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Instrucciones a los autores 
Revista de la Asociación Latinoamericana de Diabetes

Información general

La Revista de ALAD publica investigaciones originales, 
revisiones narrativas, consensos, reportes de caso o se-
ries de casos y opiniones de expertos relacionados con 
la diabetes o sus patologías asociadas.

Todo manuscrito enviado a la revista ALAD será eva-
luado por dos revisores independientes, seleccionados 
por el Comité Editorial o uno de los Editores Asociados. 
Los autores pueden sugerir revisores, pero no se garan-
tiza que la elección del Comité Editorial o los Editores 
Asociados coincida con la sugerencia de los autores. 
Los autores recibirán la evaluación de su trabajo en no 
menos de cuarenta (40 días), acompañada de una de 
cuatro posibles respuestas editoriales:

• El trabajo es aceptado sin cambios para su publicación.

• El trabajo puede ser aceptado, sujeto a cambios 
menores en el manuscrito.

• El trabajo puede ser aceptado, sujeto a cambios 
profundos en el manuscrito.

• El trabajo no es aceptado para publicación. 

Independientemente de la decisión editorial, los auto-
res recibirán la retroalimentación de los revisores.

Los autores deben enviar las revisiones en un plazo me-
nor a veinte (20) días, de lo contrario el manuscrito se 
tratara como una remisión nueva e iniciara el proceso 
desde el principio.

Tipos de artículos

Investigaciones originales 

Son trabajos de investigación básica, clínica o aplicada 
que tratan sobre la diabetes, sus patologías asociadas o 
sus complicaciones. Los principales criterios de selección 
serán la originalidad y calidad metodológica de los traba-
jos remitidos. Los manuscritos pueden tener hasta 5,000 

palabras de longitud incluyendo referencias, pero sin 
incluir la hoja de presentación, el resumen (abstract), 
leyendas de tablas ni leyendas de figuras.  

Artículos de Revisión

Tratan sobre temas de interés en diabetes, pueden ser 
solicitadas por el Comité Editorial o enviadas por ini-
ciativa de los autores. En este último caso, es posible 
que el Comité Editorial recomiende algunas revisiones 
al texto o lo remita a un profesional para revisión de 
estilo. La longitud y número de tablas y figuras son las 
mismas que para los artículos originales. Las figuras re-
mitidas por los autores serán re-dibujadas por el depar-
tamento de diseño gráfico de la revista para garantizar 
homogeneidad de estilo.  
 
Reportes de caso o series de casos

Esta sección se reserva a reportes de uno o varios casos 
que constituyen una oportunidad para describir condi-
ciones infrecuentes pero de alto interés, o resultados 
de imágenes diagnosticas que son altamente instructi-
vos para los lectores de la revista. Deben tener menos de 
1000 palabras, más un máximo de una tabla y un gráfico. 
No deben incluir más de diez referencias bibliográficas.

Cartas al Editor

Preferiblemente son comentarios a artículos previa-
mente publicados en la revista, así como datos muy 
concisos que complementan un artículo previamente 
publicado en la revista. También se aceptan cartas que 
expresen hallazgos originales de la práctica clínica o que 
contribuyan a la misma, y/u opiniones generales sobre 
temas concernientes a la diabetes. Deben tener un máxi-
mo de 500 palabras y un máximo de 5 referencias biblio-
gráficas, mas una tabla y una figura como máximo.

Documentos de consenso

Sujeto a criterio editorial, la revista se reserva el dere-
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cho a publicar documentos de consenso que se consi-
dere son relevantes para los lectores y se enfilan con la 
visión y objetivos de la revista. Los consensos se publi-
caran en idioma español.

Opiniones de expertos

Serán solicitadas por el Comité Editorial o los Editores 
Asociados internacionales a un experto reconocido en 
una determinada área de la diabetología.

Doble publicación

Por ningún motivo se publicaran artículos que ya hayan 
sido publicados en otra revista, y el Comité Editorial 
realizara las búsquedas necesarias para garantizar que 
no se realice doble publicación. Incurrir en doble publi-
cación puede resultar en la no aceptación de manus-
critos de los mismos autores en la revista en el futuro.  
Sin embargo, se pueden remitir artículos basados en 
investigaciones cuyos resultados hayan sido presenta-
dos previamente como poster o presentación oral en 
congresos científicos.

Remisión de los artículos

Los artículos serán remitidos exclusivamente por co-
rreo electrónico al Editor-Director de la Revista, Dr. Yu-
lino Castillo, a la siguiente dirección electrónica:

y.castillo@claro.net.do

Solicitando acuso de recibo, el cual se enviará dentro 
de los tres días siguientes a la remisión del articulo.

Estilo de los artículos

Los artículos deberán ser remitidos como archivo elec-
trónico en formato Word (.doc, .docx) o Rich Text For-
mat (.rtf). Si se emplea otro procesador de texto como 
OpenOffice Writer o Word Perfect, se recomienda guar-
dar los manuscritos como .rtf. Se recomienda escribir 
los artículos en la fuente Times New Roman, 12 pun-
tos de tamaño. Si se requiere emplear símbolos grie-
gos (por ejemplo en micromolar), por favor escribir el 
termino en español, pues los símbolos insertados se 

pueden desconfigurar. Los revisores/diagramadores de 
la revista se encargaran de reemplazar empleando los 
símbolos relevantes.

Los manuscritos tendrán las siguientes 
secciones:

Hoja de presentación

Que incluya el titulo del artículo (no más de 200 letras), 
nombre, inicial del segundo nombre y apellido de los 
autores, su(s) afiliación(es), así como el autor de co-
rrespondencia y su dirección de correspondencia física 
y electrónica. Fuentes de apoyo financiero, especifican-
do todas las fuentes de apoyo total o parcial.

Resumen en español y palabras clave 

Que tenga las siguientes cinco secciones: Anteceden-
tes, objetivo, métodos, resultados y conclusión. El re-
sumen no debe exceder 300 palabras y el estilo debe 
ser conciso y enfocado en los datos. Se recomienda res-
tringir al minimo el uso de abreviaturas. El resumen no 
debe tener referencias bibliográficas. Las palabras clave 
deben ser términos DeCS (Descriptores en Ciencias de 
la Salud).

Resumen en inglés (abstract)  y palabras 
clave (keywords)

Traducción del resumen en español. Si los autores de-
sean, pueden comisionar al Comité Editorial para que 
contrate un traductor. Las palabras clave deben ser tér-
minos MeSH (Medical SubHeadings).

Cuerpo del manuscrito

Incluyendo introducción, métodos, resultados y discusión 
o conclusiones. Para los artículos de revisión las secciones 
serán diferentes de acuerdo a la temática del artículo.

Introducción

Presenta la información que motivó la realización del 
estudio y plantea explícitamente la hipótesis que se 
puso a prueba. La introducción debe ceñirse a la infor-
mación pertinente a la investigación realizada y no es 
una revisión de tema.
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Materiales y Métodos

Esta sección debe describir los sujetos, animales, ór-
ganos, tejidos o células estudiados. Se deben enunciar 
claramente los instrumentos, reactivos, kits, aparatos 
y procedimientos en un nivel de detalle suficiente para 
permitir la replicación de los resultados encontrados. 
Se deben mencionar los métodos estadísticos emplea-
dos, y la razón para su escogencia. Cuando se hayan 
realizado experimentos en seres humanos, se debe ex-
plicitar si los procedimientos respetaron normas éticas 
concordantes con la Declaración de Helsinki (actualiza-
da en 2000) y si fueron revisados y aprobados por un 
comité de ética. Dicha aprobación puede ser solicitada 
por el Comité Editorial de la Revista. Se deben incluir 
claramente los fármacos y compuestos químicos em-
pleados, con su nombre genérico, sus dosis y vías de 
administración. Toda información que permita la iden-
tificación individual de un paciente debe ser suprimida 
del manuscrito, solo se presentara información agrega-
da o acumulada, o fotografías en las que los pacientes 
hayan sido claramente de-identificados.

Resultados

Deben seguir el orden sugerido por las preguntas de 
investigación planteadas en la introducción. La infor-
mación puede ser presentada en texto, tablas o figuras 
pero sin repetición.

Discusión y conclusiones

La longitud de la discusión y su nivel de elaboración de-
ben ser conmensurados con los hallazgos del estudio. 
Se debe evitar sobreinterpretar los resultados. Es reco-
mendable incluir sugerencias sobre nuevas preguntas 
de investigación resultantes de los hallazgos presenta-
dos. No debe ser una revisión de tema en sí misma.

Agradecimientos

Es una expresión de agradecimiento sólo a personas e insti-
tuciones que hicieron contribuciones sustantivas al trabajo.

Referencias

Los artículos originales pueden incluir hasta un máximo 
de 50 referencias bibliográficas, los artículos de revi-
sión pueden incluir hasta un máximo de 200 referen-
cias bibliográficas. El formato debe ser el de el Comité 
Internacional de Editores de Revistas Medicas (ICMJE 
– www.icmje.org). Las referencias se citaran en orden 
numérico y entre paréntesis en el punto relevante en 
el texto. Se incluirán solo los tres (3) primeros autores 
de cada artículo citado, seguidos por la abreviatura et 
al. Se recomienda citar la literatura primaria más que 
revisiones previas.

Tablas

Las tablas deben ser claras y legibles, el tamaño de 
fuente empleado no puede ser inferior a 10 puntos, y 
debe ser el mismo para diferentes secciones de la ta-
bla. No fusionar celdas en sentido vertical (no fusionar 
“renglones”), pues esto frecuentemente hace que el 
formato de la tabla se pierda al abrirlo en otra versión 
del procesador de palabra. Cada tabla debe iniciar en 
una nueva página, y la leyenda correspondiente a cada 
tabla debe estar en la página inmediatamente subsi-
guiente.

Figuras

Las figuras deben estar incrustadas dentro del mismo 
archivo del manuscrito general, si se requieren ver-
siones de mayor resolución se solicitaran al autor de 
correspondencia. Es preferible insertar imágenes .jpg, 
.tif o .bmp. Si es imposible insertar las figuras dentro 
del archivo del manuscrito, favor enviarlas en formato 
.pdf en archivos separados. La resolución mínima re-
comendada para las figuras enviadas es 600 dpi. Cada 
figura debe iniciar en una nueva página, y la leyenda 
correspondiente a cada figura debe estar en la página 
inmediatamente subsiguiente.



239

N
º2

 
V

2
Re

vis
ta

 d
e 

la
 A

LA
D

Análisis del cumplimiento de las recomendaciones preventivas a la luz de algunos factores sociodemográficos de la población diabética de Villa María-Córdoba.

1
1

Análogos de insulina: el dilema entre el 
costo y la efectividad

Editorial

Castillo-Nuñez Y. 
Profesor titular de endocrinología, Instituto Tecnológico de Santo Domingo (Universidad Intec).

Co-editor y Co-director de la Revista ALAD
y.castillo@claro.net.do

Aguilar-Salinas C A
Subjefe del Departamento de Endocrinología y Metabolismo. Insti tuto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición (México).

Co-editor y Co-director de la Revista ALAD
caguilarsalinas@yahoo.com

El uso oportuno y juicioso de la insulina es uno de 
los retos mayores en el tratamiento de la diabe-
tes tipo 2. En muchos países de Latinoamérica, 
la proporción de casos que inician y mantienen 

el empleo de la insulina es bajo (8% en México) (1). En 
contraste, cerca del 35% de los casos con diabetes tipo 
2 son tratados con insulina en los países nórdicos y del 
centro de Europa. Los determinantes del uso de la in-
sulina incluyen factores relacionados al médico, al pa-
ciente o al sistema de salud.  La falta de conocimientos 
y/o experiencia en su prescripción es la limitante más 
común por parte de los médicos. Una barrera adicio-
nal es el rechazo del paciente  resultante de los mitos 
sobre los efectos adversos de la insulina. La compleji-
dad implícita del tratamiento, la ganancia ponderal y el 
riesgo de sufrir hipoglucemias frecuentes o graves son 
razones adicionales para evitar su empleo. Pese a lo an-
terior, las barreras para lograr un tratamiento exitoso 
son salvables mediante la educación y motivación de 
los profesionales de la salud y sus pacientes.  

A los retos anteriores se suman los factores económicos 
y relacionados a los sistemas de salud. Existen dos tipos 
de insulina en el mercado: la insulina humana y los aná-
logos de insulina. Estos últimos fueron desarrollados al 
través de la modificación estructural de la secuencia de 
aminoácidos de la insulina humana, a fin de imitar de 
una mejor manera el perfil de la secreción de la insuli-
na endógena. Desde su introducción al mercado mun-
dial, el uso de los análogos de insulina ha tenido una 
tendencia creciente y por ende, un impacto en el gasto 
de los sistemas de salud requerido para el manejo de 
la diabetes. Diversos estudios, patrocinados en su ma-
yoría, por la industria farmacéutica han comparado la 

eficacia y seguridad de los análogos de insulina contra 
las insulinas convencionales. Sus resultados deben ser 
analizados con cuidado ya que factores relacionados al 
diseño del estudio juegan un papel determinante en 
las conclusiones.  En un meta-análisis de estudios alea-
torizados y controlados que comparó los análogos de 
insulina de acción corta con la insulina humana regular, 
y que incluyó a 1,901 pacientes con diabetes mellitus 
tipo 2, se demostró que no hubo diferencias significati-
vas en el nivel de la A1C o en el número de episodios hi-
poglucémicos (2). Cuando se compara la eficacia clínica 
de las preparaciones de insulina basal en pacientes con 
diabetes tipo 2, se establece que la reducción de la A1C 
es similar para las insulinas NPH, detemir o glargina, 
pero el riesgo de hipoglucemia y la ganancia de peso 
son mayores con la insulina NPH (3). Por lo anterior, es 
necesario el desarrollo de estudios costo/efectividad 
que midan el impacto de los análogos de insulina en la 
prevención de desenlaces relacionados a la diabetes y 
en el presupuesto asignado a la enfermedad.

En éste número de la revista de la ALAD, Reyes-López y 
Chiari-Chan muestran los resultados de un estudio en 
el que se realizó una evaluación económica de los aná-
logos de insulina glargina y detemir en pacientes con 
diabetes mellitus tipo 2 en Honduras (4). El costo anual 
de la terapia ascendió a US$ 1,374 dólares por paciente 
bajo terapia con insulina detemir y a US$ 1,112 dóla-
res por paciente en tratamiento con insulina glargina, 
para una diferencia de US$ 262 dólares. Los autores co-
mentan que con ambos análogos de insulina se obtiene 
un beneficio clínico similar “en términos de eficacia y 
seguridad”, información que fue tomada de un estudio 
de no inferioridad publicado por Rosenstock y colabo-

Insulin analogs: The cost versus effectiveness dilemma
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radores (5), pero con un ahorro anual de un 19% a favor 
de la insulina glargina. Una limitante mayor del estudio 
fue la ausencia de información sobre la insulina NPH.  El 
uso sistematico de analógos ha resultado en Inglaterra 
en un incremento de 16 veces en el costo promedio del 
tratamiento con insulina.  Si en vez de ello, se hubiera 
usado las insulinas convencionales, un ahorro de 625 
millones de libras habría ocurrido (6). En tal sentido, un 
estudio realizado en Canadá, un país del primer mun-
do, se concluyó que “con excepción de los análogos de 
insulina de acción rápida en la diabetes tipo 1,  el uso 
rutinario de análogos de insulina, especialmente análo-
gos de insulina de acción prolongada en pacientes con 
diabetes tipo 2, es improbable que represente un uso 
eficiente de recursos finitos del sistema de salud” (7). 

 La popularidad de los análogos de insulina po-
dría ser debida en parte a un mercadeo exitoso de los 
mismos por las empresas farmacéuticas. Además, como 
estas empresas tienden a enfocarse en los productos 
novedosos, con patente vigente, como es el caso de los 
análogos de insulina, la tendencia es a no promocionar 
a los productos tradicionales, en este caso, la insulina 
humana. Dada la realidad económica vigente en Améri-
ca Latina, se impone la realización de un estudio, a gran 
escala, concebido para evaluar la eficacia, seguridad y 
costo-efectividad de la insulina humana en compara-
ción con los análogos de insulina.

Los doctores Yulino Castillo y Carlos A. Aguilar Salinas  
declaran no tener ningún conflicto de interés en la re-
dacción del presente editorial.
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Análisis del cumplimiento de las recomendaciones preventivas a la luz de algunos factores sociodemográficos de la población diabética de Villa María-Córdoba.

1
1

Obituario
Prof. Dr. Maximino Ruiz 
(1936-2012)
Maestro de la Medicina y de la Diabetes en la Argentina

Nació el 29 de Septiembre de 1936 en Buenos Ai-
res, de una familia española de origen asturiano.  
De sus raíces aprendió e hizo suyos valores como 
la fuerza de voluntad para mejorar cada día, el 

trabajo y la honradez. 

Luego de cursar sus estudios secundarios en el Colegio Na-
cional de Buenos Aires, se graduó de médico con Diploma 
de Honor en la Facultad de Medicina de la Universidad de 
Buenos Aires en el año 1961. Integrado a la Sección de Dia-
betes y Enfermedades Metabólicas de la Primera Cátedra 
de Medicina, en  el año 1973 fue nombrado Docente de 
Medicina Interna de la misma  y Encargado de Investigacio-
nes Clínicas y Docencia del Centro de Diabetes y Nutrición 
del Hospital de Clínicas.

En 1982 alcanzó el grado de Profesor Adjunto de Medicina 
Interna y un año después, fundó y lideró como Jefe la Sección 
Diabetología del Hospital de Clínicas José de San Martín. Esa 
fue la piedra fundamental para la formación de innumera-
bles discípulos, provenientes  del país y del extranjero.

El Dr.  Maximino Ruiz tuvo un rol protagónico en la funda-
ción de la Asociación Latinoamericana de Diabetes.  Como 
él mismo escribió en la Editorial de la Revista ALAD en mar-
zo de 2010, con ocasión de cumplir la Asociación Latinoa-
mericana de Diabetes 40 años: “ALAD nace en agosto de 
1970, durante la realización del 7o Congreso Internacional 
de Diabetes (IDF), en Buenos Aires-Argentina. En numero-
sas reuniones previas con Francisco Rocca, Perla Temesio, 
Rolando Calderón, Manuel García de los Ríos y otros, so-
ñamos con una Asociación que permitiera  a los profesio-
nales latinoamericanos perfeccionar sus conocimientos y 
como consecuencia, mejorar el diagnóstico y tratamiento 
de nuestros pacientes. La fundación se concretó gracias al 
trabajo realizado por la “Subcomisión Sociedad Latinoame-
ricana” de la Sociedad Argentina de Diabetes, integrada por 
los Dres. Luis Cardonet, Néstor Serantes, Bernardo Nusimo-
vich, Ricardo Rodríguez y Maximino Ruiz”.

Su actividad societaria fue incansable: Fue Presidente de 
la Sociedad Argentina de Diabetes (1983-1984), Director 
de la Escuela de Graduados de la SAD en los años 1977 y 
1978,  Presidente de la Asociación Latinoamericana de 
Diabetes (1992-1995), Fundador de la Revista de la ALAD, 
cuya Dirección mantuvo hasta el año 2011,   Miembro del 
Executive Board de la Federación Internacional de Diabe-
tes,  Chairman de la Región Centro y Sudamericana de la 
IDF (1995-1997) y  desde 1997 hasta el 2000 Vicepresiden-
te de la  Federación Internacional de Diabetes. Sus logros 
académicos nos enorgullecen: Recibió varios premios, en-
tre los cuales merece destacarse el Premio Anual Facultad 
de Ciencias Médicas a la mejor Tesis de Doctorado del Año: 
“Prediabetes”, en 1972. En el año 2000 fue  nombrado Pro-
fesor Titular de Medicina Interna de la Séptima Cátedra de 
Medicina del Hospital de Clínicas. En el mismo año dictó 
la Conferencia  Houssay Memorial Lecture en el Congreso 
Internacional de la IDF, en la ciudad de México.

En  2001 creó la Maestría en Diabetes de la Facultad  de 
Medicina de la Universidad del Salvador, asumiendo como 
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Director. En el año 2003 fue nombrado Profesor Titular 
Consulto de Medicina Interna de la Universidad de Buenos 
Aires.  En el 2004 fue distinguido con la Medalla Hagedorn, 
otorgada por la Asociación Latinoamericana de Diabetes, 
por su labor destacada en Diabetología en América Latina.  
En el año 2005, fue nombrado Médico Consultor de la Divi-
sión Diabetología del Hospital de Clínicas. 

Publicó libros sobre “Genética y Diabetes”, “Prediabetes” 
y “Diabetes Mellitus” (4 ediciones, en los años 1986, 1994, 
2003, 2010). Este último en colaboración con importantes 
diabetólogos argentinos y de Latinoamérica.

Como hombre de bien, viajó, disfrutó y compartió muy 
buenos momentos de su vida con su mujer Lidia,  sus hi-
jas Cecilia, Gabriela, Florencia y Marilí,  sus nietos y familia.  
Se definió como un “optimista irracional, y por sobre todo, 
como un incansable buscador de la excelencia y de la felici-
dad de sus pacientes”.

Muchos de nosotros nos hemos dirigido a él simplemente 
con un “Maximino”, pronunciado con sumo respeto y res-
pondido con una cálida sonrisa y la simpleza de un Grande.  
Maximino se ganó un lugar de privilegio en la historia de la 
Medicina y de la Diabetología en particular, por su ejercicio 
como médico, como profesor de múltiples  generaciones 
de médicos latinoamericanos pero además, por el respecto 
y el cariño que despertó en colegas, discípulos y pacientes.  
En el prólogo a la primera edición de su libro “Diabetes”, 
el Profesor escribía:  “Debemos asentar nuestro presente 
sobre bases firmes, sensatas y coherentes, encausando los 
adelantos técnicos a través del criterio clínico, para vislumbrar 
nuestro futuro científico con el optimismo que surge del es-
fuerzo, el entusiasmo, la responsabilidad y el trabajo”.  Esta 
frase lo describe y su trayectoria la ha superado con creces.    
Cuántos recuerdos nos quedan!  Hasta siempre, Maestro!

Dra. Ana Lía Cagide
Buenos Aires, Argentina
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Comentarios a artículos de actualidad en diabetes

The DCCT/EDIC Research Group. N Engl J Med. 2011;365:2366-2376

Comentarios a artículos de 
actualidad en diabetes

Seguimos aprendiendo del DCCT: 
Función renal a largo plazo.

El deterioro de la tasa de filtración glomerular 
(TFG) es el camino conducente hacia la enfer-
medad renal terminal secundaria a diabetes. 
Los estudios DCCT (Diabetes Control and Com-

plications Trial) y EDIC (Epidemiology of Diabetes Inter-
ventions and Complications) demostraron que el trata-
miento intensificado de la diabetes tipo 1 (DM1) reduce 
el riesgo de aparición y progresión de micro y macroalbu-

Kraus J.
Residente de Pediatría, Departamento de Pediatría y Cirugía Oriente, Facultad de Medicina, Universidad de Chile, Hospital Luis Calvo Mackenna.

Codner E.
Profesor Asociado, Endocrinología y Diabetes Infantil, Instituto de Investigaciones Materno Infantil (IDIMI), Universidad de Chile, 
Hospital San Borja Arriarán.

Terapia convencional

Terapia 
intensiva

Reducción del riesgo con  la terapia intensiva:
50% (IC 95% 18,69)
P= 0.006
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Figura 1: Incidencia de función renal alterada (depuración de creatinina menor a 60 ml/min/m2) de acuerdo a tipo de tratamiento efectuado 
en el DCCT con seguimiento a 25 años desde la aleatorización inicial (Con autorización del New England Journal of Medicine).

New lessons from the DCCT: Long-term renal function



244

Re
vis

ta
 d

e 
la

 A
LA

D
N

º2
V

2

Niños con hiperglucemia: ¿Sólo estrés o es 
diabetes tipo 1?

Ehehalt S et al. Pediatric Diabetes 2010;11:446-449

Con cierta frecuencia se presentan casos de hi-
perglucemia en niños en el curso de una hos-
pitalización por enfermedades intercurrentes, 
especialmente febriles y respiratorias.  En al-

gunas ocasiones la hiperglucemia de estrés ocasionada 
por estos cuadros llega a  ser importante y a generar la 
duda acerca de si el cuadro puede corresponder a una 
diabetes tipo 1 o tipo 2. 

El objetivo de este estudio fue determinar la sensibilidad 
y especificidad de la A1C como método diagnóstico en el 
debut de la diabetes tipo 1. Se reclutaron 184 niños y ado-
lescentes con 9 años de edad promedio, con glucemias su-
periores a 200 mg/dL que consultaron entre 1994 y 2000. 
Los pacientes fueron seguidos por medio de llamadas tele-

minuria, pero no evaluaron los beneficios de este tipo de 
tratamiento sobre la TFG y la enfermedad renal terminal.

Para este estudio, se estudiaron los pacientes con DM1 
que habían participado de los estudios DCCT y EDIC. En 
el estudio DCCT (realizado entre los años 1983 y 1989), 
1441 pacientes con DM1 fueron asignados aleatoria-
mente a recibir tratamiento convencional o intensifica-
do, con un seguimiento promedio de 6 años. El DCCT fue 
publicado el año 1993, y posteriormente los pacientes 
han sido seguidos en el estudio epidemiológico EDIC. 
En el estudio DCCT los valores promedio de A1c en los 
pacientes con tratamiento intensificado y convencional 
fueron 7,2 y 9,2%, respectivamente. Al finalizar el DCCT 
estos pacientes fueron tratados por sus médicos sin se-
guir un protocolo definido y seguidos epidemiológica-
mente con un control anual (estudio EDIC). 

El objetivo del trabajo que resumimos ahora fue de-
mostrar el efecto del tratamiento intensivo de la DM1 
efectuado en el DCCT sobre el desarrollo de un deterio-
ro de la TFG a los 22 años de seguimiento. En cuanto 
al deterioro de la TFG, éste se definió como una TFG 
menor a 60 ml/min/1.73 m2 de superficie corporal, 
mientras que la enfermedad renal terminal fue definida 

como la necesidad de un trasplante renal o el inicio de 
diálisis de mantenimiento.

Los pacientes que recibieron tratamiento intensificado 
en el DCCT tuvieron una disminución del riesgo de de-
terioro de la TFG en un 50% (IC 95%, 18 a 69, valor p 
=0.006, figura 1). El riesgo de desarrollar  enfermedad 
renal terminal disminuyó en un 50% en quienes reci-
bieron tratamiento intensificado comparado con quie-
nes fueron tratados en forma convencional. Además, 
el tratamiento intensificado demostró una menor dis-
minución de la TFG con los años; el descenso de la TFG 
fue de 1.27 ml/min/1.73 m2 en el grupo de tratamiento 
intensificado versus 1.56 ml/min/1.73 m2 en el grupo 
de tratamiento convencional (valor p < 0.001). 

En conclusión, este estudio demuestra que el trata-
miento intensificado de la DM1 iniciado precozmente 
logra una prevención de la enfermedad renal terminal 
y una mejor TFG que el tratamiento convencional.  Por 
otro lado, resulta estimulante observar que aún 17 
años después de terminado el DCCT (EDIC al año 2010), 
se siguen observando beneficios del tratamiento inten-
sivo en pacientes que lo recibieron por 6 años durante 
la década de 1980.

http://www.flickr.com/photos/jynmeyer/

Children with hyperglycemia: Just stress, or is it type 1 diabetes?
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Comentarios a artículos de actualidad en diabetes

¿Qué riesgos implica para un neonato el que su 
madre tenga diabetes tipo 1? 

Eidem I et al. Diabetologia. 2011;54:2771-2778

fónicas y a través de un registro nacional de los pacientes 
con diabetes tipo 1. La evolución en el tiempo demostró 
que 156 niños (84%) correspondían a una diabetes tipo 
1 mientras que los 28 adolescentes restantes (15.2%)  no 
presentaron nuevas elevaciones de la glucemia, por lo que 
fueron catalogados como hiperglucemia transitoria, segu-
ramente secundaria a estrés.

En los pacientes con debut de diabetes tipo 1, los valores 
promedio de A1C fueron 11.4 ± 2.0%, y todos presentaron 
síntomas característicos de la enfermedad. Por el contrario, 
en el grupo de pacientes con hiperglucemia transitoria los 
valores promedio de A1C fueron 5.3 ± 0.4% y ningún pa-
ciente presentó síntomas característicos de la enfermedad. 

A pesar de los avances en el manejo de la dia-
betes tipo 1 (DM1) aún el manejo del emba-
razo en las pacientes con esta condición es 
complejo. El objetivo de este estudio fue es-

timar el riesgo de óbito fetal, mortalidad infantil, parto 
prematuro y preeclampsia en mujeres noruegas con 
DM1 comparadas con mujeres de la población general, 
y estimar el riesgo de eventos adversos post parto en 
recién nacidos de pre-término y de término. 

 Para este estudio se estudiaron en forma re-
trospectiva 1.307 recién nacidos producto de emba-
razos en madres con diabetes tipo 1 pregestacional y 

Todos los pacientes con A1C mayor a 6.35% debutaron con 
diabetes tipo 1, mientras que todos los pacientes con A1C 
menor a 6.35% correspondieron a cuadros de hiperglucemia 
transitoria. Estos valores le otorgan al punto de corte de A1c 
de 6.35% una sensibilidad y especificidad del 100% para dis-
criminar entre debut de diabetes e hiperglucemia transitoria.

Este es el primer estudio que determina un punto de cor-
te de A1C por debajo del cual se sugiere hiperglucemia de 
stress. Debido a potenciales diferencias en las técnicas de 
laboratorio de medición de la A1C, el punto de corte de 
6.35% reportado en este trabajo debe ser tomado con cau-
tela cuando se utilizan métodos para medir la A1C diferen-
tes al empleado en este estudio (nefelometría – DCA 2000).
 

1.161.092 recién nacidos producto de embarazos en 
madres sin diabetes; utilizando el Registro Nacional de 
Partos de Noruega, que estudia todos los partos ocu-
rridos en ese país. Para este estudio en particular, se 
evaluaron los partos ocurridos entre los años 1985 y 
2004. La presencia de DM1 en la madre se determinó 
a través del Registro Nacional Noruego de Diabetes de 
la Infancia. Se consignaron los óbitos (definidos como 
muerte del feto antes o durante el parto), las muertes 
perinatales (óbitos más las muertes los primeros 7 días 
de vida), las muertes neonatales precoces y neonatales 
(muertes los primeros 7 y 28 días respectivamente) y 
las muertes infantiles (muertes durante el primer año 

What are the neonatal risks of having a mother with type 1 diabetes?
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de vida). Se catalogó como recién nacidos prematuros 
y muy prematuros a los nacidos antes de las 37 y 32 
semanas de embarazo según la fecha de la última regla, 
respectivamente. Se definió preeclampsia de acuerdo a 
guías nacionales, y en ella se contabilizaron los episo-
dios de eclampsia y síndrome HELLP (elevación de las 
enzimas hepáticas con trombocitopenia). 

En las mujeres con DM1 se observó que los odds ratio 
(OR) de óbitos y de muerte perinatal fueron de 3.6 (IC 
95% 2.5-5.3) y de 2.9 (IC 95% 2.0-4.1) respectivamen-
te. De la misma manera, los OR para muerte infantil y 
la combinación de óbito o muerte infantil fueron de 
1.9 (IC 95% 1.1-3.2) y de 2.8 (IC 95% 2.0-3.8) respec-
tivamente en pos de las mujeres con DM1. Los riesgos 
de parto prematuro y de preeclampsia fueron casi 5 y 
6 veces mayores para las embarazadas con DM1 (OR 
4.9 (IC 95% 4.3-5.5) y 6.3 (IC 95% 5.5-7.2)). Cuando los 
grupos de recién nacidos de término y de pre término 
fueron evaluados por separado, se observó que el ma-
yor aumento del riesgo de óbito, muerte perinatal y de 
óbito o muerte infantil fue en los recién nacidos hijos 
de madre con DM1 nacidos a término (OR para óbito 
de 3.6 (IC 95% 1.7-7.7), para muerte perinatal de 2.7 
(IC 95% 1.3-5.7), y para óbito o muerte infantil de 2.2 
(IC 95% 1.6-4.3).

El objetivo de este estudio fue describir la ten-
dencia de los niveles de la glucemia de ayuno y 
de la prevalencia de diabetes en diversos países 
del mundo durante las últimas décadas. Se uti-

lizaron estudios epidemiológicos y de evaluaciones de 
salud en 370 países/año, que incluyeron 199 países y 
2,7 millones de participantes. Se incluyeron países de 
los 21 subregiones del Global Burden of Diseases y de 
Injuries and Risk Factors Study de la Organización Mun-
dial de la Salud. Se empleó la glucemia de ayuno entre 
los años 1980 y 2008 por ser el método más utilizado 
en estudios poblacionales; para estandarizar las medi-

Al comparar resultados perinatales entre los períodos 
1985-1991, 1992-1998 y 1999-2004 se observó que el 
riesgo de óbito, de muerte perinatal y de óbito o muerte 
infantil era significativamente mayor en las mujeres con 
DM1 vs. embarazos sin diabetes en todos los períodos. 
Si bien las complicaciones del embarazo en mujeres con 
DM1 disminuyeron en el tiempo (comparación entre 
diferentes períodos), este descenso sólo alcanzó signifi-
cancia estadística para los óbitos o muertes infantiles.

Dentro de los resultados obtenidos destaca el hallaz-
go de un menor riesgo de óbito, muerte perinatal y 
de óbito o muerte infantil en los recién nacidos de 
pre-término hijos de madres con DM1 en comparación a 
los recién nacidos de pre-término de la población general. 
Según los autores, esto podría interpretarse como un ma-
yor cuidado de los médicos hacia las pacientes con DM1 
con parto prematuro y de su recién nacido pre-término.

En conclusión, este estudio demuestra que existe un 
riesgo aumentado tres a cuatro veces de óbito y mor-
talidad perinatal en los recién nacidos hijos de madres 
con DM1, y que este riesgo es predominante en los 
recién nacidos a término. También este estudio docu-
menta por primera vez una duplicación del riesgo de 
mortalidad infantil en estos niños.

¿Para dónde va la diabetes?

The Global Burden of Metabolic Risk Factors of Chronic Diseases 
Collaborating Group (Blood Glucose). Lancet;2011:378:31-40

das se convirtieron en forma sistemática los valores en 
diferentes tipos de muestras (plasma, suero). Se llamó 
diabetes a una glucemia de ayuno mayor o igual a 126 
mg/dL o al uso de antidiabéticos orales.

A nivel mundial, en el año 2008, el promedio de gluce-
mia de ayuno estandarizado por edad fue 99 mg/dL (IC 
95% 81-101) para hombres y 98 mg/dL (IC 95% 95-100) 
para mujeres. Desde el año 1980 y hasta el año 2008, am-
bos sexos presentaron un alza promedio en la glucemia 
de ayuno: 1.5 mg/dL (IC 95% - 0.3-3) por década para 
los hombres y 1.6 mg/dL (IC 95% 0-3) para las mujeres.

Where is diabetes going?
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En cuanto a la prevalencia de diabetes, hacia el año 
1980 la prevalencia estandarizada por edad fue 8.3% 
en hombres (IC 95% 6.5-10.4) y 7.5% en mujeres (IC 
95% 5.8-9.6). Al año 2008, la prevalencia de diabetes 
estandarizada por edad fue 9.8% en hombres (IC 95% 
8.6-11.2) y 9.2% en mujeres (IC 95% 8.0-10.5). De los 
casi 194 millones de nuevos casos de diabetes durante 
el periodo estudiado, el 70% fueron atribuibles al cre-
cimiento y envejecimiento poblacional, mientras que el 
30% restante fueron atribuibles al aumento de la pre-
valencia dentro de cada en grupo etáreo. En la gran ma-
yoría de las regiones, la glucemia de ayuno se mantuvo 
estacionaria o se elevó. La prevalencia de diabetes en 
distintos países se observa en la tabla 1.

Este estudio pone de manifiesto que la prevalencia de 
diabetes en el mundo casi se triplicó durante los últi-
mos 30 años. El análisis incluyó una amplia gama de 
estudios originales, procedentes de poblaciones disí-
miles en su genética y medio ambiente. Sin embargo, 
una limitación importante fue la escasez de datos de 
inicios de la década de 1980, así como la heterogenei-
dad en la definición de diabetes. Por último, es desta-
cable que, mientras la prevalencia de diabetes avanza, 
las de hipertensión arterial sistólica e hipercolestero-
lemia prácticamente se estabilizaron. Se puede deber 
este contraste a la escasez de métodos farmacológicos 
para la prevención primaria de diabetes?

1980 2008

Hombres (%) Mujeres (%) Hombres (%) Mujeres (%)

Mundial 8.3 7.5 9.8 9.2

Argentina 9.4 7.6 11.0 10.3

Brasil 6.4 7.6 10.4 10.0

Chile 9.4 8.2 11.2 9.5

Estados Unidos 6.1 5.1 12.6 9.1

España 5.2 4.4 11.0 8.8

Francia 7.1 4.9 7.2 4.3

Italia 6.1 6.1 8.8 5.4

Rusia 9.8 10.1 10.5 10.7

Tabla 1: Prevalencia de diabetes en 1980 y 2008 en algunos países representativos.
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Resumen

El ejercicio o la actividad física regular constituyen uno 
de los pilares fundamentales del tratamiento de la dia-
betes. A pesar de ello la mayoría de los pacientes con 
diabetes son sedentarios, en buena medida debido a 
la falta de conocimientos y familiaridad de los médicos 
con el ejercicio como auténtica medida terapéutica. En 
esta revisión se tratan aspectos fundamentales de los 
mecanismos de acción del ejercicio, su impacto meta-
bólico en pacientes con diabetes, así como recomenda-
ciones para aplicar en la práctica clínica diaria.

Ejercicio y Diabetes Mellitus

Abstract

Exercise or regular physical activity constitute one of 
the cornerstones of diabetes treatment. Despite this, 
most patients with diabetes remain sedentary, partially 
because physicians are not knowledgeable or familiar 
enough with the concept of exercise as a veritable the-
rapeutic intervention. In this review, we will touch upon 
the fundamental biological mechanisms of exercise, its 
metabolic impact on patients with diabetes, and some 
useful recommendations for daily practice.

Introducción

La diabetes mellitus (DM) tipo 2 es una causa impor-
tante de morbilidad y mortalidad prematura relaciona-
da con enfermedad cardiovascular (ECV), ceguera, en-
fermedad renal,  neuropatía y amputaciones. Aunque 
la actividad física regular puede prevenir o retrasar el 
desarrollo de la DM y sus complicaciones, todavía la 
mayoría de los pacientes con DM tipo 2 permanecen 
sedentarias.

La (DM) se ha convertido en una epidemia mundial, 
principalmente debido al aumento exponencial en 
la incidencia y prevalencia de DM tipo 2, relacionada 
con sobrepeso y obesidad, nutrición inadecuada y se-
dentarismo. De acuerdo con los Centros para el Con-

trol y Prevención de Enfermedades (CDC), en el 2007 
casi 24 millones de estadounidenses tenía diabetes, y 
una cuarta parte de ellos no había sido diagnosticada. 
Actualmente, se estima que casi 60 millones de resi-
dentes en los Estados Unidos padecen prediabetes. Los 
cálculos epidemiológicos sugieren que uno de cada tres 
estadounidenses nacidos a partir del año 2000 desarro-
llará diabetes. En grupos étnicos de alto riesgo, como 
los Hispanos/Latinos, cerca de un 50% pueden llegar a 
desarrollarla. 

En otros países, en especial en regiones en vías de de-
sarrollo como en Latinoamérica,  la magnitud del pro-
blema parece ser aun mayor. Algunos estudios sugieren 
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que en poblaciones expuestas a desnutrición in útero y 
en los primeros años de vida, la probabilidad de desa-
rrollar la enfermedad es aun mayor  debido a alteracio-
nes de orden epigenético (1-5).

El objetivo fundamental del tratamiento de la DM es 
lograr y mantener niveles óptimos de glucemia, lípidos 
y presión arterial para prevenir o retrasar las compli-
caciones crónicas de la enfermedad. Muchas personas 
con DM tipo 2 pueden lograr un control glucémico óp-
timo siguiendo un plan de alimentación adecuado y un 
programa de ejercicio integral que permita alcanzar el 
peso y la composición corporal (masa muscular y tejido 
adiposo) recomendados. 

El término “actividad física” (AF) definido como “mo-
vimiento corporal producido por la contracción de los 
músculos esqueléticos, que aumenta considerable-
mente el gasto de energía” se usa en este manuscri-
to indistintamente con el de “ejercicio”, que se define 
como “un subconjunto de actividades físicas hechas 
con la intención de desarrollar la aptitud física o “fit-
ness” (capacidad aeróbica, fuerza y flexibilidad)”. La in-
tención es reconocer que muchos tipos de movimiento 
físico pueden tener un efecto positivo sobre la aptitud 
física, así como la morbilidad y la mortalidad en indivi-
duos con DM.

La dieta y el ejercicio son fundamentales para la gestión 
y la prevención de la DM tipo 2 ya que ayudan en el 
manejo de la glucemia, los lípidos, las anomalías de la 
presión arterial, la disfunción endotelial, la reducción 
del tejido adiposo y el aumento en la masa y metabolis-
mo muscular. La terapia farmacológica para controlar la 
DM tipo 2, debe siempre ser adicional y complementa-
ria a los cambios terapéuticos en el estilo de vida y nun-
ca puede remplazarlos, como ocurre lamentablemente 
con frecuencia en la práctica clínica.

Efectos biológicos del ejercicio

Se han identificado con claridad numerosos efectos 
biológicos favorables del ejercicio. Prácticamente todos 
los órganos y sistemas del cuerpo humano responden 
favorablemente al estimulo del ejercicio. La evidencia 
epidemiológica es abundante y documenta la reduccio-
nes en la mortalidad cardiovascular, la incidencia DM 
tipo 2, osteoporosis, enfermedades neurodegenerati-

vas y algunos tipos de cáncer. Más aún, han sido iden-
tificados hasta el momento más de 800 genes en los 
seres humanos que modifican su expresión como res-
puesta aguda y crónica al ejercicio (6-14).

Estos efectos son inducidos por el ejercicio a través de 
múltiples mecanismos, la mayoría de ellos relacionados 
con el aporte y utilización de nutrientes para la produc-
ción de energía en los músculos, así como con los pro-
cesos de microtrauma, inflamación y reparación tisular 
necesarios para la adaptación. Los más importantes 
son el mayor aporte sanguíneo hacia los músculos en-
trenados, la mayor captación de glucosa por la célula 
muscular y una mejor utilización de la glucosa intrace-
lular, primordialmente para la producción de energía. 
Es interesante ver como estos efectos aparecen pocos 
minutos después de unas pocas contracciones muscu-
lares, pero también desaparecen rápidamente si no se 
mantiene un estímulo frecuente al músculo. Pocos días 
después de haber realizado actividad física hay cierta 
regresión de los efectos favorables del ejercicio, por lo 
cual sea hace evidente la necesidad de mantener cierta 
regularidad en la actividad física para alcanzar niveles 
óptimos de adaptación y de salud.       

La actividad contráctil estimula por medio de conexio-
nes nerviosas del sistema simpático los centros car-
diorrespiratorios en el cerebro para garantizar no solo 
el aporte de oxígeno (O2),  nutrientes y hormonas al 
tejido muscular activo, sino también la eliminación y 
transporte de productos metabólicos de la contracción, 
como el bióxido de carbono (CO2)), el lactato y la gluta-
mina a otros órganos y sistemas. El cerebro debe inte-
grar entonces mensajes periféricos como tensión, pre-
sión, temperatura, pH, y concentraciones de diversas 
moléculas (glucosa, ácidos grasos, aminoácidos, sodio, 
potasio, magnesio, adenosina) para optimizar el funcio-
namiento de todos los órganos durante el esfuerzo fí-
sico. Un adecuado funcionamiento de las glándulas su-
doríparas, los riñones, el tubo digestivo y el hígado son 
indispensables en el equilibrio electrolítico y metabóli-
co. La inhibición de la secreción pancreática de insulina 
y la estimulación de la producción de catecolaminas, 
cortisol y hormona del crecimiento son algunos de los 
cambios fisiológicos escenciales para garantizar el ópti-
mo funcionamiento del organismo durante el ejercicio.

El punto de partida para la activación metabólica en 
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la célula muscular, está dado por la caída en los nive-
les de Adenosina-trifosfato (ATP) como resultado de 
la contracción muscular. Recordemos que se consume 
ATP tanto en la fase de contracción como en la fase de 
relajación muscular. Sin embargo, los niveles intracelu-
lares de ATP, que se mantienen regularmente alrede-
dor de 5 mmol/l no caen en forma cuantificable hasta 
muy avanzado el déficit de energía. Este fenómeno se 
debe a la resíntesis inmediata de ATP a partir de ADP + 
Creatinafosfato (CP). Como resultado de esta reacción 
facilitada por la conocida enzima Creatin–Kinasa (CPK), 
los niveles de CP caen rápidamente en los primeros se-
gundos de la contracción muscular. Simultáneamente, 
si persiste la actividad contráctil, se activan otras vías 
metabólicas de gran importancia para el ejercicio pro-
longado como la glicólisis aeróbica y la oxidación de áci-
dos grasos, que buscan generar ATP a través del ciclo de 
Krebs y la fosforilación oxidativa (15, 16).

Captación y metabolismo de la glucosa 

El mantenimiento de la glicemia en reposo y durante 
el ejercicio depende de la coordinación e integración 
los sistemas nervioso simpático y endocrino. Aunque la 
contracción muscular aumenta el uso de glucosa, por lo 
general los niveles de glucemia se mantienen estables 
debido a la producción de glucosa hepática a través 
de la glucogenólisis y de la gluconeogénesis, así como 
de la movilización de combustibles alternativos, tales 
como los ácidos grasos libres (AGL). (17)

El tipo de combustible utilizado depende de varios fac-
tores pero los más importantes son la intensidad y la 
duración de la AF. Cualquier AF induce un cambio meta-
bólico en la utilización predominante de ácidos grasos 
libres en reposo, al uso de mezclas de grasa, glucosa y 
una pequeña contribución de aminoácidos (18). Con el 
aumento en la intensidad del ejercicio, hay una mayor 
utilización de los hidratos de carbono, siempre y cuan-
do su disponibilidad en el músculo y la sangre sean su-
ficientes. Al inicio del ejercicio, el glucógeno constituye 
la mayor parte del combustible para los músculos. Las 
reservas de glucógeno se agotan progresivamente y los 
músculos aumentan su absorción y el uso de glucosa 
circulante, junto con AGL liberados desde el tejido adi-
poso (19). Las reservas intramusculares de lípidos par-
ticipan más durante el ejercicio de larga duración y las 
actividades de recuperación. La producción hepática de 
glucosa también se desplaza progresivamente de la glu-
cogenolísis a la gluconeogénesis (20).
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La captación de glucosa por parte del músculo ocurre 
por dos vías bien definidas. En el reposo y después de 
la ingesta, la absorción de glucosa es regulada por la 
insulina, mientras que durante y después el ejercicio, 
las contracciones aumentan la captación de glucosa, 
independientemente de la acción insulínica y aún en 
presencia de resistencia a la insulina propia del pacien-
te con DM tipo 2. (21)

El transporte de glucosa en el músculo esquelético se 
da a través de las proteínas GLUT4, la isoforma princi-
pal de este transportador en el músculo esquelético, 
modulada por la insulina y por la contracción muscular. 
La insulina activa la translocación de GLUT4 a través de 
la una compleja cascada de señales. Por otro lado, las 
contracciones musculares, a través de la activación de 
la 5’-AMPK (proteín-kinasa dependiente de AMP), son 
capaces de inducir la translocación de GLUT4 a la mem-
brana y aumentar su expresión y síntesis en la célula 
muscular como respuesta el ejercicio. Tanto el ejercicio 
aeróbico como el de fuerza o resistencia aumentan la 
disponibilidad de GLUT4 y la captación de glucosa, in-
cluso en presencia de DM tipo 2 (22). 

Adicionalmente, se han identificado numerosas adap-
taciones metabólicas y ultraestructurales inducidas 
por el ejercicio en el mediano y largo plazo. Se han do-
cumentado una mejor capacidad oxidativa tanto para 
la glucosa como para los ácidos grasos, debido a una 
mayor población y tamaño de mitocondrias ricas en 
enzimas oxidativas y transportadores de membrana. 
Estas adaptaciones en la utilización de los sustratos 
energéticos como la glucosa y los lípidos se acompa-
ñan de incrementos en la capilarización y el contenido 
de mioglobina para garantizar una optimización en el 
aporte de oxígeno al tejido muscular activo. Dentro de 
las adaptaciones bioquímicas vale la pena resaltar el in-
cremento en la actividad de la Hexokinasa II y la activa-
ción de la Piruvato-deshidrogenasa (PDH), reguladora 
primordial de la glucólisis y del ciclo de Krebs. La sínte-
sis de glucógeno muscular, regulada por la actividad de 
la glucógeno-sintetasa, se ve también favorecida como 
resultado del entrenamiento aeróbico y de fuerza. La 
tasa de resíntesis de glucógeno muscular posterior al 
ejercicio depende entre otros del tipo de ejercicio, del 
aporte de oxígeno a la mitocondria, de la disponibilidad 
de glucosa y de los niveles tisulares de insulina y sus 
hormonas contrareguladoras (23, 24). 
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 Ejercicio, hipertension arterial y
 mortalidad cardiovascular

La hipertensión arterial afecta a más de la mitad de los 
pacientes con DM tipo 2, lo cual aumenta significativa-
mente el riesgo de complicaciones vasculares (31). Las 
modificaciones en las cifras de presión arterial como re-
sultado de programas de entrenamiento aeróbico son 
modestas y por lo general se asocian a pérdidas signifi-
cativas de tejido adiposo. En obesos se han demostra-
do reducciones de las cifras de presión arterial sistólica 
y diastólica, tanto durante el ejercicio como en reposo, 
como respuesta al entrenamiento aeróbico. Al compa-
rar el manejo nutricional aislado con la combinación de 
dieta y ejercicio en tratamientos para la obesidad, se 
ha documentado una mayor reducción en las cifras de 
presión arterial y en la masa ventricular izquierda para 
el manejo combinado de dieta y ejercicio (32-34). 

Igualmente han sido descritos cambios agudos en la 
presión arterial durante e inmediatamente después 
del ejercicio. Durante el ejercicio ocurre normalmente 
un incremento de la presión arterial, proporcional a la 
intensidad de la carga. Por otra parte, se han observa-
do reducciones en la presión arterial sistólica cerca de 
10 mmHg en el post-ejercicio inmediato, asociadas a 
disminución en la resistencia vascular periférica en los 
grupos musculares activos. Estos cambios desaparecen 
rápidamente a las dos horas post-ejercicio. Algunas 
revisiones recientes de la literatura plantean disminu-
ciones en las cifras de tensión arterial diastólica de 4 a 
10 mmHg como resultado de programas de actividad 
física regular, dependiendo de múltiples factores como 
raza, edad y severidad de la hipertensión, así como de 
las características en intensidad, duración y frecuencia 
de las sesiones de ejercicio. Los mecanismos biológicos 
más probablemente implicados en la reducción de las 
cifras tensionales en los pacientes obesos y diabéticos 
son la pérdida de peso, la disminución en la actividad 
simpática, las pérdidas de sodio por sudoración y las 
modificaciones en la regulación endotelial por la insuli-
na y el óxido nítrico (32- 36).

Tanto los mayores niveles de “fitness” cardiorespira-
torio como de actividad física regular se asocian clara-
mente a una menor mortalidad cardiovascular. Adicio-
nalmente, se han demostrado efectos favorables sobre 

Durante el ejercicio aeróbico de moderada intensidad, 
los niveles de glucemia tienden a disminuir en pacien-
tes con DM tipo 2, dado que la utilización de glucosa 
por parte de los músculos es generalmente mayor que 
su producción a nivel hepático. En la práctica, es im-
portante considerar que estos efectos metabólicos son 
similares para una sesión prolongada o varias sesiones 
cortas, con una duración total acumulada equivalente. 
El ejercicio aeróbico intenso de corta duración, aumen-
ta notablemente los niveles plasmáticos de catecolami-
nas, generando un importante aumento en la produc-
ción de glucosa. La hiperglucemia resultante de esta 
actividad puede persistir hasta 2h post ejercicio, debi-
do a los niveles elevados de catecolaminas plasmáticas. 

La combinación del entrenamiento aeróbico y de re-
sistencia parece ser más efectiva sobre los niveles de 
glicemia que cualquier tipo de ejercicio por sí solo. El 
aumento de la masa muscular que resulta del entrena-
miento de fuerza puede contribuir favorablemente al 
equilibrio metabólico y la absorción de glucosa. (25, 26)

Efectos del ejercicio sobre los lípidos

El impacto favorable de la actividad física sobre el me-
tabolismo de los lípidos y en especial sobre las lipopro-
teínas circulantes ha sido ampliamente estudiado. Se 
han demostrado incrementos en la actividad de la Li-
poprotein Lipasa (LPL) muscular, captación de VLDL y 
producción de HDL en el tejido muscular entrenado, así 
como incrementos en el mRNA, masa proteica y activi-
dad de la LPL como resultado del entrenamiento aeró-
bico en individuos sedentarios. Adicionalmente, se han 
documentado mayor remoción de triglicéridos plas-
máticos y numerosas adaptaciones metabólicas que 
facilitan la oxidación de las grasas a nivel mitocondrial, 
especialmente un incremento en las reservas y oxidación 
de los ácidos grasos intramiofibrilares. Los efectos favora-
bles del ejercicio sobre los niveles de colesterol de LDL, en 
especial de las partículas mas pequeñas y aterogénicas, 
la reducción en los niveles de triglicéridos sanguíneos y el 
incremento en los niveles de colesterol de HDL ha mostra-
do mas impacto en aquellos individuos con alteraciones 
mayores, dependiendo de las características específicas 
de género, edad y comorbilidades en cada intervención, 
en especial si se acompañan de intervenciones nutricio-
nales y reducción de peso/grasa corporal (27-30).
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la mortalidad por eventos cardiovasculares para indi-
viduos que aumentan su “fitness” o nivel de actividad 
física semanal. (42, 43)

Recomendaciones Prácticas

El ejercicio regular hace parte fundamental del plan de 
manejo del paciente diabético. Todo paciente diabético 
debe realizar por lo menos 150 min/semana de activi-
dad física aeróbica, de moderada intensidad (50-70% 
de la frecuencia cardiaca (FC) máxima). Si el paciente 
tiene sobrepeso u obesidad, se obtienen mayores be-
neficios si se aumenta la duración del ejercicio a 60 o 
90 minutos cada día. Este tiempo mínimo de actividad 
física semanal debe ser distribuido idealmente en 3 a 
5 días a la semana. Adicionalmente, se recomienda el 
entrenamiento de la fuerza muscular 2 a 3 días por se-
mana, evitando maniobras de valsalva y considerando 
contraindicaciones especificas. El trabajo de fuerza debe 
incluir los grandes grupos musculares y consta de 1-2 sets 
de 10 a 15 repeticiones. La sobrecarga es necesaria para 
generar los efectos adaptativos y debe progresar lenta-
mente desde niveles muy bajos hasta esfuerzos mode-
rados o mayores según las características individuales y 
tolerancia física y sicológica de cada paciente. (1, 6)

El tamizaje y estratificación para riesgo cardiovascular 
hacen parte del manejo integral del paciente diabético. 
Este proceso de evaluación debe ser guiado por el jui-
cio clínico e incluye los factores de riesgo tradicionales 
y frecuentemente la realización de una prueba de es-
fuerzo cardiológica. Aunque no existe consenso sobre 
la obligatoriedad de la prueba de esfuerzo, esta ofrece 
gran cantidad de información muy útil en la prescrip-
ción del ejercicio en pacientes con riesgo moderado o 
alto. Vale la pena resaltar la alta prevalencia de isque-
mia silente, hipertensión arterial, dislipidemia, disau-
tonomía, disfunción endotelial y enfermedad macro y 
microvascular en estos pacientes, lo cual amerita sin 
duda un análisis cuidadoso de la respuesta cardiovas-
cular (eléctrica, contráctil, presora y cronotrópica) al 
ejercicio. Adicionalmente, la prueba de esfuerzo ofrece 
información valiosa y objetiva sobre la capacidad car-
diorespiratoria o fitness, variable con gran poder pro-
nostico y frecuentemente subvalorada en la practica 
clínica (42).

Con relación al control glucémico, es frecuente encon-
trar pacientes con cifras subóptimas en la práctica dia-

ria de los programas de ejercicio. En general se toleran 
cifras menores a 240mg/dL antes de iniciar la sesión 
de ejercicio, de lo contrario es recomendable revisar 
adherencia y posibles ajustes a la medicación o a los 
cambios en el estilo de vida. En DM tipo 1 es importan-
te la cuantificación de cetonas en orina para prevenir 
estados de descompensación por déficit de insulina.

La frecuencia de hipoglucemia relacionada con el ejer-
cicio en pacientes sin insulina es baja. Sin embargo es 
recomendable realizar periódicamente glucometrías 
antes del ejercicio y adicionar un refrigerio o porción de 
carbohidratos si los valores muestran niveles menores 
a 100mg/dL. En pacientes con insulina el control debe 
ser más estricto y se recomienda siempre garantizar el 
acceso a carbohidratos de absorción rápida (1, 6).

La frecuente coexistencia de neuropatía periférica, no 
es una contraindicación para realizar actividad física. 
Sin embargo, dadas las alteraciones en la sensibilidad 
y propiocepción se recomienda vigilar pequeños daños 
en tejidos blandos en especial en los pies para prevenir 
complicaciones. El adecuado cuidado de la piel y el uso 
de calzado adecuado son escenciales. (1, 6)

Consejos Útiles:
 
• Buscar una actividad que le agrade y que no ofrezca 

riesgos innecesarios.

• Realizar una evaluación médica que incluya en lo 
posible control de presión arterial, prueba de es-
fuerzo cardiológica, control de colesterol y trigli-
céridos, creatinina, parcial de orina y hemoglobi-
na glucosilada. De acuerdo con el criterio médico, 
debe realizarse control por oftalmología y eventual-
mente neurología u otras especialidades.

• NO iniciar un programa solo, debe buscar orienta-
ción con profesionales calificados y preferiblemen-
te con experiencia en DM.

• Antes de iniciar una sesión verificar que los niveles 
de glicemia se encuentren de dentro de rangos tole-
rables (100 – 240 mg/dl) para evitar complicaciones.

• Controlar la presión arterial que debe estar igualmen-
te en rangos normales alrededor de 120/80 mm/Hg.
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• Garantizar una adecuada hidratación antes durante y 
después del ejercicio, preferiblemente con agua fresca.

• No aplicar insulina sobre los músculos activos, en 
especial los muslos.

• Reducir las dosis de insulina de acuerdo a la dura-
ción del ejercicio.

• No realizar actividades de alta intensidad y preferir el 
ejercicio de intensidad moderada y de larga duración. 

• Buscar siempre progresión, es decir un aumento 
lento pero continuo de la cantidad de ejercicio.

• Estar atento a signos de alarma como mareo, aho-
go, dolor en el pecho, palpitaciones, dolor de cabe-
za, visión borrosa etc.

• Portar siempre un documento de identidad que 
contenga datos personales y toda su medicación 
con las dosis respectivas, así como los datos de su 
médico tratante. 

El ejercicio constituye un pilar fundamental en la pre-
vención y el manejo del paciente diabético, es una he-
rramienta valiosa, integral y al alcance de toda la po-
blación. 
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Evaluación económica de insulina 
glargina e insulina detemir en pacientes 
con diabetes mellitus tipo 2 en Honduras.

Resumen

Antecedentes. El uso de análogos de insulina en pa-
cientes con diabetes tipo 2 busca imitar de forma más 
cercana las condiciones fisiológicas del paciente, sin 
embargo la decisión sobre su utilización debe tomarse 
no sólo a partir de criterios de eficacia clínica, sino tam-
bién incorporando información económica. 

Objetivo. Realizar una evaluación económica de las in-
sulinas glargina y detemir para el manejo de la diabetes 
mellitus tipo 2, desde la perspectiva de los pacientes en 
Honduras. 

Métodos. La información sobre eficacia y seguridad se 
tomó de un ensayo de no inferioridad donde se com-
pararon directamente ambas insulinas. Se incluyeron 
únicamente los costos de los medicamentos, de las ti-
ras reactivas para glucometría y de las agujas de 8mm 
para plumas de insulina. Se realizó un análisis de sensi-
bilidad probabilístico para incorporar la incertidumbre 
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Artículo original

presente en la información que se utilizó para las esti-
maciones de costo-efectividad. 

Resultados: Para un resultado equivalente, el costo anual 
de la terapia ascendió a U$ 1,374 por paciente con insuli-
na detemir y a U$ 1,112 por paciente con insulina glargi-
na, para una diferencia de U$ 262. Es decir, con el uso de 
insulina glargina se obtuvo el mismo beneficio clínico que 
con insulina detemir en términos de eficacia y seguridad, 
pero además se obtuvo un ahorro anual del 19% .

Conclusión: En este estudio que empleó los resultados 
de un estudio anterior y simuló los costos de la terapia 
empleando los costos actuales en Honduras, el tratamien-
to con insulina glargina en pacientes con diabetes tipo 2 
resultó costo-ahorrador en comparación con insulina de-
temir, sobre un horizonte temporal de un año. El ahorro 
encontrado varió en función de las características de los 
pacientes y de su respuesta al tratamiento. 
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Estudio patrocinado por Sanofi-Aventis Centroamérica.

Abstract

Introduction: The use of insulin analogues in patients 
with type 2 diabetes aims to mimic as closely as pos-
sible normal physiology. However, the decision about 
whether to use them should rely not only on efficacy 
grounds, but also on available economic information. 

Objective: To perform an economic evaluation of insu-
lins glargine and detemir for the management of type 
2 diabetes from the perspective of the patient in Hon-
duras. 

Methods: The efficacy and safety information was ex-
tracted from a non-inferiority trial that directly compa-
red both insulins. We only included the costs of medi-
cations, blood glucose test strips and 8mm needles for 
insulin pens. We performed a probabilistic sensitivity 
analysis to incorporate uncertainty about the data used 
for estimating cost-effectiveness ratios. 

Results: The total annual cost per patient with insulin 
detemir therapy was U$ 1,374, while the total annual 
cost per patient to obtain an equivalent clinical result 
with insulin glargine was $US 1,112, yielding a cost sa-
ving of $US 262. In other words, insulin glargine provi-
ded similar efficacy and safety benefits as insulin dete-
mir, but with cost savings.

Conclusion: In this post-hoc analysis of data from a 
previously published clinical trial, and applying cu-
rrent costs of medications and supplies in Honduras; 
treatment with insulin glargine in type 2 diabetes was 
cost-saving over a one-year time window. The observed 
savings varied in function of patient profile and respon-
se to treatment. 

Introducción

La diabetes mellitus es una de las enfermedades más 
devastadoras desde el punto de vista clínico y econó-
mico, ya que repercute en las condiciones generales de 
salud de la población que la padece, en su esperanza y 
calidad de vida, e implica una enorme carga económica 
para la sociedad en su conjunto. De acuerdo con los 
resultados de la Encuesta de Diabetes, Hipertensión y 
Factores de Riesgo de Enfermedades Crónicas, realiza-
da en Tegucigalpa, Honduras, la prevalencia de diabetes 

en la población estudiada fue de 6,2%; mientras que en 
las personas de 40 años en adelante la prevalencia fue 
de 7,9%. En la población masculina la prevalencia fue 
de 6,4% y en las mujeres de 5,9% (1).

Con base en estimaciones internacionales (2), los cos-
tos totales de la enfermedad en Honduras superaron 
la cifra de 239 millones de dólares, a precios del año 
2000; de los cuales, más de 125 millones correspondie-
ron a costos indirectos, mientras que los costos directos 
fueron de casi 114 millones de dólares. El costo directo 
per cápita fue de 590 dólares y el gasto en salud per 
cápita ascendió a 59 dólares, lo que significó un costo 
en exceso equivalente a 1000% en relación al gasto en 
salud promedio per cápita de América Latina. Para la 
estimación de los costos indirectos los autores tomaron 
en cuenta los años de vida productiva perdidos por la 
mortalidad atribuida a la enfermedad, así como por la 
discapacidad temporal o permanente. Los costos direc-
tos resultaron de sumar los costos de la medicación, 
hospitalizaciones, consultas y complicaciones.

Este panorama nos lleva a reflexionar sobre la impor-
tancia de incorporar criterios económicos en las de-
cisiones sobre los tratamientos disponibles para esta 
enfermedad. Si bien el tratamiento de la diabetes ha 
mejorado enormemente en años recientes con nuevas 
estrategias centradas en el control agresivo de la gluco-
sa, los productos de insulina humana se han quedado 
cortos para proporcionar una terapéutica óptima. En 
consecuencia, han surgido los análogos de la insulina 
que se parecen más a los perfiles fisiológicos de la in-
sulina, por sus mejores características farmacocinéticas 
con efectos farmacodinámicos más rápidos o prolonga-
dos (3).

El uso de insulina mejora de manera notable las condi-
ciones de pacientes con diabetes tipo 2 no controlada ya 
que estos pacientes al tener una disminución en la fun-
ción de las células beta, pueden estar con menos del 50% 
de la secreción normal de insulina al momento del diag-
nóstico y menos del 25% a los seis años de haberse hecho 
el diagnóstico, lo que condiciona una falta de respuesta a 
los antidiabéticos orales (4). En el pasado, la hipoglucemia 
era la principal preocupación de los médicos que busca-
ban un estricto control glucémico en sus pacientes, pero 
el mejor entendimiento de la fisiología del reemplazo con 
insulina basal y prandial ha simplificado el ajuste de las 
dosis, reduciendo así los episodios de hipoglucemia.
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riesgo de eventos de hipoglucemia. Sin embargo, del 
total de pacientes tratados con ID, solo el 45% com-
pletaron el ensayo con una dosis diaria, mientras que 
al restante 55% fue necesario administrarle una dosis 
adicional.

Dentro de los parámetros clave que se reportan en la 
citada publicación, para realizar esta evaluación eco-
nómica se utilizaron las dosis de insulina y la ganancia 
promedio de peso. La dosis de insulina por paciente al 
inicio del ensayo fue la misma para ambos grupos de 
tratamiento (12 U una vez al día), mientras que la dosis 
promedio diaria que los pacientes estaban recibiendo 
al concluir dicho ensayo fue variable: 0.44 U/kg para el 
grupo IG, 0.52 U/kg para el grupo que recibió ID un vez 
al día y 1 U/kg para los que recibieron ID dos veces al 
día. En ambos grupos de tratamiento, el peso promedio 
inicial de los pacientes fue de 87.4 kg; sin embargo, los 
autores reportaron diferencias en ganancia de peso, no 
solo entre ambas insulinas sino también al interior del 
grupo que recibió ID (Figura 1)

Las ideas preconcebidas y las percepciones de los pa-
cientes acerca del tratamiento con análogos de insulina 
basal, pueden limitar su óptima utilización. Es por ello 
que para favorecer la toma de decisiones sobre el ini-
cio del tratamiento insulínico, el paciente y su familia 
deben disponer de información relevante, no solo la 
relacionada con los beneficios clínicos que se obtienen 
con estos medicamentos, sino también sobre las impli-
caciones económicas por su uso. Así por ejemplo, en 
un análisis de los costos del tratamiento de la diabetes 
mellitus tipo 2, con insulina glargina (IG) e insulina de-
temir (ID) en España, se encontró que la utilización de 
IG estaría asociada a un ahorro anual de 534,96 euros 
por paciente (5).

El objetivo de este estudio es precisamente realizar una 
evaluación económica de los análogos de insulina ba-
sal, glargina y detemir, para el manejo de la diabetes 
mellitus tipo 2, en base al estudio de no inferioridad 
publicado por Rosenstock y colaboradores (6), desde la 
perspectiva de análisis de los pacientes en Honduras de 
acuerdo a la data de precios de mercado de Honduras 
durante el mes de Junio de 2010.

Materiales y métodos

La evaluación económica en el campo de la salud con-
siste en la comparación de dos o más alternativas de 
tratamiento en términos de su eficacia o efectividad y 
de sus respectivos costos. Cuando la comparación se 
centra en medicamentos, recibe el nombre de farma-
coeconomía, y lo que se busca con esta herramienta es 
que los tomadores de decisiones (autoridades de salud, 
médicos y pacientes), tengan más elementos de juicio al 
momento de elegir las terapias disponibles en el mercado.

Esta evaluación se realizó a partir de la información ge-
nerada por un ensayo de no inferioridad en el que IG 
fue comparada directamente con ID (6). Dicho estudio 
tuvo una duración de 52 semanas y fue realizado en-
tre 2003 y 2004 en 80 sitios de Europa y los Estados 
Unidos e incluyó 582 pacientes con diabetes tipo 2 que 
no habían sido tratados con insulina; quienes fueron 
asignados aleatoriamente a los grupos de tratamiento 
para recibir IG o ID, como terapia adicional a los hipo-
glucemiantes orales. Los resultados de dicho ensayo 
sugieren que ambas insulinas son similares en cuanto 
al control glucémico, así como en lo relacionado al bajo 

0.0

0.5

1.0

1.5

2.0

2.5

3.0

3.5

4.0

4.5

Insulina
detemir

todos

Insulina
detemir
1 vez/d

Insulina
detemir

2 veces/d

Insulina
glargina

3

2.3

3.7
3.9

G
an

an
ci

a 
de

 p
es

o 
pr

om
ed

io
 (K

g)

Dado que los investigadores no mencionan en el cita-
do artículo la forma como fue incrementándose el peso 
corporal a lo largo del estudio, asumimos de forma 
conservadora que los pacientes mantuvieron un peso 
promedio durante el transcurso del ensayo, calculado 
a partir del peso inicial extraído de dicha publicación y 
el peso final que nosotros calculamos con los datos so-
bre la ganancia de peso reportada por los autores. Para 

Figura 1: Cambios en el peso corporal con insulina glar-
gina o insulina detemir en el estudio de Rosenstock (6).
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el grupo que fue tratado con IG, calculamos un peso 
promedio de 89.35 kg, mientras que para el grupo que 
recibió ID se obtuvieron dos valores distintos: 88.55 kg 
para los que concluyeron con una aplicación diaria y 
89.25 kg para aquellos que requirieron dos aplicacio-
nes al día. 

Para las dosis de insulina por kg de peso nos apegamos 
al mismo criterio; es decir, asumimos nuevamente que 
los pacientes recibieron una dosis promedio a lo largo 
del ensayo. Para ello calculamos la dosis inicial en U/kg 
a partir del peso promedio inicial y la dosis diaria por 
paciente al inicio del estudio (12 U), dando como re-
sultado 0.14 U/kg para ambos grupos de tratamiento; 
con este valor y los correspondientes a las dosis por kg 
finales, obtuvimos los siguientes promedios: 0.29 U/kg 
para el grupo IG, 0.33 U/kg para el grupo que recibió 
ID una vez al día, y 0.57 U/kg para los que recibieron ID 
dos veces al día.

Para calcular la dosis promedio diaria por paciente mul-
tiplicamos el peso promedio a lo largo del estudio por 
la dosis por kg promedio también a lo largo del estudio, 
resultando en los siguientes valores: 25.8 U de IG, 29.1 
y 50.8 U de ID respectivamente para los grupos que re-
cibieron el medicamento una y dos veces al día. Estos 
valores multiplicados por el costo por U de insulina nos 
permitieron obtener el costo diario de cada esquema 
de tratamiento. El costo por U de insulina se calculó a 
partir de los precios de mercado de cada insulina ($US 
130.74 para IG y $US 97.47 para ID) divididos entre 
1500 U (5 x 3 ml); finalmente, el resultado se multiplicó 

por la dosis promedio diaria por paciente para obte-
ner el costo diario con cada insulina. Se decidió utilizar 
como precio de las insulinas, el valor total de 1500 U 
equivalente a 5 plumas de cada  insulina (5 x 3ml) de-
bido a que la insulina detemir se vende en presentacio-
nes de 5 x 3 ml.

Un aspecto relevante que fue tomado en cuenta para la 
estimación de costos tiene que ver con el momento en 
que los pacientes asignados al tratamiento con ID fue-
ron transferidos al régimen de dos aplicaciones diarias. 
Los autores del ensayo solo refieren que esto ocurrió 
dentro de las primeras 12 semanas de tratamiento, ra-
zón por la cual decidimos utilizar el valor mediano de 
este intervalo temporal a fin de equilibrar las propor-
ciones de pacientes que iban trasladándose al esque-
ma de dos aplicaciones a lo largo de este periodo; es 
decir, asumimos que el 100% de los pacientes del grupo 
ID recibieron el esquema de una aplicación diaria sólo 
durante 6 semanas y el resto del tiempo sólo el 45% 
continuo con el mismo esquema. En la Figura 2 se des-
cribe este supuesto de forma esquemática.

Al costo del tratamiento con insulina se adicionaron 
los costos derivados de la utilización de tiras reactivas 
para prueba de glucemia y de las agujas de 8mm para 
plumas de insulina según el precio proporcionado por 
el único distribuidor de estos insumos en el país: Dro-
guería Farinter.  Costo unitario de agujas para plumas 
de insulinas: 0.14 USD.  Costo unitario de tiras reactivas 
0.66 USD. Para el caso de las tiras reactivas se tomó en 
cuenta el promedio del costo de las tiras reactivas dis-

Figura 2: Esquema utilizado para calcular el costo total del tratamiento con insulina detemir.
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ponibles para  glucómetro Accucheck Active (0.65 USD/
unidad) y  de glucómetro Accucheck Advantage (0.67 
USD/unidad).  Se asumió que los pacientes que reciben 
dos aplicaciones diarias de ID, usan el doble de tiras re-
activas y agujas, por lo tanto el costo de estos insumos 
también se estimó de acuerdo con el esquema de la 
Figura 2. Los precios de mercado en Honduras, de las 
tiras reactivas y las agujas también están expresados en 
dólares americanos.

Es importante recalcar que las estimaciones de costos 
realizadas a partir de valores promedio reflejan una 
tendencia central de la evaluación muy útil para tener 
una primera imagen de las repercusiones económicas 
de cada tratamiento. Sin embargo, al provenir nuestras 
estimaciones de los resultados de un ensayo clínico, 
estas están sujetas a las características de los partici-
pantes del estudio, y más aun, dichas características 
pueden no necesariamente reflejar lo que ocurre en la 
vida real con los pacientes que no están sometidos a 
un seguimiento tan estrecho. Por esta razón, cualquier 
evaluación económica quedaría incompleta si no se to-
mara en cuenta la incertidumbre inherente en los pará-
metros utilizados como insumos.

La forma más rigurosa de incorporar la incertidumbre 
de los parámetros es a través de un análisis de sensi-
bilidad probabilístico, que consiste en elegir para cada 
parámetro una distribución de probabilidad apropiada 
de acuerdo al tipo de variable (continua, discreta, dico-
tómica, etc.), con la que sea posible generar resultados 
aleatorios de manera iterativa mediante simulación de 
MonteCarlo. Los parámetros que fueron considerados 
como posibles fuentes de incertidumbre son el peso 
del paciente y la proporción de pacientes que se man-
tienen con una aplicación diaria de ID.

En relación al peso inicial  de los pacientes, los autores re-
portaron una desviación estándar de 17.4 kg para el grupo 
IG y 16.6 kg para el grupo ID. Estas medidas de dispersión 
junto con el promedio de peso inicial (87.4 kg) fueron uti-
lizadas para generar resultados aleatorios, asumiendo que 
la variable tiene una distribución normal. Por otro lado, al 
ser un dato binomial, la proporción (p) de pacientes que 
se mantuvieron con una aplicación diaria de ID (45%) está 
sujeto a ciertas reglas, como por ejemplo, que la suma de 
las probabilidades debe ser igual a la unidad por ser even-
tos mutuamente excluyentes, y que las probabilidades 
solo pueden tomar valores entre cero y uno.

La distribución beta guarda estrecha relación con los 
datos binomiales (7), ya que está restringida al inter-
valo 0-1 y está caracterizada por dos parámetros alfa  
y beta; por esa razón es un candidato natural para re-
presentar la incertidumbre de los datos provenientes 
de una variable binomial. Para utilizar esta distribución 
en el análisis de sensibilidad fue necesario calcular los 
parámetros alfa y beta, con las siguientes fórmulas:

Donde:
p =  proporción de pacientes que se mantuvieron con 
una aplicación diaria de ID
n = número de pacientes que fueron tratados con ID (233)

En la Figura 3 se muestran los resultados económicos 
del tratamiento con cada insulina de acuerdo a los 
componentes del costo, así como la diferencia entre 
ambos tratamientos. El costo anual de la terapia con ID 
ascendió a $US 1,374.27 y con IG se obtuvo un resulta-
do equivalente a $US 1,112.50, dando una diferencia 
de $US 261.78; es decir, con el uso de IG se obtendría el 
mismo beneficio clínico que ID en términos de eficacia 
y seguridad, pero además se obtendrían ahorros debi-
do a su menor costo anual.

La evaluación de los componentes del costo nos reve-
la que la insulina representa el 84.5% del costo anual total 
del tratamiento con ID y el 73.8% para IG; las tiras reactivas 
para la prueba de glicemia, constituyen el 32.2% y 21.7% 
respectivamente para ID e IG. Finalmente, el costo de las 
agujas solo forma el 6.8% y 4.6% de los costos totales de 
ID e IG, respectivamente.
El análisis de sensibilidad probabilístico reveló que las 
estimaciones de costos son robustas ya que, al incor-
porar la variabilidad de los parámetros clave, los resul-
tados aleatorios fueron consistentes con los mostra-
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dos en la Figura 3. Por ejemplo, al hacer variar el peso 
inicial de los pacientes, manteniendo fija la ganancia 
de peso en cada grupo de tratamiento, se generaron 
mediante simulación Monte Carlo 1000 resultados pro-
babilísticos del peso final (a un año de tratamiento), a 
partir de los cuales se encontró que el peso promedio 
que mantienen los pacientes a lo largo de ese periodo 
es muy similar entre grupos de tratamiento (Figura 4). 

Las variaciones en el porcentaje de pacientes que se 
mantienen con una sola aplicación diaria de ID tienen 
un efecto significativo sobre los resultados de costos y 
ahorros, tal y como podemos apreciar en la Figura 5. 
Al analizar los percentiles de la distribución de ahorros 
obtenidos con IG, vemos que pueden llegar a ser hasta 
de $US 454 (percentil 5), aunque en el percentil 95 se 
ubica un valor de los ahorros equivalente a $US 42.83.

Discusión
Actualmente no es ya suficiente con elegir tratamien-
tos basándose únicamente en información clínica. Las 
autoridades sanitarias encargadas de tomar decisiones, 
los médicos, los pacientes y sus familiares requieren 

también información económica, no sólo la referente 
a los precios de los medicamentos, sino la resultante 
de evaluaciones económicas que integren los diferen-
tes elementos que implican un costo en la atención, así 
como variaciones en los supuestos asumidos para rea-
lizar los cálculos. 

En esta evaluación económica hemos visto que IG, a 
pesar de tener un precio de mercado mayor que ID, re-
sultó menos costosa cuando se tomaron en considera-
ción aspectos relativos a la administración de insulina 
como las características individuales de los pacientes, 
su  respuesta metabólica, los ajustes necesarios en la 
dosificación para alcanzar un óptimo control de la gli-
cemia y otros factores que también pueden influir en el 
costo total de cada alternativa y que los ensayos clíni-
cos, por su propia naturaleza, no pueden medir. 

El escenario ideal para llevar a cabo una evaluación 
económica es a través de ensayos pragmáticos, o inclu-
so dentro de ensayos clínicos que expresamente consi-
deren dentro del diseño, la recolección de datos sobre 
uso de recursos y costos unitarios. Pero el estándar de 
oro sería el ensayo pragmático, que, básicamente, sigue 

Figura 3: Resultados del costo anual del tratamiento con cada insulina y los componentes del costo total.  Costos 
expresados en dólares americanos.  Tasa de cambio a Junio de 2010: 1$USD=18.98 Lempiras.
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los mismos principios metodológicos del ensayo clínico 
controlado aleatorizado (ECCA), pero con mínimos cri-
terios de inclusión y restricciones, a fin de reproducir 
los que sucede en la vida real de los pacientes que no 
están sujetos a seguimientos tan estrechos como ocu-
rre dentro de un ECCA. 

Ante la dificultad de llevar a cabo ensayos pragmáticos, 
que por lo general requieren un seguimiento más largo 
que los ECCA, es necesario enfatizar nuevamente sobre 
la importancia de acompañar toda evaluación económi-
ca que se realice a partir de información ya publicada, 
de un análisis de sensibilidad, ya sea de tipo determi-
nista o preferentemente probabilístico. La información 
publicada siempre va a estar limitada e incompleta, lo 
que genera incertidumbre sobre los resultados de las 
evaluaciones económicas, razón por la cual se vuelve 
imprescindible poner a prueba los supuestos y valores 
de los parámetros que son utilizados como insumos 
para las estimaciones de costo-efectividad.

También es importante señalar que las evaluaciones 
económicas en el campo de la salud son una especie de 

Figura 4: Comportamiento de las distribuciones del 
peso promedio que mantienen los pacientes durante un 
año con cada esquema de tratamiento de los paráme-
tros en el análisis de sensibilidad probabilístico.

Figura 5: Resultados probabilísticos de los costos totales con cada esquema de tratamiento (izquierda) y de los 
ahorros que se obtienen con la utilización de insulina glargina o insulina detemir (derecha).
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traje a la medida; es decir, no gozan de las cualidades ne-
cesarias para que sus resultados puedan generalizarse a 
otros entornos, aunque sean muy parecidos. Por esta ra-
zón, se recomienda indicar desde el principio la perspec-
tiva a utilizar en los análisis, ya que de ello depende el 
tipo de información relevante a considerar para ser uti-
lizada como insumo para realizar los cálculos de costos.  
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Resumen

Introducción
La polineuropatía distal simétrica (PDS) es la forma más 
frecuente de neuropatía diabética, y acarrea una carga 
importante de morbimortalidad y costos para el siste-
ma de salud. Existe escasa documentación sobre la pre-
valencia de PDS y sus factores asociados en población 
latinoamericana.

Métodos
Seiscientos setenta y siete pacientes de ambos sexos 

Polineuropatía diabética: 
Prevalencia y factores asociados en 
una población colombiana.

con diabetes tipo 2, pertenecientes a los programas de 
diabetes y riesgo cardiovascular del Hospital Central de 
la Policía en Bogotá, Colombia; fueron evaluados entre 
Mayo y Noviembre de 2010. En todos se aplicó la Escala 
Total de Síntomas de neuropatía (Total Symptom Score - 
TSS), además de una valoración con la instrumentación 
apropiada para el cálculo de la Escala de Discapacidad 
por Neuropatía (Neuropathy Disability Score – NDS, 
una escala basada en signos). Se definió el diagnóstico 
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de PDS como un valor >=5 en la escala TSS en presencia 
de un valor de 3, 4 o 5 en la escala NDS; o como un va-
lor >=6 en la escala NDS independientemente del valor 
en la escala TSS.

Resultados
La prevalencia global de PDS en la muestra estudiada 
fue 25.0%, sin diferencia entre sexos. En la mayoría 
de los casos el diagnóstico se realizó por el criterio de 
NDS >=6. La severidad de todos los síntomas de PDS 
fue significativamente mayor en mujeres, sin embargo 
la prevalencia de todos los signos de PDS estudiados 
fue igual en ambos sexos. La edad y el tiempo de dura-
ción de la diabetes guardaron una correlación positiva 
y significativa con la prevalencia de signos de PDS, pero 
no con sus síntomas. Encontramos PDS asintomática 
(NDS>=6 con TSS=0) en 3.2% de los hombres y 2.0% de 
las mujeres estudiadas.

Discusión
Encontramos una prevalencia alarmantemente alta de 
PDS en pacientes con diabetes tipo 2, en algunos casos 
completamente asintomática. La correlación positiva 
entre NDS y duración de la diabetes indica que es ur-
gente optimizar el manejo de la diabetes tipo 2 para 
prevenir la progresión de la enfermedad. 

Abstract

Introduction
Diabetic Symmetrical Polyneuropathy (DSP) is the most 
common presentation of diabetic neuropathy, one that 
carries an important morbidity, mortality and cost bur-
den to individuals and health systems. There is very 
scant information about the prevalence of DSP and its 
associated factors in Latin American populations.

Methods
Six hundred and seventy-seven patients of both sexes 
with type 2 diabetes, who attended the diabetes and 
cardiovascular prevention programs of the Hospital 
Central de la Policía in Bogotá, Colombia; were evalua-
ted between May and November 2010.
In all patients we applied the Total Symptom Score - 
TSS, plus the clinical sign-based Neuropathy Disabili-
ty Score – NDS, using appropriate instrumentation. A 
diagnosis of DSP was defined as a TSS>=5 plus a NDS of 
3, 4 or 5; or as a NDS>=6, irrespective of the TSS.

Results
The global prevalence of DSP in the study sample was 
25.0%, without a significant difference between sexes. 
In most cases, DSP was diagnosed by the NDS>=6 cri-
terion. The severity of every symptom contemplated 
in TSS was significantly higher among women, but the 
prevalence of clinical signs assessed by NDS was not 
different between sexes.  Age and diabetes duration 
showed a positive and significant correlation with NDS-
signs, but not with TSS-symptoms. We found entirely 
asymptomatic DSP (NDS>=6 plus TSS=0) in 3.2% of men 
and 2.0% of women.

Discussion
We found a remarkably high prevalence of DSP among 
patients with type 2 diabetes, sometimes in patients with 
absolutely no symptoms. The positive correlation bet-
ween NDS and diabetes duration highlights the urgency of 
optimizing diabetes control  to prevent DSP progression.

Introducción

La neuropatía es una de las complicaciones más fre-
cuentes y peor comprendidas de la diabetes. Ocasiona 
una altísima carga de morbilidad, además de un dete-
rioro ostensible en la calidad de vida para el paciente, 
y un incremento en los costos asociados al tratamiento 
de la diabetes (1). La neuropatía autonómica diabética 
se ha asociado también con un incremento dramático 
del riesgo de mortalidad total, que puede llegar a dupli-
carse en estos pacientes (2). La relación entre neuropa-
tía y diabetes es bidireccional: La diabetes es la primera 
causa de neuropatía en la población general (3), y se 
estima que entre el 30 y el 50% de los pacientes con 
diabetes desarrollarán problemas neuropáticos en al-
gún momento de su enfermedad (4).

La neuropatía diabética puede ocurrir en diferentes pa-
trones sindromáticos: polineuropatía distal simétrica 
(PDS), neuropatía autonómica diabética (NAD), neu-
ropatía de fibras pequeñas, radiculoplexopatías, o mo-
noneuropatías. La PDS es sin duda la modalidad más 
frecuente de neuropatía diabética (5), y es el objeto del 
presente estudio. La PDS característicamente inicia en 
áreas distales de las extremidades (más frecuentemen-
te miembros inferiores), y progresa en sentido proxi-
mal generando lo que se conoce como un patrón de 
síntomas en “guantes y medias”. Los síntomas caracte-



266

Re
vis

ta
 d

e 
la

 A
LA

D
N

º2
V

2

rísticos de PDS incluyen adormecimiento, hormigueo, 
dolor quemante o lancinante, y en algunos casos debi-
lidad muscular.

Además de la inmensa discapacidad y limitaciones im-
puestos por el dolor neuropático, la PSD incrementa el 
riesgo de caídas que pueden llevar a fracturas, el riesgo 
de úlceras y amputación de miembros inferiores, y ge-
nera costos directos e indirectos que pueden llegar a 
constituir el 25% de los costos totales del tratamiento 
de la diabetes tipo 2 (DM2) (6).

A pesar de la relevancia que reviste la PDS desde una 
perspectiva clínica y de salud pública, existen relativa-
mente pocos estudios que exploren su prevalencia en 
pacientes con DM 2, particularmente en población la-
tinoamericana. Una dificultad particular en ese sentido 
es que diferentes estudios han definido el diagnóstico 
de diferente forma: unos basándose en síntomas auto-
reportados, otros en signos clínicos documentados por 
personal entrenado, otros en pruebas de conducción 
nerviosa y un último grupo en combinaciones de los 
anteriores criterios (7).

Algunos estudios han comparado la prevalencia de PDS 
en población Hispana residente en Estados Unidos ver-
sus población caucásica, con resultados divergentes 
(prevalencia igual, menor o no significativamente ma-
yor) (8). Sin embargo, los hallazgos de estos estudios 
pueden no aplicar a los pacientes con DM2 de Lati-
noamérica, por cuanto el entorno y las características 
sociodemográficas de los pacientes con DM2 difieren 
entre quienes residen en EEUU y quienes residen en 
sus países de origen.

Con estas motivaciones, decidimos realizar un estudio 
enfocado en pacientes con DM2, en el que se explorara 
la prevalencia de PDS mediante una escala guiada por 
síntomas (Total Symptom Score – Ver Métodos), y una 
escala guiada por signos clínicos (Neuropathy Disabili-
ty Score – NDS, Ver Métodos). Exploramos también si 
el diagnóstico de neuropatía guardaba alguna relación 
con la edad o la duración de la enfermedad, y si la in-
formación provista por el reporte de síntomas era equi-
parable a la obtenida mediante la colección de signos 
clínicos de PDS.

Métodos 

Pacientes
La muestra no probabilística estuvo constituida por 
pacientes con DM2 que fueron atendidos en los pro-
gramas de diabetes y riesgo cardiovascular del Hospital 
Central de la Policía en Bogotá, Colombia entre el 14 
de Mayo y el 14 de Noviembre de 2010. Se excluyeron 
pacientes en quienes no se pudo completar toda la eva-
luación de las escalas de neuropatía, o en quienes no 
era posible obtener información confiable sobre datos 
sociodemográficos. No hubo criterios de exclusión en 
cuanto a tratamiento o duración de la diabetes.

Evaluación
Las evaluaciones fueron realizadas por un equipo de 
ocho médicos generales previamente entrenados por 
un médico internista especialista en pie, un diabetólo-
go y un podólogo. 
Mediante entrevista individual se obtuvieron datos so-
ciodemográficos básicos e información sobre duración 
de la DM2 (tiempo desde el diagnóstico). 

La evaluación de síntomas de PDS se realizó me-
diante la Escala Total de Síntomas (Total Symptom 
Score – TSS) (9). Brevemente: La escala contempla 
4 síntomas, y para cada síntoma asigna un puntaje 
asociado a su severidad. Los 4 síntomas evaluados son 
dolor quemante, dolor lancinante, adormecimiento y 
hormigueo o parestesias. La manera como se computa 
el puntaje por severidad es teniendo en cuenta su 
frecuencia y su intensidad como se muestra en la Tabla 
1. El puntaje por severidad de cada síntoma puede 
oscilar entre 0 y 3.66, de forma que el máximo puntaje 
que un paciente puede obtener en la escala TSS es 4 
x 3.66 = 14.64. Para homogeneizar la forma en que se 
describen la frecuencia y la severidad de los síntomas; 
fueron descritos según la propuesta de la escala NTSS-6 
(Bastyr et al., 2005)

Para la valoración de los signos clínicos de PDS se 
empleó una versión ligeramente modificada de la 
Escala de Discapacidad por Neuropatía (Neuropathy 
Disability Score – NDS) (10), que tiene en cuenta 4 
signos que evalúan aspectos diferentes de la PDS: 
Percepción de vibración, percepción de temperatura, 
percepción de la presión con un pin y reflejo aquiliano.  
La modificación consistió en que el paciente puntuaba 
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si no percibía el pin, o la presión con un monofilamento    
de 10 gr. El puntaje para cada signo es cero cuando se 
encuentra inalterado, 1 (uno) si se encuentra alterado 
en un pie y 2 (dos) si se encuentra alterado en los dos 
pies. La excepción es el puntaje para reflejo aquiliano, 
que se calcula para cada pie como 0 si está inalterado, 
1 si está disminuido ó 2 si está ausente; de forma que 
el puntaje total para reflejo aquiliano oscila entre 0 y 4. 
Al final se suma el puntaje para cada pié, y la suma de 
los puntajes de los dos piés constituye el puntaje NDS 
para el paciente. Por tanto, el puntaje NDS total puede 
tomar valores enteros entre 0 y 10.

Variables
Para efectos de este estudio, se definió el diagnóstico 
de neuropatía diabética como: i. Un puntaje TSS >= 5 
acompañado de un puntaje NDS de 3, 4 o 5, ó  ii. Un 
puntaje NDS >= 6 en compañía de cualquier puntaje 
TSS. Las variables que se tuvieron en cuenta como 
factores asociados al diagnóstico de PDS o a cada uno 
de los componentes que lo conforman fueron el sexo, 
la edad, y la duración de la DM2. Las prevalencias 
por sexos se compararon mediante una prueba chi-
cuadrado de Pearson. Las correlaciones entre puntajes 
(scores) y otras variables se calcularon mediante el 
coeficiente de correlación de Spearman por ser las 
escalas variables discretas. Las medias de variables 
continuas entre sexos se compararon con pruebas t 
para muestras independientes, con corrección para 
desigualdad de varianzas cuando la hubiere. Todas las 
pruebas se realizaron a un nivel de significancia de 0.05, 
y a dos colas. Los análisis se realizaron en el software 
SPSS® 17.0 for Windows.

Aspectos éticos
Por ser este un estudio observacional de corte trans-
versal de riesgo mínimo, no ameritaba consentimiento 
informado por parte de los participantes. Sin embargo 
la base de datos fue anonimizada antes de su análisis 
estadístico como medida de protección a la privacidad 
de los participantes.

Resultados

La muestra estuvo constituida por 677 pacientes, 370 
hombres y 307 mujeres; todos con DM2. La edad pro-
medio de toda la muestra fue 65.3 +/- 11.3 años, los 
hombres fueron ligera pero significativamente ma-

yores que las mujeres (edad promedio 66.8 +/- 11.1 
años en hombres versus 63.6 +/-11.2 años en mujeres, 
p<0.001).  Los pacientes habían sido diagnosticados 
con diabetes en promedio 11.1 +/- 8.8 años, en este 
caso la diferencia entre hombres y mujeres no alcanzó 
significancia estadística (11.6 +/- 9.0 años para hom-
bres, 10.5 +/- 8.4 años para mujeres).

Prevalencia de polineuropatía distal simétrica
La prevalencia de PDS en toda la muestra de acuerdo a 
los criterios establecidos para este estudio fue 25.0%, 
con una diferencia no significativa entre hombres y mu-
jeres (hombres 24.3%, mujeres 25.7%, p=0.67). La ma-
yor parte de quienes fueron diagnosticados con neuro-
patía, lo fueron por el criterio de NDS >= 6 (20.5% de los 
hombres, 19.5% de las mujeres, p=0.75), mientras que 
sólo 3.8% de los hombres y 6.2% de las mujeres fueron 
diagnosticados por el criterio de TSS>=5 con NDS entre 
3 y 5 (p=0.15). De manera exploratoria, examinamos la 
prevalencia de un TSS>=5 en ambos sexos, lo cual aisla-
damente no constituye un criterio diagnóstico de PDS 
pero si brinda una idea de la carga sintomática que ex-
perimenta cada sexo. La prevalencia de un TSS>=5 fue 
27.4% en mujeres, contra 16.2% en hombres (p<0.001) 
(Figura 1).

Figura 1: Prevalencia de neuropatía en general y por cada uno de 
los criterios utilizados, y prevalencia de un TSS>=5, global y por sexos.
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Severidad de síntomas y prevalencia de signos 
específicos por sexo

se halló una importante correlación positiva entre el 
puntaje NDS y la edad, que fue significativo en ambos 
sexos (Figura 4, panel derecho).  El tiempo de evolución 
de la diabetes, estimado indirectamente como años 
desde el diagnóstico, se correlacionó positiva y signi-
ficativamente tanto con síntomas como con signos de 
PDS. Sin embargo la asociación fue más fuerte para sig-
nos (escala NDS, r= 0.35, p<0.001) que para síntomas 
(escala TSS, r=0.167, p<0.001).

Los participantes con PDS fueron en promedio 5 años 
mayores que los participantes sin ella (69.6 versus 64 
años, p<0.001), y tuvieron una diabetes en promedio 6 
años más larga (15.8 versus 9.5 años, p<0.001) (Figura 5).

Proveen los síntomas y signos de PDS la misma
 información?

La correlación lineal entre los puntajes TSS y NDS de 
los participantes en el estudio fue r=0.45 (p<0.001). El 
coeficiente de determinación fue r2=0.20, indicando que 
en esta muestra a partir de síntomas sólo sería posible 
predecir en un 20% la severidad de los signos de PDS, 
y viceversa.

Se encontró neuropatía asintomática?

Aunque fue infrecuente, en algunos participantes de 
ambos sexos se encontró PDS completamente asinto-
mática, manifiesta por un score NDS >=6 en presencia 
de un score TSS=0. Esta situación fue más frecuente en 

Las mujeres tuvieron mayores puntajes de severidad 
que los hombres en los 4 componentes de la escala 
TSS. En el componente de dolor quemante, el prome-
dio para mujeres fue 0.99 sobre un máximo posible 
de 3.66 (0.99/3.66), mientras que para hombres fue 
0.61/3.66 (p<0.001). Un comportamiento similar se 
observó en los componentes de dolor lancinante (mu-
jeres 0.89/3.66, hombres 0.52/3.66; p<0.001), ador-
mecimiento (mujeres 0.72/3.66, hombres 0.50/3.66; 
p=0.007) y parestesias (mujeres 0.77/3.66, hombres 
0.54/3.66; p=0.005) (Figura 2).

Figura 2: Prevalencia de cada uno de los componen-
tes de la Escala Total Sintomática, global y por sexos.
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Figura 3: Prevalencia de cada uno de los componen-
tes de la Escala de Discapacidad por Neuropatía, global 
y por sexos.
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En cuanto a signos, en la totalidad de la muestra el 
componente más frecuentemente alterado fue el re-
flejo aquiliano (39.3%), seguido por la alteración de la 
percepción de vibración (30.3%), la alteración en la per-
cepción de presión (24.4%) y por último la alteración en 
la percepción de temperatura (15.7%). En ninguno de 
los signos hubo una diferencia significativa en la preva-
lencia entre hombres y mujeres (Figura 3), en marcado 
contraste con lo encontrado en los puntajes de severi-
dad de síntomas.

Asociación entre edad o duración de diabetes
y neuropatía
Inesperadamente, no se encontró una asociación entre 
edad y el puntaje sintomático TSS (Figura 4, panel iz-
quierdo), en ninguno de los dos sexos. Por el contrario, 



269

Re
vis

ta
 d

e 
la

 A
LA

D
N

º2
 

V
2

Polineuropatía diabética: Prevalencia y factores asociados en una población colombiana.

r=0.10, p=0.06
r=0.007, p=0.90

Masculino
Femenino

r=0.33, p<0.001
r=0.28, p<0.001

Masculino
Femenino

Pu
nt

aj
e 

To
ta

l d
e 

Sí
nt

om
as

 (
TS

S)

Pu
nt

aj
e 

de
 D

et
er

io
ro

 N
eu

ro
pá

tic
o

(N
DS

)

Edad Edad

Figura 4: Correlación entre edad y la Escala Total de Síntomas (panel izquierdo) o la Escala de Discapacidad por 
Neuropatía (panel derecho), por sexos.

Figura 5: Promedios de edad y duración de la diabetes 
en pacientes con y sin polineuropatía diabética simétri-
ca, por sexos.

Figura 6: Prevalencia de polineuropatía diabética si-
métrica asintomática, por sexos. 

69.6

15.8

64

9.5

0

10

20

30

40

50

60

70

80

Edad (años) Tiempo desde el 

DM2 (años)

No 

p<0.001

p<0.001

0.0%

0.5%

1.0%

1.5%

2.0%

2.5%

3.0%

3.5%

Mujeres



270

Re
vis

ta
 d

e 
la

 A
LA

D
N

º2
V

2

hombres (12 participantes) que en mujeres (6 partici-
pantes), para una prevalencia de 3.2% y 2.0%, respecti-
vamente (Figura 6).

Discusión y conclusiones

Este estudio documenta una alta prevalencia de PDS 
(25%) en pacientes con el perfil clásico del paciente con 
DM2 que emplea los sistemas sanitarios de América La-
tina (65 años de edad, 11 años desde el diagnóstico). 
El tamaño de muestra es importante y la metodología 
seguida fue estructurada y homogénea. La prevalencia 
fue virtualmente igual en ambos sexos, y se encontró 
fundamentalmente a expensas de la colección de sig-
nos clínicos estandarizados como sólo se puede lograr 
mediante un examen físico juicioso. El hallazgo de PDS 
en uno de cada cuatro pacientes con DM2 debe consti-
tuir un llamado de alerta a los médicos clínicos para agu-
zar sus habilidades en la búsqueda de neuropatía en sus 
pacientes con DM2, y para los sistemas de salud de nues-
tros países en cuanto a la intervención temprana y agre-
siva de la DM2, toda vez que se ha documentado una dis-
minución sustancial del riesgo de desarrollar PDS cuando 
se realiza un control oportuno de factores de riesgo como 
hiperglucemia (11, 12), dislipidemia e insulinorresistencia.

Ya desde 1989 se había reportado una prevalencia de 
PDS (en este caso definida por síntomas) superior al 
25% en Hispanos residentes es EEUU, predominante-
mente México-Americanos; incluso en pacientes con 
un tiempo desde el diagnóstico de DM2 inferior a 5 
años (13). Sin embargo la confirmación de los hallazgos 
mediante la recolección de signos clínicos que evalúan as-
pectos diferentes de la PDS, signos estos que dependen 
de diferentes tipos de fibras nerviosas; y el hecho de que 
dichos signos hayan sido colectados por personal alta-
mente capacitado y entrenado, brinda solidez adicional a 
nuestros resultados.

Dentro de los escasos antecedentes que existen en Lati-
noamérica, existe un estudio realizado en 340 pacientes 
con DM2 de la población de Passo Fundo, Brasil (14); en el 
cual el diagnóstico de neuropatía se definió como al me-
nos tres pruebas anormales dentro de un grupo de cuatro 
aplicadas (sensibilidad a presión, temperatura, dolor y re-
flejos), la prevalencia encontrada fue 22.1%, muy simi-
lar a la hallada por nosotros. 

Un hallazgo interesante fue que la prevalencia y seve-
ridad de los síntomas de PDS fueron mayores en mu-
jeres, tanto para el puntaje TSS agregado como para 
cada uno de sus componentes considerado por sepa-
rado. Las mujeres reportaron una mayor severidad de 
dolor quemante, dolor lancinante, adormecimiento y 
parestesias que los hombres, y todas estas diferencias 
fueron estadísticamente significativas. Más interesante 
aún, esas diferencias no se replicaron en el área de los 
signos, en donde no existió ninguna diferencia entre se-
xos en percepción de vibración, temperatura o presión, 
o en los reflejos aquilianos. Una posible explicación ra-
dica en que los síntomas, al ser autoreportados, están 
más sujetos a la capacidad del participante de recordar 
sus experiencias cotidianas, y al umbral personal de do-
lor o incomodidad ante un síntoma determinado.  Sin 
embargo no es posible descartar auténticas diferencias 
biológicas, que pudiesen causar síntomas de mayor 
severidad en el sexo femenino. Definitivamente la du-
ración de la enfermedad no es la explicación, pues de 
hecho fue algo más larga en los hombres (11.6 vs 10.5 
años, diferencia no significativa).

La edad y la duración de la diabetes no se correlaciona-
ron con la carga de síntomas, pero si con la presencia 
de signos de disfunción neuropática. Esto nos pone de 
manifiesto que aún si los síntomas se estancan, el daño 
fisiopatológico no cesa de progresar con el tiempo, y es 
necesario hacer una reevaluación periódica de la PDS en 
pacientes con DM2. En esa misma dirección, encontra-
mos que los síntomas de PDS sólo permiten predecir el 
20% de los signos presentes en los pacientes, resaltando 
una vez más que es imprescindible un examen físico jui-
cioso y realizado con las herramientas adecuadas.

Por último, un hallazgo alarmante es que existe una po-
blación de pacientes que pueden presentar daño neu-
ropático por PDS sin manifestar absolutamente ningún 
síntoma (nosotros encontramos PDS asintomática en 
3.2% de los hombres y 2.0% de las mujeres). Una vez 
más, éstos pacientes sólo serán detectados e inter-
venidos oportunamente si todo paciente con DM2 es 
sometido a un examen físico completo y rutinario de 
acuerdo a lo establecido por diversas guías de manejo.

En conclusión, en una población de pacientes institucio-
nales con DM2, encontramos una elevada prevalencia de 
PDS, con un predominio del componente sintomático en 
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Tabla 1: Puntaje TSS.

Signos a evaluar

1. Dolor quemante: 
Experimenta usted dolor quemante en las piernas?

2. Dolor lancinante: 
Experimenta usted un dolor similar a puñaladas o chuzones, o como una descarga eléctrica, o aumentos repentinos de dolor que 
duran segundos o minutos en sus piernas?

3. Adormecimiento: 
Experimenta usted entumecimiento, pérdida de sensibilidad, o una sensación de que una zona está muerta?

4. Parestesias: 
Experimenta usted una sensación de hormigueo o escozor, o una sensación de cosquilleo en los pies o en las piernas?

Puntuación por severidad, se aplica a cada síntoma

Intensidad
Nula

Intensidad 
Leve

Intensidad 
Moderada

Intensidad Severa

Nunca 0 0 0 0
Ocasionalmente 
(<1/3 del tiempo)

0 1 2 3

Frecuentemente
(1/3 a 2/3 del tiempo)

0 1.33 2.33 3.33

Constantemente
(1/3 a 2/3 del tiempo)

0 1.66 2.66 3.66

No hay síntoma El síntoma es 
perceptible, pero 

no interfiere 
ni restringe 

las actividades 
diarias, no 
necesita 

tratamiento

El síntoma 
interfiere con 

actividades 
diarias o con el 

sueño, o requiere 
tratamiento para 

controlarlo

El síntoma frecuentemente 
interfiere con actividades diarias 

o con el sueño, incapacitante 
o requiere tratamiento para 

controlarlo

mujeres y con una importante correlación con la edad y 
la duración de la enfermedad. Algunos pacientes pueden 
padecer PDS sin presentar absolutamente ningún sínto-

ma, por lo cual es fundamental valorar rigurosamente el 
sistema nervioso periférico en todo paciente con DM2.
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Tabla 2: Puntaje NDS Modificado.

Puntaje Derecho Izquierdo
Percepción de vibración Normal=0

Anormal=1

Percepción de temperatura Normal=0
Anormal=1

Presión con pin o monofilamento Normal=0
Anormal=1

Reflejo
Aquiliano

Normal=0
Disminuído=1

Ausente=2

TOTAL POR PIE   

GRAN TOTAL
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