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ARTÍCULO ORIGINAL

Prevalencia de nefropatía diabética y factores de riesgo en una unidad  
de atención primaria de Mérida, Yucatán
Prevalence of diabetic nephropathy and risk factors in a primary care unit 
in Mérida, Yucatán 
Juan J. Díaz-Rodríguez*
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RESUMEN
Introducción: La diabetes tipo 2 es una de las causas 
principales de enfermedad renal crónica terminal en 
todo el mundo. Sin embargo, no hay estadísticas en 
Mérida, Yucatán, que describan su prevalencia. Objeti-
vo: Determinar la prevalencia de la enfermedad renal 
diabética en pacientes con diabetes tipo 2 tomando en 
cuenta el valor del cociente albúmina:creatinina y corre­
lacionarlo con otras variables clínicas. Material y méto-
dos: Se realizó estudio retrospectivo de tipo obser­
vacional, analítico y de cohorte transversal en una 
población de pacientes con diabetes tipo 2 que acudie­
ron a una unidad de atención primaria en Mérida, Yuca­
tán. Resultados: Se calculó una prevalencia de enferme­
dad renal diabética del 30%.y se encontró una correlación 
negativa entre el cociente albúmina:creatinina y el fil­
trado glomerular (intervalo de confianza [IC] 95%; r: 
–0.321; p = 0.000), y positiva para el valor de hemoglo­
bina glucosilada (IC 95%; r: 0.168; p = 0.004) y triglicéri­
dos (IC 95%; r: 0.124; p = 0.037). Conclusiones: La pre­
valencia de enfermedad renal crónica en nuestra 
población de estudio se compara a la de otros estudios 
realizados en México y otros países. La hemoglobina 
glucosilada es un factor importante en la progresión de 
la albuminuria y esta última está relaciona con el dete­
rioro de la función renal en pacientes con diabetes.

Palabras clave: Diabetes tipo 2. Complicaciones 
crónicas. Albuminuria. Nefropatía diabética. 

ABSTRACT
Introduction: Type 2 diabetes is one of the leading 
causes of end-stage chronic kidney disease world­
wide. However, there are no statistics in Merida, 
Yucatan that describe its prevalence. Objective: To 
determine the prevalence of diabetic kidney disease 
in patients with type 2 diabetes considering the value 
of the albumin/creatinine ratio and to correlate it with 
other clinical variables. Material and methods: A ret­
rospective observational, analytical, and cross-sec­
tional cohort study was conducted in a population of 
patients with type 2 diabetes who attended a primary 
care unit in Mérida, Yucatán. Results: A prevalence of 
diabetic kidney disease of 30% was calculated and a 
negative correlation was found between the albumin/
creatinine ratio and the glomerular filtrate (95% CI r = 
-.321; p = .000); positive for the glycosylated hemoglo­
bin value (CI95%. r = .168; p = .004) and triglycerides 
(95% CI r = .124; p = 0.037). Conclusions: The preva­
lence of chronic kidney disease in our study popula­
tion is compared to that of other studies conducted 
in Mexico and other countries. Glycosylated hemoglo­
bin is an important factor in the progression of albu­
minuria and the latter is related to the deterioration 
of renal function in patients with diabetes.

Keywords: Type 2 diabetes. Chronic complications. 
Albuminuria. Diabetic nephropathy.
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ANTECEDENTES 

La diabetes mellitus tipo 2 (DMT2) es una emergencia 
sanitaria y una carga importante en costes humanos, 
sociales y económicos en todos los países sin impor­
tar el nivel de ingresos. De acuerdo con datos de la 
Federación Internacional de Diabetes, para el 2017 el 
número de personas entre los 20 a 64 años con dia­
betes era de 2017 y se espera un incremento hasta 
de 438 millones para el año 2045. La diabetes se 
encuentra entre las primeras diez causas de muerte 
en el mundo y, junto con la enfermedad cardiovascu­
lar, el cáncer y la enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica, contribuye al 80% de todas muertes prema­
turas por enfermedades no transmisibles1. En Méxi­
co, la prevalencia de diabetes por diagnóstico previo 
es del 9.4%2 y en Yucatán la prevalencia de diabetes 
fue del 9.2% de acuerdo con estadísticas de la Encues­
ta Nacional de Salud 20123. 

Las principales complicaciones microvasculares de 
la diabetes son la neuropatía, la retinopatía y la ne­
fropatía diabética, mientras que las complicaciones 
macrovasculares están relacionadas directamente 
con la ateroesclerosis4. En México, el 3.4% de las 
personas con diabetes presentan complicaciones 
macrovasculares y un 21.1% microvasculares5.

La enfermedad renal crónica (ERC) se define como 
la presencia de anormalidades en la estructura o 
función a nivel renal, los cuales tiene que estar pre­
sentes más de tres meses. Se consideran como cri­
terios diagnósticos un filtrado glomerular (FG) infe­
rior a 60 ml/min/1.736 y la presencia de lesión renal, 
ya sea de forma directa en estudios histológicos o, 
de forma indirecta, por la presencia de albuminuria, 
proteinuria, alteraciones del sedimento urinario o 
técnicas de imagen7 

Esta complicación ha presentado un incremento en 
su prevalencia e incidencia en el mundo; con un 

impacto indirecto en la morbilidad y mortalidad glo­
bales al aumentar los riesgos asociados a otras en­
fermedades crónicas como las enfermedades car­
diovasculares, diabetes o hipertensión y generando 
un aumento en el gasto económico de los países8. 

Las personas con diabetes tienen hasta dos veces 
más riesgo de presentar ERC que las personas sin 
diabetes y la odds ratio es de 1.3 a 4.6 dependiendo 
de la región del mundo. Además, su prevalencia va­
ría mucho entre los diferentes países y pueden ir 
desde el 26.2% en EE.UU. hasta el 83.6% en China9. 
La diabetes es la principal causa de enfermedad ter­
minal6 y, junto con la hipertensión arterial, las infec­
ciones renales de las vías urinarias; glomerulonefri­
tis crónicas, riñón poliquístico, uropatía obstructiva 
y nefropatía isquémica, así como riesgos ambienta­
les y ocupacionales también representan causas im­
portantes de ERC10,11. Cerca del 5% de los pacientes 
con diagnóstico reciente de DMT2 tienen ERC6 y se 
estima que cerca del 20 al 40% de los pacientes con 
DMT2 la desarrollarán a lo largo de sus vidas, típica­
mente después de 10 años de diagnóstico en pacien­
tes con diabetes mellitus tipo 1, pero en la DMT2 
puede estar presente desde el momento del diag­
nóstico12 con mayor riesgo de progresión a la enfer­
medad renal terminal, así como mayor riesgo de 
complicaciones cardiovasculares y muerte6. 

En México es difícil encontrar datos amplios acerca 
de la prevalencia, incidencia y mortalidad de la ERC 
debido a diversos factores, entre los que se encuen­
tran: una falta de definición de la ERC, diferencias 
socioeconómicas y socioculturales entre las pobla­
ciones estudiadas, ausencia de estudios de cobertu­
ra nacional y la existencia de estudios con represen­
tatividad clínica limitada o difusa13. 

No existen estudios específicos en la población yu­
cateca sobre la ERC ni la nefropatía diabética, por 
lo que con los resultados de este estudio buscamos 
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estimar su prevalencia y correlacionar los factores 
de progresión más relevantes. Con ello podremos 
reforzar las acciones de prevención, diagnóstico 
temprano y tratamiento oportuno de la enferme­
dad para poder retrasar la progresión hacia enfer­
medad renal terminal.

MÉTODOS

Se realizó un estudio retrospectivo de tipo observa­
cional, analítico y de cohorte transversal del registro 
de pacientes con diabetes que acudieron a sus citas 
de control en el Centro de Salud Urbano de Mérida; 
en la ciudad de Mérida, Yucatán, del 1 de mayo al 31 
de octubre del 2018. Se incluyeron sujetos de ambos 
sexos con diagnóstico de diabetes que hubieran 
acudido en las fechas indicadas y que estuvieran 
adscritos al Centro de Salud de Mérida. Los criterios 
de exclusión fueron sujetos menores de 18 años y 
mujeres embarazadas. Los criterios de eliminación: 
todas las personas que no pertenecían a la unidad 
o que su residencia no se encontraba en Mérida; así 
como todos los casos cuyos expedientes no conta­
ran con la información necesaria para el estudio. 

Posterior a solicitar el permiso de la dirección de la 
unidad de salud para revisar los expedientes elec­
trónicos y realizar una búsqueda en el registro del 
laboratorio del Centro de Salud de Mérida para re­
coger los datos clínicos de los pacientes; se recaba­
ron 701 registros de pacientes con diagnóstico de 
diabetes, siendo excluidos del estudio 417 expedien­
tes por no contar con toda la información completa 
en el expediente clínico, obteniendo una muestra 
final de 284 pacientes. 

Se definió como nefropatía diabética a todo pacien­
te con albuminuria ≥ 30 mg con o sin deterioro del 
FG debido a que la albuminuria es un marcador de 
lesión endotelial y, en general, en un biomarcador 

importante de las anormalidades fisiopatológi- 
cas presentes en la nefropatía diabética; en su ini- 
cio y progresión14. Consideramos disfunción o dete­
rioro de la función renal si el FG se encontraba en  
< 60 m/min7.

Para estimar el FG usamos la ecuación CKD-EPI 
(Chronic Kidney Disease-Epidemiology Collabora-
tion)15, al ser la recomendada por las guías del 2012 
de The Kidney Disease: Improving Global Outcomes 
(KDIGO)7 y ser más exacta que otras ecuaciones16. 
Estadificamos el FG como G1, normal o alta (≥ 90 ml/
min); G2, levemente reducida (60-89 ml/min); G3a, 
leve a moderadamente reducida (45-59 ml/min); 
G3b, moderada a severamente reducida (30-44 ml/
min); G4, severamente reducida (15-29 ml/min) y G5 
insuficiencia renal terminal (<15 ml/min). 

Para el diagnóstico de albuminuria se utilizó el co­
ciente albúmina:creatinina (CAC) en orina medido 
en mg/g debido a que se considera un marcador 
sensible de lesión renal en el contexto de la dia­
betes7,16 y sus valores se han correlacionado sig- 
nificativamente con la recolección de orina de  
24 horas17,18. 

La medición del CAC se realizó en una muestra úni­
ca de orina matutina usando el analizador Unicel Dx 
C600 y clasificamos los resultados como: < 30 mg/g 
(normal a levemente incrementada), 30-300 mg/g 
(moderadamente incrementada) y > 300 mg/g (se­
veramente incrementada). 

ANÁLISIS ESTADÍSTICO

Los datos se analizaron con el programa estadísti­
co SPSS versión 9. El análisis descriptivo univarian­
te incluyó las siguientes variables cuantitativas: 
edad, años de diagnóstico, índice de masa corporal 
(IMC, el cual estratificamos de acuerdo con la 
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clasificación de la Organización Mundial de la Salud 
[normal 18 a 24.9, sobrepeso de 25 a 29.9 y obesi­
dad de 30 o más]), CAC y FG. La hemoglobina glu­
cosilada (HbA1c), colesterol total, colesterol vincu­
lado a lipoproteínas de baja densidad (c-LDL), 
colesterol vinculado a lipoproteínas de alta densi­
dad (c-HDL) y triglicéridos (para los cuales toma­
mos de referencia los valores para la población 
diabética establecidos por la American Diabetes 
Association [< 7 %, < 200 mg/dl, < 100 mg/dl y < 150 mg/l, 
respectivamente])12. Todas las variables se expre­
saron como medias, desviación estándar y/o su 
porcentaje absoluto.

Para el análisis bivariante nos propusimos determi­
nar si había una correlación entre las variables y el 
CAC, por lo cual usamos la prueba de correlación de 
Pearson o Spearman de acuerdo con si la variable 
era numérica o categórica. La comparación de me­
dias se realizó con la prueba de t de Student para 
variables cuantitativas y la χ2 para variables categó­
ricas con un intervalo de confianza (IC) del 95% y 
considerando los resultados estadísticamente signi­
ficativos con una p = 0.05.

RESULTADOS

De los 284 individuos estudiados, el 64.5% eran del 
sexo femenino y el 35.5% del sexo masculino, entre 
edades de 24 a 94 años, con una media de edad de 
57 ± 5 años. Un 81.2% de los participantes presenta­
ba descontrol glucémico por arriba de 7%; con una 
media de HbA1c del 8.61 ± 2.3%. La media de diag­
nóstico de la diabetes fue de 11 años ± 9.8. Basán­
donos en el IMC, el 15.8% de los pacientes se encon­
traban con peso normal, el 39.6% presentaba 
sobrepeso y el 44.5% obesidad, con una media de 
30.6 ± 6.6. Un 37.7% de la población presentaba 
colesterol total ≥ 200 mg/dl, el 63.7% c-LDL ≥ 100 mg/
dl y el 56% triglicéridos ≥ 150 mg/dl (Tabla 1).

Al considerar el valor de la albuminuria estimamos 
una prevalencia de nefropatía diabética del 30% con 
el valor del CAC (Fig. 1). Encontramos que un 70%  
(n = 197) de la población tenía valores normales por 
debajo de 30 mg/g; el 20% correspondía a valores 
entre 30-300 mg/g (moderadamente incrementada) 
y un 10% a valores > 300 mg/g (severamente incre­
mentada). De acuerdo con el FG, un 62.7% de la 
población se encontraba en estadio 1 de la KDIGO, 
un 21.5% en estadio 2, un 8.1% en estadio 3a, un 3.9% 
en estadio 3b, un 1.8% en estadio 4 y un 2% en esta­
dio 5. Con un 16.3% de individuos con un FG < 60 ml/min. 

Tabla 1. Descripción de variables clínicas.  
La edad expresada en la media; el sexo 
expresando el número de personas y su 
porcentaje; el índice de masa corporal en la 
media. El filtrado glomerular expresado en 
estadios y mostrando el número de personas  
y su porcentaje; cociente albúmina/creatinina 
mostrando el número y el porcentaje de personas; 
la media del tiempo de diagnóstico y la media  
de la hemoglobina glucosilada

Variable Valor

Edad, (años) 57 ± 5

Sexo, n (%)

  Masculino 101 (35.7)

  Femenino 182 (64.3)

Índice de superficie corporal 30.6 ± 6.6

Índice de filtrado glomerular n (%)

  Estadio 1 170 (60.1)

  Estadio 2 67 (23.7)

  Estadio 3 38 (16.3)

  Estadio 4 5 (1.8)

  Estadio 5 3 (1.1)

Cociente albúmina/creatinina n (%)

  Con albuminuria 87 (30.7)

  Sin albuminuria 196 (69.3)

Tiempo de diagnóstico de DM n (años) 11 ± 9.8

Hemoglobina glucosilada (%) 8.6 ± 2.3

DM: diabetes mellitus.
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Por su parte, si consideramos los criterios de ERC 
de las guías KDIGO, la prevalencia es del 46.3%  
al tomar en cuenta el FG junto con la albuminuria 
(Tabla 2). 

Al comparar por medio de tablas cruzadas las varia­
bles de FG y del CAC pudimos observar que del gru­
po de pacientes con un FG < 60 ml/min un 56% no 
presentaba albuminuria, mientras que en un 44% sí 
estaba presente. Por su parte, en el grupo de suje­
tos con FG ≥ 60 ml/min un 72% no presentaba albu­
minuria vs. un 28% que sí la presentaba (Fig. 2).

Al comparar los grupos de pacientes sin o con ne­
fropatía (Tabla 3) se puede apreciar que lo más re­
levante es el mayor número de años de diagnóstico, 
10.4 ± 9.7 vs. 12.5 ± 10 (p = 0.095); mayor descontrol 
glucémico, 8.3 ± 2.2 vs. 9.2 ± 2.3 (p = 0.004), y mayor 
deterioro del perfil lipídico con valores de colesterol 
total 186.9 ± 48.4 vs. 195 ± 5; c-LDL 107.8 ± 34.8 vs. 
112.7 ± 41 (p = 0.305) y triglicéridos 189.6 ± 214 vs. 
268 ± 416 (p = 0.037).

Al correlacionar el CAC con las diferentes variables 
cuantitativas con la prueba de Pearson encontra­
mos una correlación positiva entre la albuminuria y 
la HbA1c (r: 0.168; p = 0.004), así como para el valor 
de los triglicéridos (r: 0.124; p = 0.037). Por su parte, 
se observó una correlación negativa para el FG (r: 
–0.321; p = 0.000) (Fig. 3). Además del sexo, en 
donde el hallazgo fue con una correlación positiva 
con la prueba de Spearman (r: 0.126) estadística­
mente significativa (p = 0.002). Ninguna otra varia­
ble mostró correlación con el valor del CAC ni aso­
ciación significativamente estadística (Tabla 4).

DISCUSIÓN

La nefropatía diabética se asocia con frecuencia con 
DMT2 y es la principal causa de ERC y enfermedad 
renal en etapa terminal, pero su prevalencia varía 
ampliamente alrededor del mundo9. No hay estadís­
ticas robustas en Latinoamérica acerca de la preva­
lencia de ERC o de la enfermedad renal diabética en 
México, al igual que en otros países de Latinoamé­
rica donde estos datos no son reportados de mane­
ra sistemática en las estadísticas de salud, además 
del hecho de que la mayor parte de los datos toman 
en cuenta un aproximado a partir de la incidencia y 
prevalencia de paciente en tratamiento sustitutivo 
de la función renal, lo cual infraestima los índices de 
ERC en estos países en desarrollo, ya que muchas 
personas nunca reciben o tiene que suspender su 
tratamiento por diversas razones19. Esto lo pode­
mos observar en los resultados de la Encuesta Na­
cional de salud Medio Camino 2016, en donde la 
prevalencia de la ERC diabética se reportó tomado 
en cuenta a los pacientes en tratamiento con diálisis 
y se reportó en el 1.2%20. 

Con este trabajo pretendíamos estimar, de inicio, la 
prevalencia de nefropatía diabética en nuestra uni­
dad y compararla con otros estudios similares 

Figura 1. Porcentaje de prevalencia de nefropatía 
diabética por medición de albuminuria.
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realizados en México. La prevalencia estimada de 
nefropatía diabética fue del 30.2%; este dato es si­
milar a otros estudios retrospectivos realizados en 
México en los cuales se encontró una prevalencia 
de nefropatía diabética similar, de alrededor del 
32%21-24 y también en los hallazgos del United 

Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS), en 
donde, después de una media de 15 años, un 38% de 
los pacientes enrolados desarrollaron albuminuria25. 

El porcentaje de pacientes de acuerdo con la clasifi­
cación por FG fue similar a otros estudios publicados 
en México21,26 y es preocupante como, al tomar en 
cuenta los criterios marcados de por las guías clínicas 
internacionales7, el diagnóstico de ERC es de hasta 
un 46%, lo que podría significar que casi la mitad de 
la población con diabetes de este estudio se encuen­
tra en riesgo de desarrollar enfermedad renal termi­
nal a lo largo de los siguientes cinco años16 y este 
porcentaje concuerda con lo publicado en un docu­
mento en la American Journal Kidney Disease, en el 
cual se explicaba el panorama de la ERC en América 
Latina, describiendo a México como el país latinoa­
mericano con la incidencia y prevalencia más alta en 
Latinoamérica, esta última alrededor del 45%19.

Al describir la distribución de los niveles de albumi­
nuria y el FG pudimos observar que a más se incre­
mentaban los porcentajes de albuminuria, descendía 

Tabla 2. Características entre los grupos sin nefropatía y con nefropatía. Los valores están representados 
con la proporción o medias dependiendo de la variable. Se muestra la significancia estadística de la 
comparación de medias con la t de Student para las variables cuantitativas y la c2 para las categóricas.  
Las pruebas fueron significativas para el sexo, filtrado glomerular, la hemoglobina glucosilada y los 
triglicéridos para un intervalo de confianza del 95%

Características Sin nefropatía diabética (n = 198) Con nefropatía diabética (n = 86) p

Edad (años) 58.3 ± 11.3 55.6 ± 12.7 0.780

Sexo (femenino/masculino) 139/59 44/42 0.002

IMC m2/superficie corporal 30.4 ± 6.2 30. ± 7.57 0.783

Filtrado glomerular n (%) 95 .4 ± 20 76.6 ± 35.1 0.000

Tiempo de diagnóstico de DM n (años) 10.4 ± 9.7 12.5 ± 10 0.095

Hemoglobina glucosilada (%) 8.3 ± 2.2 9.2 ± 2.3 0.004

Colesterol total (mg/dl) 186.9 ± 48.4 195.2 ± 57.5 0.210

Colesterol de baja densidad mg/dl 107.8 ± 34.8 112.7 ± 41 0.305

Triglicéridos (mg/dl) 189.6 ± 214 268.2 ± 416 0.037

DM: diabetes mellitus; IMC: índice de masa corporal.

Figura 2. Muestra los valores expresados en 
porcentaje del CAC de acuerdo con el FG. Se aprecia 
que el grupo de pacientes con FG < 60 ml/min 
presenta mayor proporción de albuminuria que  
el grupo con FG ≥ 60 ml/min.�  
CAC: cociente albúmina:creatinina; FG: filtrado 
glomerular.
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la FG, siendo el grupo de pacientes con estadio 4 de 
ERC el que mayor porcentaje tenía de albuminuria. 
También fue posible describir un porcentaje alto 
(56%) de pacientes con disfunción renal que no pre­
sentaba albuminuria. Datos similares fueron 

descritos en el UKPDS25; esta última situación ha sido 
considerada por algunos autores como nefropatía 
diabética no proteinúrica27,28, la cual se refiere a una 
proporción de pacientes en los cuales el FG disminu­
ye debido a lesiones directamente relacionadas con 

Tabla 3. Distribución de los niveles de albuminuria respecto al FG en la población. Los valores se expresan 
en porcentaje. El área sombreada de verde muestra los individuos con ERC de acuerdo con los criterios  
de la KDIGO y el recuadro grueso aquellos con albuminuria

FG ml/min/1.73 m2 Prevalencia Grado de albuminuria de acuerdo con el FG Estadio de ERC

Normal Moderadamente elevada Severamente elevada

< 29 mg/g 30-299 mg/g 300

≤ 90 62.7 77.5 16.9 5.6 1

60-89 21.5 70.5 21.3 8.2 2

59-45 8.1 47.8 34.8 17.4 3a

44-30 3.9 36.4 18.2 45.5 3b

29-15 1.8 0 60 40 4

< 15 2.1 69 20 10.9 5

Total 70 20 10

FG: filtrado glomerular; ERC: enfermedad renal crónica; KDIGO: Kidney Disease: Improving Global Outcomes.

Figura 3. A: correlación entre el FG calculado con la fórmula CKD-EPI y el CAC. La línea media representa  
el comportamiento del CAC conforme el FG (n = 284; r: –0.321; p = 0.000 con IC 95%). B: correlación entre la 
HbA1c y el CAC. La línea media representa el comportamiento del CAC conforme la HbA1c (n = 284; r: –0.169;  
p = 0.004 con IC 95%). En ambos casos el grupo fue dividido con base en el CAC: normal < 30 mg/g 
(normoalbuminuria), anormal 30-300 mg/g (moderadamente elevada) y severamente elevada > 300 mg/g.  
La línea media representa el comportamiento del CAC conforme el FG (n = 284; r: –0.321; p = 0.000).�  
CAC: cociente albúmina:creatinina; HbA1c: hemoglobina glucosilada; IC: intervalo de confianza; FG: filtrado 
glomerular; CKD-EPI: Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration.
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alteraciones tubulares, conservando valores de albu­
minuria bajos o incluso normales. Podemos inferir 
con base en la literatura que quizá este grupo de 
pacientes curse con esta situación. Sin embargo, hay 
que considerar también que la edad, tratamientos 
previos y otros factores pueden alterar el desarrollo 
de albuminuria29. Además de que estas discrepancias 
pueden estar determinadas por la gran heterogenei­
dad en la evolución de la nefropatía diabética que 
presentan los pacientes con DMT230.

Por su parte, cuando correlacionados el FG con el 
CAC encontramos una correlación negativa con sig­
nificancia estadística (p = 0.000) al observar que el 
FG reducía conforme aumentaba el grado de albu­
minuria; lo cual concuerda con la evolución habitual 
de la enfermedad descrita en la literatura27,31 y tam­
bién con los resultados de Sánchez et al. en un 

estudio realizado en una clínica hospital del Institu­
to de Seguridad y Servicios Sociales de los Trabaja­
dores del Estado en Guanajuato22.

En nuestro estudio observamos que los pacientes 
con nefropatía diabética tenían más años de diag­
nóstico, mayor descontrol de la glucosa y mayores 
alteraciones en el perfil de lípidos; todos estos fac­
tores han sido descritos como factores de riesgo y 
progresión para la ERC30 y uno de los más importan­
tes es la hiperglucemia29. En el estudio encontramos 
una relación positiva estadísticamente significativa 
(p = 0.004) entre el valor del CAC y el valor de la 
HbA1c; así que, mientras más alta la HbA1c el incre­
mento de la albuminuria era mayor. Una gran canti­
dad de estudios han descrito la importancia en el 
control glucémico y la prevención de complicacio­
nes, entre ellas la nefropatía diabética30 y nuestros 
resultados concuerdan con los de otros estudios 
que encontraron una correlación positiva entre el 
grado de control glucémico y el desarrollo de albu­
minuria23,24,32; sin embargo, hay que tomar en cuen­
ta que en nuestro estudio, al ser transversal, no 
estamos tomando en cuenta la historia de control 
del paciente o el impacto que el deterior de la fun­
ción renal tiene sobre el control glucémico29,33,34. 

No encontramos ninguna otra correlación estadísti­
camente significativa a excepción del valor de trigli­
céridos, pero no fue estadísticamente significativa 
(p = 0.037) y en la literatura se menciona que son 
pocos los datos del perfil lipídico y su relación con 
la ERC, encontrándolos poco significativos o con 
una relación compleja30. 

Es verdad que una limitante importante del estudio 
es su carácter retrospectivo y transversal, por lo 
cual no podemos asegurar la presencia de nefropa­
tía diabética establecida de acuerdo con los crite- 
rios de la KDIGO, los cuales mencionan que la albu­
minuria debe de persistir por más de tres meses7, 

Tabla 4. Se muestran los resultados de la 
correlación del CAC con las diferentes variables. 
Las variables numéricas se calcularon con la 
prueba de Pearson y las categóricas* con la 
prueba de Spearman. Se encontró una correlación 
positiva para la HbA1c y para los triglicéridos 
significativa en el nivel 0.05 (bilateral) y una 
correlación negativa para el FG significativa en el 
nivel de 0.01 (bilateral). Para el sexo se encontró 
una correlación positiva significativa al 
correlacionar con el CAC 

Variables r p

Edad –0.100 0.930

Sexo* 0.183 0.002

Índice de masa corporal 0.016 0.783

Tiempo de diagnóstico de la DM 0.099 0.950

Hemoglobina glucosilada 0.169 0.004

Filtrado glomerular –0.321 0.000

Colesterol total 0.750 0.210

Colesterol de baja densidad 0.610 0.305

Triglicéridos 0.124 0.370

DM: diabetes mellitus; CAC: cociente albúmina:creatinina;  
HbA1c: hemoglobina glucosilada; FG: filtrado glomerular.
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ya que es posible que estén presentes otros facto­
res que puedan contribuir a su presencia, como la 
hipertensión arterial33, y tampoco consideramos el 
impacto del tratamiento antidiabético y el uso de 
antihipertensivos que podrían reducir la albuminu­
ria, como son aquellos con acción en el sistema re­
nina-angiotensina-aldosterona35,36.

CONCLUSIÓN

Aun con sus limitantes, este estudio demostró que 
la prevalencia de ERC en nuestra población de estu­
dio se compara a la de otros estudios realizados en 
México y otros países. La HbA1c es un factor impor­
tante en la progresión de la albuminuria y esta últi­
ma está relaciona con el deterioro de la función 
renal en pacientes con diabetes, tal como está des­
crito en la literatura y se ha demostrado en otros 
estudios en el mundo. Este trabajo representa uno 
de los pocos estudios realizados directamente en 
una unidad de atención primaria y representa un 
punto de partida para el desarrollo de estudios más 
grandes de tipo longitudinal y prospectivos que nos 
puedan proporcionar más información para enten­
der el desarrollo y evolución de la nefropatía diabé­
tica y la ERC en la población de Yucatán.
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RESUMEN
Introducción: La tasa de prevalencia poblacional de diabetes 
presenta un incremento constante, acompañando el de obe-
sidad. Esta característica puede variar en las diferentes 
regiones, en Latinoamérica (LA) no contamos con estudios 
realizados en forma sistemática en la misma población. 
Material y métodos: En Argentina hemos llevado cabo el 
estudio Venado Tuerto 3 (VT3), con un diseño de muestreo 
probabilístico y multietápico, estratificado, y lo comparamos 
con los resultados de los estudios VT1 y VT2. Se incluyeron 
1,006 personas. Se tomaron medidas antropométricas y se 
realizaron estudios bioquímicos. Resultados y discusión: La 
tasa de prevalencia de diabetes fue del 11.9% y la de obesidad 
del 37.2%, mostrando un incremento con respecto a VT2; la 
prevalencia se incrementó con el aumento de la edad. La 
presencia de diabetes presentó una asociación positiva con 
el aumento del índice de masa corporal, de triglicéridos y 
con la edad. Con respecto a los otros factores de riesgo 
cardiovascular, hubo un incremento de los niveles de coles-
terol total, los niveles de triglicéridos se mantuvieron esta-
bles y hubo un descenso significativo del hábito de fumar. 
Contamos con una base constituida por la prevalencia de los 
factores de riesgo cardiovascular en la población de VT, así 
podremos escalar a estudios epidemiológicos y de interven-
ción a nivel nacional y latinoamericano. 

Palabras clave: Diabetes. Obesidad. Estudio epidemioló-
gico. Riesgo cardiovascular.

ABSTRACT
Introduction: The population prevalence rate of Diabetes 
shows a constant increase, accompanying that of obesity. 
This characteristic may vary in different regions, in Latin 
America (LA) we do not have studies carried out systemat-
ically in the same population. Material and methods: In 
Argentina we have carried out the Venado Tuerto 3 (VT3) 
study. with a probabilistic and multistage, stratified sam-
pling design, and we compared it with the results of the VT1 
and VT2 studies. We included 1006 individuals. Anthropo-
metric measurements were taken and biochemical studies 
were carried out. Results and discussion: The prevalence 
rate of diabetes was 11.9%, that of obesity was 37.2%, show-
ing an increase with respect to VT2, the prevalence increased 
with increasing age. The presence of diabetes was positive-
ly associated with an increase in BMI, TG and with age. 
Regarding the other cardiovascular risk factors, there was 
an increase in total cholesterol levels, triglycerides levels 
remained stable, and there was a significant decrease in 
smoking. We have a base constituted by the prevalence of 
cardiovascular risk factors in the VT population, thus we can 
escalate to epidemiological and intervention studies at the 
national and LA level.

Keywords: Diabetes. Obesity. Epidemiological Study. Car-
diovascular risk.
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INTRODUCCIÓN

La diabetes es una enfermedad metabólica crónica 
con una alta prevalencia poblacional que representa 
un alto costo para el sistema de salud1. La tasa de 
prevalencia de la enfermedad presenta un perma-
nente incremento, aunque puede variar de acuerdo 
con algunas características propias de cada país o 
región. La diabetes mellitus tipo 2 (DM2) es la forma 
más frecuente de presentación clínica, corresponde 
al 90% de los diferentes tipos de diabetes y su curva 
de crecimiento poblacional es similar al aumento de 
la tasa de obesidad2. Un incremento del 5% del peso 
significa un incremento del 33% en la prevalencia de 
DM2, y el incremento de una vez y media del índice 
de masa corporal (IMC) se asoció con un aumento 
de 90 y 40 veces la incidencia en mujeres y hombres 
respectivamente3,4. Un estudio reciente en EE.UU. 
estableció la prevalencia de DM2 en diferentes gru-
pos étnicos que viven en ese país, siendo en asiáti-
cos del sur del 27% y en blancos no hispanos del 8%, 
con un significativo incremente del 68% en el primer 
grupo en el periodo comprendido entre 2011 y 20165. 
Este aumento progresivo en la prevalencia de DM2 
es extensivo de manera global; en 2017 la Federación 
Internacional de Diabetes determinó en 425 millones 
el número de personas diagnosticadas con ese tipo 
de diabetes en todo el mundo y se proyecta un in-
cremento a 629 millones en 20456. En ese mismo 
sentido la Organización Mundial de Salud informó un 
incremento en la tasa de diabetes desde el 4.7% en 
1980 a un 13.7% en 20167. En América Latina una re-
visión reciente reporta una prevalencia de diabetes 
global en América del Sur y el Caribe del 9.4% con 
importantes diferencias entre las regiones, ya que se 
registran prevalencias de hasta un 15% en países del 
Caribe. En la población latina también se ha recono-
cido una clara asociación entre obesidad y DM28,9. 
La población latinoamericana que vive en EE.UU. 
presenta una DM2 con peores resultados compara-
dos con la población autóctona, que incluso puede 

duplicar la enfermedad cardiovascular (ECV). Son 
varias las posibles causas, entre ellas el acceso al 
sistema de salud, la barrera idiomática, el menor po-
der adquisitivo, etc.10. La DM2 es un importante fac-
tor de riesgo para ECV, que lidera la morbimortali-
dad en el mundo entero. En América Latina la tasa 
de mortalidad por ECV es del 33.7%11,12. La complica-
ción microangiopática más frecuente que acompaña 
la ECV en pacientes con DM2 es la nefropatía diabé-
tica, la cual se presenta en un 25% de ellos. Además, 
la diabetes aporta el 50% de los casos de enfermedad 
renal terminal13,14. La presencia de microalbuminuria 
se considera un marcador de enfermedad renal, 
pero también es un marcador de ECV. Debido al cur-
so insidioso de la DM2, es de suma importancia la 
valoración de la microalbuminuria al diagnóstico de 
la enfermedad15. De ahí la importancia de promover 
acciones orientadas a disminuir la tasa de la enfer-
medad con cambios en el estilo de vida, como ali-
mentación adecuada y actividad física que permiti-
rán un descenso en los niveles de obesidad, de DM2 
y una disminución económica significativa al sistema 
de salud. Son múltiples los estudios de intervención, 
revisiones y metaanálisis que demuestran el retraso 
o la prevención de la DM2 en población con predia-
betes con modificación en el estilo de vida16,17. 

En nuestro país se realizó en el año 2018 la cuarta 
encuesta nacional de factores de riesgo cardiovas-
cular, la cual se lleva a cabo desde el año 2005 y 
cada cuatro años. Se trata de una encuesta telefó-
nica que en el año 2018 incluyó 29,224 individuos. El 
autorreporte determinó una prevalencia de hiper-
glucemia/diabetes del 12.7%, y una prevalencia de 
obesidad del 25.7%. Ambos registros demuestran 
desde la primera encuesta realizada en el año 2005 
un incremento significativo y paralelo de ambas en-
fermedades metabólicas18.

En Latinoamérica, pocos estudios transversales de 
prevalencia de diabetes han sido llevados a cabo en 
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campo, fundados en técnicas de muestreo probabi-
lístico y multietápico de unidades habitacionales de 
áreas geográficas definidas según datos censales 
correspondientes, incluyendo datos de la analítica 
bioquímica sistemática de la muestra incluida. La 
situación no es diferente en Argentina. Y, en gene-
ral, pocos estudios de estas características se han 
llevado a cabo de manera reiterada sobre individuos 
de las mismas poblaciones. Una excepción notable 
la constituye el Programa Venado Tuerto (VT), lle-
vado a cabo en la misma ciudad, que proporciona 
datos de tres cortes transversales correspondientes 
a los años 1997, 2010 y 2017 (VT1, VT2 y VT3, respec-
tivamente)19.

El objetivo general del presente trabajo de investi-
gación es pues, actualizar la prevalencia de diabetes 
en la ciudad de Venado Tuerto obtenida entre 2017 
y 2019, comparándolas con las tasas obtenidas en 
los años 1997 y 2010. Como objetivo secundario, las 
prevalencias de obesidad fueron obtenidas y com-
paradas con los resultados hallados en las encues-
tas de 1997 y 2010.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó una encuesta en la población de la ciudad 
de Venado Tuerto (Provincia de Santa Fe, Argentina, 
una importante ciudad del departamento General 
López, ubicada al sudoeste de la Provincia de Santa 
Fe, Argentina, muy próxima al centro geográfico del 
país, siendo la más importante en cuanto a cantidad 
de población en esa región). Venado Tuerto fue fun-
dada en 1884 y se convirtió en ciudad en 1935. Cuen-
ta actualmente con una población de 76,400 habi-
tantes.

Es un destacado centro económico de la región, tan-
to por la importancia de la producción agropecuaria 
como por el desarrollo industrial, y forma parte de 

la así llamada «Pampa húmeda». El estudio se desa-
rrolló entre los meses de junio de 2017 y noviembre 
de 2019, y formó parte del Programa Venado Tuerto 
que estableció la prevalencia de diabetes y otros 
factores de riesgo cardiovascular en dos cortes 
transversales previos (siguiendo similar metodolo-
gía), llevados a cabo en los años 1997 y 2010.

Como en las anteriores oportunidades, el estudio 
presenta un diseño de muestreo probabilístico y 
multietápico, estratificado, y por conglomerados de 
unidades habitacionales basado en información del 
censo de población y vivienda de 2010.

En el estudio de 2017 se encuestaron 1,006 perso-
nas con vivienda permanente en la ciudad mayores 
de 20 años, que constituyen una muestra represen-
tativa de la población de Venado, el censo nacional 
poblacional de 2010 (último censo realizado en Ar-
gentina, que se lleva a cabo cada 10 años) determi-
nó que la población de Venado Tuerto era de 75,432 
habitantes y el de 1991 60,308 (el censo más cerca-
no a VT1 en 1997). En cuanto a la población recluta-
da en los estudios previos fue: VT1 381 y VT2 758. 
Fueron entrevistados en sus domicilios para reca-
bar datos demográficos y los antecedentes clínicos 
familiares y personales. Los individuos incluidos 
informaron su edad y sexo, se realizaron medicio-
nes antropométricas (altura, peso y de presión ar-
terial y análisis de sangre estandarizados después 
de 12 horas de ayuno). Estos procedimientos se 
llevaron a cabo en centros sanitarios de la ciudad. 
La presión arterial se midió con tensiómetros 
Omrom dos veces (con 10 minutos de diferencia) y 
se registró la segunda medición. La talla y el peso 
se determinaron con los sujetos vestidos con ropa 
ligera y sin calzado. El IMC se calculó como el peso 
(kg)/altura (m)2.

La hemoglobina glucosilada se hizo por cromatogra-
fía líquida de alta eficacia. Colesterol total, método 
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CE/CO/HPO/DEA-HCL/AAP, marca reactivo Dimension 
Siemens; creatinina, método JAFFE CIN. S/DESPROT, 
marca reactivo Dimension Siemens; glucemia, mé-
todo H, marca reactivo Dimension Siemens; coles-
terol vinculado a lipoproteínas de alta densidad, 
método homogéneo, marca reactivo Dimension Sie-
mens; colesterol vinculado a lipoproteínas de baja 
densidad, método homogéneo, marca reactivo Di-
mension Siemens; triglicéridos, método lipasa/glice-
rolcinasa/GPO, marca reactivo Dimension Siemens. 
Los criterios diagnósticos para enfermedades car-
diometabólicas fueron: 

–	 Para diabetes un valor en ayunas mayor o igual 
a 126 mg/dl y/o medicamentos indicados para 
esta (las dos versiones previas del estudio VT 
emplearon la definición que incluye tratamiento, 
VT3 mantuvo el mismo criterio, a efectos de 
mantener la consistencia a efectos de evaluación 
de los resultados sucesivos).

–	 Glucemia alterada en ayunas entre 110 mg/dl y 
125 mg/dl; para sobrepeso un IMC ≥ 25, para obe-
sidad un IMC ≥ 30 kg/m2. 

–	 Hipertensión arterial ≥ 140/90 mmHg y/o trata-
miento.

–	 Para dislipidemia, colesterol total ≥ 200 mg/dl y/o 
medicamentos indicados para esta y un valor de 
triglicéridos (TG) ≥ 150 mg/dl y /o tratamiento. 

El protocolo fue aprobado por el Ministerio de Sa-
lud de la Provincia de Santa Fe y el Comité de Ética 
de la provincia aprobó el consentimiento informa-
do, que fue firmado por todos los participantes in-
cluidos en el protocolo. Los investigadores respeta-
ron las normas bioéticas nacionales (Disposición 
ANMAT 5330/97 y la Ley de Protección de Datos 
Personales N.° 25.326) e internacionales (Declara-
ción de Helsinki en su última versión, Fortaleza 2013, 

Código de Núremberg y Declaración Universal sobre 
el Genoma Humano y los Derechos Humanos).

Análisis estadístico

Los datos cuantitativos se expresan como medias y 
sus correspondientes desvíos estándar. Los datos 
cualitativos se expresan como porcentajes. Las pre-
valencias de diabetes y obesidad se expresan bajo 
sus formas «cruda» y ajustada por sexo, con sus 
correspondientes intervalos de confianza del 95% 
(binomiales exactos). Las diferencias entre grupos 
de datos cuantitativos se exploró mediante ANOVA 
(prueba post hoc de Tukey); las diferencias en tér-
minos de datos cualitativos, con la prueba de chi 
cuadrada con corrección de Yates. Los cambios en 
el tiempo en las citadas prevalencias de diabetes y 
obesidad (en VT1, VT2 y VT3) fueron también explo-
rados por medio de pruebas de tendencia lineal. La 
asociación entre la presencia de diabetes y los valo-
res de IMC y trigliceridemia, ajustada por edad, fue 
explorada mediante regresión logística múltiple 
(máxima verosimilitud, técnica Quasi-Newton). 
Todo valor de p < 0.05 se consideró como estadísti-
camente significativo.

RESULTADOS

En el estudio VT3 el 64.6% de la población pertene-
ció al sexo femenino, obteniéndose un mayor reclu-
tamiento que en los dos estudios previos, con dife-
rencias estadísticamente significativas, siendo la 
edad media de 46.1 años sin diferencias con los dos 
estudios anteriores. El IMC se mantuvo estable con 
respecto al reclutamiento anterior (VT2), siendo am-
bos más altos con respecto al primer estudio (VT1). 
Con respecto al perfil lipídico, hubo un aumento 
significativo del nivel de colesterol en VT3, mientras 
que los niveles de TG se mantuvieron estables. Se 



105

R. Corna et al.: Prevalencia de factores de riesgo metabólicosRev ALAD. 2021;11

registró un aumento significativo de glucemia en 
VT3 con respecto a VT1 y VT2. Se mantuvieron esta-
bles a lo largo de los tres estudios los valores de 
presión arterial sistólica, con un incremento de la 
diastólica en VT3. Hubo un significativo descenso 
del hábito de fumar en VT3 con respecto a los dos 
anteriores (Tabla 1). La tasa de prevalencia de dia-
betes fue del 11.9%, lo que representa un aumento 
numéricamente menor con respecto a VT2 que lo 
que había representado el aumento de la prevalen-
cia entre VT1 y VT2 (Tabla 2). La prevalencia de dia-
betes entre los que conocían previamente su enfer-
medad fue del 9.29%. La diabetes se presentó en el 
10.30% de las mujeres y en el 14.8% de los hombres. 
La prevalencia de diabetes se incrementó con el 

aumento de la edad cuando la población fue dividi-
da por décadas hasta los 70 años, aumento que se 
pierde en la década entre los 70 y 80 años. El 9.9% 
de la población presentó una glucemia alterada en 
ayunas. La prevalencia de obesidad en VT3 fue del 
37.2%, acompañando el incremento de la diabetes, 
y al igual que en esa enfermedad, el incremento de 
la prevalencia con respecto a VT2 fue numéricamen-
te menor que entre VT1 y VT2 (Tabla 2). La tasa de 
sobrepeso fue del 33.2%, de esta manera solo el 28% 
de la población se encontraba en la franja saludable 
del normopeso. La presencia de diabetes presentó 
una asociación positiva con el aumento del IMC, con 
el nivel de TG y con la edad en el análisis multiva-
riante. Esta misma asociación se repitió en los dos 

Tabla 1. Características generales de las muestras

Encuesta 1997  
(n = 381)

Encuesta 2010  
(n = 758)

Encuesta 2017 
(n = 1,006)

Valor p

Sexo (M/F) 169/212 315/443 356/650 0.0023

Media de edad en años (DE) 47.1 (15.6) 45.4 (15.3) 46.1 (15.7) 0.260

Distribución por edad y sexos (%)

Hombres, 20-40 años 18.1 19.7 12.9

Mujeres, 20-40 años 19.9 21.5 24.5

Hombres, 40-60 años 17.6 14.4 13.6

Mujeres, 40-60 años 21.5 24.4 27.2

Hombres, 60 + 8.7 7.5 8,9

Mujeres, 60 + 14.2 12.5 12.9 < 0.01

Otras variables de interés

IMC, kg/m2 (DE) 269 (63) 28.8 (6.4) 28.9 (6.6) 0.001

Colesterol total, mg/dl (DE) 184.8 (31.9) 190.7 (38.1) 201.0 (43.4) 0.001

c-HDL, mg/dl (DE) 47.3 (10.6) 51.8 (18.5) 52.3 (14.0) 0.001

Triglicéridos, mg/dl (DE) 136.6 (115.0) 133.1 (98.1) 131.1 (110.1) 0.690

Glucemia en ayunas,mg/dl (DE) 101.2 (24.2) 99.1 (32.4) 106.5 (36.8) 0.001

Hábito de fumar (%) 27.7 25.6 20.4 0.001

PAS, mmHg (DE) 127.8 (21.6) 124.9 (21.7) 124.9 (21.3) 0.058

PAD, mmHg (DE) 76.4 (12.7) 77.1 (13.7) 80.7(13.0) 0.001

DE: desviación estándar; IMC: índice de masa corporal; c-HDL: colesterol vinculado a lipoproteínas de alta densidad; PAS: presión arterial sistólica; PAD: presión 
arterial diastólica.
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estudios Venado Tuerto previos y con fuerzas simi-
lares (Tabla 3). El sexo masculino se asocia con un 
incremento de riesgo del 32.4%, pero que resultó no 
significativo.

DISCUSIÓN

La frecuencia de diabetes se ha incrementado en 
forma global, impactando en forma contundente en 
el aspecto social, económico y de salud. Es significa-
tivo el incremento de la prevalencia paralela de obe-
sidad y diabetes en todo el mundo. Si bien contamos 
con datos de esta epidemia global aportados por 
países de Europa, el Norte de América, y últimamen-
te el sudeste asiático, son menos frecuentes las ci-
fras aportadas por países de América Latina y en 
menor medida el aporte que presentamos en este 
trabajo sobre la evolución de la prevalencia de dia-
betes y obesidad, medida en tres oportunidades di-
ferentes, a lo largo de 20 años analizando la pobla-
ción de una misma ciudad y con la misma 
metodología, realizando los análisis bioquímicos 

Tabla 2. Tasas de prevalencia de diabetes y obesidad

Encuesta 1997 
(n = 381)

Encuesta 2010 
(n = 758)

Encuesta 2017  
(n = 1,006)

Valor p

Tasas de diabetes (IC 95%)

Cruda (%) 7.9 (5.0-10.7) 10.8 (8.5-13.1) 11.9 (9.9-14.0) 0.001

Cruda en hombres (%) 9.5 13.0 14.8

Cruda en mujeres (%) 6.6 9.3 10.3

Tasa ajustada por edad y sexo (%) 7.7 (5.0-10.5) 10.9 (8.6-13.3) 11.4 (9.33-13.5) 0.001

Tasas de obesidad (IC 95%)

Cruda (%) 26.7 (22.2-31.3) 33.1 (26.7-36.5) 37.2 (34.1-40.2) 0.001

Cruda en hombres (%) 28.4 31.5 35.7

Cruda en mujeres (%) 25.5 34.3 40.0

Tasa ajustada por edad y sexo (%) 26.5 (21.4-31.7) 33.3 (29.1-37.4) 37.6 (34.5-40.6) 0.001

IC 95%: intervalo de confianza del 95%.

Tabla 3. Asociación entre diabetes y otras 
covariables. Análisis multivariantes

Venado Tuerto 1 (1997)

OR IC 95% Valor de p

Edad (por año) 1.05 1.02-1.09 0.002

IMC (por kg/m2) 1.06 1.00-1.14 0.048

Niveles de triglicéridos 
(mg/dl)

1.006 1.003-1.010 0.0005

Venado Tuerto 2 (2010)

OR IC 95% Valor de p

Edad (por año) 1.04 1.03-1.06 0.0001

IMC (por kg/m2) 1.10 1.7-1.14 0.0001

Niveles de triglicéridos 
(mg/dl)

1.004 1.002-1.006 0.0002

Venado Tuerto 3 (2017)

OR IC 95% Valor de p

Edad (por año) 1.06 1.04-1.08 0.0001

IMC (por kg/m2) 1.13 1.09-1.17 0.0001

Niveles de triglicéridos 
(mg/dl)

1.005 1.003-1.007 0.0001

IMC: índice de masa corporal; OR: odds ratio; IC 95%: intervalo de confianza 
del 95%.
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también con la misma metodología y en los mismos 
laboratorios. De esta manera, el presente trabajo de 
investigación presenta ciertas ventajas sobre los es-
tudios de prevalencia basados en autorreporte, los 
cuales pueden representar sobreestimaciones debi-
do a la presencia de sesgos20. Es conocido que la 
mayor prevalencia de diabetes y obesidad se presen-
ta en ciudades urbanas con mayor frecuencia que en 
zonas rurales, aunque otros estudios han reportado 
resultados contradictorios y basados en autorrepor-
tes21. El presente estudio fue realizado en una ciudad 
que presenta características mixtas de ciudad urba-
na y rural. En nuestro estudio pudimos comprobar a 
lo largo de 20 años un significativo incremento en el 
IMC, de la glucemia y de la presión arterial, del nivel 
de colesterol, coincidentemente con un aumento de 
la prevalencia de diabetes y obesidad. La prevalencia 
de diabetes tuvo un incremento del 50% entre VT1 en 
2007 y VT3 en 2017, acompañado por un incremento 
del 42% de obesidad en el mismo periodo. En VT2 y 
VT3 se verificó una mayor tasa de obesidad en mu-
jeres que en hombres y una mayor tasa de diabetes 
hombres que en mujeres; este aumento de obesidad 
en mujeres se ha venido observando, sin embargo, 
esa diferencia no resulta estadísticamente significa-
tiva cuando se ajusta por multiplicidad. 

Se comprobó una disminución del hábito tabáquico 
coincidente con los registros de la Encuesta Nacio-
nal de Factores de Riesgo Cardiovascular18. Recien-
temente se ha publicado una prevalencia de diabe-
tes en América Central y Sudamérica del 9.4%, de los 
cuales el 39% estaba sin diagnosticar22. En nuestro 
estudio VT3 el 22% desconocía previamente su en-
fermedad, siendo esta cifra menor, lo cual está de-
finiendo un aspecto positivo del sistema de salud 
comparado con otros países de América Latina. En 
forma global la Federación Internacional de Diabe-
tes (IDF) informó que el 9.3% de la población mun-
dial padece diabetes, previendo en ese informe un 
incremento en 25 años del 55% en general y del 

59.8% en particular para la región de Sudamérica y 
América Central (SACA) entre los años 2013 y 2035, 
similar al 50% reportado entre VT1 y VT3. En ese 
mismo informe la IDF presenta un menor porcenta-
je de mujeres con diabetes con respecto a los hom-
bres (9% y 9,6% respectivamente), en VT3 también 
fue menos frecuente la prevalencia en mujeres, 
pero con una diferencia más amplia (10,3% y 14,8% 
respectivamente. Para la región SACA la IDF informa 
una tasa cruda del 9.4% de diabetes y del 8.5% ajus-
tado por edad, siendo los resultados de VT3 11.9% y 
11.4% ajustado por edad y sexo. En VT3 registramos 
un 9.9% de glucemia alterada en ayunas, en línea 
con lo hallado en países de ingresos altos, la IDF 
informa un 11.4% de tolerancia anormal a la glucosa, 
un 6.5% en países de ingresos medios y un 8.3% en 
países con ingresos bajos23. La falta de registros de 
prevalencia de diabetes en región SACA y de regis-
tros continuos de vigilancia epidemiológica que per-
mitan hacer mediciones más precisas dificulta la 
realización de medidas de prevención y la corres-
pondiente evaluación sobre medidas de interven-
ción. También debemos considerar las diferencias 
en el diseño de las encuestas, en la toma de las 
muestras, la falta de realización de adecuados exá-
menes de laboratorio, las diferencias étnicas y ge-
néticas. En nuestro país la cuarta encuesta de fac-
tores de riesgo cardiovascular (2018), realizada 
mediante autorreferencia telefónica, informa una 
prevalencia del 12.7% de diabetes, un 61% de exceso 
de peso con un 25.4% de obesidad, considerando un 
significativo incremento desde la primera encuesta 
en 2005 cuando la prevalencia de diabetes era del 
8.4% y la de obesidad un 14.6%24. En otros países de 
la región como Uruguay en un estudio de factores 
de riesgo cardiovascular en más de 74,000 indivi-
duos (solicitantes del carnet de salud entre los años 
2008 y 2011) se estimó la prevalencia de diabetes en 
un 6.8% (7.4% en hombres y 6.1% en mujeres)25. Un 
buen ejemplo de lo anterior, tomando estudios pu-
blicados sobre prevalencia de diabetes en Brasil, 
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desde 1992 hasta 2009, con diferentes tamaños 
muestrales y metodologías, la prevalencia de diabe-
tes osciló entre el 2.3 y el 17.9%26. En el mismo país, 
un estudio posterior realizado en 2014, de cohorte 
en más de 15,000 funcionarios de instituciones pú-
blicas de seis capitales de tres regiones de Brasil, 
consideró la prevalencia de diabetes en un 19.7% y 
de intolerancia a la glucosa en el rango de 16.1-
52.6%27. En nuestro estudio hallamos una correla-
ción positiva entre la prevalencia de diabetes con el 
aumento de la edad, el IMC y el nivel de TG, corro-
borando el hallazgo de varios estudios, entre ellos 
el llevado a cabo en más de 6,000 individuos mexi-
canos en los cuales se construye un modelo predic-
tivo de diabetes tipo 2 que incluye como componen-
tes peso, edad, nivel de TG, obesidad e hipertensión, 
el cual resultó presentar mayor precisión compara-
do con Findrisc28. La ECV presenta mayor severidad 
cuando se presenta en personas con diabetes y los 
latinos/hispanos en EE.UU. presentan mayor riesgo 
y severidad cardiovascular29,30. En este sentido en 
VT3 con respecto a VT1 y VT2 encontramos un signi-
ficativo incremento de otros factores de riesgo car-
diovasculares como el colesterol total y la presión 
arterial diastólica, que sumados a la alta prevalencia 
de obesidad y diabetes ponen en severo riesgo a 
nuestra población.

CONCLUSIONES

A partir de lo anterior destacamos la importancia de 
estudios epidemiológicos como el VT3, realizado en 
América Latina a lo largo de 20 años, con tres me-
diciones sucesivas utilizando en todas ellas la misma 
metodología, en la misma ciudad y seleccionando a 
la población reclutada por sorteo con base en el 
censo poblacional nacional. Contamos con una base 
fundamental constituida por la prevalencia de los 
diferentes factores de riesgo cardiovascular en la 
población de VT, lo que nos permitiría comenzar a 

aplicar medidas de intervención y poder medir su 
costo/beneficio con base en los datos aportados 
por los estudios VT. De esta manera podremos es-
calar a estudios epidemiológicos y de intervención 
a nivel nacional y latinoamericano tomando la me-
todología utilizada en los estudios VT.
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RESUMEN
Introducción: La diabetes mellitus es un problema de 
salud pública y representa una carga para los sistemas 
de salud. El objetivo de este estudio fue analizar la 
tasa específica de mortalidad por diabetes (TEMD) por 
provincia en Costa Rica de 2007-2017 y las posibles 
causas. Métodos: Se analizó la mortalidad total y la 
TEMD empleando certificados de muerte (Clasifica-
ción Internacional de Enfermedades, CIE-10) obteni-
dos del Instituto Nacional de Estadística y Censos por 
año, sexo, edad y provincia. La TEMD se comparó con 
las metas de control metabólico a nivel de atención 
primaria. Resultados: La TEMD fue estable de 2007 a 
2014, pero en los últimos tres años mostró un aumen-
to estadísticamente significativo. Fue mayor según la 
edad, en mujeres y en provincias con predominio de 
áreas rurales. Discusión: El aumento en la TEMD es 
preocupante y debe ser analizado más a fondo en 
estudios futuros.

Palabras clave: Tasa específica de mortalidad por 
diabetes. Complicaciones de la diabetes. Control 
metabólico.

ABSTRACT
Background: Diabetes mellitus is a public health prob-
lem and represents a burden for health care systems. 
The research objective was to analyze the specific dia-
betes mortality rate (SDMR) by province in Costa Rica 
from 2007-2017 and their potential causes. Methods: 
Death certificates (International classification of dis-
eases; ICD-10) were obtained from the Instituto Nacio-
nal de Estadística y Censos. All-cause mortality and 
SDMR were analyzed by year, gender, age and prov-
ince. SDMR was related to goals of metabolic control 
at the primary care level. Results: SDMR remained 
stable from 2007 to 2014, however during the last 
three years of observation it had a significant statisti-
cal increase. It was higher in older people, in females 
and in provinces with larger rural areas. Discussion: 
The increased in SDMR is worrisome and must be 
deeply analyzed in future studies.

Keywords: Diabetes mortality rate. Diabetes com-
plications. Metabolic control.
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INTRODUCCIÓN

En Costa Rica la prevalencia de diabetes ha experi-
mentado un aumento gradual, alcanzando un 14.8%, 
y representa un importante problema de salud pú-
blica1-3. Se ha demostrado que el 20% de la población 
de tercera edad tienen diabetes y que la diabetes 
aumenta los costos de atención en un 51%4. Otros 
reportes demostraron que en este país 6 de cada 10 
adultos tienen sobrepeso u obesidad5 y el síndrome 
metabólico es altamente prevalente6. Todos estos 
factores posiblemente han influenciado los cambios 
en la prevalencia de diabetes en Costa Rica y sus 
consecuencias2-4. Aún más, se ha observado que los 
indicadores de control metabólico se han deteriora-
do y las complicaciones crónicas en personas con 
diabetes aumentaron en Costa Rica7-10. 

En el mundo más de cinco millones de personas 
mueren por complicaciones asociadas a la diabe-
tes11. En EE.UU., al igual que en otros países desa-
rrollados, los eventos cardiovasculares asociados a 
la diabetes y la mortalidad por diabetes han dismi-
nuido12-15. No obstante, en América Latina la morta-
lidad por todas las causas en personas con diabetes 
es el doble comparada con las personas no diabéti-
cas15. De acuerdo con la Organización Mundial de la 
Salud16 en Costa Rica la mortalidad proporcional se 
debe principalmente a enfermedades crónicas no 
transmisibles. De ellas la enfermedad cardiovascular 
representa el 29.0%, el cáncer el 23.0%, otras enfer-
medades no transmisibles el 20.0%, traumas el 10.0%, 
la enfermedad respiratoria crónica el 7.0%, las cau-
sas maternales/perinatales el 6.0% y las muertes aso-
ciadas a la diabetes representaron el 4.0%17. Un es-
tudio reveló que en algunas áreas rurales de Costa 
Rica la tasa de muerte prematura por diabetes era 
de 13.8 por 100,000 habitantes3 y más recientemen-
te nuestro grupo encontró que la mortalidad por 
diabetes aumentó18. Sin embargo, se desconocía si 
el comportamiento de la mortalidad por diabetes 

fue similar en todas las provincias. El presente re-
porte amplía el estudio previo18 evaluando los cam-
bios de la mortalidad por diabetes por provincia y 
explora las posibles determinantes de este cambio.

MÉTODOS

Los certificados de muerte se codificaron de acuerdo 
con la Clasificación Internacional de Enfermedades 
(CIE-10)19. La mortalidad total se trazó del 2007 a 2017 
empleando la base de datos del Instituto Nacional de 
Estadística y Censos (INEC)20. Se analizó la tasa espe-
cífica de mortalidad por diabetes (TEMD) (CIE-10: 
E100-E149), según edad, quinquenio (2007-2011, 2012-
2016), provincia, asociada a enfermedad de la circu-
lación periférica (E105, E115, E125, E135, E145), asocia-
da a complicaciones renales (E102, E112, E122, E132, 
E142), asociada a múltiples complicaciones (E107, 
E117, E127, E137, E147), otras complicaciones específi-
cas (E106, E116, E126, E136, E146) y complicaciones 
agudas como hipoglucemia (E162), expresándose 
como tasa por 100,000 habitantes. Además, se estu-
dió la tasa de mortalidad por enfermedad isquémica 
del corazón (I200-I259) y enfermedad cerebrovascu-
lar (I600-I672) por 100,000 habitantes.

Para tener una idea de los niveles de pobreza anali-
zamos la relación concentración-distribución de la 
mortalidad específica por diabetes según índice de 
desarrollo humano por cantón 2007-2014. Para esto 
se empleó el coeficiente de Gini, que es una medida 
de concentración del ingreso económico entre los 
individuos de una región, en un determinado perio-
do. Esta medida está ligada a la curva de Lorenz. 
Toma valores entre 0 y 1, donde 0 indica que todos 
los individuos tienen el mismo ingreso y 1 indica que 
solo un individuo tiene todo el ingreso. Esto mide el 
grado de desigualdad de la distribución del ingreso 
económico o la desigualdad de la riqueza de una 
región21. 
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Se empleó un reporte técnico de la Caja Costarricen-
se del Seguro Social (CCSS) para relacionar la TEMD 
con las metas de control metabólico y la cobertura 
médica de personas con diabetes a nivel de aten-
ción primaria; consistió en la evaluación de 7,280 
expedientes digitales en los años 2016-201710. Los 
datos del reporte no pueden ser correlacionados 
con la mortalidad, puesto que la fuente de los datos 
representó el análisis de expedientes clínicos y no 
corresponden en tiempo y persona con los datos  
de mortalidad. No obstante, los autores considera-
ron usar esta información con el fin de elaborar 
posibles explicaciones asociadas a los hallazgos de 
mortalidad por diabetes. El informe técnico precisó 
como metas de control: hemoglobina glucosilada 
(HbA1c) menor del 7.0%, presión arterial menos de 
140/80 mmHg y colesterol vinculado a lipoproteínas 
de baja densidad (c-LDL) de menos de 100 mg/dl; si 
la concentración de los triglicéridos era mayor de 
400 mg/dl la meta lipídica debía ser menor a 130 mg/dl. 
En personas mayores de 80 años, la meta de HbA1c 

era menos del 8.0% y la presión arterial menos de 
150/90 mmHg17. 

RESULTADOS

Durante 2007-2017 la población promedio de Costa 
Rica fue de 4,649,878.8 ± 201,105.4 habitantes. La 
tabla 1 ilustra la tasa de mortalidad total, la tasa 
específica de mortalidad por enfermedad isquémica 
del corazón y la tasa específica de mortalidad por 
enfermedad cerebrovascular por 100,000 habitan-
tes durante 2007-2017. La TEMD se muestra en la 
figura 1. Se observa que esta se mantuvo estable de 
2007 a 2014, no obstante, durante los últimos tres 
años presentó un aumento estadísticamente signi-
ficativo3. Las tasas de mortalidad asociadas a enfer-
medad vascular periférica e hipoglucemia fueron 
muy bajas a lo largo del periodo estudiado. Para 
analizar las diferencias en la mortalidad por diabe-
tes por provincia se calculó la tasa estandarizada de 

Tabla 1. Tasa de mortalidad general y específicas por enfermedad isquémica y cerebrovascular  
× 100,000 habitantes, por sexo, durante 2007-2017. Costa Rica

Población total Tasa de mortalidad 

Total Por enfermedad 
isquémica del corazón

Por enfermedad 
cerebrovascular

Año Total H M Total H M Total H M Total H M

2007 4,340,390 2,195,780 2,144,610 393.3 448.4 336.8 53.6 63.2 43.8 15.3 13.9 16.7

2008 4,404,090 2,227,563 2,176,527 409.2 470.1 346.9 54.8 64.4 44.9 14.6 14.3 14.8

2009 4,469,337 2,260,174 2,209,163 415.3 473.7 355.5 56.1 68.5 43.5 15.8 14.9 16.7

2010 4,533,894 2,292,322 2,241,572 420.8 475.9 364.4 57.2 66.2 48.0 16.3 16.5 16.2

2011 4,592,149 2,321,360 2,270,789 409.4 459.5 358.2 55.3 65.6 44.7 15.6 14.8 16.4

2012 4,652,459 2,351,032 2,301,427 412.7 459.6 364.7 58.1 70.4 45.5 16.1 15.1 17.1

2013 4,713,168 2,380,850 2,332,318 416.8 464.2 368.4 58.5 67.2 49.7 14.9 14.4 15.3

2014 4,773,130 2,410,323 2,362,807 430.7 483.8 376.6 63.6 75.8 51.2 16.5 16.3 16.7

2015 4,832,234 2,439,333 2,392,901 435.4 496.5 373.1 56.9 69.0 44.5 13.4 13.7 13.2

2016 4,890,379 2,467,829 2,422,551 462.2 519.0 404.2 57.3 68.0 46.5 13.1 12.4 13.8

2017 4,947,481 2,495,770 2,451,720 469.9 524.8 414.1 57.0 67.8 46.0 14.8 16.0 13.6

H: hombres; M: mujeres.
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mortalidad. La tabla 2 ilustra la tasa estandarizada 
por diabetes por provincia y por sexo. Guanacaste, 
Puntarenas y Limón tuvieron la mortalidad estanda-
rizada más alta durante el periodo de observación 
y fue mayor en mujeres que en hombres. 

Los indicadores de desarrollo humano, incluyendo el 
coeficiente de Gini y la curva de Lorenz21 a nivel can-
tonal, no mostraron correlación con la mortalidad por 
diabetes como se observa en la figura 2 A y B (valores 
entre 0 y 1). Con el fin de explorar otras causas poten-
ciales de los cambios en la mortalidad por diabetes, 

se relacionó la mortalidad específica con el alcance de 
las metas de cobertura de atención pública de perso-
nas con diabetes, e indicadores de control metabólico 
(HbA1c, c-LDL y presión arterial) analizados en un es-
tudio transversal de la CCSS a nivel de atención prima-
ria10, como se observa en la tabla 3.

DISCUSIÓN 

Los resultados de este estudio mostraron que en el 
tiempo de observación la TEMD presentó un aumento 

Figura 1. Tasa específica de mortalidad por diabetes por sexo, 2007-2017. Costa Rica.
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Tabla 2. Tasa de la mortalidad estandarizada por diabetes por sexo por provincia 2007-2017. Costa Rica

Año 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017

Provincia H M H M H M H M H M H M H M H M H M H M H M

San José 12.7 10.3 16.2 12.8 16.0 14.5 16.9 11.0 11.3 10.2 17.8 12.0 12.4 10.6 14.1 11.7 19.9 15.4 22.5 18.1 25.1 22.9

Alajuela 11.9 15.0 15.2 18.8 16.3 19.0 14.6 19.5 15.6 17.0 12.5 15.7 15.9 17.2 15.9 16.6 23.4 20.6 22.6 21.3 28.0 21.7

Cartago 16.5 15.1 17.3 18.2 13.7 19.5 14.8 17.8 16.8 15.6 7.6 12.8 17.4 15.1 14.5 15.3 24.1 20.9 29.7 24.7 30.8 23.1

Heredia 10.7 16.2 11.7 16.6 15.0 14.3 18.4 15.8 15.0 15.4 14.5 16.2 17.8 14.5 16.5 12.2 19.2 13.8 26.1 18.4 30.7 28.6

Guanacaste 17.4 32.8 15.3 24.8 10.5 22.7 20.1 31.8 21.9 24.0 16.3 26.8 13.9 25.6 19.0 23.4 24.7 31.8 23.6 29.7 24.0 35.6

Puntarenas 9.4 20.1 15.5 21.5 14.8 21.9 21.4 26.7 15.9 18.9 10.5 20.1 17.4 16.6 9.5 22.3 14.4 26.6 21.8 27.7 20.7 26.6

Limón 13.1 28.7 21.5 30.1 16.5 38.7 16.0 26.0 22.7 22.6 18.6 26.0 26.9 30.2 17.6 25.2 23.7 29.8 23.1 29.5 33.4 39.5

H: hombres; M: mujeres.
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estadísticamente significativo después del año 2014. 
La tasa de mortalidad por enfermedad isquémica 
del corazón y por enfermedad cerebrovascular se 
mantuvo estable. Los cambios en la TEMD fueron 
impulsados por eventos renales y otras complicacio-
nes específicas asociadas a la diabetes. Este hallaz-
go es consistente con lo observado en México, don-
de el riesgo de muerte asociado a la diabetes se 
atribuye a causas renales12. Como se observa en la 
figura 1, la TEMD es mayor en mujeres que en hom-
bres durante todo el periodo. Nuestros resultados 
se parecen a los reportados en Colombia, donde la 
mortalidad por diabetes fue más alta en mujeres y 

opuesta a la observada en México, Chile y Argenti-
na22,23. Adicionalmente, las provincias con mayor 
proporción de áreas rurales tenían la TEMD más 
alta, es decir, que las diferencias en la mortalidad 
por diabetes entre sexos se redujeron en las provin-
cias más populosas y urbanizadas. Para comprender 
estas divergencias se sugiere profundizar en el es-
tudio de otros factores que podrían estar vincula-
dos con el exceso de mortalidad por complicaciones 
renales y en áreas rurales en Costa Rica. En EE.UU. 
se reportó que la mortalidad por diabetes se redujo 
en las últimas décadas, lo cual se asoció a una dis-
minución en las complicaciones cardiovasculares12-15. 
Sin embargo, más recientemente se demostró un 
resurgimiento de complicaciones de la diabetes, in-
cluyendo las crisis hiperglucémicas, amputaciones, 
hospitalización y muerte24. El riesgo de muerte por 
cualquier causa en personas con diabetes aumenta 
con un inadecuado control glucémico y con la edad 
de aparición de la diabetes25-33. No obstante, la mor-
talidad en personas con diabetes sin otros factores 
de riesgo fue similar a la de no diabéticos, a excep-
ción de aquella debida a insuficiencia cardiaca34. En 
Costa Rica, el estudio CRELES (Costa Rica Estudio 
de Longevidad y Envejecimiento Saludable)4 señaló 
que en diabéticos la hipertensión arterial fue un 18% 
mayor comparada con la población no diabética y la 
enfermedad aterosclerótica fue más prevalente 
(24.3 y 14.6% respectivamente) en diabéticos. Cuan-
do se analizan otros estudios realizados en Latino-
américa, que involucró a pacientes de Costa Rica, se 
observa que el promedio de HbA1c fue del 8.5% y las 
complicaciones microvasculares y macrovasculares 
eran notoriamente altas10. 

Debido a que las TEMD por región de salud encontra-
das abarcan únicamente el periodo 2016-2017, es im-
posible establecer una relación clara en la evolución 
de la TEMD, los indicadores de control metabólico y 
la cobertura de atención. No obstante, las regiones 
de salud que atienden personas con diabetes en las 

Figura 2. Relación entre el índice concentración-
distribución de la mortalidad específica por diabetes 
según índice de desarrollo humano por cantón 
2007-2014. Costa Rica. A: periodo 2007-2010. B: 
periodo 2011-2014.
IDH: índice de desarrollo humano.
Fuente: Caja Costarricense del Seguro Social, 201710.

A

Coeficiente de Gini:
2007 = 0.037
2008 = 0.041
2009 = 0.019
2010 = 0.009

B

Coeficiente de Gini:
2011 = 0.019
2012 = 0.017
2013 = 0.027
2014 = 0.025
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provincias de Guanacaste, Limón, Puntarenas y las 
áreas de Alajuela ubicadas en la zona rural (Huétar 
Norte) reportaron los niveles más bajos de control 
metabólico global en comparación con los alcanzados 
a nivel institucional, como se muestra en la tabla 3. 

Con el afán de buscar otras explicaciones potencial-
mente se investigó la tasa específica de mortalidad 
asociada a hipoglucemia. Los datos obtenidos de 
nuestro análisis no revelaron un aumento de mor-
talidad por esa causa. A pesar de este hallazgo, la 
hipoglucemia debe considerarse como determinan-
te de desenlaces fatales. Las complicaciones asocia-
das a hipoglucemia no necesariamente ocurren en 
forma inmediata y más bien pueden presentarse 
días o semanas después de haber ocurrido el episo-
dio, lo que dificulta su identificación como causante 
de muerte. La posibilidad de que la hipoglucemia 

haya jugado algún papel en el cambio en la morta-
lidad obedece a que en Costa Rica se ha intensifica-
do el tratamiento de la diabetes35,36 y con esta es-
trategia el riesgo de eventos hipoglucémicos es de 
dos a tres veces más alto37-39. Existe evidencia de la 
presencia de hipoglucemias severas, tanto en los 
atendidos en servicios de emergencia como en los 
atendidos de forma ambulatoria, que reciben trata-
miento con insulina en Costa Rica40,41, esta es un 
área que explorar en nuevos estudios.

En nuestro análisis relacionamos la TEMD con des-
igualdad social y económica empleando el coeficien-
te de Gini y la ecuación de Lorenz desglosada a nivel 
cantonal. Estos estimadores no demostraron rela-
ción con la mortalidad por diabetes, sugiriendo que 
deben de estudiarse otros factores que expliquen 
la mortalidad por diabetes a nivel provincial. 

Tabla 3. Tasa específica de mortalidad por diabetes (TEMD) por áreas de salud, su distribución por provincia 
y porcentaje del alcance de las metas de control 2016-2017. Costa Rica

TEMD por 
región  

por 100,000 
habitantes

Región de salud Provincias  
por región

Número  
de áreas de 

salud por 
provincia

Cobertura  
de atención 

médica 
(%)

Control 
glucémico 

(%)

Presión 
arterial 
(mmHg) 

(%)

c-LDL 
(mg/dl) 

(%)

Control 
óptico 
global  

(%)

23,1 Institucional NA 104 41 41 52 35 11

27.3 Central Sur San José 23
44 46 56 39 13

Cartago 9

26.2 Central Norte San José 3

38 43 50 34 12Alajuela 12

Heredia 11

26.2 Pacífico Central Alajuela 1
54 37 50 30 9

Puntarenas 10

28.3 Huetar Atlántica Limón 8 33 29 54 31 8

29.9 Chorotega Guanacaste 12
42 34 47 34 7

Alajuela 1

19.0 Brunca San José 1
39 37 49 32 6

Puntarenas 5

19.9 Huetar Norte Alajuela 8 37 30 51 27 5

c-LDL: colesterol vinculado a lipoproteínas de baja densidad; NA: no aplica.
Fuente: Caja Costarricense del Seguro Social, 201710. 
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Hemos encontrado que la TEMD aumentó en Costa 
Rica, es mayor en mujeres y en provincias con me-
nor área urbana. Estos resultados deben alertar a 
las autoridades de salud para encontrar estrategias 
orientadas a mejorar la atención de la salud a nivel 
primario en regiones con mayor mortalidad por dia-
betes. Costa Rica tiene un sistema de salud recono-
cido como uno de los más desarrollados en la región 
latinoamericana42. No obstante, los hallazgos seña-
lan la necesidad de poner en práctica las recomen-
daciones internacionalmente avaladas para un abor-
daje terapéutico moderno y un cuidado más 
comprensivo que incluya educación a la persona 
con diabetes, su familia y/o su cuidador43,44. 
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RESUMEN
El pie diabético es una complicación incapacitante de 
gran impacto individual, familiar, social y económico. 
Se han realizado varios esfuerzos en países latinoame-
ricanos para reducir la incidencia de hospitalizaciones 
y amputaciones por esta condición. El abordaje de los 
aspectos educativos constituye la base para su pre-
vención. Los programas de entrenamiento preventivo 
dirigidos a profesionales de la salud, pacientes y fami-
liares han mostrado reducir la aparición de úlceras en 
pie y amputación. Dichos programas han generado 
importante material para profesionales de la salud y 
pacientes basados en la práctica clínica con la finalidad 
de disminuir los factores de riesgo y cuidar el pie del 
paciente con diabetes. En el abordaje del tratamiento 
de diabetes, el manejo integral y multidisciplinario 
incluye necesariamente la atención del pie de perso-
nas con diabetes. Con la implementación de estos 
modelos, es factible la revisión y tratamiento oportu-
no a una mayor proporción de pacientes. Con estas 
estrategias se ha logrado reducir la incidencia de las 
complicaciones en pies. Sin embargo, aún se requiere 
fortalecer y difundir el concepto de reducir al máximo 
las amputaciones por pie diabético. 

Palabras clave: Acciones. Latinoamérica. Pie diabé-
tico. Amputaciones.

ABSTRACT
Diabetic foot is a disabling complication of great indi-
vidual, family, social and economic impact. Several 
efforts have been made in Latin American countries 
to reduce the incidence of hospitalizations and ampu-
tations for this condition. The approach to education-
al aspects constitutes the basis for its prevention. 
Preventive training programs aimed at health profes-
sionals, patients and their families have shown to 
reduce the appearance of foot ulcers and amputation. 
These programs have generated important material 
for health professionals and patients based on clinical 
practice in order to reduce risk factors and take care 
of the foot of patients with diabetes. In the approach 
to diabetes treatment, comprehensive and multidisci-
plinary treatment necessarily includes foot care for 
people with diabetes. With the implementation of 
these models, timely review and treatment of a great-
er proportion of patients is feasible. With these strat-
egies, it has been possible to reduce the incidence of 
foot complications. However, the concept of reducing 
diabetic foot amputations as much as possible is still 
required to be strengthened and disseminated.

Keywords: Actions. Latin America. Diabetic foot. 
Amputations.
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De acuerdo con el Grupo de Trabajo Internacional 
sobre Pie Diabético, cada 20 segundos una persona 
con diabetes padece alguna amputación. Sin embar-
go, se ha estimado que el 85% de esos eventos pudo 
haberse evitado1. 

En América Latina viven cerca de 32 millones de 
personas con diabetes. La prevalencia ha ido au-
mentando constantemente en toda la región, sien-
do mayor en México, Haití y Puerto Rico2. Esto des-
afortunadamente se acompaña de un alto índice de 
complicaciones, entre las cuales el pie diabético 
tiene un gran impacto individual, familiar y social. 
Por ello, se han desarrollado varios esfuerzos dirigi-
dos a la reducción de eventos en pie en los que han 
destacado la medición del impacto local de esta 
complicación, la creación de programas de educa-
ción preventiva y la implementación de modelos de 
atención integral y multidisciplinaria. 

DIAGNÓSTICO SITUACIONAL

Las amputaciones de extremidades inferiores cons-
tituyen una causa mayor de incapacidad y un 70% de 
ellas son atribuibles a la diabetes. Las cifras de hos-
pitalizaciones, úlceras y amputaciones reportadas 
en países latinoamericanos se encuentran muy ele-
vadas en comparación con países desarrollados3. En 
un estudio que analizó datos de 11,357 pacientes 
con diabetes hospitalizados en 135 centros en nueve 
países de Latinoamérica (Argentina, Bolivia, Chile, 
Ecuador, México, Nicaragua, Perú, Uruguay y Vene-
zuela), la tasa de pacientes con pie diabético en 
clasificación de Wagner ≥ 1 representó el 27.3% de 
los hospitalizados con diabetes4. 

En México, las Encuestas Nacionales de Salud (EN-
SANUT) reportaron un incremento de la presencia 
de úlceras del 7.2 al 9.1% y amputaciones del 2.0 al 
5.4%5 en el periodo del 2012 al 2016. Pero también 

se ha evidenciado un aumento en la proporción de 
pacientes que han referido al menos una revisión de 
pies en el año previo a la realización de la encuesta. 
El porcentaje de pacientes revisados aumentó del 
4.4 al 15.5% en 20066, el 14.6% en 20127, el 20.9% en 
20165 y el 26.3% en 20188. Es relevante señalar que 
en estas encuestas se ha incluido el registro de in-
dicadores importantes de medidas preventivas 
como la distinción de la revisión por parte del pa-
ciente (autocuidado), la revisión del pie por parte 
del equipo médico, e inclusive la descripción de la 
proporción de la población que evita calzado que 
pueda lesionar sus pies. Al respecto, este indicador 
fue del 12.3% en 2016 al 18%8 en 2018. Con esta infor-
mación se pueden elaborar estrategias específicas 
dirigidas a los problemas identificados. 

EDUCACIÓN BASADA EN 
DESARROLLO DE COMPETENCIAS 
PARA PROFESIONALES DE LA 
SALUD, PACIENTES Y FAMILIARES

En estudios clínicos aleatorizados se ha mostrado 
una reducción en la incidencia de úlceras en pie 
(riesgo relativo [RR]: 0.31; intervalo de confianza del 
95% [IC 95%]: 0.14-0.66) y amputación (RR: 0.33;  
IC 95%: 0.15-0.76) en un seguimiento a un año de 
pacientes con alto riesgo de lesiones después de ser 
incorporados a una sesión grupal educativa9. Con 
esta intervención mejoró de manera importante el 
conocimiento de los pacientes a corto plazo, así 
como las medidas de autocuidado reportadas, las 
cuales tuvieron una influencia positiva en los desen-
laces10. 

Una de las intervenciones exitosas que ha mostrado 
reducción en la incidencia de ulceraciones y ampu-
taciones por pie diabético es el programa «Paso a 
paso» originado en Tanzania, proyecto dirigido al 
desarrollo de competencias en el cuidado básico y 
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avanzado, basado en la premisa de «entrenar a en-
trenadores»11. Este programa ha sido impulsado por 
la Federación Internacional de Diabetes (IDF) y el 
Grupo de Trabajo Internacional sobre Pie Diabético 
(IWGDF). En diciembre del 2012 se llevó a cabo el 
curso para la región de América del Sur y Central 
(SACA), derivado del cual 14 países han desarrollado 
su programa de implementación, con capacitación 
a más de 3,000 profesionales de la salud2,12. Este 
programa continúa vigente en varios países latinoa-
mericanos. 

En Brasil se implementó el proyecto «Salven el pie 
diabético», el cual en más de una década redujo la 
tasa de amputaciones, aumentó el abastecimiento 
de plantillas y generó cambios en la percepción y 
manejo del pie diabético13. 

Por otro lado, se ha producido importante acervo 
bibliográfico conformado en infografías, vídeos, 
mensajes a población abierta, cursos virtuales, guías, 
consensos y documentos de postura que sirven de 
sustento desde la práctica clínica individual hasta la 
recopilación de evidencia indiscutible para la crea-
ción de políticas públicas sobre el tema14-16. Aún se 
requiere el fortalecimiento de su implementación, 
estandarización de los principales indicadores que 
registrar y la sistematización de programas de audi-
toría para evaluar el impacto de las intervenciones.

ENFOQUE INTEGRAL  
Y MULTIDISCIPLINARIO 

En las últimas décadas se han desarrollado clínicas 
de atención integral y multidisciplinaria en diabetes. 
En la estructura de estos programas se establecen 
objetivos esenciales (Tabla 1) y la evaluación de pies 
como una intervención altamente factible que per-
mite la revisión de la totalidad de los pacientes. 
Asimismo, se puede lograr entrenamiento en el 

autocuidado, la identificación de indicadores indis
pensables de seguimiento para el cuidado de pie 
mediante sistemas electrónicos específicos y el tra-
tamiento temprano de lesiones17-19. Con estas es
trategias se ha logrado evitar amputaciones por pie 
diabético en su seguimiento a largo plazo20. 

CONCLUSIONES

Existe una imperativa necesidad de generar con-
ciencia e implementar estrategias para el cuidado 
de pie, prevenir las lesiones e implementar eficien-
temente el tratamiento de esta condición. Los pro-
gramas educativos de pie diabético impulsan a los 
clínicos a utilizar herramientas diagnósticas, evaluar 
y manejar el pie diabético de manera orientada a las 
características individuales de cada paciente. Es de-
seable que todo clínico, en su entorno de atención 
individual y grupal, fomente la revisión de pies en 
cada consulta, imparta educación preventiva, regis-
tre indicadores estándares para evaluar la calidad 
en la atención, atienda inmediatamente cualquier 
lesión y realice referencias a los especialistas perti-
nentes. Lo más importantes es conceptualizar que 
no deben darse las amputaciones por pie diabético: 
«no durante mis cuidados».

Tabla 1. Objetivos en la atención del pie diabético

–	Concienciar a pacientes, familiares y profesionales de la salud 
sobre la importancia de revisar los pies de pacientes con 
diabetes 

–	Capacitación a profesionales de la salud

–	Aumentar la proporción de revisión de pies en todas las 
consultas de pacientes con diabetes (meta > 80%)

–	Tratamiento inmediato y referencia temprana

–	Implementar en la clínica los indicadores estandarizados para 
evaluación y seguimiento de los aspectos dermatológicos, 
vasculares, neurológicos, anatómicos y calzado

–	Generar una base de datos a nivel local y nacional con 
indicadores estandarizados de pie diabético para identificar 
características de pacientes



121

S. Hernández-Jiménez et al.: Acciones en pie diabético en LatinoaméricaRev ALAD. 2021;11

FINANCIAMIENTO

El presente trabajo no ha recibido ningún financia-
miento de los sectores públicos o privados para su 
realización.

CONFLICTO DE INTERESES

Los autores declaran no tener conflicto de inte
reses.

RESPONSABILIDADES ÉTICAS

Protección de personas y animales. Los autores de-
claran que para esta investigación no se han rea
lizado experimentos en seres humanos ni en ani
males.

Confidencialidad de los datos. Los autores declaran 
que han seguido los protocolos de su centro de 
trabajo sobre la publicación de datos de pacientes.

Derecho a la privacidad y consentimiento informa-
do. Los autores declaran que en este artículo no 
aparecen datos de pacientes.

BIBLIOGRAFÍA

	 1.	 Van Acker K. Diabetic foot disease: When the alarm to action is miss-
ing. Diabetes Res Clin Pract. 2015;109(3):551-2. 

	 2.	 Avilés-Santa ML, Monroig-Rivera A, Soto-Soto A, Lindberg NM. Cur-
rent state of diabetes mellitus prevalence, awareness, treatment, and 
control in Latin America: Challenges and innovative solutions to 
improve health outcomes across the continent. Curr Diab Rep. 
2020;20(11):62. 

	 3.	 Bello-Chavilla OY, Aguilar-Salinas CA. Diabetes in Latin America. En: 
Sam Dagogo J, editor. Diabetes mellitus in developing countries and 
underserved communities. Springer; 2017. pp. 101-126. 

	 4.	 Carro GV, Saurral R, Sagüez FS, Witman EL. Pie diabético en pacientes 
internados en hospitales de Latinoamerica. Medicina. 2018;78:243-51.

	 5.	 Rojas-Martínez R, Basto-Abrau A, Aguilar-Salinas CA, Zárate-Rojas E, 
Villalpando S, Barrientos-Gutiérrez T. Prevalencia de diabetes por 
diagnóstico médico previo en México. Salud Publica Mex. 2018;60: 
224-32.

	 6.	 González-Villalpando C, López-Ridaura R, Campuzano JC, González-Vil-
lalpando ME. The status of diabetes care in Mexican population: Are 
we making a difference? Results of the National Health and Nutrition 
Survey 2006. Salud Publica Mex. 2010;52(Suppl 1):S36-S43.

	 7.	 Jiménez-Corona A, Aguilar-Salinas CA, Rojas-Martínez R, Hernán-
dez-Ávila M. Diabetes mellitus tipo 2 y frecuencia de acciones para su 
prevención y control. Salud Publica Mex. 2013;55(Supl 2):S137-S143.

	 8.	 Villalobos A, Rojas-Martínez R, Aguilar-Salinas CA, Romero-Martínez 
M, Mendoza-Alvarado LR, Flores-Luna ML, et al. Atención médica y 
acciones de autocuidado en personas que viven con diabetes, según 
nivel socioeconómico. Salud Publica Mex. 2019;61:876-87. 

	 9.	 Das A, Pendsey S, Abhyankar M, Malabade R. Management of diabet-
ic foot in an Indian clinical setup: An opinion survey. Cureus. 
2020;12(6):e8636. 

	 10.	  Pendsey S, Abbas Z. Reducing diabetic foot problems: a model for 
the developing world. Current Diabetes Reports. 2007;7:425-8.

	 11.	 Abass ZG. The ‘‘Step by Step’’ Diabetic Foot Project in Tanzania, 2004-
2010. Int Wound J. 2011;8:169.

	 12.	  European Train The Foot Trainers Program to implement the Step by 
Step footproject [Internet]. International Diabetes Federation; 2015. 
Disponible en: https://na.eventscloud.com/ehome/ttft/213245/

	 13.	 Pedrosa H, Leme L, Novaes C, Saigg M, Sena F, Gomes EB, et al. The 
diabetic foot in South America: progress with the Brazilian Save the 
Diabetic Foot Project. International Diabetes Monitor. 2004;16:10-7.

	 14.	 Castro G, Liceaga G, Arrioja A, Calleja JM, Espejel A, Flores J, et al. 
Guía clínica basada en evidencia para el manejo del pie diabético. Med 
Int Mex. 2009;25(6):481-526.

	 15.	 Luján D, Orduz A, González AL, Aragón-Carreño MP, Buelvas W, 
Calderón CA, et al. Panel de expertos sobre la atención inicial del pie 
diabético. Rev ALAD. 2018;8:22-34.

	 16.	 Hinojosa-Becerril CA, Lozano-Corona R. Pie diabético. Acciones en 
México para reducción de amputaciones. Documento de Postura. 
Primera edición. México: Intersistemas; 2020. 

	 17.	 Hernández-Jiménez S, García-Ulloa AC, Bello-Chavolla OY, Aguilar-Sa-
linas CA, Kershenobich-Stalnikowitz D, for the Group of Study CAIPa-
Di. Long-term effectiveness of a type 2 diabetes comprehensive care 
program. The CAIPaDi model. Diabetes Res Clin Pract. 2019;151:128-37. 

	 18.	 Antonio-Villa NE, Palma-Moreno BG, Rodríguez-Dávila FM, Gó-
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RESUMEN
La neuropatía diabética (ND) tiene una prevalencia 
alta y es una de las principales comorbilidades de la 
diabetes mellitus tipo 2 (DM2). La ND se asocia con 
una disminución de la calidad de vida y con el incre-
mento de la tasa de mortalidad en los diabéticos. La 
hiperglucemia se ha reconocido como la causa princi-
pal en el desarrollo de ND; sin embargo, los mecanis-
mos involucrados en su fisiopatología no se compren-
den completamente. La neuroinflamación es un 
mecanismo crucial en el desarrollo y severidad de esta 
enfermedad, debido a que está presente en todos los 
tipos de ND. Los estudios preclínicos y clínicos sugie-
ren que la activación de las células de la inmunidad 
adaptativa a nivel sistémico puede agravar la ND al 
incrementar la inflamación sistémica que se sabe que 
afecta a los nervios periféricos. Además, la presencia 
de linfocitos T hallada en biopsias de nervios periféri-
cos de pacientes con DM2 sugiere que estas células 
podrían potenciar la neuroinflamación y la disfunción 
neuronal al favorecer un microambiente inflamatorio. 
Por ello en esta revisión nos enfocamos en analizar y 
discutir los hallazgos reportados sobre la participación 
de la inmunidad adaptativa en la fisiopatología de la 
ND, para tener una mayor comprensión de los meca-
nismos inmunológicos que la subyacen. 

Palabras clave: Neuropatía diabética. Sistema inmu-
nitario adaptativo. Neuropatía diabética periférica. 
Neuropatía difusa. Mononeuropatía. Radiculopatía. 

ABSTRACT
Diabetic neuropathy (DN) has a high prevalence and 
is one of the main comorbidities of type 2 diabetes 
mellitus (DM2). DN is associated with a decrease in 
the quality of life and an increase in the mortality rate 
in diabetics. Hyperglycemia has been recognized as 
the primary cause of DN development; however, the 
mechanisms involved in its pathophysiology are not 
fully understood. Neuroinflammation is an essential 
mechanism in the development and severity of DN. 
Preclinical and clinical studies suggest that activation 
of adaptive immunity cells at the systemic level may 
aggravate DN by increasing systemic inflammation 
known to affect peripheral nerves. Furthermore, the 
presence of T lymphocytes found in peripheral nerve 
biopsies from patients with DM2 suggests that these 
cells could enhance neuroinflammation and neuronal 
dysfunction by promoting an inflammatory microenvi-
ronment. Therefore, in this review, we focus on ana-
lyzing and discussing the reported findings on the 
participation of adaptive immunity in DN’s pathophys-
iology to understand their immunological mechanisms 
better.

Keywords: Diabetic neuropathy. Adaptative immu-
nity. Diabetic peripheral neuropathy. Diffuse neu-
ropathy. Mononeuropathy. Radiculopathy.
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INTRODUCCIÓN

La diabetes mellitus tipo 2 (DM2) es una enferme-
dad metabólica caracterizada por resistencia a la 
insulina y por un déficit relativo en la secreción de 
esta hormona, lo que conduce a hiperglucemia cró-
nica. La DM2 tiene una creciente incidencia, con 463 
millones de casos activos, lo que representa el 9.3% 
de la población mundial, además de presentar una 
alta tasa de mortalidad, con 4.2 millones de defun-
ciones reportadas en el año 20191. 

La alta tasa de mortalidad en la DM2 se ha asociado 
al desarrollo de comorbilidades macrovasculares y 
microvasculares que reducen la calidad y la esperan-
za de vida de quien las padece. Entre estas comor-
bilidades se encuentran las enfermedades cardio-
vasculares, la enfermedad renal, la neuropatía, la 
retinopatía y la osteopatía diabética1.

Dentro del conjunto de comorbilidades en la DM2, 
las neuropatías son las más prevalentes. Se presen-
tan en al menos la mitad de los pacientes con DM2 
y son causadas por el daño difuso y focal del sistema 
nervioso periférico y autónomo2. Los tipos de neu-
ropatía en la DM2 son la neuropatía periférica, la 
neuropatía autónoma, la neuropatía proximal y la 
neuropatía focal3.

Aunque a la fecha no se entienden bien los meca-
nismos que conducen al desarrollo de la neuropa-
tía diabética (ND), se reconoce que su desarrollo 
es multifactorial, en donde la hiperglucemia juega 
un papel central. La hiperglucemia daña los axo-
nes y las células de Schwann por medio de meca-
nismos intrínsecos que en conjunto conducen al 
daño neurológico. Estos mecanismos incluyen el 
incremento en la actividad de la vía de los polioles, 
la activación de la vía de las hexoxaminas, el incre-
mento de la glicación de proteínas, la sobrepro-
ducción intracelular de especies reactivas de 

oxígeno y la producción de citocinas y quimiocinas 
proinflamatorias2.

Pese a que la ND no se considera una enfermedad 
inflamatoria, existe evidencia que sugiere una fuer-
te participación del sistema inmunitario en su pato-
génesis. Por ejemplo, se ha demostrado que el fac-
tor de necrosis tumoral alfa (TNF-α) es crucial en el 
desarrollo de neuropatía en ratones diabéticos4. Así 
mismo, otras citocinas inflamatorias como la inter-
leucina (IL) 1, la IL-6, el interferón gamma (INF-γ) y 
la proteína C reactiva (PCR) se asocian a la degene-
ración neuronal y progresión de la ND5. El incremen-
to de estos mediadores proinflamatorios y las alte-
raciones nerviosas en la DM2 pueden estar 
potenciados por la inmunidad celular, debido a que 
en roedores diabéticos con ND se ha encontrado un 
incremento sistémico de quimiocinas como el ligan-
do de quimiocinas con motivo CXC (CXCL) 1, el ligan-
do de quimiocina con motivo CC (CCL) 2, CCL3, CCL5 
y CCL20, que inducen el reclutamiento de células 
inmunitarias inflamatorias6,7.

Existe evidencia que sugiere una participación del 
sistema inmunitario adaptativo en la ND. El incre-
mento de citocinas y quimiocinas proinflamatorias 
en sueros de pacientes con DM2 y neuropatía ha 
sugerido una posible participación de linfocitos T en 
el daño neural8, los cuales se han encontrado en 
biopsias de nervio sural de pacientes diabéticos9,10. 
Además, los linfocitos TCD8 han mostrado acelerar 
el daño neuronal al inducir estrés oxidativo en las 
células de Schwann11. 

En relación con los linfocitos B, se han detectado an-
ticuerpos dirigidos a proteínas gliales como la proteí-
na ácida fibrilar glial en pacientes con DM212, lo que 
podría indicar una mayor respuesta inflamatoria y en 
consecuencia mayor daño neuronal, sin embargo, los 
estudios enfocados a investigar esta población celu- 
lar en la neuropatía de la DM2 son escasos (Fig. 1).
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Es posible que en la DM2 el sistema inmunitario adap-
tativo esté involucrado en el daño neuronal y en el 
desarrollo de ND, al potenciar el daño inflamatorio y 
oxidativo que se sabe conduce al deterioro neuronal. 
Por lo que en esta revisión discutimos la participación 
de las células de la inmunidad adaptativa en la fisio-
patología de los principales tipos de ND.

NEUROPATÍA DIABÉTICA 
PERIFÉRICA

La ND es un trastorno neurodegenerativo de los 
nervios periféricos que se dirige a los axones senso-
riales, autónomos y a los axones motores2. La neu-
ropatía en la diabetes puede ser central13 o periféri-
ca (NDP), también llamada «difusa», siendo esta 
ultima la más frecuente en los pacientes con DM2. 
La NDP conduce a diversos grados de entumeci-
miento, hormigueo y ardor en las extremidades y es 
la principal causa de ulceración del pie diabético y 
amputaciones no traumáticas, lo que incrementan 
la morbimortalidad en los diabéticos2.

De acuerdo con diversos estudios, los pacientes con 
DM2 presentan una alta prevalencia de ND. En el 
estudio de cohorte SEARCH for diabetes in youth, en 
donde se siguió a 70 pacientes jóvenes con DM2, se 
encontró una prevalencia del 25.7%, más alta que la 
observado en los pacientes con diabetes tipo 1 en 
la misma cohorte14. En adultos con DM2 se encontró 
una prevalencia del 42% en el ensayo Action to Con-
trol Cardiovascular Risk in Diabetes (ACCORD)15, y del 
51% al inicio del ensayo Bypass Angioplasty Revascu-
larization Investigation 2 Diabetes (BARI 2D)16. Esto 
indica que la prevalencia de la neuropatía periférica 
en la DM2 se incrementa con la edad y la duración 
de la diabetes.

Entre los factores de riesgo para desarrollar NDP 
destacan la duración de la diabetes, el incremento 
en los niveles de hemoglobina glucosilada A1c 
(HbA1c), la resistencia a la insulina, la hipertensión 
y la obesidad, que han mostrado estar correlaciona-
dos con la presencia de neuropatía periférica en la 
DM22. 

Figura 1. En la diabetes mellitus tipo 2 se presenta un incremento de linfocitos T proinflamatorios que 
secretan citocinas como el factor de necrosis tumoral alfa, la interleucina (IL) 17, la IL6 y el interferón gamma, 
que favorecen la inflamación sistémica y se asocian con el daño de los nervios periféricos. Adicionalmente, los 
linfocitos T inflamatorios pueden infiltrase en las fibras nerviosas periféricas induciendo un microambiente 
inflamatorio y oxidativo, provocando la muerte celular, la disfunción nerviosa y el daño neurológico, lo que 
puede conducir al desarrollo y severidad de la neuropatía diabética.



125

S.E. Cifuentes-Mendiola et al.: Sistema inmunitario adaptativo y neuropatíaRev ALAD. 2021;11

Dentro del grupo de las NDP destacan la polineuro-
patía simétrica distal (PSD), la neuropatía predomi-
nante de fibras pequeñas principalmente. Otros ti-
pos de ND son la radiculopatía, la mononeuropatía 
y la neuropatía autonómica. A continuación, descri-
biremos estos tipos de neuropatía, ya que se ha 
descrito su asociación con la inflamación y la inmu-
nidad adaptativa. 

POLINEUROPATÍA SIMÉTRICA 
DISTAL 

La DM2 es la principal causa de PSD, condición que 
afecta los nervios sensoriales y motores de las ex-
tremidades. De acuerdo con la Asociación America-
na de Diabetes representa el 75% de las neuropatías, 
al estar presente en al menos el 10% de los pacientes 
con DM2 recién diagnosticada y en el 50% después 
de 10 años con DM217. 

Los pacientes con PSD presentan entumecimiento, 
hormigueo, dolor y/o debilidad que comienzan en 
los dedos de los pies y progresa proximalmente en 
una distribución de media y guante17. La PSD es la 
causa más importante de ulceración del pie y prece-
de el desarrollo de la artropatía de Charcot, condi-
ción que conduce a destrucción ósea y severas alte-
raciones musculares18. La PSD puede provocar dolor 
neuropático, incluyendo dolor ardiente, punzante o 
lancinante, que puede ser espontáneo o evocado 
frente a un estímulo doloroso (hiperalgesia) o a un 
estímulo inocuo (alodinia)18. 

Los principales factores de riesgo para desarrollar la 
PSD incluyen la edad, el inadecuado control glucémi-
co, la extensión temporal de la diabetes y comorbili-
dades como hipertensión, dislipidemia, obesidad y 
tabaquismo; además de presentar también comorbi-
lidad con nefropatía, retinopatía, enfermedad arterial 
periférica, enfermedad cardiovascular y depresión17. 

Los mecanismos que conducen al desarrollo de PSD 
no se comprenden bien, lo que resulta en una limi-
tante para su prevención y tratamiento; sin embar-
go, se ha propuesto como principales mecanismos 
a la glucotoxicidad, el estrés oxidativo y a los pro-
cesos inflamatorios18.

Existe evidencia que sugiere que la inflamación po-
dría ser un proceso importante en el desarrollo de 
PSD en la DM2 e incluso contener mecanismos que 
pudieran servir como un blanco terapéutico. 

En 2013, Herder et al.19 encontraron en la cohorte 
KORA F4/FF4 un incremento en las concentraciones 
séricas del antagonista del receptor de IL-1 (IL-1RA), 
IL-6 e IL-18, en pacientes diabéticos con PSD. En 
2015 y 2017 se encontró una asociación entre el in-
cremento de IL-6, TNF-α, el IL-1RA, la molécula de 
adhesión intercelular soluble y la disminución de 
adiponectina con el desarrollo de PSD dolorosa y no 
dolorosa20,21. En 2019, Schlesinger et al.22 observa-
ron una asociación entre el incremento de las qui-
miocinas CCL7 y CXCL10 con la PSD en la misma 
cohorte. Estas observaciones sugieren que la infla-
mación sistémica puede ser un predictor del inicio 
y de la progresión de PSD en pacientes con DM2 de 
edad avanzada, de tal forma que su modulación 
podría ser relevante para prevenir o tratar la DSP20. 

La inflamación asociada a la PSD deriva en parte de 
la activación del sistema inmunitario adaptativo. En 
el estudio Maastricht se analizaron las poblaciones 
de leucocitos en sangre periférica de 850 individuos 
con diabetes o prediabetes con PSD. Se encontró 
una asociación directa entre una menor velocidad 
de conducción nerviosa en nervios motores perifé-
ricos (tibial y peroneo) y del nervio sensorial sural 
con el incremento de linfocitos CD4. Por otro lado, 
también se encontró una asociación entre el incre-
mento de la velocidad de conducción nerviosa y el 
incremento de linfocitos CD823. 
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Se ha observado un infiltrado de linfocitos CD4 y 
CD8 en biopsias de nervio sural de pacientes con 
neuropatía periférica asociada a DM29,10. Además, 
estos linfocitos T infiltrados pueden activarse di-
rectamente en las fibras nerviosas por las células 
de Schwann cuando hay lesión neuropática24, lo 
que sugiere que los linfocitos T participan en la 
generación de microambiente inflamatorio y en la 
modulación de la respuesta inmunitaria local; pro-
cesos que favorecen el daño nervioso en nervios 
periféricos. 

NEUROPATÍA DE FIBRAS PEQUEÑAS

La neuropatía sensorial de fibras pequeñas (NSFP) 
afecta a las fibras Aδ y a las fibras C. Se caracteriza 
por dolor neuropático, una mayor sensibilidad al 
calor y parestesia incapacitante, pero generalmente 
sin debilidad motora o ataxia de la marcha. Dentro 
de las neuropatías periféricas la NSFP es poco fre-
cuente; sin embargo, la diabetes parece ser el prin-
cipal factor de riesgo, aunque esto puede variar de 
acuerdo con la etnia, la ubicación geográfica, facto-
res ambientales y el trasfondo genético25.

En pacientes diabéticos, el dolor neuropático está 
presente en entre el 20 y 30% de los pacientes y la 
diabetes representa entre del 4.5 al 30% de todos 
los casos de NSFP26. Entre las causas de la alta inci-
dencia en diabéticos se encuentran la intolerancia a 
la glucosa y el incremento de HbA1c25.

Tanto la inflamación como la inmunidad celular pa-
recen participar en el desarrollo de este tipo de 
neuropatía. Al menos en la NSFP idiopática, es fre-
cuente el incremento de sedimentación globular, de 
autoanticuerpos asociados al síndrome de Sjögren 
y celiacos y de la proteína C3 del complemento, in-
dicando que la NSFP idiopática está mediada por 
alteraciones inmunológicas y autoinmunes27. 

En pacientes con DM2 y NSFP se ha encontrado una 
correlación positiva entre el dolor neuropático pro-
vocado por NSFP y los niveles de la proteína a unión 
a lipopolisacáridos y PCR en suero, los cuales se 
asocian a la activación de respuestas inmunitarias 
innatas; además, se observó una correlación positi-
va con marcadores de estrés oxidativo y de produc-
tos finales de glicación avanzada (AGE), que pueden 
desencadenar respuestas inflamatorias28. 

En estudios preclínicos se ha observado que el agota-
miento del gangliósido GM3 revierte por completo el 
dolor neuropático y la NSFP en ratones con DM229, lo 
cual sugiere que el GM3 puede ser uno de los respon-
sables del desarrollo de la NSFP. Se propuso también 
que la intervención tópica o sistémica con el objetivo 
de disminuir el GM3 podría prevenir el desarrollo de 
NSFP protegiendo de la degeneración de fibras y ter-
minales nerviosas. Es muy interesante destacar que 
se ha reportado que el incremento en la expresión de 
GM3 esta mediado por citocinas proinflamatorias 
como el TNF-α y la IL-1β, ambas secretadas por células 
de la inmunidad innata30,31. Lo anterior proporciona 
nuevos abordajes para el estudio, tratamiento y pre-
vención de esta enfermedad común e intratable. 

RADICULOPATÍA

La radiculopatía diabética, también conocida como 
miotrofia diabética, es la causa más común de dolor 
y fatiga subaguda progresiva en las extremidades 
inferiores en los pacientes con DM2. La radiculopa-
tía se puede presentar en otras regiones anatómi-
cas como las radiculopatías torácicas, lumbares y 
cervicales e incluso se han reportado radiculopatías 
en las extremidades superiores combinadas con 
capsulitis en el hombro32.

El dolor asociado con la radiculopatía crónica es cau-
sado por la compresión o lesión física o química de 
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una raíz dorsal o su ganglio y a diferencia de otras 
neuropatías se caracteriza por ataques de dolor se-
vero y dolor inducido por presión en combinación 
con dolor leve espontáneo, alodinia mecánica leve 
e hiperalgesia térmica33. 

La fisiología del dolor en la radiculopatía tiene un 
trasfondo inflamatorio que involucra el incremento 
de fosfolipasa A2, la prostaglandina E2, la IL-1 y el 
óxido nítrico. De hecho, al inhibir estas vías inflama-
torias con inyecciones de corticosteroides hay una 
mejora significativa del dolor y de la función nervio-
sa en los pacientes diabéticos y no diabéticos con 
radiculopatía cervical34. 

En estudios preclínicos se ha observado una asocia-
ción entre la inflamación crónica y el dolor de tipo 
radicular. Por ejemplo, Kameda et al. en 201735 en-
contraron que el dolor continuo crónico en ratas 
diabéticas con radiculopatía inducida por la aplica-
ción de un núcleo pulposo en la raíz dorsal estaba 
mediado por la neuroinflamación provocada por el 
incremento de TNF-α secretado por macrófagos de 
la raíz dorsal, posiblemente en consecuencia de la 
sobreexpresión de los receptores de productos fi-
nales de glicación avanzada (RAGE), capaces de ac-
tivar vías proinflamatorias en los macrófagos. Estos 
hallazgos concuerdan con otro estudio en donde 
utilizando la misma estrategia para inducir radiculo-
patía en ratas se demostró que el TNF-α era produ-
cido por células gliales satélite y macrófagos endo-
neurales36, lo que indica que el sistema inmunitario 
y la inflamación crónica participan de forma activa 
en la fisiopatología de la radiculopatía diabética. 

Aunque no se ha estudiado el papel de la inmunidad 
adaptativa en la radiculopatía diabética, se ha docu-
mentado su participación en radiculopatías con 
etiologías diferentes a la DM2. Por ejemplo, en pa-
cientes con radiculopatía lumbar no diabética se 
encontró un incremento de IL-6, IL-17, TNF-α y de 

linfocitos proinflamatorios Th17 a nivel sistémico, en 
comparación con pacientes con dolor neuropático 
no asociado a radiculopatía37 y en pacientes con VIH 
y radiculopatía lumbar motora se observó pleocito-
sis con un incremento de linfocitos CD4, que dismi-
nuyó con el tratamiento con corticosteroides38. 

MONONEUROPATÍA

Las formas focales o multifocales de la neuropatía 
como las mononeuropatías, ya sea múltiple, o de pa-
res craneales son poco frecuentes y suelen ocurrir en 
pacientes diabéticos de edad avanzada. La causa más 
común para el desarrollo de las mononeuropatías es 
la obstrucción vascular y se desarrollan de forma agu-
da, son autolimitantes y se acompañan de dolor, aun-
que en algunos pacientes con DM2 se pueden pre-
sentar de manera asintomática39. 

Dentro de las mononeuropatías en la DM2, la forma 
más frecuente es la múltiple, seguida de la bilateral 
y la unilateral, y generalmente se asocian a proble-
mas aterioescleróticos40. Se reconoce que la DM2 es 
el factor de riesgo más frecuente de la mononeuro-
patía múltiple, la cual involucra dos o más troncos 
nerviosos periféricos y parece ser mediada por pro-
cesos inflamatorios y la presencia de linfocitos T pe-
rivasculares en los vasos sanguíneos epineurales41. 

Otro tipo de mononeuropatía es la craneal, en don-
de el tercer par craneal es el más afectado, seguido 
del sexto y el séptimo. En la DM2 suele aparecer 
parálisis del tercer par de forma repentina, asociado 
con dolor en la órbita ocular, cefalea frontal, diplo-
pía y ptosis con preservación pupilar42. 

En la mononeuropatía craneal en la DM2, la inflama-
ción juega un papel importante en el daño nervioso, 
al observarse un incremento de TNF-α en el suero de 
estos pacientes43 y se han observado similitudes a la 
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mononeuropatía craneal de origen infeccioso, en 
donde se sabe que el componente inflamatorio juega 
un papel importante en la degeneración axonal44.

En el caso de la mononeuropatía unilateral y bilate-
ral, el síndrome del túnel carpiano es la que presen-
ta una mayor incidencia en la DM2 que va desde el 
3045 hasta el 82% de los casos46. Se desarrolla por 
compresión sintomática del nervio mediano a nivel 
de la muñeca y en general es la neuropatía compre-
siva más común que afecta a las extremidades su-
periores. Cabe destacar que en la DM2 el síndrome 
del túnel carpiano es más severo en comparación 
con el de origen idiopático, al presentar un mayor 
edema y una mayor proliferación vascular y engro-
samiento de la pared vascular44. 

El síndrome del túnel carpiano tiene un trasfondo 
inflamatorio, al encontrarse una relación con el in-
cremento de citocinas como la IL-6, la IL-1β y la IL-2, 
que parecen aumentar el riesgo de desarrollar este 
síndrome47. El incremento de IL-2 es particularmen-
te interesante debido a que induce la proliferación 
linfoide, lo que puede sugerir la participación de los 
linfocitos en la fisiopatología del síndrome del túnel 
carpiano. 

NEUROPATÍA AUTONÓMICA

La neuropatía autonómica diabética (NAD) es una 
de las principales complicaciones neuronales que 
reducen la calidad y esperanza de vida del paciente 
diabético debido a que afecta las fibras vasomoto-
ras, visceromotoras y sensoriales de todo el sistema 
nervioso autónomo48. 

La fisiopatología de la NAD no se entiende comple-
tamente; sin embargo, se reconocen distintos meca-
nismos que incluyen la activación de la vía de los 
polioles en respuesta a la hiperglucemia, el daño 

metabólico a las fibras nerviosas, insuficiencia neuro-
vascular, daño autoinmune y deficiencia del factor de 
crecimiento neurohormonal. Se han implicado varios 
factores en su desarrollo, como el incremento en la 
activación de la PCR, la disminución del flujo sanguí-
neo neuronal, el estrés oxidativo, la reducción de los 
factores de crecimiento neurotróficos, la deficiencia 
de ácidos grasos esenciales, la formación de AGE, 
hipoxia nerviosa y la inflamación sistémica que en 
conjunto pueden resultar en la alteración de la fun-
ción nerviosa, necrosis celular y activación de genes 
implicados en el daño neuronal48. 

El sistema nervioso autónomo es muy sensible a los 
procesos inflamatorios, de hecho, se ha observado 
el deterioro funcional del sistema nervioso simpáti-
co por el incremento de TNF-α y de IL-1 en enferme-
dades crónicas inflamatorias como la artritis reuma-
toide, la obesidad y la DM249.

El desarrollo de la neuropatía autonómica cardiaca 
en la DM2 ocurre en consecuencia al ambiente in-
flamatorio y oxidativo, que conducen al deterioro 
simpático y parasimpático49. Además, la inflama-
ción neuronal parece ser un mecanismo subyacen-
te en la neuropatía autonómica, al observarse una 
correlación negativa entre la IL-18 y la función efe-
rente vagal y entre la adiponectina y la disminución 
de la actividad simpática en pacientes con DM250. 
Aunque la inflamación parece tener un papel cen-
tral en la fisiopatología de la NAD, no hay suficien-
tes estudios que sugieran la participación de los 
linfocitos. 

CONSIDERACIONES FINALES

La ND es una de las principales comorbilidades de 
la DM2. Sin embargo, a pesar de los esfuerzos, aún 
no queda claro cuáles son los procesos y mecanis-
mos que conducen a su desarrollo y cronicidad.
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Los hallazgos reportados hasta el momento sugieren 
que la ND tiene un mecanismo inflamatorio, ya que la 
inflamación metabólica exacerba la disfunción neuro-
nal y que el incremento de TNF-α, IL-1, IL-6 e IL-17 se 
correlaciona con el desarrollo de los diferentes tipos 
de ND. Además, se ha encontrado la presencia de lin-
focitos CD4 en biopsias de nervios periféricos de pa-
cientes con DM2 y NDP, y diferentes estudios han su-
gerido una participación de los linfocitos CD4 y CD8 en 
el desarrollo y cronicidad de los diferentes tipos de ND. 

Cabe destacar que, con los años, los linfocitos T han 
mostrado tener una participación importante en la 
fisiopatología de la DM2 y en el desarrollo de varias 
de sus comorbilidades. Por lo que sería interesante 
realizar estudios enfocados en investigar de manera 
directa la participación de los linfocitos T en la fisio-
patología de la ND, lo que podría resultar en el de-
sarrollo de nuevas estrategias de tratamiento con 
inmunomoduladores para disminuir la severidad de 
los síntomas de la ND y la salud nerviosa, y de esta 
manera mejorar la calidad y la esperanza de vida en 
los pacientes con DM2. 
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