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RESUMEN 

 

OBJETIVO 

 

Evaluar la asociación entre el control glicémico y la enfermedad arterial periférica 

en pacientes con pie diabético. 

 

 

MATERIAL Y MÉTODOS 

 

Estudio observacional, transversal, analítico en pacientes con diagnóstico de pie 

diabético con más de 10 años de evolución de la diabetes que acudieron al 

consultorio externo de pie diabético del Hospital Nacional Guillermo Almenara de 

Junio del 2015 a febrero del 2017. 

Se utilizó la hemoglobina glicosilada (HbA1C) y el índice tobillo brazo (ITB) 

para el diagnóstico de control glicémico y enfermedad arterial periférica, 

respectivamente. 

Se empleó un modelo de regresión lineal generalizado poisson log para el cálculo 

de razones de prevalencias cruda (RPc) y ajustada (RPa), todos los análisis se 

trabajaron con una confiabilidad del 95% y consideramos un valor p < 0.05, como 

significativo. 

 

RESULTADOS 

 

Un total de 226 pacientes fueron incluidos en el estudio. El 77% de los pacientes 

incluidos presentó una HbA1C > 7%. 

Las extremidades que mostraron enfermedad arterial periférica fue el 44.7% , 

observándose una mayor frecuencia en el grupo de mal control glicémico. 



En comparación con los individuos con buen control glicémico, los individuos 

con mal control glicémico (HbA1C > 7%) tuvieron un 34% mayor probabilidad 

de presentar enfermedad arterial periférica. 

 

 

 

CONCLUSIONES 

La prevalencia de mal control glicémico en población con pie diabético es alta. 

 

El control glicémico se encontró independientemente asociado a enfermedad 

arterial periférica. 

 

 

PALABRAS CLAVES: 

 

Control glicémico, Hemoglobina glicosilada, Enfermedad arterial periférica, 

Índice tobillo brazo, Pie diabético. 



SUMMARY 

 

 

OBJECTIVE 

 

To evaluate the association between glycemic control and peripheral arterial 

disease in patients with diabetic foot. 

 

 

METHODS 

 

Observational, cross-sectional, analytical study on patients with a diagnosis of 

diabetic foot disease with more than 10 years of diabetes evolution who attended 

the external diabetic foot clinic at the national hospital Guillermo Almenara from 

June 2015 to February 2017. 

The glycosylated hemoglobin (HbA1C) and the ankle-brachial index (ABI) were 

used to diagnose glycemic control and peripheral arterial disease, respectively. 

A generalized Poisson log linear regression model was used to calculate crude 

(RPc) and adjusted (Rpa) prevalence ratios. All the analysis were implemented 

with 95% reliability and p value <0.05 was considered as significant. 

 

 

RESULTS 

 

A total of 226 patients were included in this study. Seventy-seven percent of 

included patients had a HbA1C > 7%. 

The extremities that showed peripheral arterial disease were 44.7% , observing a 

higher frequency in the group with poor glycemic control. 

In comparison with individuals with adequate glycemic control, those patients 

with inadequate glycemic control (HbA1C > 7%) had a 34 % higher chance of 

having peripheral arterial disease. 



 

CONCLUSIONS 

 

The prevalence of an inadequate glycemic control in diabetic foot population is 

high. 

The glycemic control was independently associated with peripheral arterial 

disease. 

 

 

KEY WORDS: 

 

Glycemic control, glycosylated hemoglobin, peripheral arterial disease, ankle- 

brachial Index, diabetic foot. 
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I.-  INTRODUCCIÓN 

 

La diabetes mellitus, es la Pandemia Mundial del siglo XXI, debido a su 

naturaleza crónica, es una causa importante de discapacidad y muerte en todo el 

mundo. La prevalencia mundial de la diabetes mellitus es de 9.3%, con más del 

50% de los adultos sin diagnosticar, existiendo actualmente 463 millones de 

personas con diabetes en el mundo entre los 20 y 79 años, proyectándose un 

aumento del 51%, para el 2045, la prevalencia en América del Sur y Central es 

del 8.5% 1. La prevalencia de diabetes mellitus en el Perú es del 7% según el 

estudio PERUDIAB realizado en el 2012 por Seclen et al 2. 

El pronóstico a largo plazo de los pacientes con diabetes mellitus es reservado 

debido a que muchos de estos pacientes desarrollarán complicaciones de 

importancia. Las complicaciones de la diabetes pueden ser de tipo agudo o 

crónico. Las complicaciones crónicas asociadas, al menos parcialmente, a la 

elevación crónica de la glicemia pueden llevar al daño vascular, y son agrupadas 

en micro o macrovasculares dependiendo del territorio afectado. Entre las 

principales complicaciones microvasculares se encuentran la retinopatía, la 

neuropatía y la nefropatía; mientras que entre las principales complicaciones 

macrovasculares se encuentran el infarto del miocardio, la insuficiencia cardiaca, 

la enfermedad cerebrovascular y la enfermedad arterial periférica 3-5. 

El pie diabético es una complicación devastadora de la Diabetes Mellitus pues 

está asociado con el riesgo de pérdida de la extremidad. Se define al pie diabético 

como la infección, ulceración o destrucción de tejidos profundos del pie 

relacionados con neuropatía o enfermedad arterial periférica en las extremidades 
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inferiores de los pacientes diabéticos 6. El pie diabético constituye un problema de 

salud mundial por su frecuencia, relación con altas tasas de mortalidad, 

discapacidad y elevados costos que empobrece a las instituciones de salud y 

familias de los afectados 1. La prevalencia mundial del pie diabético es del 6.3% 

calculada por un meta análisis reportado en el año 2016 que involucró a más de 

800,000 participantes de 5 continentes 7. La incidencia anual de la úlcera del pie 

diabético se ubica entre 2% y 3%. La frecuencia de pie diabético en el Perú en un 

estudio realizado por Ramos et al 18 en el 2012 en pacientes hospitalizados y 

ambulatorios de 18 hospitales se ubicó en 5.9%. En el 2017 se realizó un estudio 

de pacientes con pie diabético hospitalizados en 135 centros de diferente 

complejidad localizados en 9 países de Latinoamérica, involucrando a 11,357 

pacientes, encontrándose que la frecuencia de pie diabético fue de 14.8%, y en el 

Perú de 10.8% 19. 

Las úlceras crónicas del pie diabético son responsables de más del 80% de las 

amputaciones no traumáticas y de cerca del 46% de los ingresos hospitalarios 

anuales por úlceras del pie 3-5. La mortalidad tras la amputación aumenta según el 

grado de amputación y oscila entre el 50% y el 68% a los cinco años 1. A nivel 

mundial cada 30 segundos se amputa un miembro inferior por pie diabético, lo 

cual tiene un alto costo funcional, psicológico y económico 3. Cerca del 85% de 

amputaciones por pie diabético son precedidos por una úlcera11, siendo la 

neuropatía periférica el principal factor de riesgo para las úlceras del pie 

diabético, pero los principales factores para amputación y muerte son la 

enfermedad vascular periférica y la infección 6. 
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El paciente con pie diabético ulcerado presenta infección en aproximadamente 

60% y enfermedad vascular periférica en aproximadamente 50 %17. Es importante 

establecer los grados de gravedad de las úlceras del pie diabético así como realizar 

el seguimiento adecuado, para establecer una línea de tratamiento y pronóstico de 

las mismas, su evaluación debe ser integral, el Sistema Latinoamericano de San 

Elián es un sistema validado y dentro de su estructura contempla los 10 factores 

de severidad 21-23. Los factores etiopatogénicos más importantes en la aparición de 

una úlcera del pie diabético son la neuropatía periférica y la isquemia 24. Se estima 

que las úlceras puramente isquémicas representan alrededor del 10%, mientras 

que las neuropáticas y las neuro-isquémicas representan el restante 90% 25,26. En 

los últimos años, se observa un aumento importante de la proporción de úlcera 

neuro-isquémicas en detrimento de las puramente neuropáticas o isquémicas 26,27. 

Tanto las úlceras isquémicas como las neuro-isquémicas presentan un 

componente etiopatogénico dependiente del tipo, la localización y la severidad de 

la enfermedad arterial periférica 10. 

La presencia de enfermedad arterial periférica en pacientes con úlceras del pie 

diabético se asocia de forma independiente con la dificultad para el cierre de las 

úlceras y con las amputaciones 20. La aterosclerosis de los miembros inferiores de 

los pacientes diabéticos se presenta y se desarrolla dos a tres veces más frecuente 

y más rápidamente que en los pacientes no diabéticos y muestra una predilección 

por afectar las arterias tibiales y peroneas 25. La diabetes aumenta la prevalencia 

de enfermedad arterial sintomática 3.5 veces en el hombre y 8.6 veces en las 

mujeres 30. El control inadecuado de la diabetes favorece la aparición de la 
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enfermedad arterial periférica así como interfiere en el proceso de curación de las 

úlceras del pie diabético 31,32. 
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II.-  PLANTEAMIENTO DE LA INVESTIGACIÓN 

 

2.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

El pie diabético como complicación devastadora de la diabetes mellitus tiene una 

prevalencia alta con repercusiones físicas, emocionales y laborales tanto 

personales como familiares y de alto costo para las instituciones de salud, 

causando discapacidad y gran número de amputaciones. 

La enfermedad arterial periférica del pie diabético constituye un gran reto, debido 

a que la isquemia es el factor de peor pronóstico dentro de los factores de 

evaluación de esta población por su alto impacto sobre las amputaciones en estos 

pacientes 23. 

El inadecuado control de la glicemia acelera la aparición de la enfermedad arterial 

periférica. Por cada aumento del 1% de la hemoglobina glicosilada se produce un 

aumento del riesgo relativo entre un 25-28% de la presencia de enfermedad 

arterial 33. 

No se sabe el efecto del control glicémico en la enfermedad arterial periférica del 

pie diabético, por lo que el trabajo de investigación actual tiene como pregunta de 

investigación ¿Cuál es la asociación entre el control glicémico y la enfermedad 

arterial periférica en pacientes del consultorio externo de pie diabético en el 

Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen? 

Es el primer estudio que abarca este aspecto, por lo que es necesario establecer la 

relación entre el control glicémico y la presencia de la enfermedad arterial 
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periférica en el pie diabético a fin de establecer estrategias de prevención 

oportuna y eficaz. 

2.2 MARCO TEÓRICO 

 

La diabetes mellitus se caracteriza por la conjunción de diversos factores 

genéticos y ambientales que provocan la pérdida progresiva de la masa de células 

beta del páncreas o la pérdida de la función de este órgano y que se manifiesta 

clínicamente por el aumento mantenido de los niveles de glucosa en sangre. Al 

existir una hiperglicemia sostenida, los pacientes están en riesgo de desarrollar 

complicaciones, aunque la velocidad de progresión puede diferir 36. 

El pie diabético es una de las complicaciones más devastadoras de la diabetes 

mellitus, por el alto riesgo de amputación. Los factores fundamentales para 

aumentar la probabilidad de que aparezca esta complicación son los siguientes: la 

neuropatía, la deformidad del pie, la enfermedad arterial periférica, el trauma 

repetido, la historia de úlcera del pie o el antecedente de amputación 36,38. 

 

La neuropatía es la etiología más común para la aparición de la úlcera del pie 

diabético, constituye un grupo heterogéneo de entidades que pueden presentarse 

como mono-neuropatías o poli-neuropatías, las más frecuentes son la poli- 

neuropatía sensitiva motora distal y la neuropatía autonómica. La neuropatía 

sensitiva distal se encuentra en cerca de 42% de los pacientes diabéticos después 

de 20 años de diagnosticada la enfermedad 40-42. 

La neuropatía sensitiva, provocada por el daño a las fibras sensitivas tipo A y tipo 

C, provoca la pérdida de la sensibilidad protectora de las extremidades de forma 
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distal y simétrica . Se pierde la capacidad de detectar el aumento de las cargas, el 

trauma a repetición o el dolor producido por las fuerzas tangenciales. La 

neuropatía motora, asociada al daño de la capa de mielina nerviosa y al daño de la 

placa terminal, afecta a los nervios motores distales y provoca atrofia de los 

pequeños músculos intrínsecos del pie y pérdida del balance entre los músculos 

antagonistas, lo cual lleva a la aparición de una compensación muscular 

exagerada y a la aparición de deformidades podálicas y protuberancias óseas 39-42. 

La neuropatía autonómica provoca la interrupción de la función normal de las 

glándulas sudoríparas a nivel de la epidermis y causa la apertura de fístulas 

arterio-venosas a los niveles subcutáneos y dérmicos, se produce un aumento de 

la resequedad de la piel lo que aumenta la probabilidad de la aparición de fisuras 

y rajaduras 43. 

La enfermedad arterial periférica se presenta de 2 a 4 veces más frecuente en 

pacientes diabéticos que en no diabéticos, la aterosclerosis del diabético se 

desarrolla a una edad más temprana y progresa a una mayor velocidad 45-47. 

El “Standards of medical care in diabetes – 2019” sugiere que el despistaje de la 

enfermedad arterial periférica en pacientes diabéticos debe incluir una historia de 

disminución de la velocidad de la marcha, búsqueda de la presencia de fatiga en 

las extremidades, la existencia de una claudicación y la palpación de los pulsos en 

las extremidades. Indica que el índice tobillo brazo (ITB) debe ser realizado en 

pacientes con síntomas o signos de enfermedad arterial periférica 44. 

La incidencia de úlceras de los miembros inferiores provocadas por la presencia 

de enfermedad arterial periférica, va en aumento en los países occidentales, 



8  

probablemente, por el envejecimiento poblacional, el cual permite un mayor 

desarrollo de la aterosclerosis. Solo entre el 10-15% de las úlceras del diabético 

son puramente isquémicas, mientras que más del 50% son consideradas como 

neuro-isquémicas. El aumento de la prevalencia de la diabetes mellitus y la 

mejoría en la sensibilidad de los procedimientos diagnósticos ha contribuido, 

probablemente a este aumento de las úlceras neuro-isquémicas 45-47. 

La enfermedad arterial periférica en los pacientes diabéticos se localiza de forma 

más distal, con una afectación prioritaria a nivel infra-poplíteo. De forma 

distintiva, la enfermedad arterial del diabético desarrolla calcificaciones de la 

túnica media de Monckeberg difundidas por toda la extremidad 16,48. 

Las dos clasificaciones más generalizadas para enfermedad arterial periférica 

desde el punto de vista clínico son las propuestas por Fontaine y Rutherford, las 

cuales incluyen estadios clínicos que abarcan desde el paciente asintomático hasta 

la existencia de una úlcera, gangrena o pérdida tisular general, pasando por la 

presencia de diferentes grados de claudicación intermitente 47. 

Dado que el examen clínico no excluye en forma fiable la presencia de 

enfermedad arterial periférica en la mayoría de diabéticos y úlcera en el pie, se 

debe utilizar el ITB entre otros procedimientos 6. 

El ITB es un método de cribado no invasivo, simple, barato, rápido y reproducible 

para documentar la existencia de la enfermedad arterial periférica en las 

extremidades inferiores. Tiene una sensibilidad de 95% y especificidad mayor al 

95% 59.60 
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El Indice tobillo brazo (ITB) llamado índice de YAO es una importante 

herramienta que permite cuantificar la perfusión del pie, evaluando el grado de 

enfermedad arterial periférica. El ITB se realiza, habitualmente, con un medidor 

de flujo portátil, el cual utiliza el principio Doppler. Un ITB inferior o igual a 0.9 

tiene una alta sensibilidad y especificidad para el diagnóstico de enfermedad 

arterial periférica. El ITB considerado como normal para pacientes diabéticos es 

entre 0.91 y 1.3 6,50,61-65. Un ITB por encima de 1.3 es sugestivo de la presencia de 

un proceso de calcificación de la túnica media de las arterias de los miembros 

inferiores, llamada Calcificación de Monckeberg 61-65. 

Además de su papel diagnóstico en la enfermedad arterial periférica, el ITB se ha 

presentado como marcador de riesgo independiente de morbimortalidad 

cardiovascular 69. 

Las calcificaciones arteriales, como parte del espectro de la enfermedad arterial 

periférica, requieren un abordaje distinto, hay evidencias que coinciden en 

considerar a las calcificaciones arteriales como un proceso de bio-mineralización 

activo, en el cual participan innumerables factores 85-86. La calcificación de la 

media se asienta en toda la túnica media arterial, no produce disminución de la luz 

arterial y provoca una disminución de la elasticidad arterial, lo cual puede 

terminar en una reducción importante de la perfusión tisular 85-88. 

La prevalencia de calcificación de la túnica media en diabéticos en el momento 

del debut se estima en un 17% y en diabéticos con largo tiempo de duración de la 

diabetes y que reciben tratamiento con hipoglicemiantes orales aumenta hasta 

41.2% 88-91; esto dá lugar a valores de ITB falsamente elevados, por lo que en 
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estos casos deben emplearse el índice dedo brazo o la medición de la morfología 

de la onda del pulso 59,66,69. 

Diferentes estudios, tanto in vitro, como en vivo, han demostrado la importante 

relación que existe entre la presencia de las calcificaciones de la media y el 

control de la glicemia en diabéticos y en pacientes con enfermedad renal 

avanzada 92-98. 

La principal causa del desarrollo de las complicaciones de la diabetes es la 

hiperglicemia mantenida, que resulta un factor de riesgo, tanto para la neuropatía, 

como para la enfermedad arterial periférica 24,44. 

La hemoglobina glicosilada forma parte del diagnóstico de la Diabetes Mellitus, 

según la recomendación de la ADA 2019 44. 

La hemoglobina glicosilada (HbA1c) es la prueba más aceptada y utilizada para 

monitorear el control de la glicemia en sujetos con diabetes mellitus 52-55. Una vez 

que la hemoglobina es glicosilada permanece dentro del eritrocito por el resto de 

la vida del mismo, que dura cerca de 120 días. Por esta razón, esta prueba dá 

información acerca del control de la glicemia en los tres meses anteriores a su 

determinación. La hemoglobina glicosilada ofrece una ponderación proporcional, 

en la cual los valores recientes tienen un mayor peso relativo. La formación de la 

hemoglobina glicosilada depende de la concentración de glucosa ambiental y del 

tiempo de exposición de los eritrocitos, una muestra de sangre total es suficiente, 

independientemente de que si el sujeto se encuentra o no en ayunas 52 – 55. 

La hemoglobina glicosilada es un examen fundamental para la cuantificación de 

la glicemia porque presenta una menor variabilidad intra-individual, es un mejor 
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pronosticador de las complicaciones cardiovasculares que la glucosa en ayunas y 

que la prueba de tolerancia a la glucosa y es usada para el monitoreo de los 

pacientes diabéticos 54,55. 

En el 2009 el Comité Internacional de Expertos recomendó el uso de la 

hemoglobina glicosilada para el diagnóstico de diabetes mellitus con un valor 

umbral mayor o igual a 6.5% 44,52,56. 

La ADA (Asociación Americana de Diabetes) indica como buen control 

glicémico una HbA1c menor de 7 %,44 así mismo la ALAD (Asociación 

Latinoamericana de Diabetes) en sus guías sobre el manejo de la Diabetes Tipo 2 

y dentro de sus recomendaciones basadas en evidencia establece respecto a este 

punto como recomendación A que la meta general de HbA1c en pacientes con 

diabetes tipo 2 debe ser menos de 7 % 57. 

El Colegio Americano de Cardiologia y la Asociación Americana del Corazón 

sobre las directrices para el manejo de pacientes con enfermedad arterial 

periférica recomienda reducir el nivel de HbA1c a menos de 7 % en pacientes con 

diabetes y enfermedad arterial periférica 58. 

El efecto beneficioso del control de la glicemia ha sido demostrado en las 

enfermedades relacionadas con el daño microcirculatorio, los cuales incluyen la 

retinopatía, le nefropatía y la neuropatía, pero el beneficio del control estricto de 

la glicemia sobre la enfermedad macrovascular no ha podido ser demostrado de 

forma fehaciente, dentro de los que se encuentra la enfermedad arterial periférica 

35. 
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El desarrollo de las complicaciones macrovasculares es muy importante porque 

una gran parte de las lesiones y muertes en el paciente diabético se relacionan con 

estas complicaciones 5. 

Shichiri et al 70 en el 2000 evaluaron el efecto del control intensivo de la glicemia 

sobre las complicaciones macrovasculares durante 8 años. Cuantificaron los 

accidentes cardiovasculares (angina de pecho e infarto del miocardio), 

cerebrovasculares (ictus) y periféricos (claudicación intermitente, gangrena o 

amputación). El total de eventos cardiovasculares, cerebrovasculares y periféricos 

ocurrió casi dos veces en el grupo control que en el grupo controlado (1.3 vs 0.6). 

Abraira et al 71 en 1997 realizaron un estudio en el cual asignaron de forma 

aleatoria en dos grupos 153 pacientes que fueron seguidos por 27 meses. Un 

grupo recibió tratamiento intensivo para controlar la glicemia y el otro mantuvo 

tratamiento convencional, de forma tal que la diferencia de hemoglobina 

glicosilada entre ellos fue de 2.07%. Se presentaron un 32% de eventos 

cardiovasculares en el grupo de tratamiento intensivo y un 20% en el grupo de 

tratamiento conservador, aunque las diferencias no fueron significativas. 

Tampoco se observaron diferencias en lo referente a la mortalidad entre los 

grupos. 

El estudio prospectivo del Reino Unido (1998) iniciado en el 1977 siguió durante 

10 años 3,867 pacientes recién diagnosticados de diabetes mellitus y distribuidos 

de forma aleatoria en dos grupos con el objetivo de esclarecer si el tratamiento 

intensivo de la diabetes mellitus con sulfonilureas o insulina provocaba algún 

efecto  diferente  al  del  tratamiento  conservador  sobre  el  riesgo  de  las 
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complicaciones macro- y micro-vasculares. Los autores concluyen que el 

tratamiento intensivo modificó de forma sustancial el riesgo de complicaciones 

microvasculares, pero no modificó el riesgo de complicaciones de la 

macrocirculación 35. 

Elley et al 72 en el 2008 en Nueva Zelandia realizaron un estudio en 48,444 

pacientes diabéticos tipo 2 para estudiar la relación entre los niveles de 

hemoglobina glicosilada y la aparición de un primer evento cardiovascular, que 

incluyó isquemia coronaria, ictus, accidente transitorio isquémico o enfermedad 

arterial periférica. Después de un tiempo de seguimiento promedio de 2.4 años, 

observaron que cada aumento de 1% de la hemoglobina glicosilada condicionaba 

un incremento proporcional de 1.08 de la probabilidad de ocurrencia de un 

accidente cardiovascular. Los autores tomaron como valor control para la 

hemoglobina glicosilada 6%, y muestran los resultados particulares para el infarto 

del miocardio y el ictus, pero no para la enfermedad arterial periférica. 

Wei 73 en el 2008 estudió los niveles de hemoglobina glicosilada en 100 pacientes 

diabéticos y observó que los pacientes con niveles más altos tenían una mayor 

frecuencia de hipertensión arterial y de enfermedad coronaria. 

Selvin et al 74 en el 2006 reportaron los resultados del seguimiento de 1,894 

pacientes diabéticos durante cerca de 10 años. Los autores estudiaron la relación 

entre los niveles de hemoglobina glicosilada y la incidencia de enfermedad 

arterial periférica definida por claudicación intermitente, hospitalización 

relacionada con enfermedad arterial periférica e índice tobillo brazo. La relación 

fue más importante para los eventos severos relacionados con enfermedad arterial 
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periférica (RR: 4.56) que para el índice de presiones bajo (RR: 1.64), lo cual 

sugiere que la insuficiencia microcirculatoria puede estar más relacionado con el 

control glicémico que el daño de la macrocirculación. 

Muntner et al 75 en el 2005 realizaron un estudio transversal en una muestra 

representativa de los Estados Unidos compuesta por 4,526 sujetos diabéticos y no 

diabéticos mayores de 40 años. Los autores definieron la presencia de enfermedad 

arterial periférica con el índice de presiones y el valor de corte de 0.9. Observaron 

que la prevalencia de enfermedad arterial periférica fue de 7.5% y 8.8% para los 

diabéticos con valores de hemoglobina glicosilada menores y mayores o iguales 

de 7%, respectivamente; concluyendo que existe una asociación entre los niveles 

más altos de HbA1c y la enfermedad arterial periférica. 

Aronow et al 76 en el 2007 evaluaron la asociación entre los niveles de 

hemoglobina glicosilada y la severidad de la enfermedad arterial periférica en 224 

pacientes con diabetes mellitus y observaron que con el aumento de los niveles de 

hemoglobina glicosilada aumenta la prevalencia de enfermedad arterial periférica. 

Goldman et al 77 en el 2018 evaluaron los efectos del control glicémico intensivo 

sobre la frecuencia de amputaciones. Reportan que el control intensivo de la 

glicemia redujo de forma importante la frecuencia de amputaciones mientras se 

mantuvo el mismo. Este efecto residual se evidenció hasta los 3.5 años que duró 

el seguimiento. Es importante señalar que los auspiciadores del ensayo 

interrumpieron el grupo de control intensivo por aumento excesivo de la 

mortalidad en el mismo. 
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Bansal et al 78 en el 2017 realizaron un estudio prospectivo en 100 pacientes 

diabéticos para evaluar si existía asociación entre los niveles de hemoglobina 

glicosilada y la presencia de enfermedad arterial periférica según los valores de 

índice de presiones. Reportan la existencia de una relación directa entre los 

niveles de hemoglobina glicosilada y la enfermedad arterial periférica. Los 

diabéticos con enfermedad arterial periférica tuvieron una hemoglobina 

glicosilada de 8.25% diferente al 7.32% observada en los pacientes sin 

enfermedad arterial periférica. 

Algunos interesantes artículos de revisión consideran que el impacto de la 

disminución de la glucosa sobre las complicaciones y los grandes eventos 

cardiovasculares es una interrogante aún sin una respuesta definida. Consideran 

que los efectos del control estricto de la glucosa sobre la microcirculación está 

fuera de toda duda, pero que no se puede decir lo mismo sobre la incidencia y/o la 

progresión de las alteraciones macrovasculares 79-81. 

Tres importantes estudios prospectivos han sido publicados en el “New England 

Journal of Medicine” evaluando el papel del control intensivo de la glucosa sobre 

las enfermedades cardiovasculares en pacientes diabéticos tipo 2: el estudio 

ACCORD con 10,521 pacientes, el estudio ADVANCE con 11,140 pacientes y el 

estudio VADT con 1,791 militares. En general han demostrado los efectos del 

control intensivo sobre la microcirculación, pero han dejado muchas dudas sobre 

el efecto sobre la macrocirculación y han destacado el peligro de la hipoglicemia 

severa en los pacientes con reducción importante y mantenida de la concentración 

de glucosa en sangre 82-84. 
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2.3 JUSTIFICACIÓN DEL ESTUDIO 

 

El efecto beneficioso del control estricto de la glicemia en el paciente diabético ha 

sido demostrado en las enfermedades relacionadas con el daño microcirculatorio, 

los cuales incluyen la retinopatía, le nefropatía y la neuropatía, pero el beneficio 

del control estricto de la glicemia sobre la enfermedad macrovascular no ha 

podido ser demostrado de forma fehaciente 34,35. 

El desarrollo de las complicaciones macrovasculares es decisivo en el pronóstico 

de los pacientes diabéticos porque una gran parte de las complicaciones y las 

muertes de estos pacientes se relacionan con estas complicaciones 3,24. 

No se han reportado estudios sobre la relación entre el control glicémico y la 

presencia de enfermedad arterial periférica en el pie diabético, por lo que 

consideramos que es importante profundizar en este aspecto, debido a que un 

buen control glicémico podría evitar su progresión y la amputación en los 

pacientes con pie diabético. 

2.4 HIPÓTESIS DEL ESTUDIO 

 

Los pacientes con pie diabético con un mal control glicémico presentan una 

mayor frecuencia de enfermedad arterial periférica. 

2.5 OBJETIVOS 

 

Objetivo General: Evaluar la asociación entre el control glicémico y la 

enfermedad arterial periférica en pacientes del consultorio externo de pie 

diabético del Hospital Nacional Guillermo Almenara. 
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Objetivos Específicos: 

 

• Evaluar la frecuencia de pacientes con pie diabético con mal control 

glicémico. 

• Evaluar la frecuencia de pacientes con pie diabético con enfermedad arterial 

periférica. 

• Identificar la posible existencia de asociación entre el control de la glucosa y 

la presencia de enfermedad arterial periférica en pacientes con pie diabético. 
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III.- METODOLOGÍA 

 

3.1 DISEÑO GENERAL DEL ESTUDIO 

 

Se realizó un estudio observacional, transversal y analítico. 

 

3.2. POBLACIÓN DE INTERÉS Y CRITERIOS 

 

La población de interés estuvo constituida por los pacientes diabéticos tipo 2 con 

diagnóstico de pie diabético con más de 10 años de evolución de la diabetes que 

acudieron al consultorio externo de pie diabético del Hospital Nacional Guillermo 

Almenara Irigoyen de Junio del año 2015 a Febrero del año 2017. 

3.2.1 Criterios de inclusión 

 

• Pacientes mayores de 18 años. 

• Pacientes con pie diabético con más de 10 años de evolución de la 

diabetes. 

• Pacientes que hayan manifestado su conformidad en participar en el 

estudio y que lo hayan refrendado con la firma del consentimiento 

informado confeccionado al efecto. 

3.2.2 Criterios de exclusión 

 

• Pacientes con diagnóstico de Diabetes Mellitus tipo 1. 

• Pacientes con enfermedades autoinmunes como: Lupus Eritematoso 

Sistémico, Artritis Reumatoidea, Vasculitis, etc. 

• Pacientes con infecciones concomitantes como Hepatitis B, C y HIV 

• Pacientes con enfermedad renal severa con y sin hemodiálisis. 
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• Pacientes receptores de trasplante cardiaco, renal, pulmonar o 

pancreático. 

• Pacientes con hospitalización reciente en las últimas 4 semanas de 

evaluación. 

• Pacientes con revascularización previa. 

• Pacientes con amputaciones mayores. 

 

 

 

3.3 MUESTREO 

 

3.3.1 Unidades de Muestreo: 

 

La unidad de muestreo fue el paciente con diagnóstico de pie diabético, del cual 

se seleccionó la extremidad más afectada y que motivó su consulta, atendido en el 

consultorio externo de pie diabético del Hospital Nacional Guillermo Almenara 

Irigoyen. 

3.3.2 Tipo de Muestreo: 

 

Se realizó un muestreo por conveniencia, no probabilístico, que incluyó a toda la 

población que cumplió con los criterios de inclusión y exclusión establecidos, 

atendida durante el tiempo de duración del estudio. 

3.4. MUESTRA 

 

La muestra estuvo constituida por todos los pacientes con diagnóstico de pie 

diabético que cumplieron con los criterios de elegibilidad. 
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3.4.1 Cálculo de la Potencia Estadística del tamaño de muestra. 

 

El cálculo del tamaño de muestra se hizo para una primera hipótesis que fue la 

relación entre enfermedad arterial periférica y control glicémico arrojando 214 

pacientes; sin embargo posteriormente se corrigió la hipótesis y se hizo los 

cálculos de potencia estadística como se muestra a continuación: 

. El Cálculo de nuestra Potencia Estadística basado en la literatura141, para la 

hipótesis planteada es del 100%, Figura 1 y Figura 2. 

Figura 1 

 

Figura 2 
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.El Cálculo de nuestra Potencia Estadística con las frecuencias obtenidas en 

nuestro estudio para la hipótesis planteada es del 94.59%. Figura 3 y Figura 4. 

 

 

Figura 3 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 4 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.4.2 Consideraciones operativas 

 

Se consideró un 15% de pérdidas y rechazos durante el estudio, lo cual no se 

presentó. En total se incluyeron 226 pacientes. 
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3.5 VARIABLES DEL ESTUDIO 

 

3.5.1 Variable independiente y dependiente 

Variable independiente: 

El control glicémico 

 

Variable dependiente: 

 

La enfermedad arterial periférica 

 

3.5.2 Co-variables relevantes 

 

.Edad, sexo, trabajo actual, índice de masa corporal, tiempo de diabetes mellitus, 

hipertensión arterial, dislipidemia, obesidad, tabaquismo, sedentarismo, 

retinopatía, neuropatía, nefropatía, enfermedad cerebro vascular, infarto del 

miocardio, Clasificación de Fontaine. 

3.5.3 Operacionalización de variables 

 

.Variable Independiente: 

 

El control glicémico evaluado con la Hemoglobina glicosilada (HbA1c) se 

definió en 2 categorías: 

Buen control glicémico: HbA1C < 7% . 

Mal control glicémico : HbA1C > 7% 
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.Variable Dependiente: 

 

La enfermedad arterial periférica evaluada por intermedio del Índice Tobillo 

Brazo (ITB) se definió en 3 categorías: 

.Enfermedad arterial periférica (EAP) : ITB < 0.9 

 

.Normal : ITB: 0.91 - 1.3 

 

.Calcificado: ITB: >1.3 

 

Para el análisis bivariado y multivariado fueron excluídos los pacientes 

calcificados (ITB > 1.3) 

.Co – Variables: 

 

.Edad.- Fue definida en 2 categorías: Edad promedio de pacientes con HbA1C < 

7 %. Edad promedio de pacientes con HbA1C > 7%. 

.Sexo.- Se definió en 2 categorías: masculino, femenino 

 

.Trabajo actual.- Se definieron 2 categorías: trabajaba ó no trabajaba 

 

.Índice de Masa Corporal (IMC).- Se definió en 3 categorías: 

 

.Normal: IMC 18.5 – 24.9 Kg/m2 

 

.Sobrepeso: IMC 25 – 29.9 Kg/m2 

 

. Obesidad: IMC > 30 Kg/m2 

 

.Tiempo de Diabetes Mellitus.-Se definieron dos categorías: Mediana de 

pacientes con HbA1c < 7% y Mediana de pacientes con HbA1C > 7%. 
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.Hipertensión Arterial.- Se consideró hipertensión valores > 140/90 mmhg 

 

obtenido por medición directa según el método de Riva Rocci. También se 

consideró hipertenso al paciente que refirió haber sido diagnosticado previamente 

como hipertenso, independientemente de si recibía medicación o no en el 

momento del estudio. Se definieron dos categorías: hipertensión y no 

hipertensión. 

.Dislipidemia.- Se consideró como normal para el colesterol LDL<100 mg/dl; 

para el colesterol HDL>50 mg/dl para las mujeres y HDL>40 mg/dl para hombres 

y para los triglicéridos <150 mg/dl. La presencia de alguna desviación fue 

considerada dislipidemia. Se definieron dos categorías: dislipidemia y no 

dislipidemia 

.Obesidad.-  Se consideró obeso al paciente cuyo IMC fue > 30 Kg/m2. Se 

 

definieron dos categorías: obesidad y no obesidad. 

 

.Tabaquismo.- Se consideró al paciente fumador actual o por antecedente. Se 

definieron dos categorías: tabaquismo y no tabaquismo. 

.Sedentarismo.- Se consideró al paciente que no realizaba actividad física 

durante media hora 3 veces por semana. Se definieron dos categorías: 

sedentarismo y no sedentarismo 

.Retinopatía.- Se consideró según los datos clínicos y fondo de ojo, 

consignados en la historia clínica. Se definieron dos categorías: retinopatía y no 

retinopatía. 

.Neuropatía.- Se evaluó de forma clínica y por intermedio de una entrevista. La 

presencia  de  sensación  de  dolor,  quemazón,  adormecimiento,  parestesias, 
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debilidad o calambres en las piernas o los pies fue considerado signo de 

neuropatía. Se evaluó la presencia de algún trastorno para la sensación de presión 

o tacto con la prueba del monofilamento con una tensión de 10g. La ausencia de 

detección de la presión se consideró como positivo de neuropatía. Se definieron 

dos categorías: neuropatía y no neuropatía. 

.Nefropatía.- Se consideró que el paciente tenía nefropatía con un valor del 

filtrado glomerular < 30 ml/min/1.73 m2. Se definieron dos categorías: nefropatía 

y no nefropatía. 

.Enfermedad cerebro vascular (ECV).- Se consideró la presencia de 

antecedentes de ECV obtenidos por el interrogatorio. Se definieron dos categorías: 

ECV y no ECV. 

.Infarto del Miocardio (IMA).- Se consideró la presencia de antecedente de IMA 

obtenida por el interrogatorio. Se definieron dos categorías: IMA y no IMA. 

.Clasificación de Fontaine.- Se definió en 4 categorías según los criterios 

clínicos habituales : asintomático, claudicación intermitente, dolor en reposo y 

lesiones necrosadas o gangrenosas. 

 

 

3.6 PROCEDIMIENTOS Y TÉCNICAS 

3.6.1 Preparación e Implementación 

 

El presente trabajo de investigación se realizó en el Hospital Nacional Guillermo 

Almenara Irigoyen, en el consultorio externo de pie diabético, se seleccionó a 

todos los pacientes que cumplían con los criterios de inclusión y exclusión 

quienes fueron invitados a participar en nuestro estudio. Posteriormente se les 
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informó los beneficios y riesgos que implicaba su participación en el estudio y se 

les solicitó firmar el consentimiento informado. 

Previo a la implementación del estudio, el protocolo fue presentado y aprobado 

por el Comité de Capacitación, Docencia e Investigación y también por el Comité 

de Ética del Hospital Nacional Guillermo Almenara, realizándose posteriormente 

las coordinaciones necesarias para la ejecución del mismo en el consultorio 

externo de pie diabético. Posteriormente se presentó el mismo protocolo al 

Comité de Ética de la Universidad Peruana Cayetano Heredia siendo aprobado. 

Los sujetos que aceptaron participar en el estudio fueron informados con mayor 

detalle de todos los procedimientos que se realizaron. 

3.6.2 Recolección de datos (Instrumentos a utilizar): 

 

Para efectos del estudio, se elaboró una ficha de recolección de datos (ANEXO 2) 

relacionada a los aspectos clínicos, analíticos y hemodinámicos del paciente. 

La medición del índice tobillo brazo (ITB) se realizó con un equipo Doppler 

Lineal Continuo modelo “NICOLET VERSALAB L.E” U.S.A, firma VIASYS 

Healthcare año de fabricación 2005, con transductor de 8 MHz, un gel transmisor 

y un manguito para la toma de la presión arterial. 

Con el paciente en decúbito supino se realizó la medición de la presión sistólica 

sobre la proyección de la arteria humeral a nivel de la flexura del codo de ambos 

miembros superiores. A continuación se efectuó la medición de las presiones 

sistólicas en la proyección de la arteria pedia y tibial posterior de ambos 

miembros inferiores. 
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Se calculó el valor del índice tobillo brazo (ITB) como el resultado del cociente 

entre el mayor valor obtenido en la medición de las arterias tibial posterior y 

pedía entre el mayor valor de la presión sistólica del brazo. Un ITB entre 0.91 y 

1.3 se consideró como normal. Un ITB menor o igual a 0.9 se consideró como 

signo de la presencia de enfermedad arterial periférica y un ITB por encima de 

1.3 se consideró como signo que las arterias de la extremidad están padeciendo 

de un proceso de calcificación arterial. A los efectos del estudio se consideró el 

ITB de la pierna afectada y que fue motivo de la consulta médica. 

La medición de la hemoglobina glicosilada es un procedimiento de rutina que se 

realizó a estos pacientes en el laboratorio del Hospital Nacional Guillermo 

Almenara bajo los estándares de la institución. La prueba se realizó con un 

equipo premier Hb9210 TM de Trinity Biotech U.S.A . 

Luego de tomada la muestra para Hemoglobina glicosilada, el resultado fué 

directamente a la Historia Clínica, desde donde fué recolectado, también fué 

obtenido desde el archivo digital del Laboratorio clínico donde quedó registrado. 

La recolección de datos clínicos y de laboratorio se realizó de manera prospectiva. 

No se consideró en ningún caso un resultado de laboratorio realizado con 

anterioridad a la evaluación clínica. 

3.6.3 Tamizaje y enrolamiento 

 

Todos los sujetos que cumplieron con los criterios de inclusión y exclusión fueron 

enrolados en nuestra investigación, se les invitó previamente a participar, 

informándoles los beneficios y riesgos de su participación, posteriormente se les 
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solicitó firmar el consentimiento informado, luego del cual se realizó la 

recolección de los datos en una ficha, que contempló aspectos clínicos, 

hemodinámicos y analíticos. 

3.6.4 Aplicación de cuestionarios (Forma de entrevista, entorno, protocolo). 

 

Después de la firma del consentimiento informado, se inició una entrevista 

estructurada para evaluar factores clínicos y epidemiológicos relacionados con los 

objetivos de la investigación. 

3.6.5 Obtención de muestras: 

 

La hemoglobina glicosilada es una prueba de rutina que se realiza a los pacientes 

diabéticos, a continuación describimos el procedimiento que se realiza para su 

obtención: 

El personal de laboratorio evalúa la zona del antebrazo del paciente para ubicar 

una zona adecuada para la extracción de sangre. Con el paciente en ayuno, y 

previa asepsia local, se extraen cerca de 5 ml de sangre por punción venosa. 

3.6.6 Cadena de frío: 

 

La muestra de sangre para la Hemoglobina glicosilada mantiene una cadena de 

frío de 4 grados durante el transporte de la misma al laboratorio. 

3.6.7 Procesamiento de muestras biológicas: 

 

El laboratorio del hospital cuenta con un Equipo Premier Hb9210 TM de Trinity 

Biotech U.S.A (Número de pieza:09-01-0001, Revisión 11 Junio de 2012) aplica 
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los principios de la afinidad al boronato y la cromatografía de líquidos de alta 

resolución (CLAR). Las bombas transfieren reactivos a través de la columna 

analítica. La columna analítica contiene ácido aminofenilborónico ligado a un 

soporte polimérico poroso. 

Las muestras hemolizadas para el análisis de HbA1c se inyectan automáticamente 

en la columna durante la circulación del reactivo Premier Hb9210TM tampón A. 

El componente glucosilado se enlaza al boronato, mientras que el componente no 

glucosilado pasa por la columna hasta el detector espectrofotométrico, donde se 

detecta a 413±2 nm. Tras la elución del componente no glucosilado, el sistema 

bombea el reactivo del premier Hb9210TM tampón B, que desplaza el 

componente glucosilado de la columna. A continuación, el componente 

glucosilado pasa por el detector. 

Para fines de investigación se recolectó el resultado de la prueba de hemoglobina 

glicosilada directamente de la historia clínica o del archivo digital del laboratorio 

donde también quedó registrado. 

3.7 CONSIDERACIONES ÉTICAS 

 

El presente trabajo de investigación fue presentado y aprobado por el Comité de 

Capacitación, Docencia e Investigación del Hospital Nacional Guillermo 

Almenara Irigoyen así como por el Comité de Ética del mismo hospital. Así 

mismo fue presentado y aprobado por el Comité de Ética de la Universidad 

Peruana Cayetano Heredia. 
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Los datos se obtuvieron después que los pacientes firmaron el Consentimiento 

Informado. 

3.8 ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

 

Para el análisis univariado de las variables cuantitativas y cualitativas se utilizó 

cálculos de medidas de resumen y medidas de dispersión así como frecuencias 

absolutas y relativas. 

Para el análisis bivariado se utilizó T de student o ANOVA para variables con 

distribución normal y U-Mann Withney o Kruskal-Wallis para variables que no 

cumplieron con distribución normal, lo que permitió establecer una relación entre 

variables. 

Para el análisis multivariado se utilizó un modelo de regresión lineal 

generalizado poisson log para el cálculo de razones de prevalencias cruda (RPc) y 

ajustada (RPa), los cuáles nos permitieron establecer la relación objetivo del 

estudio, y controlar el efecto de algunos confusores en la relación objetivo del 

estudio. 

Todos los análisis se trabajaron con un nivel de confianza del 95% y un error tipo 

I del 5%. Un valor p < 0.05 fue considerado como significativo. El análisis se 

realizó usando el programa estadístico STATA 12.0 
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IV.- RESULTADOS 

 

Características sociodemográficas y clínicas de la población 

 

A fin de cumplir con los objetivos propuestos se incluyeron en el presente estudio 

226 pacientes diabéticos tipo 2, con diagnóstico de pie diabético con más de 10 

años de evolución de la diabetes mellitus. La hemoglobina glicosilada promedio y 

la desviación estándar de la totalidad de los pacientes incluidos fue de 8.7%  + 

2.1. El 77% de los pacientes tuvo un mal control glicémico con una hemoglobina 

glicosilada mayor o igual a 7%. 

La edad promedio y la desviación estándar fueron 67.4 + 10.5 años., siendo la 

 

edad mínima de 38 años y la edad máxima de 90 años. Del total de pacientes 146 

fueron hombres y 80 fueron mujeres para una proporción hombre/mujer de 1.83. 

EL 59.3% no realizaba algún tipo de trabajo. El IMC promedio y la desviación 

estándar fueron de 26.8 + 4.05. Encontrándose que de los pacientes el 46% se 

encontraban en sobrepeso y el 20% en obesidad. El tiempo con la enfermedad de 

la diabetes mellitus tipo 2 tuvo una mediana de 20 con un RIC 13 – 25. 

Hubieron diferencias estadísticamente significativas entre los grupos de valores de 

hemoglobina glicosilada. Respecto a la edad, los sujetos de mayor edad 

presentaron mejor control glicémico que los sujetos de menor edad. Respecto al 

tiempo de diabetes en años, los sujetos con mayor tiempo de diabetes presentaron 

mayor descontrol glicémico que los sujetos con menor tiempo de diabetes. 

Mayores detalles en la Tabla Nro 1. 
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Factores de riesgo y control glicémico 

 

Los principales factores de riesgo de la población estudiada fueron la 

dislipidemia, la hipertensión arterial y el sedentarismo con un 74.8%, 65% y 

38.5% respectivamente. 

Se observa que ni la presencia de obesidad, el hábito de fumar, el estilo de vida 

sedentario o la presencia de dislipidemia mostraron diferencias en función del 

valor de la hemoglobina glicosilada. Se destaca el bajo porcentaje de fumadores y 

el alto porcentaje de dislipidemias en la totalidad de los pacientes. 

La hipertensión arterial, en contraposición al resto de las variables, sí mostró 

diferencias en función de los niveles de hemoglobina glicosilada, aunque la 

mayor prevalencia se observó entre los individuos con hemoglobina glicosilada 

por debajo de 7%. Mayores detalles en la Tabla Nro 2. 

Complicaciones microvasculares y macrovasculares según los niveles de 

hemoglobina glicosilada 

Si bien no se documentaron diferencias entre los grupos con relación a los niveles 

de hemoglobina glicosilada, se destaca la alta frecuencia de retinopatía con un 

72.1%, así como de neuropatía sensitivo-motora periférica con un 71.2% y 

menores porcentajes de nefropatía, enfermedad cerebro vascular (ECV) e infarto 

agudo del miocardio (IMA), con un 11.1%, 7.5% y 11.1% respectivamente. Ver 

Tabla Nro 3. 



33  

Clasificación de San Elián para las úlceras del pie diabético 

 

De las extremidades inferiores examinadas presentaron úlceras el 25.2% siendo el 

grupo mayoritario (71.1%) de grado II moderado según la Clasificación de San 

Elián.Ver Tabla Nro 4. El 58.8% de estas úlceras presentó enfermedad arterial 

periférica con un ITB < 0.9. La localización anatómica de la lesión fue 

mayoritariamente en los dedos con un 33.2%. 

 

Los pulsos periféricos estuvieron ausentes en el 30.8% respecto al pulso tibial 

posterior y en 24.3% respecto al pulso pedio. 

En cuanto al tiempo de los pacientes con úlcera en el pié, los pacientes con mal 

control glicémico (HbA1c > 7%) tuvieron una mediana de 11.5 días con un RIC 

de 0-60; un promedio y desviación estándar de 63.8 + 172.5 dias. Los pacientes 

 

con buen control glicémico (HbA1c < 7%) tuvieron una mediana de 0 días con un 

RIC de 0 – 60 ; un promedio y desviación estándar de 48.8 + 94.3 dias. 

Control glicémico y tipos de condiciones clínicas según la Clasificación de 

Fontaine 

Se destaca el hecho que sólo el 12.8% de los pacientes incluidos se mantienen en 

el momento del estudio, en un estadio asintomático, y la presencia de un mal 

control de la glicemia parece influir en esta situación. Mientras que un 13.5% de 

los pacientes con un buen control de la glicemia se mantienen asintomáticos, este 

valor desciende al 12.6% en los pacientes con glicemia elevada. 

Si bien la proporción de pacientes con claudicación intermitente y de dolor de 

reposo no muestra una relación importante con los valores de hemoglobina 



34  

glicosilada, probablemente debido al pequeño número de pacientes con esta 

situación clínica, la presencia de lesiones necrosadas ó gangrenosas muestra que 

de los pacientes con glicemias elevadas un 47.7% presentan una lesión tisular; en 

los que tienen un buen control de la glicemia este valor se reduce, aunque de 

forma no significativa, hasta un 36.5%. Mayores detalles en la Tabla Nro 5. 

Control glicémico e Índice Tobillo brazo 

 

Al realizárseles el índice tobillo brazo, se encontró una frecuencia de 

extremidades sin lesión arterial (extremidades con valores entre 0.91-1.3) de 

30.1%, estando en rangos de normalidad, lo cual significa que el 69.9% 

(corresponde a la suma de las extremidades con valores por debajo o igual a 0.9 y 

por encima de 1.3) fueron consideradas como portadoras de un ITB alterado. 

Las extremidades que presentaron enfermedad arterial periférica (ITB < 0.9) 

 

fueron 101 para una prevalencia de 44.7% de la totalidad de los incluidos, siendo 

mayor en el grupo de HbA1c > 7% con un 35%. Las extremidades con valores 

que sugieren la presencia de una calcificación arterial de la túnica media (ITB > 

1.3) fueron 57, con una prevalencia de 25.2% de todas las incluidas, siendo mayor 

en el grupo de HbA1c > 7% con un 21.2%. Mayores detalles en la Tabla Nro 6. 

Los valores de hemoglobina glicosilada no presentaron una relación 

estadísticamente significativa con los valores del índice tobillo brazo. 
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Control glicémico y criterios de normalidad por ITB 

 

La frecuencia de ITB alterado (ITB < 0.9 +>1.3) en la totalidad de los pacientes 

 

incluídos fue de 69.9%, la frecuencia de ITB alterado en los expuestos a la 

hiperglicemia fue de 80.4%, mientras que la frecuencia de ITB alterado en los no 

expuestos fue de 19.6%. Ver Tabla Nro 7. 

Relación entre el control glicémico y la enfermedad arterial periférica 

 

Para el presente análisis se empleó un modelo lineal generalizado para el cálculo 

de Razones de Prevalencias (RP). En este estudio para el análisis bivariado y 

multivariado se excluyeron a los pacientes que reportaron un ITB > 1.3 que 

fueron considerados como “calcificados”. 

En el análisis bivariado la hemoglobina glicosilada y la enfermedad arterial 

periférica no se encontraron asociados. La relación entre la edad y la enfermedad 

arterial periférica fue significativa así como la relación entre el sedentarismo y la 

enfermedad arterial periférica. La relación bivariada entre el sexo, la obesidad, la 

hipertensión arterial , la dislipidemia , el tabaquismo y la enfermedad arterial 

periférica no mostraron una relación significativa. 

Respecto a la edad, el análisis multivariado mostró que por cada año más de una 

persona la probabilidad de tener enfermedad arterial periférica se incrementó en 

2%, siendo esta relación significativa. En cuanto al sedentarismo las personas 

sedentarias tuvieron 1.4 veces mayor probabilidad de presentar enfermedad 

arterial periférica en comparación con las personas que no estuvieron sedentarias, 

siendo esta relación significativa. 
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En el análisis multivariado, después de ajustar otras covariables como: edad, 

sexo, obesidad, HTA, dislipidemia, tabaquismo, sedentarismo, la hemoglobina 

glicosilada se mantuvo independientemente asociada a enfermedad arterial 

periférica; encontrándose que los individuos con un mal control glicémico 

(HbA1C > 7%) tuvieron un 34% mayor probabilidad de presentar enfermedad 

arterial periférica en comparación con los individuos que tuvieron un buen control 

glicémico. Mayores detalles en Tabla Nro 8. 



37  

V.-  DISCUSIÓN 

 

Después de revisar la literatura científica nacional e internacional, vemos que en 

esta investigación se aborda por primera vez, la existencia de la posible 

asociación entre el control glicémico y la enfermedad arterial periférica en 

pacientes con diagnóstico de pie diabético en el Perú. 

.Hallazgos Principales: 

 

Entre los resultados de este estudio, es necesario destacar que el 77 % de los 

pacientes incluidos presentó un mal control glicémico con una hemoglobina 

glicosilada > 7%. Sólo un 23% de los pacientes incluidos mostraron un buen 

control glicémico en los tres meses anteriores al examen, al considerar como 

punto de corte para la hemoglobina glicosilada un valor < de 7%. 

Este 23% de pacientes con un buen control glicémico parece, a priori, 

extremadamente bajo, pero se corresponde con el 25% reportado por Scheffel et 

al 99 en el 2004 en una población de 927 diabéticos tipo 2 del Brasil, el 33.4% 

encontrado por Brož et al 100 en el 2018 en 1,034 diabéticos tipo 2 en poblaciones 

de la república Checa y Eslovaquia, el 27.1% reportado por Kim et al 101 en el 

2009 en 5,628 diabéticos tipo 2 en Korea o el 31.3% reportado por Ali et al 102 

en el 2009 en más de 90,000 diabéticos tipo 2 en los Estados Unidos. 

Igualmente, Omar et al 103 en el 2018 en Sudan reportan un 71.9% de pacientes 

con un mal control glicémico en una población de 339 pacientes, Duarte - 

Moreira et al 104 en Venezuela en el 2009 encuentran un 75% de mal control 

glicémico en 4,075 pacientes y Gopinath et al 105 en el 2012 encuentran un 78.6% 
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de mal control glicémico en 500 diabéticos tipo 2 en la India, así como el 47.9% 

de mal control glicémico reportado por Agarwal et al 106 en el 2012 en 146 

diabéticos tipo 2 en la India. 

En Perú se han reportado algunos resultados, Ramos et al 18 en el 2012 

encontraron en 2,959 diabéticos (96,8% tipo 2) sometidos a una vigilancia 

epidemiológica hospitalaria un 73% de un mal control glicémico en las consultas 

de seguimiento y Jasso-Huaman et al 107 en el 2006 en 107 diabéticos tipo 2 en 

régimen ambulatorio encontraron solo un 31.8% con valores inferiores a 7% de 

hemoglobina glicosilada, los cuáles se asemejan a nuestros resultados. 

El análisis sobre las posibles causas que condicionan la alta prevalencia de 

pacientes con mal control glicémico no se encuentra entre los objetivos 

principales de este estudio, sin embargo, De Pablos-Velasco et al 108 en el 2014 

ofrecieron una evaluación muy detallada sobre este aspecto en 5,817 pacientes de 

nueve países europeos. Los objetivos deseados por los médicos de asistencia, la 

adherencia de los pacientes al tratamiento, el estilo de vida, el tipo de tratamiento 

empleado, la resistencia de los pacientes a lograr niveles de hemoglobina 

glicosilada más bajos o los aspectos técnicos diferentes en la medición de la 

hemoglobina glicosilada se mencionan entre los posibles factores que explican la 

baja frecuencia de pacientes que logran el objetivo deseado. 

La valoración de la enfermedad arterial periférica forma parte de uno de los 

objetivos fundamentales de este estudio. En el análisis de la enfermedad arterial 

periférica se utilizó dos tipos de abordaje: el estudio de los estadios clínicos y el 

estudio a partir del ITB. El enfoque, probablemente, más coherente para analizar 
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de forma general la presencia de enfermedad arterial periférica en función de los 

dos abordajes anteriormente mencionados sería la cuantificación de los pacientes 

asintomáticos y la cuantificación de pacientes con ITB dentro del rango 

considerado como normal. Desde el punto de vista clínico un 12.8% no presentó 

algún tipo de sintomatología, mientras que en función del ITB el 30.1% presentó 

valores dentro de límites considerados como normales, con lo cual se confirma 

que la correspondencia entre la clínica y la hemodinámica no es completa. 

Mientras que la presencia de sintomatología clínica (léase claudicación, dolor de 

reposo o lesión tisular) presupone la posible participación de afectaciones de la 

macro y de la microcirculación, la medición del ITB valora las afectaciones de la 

macrocirculación hasta el tobillo 61-63. 

Es de destacar la baja frecuencia de pacientes con claudicación intermitente 

(30.9%), resultados similares fueron encontrados por Arambewela et al118 

(46.8%) y Coce et al 122 (38.9%) lo cual corrobora que el empleo 

exclusivamente de este entidad para el diagnóstico de enfermedad arterial 

periférica deja fuera un elevado número de pacientes asintomáticos, aunque 

portadores de una enfermedad arterial ligera-moderada., esto debido a la 

neuropatía periférica presente que puede enmascarar estos síntomas por 

afectación sensorial. Es importante recordar que entre los criterios de exclusión de 

nuestro estudio se encuentra la presencia de amputaciones mayores, y los 

antecedentes de revascularizaciones, lo cual debe haber disminuido la frecuencia 

de eventos clínicos presentes en una población no seleccionada. 
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En el presente estudio obtuvimos una 44.7% de extremidades con ITB por debajo 

o igual a 0.9, un 25,2% de extremidades con ITB por encima de 1.3 y un 69.9% al 

sumar las extremidades con índices inferiores o iguales a 0.9 y superiores a 1.3 

considerados como ITB alterados. Se observó un aumento de la frecuencia de 

extremidades con valores inferiores a 0.9 con la edad. 

La prevalencia de enfermedad arterial periférica fue mayor en el grupo con mal 

control de la glicemia (HbA1c >7%) con un 35%, frente al grupo con buen 

control glicémico (HbA1c < 7%) que tuvo 9.7%. Xiang et al141 en China 

encontraron en pacientes con úlcera del pie diabético una prevalencia de 

enfermedad arterial periférica en el grupo con mal control de la glicemia de 

78.5% frente al grupo con buen control glicémico de 19.8%. 

La prevalencia de calcificación arterial en nuestro estudio fue mayor en el grupo 

de mal control glicémico (21.2%) frente al grupo con buen control glicémico 

(4%). 

Los pacientes “calcificados” corresponde a los pacientes diabéticos que 

presentan calcificación de la capa media arterial , llamada calcificación de 

Monckeberg, la cual se evidencia por el índice tobillo brazo alto (ITB > 1.3), los 

cuáles pueden presentar entre un 58 % y 84% de enfermedad arterial periférica 

según algunos estudios realizados61, esto debido a la disminución de la 

elasticidad por rigidez arterial que se asocia con una disminución del torrente 

sanguíneo en las extremidades inferiores de los diabéticos85-88, sin embargo se 

deben realizar otros estudios como el índice dedo brazo o la pletismografía para 

comprobar en forma fehaciente que se trate de  EAP 59,61,66,69, por esta razón y 
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para evitar sesgos estos pacientes con ITB alto (>1.3) considerados como 

“calcificados” fueron excluídos para el análisis bivariado y multivariado en este 

estudio. 

Los valores reportados para frecuencia de extremidades con ITB por debajo o 

igual a 0.9 dependen del tipo de población incluida y van desde cifras tan bajas 

como el 9.1% de Charles et al 123 en población de Dinamarca, el 15.2% de 

Narayanan et al 124 en Singapur, el 24% de Okello et al 117 en Uganda, el 36% de 

Shukla et al 125 en la India, ó cifras altas como el 64.6% de Coce et al 122 en 

diabéticos hospitalizados en Croacia ó el 78% de Tresierra – Ayala et al 126 en 

Trujillo en el Perú. 

Cabe indicar que el 58.8% de los pacientes con úlcera del pie diabético 

presentaron enfermedad arterial periférica, con un ITB < 0.9, un porcentaje mayor 

fue encontrado por Tresierra – Ayala et al 126 que reportan un 78% en una 

población de pacientes con pie diabético en Trujillo en el Perú. 

Constituye de suma importancia la evaluación integral de las úlceras del pie 

diabético con el Sistema Latinoamericano de San Elián a fin de determinar el 

grado de gravedad y hacerles un adecuado seguimiento para evitar amputaciones., 

donde la isquemia constituye el factor de peor pronóstico dentro de los 10 factores 

de severidad 138-140. 

En lo referente a la presencia de calcificaciones arteriales, encontramos en nuestro 

estudio un 25.2% que corresponden a ITB > 1.3; Moon et al 89 en E.E.U.U 

reportan un 21.2% en pacientes diabéticos evaluados con radiografías de las 
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extremidades, Coce et al122 en Croacia reportan 16 % en pacientes diabéticos 

evaluados por ecografía y radiografía, mientras que Ishimura et al 93 en Japón 

reportan un 47.1% de calcificaciones en pacientes diabéticos bajo régimen de 

hemodiálisis. 

Lanzer et al 97 indican que la prevalencia de calcificación de la capa media 

arterial basada en el ITB > 1.3 se estima que ocurre en 0.5% de la población 

adulta, siendo más frecuente en hombres diabéticos tipo 2. La prevalencia de 

calcificación arterial en pacientes diabéticos recién diagnosticados fue del 17% y 

en pacientes diabéticos tipo 2 que recibían antidiabéticos orales fue de 41.5%. 

La asociación entre los niveles de glucosa y la presencia de enfermedad 

cardiovascular general ha sido evaluada en un grupo de importantes estudios 

prospectivos en grandes poblaciones 35, 82-84 ,127-129, y los resultados no han 

demostrado efectos notables sobre los eventos relacionados con la 

macrocirculación y sí han identificados efectos importantes en los eventos con 

componentes microcirculatorios. 

No hemos encontrado muchos estudios con el enfoque empleado en nuestro 

estudio. Shukla et al 125 calcularon el promedio de las hemoglobinas glicosiladas 

en los grupos con y sin enfermedad arterial periférica en pacientes con índices por 

debajo y por encima de 0.9 y no encontraron diferencias entre estos valores, 

mientras que en estudios de cohorte Selvin et al 74 en 1,894 diabéticos tipo 2 en 

E.E.U.U, , así como Bansal et al 78 en 100 diabéticos tipo 2 en la India, Ishii et al 

130 en Japón en 739 diabéticos tipo 2 en hemodiálisis y otros autores en estudios 

de corte transversal, como el de Muntner et al 75 en E.E.U.U en 4,526 pacientes 
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con y sin diabetes , Aronow et al 76 en E.E.U.U ,en 224 diabéticos tipo 2, Solanki 

et al 131 en la India en 147 diabéticos tipo 2 ambulatorios, reportan la existencia de 

una asociación entre los niveles de hemoglobina glicosilada y la presencia de 

enfermedad arterial periférica, tal y como sugieren nuestros resultados. 

La relación entre el control glicémico y las calcificaciones arteriales periféricas no 

se estudian habitualmente , en estudios posteriores se puede abarcar este aspecto 

por el papel que las calcificaciones pueden jugar en eventos clínicos como las 

amputaciones, la morbilidad y mortalidad cardiovascular o la muerte general 

97,137-140, y la posibilidad de modificar el efecto de este factor con un control 

intensivo de la glucosa. 

.Hallazgos Secundarios: 

 

Otro aspecto que requiere ser comentado en este estudio se refiere a la presencia 

de diferentes factores de riesgo y complicaciones asociadas a los pacientes 

incluidos. Es destacable en el estudio que se presenta el 65% de pacientes con 

hipertensión arterial, el 15% de fumadores y el 74.8% de pacientes portadores de 

una dislipidemia. Así mismo encontramos un 46 % de pacientes con sobrepeso y 

un 20% con obesidad. 

El 65% de pacientes portadores de hipertensión arterial es elevado, aunque se 

asemeja al 71% reportado por Mariam et al 109 en Etiopía, el 56.8% encontrado 

por Ugwu et al 110 en Nigeria, el 54 % reportado por Khan et al 111 en la India, el 

73% observado por Scheffel et al 99 en Brasil y el 63.4% reportado por Zhang et 
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al 7 en el metaanálisis realizado el 2016 incluyendo 67 estudios en los últimos 30 

años con 801,985 sujetos de 33 países. 

Almobarak et al 113, por su parte, solo encuentran un 48% en Sudan, García et al 

114 encuentran 27.3 % en Perú, Ramos et al 18 durante la vigilancia epidemiológica 

en hospitales pilotos del sistema de vigilancia de diabetes en el Perú solo reportan 

un 10.5% de pacientes hipertensos. La diferencia en las poblaciones incluidas en 

los diferentes estudios en términos de características demográficas generales, la 

disposición de los servicios de salud local o inclusive, criterios de clasificación 

pudieran explicar las diferencias encontradas. La gran diferencia entre los 

resultados de este estudio y los resultados de Ramos et al 18 deben ser explicados 

por las diferencias entre población diabética general considerada en el caso del 

estudio de Ramos, y población diabética con una alta frecuencia de 

complicaciones, en nuestro caso. 

Se encontró una frecuencia del 15% de fumadores en nuestra población, 

porcentajes mayores se observan en otros estudios, así , García et al 114, también 

en el Perú, reportan una frecuencia de fumadores del 32.4% , Tyagi et al 115 en la 

India reporta un 37%, Zhang et al 7 reportan 29.1% de historial de tabaquismo en 

forma global , Pedras et al 116 en el 2016 en Portugal reportan un 7.3% de fumador 

actual y 51 % de historial de tabaquismo, Okello et al 117 en Uganda reportan un 

5.2% de fumador actual y 35.8% de historial de tabaquismo. , sin embargo 

Agarwal et al 106 en la India reportan sólo un 2.7%. El fumar constituye un factor 

de riesgo para pacientes con pie diabético, debido a la hipoxia tisular diaria que 
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puede causar transtornos vasculares y neuropáticos en las extremidades inferiores 

de los pacientes diabéticos 91,92. 

La proporción de pacientes con dislipidemia de 74.8% en nuestra serie es elevada 

aunque se asemeja al 78% reportado por Pedras et al 116 en Portugal, el 76.7% 

reportado por Arambewela et al 118 en Sri Lanka. Khan et al 111 reportan sólo un 

45% de dislipidemias entre 120 diabéticos tipo 2 en la India y García et al 114 en el 

Perú reportan porcentajes de pacientes con aumento por separado de colesterol de 

19.25 % y triglicéridos de 27.70%. La dislipidemia diabética consiste en 

elevación moderada del colesterol LDL, con aumento de las partículas de LDL 

densas y pequeñas, incremento de triglicéridos y reducción del colesterol HDL119, 

por lo que en nuestra serie consideramos como portador de una dislipidemia al 

paciente que presentara una alteración de cualquiera de las subfracciones 

lipídicas. 

Encontramos en nuestro estudio un 66% de pacientes en sobrepeso y obesidad, lo 

que se asemeja al 61.5% reportado por García et al114 en diabéticos tipo 2 en el 

Perú y al 75.7% hallado por Aranbewella et al118 en Sri Lanka. La obesidad, en la 

que hay un aumento de la masa grasa corporal total, provoca una interferencia del 

equilibrio entre la producción y liberación endógena de insulina y su sensibilidad 

en los tejidos periféricos 120,121. 

Es elevado el porcentaje de pacientes que no realizaban ninguna actividad física 

(38.5%) resultado semejante al encontrado por García et al 114 que reportan un 

43.7%., lo que contribuye al alto porcentaje de descontrol glicémico en nuestra 

serie. 
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El análisis acerca de la posible asociación entre los niveles de glicemia y los 

diferentes factores de riesgo no muestra ningún tipo de efecto, salvo una 

inexplicable reducción de la frecuencia de hipertensión arterial en los pacientes 

con niveles más elevados de hemoglobina glicosilada para lo cual no tenemos una 

explicación plausible. 

En lo referente a las complicaciones microvasculares merece ser destacado la 

elevada frecuencia de pacientes con una retinopatía y neuropatía diabética. 

El 72.1% de los pacientes incluidos fueron portadores de una retinopatía, lo cual 

resulta lógico al pensar que entre los criterios de inclusión se estableció que los 

pacientes tuvieran, al menos, 10 años de evolución de la diabetes. 

Nuestros resultados sobre la retinopatía concuerdan, de forma general, con los de 

Khan et al 111 en la India, con los de Almobarak et al 113 en Sudan y con los de 

Pedras et al 116 en Portugal que reportan 57.5%, 83.3 % y 65%, respectivamente; 

se diferencia, sin embargo, de los de Arambewela et al 118 en Sri Lanka, Scheffel 

et al 99 en Brasil o Kim et al101 en Korea quienes reportan 26.1%, 48% y 18.3% 

respectivamente. Es de destacar que los pacientes incluidos en nuestro estudio 

tenían una edad promedio que superaba en más de 10 años (70 vs 58 años) a los 

incluidos en estos tres últimos estudios. 

La frecuencia de neuropatía en nuestro estudio fue de 71.2%, debido al grupo 

formado por pacientes con más de 10 años de evolución de la diabetes y con una 

alta proporción de pacientes con descontrol glicémico, valores altos también son 

encontrados  en otros estudios como el de Pedras et al 116 que reportan una muy 
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alta prevalencia del 97.2% con el empleo de un cuestionario para el diagnóstico 

de la enfermedad. Arambewela et al 118 con el empleo de procedimientos 

habituales de diagnóstico encuentran una prevalencia puntual del 62.6%. 

Almobarak et al 113 incluyen las preguntas correspondientes en su entrevista y 

reportan una prevalencia del 73.2%, mientras que Scheffel et al 99 evaluaron la 

presencia de neuropatía por el interrogatorio, la ausencia de sensibilidad 

vibratoria, la ausencia de reflejos tendinosos profundos y el uso del 

monofilamento en un grupo de menor edad que el nuestro, pero con igual tiempo 

promedio de duración de la diabetes y reporta un 36% de pacientes con 

neuropatía. 

El análisis sobre la posible influencia de los niveles de glucosa sobre las 

complicaciones microvasculares solo muestra una tendencia al aumento no 

significativo de la frecuencia de neuropatía en los pacientes con mayores niveles 

de hemoglobina glicosilada, lo cual sigue la tendencia reportada entre estos dos 

elementos 35,82-84. 
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VI. LIMITACIONES 

 

Al realizar un muestreo no probabilístico por conveniencia así como el tipo de 

diseño transversal no permite establecer inferencias sobre causalidad ni establecer 

la relación temporal real entre el control glicémico y la presencia de enfermedad 

arterial periférica. 

La HbA1c es un biomarcador confiable para monitorear el control glicémico de 

los pacientes diabéticos, refleja el historial glicémico acumulado de los 2 a 3 

meses anteriores 52-55,142, por tanto no constituye el valor histórico para cada 

paciente. El control glicémico evaluado por la HbA1c se mide en una sola 

ocasión, sin tomar en consideración su variabilidad durante el tiempo, por lo que 

podría ser un sesgo 143. 

La naturaleza del estudio demanda prudencia en cualquier intento de 

extrapolación de los resultados. 
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VII. CONCLUSIONES 

 

La prevalencia de pacientes con pie diabético con mal control glicémico fue de 

77 %. La prevalencia de extremidades con enfermedad arterial periférica fue de 

44.7%, observándose una mayor frecuencia en el grupo de mal control glicémico. 

En comparación con los individuos con buen control glicémico, los individuos 

con mal control glicémico (HbA1C > 7%) tuvieron un 34% mayor probabilidad 

de presentar enfermedad arterial periférica. El control glicémico se encontró 

independientemente asociado a enfermedad arterial periférica en pacientes con pie 

diabético de esta población. 



50  

VIII. RECOMENDACIONES 

 

Se sugiere realizar un estudio de corte longitudinal que permita establecer la 

existencia de relaciones causa-efecto entre el control glicémico y la presencia de 

enfermedad arterial periférica en pacientes con pie diabético. 

Se sugiere profundizar en el estudio del control glicémico y las calcificaciones 

vasculares periféricas. 
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Tabla 1. Características sociodemográficas y clínicas de los pacientes del consultorio externo de pie diabético del HNGAI según los 

valores de hemoglobina glicosilada 

Control glicémico 

 
Si (<7%) n=52 No (>7%) n=174 Total n=226 

 

 n % n % n % valor p 

Edad        

Promedio; DE& 70.5 10.4 66.5 10.4 67.4 10.5 0.015 

Sexo        

Masculino 32 61.5 114 65.5 146 64.6 0.599 

Femenino 20 38.5 60 34.5 80 35.4  

Trabajo actual        

Si 17 32.7 75 43.1 92 40.7 0.180 

No 35 67.3 99 56.9 134 59.3  

IMC*        

Promedio; DE& 26.8 4.3 26.8 4 26.8 4.1 0.961 

Tiempo DM (años)**        

Mediana, RIC# 17 10 - 22 20 13 – 28 20 13 – 25 0.012 

 

*IMC: Índice de masa corporal, **Tiempo DM: Tiempo con la enfermedad diabetes mellitus tipo II 
&DE: Desviación estandar, #RIC: Rango intercuartílico 



 

 

 

 

 

 

 

Tabla 2. Factores de riesgo y control glicémico de los pacientes del consultorio externo de pie diabético del HNGAI 

Control glicémico 

 Total n=226 Si (<7%) n=52 No (>7%) n=174  

 n % n % n % Valor p* 

Hipertensión Arterial        

Si 147 65.0 42 80.8 105 60.3 0.007 

No 79 35.0 10 19.2 69 39.7  

Dislipidemia        

Si 169 74.8 36 69.2 133 76.4 0.294 

No 57 25.2 16 30.8 41 23.6  

Obesidad        

Si 45 20 10 19.2 35 20.1 0.889 

No 181 80 42 80.8 139 79.9  

Tabaquismo        

Si 33 14.6 8 15.4 25 14.4 0.855 

No 193 85.4 44 84.6 149 85.6  

Sedentarismo        

Si 87 38.5 21 40.4 66 37.9 0.750 

No 139 61.5 31 59.6 108 62.1  

*Prueba de chi2 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 3. Control glicémico y complicaciones de la Diabetes Mellitus Tipo 2 de los pacientes del consultorio externo de pie diabético del HNGAI 

  

Retinopatia 

  

Neuropatia 

  

Nefropatia 

  

ECV 

  

IMA 

 

Control glicémico n (%) IC 95% valor p n (%) IC 95% valor p n (%) IC 95% valor p n (%) IC 95% valor p n (%) IC 95% 
valor 

p 

 

Si (<7%) n=52 

 

38 (73.1) 

 

59.0 - 84.4 

 

0.861 

 

35 ( 67.3) 

 

52.9 - 79.7 

 

0.475 

 

7 (13.5) 

 

5.6 - 25.8 

 

0.530 

 

3 (5.8) 

 

1.2 . 15.9 

 

0.585 

 

5 (9.6) 

 

3.2 - 21.0 

 

0.705 

No (>7%) n=174 125 (71.8) 64.5 - 78.4 
 

126 (72.4) 65.1 - 78.9 
 

18 (10.3) 6.2 - 15.9 
 

14 (8.1) 4.5 - 13.1 
 

20 (11.5) 7.2 - 17.2 
 



 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 4. Clasificación de SAN ELIÁN de los pacientes del consultorio externo de pie diabético del HNGAI 

  
Pie derecho 

 
Pie izquierdo 

 

  
n % n % 

Grado Severidad 
    

I Leve 11 19.3 15 26.3 

II Moderado 43 75.4 38 66.7 

III Severo 3 5.3 4 7 

 TOTAL 57 100 57 100 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Tabla 5. Control glicémico y tipos de condiciones clínicas según la clasificación de Fontaine de los pacientes del 

consultorio externo de pie diabético del HNGAI 

Clasificación de Fontaine 

 
Asintomático 

Claudicación 

intermitente 
Dolor en reposo 

Lesiones necrosadas o 

gangrenosas 

Control glicémico n (%) IC 95% n (%) IC 95% n (%) IC 95% n (%) IC 95% 

Si (< 7%) 7 (13.5) 6.3 - 26.2 15 (28.9) 17.9 - 43.0 2 (3.9) 0.9 - 14.7 19 (36.5) 24.3 - 50.8 

No (≥ 7%) 22 (12.6) 8.4 - 18.5 55 (31.6) 25.1 - 38.9 1 (0.6) 0.0 - 4.0 83 (47.7) 40.3 - 55.2 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 6. Control glicémico e Indice Tobillo Brazo de los pacientes del consultorio externo de pie diabético del HNGAI 

Índice Tobillo-Brazo (Yao) 

 Total EAP ( < 0.9 ) Normal (0.91 - 1.3) Calcificado (> 1.3)  

Control glicémico n (%) n (%) IC 95% n (%) IC 95% n (%) IC 95% Valor p 

 

Si (< 7%) 

 

52 (23.0) 

 

22 (21.8) 

 

14.7 - 31.1 

 

21 (30.9) 

 

20.9 - 43.1 

 

9 (15.8) 

 

8.3 - 28.1 

 

0.126 

No (≥ 7%) 174 (77.0) 79 (78.2) 68.9 - 85.3 47 (69.1) 56.9 - 79.1 48 (84.2) 71.9 - 91.7  

Total 226 (100.0) 101 (44.7) 38.3 - 51.3 68 (30.1) 24.4 - 36.4 57 (25.2) 20 - 31.3  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 7. Relación entre el control glicémico y criterios de normalidad por ITB de los pacientes del consultorio externo de 

pie diabético del HNGAI 

Índice Tobillo-Brazo (Yao) 

 Total Normal (0.91 - 1.3) Alterado ( < 0.9 + > 1.3 )  

Control glicémico n (%) IC 95% n (%) IC 95% n (%) IC 95% Valor p 

 

Si (< 7%) 

 

52 (23.0) 

 

17.9 -29.0 

 

21 (30.9) 

 

20.9 - 43.1 

 

31 (19.6) 

 

14.1 – 26.6 

 

0.065 

No (≥ 7%) 174 (77.0) 71.0 - 82.1 47 (69.1) 56.9 - 79.1 127 (80.4) 73.4 – 85.9  

 

 



 

 

Tabla 8. Modelo lineal generalizado para evaluar la relación entre el control glicémico y la 

EAP de los pacientes del consultorio externo de pie diabético del HNGAI 

   

Modelo Crudo 

  

Modelo Ajustado * 

 

  

RP 

(c) 

 

 

IC 95% 

 

Valor 

P 

 

RP 

(a) 

 

 

IC 95% 

 

Valor 

p 

Control glicémico 

Si (<7%) Ref   Ref   

No (>7%) 1.23 0.89 - 1.69 0.217 1.34 1.01 - 1.79 0.045 

Edad 1.02 1.01 - 1.04 <0.001 1.02 1.01 - 1.03 0.005 

Sexo 
      

Masculino Ref   Ref   

Femenino 1.03 0.80 - 1.33 0.807 1.07 0.83 - 1.37 0.573 

Obesidad 
      

No Ref   Ref   

Si 0.72 0.48 - 1.07 0.102 0.80 0.57 - 1.14 0.215 

HTA 
      

No Ref   Ref   

Si 1.22 0.91 - 1.64 0.192 1.10 0.81 - 1.47 0.545 

Dislipidemia 
      

No Ref   Ref   

Si 0.79 0.62 - 1.01 0.065 0.94 0.07 - 1.21 0.622 

Tabaquismo 
      

No Ref   Ref   

Si 1.19 0.89 - 1.60 0.238 1.20 0.90 - 1.59 0.209 

Sedentarismo 
      

No Ref   Ref   

Si 1.51 1.18 - 1.93 <0.001 1.40 1.10 - 1.78 0.007 

* Ajustado por Edad, Sexo, Obesidad, HTA, Dislipidemia, Tabaquismo, Sedentarismo.  



 

ANEXO 2 

 

FICHA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

 

 

 

Código Nro:   

 

Fecha   /  /  

 

Edad (años)   Sexo: Masculino ( ) Femenino ( ) 

Tiempo de diabetes (años)   

Distrito de procedencia:   

 

Trabajo actual : si ( )  no ( ) 

Tipo de trabajo:    

 

 

MEDICACION QUE RECIBE PARA LA DIABETES: 

 

Dieta ( ) ADO ( ) Insulina (  ) Insulina+ADO (  ) Ninguno ( ) 

 

 

FACTORES DE RIESGO: 

 

HTA (  ) Dislipidemia (  ) Obesidad ( ) Tabaquismo ( ) Sedentarismo (  ) 

 

P.A: Controlado:  si ( )  no  ( ) Antihipertensivo: Tiempo:  

 

Dislipidemia: TG    LDL   HDL  

 

IMC:  

 

 

 

COMPLICACIONES DE LA DIABETES: 

 

.Retinopatía ( ) .Neuropatía (  ) Nefropatía ( ) 

Enfermedad cerebrovascular ( ) IMA  ( ) 



 

EXAMEN CLÍNICO: 

 

Pie diabético derecho: sin lesión ( ) con lesión ( ) 

Pie diabético izquierdo: sin lesión (  ) con lesión ( ) 

 

 

LOCALIZACION DE LA LESION 

 

Dedos ( ) Dorso de pie ( ) Talón ( ) Planta de pie ( ) 

Número de lesiones:  

TIEMPO DE LESION (MESES)   

 

 

 

SINTOMATOLOGÍA: 

 

Pie Derecho: Ninguna ( ) Claudicación intermitente ( ) Dolor en reposo ( ) 

Parestesias ( ) Calambres ( ) Punzadas ( ) 

Pie Izquierdo: Ninguna ( )Claudicación intermitente( ) Dolor en reposo ( ) 

Parestesias ( ) Calambres( ) 

Punzadas (  ) 

 

 

 

SIGNOS: 

 

Pie Derecho: Frialdad distal ( ) Cambio de color ( ) Necrosis ( ) Ulcera ( ) 

Deformación ósea ( ) Hiperqueratosis ( ) Sequedad ( ) Secreción ( ) 

Pie Izquierdo : Frialdad distal ( ) Cambio de color ( ) Necrosis ( ) Ulcera ( ) 

Deformación ósea ( ) 

Hiperqueratosis ( ) Sequedad ( ) Secreción ( ) 



 

EVALUACION DE LOS PULSOS: MMID MMII 

Femoral 0/+/++/+++ 0/+/++/+++ 

Poplíteo 0/+/++/+++ 0/+/++/+++ 

Tibial posterior 0/+/++/+++ 0/+/++/+++ 

Pedio 0/+/++/+++ 0/+/++/+++ 

CLASIFICACION: 

Pie Derecho: 

  

 

Texas: 0A ( 

 

) 0B ( 

 

) 0C ( ) 0D ( ) 

1 A ( ) 1 B ( ) 1C ( ) 1D ( ) 

2 A ( ) 2B ( )  2 C( ) 2D ( ) 

3 A ( ) 3B ( )  3C ( ) 3D ( ) 

 

Wagner: 0 ( ) I ( ) II( ) III ( ) IV ( ) V ( ) 

 

Fontaine: I ( ) IIa ( ) IIb ( ) III ( ) IV ( ) 

Rutherford: 0 0 ( ) I 1( ) I 2 ( ) I 3( ) II4 ( ) III 5 ( ) IV 6 ( ) 

San Elian: I( ) II( ) III( ) 

 

Pie Izquierdo: 

Texas: 0A (  ) 0B ( ) 0C ( ) 0D (  ) 

 

1A ( ) 1B ( ) 1C ( ) 1D ( ) 

 

2A ( ) 2B ( )  2C ( )  2D ( ) 

 

3A ( ) 3B ( ) 3C ( ) 3D ( ) 

 

Wagner: 0 (  ) I ( ) II (  ) III ( ) IV (  ) V ( ) 

 

Fontaine: I ( ) IIa (  ) IIb (  ) III (  ) IV (  ) 

 

Rutherford: 0 0 ( ) I 1 ( ) I 2 ( ) I 3 ( ) II4 ( ) III5 ( ) IV6 ( ) 

San Elian: I( ) II( ) III( ) 



 

INDICE TOBILLO BRAZO (INDICE DE YAO) 

 

Presión sistólica de Brazo:  mmHg ( la más alta) 

 

 MID MII 

Pedia (mmHg)       

Tibial posterior (mmHg)       

Indice de Yao       

 

 

 

HbA1C  % 


