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RESUMEN.  

 

Antecedentes: El dolor lumbar es uno de los principales motivos de consulta de 

ortopedia. Se ha encontrado relación entre la diabetes mellitus y la presentación 

temprana de degeneración discal. El mecanismo de la degeneración aún no está claro. 

Objetivos: Comparar funcionalidad y degeneración discal en pacientes con lumbalgia 

con y sin diabetes mellitus II atendidos  en el Hospital de Traumatología y Ortopedia de 

Puebla del Instituto Mexicano del Seguro Social. 

Material y metodos: estudio observacional, descriptivo y prospectivo. Se captaron 

pacientes en la consulta externa del servicio de columna y cadera con diabetes tipo 2 

cuyo motivo de atención sea lumbalgia. Se les aplicó la escala de Oswestry y se les 

realizó resonancia magnética nuclear. Se compararán los resultados en pacientes con y 

sin diabetes tipo 2. El análisis estadístico se utilizó t de Student y Chi cuadrada de 

Pearson. El valor estadístico significativo fue P ≤ 0.05.  

Resultados: Muestra de 88 pacientes. El 40.9% presentó dolor lumbar moderado, 

59.1%  severo, teniendo una correlación negativa con DM2 (P= 0.004). De acuerdo a la 

degeneración discal, en todos los grados se observó una correlación negativa (]p= 

0.000). Así también se observa una correlación negativa con las pruebas funcionales 

(P=0.000). 

Conclusiones: Existe una correlación negativa entre el diagnóstico de diabetes tipo 2 y 

niveles de degeneración discal más altos medidos en RM por escala de Pfirmann en los 

pacientes atendidos en la consulta externa de nuestra unidad, así como con una 

correlación negativa entre limitación funcional intensa, discapacidad intensa y limitación 

funcional máxima en escala de Oswestry. 

 

 

 

 

  



MARCO TEÓRICO. 

 

INTRODUCCIÓN.  

La diabetes tipo 2 es una enfermedad sistémica que afecta a cada vez más hombres 

y mujeres en edad productiva en nuestro medio y cuyas complicaciones se ven 

reflejadas en prácticamente la totalidad de los órganos y sistemas del cuerpo 

humano. Una de las complicaciones características es la afeccion de los vasos, 

grandes y pequeños, constituyendo la base fisiopatológica del daño causado a 

distintos niveles. Al ser el disco intervertebral una estructura avascular, depende de 

la difusión de oxígeno y nutrientes  lograda a través de las plataformas vertebrales 

terminales y de los capilares subyacentes.  El presente estudio busca establecer la 

relación que existe entre el diagnostico de diabetes y el grado de degeneración 

discal en la resonancia magnética, así como su relación con el resultado de la 

evaluación funcional medida por la escala de Oswestry.  

  



ANTECEDENTES GENERALES  

La lumbalgia es un síntoma muy frecuente, que ocupa la segunda causa de consulta 

en ortopedia, quinta de hospitalización y tercera de intervenciones quirúrgicas, y 

afecta a 84% de las personas en algún momento de la vida. La lumbalgia aguda se 

presenta en 5-25% de la población general, 90% de ellas remite en 90% y sólo 10% 

restante se vuelve crónica. Lo anterior sugiere que 9 de cada 10 sujetos tendrá dolor 

lumbar en algún momento; sin embargo, es posible que ese evento se resuelva y 

no vuelva a presentarse. En el caso de la lumbalgia crónica, diversos estudios 

proponen una prevalencia del 15 al 36%. (1, 2, 3)  

El dolor de espalda baja se define como “el síndrome que agrupa diversas 

sensaciones dolorosas o no confortables, localizadas por debajo del margen costal 

(12ª costilla) y por arriba del límite superior de la región glútea (unión lumbosacra), 

las cuales pueden irradiarse al dorso o a miembros pélvicos o acompañarse de otras 

manifestaciones clínicas”. Se identificaron diversos sinónimos en la literatura 

revisada: lumbago, dorsalgia, síndrome doloroso lumbar, lumbociática, 

lumbociatalgia, dolor bajo de espalda, dolor de espalda baja y lumbalgia. Se 

consideró que los términos “dolor de espalda baja” y “lumbalgia” pueden ser 

utilizados como sinónimos. De igual forma, se determinó por consenso no emplear 

como sinónimos los términos “lumbalgia” y “dorsalgia”, dado que el último puede 

generar confusiones. (2) 

El dolor lumbar es la causa principal de limitación de la actividad así como de 

ausentismo laboral en la mayor parte del mundo, y representa un importante gasto 

en la economía de gobiernos, empresas, familias, comunidades e individuos. Hasta 



hace 10 años, se trataba de un problema confinado únicamente a países 

occidentales desarrollados, sin embargo, el desarrollo de nuevas investigaciones ha 

demostrado que el dolor lumbar es un problema importante en los países de ingreso 

bajo e intermedio (4) en México es la séptima causa de ausentismo laboral y 13% 

de la población acude a consulta por lumbalgia (3).  

 Se ha reportado una incidencia dentro del rango de 1.5% a 36%, sin embargo debe 

considerarse el reto que representa su determinación, pues se trata de un 

padecimiento crónico con episodios recurrentes, además de que es muy frecuente 

la aparición de episodios de dolor lumbar de primera vez en los adultos jóvenes. En 

cuanto a la duración del dolor, Van den Hoogen encontró una duración media de 

cada episodio de 42 días (5), mientras que Von Korff encontró que la media de días 

con dolor en un seguimiento a un año fue de 15.5 días en los pacientes en que el 

dolor duro menos de tres meses, y de 128.5 días en aquellos cuyo dolor duro entre 

3 y 6 meses desde su debut. (6) 

D. Hoy y colaboradores condujeron una revisión sistemática de la prevalencia del 

dolor de espalda baja en la población general, la mayoría periodos de un año. Se 

estableció un rango de entre 1% a 58.1% (4). Para la población mexicana, Cardiel 

et al encontraron una prevalencia de 6.3% en población de 18 a 99 años, sin 

embargo debe considerarse que los datos disponibles pueden estar sujetos a 

deficiencias en el registro (7). 



La degeneración del disco intervertebral es un proceso complejo, cuya evolución se 

ha descrito como parte del proceso natural de envejecimiento, no obstante, existen 

factores de riesgo que precipitan el proceso.  

Esta cadena de eventos involucra alteraciones biológicas sometidas a cambios 

mecánicos. Estos cambios en la matriz aparecen cuando la síntesis de los 

componentes es aberrante o cuando el balance entre síntesis y degradación de los 

componentes se ve desbalanceada a favor de la degradación.   A nivel molecular, 

la degeneración se expresa por la producción de componentes anormales de la 

matriz como IL-1, TNF-a, superóxido y oxido nítrico, así como aumento de la 

expresión de metaloproteasas y disminución de inhibidores de las mismas. De igual 

forma, aumentan las concentraciones de factores de crecimiento (TGF, FGFb) lo 

que refleja la intención de reparar la matriz degradada. (8,9) 

A nivel macroscópico la degeneración se volverá evidente en forma de cambios 

estructurales y en defectos causados por los cambios en la matriz y la función 

alterada del disco.  

Los factores que se han asociado a la degeneración del disco incluyen:  

Edad: la concentración celular disminuye con la edad, especialmente en el anillo 

fibroso. La velocidad de síntesis de proteoglicanos disminuye y por lo tanto su 

concentración en el núcleo. Por otra parte, los proteoglicanos que se producen son 

más pequeños y con dificultad para agregarse pues presentan menor cantidad de 

moléculas de adhesión y de colágeno tipo IX. La concentración de sulfato de 



condroitina cae, resultando en un aumento en la relación entre queratán sulfato y 

condroitin sulfato.  

El contenido de colágeno aumenta y cambia de tipo II a tipo I volviéndolo más 

fibroso. La distinción entre el núcleo y el anillo fibroso se hace menos aparente 

debido a que ambas regiones se integran. Por otra parte, aumenta el contenido de 

proteínas no colágenas en el núcleo, lo que disminuye su capacidad de aceptar 

agua. Estos cambios en conjunto hacen un núcleo más sólido y más seco y granular, 

apareciendo grietas en el núcleo ahora fibroso.  

Las fibras de colágeno del anillo fibroso aumentan de grosor y se vuelve más 

fibrilado, pudiendo aparecer grietas o cavidades.  

Las evidencias recientes indican que la senescencia relacionada con la 

betagalactosidasa está presente en las células discales, principalmente aquellas 

relacionadas con hernias de disco. Las células obtenidas de discos degenerados, 

exhiben menor potencial proliferativo que aquellas obtenidas de otros no 

degenerados cuando se cultivan in vitro. 

Esta senescencia ocurre por dos mecanismos: Uno es la replicación de la 

senescencia como consecuencia de la división celular repetida, pues mientras 

mayor es el número de divisiones de una célula, esta se acerca más a la 

senescencia; el otro mecanismo es el inducido por estrés, cargas mecánicas, 

disminución de O2, o por citoquinas como interlukin-1 (IL-1), IL-6, IL-8, 

prostaglandina E2, óxido nítrico y metaloproteinasas de matriz. (10) 



A pesar de que estos cambios se han descrito ampliamente, las causas 

involucradas aún no se conocen. Entre las posibilidades se mencionan alteraciones 

en la nutrición, envejecimiento celular, acumulación de productos de la matriz 

degradada y falla del núcleo por fatiga. Se ha observado que las células del disco 

pierden su capacidad de proliferar con el paso del tiempo, y se piensa pudieran 

influir en la degeneración del disco por disminución de la actividad anabólica y 

aumento de su catabolismo. Los discos herniados se asocian con un incremento de 

células con estas características.  

Clásicamente, se consideraba el estrechamiento de los discos como uno de los 

signos de envejecimiento de la columna lumbar, sin embargo nuevos estudios en 

cadáveres han demostrado que la altura del disco no cambia con la edad haciendo 

necesario buscar otras causas y signos de envejecimiento. Se debe considerar que 

los niveles más bajos presentan datos de degeneración más avanzada que el resto, 

por lo que puede suponerse que la carga mecánica juega un papel fundamental en 

este proceso.  

Otro proceso celular asociado a la degeneración discal se plantea la proliferación 

celular a partir de condrocitos, esta proliferación celular ocurre en áreas del disco 

intervertebral y para algunos es tomado como una señal del proceso degenerativo. 

La explicación está en que con la degeneración aparecen vasos de neoformación y 

serían estos vasos los encargados de aportar nutrientes a los grupos celulares 

adyacentes a ellos, con incremento de la población celular. 



Factores genéticos: estudios en gemelos han mostrado predisposición para la 

degeneración discal. Los factores ambientales tuvieron un efecto modesto en 

gemelos idénticos con degeneración discal. Se han encontrado algunos 

mecanismos implicados, particularmente en la producción de proteínas de la matriz 

extracelular.  

Hasta ahora, se han demostrado 6 genes relacionados con la degeneración del 

disco intervertebral: Colágeno XI alfa 1 (COL11a1); asporin (ASPN) y 

tromboespondin 2 (THBS2) que desempeñan un importante papel en la estructura 

del disco; matriz metaloproteinasa 9 (MMP9), envuelta en la degradación discal; el 

factor 5 de diferenciación de crecimiento (GDF5) que juega su función en el 

desarrollo de ligamentos y tendones; y KIAA1217 (SKT) requerido para el 

crecimiento normal del núcleo pulposo. (10) (11) (12) 

El disco intervertebral es una estructura fibrosa cuya nutrición depende de la 

difusión de oxígeno y nutrientes a través de los capilares de las plataformas 

vertebrales adyacentes a este, y en consecuencia podría suponerse que el estado 

de los vasos que componen esta red pueda influir en la velocidad con que el proceso 

de degeneración discal se desarrolla. Las placas terminales de los cuerpos 

vertebrales son la principal vía de transporte entre los capilares vertebrales y las 

células del núcleo pulposo discal. Los vasos sanguíneos y los espacios medulares 

proveen canales para que la glucosa y el oxígeno entren al disco y los productos de 

desecho salgan. Los pequeños solutos (glucosa, lactato y oxígeno) pasan a la 

matriz del disco por difusión, los grandes solutos necesitan del flujo creado por las 

fuerzas mecánicas de compresión. La difusión hacia el disco ocurre por una 



concentración de gradientes entre el plasma sanguíneo y el tejido de la matriz; con 

el envejecimiento, el cartílago de la placa terminal experimenta cambios en 

proteoglicanos y colágeno, se afina gradualmente y se calcifica, lo que dificulta y 

disminuye notablemente esa difusión. 

La diabetes mellitus tipo 2 (DM2) es una enfermedad crónico degenerativa que 

afecta a hombres y mujeres en edad productiva, se caracteriza por concentraciones 

elevadas de glucosa en la sangre debido a la deficiencia parcial en la producción o 

acción de la insulina y está directamente asociada con estilos de vida no saludables 

en nutrición y actividad física, así como factores genéticos, epignéticos, sociales y 

culturales. (13) 

Entre 1995–2025 se ha estimado un incremento de 35% en la prevalencia; 

predomina en el sexo femenino y es más frecuente en el grupo de edad de 45 a 64 

años. Se observa que la prevalencia es mayor en los países con una industria más 

desarrollada, sin embargo en los países con economía dependiente también van en 

aumento, así mismo se reporta se un incremento mayor en mujeres que en 

hombres.  La diabetes se perfila en la actualidad como uno de los grandes retos 

para la salud pública, tanto en países desarrollados como en países de ingresos 

medios y bajos. De acuerdo con la Organización Mundial de la Salud (OMS), la 

diabetes afecta entre un 10 % y 15 % de la población adulta de América Latina y el 

Caribe y se estima que para 2025 la prevalencia alcance los 65 millones de 

personas. (14) 



La prevalencia nacional de DM2 en mujeres es de 7.3 % y en hombres 6.5 %, 

mientras que en el estado de Puebla es la tercera causa de muerte en el grupo de 

45 a 59 años de edad. Actualmente es la primera causa de muerte en población 

mexicana y representa el 13.7% de las defunciones de la población en general, con 

una tasa de mortalidad del 6.7% de defunciones por cada 10,000 habitantes. Lo 

anterior constituye un serio problema de salud pública en nuestro país. (15, 16, 17) 

La hiperglucemia crónica causa lesiones a diferentes niveles, siendo de los más 

relevantes el daño a los grandes vasos, macroangiopatía, y el perjuicio de los 

pequeños vasos o microangiopatía. La Asociación Americana de diabetes define 

como manifestaciones microvasculares la retinopatía con posibilidad de evolucionar 

a ceguera, la nefropatía con posibilidad de evolucionar a insuficiencia renal crónica 

y la neuropatía con posibilidad de evolucionar a complicaciones como úlceras en 

los pies, amputaciones de extremidades , artropatía de Charcot y manifestaciones 

de disfunción autonómica, incluida la disfunción sexual, en donde el sello anatómico 

clásico de la microangiopatía diabética es el engrosamiento de las membranas 

basales capilares, engrosamiento que posteriormente induce una angiopatía 

oclusiva, hipoxia y daño tisular. En la mayoría de estas complicaciones hay una 

buena correlación con la severidad y la duración de la hiperglucemia y pueden 

aparecer entre 5 a 10 años después de haberse iniciado la enfermedad. Por otro 

lado, a diferencia de las manifestaciones microvasculares que son específicas de la 

diabetes, las manifestaciones macrovasculares, como la enfermedad coronaria, la 

trombosis y la hipertensión arterial no son exclusivas de la diabetes. (18, 19) 



El estudio de la microcirculación en la diabetes tipo 1 revela distintos cambios 

característicos a los que en 1983 Parving y sus colaboradores llamaron la hipótesis 

hemodinámica de la patogenia de la microangiopatia diabética. De forma temprana 

en la diabetes. Existe un incremento en la presión y flujo de los capilares que se 

relaciona directamente con el control de la glicemia. Se piensa que esto resulta en 

lesión endotelial, lo que desencadena un aumento en la producción de proteínas de 

la matriz extracelular y por lo tanto, favorecen la esclerosis microvascular, 

caracterizado histológicamente por el aumento de espesor en la membrana basal. 

En este sentido, se limita la posibilidad de los vasos capilares de dilatarse, lo que 

restringe el volumen máximo que pueden tolerar y su capacidad autoreguladora. 

Tooke en 1986 encontró evidencia para las etapas descritas. (20)   

Los pacientes con DM tienen 15 veces más riego de amputación de las 

extremidades inferiores que los pacientes no diabéticos. Los primeros que 

investigaron la razón del incremento de las amputaciones en diabéticos sostenían 

que la arterioesclerosis y en menor medida los cambios de la microcirculación eran 

los principales responsables, sin embargo, en 1959 Goldenberg y col. analizaron 

152 fragmentos de extremidades inferiores amputadas por diferentes enfermedades 

en pacientes diabéticos y no diabéticos y no encontraron diferencias en la intensidad 

de la arterioesclerosis entre individuos con DM y sin ella, en su lugar describieron 

deposiciones de un material positivo para el ácido peryódico de Schiff (PAS). Hoy 

se conoce que dichas lesiones pueden encontrarse en otras regiones, entre las que 

destacan los riñones y la retina. (19, 21) 



La correlación entre lesiones microvasculares e hiperglicemia ha sido ampliamente 

probada, por ejemplo, al trasplantar un riñón procedente de un donante no diabético 

a un diabético, las lesiones de la nefropatía diabética se pueden desarrollar en un 

plazo de 3 a 5 años después del trasplante; por el contrario, los riñones con lesiones 

de nefropatía diabética experimentan una regresión de las lesiones cuando se 

trasplantan a receptores no diabéticos. 

Existen estudios que comparan la incidencia de capsulitis adhesiva en pacientes 

con diabetes y sin diabetes obteniendo valores de 10.8% contra 2.3% 

respectivamente. (Birdgam, 1972) estudios posteriores corroboran estos hallazgos 

reportando una incidencia de entre 7 y 30% de capsulitis adhesiva en pacientes con 

diabetes comparados con 10% en la población general. (22) 

Los pacientes con diabetes, con o sin uso regular de insulina, tienen alto riesgo de 

desarrollar tendinopatía, con un cociente de riesgo de 2.11 en comparación a 

aquellos sin diabetes. Además, se ha relacionado con malos resultados 

postquirúrgicos como rigidez y dolor residuales. (22) 

La fisiopatología implicada en el desarrollo de capsulitis adhesiva o de rupturas del 

mango de los rotadores aún no se comprende en su totalidad. Se han sugerido 

múltiples mecanismos para explicar este proceso como la glucosilación de las fibras 

de colágeno y las consecuencias de la microangiopatía.  

Normalmente el colágeno contiene moléculas de glucosa enlazadas 

mediante puentes covalentes mediados por enzimas, sin embargo en un contexto 

de hiperglucemia puede favorecerse la adhesión de moléculas de glucosa por 



enlaces covalentes no enzimáticos. Con el paso del tiempo, estas moléculas pueden 

generar productos de glicación avanzada (AGE) que cambian la estructura de las 

fibras proteicas haciéndolas más rígidas y débiles. (23)(24) 

La circulación juega un papel importante. Se sabe que los AGE, prevalentes 

en los vasos de personas con diabetes, contribuyen al desarrollo de ateroesclerosis 

y por tanto, alteraciones macro y microvasculares. La adhesión de AGE a las fibras 

colágenas  de la membrana basal conlleva a engrosamiento, rigidez y pérdida de la 

contractilidad. Como resultado hay hipoxia  celular, causando destrucción del tejido 

y cambios degenerativos. (25) 

No obstante la relación entre diabetes y degeneración discal aún permanece 

sin esclarecerse en su totalidad.  En una revision sistematica realziada por Mohmed, 

encontró evidencia suficiente para concluir que la diabetes juega un rol importante 

en la fisiopatología, sin embargo aun queda por describir los mecanismos 

moleculares implicados. (26) (27) 

 

 

 

 

ANTECEDENTES ESPECÍFICOS  

Las células en el disco intervertebral son responsables de mantener la matriz 

extracelular, estas son provistas de nutrientes esenciales por difusión del torrente 



sanguíneo a través de las plataformas cartilaginosas y el tejido del disco. La 

disminución de la tasa de transporte y el incremento en la actividad celular podrían 

alterar el complicado balance entre oferta y demanda lo que resultaría en muerte 

celular y degeneración del disco. En su estudio, Shirazi-Adl y colaboradores 

mediante un modelo experimental, evaluaron los procesos de aporte de nutrimentos 

y la población de células viables a través de condiciones de permeabilidad 

completas hasta otras casi impermeables. De acuerdo con las mediciones y los 

modelos de predicción, demostraron la relación inversa entre la concentración de 

nutrientes y la cantidad viable de células, resultando en degeneración del disco. (28) 

En su estudio, Urban y Bibbi demostraron la importancia de la nutrición del disco, 

especialmente de la disponibilidad de glucosa que a su vez está relacionada a la 

capacidad de difusión en los platos terminales y su descenso se acompaña de caída 

del pH y disminución de oxígeno.  (33) 

En relación al papel que juega la diabtes tipo 2, Xiaoming Liu y colaboradores 

establecieron la relación que existe entre esta y la degeneración del disco 

intervertebral lumbar, encontrando como factores de riesgo una duración de DM2 

mayor a 10 años y el mal control de la misma, además encontraron una relación 

directamente proporcional entre la duración de la DM2 y la severidad de la 

degeneración discal. (35) 

Por otra parte, Sen-Chen y colaboradores mediante un método experimental en 

ratas encontraron aumento en el colágeno de tipo 1 en el grupo con DM en 

comparación con el grupo de control, aumento significativo (P<0.01) del índice 



apoptótico en el grupo con DM, disminución de la densidad microvascular en tres 

puntos de tiempo en comparación con el grupo de control (P<0.01), y disminución 

del espacio intervertebral del grupo con DM, y por lo tanto concluyeron que existe 

relación inversamente proporcional entre la densidad microvascular en los platos 

terminales de las vértebras y los cambios degenerativos en los discos 

intervertebrales de las ratas diabéticas estudiadas. (36) 

 

 

  



JUSTIFICACIÓN  

El dolor lumbar es la causa principal de limitación de la actividad así como de 

ausentismo laboral internacionalmente, y representa un importante gasto en la 

economía de gobiernos, empresas, familias, comunidades e individuos. Hasta hace 

10 años, se trataba de un problema confinado únicamente a países occidentales 

desarrollados, sin embargo, el desarrollo de nuevas investigaciones ha demostrado 

que el dolor lumbar es un problema importante en los países de ingreso bajo e 

intermedio; en México es la séptima causa de ausentismo laboral y 13% de la 

población acude a consulta por lumbalgia.  

Se trata de un problema diagnóstico y terapéutico complejo del que aún no se 

conocen todos los factores implicados. El presente estudio busca aportar 

información sobre el papel que tiene la diabetes en el contexto clínico, fortaleciendo 

estudios previos que sugieren procesos metabólicos que aceleran la perdida de las 

características normales del disco intervertebral. Busca además incentivar la 

investigación experimental para establecer con claridad los mecanismos por los 

cuales esta enfermedad metabólica afecta al sistema musculoesquelético y por 

tanto, el diseño de intervenciones para mitigar, detener o incluso revertir el daño 

que ocasiona. Así mismo, busca ofrecer elementos para que en la práctica clínica, 

esta entidad sea considera al momento del diagnóstico y oriente las decisiones 

terapéuticas en función del pronóstico que puede ofrecerse al paciente.  

 



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Los estudios comparativos y experimentales han encontrado relación entre la 

diabetes, ya sea de tipo uno como de tipo dos, y la presentación acelerada del 

proceso natural de la degeneración discal, no obstante, el mecanismo por el cual se 

afecta este ciclo aún no está completamente esclarecido. Considerando la anatomía 

de la unidad funcional de la columna vertebral, la naturaleza avascular del disco y 

los mecanismos por los que se difunden hacia este oxígeno y nutrientes,  es posible 

hacer conjeturas sobre el papel que juegan la diabetes y los cambios que ocurren 

en los vasos sanguíneos en el proceso de degeneración del disco en los pacientes 

diabéticos, esto tomando en cuenta la importancia de los capilares que se 

encuentran los platos terminales de las vértebras para la nutrición de este. Bajo este 

supuesto, el presente estudio plantea e intenta resolver la pregunta:  

¿Cuál es el nivel degeneración discal en pacientes con lumbalgia con vs sin 

diabetes tipo 2 atendidos en la UMAE HTOP? 

 

 

 

 

 

 

  



HIPÓTESIS  

Existe correlación entre el diagnóstico de diabetes tipo 2 y niveles de degeneración 

discal más altos medidos en RM por escala de Pfirmann en los pacientes atendidos 

en la consulta externa de nuestra unidad, así como con una correlación 

inversamente proporcional entre limitación funcional de moderada a intensa 

evaluado mediante escala de Oswestry.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



OBJETIVOS 

Objetivo general  

Comparar la funcionalidad y la degeneración discal en pacientes con lumbalgia con 

vs sin y diabetes tipo 2 atendidos en la UMAE HTOP  

 

Objetivos específicos  

● Determinar el grado de degeneración discal en pacientes con lumbalgia y 

diabetes tipo 2 atendidos en la UMAE HTOP.  

● Determinar la funcionalidad en pacientes con lumbalgia sin diabetes tipo 2 

atendidos en la UMAE HTOP.  

● Determinar el grado de degeneración discal en pacientes con lumbalgia sin 

diabetes tipo 2 atendidos en la UMAE HTOP.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



MATERIAL Y MÉTODOS  

● TIPO DE ESTUDIO.  

Se trata de un observacional, descriptivo, prospectivo, transversal y homodémico.  

● UBICACIÓN TEMPORAL.  

Periodo: Unidad Médica de Alta Especialidad Hospital de Traumatología y Ortopedia 

Puebla de enero de 2020 a diciembre de 2020. 

● ESTRATEGIA DE TRABAJO.  

El presente estudio se realizará con la participación de los pacientes atendidos en 

el Hospital de Traumatología y Ortopedia en la consulta externa del servicio de 

columna y cadera cuyo motivo de consulta sea lumbalgia.  

MARCO MUESTRAL.  

● UNIVERSO DE ESTUDIO.  

Pacientes atendidos en la consulta externa del servicio de columna y cadera del 

hospital HTO Puebla.  

● SUJETOS DE ESTUDIO.  

Pacientes atendidos en la consulta externa del servicio de columna y cadera del 

hospital HTO Puebla cuyo motivo de consulta sea lumbalgia.  

  



CRITERIOS DE SELECCIÓN.  

● CRITERIOS DE INCLUSIÓN.  

● Paciente con diagnóstico médico o no de diabetes tipo 2.   

● De ambos géneros.  

● De entre 20 y 60 años de edad.  

● Que bajo consentimiento informado acepten participar en el estudio.  

● Que el motivo de consulta sea lumbalgia.   

● Que no haya recibido tratamiento quirúrgico para patologías de columna 

vertebral.  

● Que no cuente con patologías diagnosticadas de columna vertebral.  

● Que no tenga historia de carga excesiva durante actividades laborales o 

recreacionales.  

● CRITERIOS DE EXCLUSIÓN.  

● Pacientes con diagnóstico de otras patologías crónicas.  

● Pacientes con cirugía previa de columna.  

● Pacientes que no otorguen consentimiento informado para participar en el 

estudio.  



● CRITERIOS DE ELIMINACIÓN.  

● Pacientes que decidan abandonar el estudio. 

● Pacientes que no acudan a citas programadas para la realización de 

resonancia magnética.  

 

TÉCNICA DE MUESTREO Y DETERMINACIÓN DE TAMAÑO DE MUESTRA. 

MUESTREO: No Probabilístico de casos consecutivos.  

TAMAÑO DE MUESTRA: Se calculó mediante la fórmula de poblaciones finitas con 

muestra conocida, estableciendo un límite de error igual (α=0.05) al 5% y un nivel 

de confianza del 95%, y con un poder estadístico (β=0.2) al 80%. Con una N= 100, 

obteniéndose una muestra de 80 (n) pacientes. Se determina el 10% por posibles 

pérdidas, obteniendo una muestra total de 88 pacientes.  

  



VARIABLES. 

VARIABLES SOCIODEMOGRÁFICAS  

Variable 
Definición 
Operacional 

Tipo de 
variable 

Escala de 
mediación 

Unidad de 
medición 

Prueba 
Estadística 

Edad  

Edad del 
encuestado al 
momento del 
estudio 

Cuantitativa Razón Años t de Student 

Sexo  

Sexo del 
encuestado al 
momento del 
estudio 

Cualitativa 
Nominal 
Dicotómica 

1. Hombre 
2. Mujer 

Chi cuadrada 

Lugar de 
residencia  

Lugar referido 
por el 
encuestado en 
donde tiene 
establecida su 
residencia 
actual. 

Cualitativa 
Nominal 
Politómica 

1.Ciudad de 
Puebla 
2.Interior del 
estado de 
Puebla 
3.Otro Estado 

Chi cuadrada 

Estado civil  
Estado civil 
que refiera el 
encuestado. 

Cualitativa 
Nominal 
Politómica 

1. Viudo 
2. Casado 
3. Soltero 
4. Separado 
5. Unión Libre 
6. Divorciado 

Chi cuadrada 

Ocupación  
Ocupación 
referida por el 
paciente  

Cualitativa 
Nominal 
Politómica 

Ocupación 
referida por el 
paciente 

Chi cuadrada 

Escolaridad  
Grado 
académico 
alcanzado. 

Cualitativa 
Nominal 
Politómica 

1. primaria 
2. secundaria 
3. preparatoria 
4. profesional 
5. posgrado 
6. analfabeta 

Chi cuadrada 

  

  



VARIABLES CLÍNICAS  

Variable 
Definición 
Operacional 

Tipo de 
variable 

Escala de 
mediación 

Unidad de medición 
Prueba 
estadística 

Diabetes tipo 
2 

Persona que 
cumple con los 
criterios 
diagnósticos 
establecidos 
por la ADA.  

Cualitativa 
Nominal 
dicotómica 

1. Si  
2. No  

Correlación de 
Pearson o Rho 
de Spearman 

Dolor lumbar  

Determinación 
de la Escala 
visual análoga  
del dolor al 
paciente al 
momento del 
estudio.  

Cuantitativa Ordinal 

1. Dolor leve (<3). 
2. Dolor moderado (4 y 
7).  
3. Dolor severo (> 8) 

Correlación de 
Pearson  o 
Rho de 
Spearman 

Degeneración 
discal  

Determinación 
de la Escala de  
Pfirman en la 
resonancia 
magnética del 
paciente  

Cuantitativa Ordinal 

1.Grado I  
2.Grado II  
3.Grado III  
4.Grado IV  
5.Grado V  
6.Grado VI 
7.Grado VII 
8.Grado VIII 

Correlación de 
Pearson o 
Rho 
Spearman. 

Limitación 
funcional 

Determinación 
de la escala de 
incapacidad por 
dolor lumbar de 
Oswestry al 
paciente al 
momento del 
estudio.  

Cuantitativa Ordinal 

1. Limitación funcional 
mínima (0-20 %).  
2. Limitación funcional 
moderada (20 -40%). 
3. Limitación funcional 
intensa (40-60%). 
4. Discapacidad intensa 
(60-80%).  
5. Limitación funcional 
máxima (> 80 %). 

Correlación de 
Pearson o Rho 
Spearman 

 

 

 

 

 

  



MÉTODO. 

Autorización: el estudio se sometió a revisión y autorización por los Comités de 

Ética en investigación en salud (CEI 21058) e Investigación en Salud (CLIS 2105) 

del Hospital de Traumatología y Ortopedia de Puebla, obteniendo el número de 

registro R-2020-2105-020, a través del Sistema de Registro Electrónico de la 

Coordinación de Investigación en Salud (SIRELCIS).  

Reclutamiento y búsqueda de pacientes: El proceso de reclutamiento será el 

paciente que acuda a consulta externa de columna y cadera, por el diagnóstico de 

envío por lumbalgia. La fuente de información será la hoja de consulta externa. Una 

vez que se identificó al paciente, se le dio una plática informativa acerca del estudio, 

su objetivo, procedimiento, riesgos y beneficios de participar en el estudio. Al 

paciente que accedió a participar en el estudio, se entregó la solicitud por escrito 

para la autorización (Anexo ) y firma del consentimiento informado por parte del 

paciente, así como dos testigos y de la persona que otorga el consentimiento.  

Procedimiento: se abordará de primera intención a los pacientes en el momento 

de su consulta con motivo de dolor lumbar. El orden en el que se aplicaran los 

instrumentos, serán primero la cédula de datos personales y después el instrumento 

de Oswestry para funcionalidad. Posteriormente, de acuerdo a la disponibilidad del 

servicio de imagenología, se agendó una fecha para realizar resonancia magnética 

nuclear de segmento lumbar, así como nueva cita para evaluar resultados. En caso 

de presentarse algún  hallazgo fortuito se informará a familiares y paciente y se 

canalizará  a la consulta de especialidad correspondiente para su seguimiento.   



Recolección de datos: Una vez concluido el llenado, los instrumentos se 

clasificarán con un número de identificación personal, se guardarán en un sobre al 

que se anexarán los resultados de estudios de gabinete, y el investigador principal 

tendrá la responsabilidad del manejo y resguardo de la información proporcionada, 

se les recordará a los participantes que la información que proporcionen será 

confidencial y anónima, y solo se empleará para los fines especificados en el 

consentimiento informado. Finalmente se agradecerá su participación en el estudio.   

Plan de análisis estadístico: Para el procesamiento de los datos se utilizará el 

programa estadístico Stadistical Package for the Social Sciencies (SPSS versión 

23). Se obtendrán porcentajes y frecuencias para la descripción de las 

características sociodemográficas de las participantes (edad, sexo, género, 

escolaridad, ocupación, estado civil) medidas de tendencia central para la 

descripción de limitación funcional y del  grado de degeneración discal por RMN en 

ambos grupos. El análisis estadístico para la prueba de hipótesis se explorará la 

distribución de los datos mediante la prueba de normalidad de Kolmogorv-Smirnov 

para una muestra. Si la distribución de los datos es normal, se utilizará estadística 

paramétrica aplicando una prueba de Pearson. Si la distribución no es normal se 

aplicará una correlación de Spearman.  

 



 

CONSIDERACIONES ÉTICAS. 

El estudio se realizará con apego a las consideraciones éticas que establece el 

reglamento de la Ley General de Salud en materia de Investigación para la salud. 

De acuerdo con el Título Primero de las Disposiciones Generales en el Capítulo 

Único dentro del Artículo Tres de la investigación para la salud, comprende el 

desarrollo de acciones que contribuyan al conocimiento de los procesos biológicos 

y psicológicos en los seres humanos. 

En el Título Segundo de los Aspectos Éticos de la Investigación en Seres Humanos, 

en el Artículo 13 se respetará la dignidad de los participantes y se protegerán los 

derechos y bienestar de los sujetos en estudio. Dentro del Artículo 14 se establecen 

las siguientes bases: I. Se ajustará a los principios científicos y éticos que la 

justifiquen; II. Se fundamentará en la experimentación previa realizada en 

laboratorios o en otros hechos científicos; III. Se deberá realizar sólo cuando el 

conocimiento que se pretenda producir no pueda obtenerse por otro medio idóneo; 

IV. Deberán prevalecer siempre las probabilidades de los beneficiados esperados 

sobre los riesgos predecibles.  

Al ser un diseño experimental en seres humanos incluye varios grupos, de acuerdo 

al artículo 15 se usarán métodos aleatorios de selección para obtener una 

asignación imparcial de los participantes en cada grupo y deberán tomarse las 

medidas pertinentes para evitar cualquier riesgo o daño a los sujetos de 

investigación. 



De acuerdo al Artículo 16 se protegerá la individualidad y privacidad del participante 

sujeto a la investigación experimental, identificándolo únicamente cuando los 

resultados lo requieran y sea autorizado. 

Se suspenderá la investigación de acuerdo al Artículo 18, al advertirse algún riesgo 

o daño a la salud del sujeto en quien se realice la investigación, de manera 

inmediata. 

Como lo marca el Artículo 19 será responsabilidad de los investigadores 

proporcionar atención médica al sujeto que sufra algún daño, solo si este se 

relaciona con la investigación en curso, sin perjuicio de la indemnización.  

Se otorgará el consentimiento y asentimiento informado por escrito para tutores y 

adolescentes respectivamente, mediante el cual el sujeto de estudio autoriza su 

partición en la investigación, en pleno conocimiento de los procedimientos y riegos 

a los que se someterá, con la capacidad de elegir y sin coaccionado de alguna 

forma, tomando en cuenta los aspectos del artículo 21, 22 y 24. 

  



CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES.  

Actividad Periodo Periodo Periodo Periodo Periodo Periodo Periodo 

Elaboración de 
protocolo 

Septiembr
e – enero 
2019 

      

Autorización por 
la jefatura de 
investigación  

 
Enero  
2019 

     

Gestión de 
protocolo de 
estudio  

  
Enero – 
abril 
2019 

    

Reclutamiento 
de sujetos de 
estudio  

   

Junio  
2019 
Diciembr
e 2019 

   

Estudios de 
imagen e 
interrogatorio  

    

Junio 
2019 –
Diciembr
e 2020 

  

Conformación de 
bases de datos y 
análisis 
estadístico  

     
Enero-
abril  
2021 

 

Elaboración de 
trabajo escrito y 
revisión   

      

Mayo 
2021-
agosto 
2021 

  

 

 

 

  



RESULTADOS.  

 

En el periodo del 01 de Enero a Diciembre 2020, en la UMAE HTYOP una muestra 

de 88 pacientes en los cuales se comparó la funcionalidad y la degeneración discal 

en pacientes con lumbalgia con y sin diabetes mellitus tipo 2 atendidos en la UMAE 

HTO de Puebla. En la distribución por sexo fueron 43 (49%) hombres y 45 (51%) 

mujeres. La media de edad fue 51.04 (DE; 11.1) años (Tabla 1). 

Se obtuvo peso, talla e IMC de cada paciente. La media de la talla fue 1.59 (DE: 

0.8) metros. La media del peso fue de 70.5 (DE: 11.9) kilogramos. La media 

obtenida del IMC fue 27.6 (DE: 3.7) (Tabla 1). 

En cuanto a la ocupación el 13.6% (n=12) fueron trabajadores administrativos, 

1.1%(n=1) trabajador de limpieza, 2.3%(n=2) vigilante, 3.4%(n=3) obrero, 

30.7%(n=27) mesero, 1%(n=1) almacenista, 20.5% (n=18) ama de casa, 9.1% (n=8) 

chofer, 2.3% (n=2) cocinero, 5.7% (n=5)  comerciante, 5.7% (n=5)  costurera, 

2.3%(n=2) estilista (Tabla 1). 

En el grado académico se encontró que 1.1%(n=1) cursaron primaria, 42%(n=37) 

secundaria, 46.6%(n=41) preparatoria, 10.2% (n=9) profesionistas. 

En el estado civil 1.1% (n=1) era viudo, 53.4% (n=47) casado, 45.5%(n=40) Unión 

libre (Tabla 1). 

En el análisis bivariado se encontró en cuanto al dolor lumbar sacado por la escala 

de EVA del total de la muestra (n=88), el 40.9% (n=36) tuvieron dolor moderado, en 

la correlación con diabetes mellitus tipo II (n=9) tuvo una correlación negativa. Los 

pacientes con dolor severo fueron el 59.1% (n=52) en la correlación con diabetes 

mellitus tipo II (n=29) tuvo una correlación negativa (Correlación de EVA con DM II: 

-2.974, p= 0.004) (Tabla 2). 



En la degeneración discal por Escala de Pfirrmann, el 3.4% (n=3) se encontraba en 

grado 1, 17% (n=15) grado 2 con una correlación negativa con DM tipo II(n=1), 

29.5%(n=26) grado 3 con una correlación negativa con DM tipo II (n=10), 17%(n=15) 

grado 4 con una correlación negativa con DM tipo II (n=8), 11.4%(n=10) grado 5 con 

una correlación negativa con DM tipo II (n=4), 13.6%(n=12) grado 6 con una 

correlación negativa con DM tipo II (n=9), 6.8%(n=6) grado 7 correlación negativa 

con DM tipo II (n=6) y 1.1(n=1) grado 8 sin correlación con DM II. (Correlación de 

Escala de Pfirrmann con DM II: -4.76, p= 0.000) (Tabla 2). 

De acuerdo con la Escala funcional Owestry (ODI), 23.9%(n=21) tenían limitación 

funcional limitada sin estar correlacionados con DM II, 38.6%(n=34) limitación 

funcional moderada con una correlación negativa con DM II (n=11), 27.3%(n=24) 

con una limitación funcional intensa con una correlación negativa con DM II (n=18), 

9.1%(n=8) con discapacidad intensa con una correlación negativa con DM II (n=8), 

1.1% (n=1) con limitación funcional máxima con una relación negativa con DM II 

(n=1) (Correlación de ODI con DM II: -8.299, p=0.000) (Tabla 2). 

  



 

Edad* 51.04±11.1  

Talla* 1.59±0.8  

Peso* 70.5±11.9 

IMC* 27.6±3.7 

  n % 

Sexo 

Hombre 43 49 

Mujer 45 51 

Ocupación 

Trabajador 
administrativo 

12 13.6 

Trabajador de 
limpieza 

1 1.1 

Vigilante 2 2.3 

Obrero 3 3.4 

Mesero 27 30.7 

Almacenista 1 1.1 

Ama de casa 18 20.5 

Chofer 8 9.1 

Cocinero 2 2.3 

Comerciante 5 5.7 

Costurera 5 5.7 

Estilista 2 2.3 

Escolaridad 

Primaria 1 1.1 

Secundaria 37 42.0 

Preparatoria 41 46.6 

Profesional 9 10.2 

Estado Civil  

Viudo 1 1.1 

Casado 47 53.4 

Unión libre 40 45.5 

 

Tabla 1. Variables sociodemográficas 

  



 

N=88 n % Si No Correlación *P 

Dolor Lumbar (EVA) 

Dolor moderado 36 40.9 9 27 
-2.974 0.004 

Dolor severo 52 59.1 29 23 

Degeneración discal (Escala de Pfirrmann) 

Grado 1 3 3.4 0 3 

-4.761 0.000 

Grado 2 15 17.0 1 14 
Grado 3 26 29.5 10 16 
Grado 4 15 17.0 8 7 
Grado 5 10 11.4 4 6 
Grado 6 12 13.6 9 3 
Grado 7 6 6.8 6 0 
Grado 8 1 1.1 0 1 

Limitación funcional (escala de Owestry) 

Limitación funcional 
mínima 

21 23.9 0 21 

-8.299 0.000 

Limitación funcional 
moderada 

34 38.6 11 23 

Limitación funcional 
intensa 

24 27.3 18 6 

Discapacidad intensa 8 9.1 8 0 
Limitación funcional 
máxima 
*Prueba Exacta de 
Fisher 

1  1.1 1 0 

 

Tabla 2. Correlación entre diabetes, dolor (EVA), degeneración discal y funcionalidad. 

  



 

Figura (Gráfico) 1. Nivel de degeneración discal (Pffirman) en pacientes sin DM tipo 2.   
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Figura (Gráfico) 2. Nivel de degeneración discal (Pffirman) en pacientes con DM tipo 2.   

0%
10%
20%
30%
40%
50%
60%
70%

L1-L2 L2-L3 L3-L4 L4-L5 L5-S1

CON DIABETES TIPO 2

1 2 3 4
NIVEL DE DEGENERACIÓN



DISCUSIÓN. 

 

La enfermedad por dolor discal y el dolor a nivel lumbar representa un problema 

serio de salud pública. El dolor y la limitación funcional afectan la calidad de vida de 

los pacientes y su tratamiento representa costos elevados para las instituciones y 

sistemas de salud. En el tratamiento de una enfermedad compleja y heterogénea 

es imprescindible aclarar los factores asociados a esta de forma que permita realizar 

intervenciones para prevenir o retrasar su aparición y su progresión. Este estudio 

se diseñó para evaluar la asociación entre diabetes tipo 2 y el nivel de degeneración 

en pacientes que acudieron a consulta por dolor lumbar.  

En este estudio, incluimos pacientes sin diabetes tipo 2 así como pacientes con 

diagnóstico de diabetes para realizar comparaciones entre las características 

demográficas de ambos grupos así como del resultado de estudios de gabinete y 

evaluaciones clínicas.  

En cuanto al grado académico, Dionne  (37) demostró que los individuos con menor 

grado educativo tienen más susceptibilidad para presentar dolor lumbar. Meucci 

(38) encontró resultados similares, además de tabaquismo y bajo nivel económico. 

En nuestro estudio encontramos que la mayoría de pacientes que acudieron a 

consulta en nuestra unidad por dolor lumbar reportaron como nivel educativo 

concluido secundaria (42%, n=37) y preparatoria (10.2%, n=9). Debemos considerar 

que la mayor parte de la población que se atiende en nuestro centro corresponde a 

trabajadores con seguridad social y sus familiares.  

Se obtuvieron peso, talla e IMC para cada paciente. En la literatura disponible, se 

ha establecido la relalación entre la prevalencia e intensidad de dolor lumbar  con el 

índice de masa corporal. (39) Generalmente relacionados con problemas 

emocionales, bajo ingreso, nivel educativo y ocupación. En nuestro estudio la media 

de la talla fue 1.59 (DE: 0.8) metros. La media del peso fue de 70.5 (DE: 11.9) 

kilogramos. La media obtenida del IMC fue 27.6 (DE: 3.7).  



En el análisis bivariado se encontró en cuanto al dolor lumbar sacado por la escala 

de EVA del total de la muestra (n=88), el 40.9% (n=36) tuvieron dolor moderado, en 

la correlación con diabetes mellitus tipo II (n=9) tuvo una correlación negativa. Los 

pacientes con dolor severo fueron el 59.1% (n=52) en la correlación con diabetes 

mellitus tipo II (n=29) tuvo una correlación negativa (Correlación de EVA con DM II: 

-2.974, p= 0.004) (Tabla 2). 

Durante la evaluación se les pidió a los pacientes que describieran su dolor de 

acuerdo a la escala visual análoga al momento de la consulta. A pesar de la 

prevalencia tanto de diabetes mellitus como de dolor lumbar, la información 

disponible  aun es escasa. En un trabajo publicado por Eivazi y Abadi,(40) se 

comparó la frecuencia de dolor lumbar en pacientes referidos en una clínica de 

endocrinología, aplicando escalas funcionales y de evaluación del dolor. Ellos 

encontraron asociación entre el diagnóstico de diabetes tipo 2 y valores de 

intensidad de dolor más elevados. Shahid et al  (41) encontraron una relación 

positiva entre diabetes y el nivel de dolor lumbar, sin embargo la evidencia sugiere 

que el dolor lumbar en pacientes con diabetes es de origen multifactorial y debe 

abordarse de forma multidisciplinaria. En nuestra población, encontramos que del 

total de la muestra (n=88), el 40.9% (n=36) tuvieron dolor moderado, en la 

correlación con diabetes mellitus tipo II (n=9) tuvo una correlación negativa. Los 

pacientes con dolor severo fueron el 59.1% (n=52) en la correlación con diabetes 

mellitus tipo II (n=29) tuvo una correlación negativa (Correlación de EVA con DM II: 

-2.974, p= 0.004).  

La degeneración del disco intervertebral es un proceso bien definido en el que 

intervienen diversos factores mecánicos, biológicos, moleculares, etcétera. Si bien 

no todos los pacientes con degeneración del disco tienen dolor o discapacidad e 

incluso el nivel de degeneración no se relaciona con el nivel de dolor (42), detener 

su progresión o más allá, promover su regeneración aún son metas importantes del 

tratamiento. (43).  

El método más usado para medir la degeneración discal en el contexto clínico es el 

método descrito por  Pfirmann et al (44), se basa en la intensidad de señal en RMN, 



estructura del disco, diferencia entre núcleo y anillo y la altura del disco.  En 2007 

se publicó una modificación a este método, añadiendo 3 niveles al sistema original 

de forma que aumenta su poder de discriminar el nivel de degeneración aun en 

pacientes de edad avanzada. (45) Decidimos usar este método para estadificar el 

nivel de degeneración discal en los pacientes de ambso grupos que acudieron a 

nuestra unidad por dolor lumbar.  

En la degeneración discal por Escala de Pfirrmann, el 3.4% (n=3) se encontraba en 

grado 1, 17% (n=15) grado 2 con una correlación negativa con DM tipo II(n=1), 

29.5%(n=26) grado 3 con una correlación negativa con DM tipo II (n=10), 17%(n=15) 

grado 4 con una correlación negativa con DM tipo II (n=8), 11.4%(n=10) grado 5 con 

una correlación negativa con DM tipo II (n=4), 13.6%(n=12) grado 6 con una 

correlación negativa con DM tipo II (n=9), 6.8%(n=6) grado 7 correlación negativa 

con DM tipo II (n=6) y 1.1(n=1) grado 8 sin correlación con DM II. (Correlación de 

Escala de Pfirrmann con DM II: -4.76, p= 0.000).  

Se ha establecido que los pacientes con diabetes tienen pobres resultados al ser 

sometidos a discectomías, además de tener mayor riesgo de reintervención, y 

estancias de hospitalización más prolongadas (46). En 2018 Xiaoming Liu (35) y sus 

colaboradores publicaron un estudio retrospectivo donde compararon degeneración 

discal en resonancia magnética y escala de pfirmann en grupos con diabetes y sin 

diabetes encontrando relación entre diabetes y degeneración discal, destacando la 

duración y mal control de la misma como factores agravantes. En nuestro estudio, 

encontramos una correlación negativa entre el nivel de degeneración y el 

diagnóstico de diabetes tipo 2. Aún existe poca evidencia, sin embargo algunos 

estudios han establecido la relación entre ambas entidades, no obstante, el 

mecanismo fisiopatológico subyacente aún no está claro. Se ha sugerido la 

asociación de diabetes con apoptosis excesiva de las células notocordales del 

nucleo pulposo (47). Otros estudios (48) destacan el papel de la acumulación de 

productos del metabolismo de la glucosa en el núcleo pulposo desencadenando su 

degeneración. Chen (36) y colaboradores hicieron énfasis en la forma en que la 



microangiopatía acelera el proceso de discartrosis con estudios experimentales en 

modelos animales vivos.  

En el contexto clínico, consideramos necesario evaluar funcionalmente a los 

pacientes incluidos en el estudio usando el cuestionario de Oswestry. Encontramos 

una correlación negativa (Correlación de ODI con DM II: -8.299, p=0.000) entre 

diabetes y grados más altos de discapacidad y limitación funcional, lo que sugiere 

que además de estar relacionada con niveles de degeneración más elevados, 

puede eperarse en un paciente con esta enfermedad una evolución clínica menos 

favorable que aquellos que no la presentan. Si bien no es objetivo del presente 

estudio, podría  asumirse que el resultado quirúrgico en pacientes con degeneración 

discal asociada a diabetes tipo 2 es menos favorable como sugieren estudios como 

el de Epstein. (49) 

Por tanto, este estudio ofrece datos para considerar el diagnóstico de diabetes como 

un factor importante en el abordaje del paciente con dolor lumbar que acude a 

consulta y en relación con publicaciones previas, establece su importancia en la 

fisiopatología de la degeneración asociada a esta entidad. Consideramos necesario 

realizar nuevos estudios para establecer con mayor claridad el mecanismo en juego 

y buscar intervenciones efectivas para detener o incluso revertir los daños causados 

por la hiperglucemia.  

 

  



CONCLUSIONES. 

 

Existe una correlación negativa entre el diagnóstico de diabetes tipo 2 y niveles de 

degeneración discal más altos medidos en RM por escala de Pfirmann en los 

pacientes atendidos en la consulta externa de nuestra unidad, así como con una 

correlación negativa entre limitación funcional intensa, discapacidad intensa y 

limitación funcional máxima en escala de Oswestry.  
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ANEXOS. 

ANEXO 1. CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO.  

  

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL 
UNIDAD DE EDUCACIÓN, INVESTIGACIÓN 
 Y POLITICAS DE SALUD 
COORDINACIÓN DE INVESTIGACIÓN EN SALUD 
 

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 
(ADULTOS) 

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPACIÓN EN PROTOCOLOS DE INVESTIGACIÓN 

Nombre del estudio: FUNCIONALIDAD Y DEGENERACIÓN DISCAL EN PACIENTES CON LUMBALGIA Y 
DIABETES TIPO 2 ATENDIDOS EN LA UMAE HTOP 

Patrocinador externo (si aplica): No aplica 

Lugar y fecha: Puebla, Puebla, a 

Número de registro: R-2020-2105-020 

Justificación y objetivo del estudio:  El objetivo del estudio es observar si hay o no correlación entre presentar dolor a nivel de 
espalda baja (lumbalgia) y el grado de limitación, la cual se obtendrá con una prueba 
funcional, así como el grado de degeneración por medio de la visualización de los discos 
intervertebrales con una resonancia magnética. Este estudio nos permitirá hacer esta 
correlación.  

Procedimientos: Se le realizará una serie de preguntas, las cuales serán sacadas de una prueba funcional 
que es la escala de Owestry, así mismo se le solicitará la realización de una resonancia 
magnética de columna lumbar, en la cual observaremos si presenta o no una degeneración 
discal, de acuerdo con la escala de Pffirmann.  

Posibles riesgos y molestias:  Ninguno, solo el tiempo que se tarde en la realización de la resonancia y de las pruebas 
funcionales, que se estima sea menor a 30 mins.  

Posibles beneficios que recibirá al participar 
en el estudio: 

El determinar si hay o no correlación de la diabetes con la degeneración discal y la 
limitación funcional a nivel de columna lumbar.   

Información sobre resultados y alternativas de 
tratamiento: 

Se darán a conocer en el momento preciso por el médico tratante.  

Participación o retiro: Es voluntario, sin repercutir en su atención integral, podrá retirarse en cualquier momento 
de la investigación.   

Privacidad y confidencialidad: Se conservará el anonimato del participante, en todo momento. Será solo con fines de la 
investigación, salvo guardando sus datos personales, los cuales no se publicarán en 
ningún medio físico y/o electrónico.  

En caso de colección de material biológico (si aplica): 

           No autoriza participar en el estudio 

 Si autorizo participar en el estudio . 

Disponibilidad de tratamiento médico en derechohabientes (si aplica): No aplica 

Beneficios al término del estudio: El conocer la correlación entre dolor, limitación funcional y 
degeneración discal.   

En caso de dudas o aclaraciones relacionadas con el estudio podrá dirigirse a: 

Investigador  Responsable: Dr. Jorge Quiroz Williams  correo jorge.quirozw@imss.gob.mx, teléfono: 222243307  Ext. 116 

Colaboradores: Dr. Oscar Islas Galicia Teléfono: 2224376309. Correo: oscar.islas.galicia@gmail.com 

En caso de dudas o aclaraciones sobre sus derechos como participante podrá dirigirse a: Comité Local de Ética de Investigación en Salud 
(CLEI 21058) del Hospital de Traumatología y Ortopedia “Manuel Ávila Camacho”,  Diagonal Defensores de la República esquina Avenida 
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Nombre y firma del sujeto 

 
 
 
 
 
Nombre y firma de quien obtiene el consentimiento 

 

Testigo 1 
 
 
 
 
 
Nombre, dirección, relación y firma 

Testigo 2 
 
 
 
 
 
 
Nombre, dirección, relación y firma 

Este formato constituye una guía que deberá completarse de acuerdo  con las características propias de cada protocolo de investigación, 
sin omitir información relevante del estudio 

 
Clave: 2810-009-013 

 

 

 

 

 

 

 

 



ANEXO 2. HOJA DE RECOLECCIÓN DE DATOS. 

 

 



ANEXO 3. ESCALA DE INCAPACIDAD POR DOLOR LUMBAR DE OSWESTRY 

 

  



ANEXO 4. ESCALA MODIFICADA DE DEGENERACION DEL DISCO LUMBAR 

DE PFFIRMANN 

 

 

 

 

 

 


