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CA B S T R A C T

  d  n i  Introduction. Diabetes mellitus (DM) can present complica-
tions of neuropathy and peripheral arterial disease with high
risk for developing foot ulcers and consequent amputations.

 b  j i   Objective. To identify the association between peripheral
vascular disease, and neuropathy in type 2 Diabetes mellitus
patients from the Hospital General de Zona No. 1 IMSS in Co-
lima, Mexico.     t   t  Material and methods. Cross-sectional stu-
dy of 80 patients with diabetes mellitus evaluated by means of
the Edinburgh Claudication Questionnaire, Michigan Neuro-
pathy Screening Instrument, ankle-arm index, Motor Nerve
Conduction Velocity, and H-reflex. .Re uResults. 51 women and
29 men were studied. Mean age was 53.9 ± 9.6 years, mean
diabetes mellitus progression was 8 ± 6.6 years and mean glu-
cose level was 283 ± 110 mg/mL. Neuropathy presented in 65
patients (81.2%). Ankle/arm index revealed 19% of patients
presented with moderate peripheral vascular insufficiency.
Motor Nerve Conduction Velocity was abnormal in 40% of pa-
tients and H-reflex was absent in 70%. D s oDiscussion.D s oDiscussion. Grade 2
motor-sensitive polyneuropathy was found in 70-80% of pa-
tients and moderate peripheral vascular insufficiency in 19%.
It can thus be inferred that the complication of diabetic neu-
ropathy appears before that of peripheral vessel damage.

   de  rKey words. Diabetic neuropathy. Peripheral vascular insu-
fficiency in diabetes mellitus type 2. T/B index in diabetes me-
llitus. H-reflex. Prevalence of diabetic neuropathy.

E NE NR E S U M E NR E S U M E N

n ctIntroducción. La diabetes mellitus (DM) puede complicarse
con neuropatía y enfermedad arterial periférica con mayor
riesgo para desarrollar úlceras y amputaciones. jObjetivo.
Identificar la asociación entre la presencia de enfermedad
vascular periférica y neuropatía en pacientes con DM tipo 2 del
HGZ Núm. 1, IMSS de Colima.       mM t   d sMaterial y métodos. Estu-
dio transversal en 80 pacientes con DM. Se aplicaron The Edin-
burgh Claudication Questionnaire, Michigan Neuropathy
Screening Instrument, índice tobillo-brazo (ITB), velocidad de
conducción nerviosa motora y reflejo H. l .eResultados. Se estu-
diaron 51 mujeres y 29 hombres de 53.9 ± 9.6 años, con 8 ± 6.6
años de DM y glucosa plasmática en ayuno de 283 ± 110 mg/mL.
Tuvieron neuropatía 65 pacientes (81.2%). El índice T/B mos-
tró insuficiencia vascular periférica moderada en 19%. La velo-
cidad de conducción nerviosa motora en 40% fue anormal. El
reflejo H resultó ausente en 70%. El análisis de regresión logís-
tica mostró que no existe una asociación significativa entre el
daño vascular y la presencia de neuropatía. Sin embargo, los
altos niveles de glucemia (OR = 4.09, IC95% = 2.04-11.78) y la
presencia de antecedentes de hipertensión arterial y cardiopatía
(OR = 4.85, IC95% = 1.27-18.48) fueron variables predictoras
independientes del riesgo de neuropatía. cDiscusión.cDiscusión. Se infiere
que la complicación de neuropatía diabética aparece antes que
el daño de vasos periféricos y que cuando el paciente diabético
consulta por un problema de insuficiencia vascular periférica
que va más allá de la claudicación; ya tendría un grado avanza-
do de neuropatía con complicaciones mayores y mínimas posi-
bilidades de recuperación.

   vb  Palabras clave. Neuropatía diabética. Insuficiencia vascu-
lar periférica y diabetes mellitus 2. ITB en diabetes. Reflejo H.
Prevalencia de neuropatía diabética.
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INTRODUCCIÓN

La diabetes mellitus (DM) puede complicarse has-
ta en 50% de los casos con el desarrollo de una neu-
ropatía, la incidencia de esta complicación aumenta
con la duración de la enfermedad.1-4 El diagnóstico
de neuropatía es más certero si a los síntomas y exa-
men clínico se agregan estudios neurofisiológicos5,7

como la velocidad de conducción nerviosa motora y
la velocidad de conducción sensitiva, además de
otros métodos neurofisiológicos como el reflejo mo-
nosináptico H descrito por Hoffman que es un reflejo
de respuesta después de una estimulación submáxi-
ma.8

Otra complicación común de la DM y la ateroes-
clerosis es la enfermedad arterial periférica (EAP)
que se presenta como enfermedad arterial obstructi-
va, la cual interfiere con el flujo sanguíneo de extre-
midades con mayor riesgo para desarrollar úlceras
de pies y amputaciones.9-12 La EAP puede ser asinto-
mática o puede originar claudicación.13-15

OBJETIVO

Estudiar la asociación entre la presencia de la en-
fermedad vascular periférica y neuropatía en los
enfermos con DM tipo 2 del HGZ Núm. 1 IMSS de
Colima.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio transversal en 80 pacientes
con DM tipo 2 del Hospital General de Zona Núm. 1
IMSS de Colima, de agosto 2009 a mayo 2010. Se in-
cluyeron pacientes de ambos géneros menores de 70
años. No se incluyeron pacientes de mayor edad,
porque la edad aumenta el desarrollo de neuropa-
tía.16 Tampoco se incluyeron pacientes alcohólicos,
con insuficiencia renal y hepática, con secuelas de
enfermedad vascular cerebral y con túnel del carpo o
radiculopatía clínica.

        i   n u t  e me   t  d  e iVariables e instrumentos de medida

La captación de los pacientes fue por el método
no probabilístico de casos consecutivos. Al paciente
con DM tipo 217,18 que cumplió los criterios de
inclusión se le realizaron una historia clínica para
registro, estudios de laboratorio de glucemia en
ayunas, colesterol total, triglicéridos y, previo con-
sentimiento informado y firmado, se procedió al
diagnóstico de enfermedad arterial periférica (EAP)
con The Edinburgh Claudication Questionnaire19

que incluye cinco preguntas dicotómicas sí/no
(Anexo 1). La respuesta positiva a todas las preguntas
aumentó la probabilidad de tener claudicación intermi-
tente. The Edinburgh Claudication Questionnaire fue
originalmente desarrollado y validado en inglés por los
profesores Leng y Fowkes,19 con una sensibilidad de
91% y especificidad de 99%. Ha sido validado en pobla-
ción hispana,20 en el caso de Brasil se realizó una vali-
dación con 85 y 93% de sensibilidad y especificidad,
respectivamente, y un valor predictivo positivo de 80%
y valor predictivo negativo de 91%.21

Se continuó con exploración vascular: color de
extremidades, temperatura; pulso carotídeo, radial,
femoral, poplíteo, pedio y tibial posterior; se busca-
ron soplos carotídeos y abdominales. Se realizó el ín-
dice tobillo-brazo (ITB) que se define como la
diferencia de la presión sistólica del pulso pedio o ti-
bial posterior dividido entre la presión sistólica del
pulso humeral. Este examen requiere solamente un
esfingomanómetro y ultrasonografía Doppler de va-
sos periféricos con frecuencia de 8 a 9 MHz.22 El in-
vestigador que realizó dicho examen se capacitó
previamente en la aplicación de la técnica del estu-
dio y realizó ensayos en personas sanas para obte-
ner registros adecuados de los flujos sanguíneos.

La técnica empleada fue la siguiente:

• En decúbito supino en una camilla cómoda y con
una posición pasiva del paciente (relajado y có-
modo) se colocó el brazalete de presión en el ter-
cio medio del brazo derecho y el transductor del
Doppler en la arteria humeral. Se insufló el man-
guillo hasta tener una cifra de 180 mmHg o más
y se liberó lentamente hasta obtener señal con el
Doppler; esta cifra se anotó y se utilizó en la
ecuación para determinar el índice tobillo brazo
(índice T/B).

• Se colocó el brazalete en el tercio inferior de la
pierna dejando libre el tobillo, se tomó la presión
con la misma técnica anterior y se colocó el
transductor del Doppler en la arteria tibial poste-
rior y en la arteria pedia, de igual forma se reali-
zó del lado izquierdo; se anotaron ambas
presiones sistólicas y se realizó la operación arit-
mética con ambas cifras.

• El índice T/B se obtuvo valorando el cociente en-
tre la presión sistólica de la arteria tibial poste-
rior y la arteria pedia de cada miembro inferior,
con la presión sistólica de la arteria braquial. Un
índice de 0.91 a 1.30 es normal, un índice < 0.90
está fuertemente asociado con limitación en la
función de extremidades inferiores y tolerancia de
actividad física; si es de 0.90 a 0.41 se considera
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isquemia media o moderada, y un índice < 0.40
se considera isquemia severa. Un índice > 1.30
sugiere vasos calcificados y una diferencia > 10
mmHg entre las presiones de brazos, sugiere es-
tenosis de arteria subclavia.

Se trata de una prueba no invasiva, sencilla y
precisa para el diagnóstico de EAP, validada en con-
tra de angiografía, reportándose 100% de especifici-
dad y 95% de sensibilidad.23-24

Posteriormente, se realizó el Michigan Neuropa-
thy Screening Instrument (MNSI) para identificar
presencia de neuropatía25 (Anexo 2). Se trata de un
examen clínico neurológico de cinco puntos, aplica-
do por uno de los investigadores, resultando 10 pun-
tos para ambos lados (0/10). Explora apariencia de
pies, presencia o no de ulceración, reflejos tendino-
sos, sentido de vibración con diapasón de 128 Hz y
prueba del monofilamento de Semmes-Weinstein que
consiste en tocar la extremidad con el filamento so-
bre la piel. Se trata de una prueba no invasiva, sen-
cilla y precisa para el diagnóstico de neuropatía
diabética, con 83% de especificidad y 79% de sensibi-
lidad.26 Dentro de los signos que sugieren afección
de neuropatía autonómica solamente se buscó el re-
flejo motor pupilar.16

Finalmente, otro investigador cegado a los estu-
dios previos realizó un estudio electro-diagnóstico
recomendado por la American Diabetes Association27

con un electromiógrafo marca Nicolet Viking IIe ins-
trument (Nicolet Biomedical; Madison, WI). La velo-
cidad de conducción motora (VNM) del nervio tibial
posterior se midió con un estímulo supra máximo en
la rodilla y el tobillo, registrando el potencial de ac-
ción con electrodos de superficie sobre el músculo
abductor; el tiempo de conducción nerviosa motora
se definió como la diferencia entre la latencia del
nervio motor distal y la proximal, dividido entre la
distancia rodilla-tobillo.

Para el estudio del reflejo H el electrodo estimula-
dor se colocó en la piel del hueco poplíteo, con el
ánodo distal; la posición óptima se determinó cuan-
do el reflejo H se obtuvo con la mínima intensidad de
estímulo; el electrodo de registro activo se colocó en
un punto medio entre el hueco poplíteo y el maléolo
interno, sobre el músculo soleo y el electrodo refe-
rencial sobre el tendón de Aquiles, la temperatura
del área de exploración se mantuvo en 30 oC.28-31

El análisis descriptivo de la información se reali-
zó con medidas de frecuencia, porcentaje, medias y
desviaciones estándar. Se calcularon diferencias de
porcentaje de neuropatía entre distintas variables
mediante pruebas exactas de Fisher y diferencias de

medias con la prueba t de Student para variables con
distribución normal y U de Mann-Whitney para va-
riables sin distribución normal.

Para establecer la asociación entre la presencia de
la enfermedad vascular periférica y neuropatía se ge-
neró un modelo de regresión logística dicotómica
por el método de exclusión por pasos (stepwise), me-
diante el cálculo de razones de momios crudas (RM
crudas) y ajustadas (RM ajustadas) y de sus inter-
valos de confianza de 95% (IC 95%). La bondad de
ajuste del modelo fue evaluada con la prueba Hos-
mer-Lemeshow para datos reagrupados y ordenados
según sus posibilidades de predicción. Los cálculos
fueron realizados con el paquete estadístico SPSS
versión 15. Los criterios de inclusión de las varia-
bles en el modelo fueron la asociación estadística sig-
nificativa en el análisis bivariado (a un nivel de p <
0.01) o la relevancia teórica en la predicción de la
variable dependiente. La variable dependiente fue
la presencia de neuropatía (codificada como 1 = sí
y 0 = no); las covariables fueron:

• Presencia de enfermedad vascular periférica (1 =
sí y 0 = no).

• Sexo (1 = hombre, 0 = mujer).
• Consumo actual de tabaco (1 = sí y 0 = no).
• Antecedentes de hipertensión arterial (1 = sí y

0 = no).

Y tres variables cuantitativas:32

• Edad del paciente (años cumplidos).
• Valor de glucemia (miligramos por decilitro).
• Tiempo con DM (años con la enfermedad).

Bajo el criterio de que el diagnóstico de neuropa-
tía es más certero si a los síntomas y examen clínico
se agregan estudios neurofisiológicos (que permiten
identificar neuropatía motora y sensitiva) se compa-
ró, mediante el método de Bland-Altman, la concor-
dancia entre las pruebas de diagnóstico de la
neuropatía, a fin de plantear la posibilidad de su uso
intercambiable.33 Este método evalúa si la diferencia
de los resultados obtenidos entre dos pruebas se
debe al error sistemático (media de la diferencia) o a
la dispersión del error aleatorio (varianza de la dife-
rencia). Dicha evaluación permitió calcular los lími-
tes de la concordancia ubicados en un intervalo de
± 1.96 desviaciones estándar (DE) de la diferencia
media observada. Como los valores de las pruebas
tenían medidas diferentes, para fines comparativos
del cálculo de las medias de diferencias se recodifica-
ron las respuestas con los valores 1 = neuropatía y
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0 = normal. Para efectos de elaboración de las gráfi-
cas de dispersión, se transformaron los valores nu-
méricos en puntuaciones z. El análisis se realizó con
el programa MedCalc® versión 11.5.1.0.

RESULTADOS

Se estudiaron 80 pacientes con DM tipo 2, 51 mu-
jeres y 29 hombres, con edad de 53.9 ± 9.6 años, con
una duración de la enfermedad de 8 ± 6.6 años y un
promedio de glucosa plasmática en ayuno de 283 ±
110 mg/mL. El examen clínico neurológico (Michi-
gan Neuropathy Screening Instrument) mostró que
65 pacientes (81.2%) tuvieron neuropatía periférica,
con una calificación promedio de 3.04/10 ± 1.78.
Quince pacientes (18.7%) no tuvieron neuropatía: la
función pupilar solamente en 16 pacientes mostró
disminución o ausencia de la misma. La variable
edad tuvo distribución normal (Kolmogorov-Smir-
nov = 0.095, p = 0.81), mientras que el valor de la
glucemia y el tiempo con DM no la tuvieron (Kolmo-
gorov-Smirnov = 163, p < 0.001 y Kolmogorov-
Smirnov = 0.127, p < 0.005, respectivamente), por
lo cual se estandarizaron con puntuaciones z. La
presencia de neuropatía periférica tuvo una asocia-
ción significativa con las variables nivel de glucemia

(p < 0.005) y años con diabetes mellitus (p < 0.05)
(Cuadro 1).

Al estudiar la función vascular periférica y reali-
zar el cuestionario The Edinburgh Claudication
Questionnaire se encontró que 62 pacientes (77.5%)
refirieron algún grado de anormalidad, obteniendo
una calificación promedio de 2/3. Al realizar el estu-
dio Doppler de vasos periféricos, el índice T/B del
lado derecho fue de 1.03 ± 0.14 y el índice T/B iz-
quierdo fue de 1.02 ± 0.14, resultando 15 pacientes
(18.7 %) con insuficiencia vascular periférica mode-
rada y 65 pacientes (81.2 %) con función normal. La
presencia de la insuficiencia tuvo asociación signifi-
cativa con las variables sexo y talla (p < 0.05 en
ambos casos) (Cuadro 2).

El estudio electrofisiológico de velocidad de con-
ducción nerviosa motora (VCNM) del nervio tibial
posterior resultó anormal en 32 pacientes (40%),
con una VCNM de 51.02 ± 11.6 m/seg, en 48 pacien-
tes (60%) el estudio fue normal. El reflejo H resultó
ausente en 56 (70%), y normal en 24 pacientes
(30%), con una media de latencia de 7 ms ± 12 y un
rango de 0 a 35 ms.

El análisis de regresión logística dicotómica con
el método de exclusión por pasos mostró que no
existe una asociación significativa entre el daño

u  Cuadro 1. u  Cuadro 1. Variables asociadas a la presencia de neuropatía periférica.

Variables Neuropatía Neuropatía p
Sí, n = 65 No, n = 15

 media (DS) media (DS)

• Edad (años) 53.5 (9.7) 56.9 (10.2) 0.266*
• Años diabetes mellitus 8.4 (6.5) 7.5 (7.8) 0.027†

• Glucemia (mg/mL) 294.8 (110.1) 222.8 (100.6) 0.004†

• Índice de masa corporal (cm) 31.5 (5.7) 31.5 (4.9) 0.704†

• Perímetro abdominal (cm) 98.8 (17.2) 103.0 (10.9) 0.469†

• Talla (m) 1.6 (0.1) 1.6 (0.1) 0.372†

• Peso (kg) 80.0 (19.9) 77.2 (16.4) 0.476†

• Hipertensión arterial 0.109‡

Sí 36 (78.3%) 10 (21.7%)
No 29 (93.5%) 2 (6.5%)

• Sexo 0.503‡

Hombre 25 (86.2%) 4 (13.8%)
Mujer 42 (83.3%) 9 (16.7%)

• Tabaquismo 0.445‡

Sí 14 (93.3%) 1 (6.7%)
No 50 (83.3%) 10 (16.7%)

La presencia de neuropatía periférica tuvo una asociación significativa con las variables nivel de glucemia (p < 0.005) y años con diabetes mellitus (p < 0.05).
*t de Student. †U de Mann-Whitney. ‡Prueba exacta de Fisher.
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   u  Cuadro 2. Variables asociadas a la presencia de enfermedad vascular periférica (EVP).

Variables EVP EVP p
Sí, n = 15 No n = 65
media (DS) media (DS)

• Edad (años) 56.4 (10.4) 53.1 (9.4) 0.304*
• Años diabetes mellitus 7.9 (6.1) 8.4 (8.2) 0.212†

• Glucemia (mg/mL) 288.4 (113.1) 265.7 (101.5) 0.915†

• Índice de masa corporal (cm) 31.7 (5.6) 31.0 (5.5) 0.530†

• Perímetro abdominal (cm) 98.6 (16.9) 102.7 (13.2) 0.288†

• Talla (m) 1.6 (0.1) 1.6 (0.1) 0.038†

• Peso (kg) 79.4 (19.6) 79.5 (18.3) 0.444†

• Hipertensión arterial 0.411‡

Sí 13 (26.5%) 36 (73.5%)
No 5 (16.1%) 26 (83.9%)

• Sexo 0.013‡

Hombre 2 (6.9%) 27 (93.1%)
Mujer 16 (31.4%) 35 (68.6%)

• Tabaquismo 0.498‡

Sí 13 (86.7%) 2 (13.3%)
No 47 (74.2%) 15 (25.8%)

La presencia de la insuficiencia tuvo asociación significativa con las variables sexo y talla (p < 0.05 en ambos casos). *t de Student. †U de Mann-Whitney.
‡Prueba exacta de Fisher.

   u  Cuadro 3. Regresión logística de variables asociadas a la presencia de  neuropatía en pacientes con DM tipo 2 (n = 76).

Variables                         Presencia de neuropatía RM crudos IC 95% RM ajustados* IC 95%
Sí No

53 (69.7) 23 (30.3)
Media (DS) Media (DS)

o n(%) o n(%)

Edad 54.2 (9.8) 53.5 (10.2) 1.01 0.96-1.06                     Variable removida
Años con diabetes mellitus 9.5 (7.3) 5.6 (3.6) 2.18 1.08-4.40                     Variable removida
Glucemia 315.3 (112.6) 212.4 (72.5) 3.63 1.71-7.71 4.09 2.04-11.78

Presencia daño vascular
Sí 12 (22.6%) 5 (28.7%) 1.05 0.32-3.43                     Variable removida
No 41 (77.4%) 18 (78.3%)                           Referencia

Hipertensión arterial
Sí 34 (64.2%) 12 (52.2%) 1.64 0.61-4.42 4.85 1.27-18.48
No 19 (35.8%) 11 (47.8%)                           Referencia                      Referencia

Sexo
Hombre 20 (37.7%) 8 (34.8%) 0.88 0.32-2.45                     Variable removida
Mujer 33 (62.3%) 15 (65.2%)                           Referencia

Tabaquismo
Sí 11 (21.2%) 4 (18.2%) 1.21 0.34-4.31                     Variable removida
No 41 (78.8%) 18 (81.8%)                           Referencia

χ2 = 11.5, grados de libertad = 8, p = 0.174. R2 de Nagelkerke = 0.37. Media del nivel de tolerancia entre variables = 0.81 (mínimo = 0.69, máximo = 0.89) y
media de factores de inflación de la varianza (FIV) = 1.24 (mínimo = 1.12, máximo = 1.43).
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vascular y la presencia de neuropatía. Sin embargo,
los altos niveles de glucemia (OR = 4.09, IC95% =
2.04-11.78) y la presencia de antecedentes de hiper-
tensión arterial y cardiopatía (OR = 4.85, IC95% =
1.27-18.48) fueron variables predictoras indepen-
dientes del riesgo de neuropatía. En el análisis cru-
do, la variable años con DM también tuvo
significancia estadística como factor de riesgo (OR =
2.18, IC95% = 1.08-4,40), pero perdió su efecto al
ajustarse con las demás variables (Cuadro 3).

Al comparar la concordancia entre las pruebas de
diagnóstico de la neuropatía, a fin de plantear la po-

   u  Cuadro 4. Diferencias entre pruebas del diagnóstico de la neuropatía.

Media de diferencias DE                        Límite inferior                  Límite superior
(-1.96 DE) IC95% (1.96 DE) IC95%

Clínica-Michigan/reflejo H 0.25 0.46 -0.66 -0.84 a -0.48 1.16 0.98 - 1.34
Reflejo H/VCNM 0.33 0.55 -0.75 -0.97 a -0.53 1.41 1.19 - 1.62
Clínica-Michigan/VCNM 0.58 0.52 -0.45 -0.65 a -0.24 1.60 1.40 - 1.80

Al comparar la concordancia entre las pruebas de diagnóstico de la neuropatía se encontró una menor diferencia de diagnóstico entre las pruebas Clínica-Mi-
chigan y reflejo H con un valor de 0.25. La diferencia entre los otros pares de pruebas fue creciente: entre reflejo H y VCNM fue 0.33 y entre Clínica-Michi-
gan y VCNM fue 0.58.

g r  Figura 1.r  g  Figura 1. Concordancia entre las pruebas por el método gráfico
Bland-Altman. Las gráficas de dispersión de la relación entre pares de
pruebas muestran que los límites de concordancia se ubicaron, en la ma-
yor parte de los casos, dentro de ± 1.96 DS. La forma de la dispersión de
los casos expresa que las diferencias entre las pruebas Clínica-Michigan/
reflejo H (AAAA) y reflejo H/VCNM (BB) se basan en errores proporcionales,
mientras que las pruebas Clínica/VCNM (C), en un sesgo sistemático.

A B

C

sibilidad de su uso intercambiable,33 se halló una
menor diferencia de diagnóstico entre las pruebas
Clínica-Michigan y reflejo H con un valor de 0.25
(IC de 95% de 0.14 a 0.36). La diferencia entre los
otros pares de pruebas fue creciente: entre reflejo H
y VCNM fue 0.33 (IC de 95% de 0.20 a 0.45) y entre
Clínica-Michigan y VCNM fue 0.58 (IC de 95% de
0.46 a 0.70) (Cuadro 4.). Las gráficas de dispersión
de la relación entre pares de pruebas muestran que
los límites de concordancia se ubicaron, en la mayor
parte de los casos, dentro de ± 1.96 DS. La forma de
la dispersión de los casos expresa que las diferencias
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entre las pruebas Clínica-Michigan/reflejo H y refle-
jo H/VCNM se basan en errores proporcionales,
mientras que la de las pruebas Clínica/VCNM en un
sesgo sistemático (Figura 1).

DISCUSIÓN

Los resultados del estudio muestran que la pre-
sencia de neuropatía periférica en enfermos con dia-
betes mellitus tipo 2 rebasa más de 50% de lo
reportado por la literatura;3 se observó una asocia-
ción entre los años de diabetes con la presencia de
esta complicación;2 también se encontró una asocia-
ción entre las cifras de glucemia y la aparición de
neuropatía, llamando de nuevo la atención la impor-
tancia del control de la glucemia para retardar la
aparición de neuropatía.

La neuropatía encontrada con mayor frecuencia
en el estudio fue polineuropatía sensitivo-motora,
igual que la reportada en la literatura. En la serie
estudiada no hubo pacientes con neuropatía doloro-
sa; aunque solamente se limitó a buscar el reflejo
motor pupilar, se detectó poca afección autonómi-
ca.16,34 Se halló alta prevalencia de neuropatía peri-
férica, pero la mayoría de los enfermos diabéticos en
esta etapa, a pesar de referir claudicación intermi-
tente, tenía la función vascular periférica normal.
Sólo 18.7% de la serie tuvo daño moderado con un
ITB alterado; pero ninguno insuficiencia vascular
periférica avanzada.

El análisis mostró que no existe una asociación
significativa entre el daño vascular y la presencia de
neuropatía. Sin embargo, los altos niveles de gluce-
mia y la presencia de antecedentes de hipertensión
arterial y cardiopatía fueron variables predictoras
independientes del riesgo de neuropatía. De lo que se
infiere que la complicación de neuropatía diabética
aparece antes que el daño de vasos periféricos y
cuando el paciente diabético consulta por un proble-
ma de insuficiencia vascular periférica que va más
allá de la claudicación ya tiene un grado avanzado
de neuropatía y, por tanto, las complicaciones serán
mayores y la recuperación esperada será mínima.

A pesar de no ser el objetivo principal del estudio,
se realizó un análisis de concordancia en los resulta-
dos obtenidos con las tres pruebas realizadas para el
diagnóstico de neuropatía. El estudio neurofisiológi-
co de VCNM confirmó ser una herramienta útil para
el diagnóstico de neuropatía diabética, pero sola-
mente detectó 40% de daño entre los enfermos; por el
contrario, el estudio de reflejo H mostró neuropatía
en 70%. Cuando comparamos la concordancia entre
los estudios neurofisiológicos con el diagnóstico clí-

nico. Los resultados muestran que los pares de
pruebas Michigan/reflejo H y reflejo H/VCNM se
pueden usar intercambiablemente con mayor eficien-
cia al generar concordancias con menor error siste-
mático que cuando se combina Michigan/VCNM. De
acuerdo con nuestros resultados, el reflejo H podría
ser considerado como un predictor diagnóstico tem-
prano de neuropatía diabética y si el reflejo H expre-
sa una degeneración axonal, es probable que el daño
en la neuropatía diabética35 no solamente sea con
desmielinización segmentaria de fibras cortas, pro-
bablemente sea un daño mixto.

Es importante destacar que con este trabajo se rea-
lizarán nuevas líneas para futuras acciones de pre-
vención, educación de cuidados de pies para lograr
reducción de úlceras y amputaciones.36-37 Es necesa-
rio analizar la implicación y compromiso del médico
de primer contacto con el enfermo diabético para que
sepa que basta con un completo examen clínico para
detectar la presencia de neuropatía y confirmarlo
más adelante con estudios electrofisiológicos. Este es-
tudio abre las puertas a varias interrogantes que se
tratarán resolver en investigaciones subsecuentes.

Trabajo aceptado en la 63rd. Annual Meeting of
the American Academy of Neurology. April 10-16
2011, Hawaii, USA. ID:2794AAN11D1. Núm. de re-
gistro: R-2008-601-15.
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   x  1Anexo 1. The Edinburgh Claudication Questionnaire (Leng & Fowkes 1992).17

If you think you might have intermittent claudication try answering the following questions:

1. Do you get pain or discomfort in your legs when you walk?
(If you answered ‘no’ to this question you do not have intermittent claudication and do not need to continue with the rest of the questions).

2. Does the pain ever begin when you are standing still or sitting?
3. Do you get this pain if you walk uphill or when you hurry?
4. Do you get this pain when you walk at an ordinary pace on the level?
5. Does this pain disappear when you rest for less than 10 minutes?

If you answered yes, no, yes, yes, yes then you probably do have intermittent claudication and should seek medical advice at your earliest opportunity.

xo Anexo 2.o x  Anexo 2. Michigan Neuropathy Screening Instrument.

Physical Assessment (To be completed by health professional)

1. Appearance of Feet

           Right              Left
a. Normal 0 Yes 1 No a. Normal 0 Yes      1 No

b. If no, check all that apply: b. If no, check all that apply:
Deformities Deformities
Dry skin, callus Dry skin, callus
Infection Infection
Fissure Fissure

Other specify:
Right Left

2. Ulceration Absent Present Absent Present
0 1 0 1

3. Ankle reflexes Present Decreased Absent Present Decreased Absent
0 0.5 1 0 0.5 1

4. Vibration perception Present Decreased Absent Present Decreased Absent
    at great toe 0 0.5 1 0 0.5 1

5. Monofilament Normal Reduced Absent Normal Reduced Absent
0 0.5 1 0 0.5 1

Signature:                      Total store:                    /10 points


