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RESUMEN 

 
I. Planteamiento del problema. La neuropatía diabética es una de las complicaciones más comunes en 

sujetos con diabetes. Está relacionada con múltiples comorbilidades y afecta la calidad de vida de los 
diabéticos. Dentro de las principales manifestaciones se encuentran: la neuropatía periférica (NP) que se 
caracteriza por lesiones en los nervios de fibra pequeña y larga; neuropatía autonómica, cuya manifestación 
más relevante es la neuropatía autonómica cardiovascular (NAC). La NAC en el paciente diabético es un 
factor de riesgo independiente para mortalidad cardiovascular que frecuentemente es subdiagnosticada. Su 
prevalencia  varía entre 20-73%; en la etapa subclínica es asintomática y en la etapa temprana de la fase 
clínica se manifiesta con prolongación del intervalo QT y disminución de la variabilidad de la frecuencia 
cardíaca. Así mismo, la NP y la NAC han sido relacionadas con el estado metabólico (resistencia a insulina y 
obesidad), así como con otras comorbilidades (hipertensión arterial e insuficiencia renal crónica). Los 
pacientes diabéticos generalmente cursan con pluripatología, lo que puede modificar la severidad y los 
tiempos de presentación de la NP y de la NAC. El presente estudio pretende determinar el impacto del 
estado metabólico y otras comorbilidades en la prevalencia de la NP y NAC en los pacientes diabéticos tipo 
2.  

II. Objetivo. Determinar el impacto del estado metabólico (obesidad) y otras comorbilidades (hipertensión 
arterial sistémica e insuficiencia renal crónica), sobre la prevalencia de la NP y NAC en los pacientes 
diabéticos tipo 2.  

III. Hipótesis. Se ha sugerido que comorbilidades como obesidad, hipertensión arterial sistémica y enfermedad 
renal crónica en pacientes diabéticos tipo 2,  son factores que pueden aumentar el riesgo de desarrollar NP y 
NAC en este grupo de pacientes. En este sentido la presencia de estas comorbilidades y de otros estados 
metabólicos adyacentes a la diabetes mellitus tipo 2 aumentarán el riesgo de presentar NP y NAC, de ser 
así, observaremos que: 

• La prevalencia de NP y NAC será mayor en aquellos pacientes con diabetes mellitus tipo 2 y 
enfermedad renal crónica en comparación con sujetos diabéticos sin enfermedad renal crónica 

• La prevalencia de NP y NAC será mayor en aquellos pacientes con diabetes mellitus tipo 2 y 
obesidad en comparación con sujetos diabéticos sin obesidad 

• La prevalencia de NP y NAC será mayor en aquellos pacientes con diabetes mellitus tipo 2 e 
hipertensión arterial sistémica en comparación con aquellos sujetos diabéticos sin hipertensión 
arterial sistémica 

• La prevalencia de NP y NAC será mayor en aquellos pacientes con diabetes mellitus tipo 2 de larga 
evolución en comparación con aquellos sujetos con diabetes mellitus tipo 2 de reciente diagnóstico 

IV. Metodología. Tipo y diseño del estudio: Estudio observacional,  transversal, analítico y prospectivo. 
Población y tamaño de la muestra: Pacientes de 18 - 60 años de edad, hombres y mujeres  con diabetes 
mellitus tipo 2 usuarios del servicio de Medicina Interna del Hospital General de México “Dr. Eduardo 
Liceaga” en el periodo de estudio, de marzo de 2015 a marzo de 2016. Se realizó tamaño de muestra por 
conveniencia. Se calculó la frecuencia de las características epidemiológicas de los sujetos en estudio. A 
cada participante se le realizaron pruebas de cribado para NP y para NAC. Se determinó la prevalencia de la 
NP y de la NAC en la población estudiada y se realizó un análisis de subgrupos según su estado metabólico 
(con o sin obesidad) y comorbilidades (hipertensión arterial sistémica y enfermedad renal crónica). 

V. Análisis de resultado. Se realizó estadística descriptiva para las variables cualitativas. Se calculó frecuencia y 
prevalencia de neuropatía en los diferentes subgrupos. Se realizó análisis multivariado con regresión 
logística con variables de salida dicotómicas (la presencia o no de neuropatía) y la presencia de factores de 
riesgo descrito. 

VI. Palabras clave: Diabetes mellitus, neuropatía periférica, neuropatía autonómica cardiovascular, prevalencia, 
estado metabólico.
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ANTECEDENTES. 

Actualmente, se considera que la diabetes mellitus es la epidemia de este siglo. De acuerdo 
al reporte publicado en 2013 por la Federación Internacional de Diabetes, la prevalencia 
mundial en adultos fue de 8.3% (382 millones de personas), con una expectativa para el 
2035 de 592 millones, es decir una prevalencia mundial de 10.1%. Más del 80% de estos 
pacientes se encuentran en países en desarrollo.1 En México la prevalencia de diabetes 
reportada en la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición 2012 fue de 9.2%. 2 

 
La falta de métodos diagnósticos eficaces en una etapa temprana contribuye a la elevada 
prevalencia de complicaciones crónicas que generan gran impacto  en la calidad de vida del 
paciente y un aumento significativo en los costos de atención a la salud. La neuropatía 
diabética es una de las complicaciones más frecuentes y problemáticas de la diabetes 
mellitus, debido a la gran morbimortalidad que genera. Su prevalencia exacta es 
desconocida, en los reportes varía del 10-90%, dependiendo de los criterios y métodos 
usados para definirla. La incidencia de neuropatía es de aproximadamente 45% en los 
pacientes con diabetes tipo  2 y de 54 a 59% en los pacientes con diabetes tipo 1.  La 
neuropatía diabética se puede presentar de forma asintomática o con síntomas inespecíficos 
e insidiosos de progresión lenta. Se clasifica en distintos síndromes clínicos: polineuropatía 
distal simétrica, neuropatía autonómica, polirradiculopatías, mononeuropatías focales y 
mononeuropatía múltiple; de éstas, las principales formas de presentación son polineuropatía 
sensorial simétrica y la neuropatía autonómica.3 

 
Polineuropatía sensorial simétrica 
 
Aproximadamente la mitad de todos los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 tienen 
polineuropatía simétrica distal. Su progresión es lenta, inicialmente los pacientes 
experimentan pérdida de la sensibilidad en los pies por disfunción de las fibras nerviosas 
(pequeñas o largas). Los síntomas pueden incluir “síntomas negativos” como la disminución 
de la sensibilidad y el entumecimiento, o “síntomas positivos” como escozor o ardor. Las 
fibras pequeñas mielinizadas y no mielinizadas transmiten sensaciones de tacto ligero, dolor 
y temperatura, mientras que las fibras largas son responsables de la sensación vibratoria y 
sentido de la posición. La debilidad significativa no es un hallazgo frecuente en la neuropatía 
diabética temprana, pero puede haber debilidad del músculo flexor de los dedos del pie y de 
los músculos extensores, esta afectación motora subclínica puede documentarse en las 
pruebas de electrodiagnóstico. Hasta el 25% de los pacientes presenta neuropatía periférica 
dolorosa, la cual se describe generalmente como dolor profundo con ardor o sensación 
eléctrica en los pies, el dolor se puede exacerbar con la actividad, pero frecuentemente es 
durante la noche.  
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Manifestaciones de polineuropatía simétrica distal  
 
 
 
Neuropatía de fibras largas Neuropatía de fibras pequeñas 
Pérdida sensorial  (tacto y vibración)           0  
--------  +++ 

Pérdida sensorial (temperatura, alodinia)   0   
--------- + 

Dolor                                                            +  
--------   +++ 

Dolor                                                           +  
--------- +++ 

Reflejos tendinosos                                      N 
--------êêê 

Reflejos tendinosos                                    N  
---------ê 

Déficit motor                                                0  
--------   +++ 

Déficit motor                                              0 

De Vinik AI. Diabetic neuropaties. Endocrinol Metab Clin N Am 2013;42:747-787 
 
 
 
 
Diagnóstico de la polineuropatía diabética simétrica distal 
 

• Pruebas de cribado 
 

Modalidad sensorial Fibra nerviosa 
afectada 

Instrumento de 
medición 

Receptores 
sensoriales 
asociados 

Vibración A beta (larga) Diapasón de 128 Hz Mecanorreceptores 
del corpúsulo de 
Ruffini 

Dolor (pinchazo) C (pequeña) Neuro-tips Nociceptores para 
dolor y temperatura 

Presión A beta, A alfa (larga) Monofilamento de 1g 
y 10g 

Corpúsculo de Pacini 

Tacto ligero A beta, A alfa (larga) Trozo de algodón Corpúsculo de 
Meissner 

Frio A delta (pequeña) Diapasón frio Termorreceptores de 
frio 

De Vinik AI. Diabetic neuropaties. Endocrinol Metab Clin N Am 2013;42:747-787 
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Diagnóstico de la polineuropatía diabética simétrica distal 
• Pruebas objetivas avanzadas  

 
Pruebas 
Neurológicas 

Tipo de Neuropatía Medición Ventajas 

Pruebas sensoriales 
cuantitativas 

Neuropatías de 
fibras pequeñas y 
largas 

Evaluación del déficit 
sensorial 

Uso de estímulos 
cuantificables 
controlados con 
procedimientos 
estándar 

Biopsia de piel y 
densidad de fibra 
nerviosa 
intraepidérmica 
(FNIE) 

Neuropatía de fibras 
pequeñas 

Nervios sensoriales de 
calibre pequeño 
incluyendo FNIE 
somáticas 
desmielinizadas, fibras 
nerviosas dérmicas 
mielinizadas y fibras 
nerviosas autonómicas 

Cuantifica fibras 
nerviosas 
epidérmicas 
pequeñas a través 
de tinciones de 
anticuerpos 

Microscopía confocal 
corneal 

Neuropatía de fibras 
pequeñas 

Detecta la pérdida de 
fibras nerviosas 
pequeñas en la córnea 

Técnica no invasiva 
que se correlaciona 
con la gravedad de la 
neuropatía 

Potenciales 
evocados por 
contacto de calor 

Neuropatía de fibras 
pequeñas 

Utiliza el calor como 
un estímulo 
nociceptivo que se 
registra a través de 
lecturas 
electroencefalográficas 

Detecta neuropatía 
de fibras pequeñas 
en ausencia de otros 
índices 

Función sudomotora Neuropatía de fibras 
distales pequeñas 

Evalúa la respuesta 
del sudor mediante el 
análisis de la 
producción de sudor o 
por la concentraciones 
de cloro en el sudor  

Detecta 
anormalidades 
neuropsicológicas 
tempranas en la 
función autonómica 
periférica 

Estudios de 
conducción nerviosa 

Neuropatía de fibras 
pequeñas y largas 

Mide la capacidad 
nerviosa para conducir 
un estímulo eléctrico 

Técnica universal 
estandarizada que 
está bien 
documentada y 
recomendada 

De Vinik AI. Diabetic neuropaties. Endocrinol Metab Clin N Am 2013;42:747-787 
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Clasificación de Toronto de la polineuropatía diabética simétrica distal de acuerdo al 
Consenso de Toronto de Neuropatía Diabética en 2010 
 
 

1. Polineuropatía sensorimotora diabética (PNSD) posible. Presencia de síntomas o 
signos de PNSD, pueden incluir los siguientes: síntomas--disminución de la 
sensibilidad, síntomas sensoriales neuropáticos positivos (ardor, dolor sordo y 
persistente, hormigueo o punzadas) predominantemente en los dedos de los pies,  en 
los pies o en las piernas; o signos: disminución simétrica de la sensibilidad distal o 
disminución o ausencia del reflejo aquíleo.  
 
 

2. PNSD probable. Presencia de una combinación de síntomas y signos de neuropatía, 
incluyendo al menos 2 o más de los siguientes: síntomas neuropáticos, disminución de 
la sensibilidad distal o disminución o ausencia del reflejo aquíleo.  
 

 
3. PNSD confirmada. Presencia de alguna anormalidad en la conducción nerviosa y un 

síntoma o síntomas o un signo o signos de neuropatía. Si la conducción nerviosa es 
normal, se puede usar una prueba validada para medición de neuropatía de fibras 
pequeñas.  

 
 

4. PNSD subclínica: Cuando no hay signos o síntomas de neuropatía y ésta es 
confirmada mediante pruebas de conducción nerviosa anormales o pruebas validadas 
para la medición de neuropatía de fibras pequeñas.  
 

 
5. Neuropatía de fibras pequeñas (NFP). Se clasifica de la siguiente manera: (1) 

posible, cuando hay síntomas y/o los signos clínicos que dependen de la longitud del 
daño en las fibras pequeñas; (2) probable, cuando hay síntomas y/o los signos clínicos 
que dependen de la longitud del daño en las fibras pequeñas y la conducción del 
nervio sural es normal; (3) definitiva, cuando hay síntomas y/o los signos clínicos que 
dependen de la longitud del daño en las fibras pequeñas, la conducción del nervio 
sural es normal y hay alteración de la densidad de FNIE y umbrales térmicos 
anormales en los pies.  
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Neuropatía diabética autonómica  
 
Sus principales manifestaciones clínicas son:  

• Cardiovasculares. Hipotensión postural, hipotensión posprandial, taquicardia en 
reposo, intolerancia al ejercicio y muerte súbita cardíaca. 

• Gastrointestinales. Alteraciones de la motilidad esofágica, gastroparesia, constipación, 
diarrea, incontinencia. 

• Genitourinarias. Disfunción eréctil y vesical 
• Sudomotor. Anhidrosis distal y diaforesis gustativa. 
• Respuesta pupilar anormal. 
• Falla en la respuesta neuroendocrina a la hipoglucemia. Disminución de la secreción 

de glucagón, retardo en la secreción de epinefrina. 
 

Las complicaciones cardiovasculares de la diabetes mellitus se pueden clasificar en tres 
grupos: enfermedad arterial aterosclerótica coronaria, cardiomiopatía diabética y neuropatía 
autonómica cardiovascular (NAC).4 El reconocimiento temprano de la NAC es fundamental, 
ya que es un factor de riesgo independiente para mortalidad cardiovascular, que 
frecuentemente  es subdiagnosticada.5 La prevalencia en pacientes con diabetes tipo 2 varía 
entre 20-73%, dependiendo de los métodos diagnósticos utilizados, la población estudiada y 
el estadio de la enfermedad. 6 

 
Los factores etiológicos asociados a la NAC son: un control glucémico deficiente, la duración 
prolongada de la enfermedad, la edad avanzada, el género femenino y un  índice de masa 
corporal elevado. La patogénesis de la NAC es compleja e implica factores autoinmunes, 
genéticos y una cascada de vías activadas por la hiperglucemia, que ocasionan isquemia 
neuronal y muerte celular, finalmente se manifiesta  el daño de las fibras nerviosas del 
sistema nervioso autónomo, generando una amplia gama de alteraciones cardiacas, tanto 
clínicas como electrocardiográficas. 7 

 
La NAC se divide en una etapa sub-clínica y una etapa clínica. La etapa sub-clínica se 
caracteriza por denervación parasimpática asintomática que se detecta por cambios en la 
variabilidad de la frecuencia cardiaca y pueden estar presentes al momento del diagnóstico. 
Posteriormente, hay un aumento de la actividad simpática que da origen a las 
manifestaciones tempranas de la etapa clínica, es decir, taquicardia en reposo e intolerancia 
al ejercicio.  Finalmente en estadios avanzados y graves de la enfermedad se produce la 
denervación simpática, que clínicamente se correlaciona con hipotensión ortostática, mareo, 
presíncope, síncope, arritmias, inestabilidad cardiovascular intraoperatoria, isquemia 
miocárdica asintomática  e incremento de la tasa de mortalidad después de un infarto al 
miocardio. La transición de la etapa subclínica a la clínica se desarrolla aproximadamente en 
5 años. 8 
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Los marcadores electrocardiográficos tempranos de NAC incluyen amplitud elevada de la 
onda-R, prolongación del intervalo QT y disminución de la variabilidad de la frecuencia 
cardiaca. La prolongación del intervalo QT es un predictor independiente de mortalidad en 
pacientes con diabetes. La prolongación del intervalo QT  se asocia significativamente con la 
edad avanzada, la duración de la diabetes (> 10 años) y la presencia de neuropatía 
periférica. Los grados más avanzados de disfunción autonómica cardiaca se correlacionan 
con intervalos QT más largos en pacientes con diabetes. 9, 10 

 
 
Existen pruebas no invasivas que son de utilidad para el diagnóstico de NAC. En 1970 Ewing 
et al propusieron cinco pruebas para medir la función autonómica cardiaca basadas en la 
respuesta de la frecuencia cardiaca y la presión sanguínea a ciertas maniobras fisiológicas. 
Las pruebas incluyen: (1) frecuencia cardiaca en reposo > 100 latidos/minuto; (2) hipotensión 
ortostática, definida como una  disminución > 20mmHg en la presión sanguínea sistólica y > 
10mmHg en la presión sanguínea diastólica, 2 minutos después de haber pasado de posición 
supina a bipedestación; (3) respuesta de la frecuencia cardiaca a las maniobras de Valsalva, 
valorada mediante monitoreo electrocardiográfico continuo, se calcula la proporción entre el 
intervalo RR más largo durante la fase de liberación y el intervalo RR más corto durante la 
fase de tensión, considerando anormal un valor < 1.2; (4) respuesta de la frecuencia cardiaca 
a la respiración profunda, valorada durante monitoreo electrocardiográfico continuo mientras 
el paciente realiza  respiraciones regulares a una frecuencia de 6-12 respiraciones/minuto, 
considerando anormal una diferencia en la frecuencia cardiaca < 15 latidos por minuto entre 
la espiración y la inspiración; (5) respuesta de la presión sanguínea diastólica durante un 
ejercicio isométrico,  se valora durante la compresión de una pelota pequeña en la mano 
izquierda durante 5 minutos y un aumento de la presión arterial diastólica de 15mmHg se 
considera anormal.11 

 
 
El estándar de oro para detección de la NAC son estas pruebas reflejas autonómicas 
cardiovasculares (PRAC), ya que tienen buena sensibilidad, especificidad y reproducibilidad,  
no son invasivas y son fáciles de realizar, especialmente la prueba de respiración profunda. 
Las pruebas más utilizadas que evalúan la función parasimpática cardiaca se basan en la 
respuesta de la frecuencia cardíaca  a la respiración profunda, a la maniobra de Valsalva y al 
cambio postural. De estas, la respuesta de la frecuencia cardiaca a la respiración profunda 
es la más utilizada por su alta reproducibilidad y mayor especificidad. La función simpática 
cardiovascular se evalúa midiendo la respuesta de la presión arterial al cambio postural y la 
maniobra de Valsalva. 12 
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Pruebas para valoración de VFC para diagnóstico de NAC 

 Respiración 
profunda 

Valsalva Bipedestación 

Sensibilidad 93 98 93 
Especificidad 93 91 93 
Valor predictivo 
positivo 

93 91 92 

Valor predictivo 
negativo 

94 98 93 

 
 
Intervalo QT como prueba diagnóstica para NAC 
 
También se ha utilizado la prolongación del intervalo QT como apoyo para el diagnóstico de 
NAC, con un punto de corte de 441 +/- 8 milisegundos, tiene una especificidad de 86% y 
sensibilidad de 46% en hombres y 12% en mujeres, por lo que puede ayudar a confirmar o a 
completar la información  obtenida mediante otras pruebas. 13 La exactitud de esta prueba 
para determinar NAC está relacionada con varias características de los pacientes, entre ellas 
el género y la edad. La prolongación del QT es más precisa para detección de NAC en 
hombres jóvenes. La medición del segmento QT puede ser útil para diagnosticar la 
disfunción autonómica subclínica  y estratificar el riesgo.14 
 
Criterios diagnósticos y estadificación 
 
De  acuerdo al subcomité de NAC del Consenso de Toronto de Neuropatía Diabética en 
2010, los criterios para el diagnóstico y estadificación de la NAC son los siguientes: 15, 16 
 

a. NAC posible o temprana: se requiere solo una prueba anormal para su diagnóstico. 
b. NAC definitiva o confirmada: Se requieren dos o tres pruebas anormales para su 

diagnóstico. 
c. NAC avanzada o grave: se define por la presencia de hipotensión ortostática además 

de los criterios anteriores. 
 
La mayoría de pacientes con diabetes y NAC tienen una enfermedad sub-clínica o 
asintomática, una vez que la NAC progresa a la etapa clínica, la enfermedad puede 
presentarse con manifestaciones graves e irreversibles que resultan difíciles de tratar. Por lo 
tanto la detección temprana es fundamental. 
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El Grupo de Expertos en Neuropatía Diabética de Toronto recomiendan el cribado en los 
siguientes casos:  
 

• En pacientes con diabetes tipo 2 al momento del diagnóstico 
• En pacientes con diabetes tipo 1 cinco años después del diagnóstico 
• En pacientes con otras complicaciones macro y microvasculares 
• Pacientes con mal control glucémico 
• En pacientes que iniciarán un programa de ejercicio  
• Durante la evaluación perioperatoria en pacientes con mal control glucémico y 

enfermedad arterial coronaria 
• Pacientes diabéticos que han sufrido un infarto del miocardio para la estratificación de 

riesgo de muerte súbita cardíaca 
 
Impacto de la NAC en el Riesgo Cardiovascular 
 
Las enfermedades cardiovasculares son la principal causa de morbilidad y mortalidad en los 
pacientes con diabetes mellitus, quienes tienen un riesgo de mortalidad por causa 
cardiovascular dos a cuatro veces mayor que las personas sin diabetes. 17 

La NAC contribuye a esta mortalidad cardiovascular, incluso en pacientes con enfermedad 
arterial coronaria establecida, ya que  es un predictor independiente de riesgo para 
mortalidad. La relación entre la NAC y la mortalidad es independiente de un control 
glucémico estándar o intensivo. La NAC también se asocia con mayor riesgo de muerte 
súbita cardíaca. Esto se explica por el incremento de la frecuencia de arritmias letales debido 
al desequilibrio entre la función autonómica parasimpática y simpática. Otro factor relevante 
asociado a la mortalidad que genera la NAC es la prolongación del intervalo QT, haciendo a 
los pacientes  más susceptibles a presentar arritmias letales como Torsades de Pointes. 18 

Otros mecanismos  implicados en la relación entre la NAC y la mortalidad en pacientes con 
diabetes mellitus son los siguientes: la NAC causa alteración de la respuesta al estado de 
hipoxia, episodios hipoglucémicos prolongados secundarios a una percepción disminuida de 
la hipoglucemia. La mortalidad observada también se puede atribuir a un efecto directo de la 
neuropatía autonómica y sus complicaciones microvasculares, así como a una asociación 
indirecta con complicaciones de órganos blancos, tales como nefropatía, hipertrofia 
ventricular izquierda y  disfunción diastólica. Además, la falta de la dominancia parasimpática 
nocturna fisiológica en pacientes con NAC puede conducir a la hipertensión nocturna, 
causando  hipertrofia del VI y aumento  de las enfermedades cardiovasculares. 19 
 
En base a estos hallazgos el presente estudio pretende determinar el impacto del estado 
metabólico y otras comorbilidades sobre la prevalencia de la NP y de la NAC en los 
pacientes diabéticos tipo 2.  
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 
 
La neuropatía diabética es una de las complicaciones más comunes en sujetos con diabetes. 
Está relacionada con múltiples comorbilidades y afecta la calidad de vida de los diabéticos. 
Dentro de las principales manifestaciones se encuentran: la neuropatía periférica (NP) que se 
caracteriza por lesiones en los nervios de fibra pequeña y larga. Así mismo, se presenta en 
forma de neuropatía autonómica, cuya manifestación más relevante es la neuropatía 
autonómica cardiovascular (NAC). La NAC en el paciente diabético es un factor de riesgo 
independiente para mortalidad cardiovascular que frecuentemente es subdiagnosticada. Su 
prevalencia varía entre 20-73%; en la etapa subclínica es asintomática y en la etapa 
temprana de la fase clínica se manifiesta con prolongación del intervalo QT y disminución de 
la variabilidad de la frecuencia cardíaca.  
 

La NAC también se asocia con mayor riesgo de muerte súbita cardíaca. Esto se explica por 
el incremento de la frecuencia de arritmias letales debido al desequilibrio entre la función 
autonómica parasimpática y simpática. Otro factor relevante asociado a la mortalidad que 
genera la NAC es la prolongación del intervalo QT, haciendo a los pacientes  más 
susceptibles a presentar arritmias letales como Torsades de Pointes. La mortalidad 
observada también se puede atribuir a un efecto directo de la neuropatía autonómica y sus 
complicaciones microvasculares, así como a una asociación indirecta con complicaciones de 
órganos blanco, tales como nefropatía, hipertrofia ventricular izquierda y  disfunción 
diastólica.  
 
Así mismo, la NP y la NAC se ha relacionado con el estado metabólico (resistencia a insulina 
y obesidad), así como con otras comorbilidades (hipertensión arterial e insuficiencia renal 
crónica). Los pacientes diabéticos generalmente cursan con pluripatología, lo que puede 
modificar la severidad y los tiempos de presentación de la NP y de la NAC. El presente 
estudio pretende determinar el impacto del estado metabólico y otras comorbilidades en la 
prevalencia de la NP y de la NAC en los pacientes diabéticos tipo 2. 
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JUSTIFICACIÓN 

 
 
Se ha demostrado que la NP  y la NAC son complicaciones comunes de las principales 
enfermedades que se observan en Medicina Interna. La principal causa de neuropatía en 
nuestro medio es la diabetes mellitus, tipo 2. Desconocemos la prevalencia y la forma de 
presentación en nuestra población y desconocemos el impacto de la pluripatología en su 
prevalencia. El presente estudio pretende determinar la frecuencia de la NP y de la NAC en 
distintos estados metabólicos,  para  mostrar si la presencia de comorbilidades  impacta en 
una mayor prevalencia y modifica su presentación clínica.  
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HIPÓTESIS 
 
Se ha sugerido que comorbilidades como obesidad, hipertensión arterial sistémica y 
enfermedad renal crónica en pacientes diabéticos tipo 2,  son factores que pueden aumentar 
el riesgo de desarrollar NP y NAC en este grupo de pacientes. En este sentido la presencia 
de estas comorbilidades y de otros estados metabólicos adyacentes a la diabetes mellitus 
tipo 2 aumentarán el riesgo de presentar NP y NAC, de ser así observaremos que: 

 
• La prevalencia de NP y NAC será mayor en aquellos pacientes con diabetes 

mellitus tipo 2 y enfermedad renal crónica en comparación con sujetos diabéticos 
sin enfermedad renal  

• La prevalencia de NP y NAC será mayor en aquellos pacientes con diabetes 
mellitus tipo 2 y obesidad en comparación con sujetos diabéticos sin obesidad 

• La prevalencia de NP y NAC será mayor en aquellos pacientes con diabetes 
mellitus tipo 2 e hipertensión arterial sistémica en comparación con aquellos sujetos 
diabéticos sin hipertensión arterial sistémica 

• La prevalencia de NP y NAC será mayor en aquellos pacientes con diabetes 
mellitus tipo 2 de larga evolución en comparación con aquellos sujetos con diabetes 
mellitus tipo 2 de reciente diagnóstico 
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OBJETIVOS 
 

• General: 
o Determinar el impacto del estado metabólico (obesidad) y otras 

comorbilidades,  sobre la prevalencia de la NP y la NAC en los pacientes 
diabéticos tipo 2. 
 

• Específicos:  
o Determinar la prevalencia de la NP y de la NAC en aquellos pacientes con 

diabetes mellitus tipo 2 
o Determinar la prevalencia de la NP y de la NAC en aquellos pacientes con 

diabetes mellitus tipo 2 y enfermedad renal crónica 
o Determinar la prevalencia de la NP y del la NAC en aquellos pacientes con 

diabetes mellitus tipo 2 y obesidad 
o Determinar la prevalencia de la NP y de la NAC en aquellos pacientes con 

diabetes mellitus tipo 2 e hipertensión arterial sistémica 
o Determinar la prevalencia de la NP y de la NAC en aquellos pacientes con 

diabetes mellitus tipo 2 de reciente diagnóstico y de larga evolución 
o Determinar la relación del tipo de neuropatía con el estado metabólico 
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METODOLOGÍA 

 
a. Tipo y diseño del estudio. Estudio observacional, transversal, analítico y 

prospectivo.  
b. Población y tamaño de la muestra. Pacientes mayores de 18 años – 60 años de 

edad, hombres y mujeres  con diabetes mellitus tipo 2, usuarios del servicio de 
Medicina Interna del Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga” en el periodo 
de estudio de Marzo a Agosto 2016.  
Se realizó tamaño de muestra por conveniencia. Se calculó la frecuencia de las 
características epidemiológicas de los sujetos en estudio. A cada participante se le 
realizaron pruebas de cribado para NP y para NAC. Se determinó la prevalencia de 
la NP y de la NAC en la población estudiada y se realizó un análisis de subgrupos 
según su estado metabólico (con o sin obesidad) y comorbilidad (hipertensión arterial 
sistémica y enfermedad renal crónica). 

c. Criterios de inclusión y exclusión. 
Criterios de inclusión  

• Sujetos con diagnóstico de diabetes mellitus tipo 2 que acepten participar en el 
estudio mediante la firma del consentimiento informado 

• Sujetos de 18 a 60 años 
• Ambos sexos 
• Del servicio de Medicina Interna del Hospital General de México “Dr. Eduardo 

Liceaga” 
Criterios de exclusión:  

• Otras causas de neuropatía (alcoholismo,  enfermedades infecciosas crónicas, 
oncológicas, autoinmunes,  anemia, hipotiroidismo) 

• Historia de arritmias cardiacas, infarto agudo al miocardio en los últimos 6 
meses, angina inestable, feocromocitoma, tirotoxicosis, deshidratación y fiebre 

• Secuelas de accidentes cerebrovascular 
• Tratamiento sintomático o específico para neuropatía 
• Ingesta de los siguientes medicamentos en las 18hrs previas a la evaluación: 

diuréticos tiazídicos, fenotiacidas, antidepresivos tricíclicos, beta-
bloqueadores, noradrenalina, fenilefrina, dobutamina, efedrina, medicación 
con acción  parasimpática 
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          Definición de las variables a evaluar y forma de medirlas. 

VARIABLE DEFINICIÓN TIPO DE VARIABLE UNIDADES DE MEDICIÓN 
Edad Edad cumplida en años 

al momento del estudio 
Cuantitativa continua Años 

Género Características de los 
seres humanos que lo 
definen como hombre o 
mujer 

Cualitativa nominal Femenino 
Masculino 

Peso Cantidad de masa que 
contiene el cuerpo de 
una persona 

Cuantitativa continua kg 

Estatura Altura de una persona 
de los pies a la cabeza 

Cuantitativa continua m 

Índice de masa 
corporal 

Relación entre el peso y 
la estatura elevada a 
cuadrado 

Cuantitativa continua kg/m2 

Frecuencia cardiaca Número de latidos en 
un minuto 

Cuantitativa 
discontinua 

latidos/minuto 

Presión sanguínea 
sistólica 

Valor máximo de la 
tensión arterial en la 
sístole. 

Cuantitativa continua mmHg 

Presión sanguínea 
diastólica 

Valor mínimo de la 
presión arterial en la 
diástole 

Cuantitativa continua mmHg 

Diabetes Enfermedad metabólica 
caracterizada por 
hiperglucemia crónica 
como resultado de 
defectos en la secreción 
y/o acción de la insulina 

Cualitativa nominal Si 
No 

Duración de la 
diabetes 

Tiempo de evolución de 
la enfermedad desde el 
diagnóstico hasta el 
momento del estudio 

Cuantitativa continua Años 

Hipertensión arterial 
sistémica 

Enfermedad 
crónicodegenerativa 
caracterizada por cifras  
> 140/90mmHg 

 
Cualitativa nominal 

 
Si 
No 

Neuropatía 
autonómica 
cardiovascular 

Deterioro del control 
autonómico 
cardiovascular en 
pacientes con diabetes 
mellitus 

Cualitativa nominal Si 
No 

Neuropatía periférica Trastorno que se 
caracteriza por daño en 
el funcionamiento de los 
nervios periféricos 

Cualitativa nominal Si 
No 



	  

  	  
	  
	  

	   15	  

Obesidad Acumulación excesiva 
de grasa corporal 
definida por in IMC > 30 

Cualitativa nominal Si 
No 

 
Enfermedad renal 
crónica 

 
Filtración glomerular 
<60 ml/min/1.73 m2 o 
daño renal de forma 
persistente durante > 3 
meses. 

 
Cualitativa nominal 

 
Si 
No 

Glucosa plasmática en 
ayuno 

Concentración de 
glucosa libre en sangre 
después de al menos 8 
horas de ayuno 

Cuantitativa continua mg/dl 

Hemoglobina glicada Heteroproteína 
sanguínea que resulta 
de la unión de la 
hemoglobina con 
glúcidos  

Cuantitativa continua % 

Colesterol Lípido esteroide que se 
encuentra en el plasma 
sanguíneo 

Cuantitativa continua mmol/L 

LDL-C Colesterol de baja 
densidad 

Cuantitativa continua mg/dl 

HDL-C Colesterol de alta 
densidad 

Cuantitativa continua mg/dl 

VLDL-C Colesterol de muy baja 
densidad 

Cuantitativa continua mg/dl 

Triglicéridos Tipo de lípido formado 
por una molécula de 
glicerol, que contiene 
esterificados sus tres 
grupos hidroxilo por tres 
ácidos grasos 

Cuantitativa continua mg/dl 

Urea Compuesto químico 
que es resultado del 
metabolismo final de las 
proteínas 

Cuantitativa continua mg/dl 

Creatinina Compuesto orgánico 
generado a partir de la 
degradación de la 
creatina 

Cuantitativa continua mg/dl 

Índice de Filtrado 
Glomerular 

Volumen de líquido 
filtrado por unidad de 
tiempo a través de los 
capilares glomerulares 
hacia la cápsula de 
Bowman 

Cuantitativa continua ml/min/m2 
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RESULTADOS 
Procedimiento. 

 
a. Se invitó a participar a todos los pacientes que cumplieron con los criterios de 

inclusión, que ingresaron al servicio de Medicina Interna y/o que fueron atendidos en 
la consulta externa del servicio de Medicina Interna. Previo consentimiento informado 
y aceptación del paciente se realizó la medición de las variables  sociodemográficas y 
clínicas a través de  una historia clínica individualizada.  Se evaluaron parámetros 
metabólicos, factores de riesgo cardiovasculares, enfermedades concomitantes y el 
tipo de tratamiento para la diabetes. Se registró el género, la edad, la duración de la 
diabetes y el índice de masa corporal. Para el registro de la presión arterial, se obtuvo 
un promedio después de dos mediciones, de acuerdo a las indicaciones de la NOM-
030-SSA2-2009 (Para la prevención, detección, diagnóstico, tratamiento y control de 
la hipertensión arterial sistémica). Se determinó la glucosa sérica, hemoglobina 
glicada, perfil de lípidos, urea, creatinina sérica, índice de filtrado glomerular mediante 
cuantificación de orina de 24 hrs y biometría hemática.  

b. Para el cribado de NP se aplicó a todos los pacientes The Michigan Neuropathy 
Screening Instrument (MNSI). (Ver anexo) 

c. Para el cribado de NAC aplicó un cuestionario para detección de síntomas de 
disfunción autonómica. El diagnóstico de NAC se realizó de acuerdo a los 
lineamientos del Subcomité de NAC del Consenso de Toronto sobre Neuropatía 
Diabética 2010.  

 
Análisis estadístico. Se realizó estadística descriptiva para las variables cualitativas. Se 
calcularon frecuencia y prevalencias de neuropatía en los diferentes subgrupos. Se realizó 
análisis multivariado con regresión logística con variable de salida dicotómicas (la presencia 
o no de neuropatía) y la presencia de factores de riesgo descrito. 

 
Aspectos éticos y de bioseguridad. El presente estudio se realizó de acuerdo a la Ley 
General de Salud en Materia de Investigación para la Salud en su título segundo “De los 
aspectos éticos de la investigación en seres humanos”, capítulo 1, artículo 17, el estudio se 
engloba dentro de la categoría II Investigación con riesgo leve para el sujeto de investigación.  

 
Recursos necesarios. Recursos humanos. Cuatro investigadores. El investigador 
responsable (Dr. Rogelio Zapata Arenas), el investigador coordinador (Dra. Rosa Elia 
Ramírez García) y los investigadores asociados (Dr. Antonio Cruz Estrada y la Dra. Ilba 
Judith Ortiz Cuayal), fueron los encargados del diseño del proyecto, de la base de datos y del 
análisis estadístico. En la recolección de datos participaron 2 evaluadores.  
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RESULTADOS 

Se incluyeron 65 sujetos, 74% con diabetes mellitus tipo 2 y 16% sin diabetes y con 
diagnóstico de insuficiencia renal crónica. De sujetos con diabetes el 59.2% fueron del 
género femenino y el 40.8% del género masculino. La edad promedio fue de 52.7 años.  
 
La prevalencia de neuropatía periférica en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 fue del 
87.8% y en sujetos con enfermedad renal sin diabetes fue del 93.8%, no se observó 
diferencia entre la prevalencia de neuropatía periférica entre sujetos con insuficiencia renal y 
aquellos con diabetes mellitus (p=0.67). 
 
Respecto a los síntomas de neuropatía autonómica en sujetos con diabetes mellitus tipo 2, el 
53% tuvo constipación, el 25% disfunción eréctil, el 20.4% taquicardia en reposo y el 36.7% 
presentó ortostatismo.  
 
Neuropatía en sujetos con enfermedad renal por diabetes mellitus 2 
 
De los 49 diabéticos, 1 sujeto no se categorizó por falta de datos, 24.5% (12) tenían 
enfermedad renal crónica terminal.  
 
Tabla 1. Clasificación de enfermedad renal crónica en sujetos con diabetes mellitus 
tipo 2 
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El 11.8% y el 16.7% de los sujetos en estadio 1 y 5 respectivamente presentan la prevalencia 
más alta de neuropatía, sin embargo, no hay diferencias estadísticamente significativas entre 
la prevalencia de neuropatía en los cinco estadios (p=0.49).   
 
 
Tabla 2. Prevalencia de neuropatía periférica en sujetos diabéticos con enfermedad 
renal crónica 
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El 16.7% de sujetos con insuficiencia renal crónica por diabetes mellitus tipo 2 presentaron 
alteraciones en las pruebas con monofilamento de 10g, en comparación con 10.8% en 
sujetos sin insuficiencia renal crónica, sin embargo no hay diferencias estadísticamente 
significativas al respecto (p=0.46) 
 
 
Tabla 3. Prueba de monofilamento  (MF) en sujetos diabéticos con y sin insuficiencia 
renal crónica 
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Respecto al cribado con The Michigan Neuropathy Screening Instrument (MNSI), la 
posibilidad del diagnóstico de neuropatía entre sujetos con insuficiencia renal por diabetes 
mellitus y sujetos sin insuficiencia renal crónica, es similar para los síntomas de neuropatía 
periférica (p=0.46).  
 
 
 
Tabla 4. Cribado de neuropatía con el MNSI en sujetos diabéticos con y sin 
insuficiencia renal crónica  
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Neuropatía autonómica en sujetos con enfermedad renal crónica  
 
 
La mayor frecuencia de constipación (36%) se refirió en sujetos en estadio 5, los sujetos en 
estadio 3 presentaron una frecuencia de 24%  y los sujetos en estadio 1 tuvieron una 
frecuencia de constipación del 20%, sin embargo, no hay asociación directa (p=0.2).  
 
La disfunción eréctil es más frecuente (42.9%) en sujetos en estadio 5. Aquellos en estadio 3 
presentaron una frecuencia de 28.5%, sin embargo, no se observó una asociación directa 
(p=0.37). La taquicardia en reposo es más frecuente en sujetos en estadio 5 y estadio 1, sin 
embargo no se observó un asociación directa (p=0.4).  
 
El ortostatismo se presentó en el 35.3% de sujetos en estadio 5 y en 29.4% de sujetos en 
estadio 1, sin embargo no hay asociación directa (p=0.5).  
 
La diarrea se presentó en 38.5% de sujetos en estadio 5 y en 11.5% de sujetos en estadio 4, 
en 23.1% de sujetos en estadio 3 y en 26.9% de sujetos en estadio 1, respecto a este 
síntoma si se observó una asociación (p=0.01).  
 
La incontinencia urinaria es más frecuente en sujetos en estadio 1, sin embargo, no hay 
asociación directa (p=0.49).  
 
No hay asociación entre la función renal y la presencia de eyaculación anormal (p=0.9), ni 
con la presencia de diaforesis (p=0.34) 
 
 
 
Neuropatía en sujetos con diabetes mellitus tipo 2 y obesidad 
 
El 35.7% de los sujetos con neuropatía tenían peso normal, sin embargo no hay asociación 
aparente entre el índice de masa corporal y la presencia o no de neuropatía (p=0.8). 
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Tabla 5. Prevalencia de neuropatía periférica en sujetos diabéticos con obesidad 
 

 
 
 
La mayor frecuencia de pruebas anómalas con monofilamento de 10g se encontró en sujetos 
con obesidad grado 1 y 2 (20%), sin embargo, no hay asociación aparente entre el grado de 
obesidad y la presencia o no de neuropatía detectada mediante la prueba de monofilamento 
de 10g (p=0.7).  
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Tabla 6. Cribado de neuropatía periférica con la prueba de monofilamente en sujetos 
diabéticos con obesidad 
 

 
 
 
Neuropatía autonómica en sujetos diabéticos con obesidad 
 
La frecuencia de constipación es mayor entre los sujetos con peso normal y sobrepeso, sin 
embargo, no parece haber una asociación directa (p=0.4) 
 
La disfunción eréctil es más frecuente en sujetos con peso normal (p=0.5), sin embargo no 
hay una asociación directa.  
 
La taquicardia en reposo es más frecuente (27%) en sujetos con peso normal, sin asociación 
(p=0.4).  
 
El ortostatismo se presentó con mayor frecuencia en sujetos con peso normal, sin embargo, 
no parece haber una asociación directa (p=0.27). 
 



	  

  	  
	  
	  

	   24	  

 
Se observó una mayor frecuencia de estreñimiento (40%) en sujetos con peso normal y 
sobrepeso (22%); la incontinencia urinaria se presentó con mayor frecuencia (53%) en 
sujetos con peso normal y en sujetos con sobrepeso (56%); respecto a la eyaculación 
anormal, el 83% de los casos se presentó en sujetos con peso normal; hubo 47% de eventos 
de sudoración en sujetos con peso normal y 26% en sujetos con sobrepeso, sin embargo, no 
hay asociación (p=0.6, p=0.2, p=0.79, p=0.47). 
 
 
Neuropatía en sujetos con diabetes mellitus tipo 2 e hipertensión arterial sistémica 
 
No hay asociación entre los síntomas de neuropatía en sujetos diabéticos con diabetes 
mellitus tipo 2 e hipertensión arterial sistémica (p=0.37, 1, respectivamente). 
 
Tabla 7. Prevalencia de neuropatía periférica en sujetos diabéticos con hipertensión 
arterial sistémica 
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Neuropatía y su relación con el género en sujetos con diabetes tipo 2 
 
Se observó una mayor frecuencia de neuropatía en hombres, respecto a las mujeres, sin 
embargo, no hay diferencias estadísticamente significativas (p=1) 
 
Tabla 8. Prevalencia de neuropatía periférica por género en sujetos con diabetes 
mellitus tipo 2 
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Las pruebas alteradas para cribado de neuropatía se observaron con mayor frecuencia en 
hombres, sin embargo no hay diferencias estadísticamente significativas (p=0.37). 
 
Tabla 9. Cribado de neuropatía diabética con prueba de monofilamento y su relación 
con el género 
 

 
 
Con respecto a neuropatía autonómica, manifestada como constipación, no hay asociación 
con el género (p=0.8). 
 
Respecto a la taquicardia en reposo, ortostatismo, diarrea, incontinencia urinaria y diaforesis, 
no se observó asociación con el género (p= 0.76, 0.76, 0.72, 1, 0.88, respectivamente). 
 
Relación de la neuropatía diabética con el tiempo de evolución 
 
El tiempo de evolución registrado de estos pacientes va de 0-360 meses, con una media de 
122 y una mediana de 144.  
 
Se realizó categorización por percentilas: 0-30 meses, 30-144 meses, 144-180 (percentila 25, 
50 y 75 respectivamente). 
 
Respecto a síntomas de neuropatía diabética y tiempo de evolución, no hay asociación en 
esta población (p=0.15).  
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La frecuencia de alteración de pruebas de monofilamento correlaciona con el mayor tiempo 
de evolución de la diabetes mellitus 2, sin embargo debido al tamaño de muestra no se 
observó diferencia estadísticamente significativa (p=0.7). 
 
 
Tabla 10. Cribado de neuropatía periférica con la prueba de monofilamento y su 
relación con el tiempo de evolución 
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Con respecto a síntomas de neuropatía autonómica manifestada como constipación, se 
observó una correlación positiva con el tiempo de evolución (p=0.08). 
 
Tabla 11. Prevalencia de constipación en sujetos con diabetes tipo 2 y su relación con 
el tiempo de evolución  

 
 
 
La taquicardia en reposo es más frecuente en el cuartil 1 y 3, sin embargo, no hay diferencias 
estadísticamente significativas, (p=0.5). 
 
El ortostatismo se presentó con mayor frecuencia en el cuartil 3, se observó una asociación 
con el tiempo de evolución (p=0.05). 
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Tabla 12. Prevalencia de ortostatismo y su relación con el tiempo de evolución 

 
 
 
 
Respecto al estreñimiento que alterna con diarrea, incontinencia urinaria y eyaculación 
anormal, no hay asociación en el tiempo de evolución (p=0.3, 0.13, 0.3 respectivamente). 
 
La aparición de sudoración profusa muestra una mayor frecuencia en el cuartil 2 y 3, si hay 
asociación con el tiempo de evolución (p=0.017).  
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Tabla 13. Prevalencia de eventos de sudoración profusa en sujetos diabéticos y su 
relación con el tiempo de evolución 
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DISCUSIÓN  
En este estudio se encontró una prevalencia alta de neuropatía periférica en sujetos 
diabéticos y en aquellos con enfermedad renal crónica sin diabetes, estos resultados son 
similares a los reportados en otros estudios, como los realizados en México por Aliss Samur 
y cols o a nivel internacional como el de Young y cols. 19, 20 

 
Con base en estos hallazgos y tomando en cuenta que una gran porcentaje de los usuarios 
del Servicio de Medicina Interna tienen diabetes y enfermedad renal crónica, es de vital 
importancia realizar pruebas de cribado, no sólo en sujetos diabéticos, sino también en 
sujetos con enfermedad renal crónica, pues la neuropatía periférica genera gran impacto  en 
la calidad de vida del paciente y un aumento significativo en los costos de atención a la 
salud. 
 
Así mismo, también se detecto un porcentaje alto de síntomas de neuropatía autonómica en 
la población de estudio, lo cual significa que una gran proporción de nuestros pacientes se 
encuentra en estadios avanzados y graves de esta complicación, en consecuencia, tienen 
mayor mortalidad cardiovascular, por lo que también es prioritario realizar pruebas de cribado 
para detectar NAC desde etapas tempranas, ya que esta es una de las complicaciones que 
más frecuentemente son subdiagnosticadas y asociadas con mayor mortalidad.  
 

Los estudios epidemiológicos han determinado que la duración de la enfermedad y la 
gravedad de la hiperglucemia son los principales factores de riesgo para el desarrollo de 
complicaciones como la neuropatía diabética21,  sin embargo, investigaciones posteriores 
han determinado que más allá de la hiperglucemia existen otros factores de riesgo como la 
hipertensión, la obesidad y la enfermedad renal crónica, que contribuyen al desarrollo de la 
neuropatía diabética22, 23, por lo que el presente estudio también analizó el impacto de estos 
factores de riesgo en la prevalencia de la neuropatía.  
 
En relación a la enfermedad renal crónica se observó una prevalencia similar de neuropatía 
periférica  en los cinco estadios, respecto a los síntomas de neuropatía autonómica hubo una 
mayor frecuencia de éstos en sujetos en estadio 5.  Los sujetos con obesidad presentaron la 
mayor frecuencia de pruebas alteradas para neuropatía diabética, la neuropatía autonómica 
se detectó con mayor frecuencia en sujetos con peso normal y sobrepeso. No hubo 
asociación entre la presencia de hipertensión arterial sistémica y la prevalencia de 
neuropatía. Aunque no se observaron diferencias estadísticamente significativas en relación 
a estos factores de riesgo, debido al tamaño de muestra,  es posible observar una tendencia 
hacia una mayor prevalencia favorecida por estos factores de riesgo. Por lo que es 
conveniente realizar estudios longitudinales con una población mayor para corroborar estos 
hallazgos.  



	  

  	  
	  
	  

	   32	  

CONCLUSIONES 
 

• La prevalencia de neuropatía periférica diabética en la población estudiada fue de 
87.8%.  

• La prevalencia de neuropatía periférica y de NAC es similar sujetos con diabetes 
mellitus tipo 2  y en aquellos con IRC sin diabetes.  

• En el cribado de NAC el principal síntoma fue el ortostatismo, esté se presentó con 
mayor frecuencia en los sujetos con enfermedad renal crónica, independientemente 
de la causa de ésta.  

• La mayor frecuencia de síntomas de neuropatía se observó en aquellos sujetos 
diabéticos insuficiencia renal crónica y en aquellos con insuficiencia renal crónica por 
otra causa, lo cual sugiere que se deben realizar pruebas de cribado en todos los 
pacientes con enfermedad renal crónica, independientemente de la causa de ésta.  
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ANEXO 1. The Michigan Neuropathy Screening Instrument (MNSI) 
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