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Introducción: la neuropatía diabética representa una poli-
neuropatía con alteración electrofiosiológica. La electroneu-
romiografía (ENM) desempeña un papel importante en la 
evaluación del paciente con diabetes mellitus tipo 2 (DM2) 
y neuropatía dudosa.
Objetivo: determinar las manifestaciones clínicas en pacien-
tes con polineuropatía sensitiva simétrica distal (PSSD) y 
correlacionarlas con alteraciones electroneuromiográficas.
Material y métodos: estudio transversal, analítico. Se 
seleccionaron 138 pacientes mayores de 18 años, con DM2 
y PSSD. Se les realizó exploración física, estudios de labo-
ratorio y ENM con electromiógrafo Nicolet de 4 canales. Se 
analizaron las medidas de tendencia central y su dispersión; 
normalidad de datos con Kolmogorov-Smirnov; t de Student 
y correlación de Spearman.
Resultados: la hiperqueratosis talar fue el hallazgo clínico 
más frecuente en 74% de los pacientes. Los síntomas más 
frecuentes fueron parestesias en 95.7% y hormigueo en 
67.4%. La exploración de sensibilidad superficial determinó 
neuropatía en 30.4%, encontrando mayor insensibilidad en el 
territorio del nervio plantar medial. En la ENM, el nervio con 
mayor respuesta ausente fue el plantar lateral izquierdo en 
59%. Se encontró correlación significativa (p < 0.05) entre las 
variables electroneuromiograficas con la edad, años de evo-
lución y niveles de hemoglobina glucosilada A1c (HbA1c).
Conclusiones: a mayor descontrol glucémico, cronobio-
logía del paciente y tiempo del padecimiento, mayor es la 
afección electroneuromiográfica.

Resumen
Background: Diabetic neuropathy represents a polyneuro-
pathy with electrophiosiological alterations. Electroneurom-
yography (NMD) plays an important role in the evaluation 
of patient with diabetes mellitus type 2 (DM2) and doubtful 
neuropathy.
Objective: To determine clinical manifestations in patients 
with distal symmetrical sensory polyneuropathy (DSSP) and 
to correlate them with electromyographic alterations.
Material and methods: Transversal, analytical study. 
138 patients over 18 years old, with DM2 and PSSD were 
selected. They underwent physical examination, laboratory 
studies and electromyography (EM) with 4-channel Nicolet 
electromyograph. Measures of central tendency and their 
dispersion were analyzed; data normality with Kolmogorov-
Smirnov; Student’s t test and Spearman’s correlation.
Results: Thalar hyperkeratosis was the most frequent clini-
cal finding in 103 (74%) patients. The most frequent symp-
toms were paresthesia in 132 (95.7%) patients and tingling 
in 93 (67.4%) patients. Exploration of superficial sensitivity 
determined neuropathy in 42 (30.4%) patients finding greater 
insensitivity in the medial plantar nerve territory. In the EM, 
the nerve with the greatest absent response was the left late-
ral plantar nerve in 51 (59%) patients. A significant correlation 
(p < 0.05) was found between the variables of EM with age, 
years of evolution and levels of glycated hemoglobin A1c.
Conclusions: The higher the lack of glycemic control, the 
chronobiology of the patient and the time of illness, the grea-
ter the electromyographic affection. 
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Introducción 

De acuerdo con la novena edición del Atlas de la Dia-
betes de la Federación Internacional de la Diabetes,  
1 de cada 11 adultos de entre 20 y 79 años tiene diabetes  
(463 millones de personas). Según proyecciones de la 
Organización Mundial de la Salud, la diabetes será la pri-
mera causa de mortalidad en 2030. Dado que la diabetes 
mellitus tipo 2 (DM2) afecta a millones de personas en el 
mundo, se ha estimado que cerca de 20 a 30 millones de 
personas padecen neuropatía diabética.1

La neuropatía diabética (ND) es una de las complica-
ciones más frecuentes de la DM2, causante de una gran 
morbilidad entre los pacientes con diabetes, con implicacio-
nes directas e indirectas sobre las personas y la sociedad.2 
Tiene una prevalencia de un 10 a un 80% entre los que 
padecen diabetes, tras 10 años de evolución de la enfer-
medad, y más del 75% de los cuadros se deben a poli-
neuropatía distal simétrica o sensitivomotora crónica. En 
México, se reporta que el 60% de los individuos con DM2 
tiene alguna forma de neuropatía diabética, y su frecuencia 
aumenta con el tiempo de evolución de la enfermedad y la 
edad del paciente, relacionándose su extensión y gravedad 
con el grado y duración de la hiperglucemia.3 La ND se ha 
implicado como directamente causante del 50 al 70% de las 
amputaciones no traumáticas.4

Menos del 50% de estos pacientes presentan síntomas. 
Los síntomas sensitivos se clasifican tradicionalmente en 
positivos (parestesias, disestesias, hiperalgesia, alodinia y 
dolor urente), que no se asocian a mayor riesgo de desarro-
llar lesiones, y negativos (hipoestesia, hipoalgesia y aneste-
sia), que sí aumentan el riesgo de presentar úlceras.5

La patogénesis de la ND es resultado del daño metabó-
lico directo a las fibras nerviosas, consecuencia indirecta de 
insuficiencia neurovascular, apoyo neurotrófico alterado y 
daño autoinmune. La hiperglucemia y el aumento de la con-
centración de glucosa intracelular parecen tener un impacto 
negativo en el flujo sanguíneo del nervio, ya que produce 
un aumento de productos finales de glucosilación avanzada 
que afectan al colágeno tisular, favorecen la aparición de 
lesiones microvasculares y se comportan como proinflama-
torios incrementado la permeabilidad vascular.6 

En el estudio electroneuromiográfico se define a la poli-
neuropatía diabética como la afección simultánea de tres 
nervios motores y/o sensoriales de forma simétrica y en 
tres extremidades.7 La electroneuromiografía (ENM) des-
empeña un papel importante en la evaluación del paciente 
con neuropatía dudosa o establecida. Ha probado su sen-
sibilidad, confiabilidad y evaluación objetiva de la función 
de nervios periféricos, de la unión neuromuscular y del sis-

tema musculoesquelético, y es reconocida para la detec-
ción y caracterización de la neuropatía diabética. Se puede 
identificar la fisiopatología predominante (pérdida axonal, 
desmielinización segmentaria o uniforme), y establecer si 
predominan los hallazgos sensoriales o motores.8

La amplitud del potencial de acción muscular compuesto 
es el parámetro de mayor utilidad en la práctica clínica. El 
límite inferior esperado para el nervio peroneo es de 3.0 mV 
(según la Clínica Mayo 2.0 mV; según Buschbacher 2.6 mV 
para adultos jóvenes y 1.6 mV para individuos mayores); 
para el nervio tibial de 4.0 mV (según Buschbacher 5.3 mV 
para menores de 60 años y de 1.1 mV para individuos de 
mayor edad), y para el nervio sural de 6.0 mV. Los valo-
res de velocidad de conducción nerviosa esperados para el 
nervio peroneo son: > 46 m/s con una latencia de < 4.7 ms; 
para el nervio tibial > 44 m/s con una latencia de < 4.5 ms, 
y para el nervio sural > 40 m/s con una latencia de 4.4 ms.9 

La ND representa una polineuropatía con evidencia de 
degeneración axonal y desmielinización segmentaria.10 Se 
pueden considerar como hallazgos electrofisiológicos de 
pérdida axonal: la disminución de la amplitud del potencial 
de acción sensorial y motor compuesto del 80% o más del 
límite inferior normal, con velocidades de neuroconducción 
disminuidas < 70% del límite inferior normal, con latencias 
distales y respuestas tardías F dentro de parámetros nor-
males (predominantes en extremidades inferiores). Los 
criterios electrofisiológicos para la desmielinización prima-
ria aún no se conocen con exactitud; sin embargo, en los 
estudios de conducción nerviosa se ha encontrado la pre-
sencia de menos del 70 al 75% de velocidad de conducción 
motora, tomando como referencia el límite inferior normal, 
las latencias distales prolongadas > 130% del límite supe-
rior normal y las respuestas tardías F prolongadas > 130% 
del límite superior normal o ausentes.11 

La importancia de estudiar la ND estriba en que el 
paciente que cursa con alteración sensorial y autonómica 
tiene mayor riesgo de sufrir una amputación y morir, sobre 
todo cuando la función autonómica y cardiovascular está 
alterada; por lo tanto, la presencia de dichas complicacio-
nes afecta negativamente la calidad de vida. La detección 
precoz y/o presencia de ND permite la prevención secunda-
ria al actuar sobre los factores de riesgo modificables como 
lo son el control glucémico y la hipertensión arterial, entre 
otros.12 Por esta razón, el objetivo de este estudio es deter-
minar las manifestaciones clínicas y el territorio más afec-
tado de la inervación sensitiva del pie, y correlacionarlos 
con alteraciones electroneuromiográficas que se presentan 
en pacientes con DM2 y polineuropatía sensitiva simétrica 
distal (PSSD). 
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Material y métodos

Estudio transversal, analítico, con tipo de muestreo pro-
babilístico aleatorio simple.

Registrado en el Comité Local de Investigación y Ética 
en Salud 2402 del Instituto Mexicano del Seguro Social 
(IMSS) con número de registro R-2016-2402-54. 

El tamaño de la muestra se calculó a partir de una pobla-
ción total de 10 178 pacientes con DM2; considerando una 
frecuencia mínima esperada de 8% de PSSD y previendo 
un 10% de pérdidas, se estimó en 147 pacientes. Se selec-
cionaron 138 pacientes mayores de 18 años, con DM2 con 
PSSD definida como la afección simultánea de tres nervios 
motores y/o sensoriales de forma simétrica y en tres extre-
midades,7 quienes pasaron a consulta de Medicina Interna o 
de Rehabilitación en el Hospital General de Zona No. 50 del 
IMSS, en San Luis Potosí, México, en el periodo de marzo 
de 2018 a febrero de 2020. A todos se les realizó explora-
ción física (EF); de estos se les realizó ENM a 87 pacientes, 
de los cuales solo a 80 pacientes, estudios de laboratorio 
(ELB); por lo que con esto se reportan los hallazgos en 
tres grupos diferenciados, los que tuvieron EF (138 pacien-
tes), con EF más ENM (87 pacientes) y EF, ENM más ELB  
(80 pacientes). 

A los pacientes se les explicó el propósito del protocolo 
y se procedió a solicitar su autorización por medio de una 
carta consentimiento para ingresar al estudio. Ya firmada, 
se llenó la ficha de identificación con los siguientes datos: 
nombre del paciente, edad, sexo, presión arterial, talla, 
peso, índice de masa corporal y número de seguridad 
social. Después, se procedió a realizar un interrogatorio 
acerca de sus años de evolución, para identificar si presen-
taban claudicación intermitente, definida como la presencia 
de dolor en miembros pélvicos desencadenado por caminar 
menos de 200 metros y aliviado por el reposo; además de 
la presencia de parestesias, definidas como la sensación de 
quemadura o pinchazos en miembros inferiores. 

Durante la EF se pidió al paciente descubrirse ambos 
pies hasta las rodillas y brazos hasta los hombros, colo-
cándose en decúbito supino sobre la cama de exploración, 
valorando la presencia de hiperqueratosis, deformidades 
óseas, dedos en garra o martillo, supraducto, infraducto, 
hallus valgus, onicocriptosis, onicogrifosis, onicomicosis, 
anhidrosis, tiñas y el tipo de pie, registrando los resultados 
en una hoja de datos.

El examen para sensibilidad profunda se realizó utili-
zando un diapasón de 128 Hz y colocándolo en la cabeza 
del primer metatarsiano, se determinó la capacidad subje-
tiva del paciente para reconocer la vibración del diapasón. 

Con respecto a la sensibilidad superficial se realizó con 
monofilamento Semmes-Weinstein (MSW) de 5.07, que da 
una presión de 10 g, en diez puntos diferentes del pie. La 
alteración en tres puntos o más se determinó como anor-
mal, según la Asociación Americana de Diabetes.13 Ambas 
evaluaciones clínicas instrumentadas fueron realizadas por 
dos personas, con una variabilidad interobservador e índice 
de kappa de 0.85. El reflejo aquíleo se realizó colocando al 
paciente en reposo en flexión lateral, para realizar golpes 
suaves con el martillo de reflejo sobre el tendón aquíleo y 
valorando la presencia de éste con la flexión plantar del pie. 

Para la toma de índice tobillo-brazo se utilizó un ultra-
sonido doppler MedSonic (UD) con transductor vascular 
de 7 Mhz, se localizó la zona que genera el sonido más 
audible de la arteria humeral y de la arteria tibial posterior; 
se usó un esfingomanometro aneroide para la toma de la 
presión, colocando el brazalete en el brazo por encima de 
donde se colocó el transductor, insuflándolo hasta detec-
tar la ausencia del pulso, se procedió a desinflar de forma 
paulatina hasta detectar la primera onda audible por el UD, 
lo que señala la onda de apertura sistólica de dicha arteria 
y que traduce la presión sistólica del brazo. El mismo pro-
cedimiento se realizó en el tobillo, colocando el brazalete 
por encima de la región maleolar para la toma de la presión 
sistólica e insuflando 20 mmHg por encima de la presión 
sistólica del brazo. Con las cifras obtenidas se calculó el 
índice tobillo-brazo, dividiendo la presión arterial sistólica 
del tobillo entre la del brazo más alta de ambos miembros 
superiores, tomando valores de 0.9 - 1.3 como normales.14

El estudio de electroneuromiografía se llevó a cabo por 
un médico certificado, especialista en rehabilitación, con  
13 años de experiencia. Se utilizó un electromiógrafo Nico-
let de 4 canales, realizando técnicas sensitivas antidrómi-
cas (nervio sural y peroneo superficial de forma bilateral, 
mediano y cubital derechos), técnicas ortodrómicas moto-
ras (nervios tibial y peroneo de forma bilateral, mediano 
y cubital derechos), así como la técnica mixta de nervio 
plantar medial y lateral de forma bilateral usando técnicas 
estándar.15 Los parámetros analizados para el estudio de 
neuroconducción motora fueron: latencia distal, amplitud 
distal y velocidad de neuroconducción motora; así como 
latencia pico y amplitud para el estudio de neuroconducción 
sensitiva. Posterior al estudio de neuroconducción se rea-
lizó la miografía de aguja a los siguientes músculos: vasto 
medial del cuadríceps, porción corta del bíceps femoral, 
tibial anterior, gemelo medial, peroneo lateral corto y pri-
mer interóseo dorsal de ambas extremidades inferiores, así 
como a palmar mayor, cubital anterior y primer interóseo 
en miembro superior derecho; los parámetros analizados 
durante la miografía fueron: actividad de reposo, actividad 
de inserción y actividad de acción, reportados como con-
ducción motora.
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Los estudios de laboratorio que se realizaron fueron: 
biometría hemática completa, hemoglobina glucosilada A1c 
(HbA1c), colesterol total, colesterol HDL, colesterol  LDL y 
triglicéridos.

Se realizó el análisis estadístico con medidas de tenden-
cia central y su dispersión: porcentajes, medias, desviación 
estándar y rangos; distribución de datos con Kolmogorov-
Smirnov (K-S). Asimismo, se realizó estadística inferencial 
con t de Student y correlación de Spearman, utilizando el 
programa SPSS statistics 25.0.

Resultados

De los 138 pacientes evaluados clínicamente, el número 
de hombres fue de 49 (35.5%) y de mujeres 89 (64.4%), 
con una media de edad de 57.6 ± 10.4 (28-86) años, con  
13 ± 9 (1-35) años de evolución. Respecto a la somatome-
tría, la media de talla fue de 1.57 ± 0.93 (1.40-1.82) m, peso 
de 75.7 ± 14.1 (48-119) kg, con índice de masa corporal 
(IMC) de 30.4 ± 5.1 (19.8-47.6) kg/m2, presión arterial sis-
tólica de 150 ± 24 (100-200) mmHg y diastólica de 86 ± 8.5 
(60-110) mmHg.

Los hallazgos clínicos encontrados fueron: hiperque-
ratosis talar en 103 pacientes (74.6%), onicocriptosis en  
101 pacientes (73.2%), onicogrifosis en 77 pacientes 
(55.8%), hiperqueratosis plantar en 74 pacientes (53.6%), 
onicomicosis en 61 pacientes (44.2%), anhidrosis en  

58 pacientes (42.0%), deformidad hallus valgus en  
38 pacientes (27.5%), tiñas en 28 pacientes (18.1%), defor-
midad dedos en garra en 22 pacientes (15.9%), deformi-
dad supraducto en 14 pacientes (10.1%), hiperqueratosis 
dorsal en 7 pacientes (5.1%), deformidad infraducto en  
7 pacientes (5.1%) y deformidad en martillo en 5 pacientes 
(3.6%). Los síntomas encontrados fueron: parestesias en  
132 pacientes (95.7%), hormigueo en 93 pacientes (67.4%), 
claudicación en 44 pacientes (31.9%), calambres en  
41 pacientes (29.7%), ardor en 18 pacientes (13%), pesadez en  
12 pacientes (8.7%), choque eléctrico en 11 pacientes (8%) 
y debilidad en 3 pacientes (2.2%). La forma del pie encon-
trada fue de tipo egipcio en 65 pacientes (47.1%), griego 
en 63 pacientes (45.7%) y romano en 10 pacientes (7.2%).  

La exploración de sensibilidad profunda con diapasón se 
encontró anormal en 119 pacientes (86.2%); en la explora-
ción de sensibilidad superficial con MSW se determinó neu-
ropatía en 42 pacientes (30.4%). El punto con insensibilidad 
más frecuente en el pie derecho fue en el pulpejo del I ortejo, 
y en el pie izquierdo, a nivel de la cabeza del III metatarsiano, 
pertenecientes al territorio del nervio plantar medial (figura 1).

La valoración del índice tobillo-brazo fue normal en 
89 pacientes (64.5%), por debajo del rango normal en  
17 pacientes (12.3%) y mayor al rango normal en 32 pacien-
tes (23.2%).

En la neuroconducción sensitiva de los pacientes con 
ENM, la media de los valores encontrados se reportó: en 

Figura 1 Porcentaje de puntos afectados en sensibilidad superficial

Fuente: elaboración propia
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el nervio peroneo superficial derecho, latencia de 3.8 ± 0.4 
(3.1-4.9) m/s y amplitud de 10.1 ± 5.7 (3-38) µV; en el ner-
vio peroneo superficial izquierdo, latencia de 3.9 ± 0.4 (3-5) 
m/s y amplitud de 9.4 ± 5.7 (3-28) µV; en el nervio sural 
derecho, latencia de 3.5 ± 0.6 (2.6-5.7) m/s y amplitud de 
9.1±5.6 (0.8-38) µV; en el nervio sural izquierdo, latencia de  
3.6 ± 0.5 (2.8-5) m/s y amplitud de 9 ± 5.5 (3-40) µV; en el 
nervio cubital derecho, latencia de 4.2 ± 3.2 (2.8-28) m/s 
y amplitud de 26.1 ± 14.6 (5-69) µV; en el nervio mediano 
derecho, latencia de 4 ± 1.3 (2.8-11.6) m/s y amplitud de 
23.3 ± 12.2 (4-62) µV. En la neuroconducción mixta se 
encontró en nervio plantar medial derecho, latencia de  
4.1 ± 0.9 (2.6-6.9) m/s y amplitud de 12.3 ± 6.9 (4-34) µV; 
en el nervio plantar medial izquierdo, latencia de 4 ± 0.8 
(2.9-6.3) m/s y amplitud de 11.9 ± 7.1 (4-47) µV; en el nervio 
plantar lateral derecho, latencia de 4 ± 0.9 (2.8-6.4) m/s y 
amplitud de 9.9 ± 4.6 (2-19) µV; en el nervio plantar lateral 
izquierdo, latencia de 3.9 ± 0.8 (3-7.2) m/s y amplitud de 
10.2 ± 4.3 (4-23) µV. Las frecuencias de valores anormales 
y respuestas no evocadas se presentan en el cuadro I. 

Cuadro I Valores de neuroconducción sensitiva y mixta anormales en cada nervio

Neuroconducción sensitiva
Latencia pico prolongada Amplitud disminuida No evocado/ausente

n % n % n %

N. peroneo superficial derecho 48 55 	 15 17 	 25 	 29

N. peroneo superficial izquierdo 59 68 	 23 26 	 26 	 30

N. sural derecho 12 14 	 39 45 	 30 	 35

N. sural izquierdo 14 16 	 43 49 	 32 	 37

N. cubital derecho 23 26 	 20 23 	 8 	 9

N. mediano derecho 40 46 	 9 10 	 20 	 23

Neuroconducción mixta
Latencia prolongada Amplitud disminuida No evocado/ausente

n % n % n %

N. plantar medial derecho 26 30 	 20 23 	 36 	 41

N. plantar medial izquierdo 23 26 	 16 18 	 43 	 49

N. plantar lateral derecho 18 21 	 16 18 	 48 	 55

N. plantar lateral izquierdo 14 16 	 10 12 	 51 	 59

n  = número de casos; % = porcentaje
Fuente: elaboración propia

En el estudio de neuroconducción motora, se encon-
tró en el nervio peroneo derecho una latencia distal media 
de 3.5 ± 1.2 (1.9-11) m/s, amplitud de 4.9 ± 3.9 (0.1-20) 
mV y velocidad de neuroconducción motora (VCNM) de  
43.2 ± 5 (31-52) m/s; en el nervio peroneo izquierdo, 
una latencia distal de 3.8 ± 1.2 (2.3-11) m/s, amplitud de  
4.8 ± 3.7 (0.1-20.1) mV y VNCM de 45.2 ± 6(28-63) m/s; 
en el nervio tibial derecho, una latencia distal de 4.6 ± 1.5  
(2.9-14.9) m/s, amplitud de 5.6±4.8 (0.1-19.1) mV y VNCM de  
40.9 ± 5.9 (28-59) m/s; en el nervio tibial izquierdo, una 
latencia distal de 4.5 ± 1.2(3-10.8) m/s, amplitud de  
5.8 ± 4.4(0.2-18.5) y VNCM de 40 ± 6.3(25-58) m/s; en 
el nervio cubital derecho, una latencia distal de 3.1 ± 0.9  
(2.2-8) m/s, amplitud de 7.8 ± 2.8 (0.5-16) mV y VNCM 
de 52.7 ± 9.1(13-72) m/s; en el nervio mediano derecho, 
una latencia distal de 4.2 ± 1 (2.7-8.9) m/s, amplitud de  
5.7 ± 3.4 (0.6-16.3) mV y VNCM de 50.3 ± 6.2 (30-68) m/s. 
Los valores anormales y respuestas no evocadas se pre-
sentan en el cuadro II. 

Cuadro II Parámetros de neuroconducción motora anormales en cada nervio

Neuroconducción motora
Latencia distal prolongada Amplitud disminuida VNCM disminuida No evocado/ausente

n % n % n % n %

N. peroneo derecho 	 3 	 3 32 37 75 86 	 6 	 7*

N. peroneo izquierdo 	 6 	 7 35 40 70 81 	 6 	 7

N. tibial derecho 	 33 	 38 53 61 71 82 	 8 	 9*

N. tibial izquierdo 	 37 	 42 51 59 66 76 	 10 	 12*

N. cubital derecho 	 10 	 12 10 12 41 47 0

N. mediano derecho 	 40 	 46 74 85 58 67 0

VNCM = velocidad de neuroconducción motora; n = número de casos; % = porcentaje
Fuente: elaboración propia
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Se encontraron datos de inestabilidad de membrana 
con ondas positivas en miembro inferior derecho en 51 
pacientes (59%), en miembro inferior izquierdo en 54 
pacientes (62%) y en miembro superior derecho en 29 
pacientes (33%).

En los pacientes a quienes se realizaron ELB, se 
encontró en la biometría hemática, una media de hemog-
lobina de 13.8 ± 1.7 (9.2-18.1) g/dL, hematocrito de  
41.3 ± 4.5 (28.4-52.3) %, leucocitos de 7500 ± 1900  
(3600-14 500) por microlitro, plaquetas de 257 000 ± 75 400  
(80 000-548 000) por microlitro; glucosa de 153.9 ± 64.3 
(72.1-409.2) mg/dL; HbA1c de  8.5 ± 2.4 (5.3-15.8) %; 

Cuadro III Correlación de edad con valores de neuroconducción (n = 87)

Neuroconducción sensitiva
Latencia Amplitud

Correlación* p Correlación* p

N. cubital derecho 0.19 0.08 -0.27 < 0.05

N. mediano derecho 0.17 0.16 -0.31 < 0.05

Neuroconducción motora
Latencia distal Amplitud VNCM

Correlación* p Correlación* p Correlación* p

N. peroneo derecho 0.09 	 0.40 -0.42 < 0.05 -0.21 0.05

N. peroneo izquierdo 0.12 	 0.28 -0.44 < 0.05 -0.09 0.42

N. tibial derecho 0.34 < 0.05 -0.34 < 0.05 -0.17 0.13

N. tibial izquierdo 0.26 < 0.05 -0.37 < 0.05 -0.20 0.08

N. mediano derecho 0.25 < 0.05 -0.27 < 0.05 -0.17 0.11

*Correlación de Spearman
VNCM: Velocidad de neuroconducción motora 
Fuente: elaboración propia

Cuadro IV Correlación de años de evolución con valores de neuroconducción (n = 87)

Neuroconducción sensitiva
Latencia Amplitud

Correlación* p Correlación* p

N. peroneo superficial derecho 0.33 	 < 0.05 -0.39 < 0.05

N. peroneo superficial izquierdo 0.17 0.20 -0.30 < 0.05

N. cubital derecho 0.26 < 0.05 -0.45 < 0.05

N. mediano derecho 0.40 < 0.05 -0.31 < 0.05

Neuroconducción motora
Latencia distal Amplitud VNCM

Correlación* p Correlación* p Correlación* p

N. peroneo derecho 0.27 < 0.05 -0.52 < 0.05 -0.42 < 0.05

N. peroneo izquierdo 0.24 < 0.05 -0.52 < 0.05 -0.33 < 0.05

N. tibial derecho 0.47 < 0.05 -0.63 < 0.05 -0.31 < 0.05

N. tibial izquierdo 0.27 < 0.05 -0.57 < 0.05 -0.29 < 0.05

N. cubital derecho 0.36 < 0.05 -0.35 < 0.05 -0.43 < 0.05

N. mediano derecho 0.53 < 0.05 -0.24 < 0.05 -0.41 < 0.05

*Correlación de Spearman
VNCM: Velocidad de neuroconducción motora 
Fuente: elaboración propia

colesterol total de 175.1 ± 26.8 (94.8-231.3) mg/dL, coleste-
rol HDL de 45.9 ± 10.1 (21-78.6) mg/dL, colesterol LDL de 
92.8 ± 24.6 (28-156) mg/dL y triglicéridos de 180.5 ± 103.1 
(52.6-781) mg/dL. 

Con la prueba de K-S se obtuvo una distribución de no 
normalidad, por lo que se realizó correlación de Spearman 
de las variables de neuroconducción con la edad, encon-
trando correlación positiva con las variables de latencia y 
correlación negativa con las variables de amplitud y VNCM 
(cuadro III). Asimismo, se realizó correlación de Spearman 
con la variable de años de evolución encontrándose positiva 
con latencia y negativa con amplitud y VNCM (cuadro IV).
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La media de años de evolución en aquellos pacientes 
con datos de inestabilidad de membrana en algún miembro 
inferior fue de 15.8 ± 8.7 años, mientras que en los pacien-
tes sin datos de inestabilidad de membrana fue de 9.5 ± 8.8 
años; comparando entre ellas con t de Student, se encontró 
una diferencia estadísticamente significativa (p = 0.004).

En los pacientes que se realizó ENM, se encontró una 
correlación de Spearman positiva (0.463) entre el número 
de alteraciones clínicas y el número de alteraciones en la 
ENM (p = 0.00001).

La correlación de las variables de ENM con los valores 
de HbA1c se muestra en el cuadro V.

Discusión 

En cuanto a los hallazgos clínicos, en el estudio reali-
zado por Arellano et al., encontraron que las lesiones más 
frecuentes eran hiperqueratosis y hallux valgus,16 mientras 
que en el presente estudio las más frecuentes fueron hiper-
queratosis y onicocriptosis. 

Cuadro V Correlación de HbA1C con valores de neuroconducción (n = 80)

Neuroconducción sensitiva
Latencia Amplitud

Correlación* p Correlación* p

N. peroneo superficial derecho 0.34 < 0.05 -0.49 < 0.05

N. peroneo superficial izquierdo 0.40 < 0.05 -0.37 < 0.05

N. sural derecho 0.40 < 0.05 -0.32 < 0.05

N. sural izquierdo 0.32 < 0.05 -0.30 < 0.05

N. cubital derecho 0.41 < 0.05 -0.37 < 0.05

N. mediano derecho 0.34 < 0.05 -0.30 < 0.05

Neuroconducción mixta
Latencia Amplitud

Correlación* p Correlación* p

N. plantar medial derecho 	 -0.01 0.98 -0.33 	 < 0.05

N. plantar medial izquierdo 0.12 0.45 -0.23 0.15

N. plantar lateral derecho 0.21 0.22 -0.31 0.06

N. plantar lateral izquierdo 0.32 0.06 -0.16 0.30

Neuroconducción motora
Latencia distal Amplitud VNCM

Correlación* p Correlación* p Correlación* p

N. peroneo derecho 0.25 	 < 0.05 	 -0.28 	 < 0.05 -0.42 < 0.05

N. peroneo izquierdo 0.18 0.12 -0.16 0.17 -0.37 < 0.05

N. tibial derecho 0.29 < 0.05 -0.33 < 0.05 -0.41 < 0.05

N. tibial izquierdo 0.16 0.18 -0.32 < 0.05 -0.52 < 0.05

N. cubital derecho 0.41 < 0.05 -0.36 < 0.05 -0.63 < 0.05

N. mediano derecho 0.30 < 0.05 0.01 0.96 -0.49 < 0.05

*Correlación de Spearman
VNCM: Velocidad de neuroconducción motora
Fuente: elaboración propia

En un estudio realizado por Sultan et al., reportaron que 
los nervios de miembros inferiores son los primeros en afec-
tarse, así como el impacto que tienen los años de evolución 
con diabetes,17 lo cual coincide con los resultados de este 
estudio, donde a mayor tiempo (años) de evolución hay más 
nervios afectados, siendo los nervios de ambos miembros 
inferiores los más dañados, sin embargo, encontramos que 
el daño en nervios de miembros superiores también tiene 
correlación con los años de evolución y con la edad. Ade-
más, los años de evolución también se encontraron relacio-
nados con inestabilidad de membrana, la cual encontramos 
como dato electroneuromiográfico con ondas positivas.

Respecto al diagnóstico electrofisiológico de polineu-
ropatía, tal como se ha descrito ampliamente en la litera-
tura, la velocidad de conducción nerviosa es más lenta en 
pacientes con diabetes con signos de neuropatía que en los 
asintomáticos,10 lo cual coincide con los resultados obteni-
dos en este estudio ya que esta se encontró disminuida en 
los pacientes que contaban con signos y síntomas de poli-
neuropatía, particularmente en los nervios tibial y peroneo 
comparados con los valores obtenidos de la neuroconduc-
ción del mediano y del cubital. Jardón Reyes et al. encon-
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traron que el nervio más afectado fue el peroneo sensorial, 
que se encontró ausente en más del 70% de la población 
estudiada;11 sin embargo, los nervios que predominaron 
con anormalidad en nuestro estudio fueron el sural y los 
plantares, tanto medial como lateral, con mayor tendencia 
a las amplitudes disminuidas y mayor frecuencia de poten-
ciales no evocados. Ticse et al. encontraron anormalidad 
predominantemente en el nervio sural,18 no obstante no se 
realizó la evaluación de los nervios plantares a diferencia 
de nuestro estudio. Otros estudios evaluaron la utilidad 
del nervio plantar medial, encontrando mayor sensibilidad 
que el potencial de acción del nervio sural para identifi-
car neuropatías sensitivas de fibras largas en menores de  
70 años;19 Sylantiev et al. también advirtieron mayor sensi-
bilidad diagnóstica que la reportada para el nervio sural y el 
peroneo superficial, lo que podría incrementar la exactitud 
diagnóstica de los estudios de neuroconducción para iden-
tificar polineuropatía simétrica distal.20 

En un estudio reciente de recomendaciones basadas en 
la evidencia para el electrodiagnóstico de polineuropatía, se 
sugirió iniciar el estudio de polineuropatía con el registro del 
nervio tibial y el sural con la técnica cercana al nervio por ser 
las más sensibles, no obstante, se encontró también que el 
nervio sural dorsal y el plantar medial tuvieron sensibilidad 
similar a la del sural con la técnica cercana al nervio.21 

Un factor que se ha demostrado que afecta la VNCM es 
la obesidad, debido a la dificultad para interpretar las lec-
turas al momento de realizar la ENM. Debemos considerar 
que de los países miembros de la OCDE, México ocupaba 
el segundo lugar en prevalencia de obesidad con 32.4% y 
el primer lugar en diabetes, con un 15.9% en la población 
adulta.22 De acuerdo con un estudio reciente, el 73% de los 
pacientes en el primer nivel de atención presentan diabetes, 
hipertensión y/o sobrepeso y obesidad.23 

Otros de los valores estudiados fueron la HbA1c, el 
colesterol total, el HDL y el LDL los cuales fueron similares 
a los encontrados en el estudio realizado por Hyun et al.24

En relación con el aumento de frecuencia de neuropatía 
asociada a descontrol glucémico coincidimos con el estu-
dio de Ramírez et al., donde se refiere una correlación entre 
estas dos variables.3 En nuestro estudio se encontró que a 
mayor porcentaje de HbA1c, se presentaba una menor velo-
cidad de neuroconducción, lo cual concuerda con el estudio 
de Munawar et al., donde se reportó una relación entre el 
peor control glucémico y la disminución de la velocidad de 
neuroconducción.25 Mientras que en el estudio de Peterson 
et al., con seguimiento a 10 años, se sugirió una asocia-
ción entre la disminución de la amplitud del nervio sural y el 
incremento en la HbA1c, encontrando que el incremento de 

1% en los niveles de HbA1c disminuía 1% la amplitud del 
nervio sural y dicha disminución fue más pronunciada que la 
disminución de la velocidad de neuroconducción, apoyando 
la noción de que la degeneración axonal es el efecto más 
prominente de la hiperglicemia, incluso más que la des-
mielinización.26 Este último patrón había sido previamente 
reportado en el estudio de Partanen et al., cuyos resultados 
sugieren que la degeneración axonal es la principal causa 
de la polineuropatía diabética, porque la reducción de las 
amplitudes sensitivas y motoras fue el hallazgo más promi-
nente que el enlentecimiento de las velocidades de neuro-
conducción motora, indicadoras de desmielinización.27

Conclusión 

Las parestesias y la sensación de hormigueo son las 
manifestaciones clínicas más frecuentes en la población 
con diabetes tipo 2 que cursa con polineuropatía; las alte-
raciones electroneuromiográficas más frecuentes son la 
afectación de los potenciales de acción sensitivos del nervio 
sural y los plantares de forma bilateral; el territorio de iner-
vación sensitiva más afectado clínicamente corresponde al 
del nervio plantar medial. A mayores manifestaciones clíni-
cas, descontrol glucémico (nivel de HbA1c), cronobiología 
del paciente y tiempo de evolución de la enfermedad, mayor 
es la afección electroneuromiográfica. 

Son necesarios más estudios para tratar de esclarecer 
los factores y mecanismos que influyen en la progresión de 
la polineuropatía diabética, así como la comparación entre 
poblaciones para el comportamiento de la misma.
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