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Resumen 

Objetivo: Conocer la asociación entre el score de severidad síndrome metabólico y el 

desarrollo de la neuropatía periférica en pacientes con diagnóstico de Diabetes 

Mellitus. Materiales y métodos: Estudio observacional, analítico, retrospectivo de base 

de datos clínicas secundaria proveniente de un programa de prevención de pie 

diabético en pacientes con Diabetes Mellitus (DM) en el Hospital María Auxiliadora 

(Nivel III). Nuestra población abarcó pacientes adultos de ambos sexos con diagnóstico 

de DM atendidos por consultorio externo entre los años 2016 al 2019.  De los cuales se 

seleccionaron pacientes con diagnóstico de DM en su primera consulta del programa 

del Pie en Riesgo y se excluyeron a pacientes embarazadas, amputados y con un 

diagnóstico diferencial como causa de neuropatía periférica (NP). Se realizó un 

muestreo censal de la población accesible. Resultados: Se incluyeron 254 pacientes, 

66.14% fueron mujeres, la edad promedio fue 61 años y la mediana de tiempo de 

enfermedad fue de 9.2 años. Un 38.9 % de la población presentó NP, un 92.9% de la 

población presentó un puntaje Z ≥ 0, un 40% presento ambas alteraciones. En el análisis 

ajustado, la NP no se asoció con un puntaje alto del SSSM (RP:1.55, IC 95%: 0.62 a 3.88) 

en forma cruda ni ajustada a edad, sexo, tiempo diabetes y control glicémico. 

Conclusión: Dos de cada cinco pacientes presenta NP y 9 de cada diez presenta puntaje 

elevado del SSSM. La NP concurrente no se asoció con un puntaje elevado del SSSM.  

Palabras Claves: Neuropatía Diabética, Síndrome metabólico, Diabetes Mellitus 

Abstract  

Objective: To know the association between Metabolic syndrome severity score and 

peripheral neuropathy (PN) in a Peruvian hospital in patients with diabetes mellitus 

diagnosis. Materials and methods: Observational, analytical, retrospective study of a 



 

 

secondary clinical database from a diabetic foot prevention program in patients with DM 

at the María Auxiliadora Hospital. Our population were adult of both sexes with a 

diagnosis of DM attended by outpatient care between the years 2016 and 2019. We 

selected patients with a diagnosis of DM in their first consultation of the Foot at Risk 

program. We excluded pregnant patients, amputees and patients with a differential 

diagnosis as a cause of PN. Results: A total of 254 patients were enrolled, 66.14% were 

women, the median age was 61 years, the mean time of diseases was 9 years. According 

to the data base 38.98 % had PN and 92.9% had a Z ≥ 0, 40% of patients had both of 

them. In the adjusted analysis, PN was not associated with a high score of the SSSM (P: 

1.55, 95% CI: 0.62 to 3.88) in crude form or adjusted for age, sex, diabetes time and 

glycemic control. Conclusion: Two of five patients have PN and nine out of ten have a 

high SSSM score. Concurrent PN was not associated with a high SSSM score. 

KEY WORDS: Peripheral neuropathy, metabolic syndrome, diabetes mellitus 
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INTRODUCCIÓN 

La neuropatía periférica (NP) es la complicación más frecuente en los sujetos con 

diabetes mellitus, a su vez es uno de los principales factores de riesgo para el desarrollo 

de úlceras en el pie diabético representando la principal causa de amputación del 

miembro inferior no traumático (1-3). Su prevalencia a nivel mundial es de 30% (4) 

mientras que en países en desarrollo puede llegar a representar desde un 20 a 60% (5-

9). En Perú, se reporta una prevalencia del 13.4% (10) evidenciándose un subregistro 

en comparación con otras series, ocasionado por la diversidad de métodos 

diagnósticos, definiciones y presentaciones que impiden una uniformización de esta 

entidad. 

Uno de los desencadenantes principales de la NP es la hiperglucemia que origina 

radicales libres, vasodilatación alterada y aumento de productos finales de 

glucosilación avanzada. Favoreciendo la aparición de isquemia e hipoxia axonal y 

ocasionando la clínica típica de la NP (11-13). Sin embargo, se ha demostrado que el 

estado hiperglucémico  no es el único factor desencadenante. Otros parámetros como 

la hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia y la obesidad estarían involucrados en su 

patogenia. Estos componentes construyen el síndrome metabólico (SM), definido por 

3 o más de estos factores (14,15). 

La prevalencia del SM se estima entre 47,2% y 60% a nivel mundial (16,17) y en América 

Latina, es cercana al 25% (18). Se asocia a cuatro veces mayor riesgo de desarrollar 

diabetes mellitus (DM) o dos veces más riesgo de Enfermedad cardiovascular (ECV) 

(19,20). Sin embargo, el riesgo puede aumentar o disminuir si modifica los 

componentes, situación que no es representada por la clásica definición. Considerando 

esto, se diseñó una regla de predicción clínica que cuantifica el riesgo mediante el 



 

 

puntaje Z, esta es sensible al cambio de los factores originados por las modificaciones 

higiénico dietéticas del paciente. Siendo validada para pronosticar diabetes mellitus en 

población general y el riesgo de desarrollar enfermedad coronaria en sujetos con DM. 

(21-23).  

El incremento del estrés oxidativo, el estado inflamatorio y la acción procoagulante  del 

SM son mecanismos etiopatogénicos que aceleran el desarrollo de NP (24). Por lo que 

pretendemos evaluar si existe asociación entre el SM medido mediante el Score de 

severidad y la neuropatía periférica en sujetos con diabetes mellitus del hospital María 

Auxiliadora. 

  



 

 

MATERIALES Y MÉTODOS 

Diseño y escenario clínico 

Estudio observacional, analítico, retrospectivo, de base de datos clínica secundaria. 

Proveniente del programa de prevención de pie diabético del Hospital María Auxiliadora 

(Nivel III). El Hospital pertenece al Ministerio de Salud y recibe referencias de Lima Sur 

SJM, VMT, VES, Chorrillos, barranco, Surco y balnearios. Tiene una población adscrita de 

2.5 millones, de recursos limitados y asegurada al Seguro Integral de Salud (SIS).  

Población de estudio 

Incluimos a sujetos mayores a 18 años, de ambos sexos,  atendidos entre los años 2016 

al 2019 y diagnóstico de diabetes mellitus por antecedente o criterios de ADA. Si el 

paciente tuviera más de una atención, se analizará la evaluación de ingreso al programa 

de Pie en Riesgo. Se excluyó a pacientes embarazadas, pacientes con amputación mayor 

y menor que dificulte la evaluación de neuropatía periférica, antecedente de 

enfermedad tiroidea, antecedente de polio, gonartrosis y antecedente de ACV. 

Muestra y muestreo 

Realizamos un muestreo censal de la población accesible. Después de evaluar los 

criterios de elegibilidad, nos quedamos con 254 sujetos. Se calculó la potencia de esta 

muestra, mediante el programa OpenEpi (25). Se halló un número de sujetos con 

puntaje Z > o igual a 0 del Score de severidad del SM, N = 236 (expuestos), y sujetos con 

valor Z < 0, N = 18 , prevalencia de neuropatía diabética entre expuestos de 94 (94.95%) 



 

 

y de 5 (5.05%) entre no expuestos. Considerando un nivel de confianza al 95%, la data 

nos da una potencia de 99.9% para evaluar la asociación. 

Neuropatía diabética 

El diagnóstico de neuropatía diabética está basado en los criterios de International 

Working Group of diabetic Foot que lo define como la presencia de 2 o más alteraciones 

de pruebas neurológica: monofilamento de 10g, diapasón de 128 Hz o reflejo 

aquíleo.(24,25)(FIGURA 4).  

Score de Severidad de Sindrome Metabólico 

Para el cálculo del SSSM se usó la propuesta de Gurka (21,22), para lo cual existen dos 

versiones una en la que se emplea el perímetro abdominal y la otra en la que se emplea 

el IMC, por motivos de data se eligió el IMC cuya fórmula es la siguiente:  

Sexo Fórmula con IMC 

Hombre 
hispánico 

4.8198 + 0.0355*[IMC] - 0.0303*[HDL] + 0.0051*[PAS] + 0.7835*[ln 
(Triglicérido)] + 0.0104*[Glucosa] 

Mujer 
hispánica 

-7.1844 + 0.0333*[IMC] - 0.0166*[HDL] + 0.0085*[PAS] + 0.8625*[ln 
(Triglicérido)] + 0.0221*[Glucosa] 

IMC: Indice de masa corporal; HDL: Lipoproteina de alta densidad; PAS: Presión 
arterial sistólica  

 
 

  



 

 

Esta fórmula ha sido validada en la población general de EE.UU. (22, 28) para riesgo de 

diabetes y enfermedad cardiovascular (21, 29, 30, 31, 32). En población con DM, ha sido 

también evaluada para enfermedad cardiovascular, con o sin glucosa (21), en ayunas o 

sin ayunas (33). Mostrando buen rendimiento para los eventos macrovasculares (34,35). 

Ha sido validada también para otras complicaciones como nefropatía diabética e hígado 

graso. (36,37). La interpretación de resultados del puntaje z es el número de 

desviaciones estándar de la media de un valor particular. Una puntuación z = 0 

representa la media de la población, lo que nos indica que el 50% de la población tiene 

una gravedad más baja de MetS que el individuo. Por el contrario, un z = +2 significa que 

se encuentra 2 desviaciones estándar por encima de la media, interpretándose como 

"por encima del promedio”, si lo interpretamos en porcentaje, z=2 equivale al percentil 

97,7, lo que indica que el 97,7% de la población tiene una gravedad de MetS más baja 

que el individuo (23). Se dicotomizó a la variable usando como punto de corte Z0, basado 

en los estudios previos del autor (22).  

Covariables. 

Otras variables disponibles en la data fueron edad, sexo, tiempo de diabetes, grado de 

instrucción, HbA1c, hipertensión arterial previa, dislipidemia previa, IMA previo, 

enfermedad arterial periférica, úlcera pedia previa y tipo de tratamiento de la diabetes. 

Recolección y técnicas. 

La base de datos clínica deriva de un cuestionario diseñado por el Servicio de 

endocrinología para el Programa de Pie en Riesgo, que incluye datos antropométricos, 

antecedentes patológicos, resultados bioquímicos y hematológicos. Además del 

diagnóstico de neuropatía periférica, enfermedad arterial periférica y deformidades 

biomecánicas. 



 

 

El programa de pie en riesgo desarrolló las pruebas neurológicas de la siguiente manea. 

El monofilamento se aplicó en 4 zonas de cada pie (primer dedo, cabeza de primer, 

tercer y quinto metatarsiano), siendo positivo al menos 1 en cualquiera de los pies.  Se 

aplicó el diapasón en el primer ortejo, siendo positivo la disminución o ausencia de 

sensibilidad en cualquiera de los pies.  El reflejo aquíleo se evaluó con el paciente de 

rodillas, se determinó positivo si la respuesta fue disminuida (fase de relajación lenta) o 

ausente.  

Los valores de glicemia y perfil lipídico se procesaron en el laboratorio del hospital María 

Auxiliadora mediante el analizador automático COBAS 5001 (ROCHE, USA), calibrada con 

un coeficiente de variación <2%. 

Plan de análisis 

Previo al análisis, se verificó la presencia de datos extremos o extraños. Se codificó las 

variables numéricas según criterios preestablecidos. Se calculó el puntajes Z del SSSM 

para cada participante derivada de la fórmula de Gurka. Describimos sexo, grado de 

instrucción, tiempo de diabetes, control glucémico enfermedad arterial periférica y tipo 

de tratamiento en frecuencias absolutas y relativas según un  SSSM Z ≥ 0 y Z < 0.  Así 

como la prevalencia de polineuropatía según las mismas características. Se usó la prueba 

de “Chi cuadrado de Pearson” de muestras independientes para la evaluación de las 

asociaciones bivariadas. Se consideró como significativo un valor p < 0.05.  

Se halló las razones de prevalencia crudas, mediante modelo lineal generalizado con 

distribución de Poisson link logarítmico y varianza robusta, de un valor Z ≥ 0 para la 

ocurrencia de neuropatía diabética. Se halló las RP ajustadas mediante 4 modelos.  

Modelo 1 ajustado a edad y sexo.  Modelo 2 ajustado a hemoglobina glicosilada y tiempo 



 

 

de enfermedad. Modelo 3 ajustado a edad, sexo, tiempo de diabetes control glicémico. 

Modelo 4 ajustado a variables significativas tiempo de diabetes y sexo. 

Todos los cálculos fueron realizados empleando intervalos de confianza al 95%. Se utilizó 

el software estadístico Stata 15.1 (Stata Corp, College Station, Texas, USA). 

Aspectos Éticos:  

El presente trabajo fue presentado ante el Comité institucional de ética e investigación 

de la Universidad Científica del Sur (código de registro 811-2020-PRE15) y del comité de 

ética del Hospital María Auxiliadora.  



 

 

RESULTADOS  

 

De 402 sujetos disponibles, se incluyeron a 254 pacientes para el análisis. La principal 

causa de exclusión fue no contar con exámenes auxiliares completos. En la Figura 1, 

mostramos el flujograma de selección de la base de datos total.  

La población evaluada, consistía un 66% en  mujeres, con una edad promedio de 60.6 

años y un tiempo de enfermedad de 9.2 años.  

Un 93% de la población tuvo un puntaje Z ≥ 0 del SSSM. El sexo femenino y una 

hemoglobina glicosilada ≥7% presentaron puntajes más altos del SSSM que su 

contraparte (Tabla1).   

La prevalencia de NP fue del 38.9%, siendo más frecuente en varones, a mayor edad, 

mayor tiempo de diabetes y en enfermedad arterial periférica (Tabla 2). 

La prevalencia de NP en pacientes con puntaje Z < 0 fue del 27.7% (9.6 – 53.4) y en 

aquellos con puntaje Z ≥ 0 fue del 39.8% (IC95% 33.5 – 46.4), no existiendo diferencias 

en la prevalencia de ambos grupos (p=0.31). Al estratificarlos según sexo, solo el sexo 

masculino mostró una mayor prevalencia de NP para un puntaje Z ≥ 0 (Tabla 3).  

En el análisis multivariado, la neuropatía periférica no se asoció con un puntaje alto del 

score de severidad del síndrome metabólico (RP:1.55 , IC 95%: 0.62 a 3.88) ajustada a 

sexo y tiempo diabetes (Tabla 4). 

 

 

 

 

 

  



 

 

DISCUSIÓN  

Hallazgos principales  

En el presente estudio, 2 de cada 5 sujetos presentó NP y 9 de cada 10 presenta un 

puntaje Z≥0 del SSSM. No encontrándose asociación entre un elevado puntaje del SSSM 

y la presencia NP.  

Comparación con otros estudios 

Algunos componentes del SM como la obesidad y la hipertrigliceridemia se han asociado 

de forma aislada a la NP (38-42). Según Hanewinckel et al. (43), la obesidad abdominal 

(OR: 2.84, IC95: 1.35-5.99) y la hipertrigliceridemia (OR: 2.01, IC95: 1.11-3.62) aumentan 

significativamente el riesgo de NP independientemente del valor la de glucosa (OR: 0.72, 

IC: 0.41-1.29). 

Sin embargo, al estudiarlos en conjunto no lo demuestran. Según Solis et al. (44) y Duarte 

(45) no hay asociación entre los componentes individuales del SM y NP. Incluso al aplicar 

el SSSM para detectar un elevado Grosor de Intima carotídea media, no se demostró 

una buena capacidad discriminativa (46). 

Explicar los resultados 

A pesar de haber sido validada en poblaciones diversas y para diferentes resultados 

clínicos, para su aplicación local, debe realizarse una validación nacional y reajuste de 

los coeficientes propuestos. Llama la atención que el proceso de validación original, 

excluyeron a sujetos con diabetes mellitus o que tomaban antihiperlipemiantes o 

antidiabéticos orales (22), lo que limita su aplicación en pacientes con enfermedades 

crónicas. Otras fórmulas consideran coeficientes diferentes si es que un valor de presión 

arterial o lípidos coexiste con  enfermedades crónicas o toma medicación. (47-50). 



 

 

Nuestra población presenta un mayor tiempo de enfermedad, que implica   

complicaciones y medicación para controlar su estado cardiovascular y lipídico, y su 

mayor control metabólico puede infraestimar su capacidad pronóstica. Además, a 

mayor tiempo de diabetes los pacientes tienden a tener un IMC más bajo producto de 

la insulinopenia derivada. La evaluación de neuropatía realizada en la población, 

correponde a lesiones de fibra corta y larga. La hipertrigliceridemia y la obesidad afectan 

axones amielínicos pequeños mientras que el estado de hiperglicemia afecta la función 

de fibras grandes (39). Sin embargo, en la población no se evidencia  que en la 

neuropatía predomine el mal control de alguna variable metabólica, incluyendo la 

hemoglobina glicosilada. 

Relevancia en la salud pública  

Es conocido que muchos pacientes con diabetes desarrollan neuropatía periférica a 

pesar de tener un buen control glicémico, en donde otros factores metabólicos como el 

perfil lipídico participarían en su patogenia. Esto se fundamente también por estar 

presente  incluso en prediabetes. El SSSM se postuló como una manera de evaluar la 

influencia de estos factores y evaluar en forma dinámica el riesgo. No obstante  no salir 

asociado en nuestro estudio, el control multi e interdisciplanario sigue siendo la piedra 

angular en el tratamiento desde el momento del diagnostico para evitar la ocurrencia 

de complicaciones micro y macro vasculares. 

El SM es un marcador indirecto del mal control metabólico. En la población del estudio, 

solo un 5.1% tuvo todas las variables en rango terapéutico. Porcentaje que pronostica 

una elevada carga de enfermedad, asímismo es una realidad que se repite en múltiples 

series a nivel nacional (51, 52). Un factor importante a nivel de salud pública es el 

limitado desempeño de la atención primaria tanto para enfermedades infecciosas como 



 

 

no transmisibles. Diferentes estrategias demuestran reducción de la carga de 

enfermedad cuando se prioriza el primer nivel de atención (53-55). Estrategias 

conocidas por los gestores políticos pero que aún no son implantadas. 

Fortalezas y limitaciones  

Es fortaleza del estudios tener un diagnóstico muy probable de neuropatía diabética 

mediante pruebas objetivas, a pesar de no contar con la prueba de conducción nerviosa. 

La evaluación médica fue realizada por dos médicos con buena concordancia 

intraobservador. Sin embargo, el estudio puede presentar algunas limitaciones. La 

ausencia de 121 sujetos  pudo  limitar la evaluación de los factores asociados. Si bien no 

salió asociado, el diseño  transversal limita la causalidad que se pueda atribuir debido a 

que la temporalidad no es clara. Y su capacidad de extrapolar los resultados es limitada 

a otras poblaciones diferentes del Hospital María Auxiliadora. 

Conclusiones 

Dos de cada cinco sujetos presentó neuropatía diabética y nueve de cada diez presenta 

un puntaje Z≥0 del SSSM. No hallándose asociación entre un elevado puntaje  del SSSM 

y la presencia NP.  

Recomendaciones 

Recomendamos establecer estrategias de mejorar en el control metabólico, y con ello 

recién establecer métodos para pronosticar la probabilidad de desarrollo de 

complicaciones como el SSSM u otros métodos con previa validación local de su 

capacidad discriminativa.  
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ANEXOS  

 

Figura 1 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sujetos con Diabetes Mellitus, primera consulta entre  2016 y 

2019  

 

n=402 

Imposibilidad de calcular el Score de severidad 

del síndrome metabólico   

 

n=121 

Pacientes con datos completos 

 

n=281 

Pacientes incluidos para análisis 

 

n= 254 

Exclusión:   
Antecedente de enfermedad tiroidea  n=25 
Antecedente de ACV  n=2 



 

 

 

TABLA 1: Características básales, según score de severidad de síndrome metabólico en 

sujetos con DM.  

 

 Score de severidad del síndrome 

metabólico 

 

 Z < 0 

N(%) 
Z ≥ 0 

N(%) 
P 

General 18 (7.09%) 236(92.91%)  

Sexo    

Hombre 10 (55.56%) 76 (32.20%) 0.044 

Mujer 8 (44.44%) 160 (67.8%)  

Edad    

<50 4 (22.22%) 42 (17.8%) 0.32 

50 – 59.9 6 (33.33%) 62 (26.27%)  

≥ 60  8 (44.44%) 132 (55.93%)  

Instrucción    

Primaria o menos 5 (27.78%) 97 (41.1%) 0.49 

Secundaria 12 (66.67 %) 113 (47.88 %)  

Superior 1 (5.56 %) 26 (11.02%)  

Tiempo de diabetes    

<10 años 12 (66.67%) 163 (69.07%) 0.832 

≥ 10 años 6 (33.33%) 73 (30.93%)  

Control glicémico    

A1c <7% 11 (73.33%) 73 (35.10%) 0.003 

A1c ≥ 7%  4 (26.67%) 135 (64.00%)  

EAP    

No  11 (61.11%) 162 (68.64%) 0.509 

Sí 7 (38.89%) 74 (31.36%)  

Tipo de tratamiento    

Dieta 1 (5.56%) 11 (4.66%) 0.70 

Antidiabético oral  10 (55.56%) 109 (46.19%)  

Insulina 7 (38.89%) 116 (49.15%)  



 

 

Indice de masa corporal    

<25 10 (55.6) 57 (24.2) 0.003 

25 – 29.9 6 (33.3) 94 (39.8)  

≥30 2 (11.1) 85 (36.0)  

 

 

 

  



 

 

TABLA 2: Prevalencia de neuropatía diabética según características clínico-

demográficas  

 

 Neuropatía diabética  

 Sí 

N(%) 
No 

N(%) 
P valor 

General 99 (38.98%) 155 (61.02%)  

Sexo    

Hombre 47 (54.65%) 39 (45.35%) 0.000 

Mujer 52 (30.95%) 116 (69.05%)  

Edad    

<50 10 (21.74%) 36 (78.26%) 0.04 

50 – 59.9 28 (41.18%) 40 (58.82%)  

≥ 60  61 (43.57%) 79 (56.43%)  

Instrucción    

Primaria o menos 38 (37.25%) 64 (62.75%) 0.098 

Secundaria 55 (44%) 70 (56%)  

Superior 6 (22.22%) 21 (77.78%)  

Tiempo de diabetes    

<10 años 55 (31.43%) 120 (68.57%) 0.000 

≥ 10 años 44 (55.7%) 35 (44.3%)  

Control glicémico    

A1c <7% 27 (32.14%) 57 (67.86%) 0.29 

A1c ≥ 7%  60 (43.17%) 79 (56.83%)  

EAP    

No  60 (34.685) 113 (65.32%) 0.040 

Sí 39 (48.15%) 42 (51.85%)  

Tipo de tratamiento    

Dieta 5 (41.67%) 7 (58.33%) 0.094 

Antidiabético oral  38 (31.93%) 81 (68.07%)  

Insulina 56 (45.53%) 67 (54.47%)  

Variables clínicas    

Glicemia 150 (113-215) 145 (114-211) 0.57 



 

 

PAS 125 (110-133) 120 (110-130) 0.85 

Triglicéridos 153 (100-200) 147 (106-204) 0.95 

HDL colesterol 42 (34-49) 44 (37-52) 0.07 

IMC 26.7 (24.8-30.1) 28.4 (24.7-32.9) 0.07 

Perímetro abdominal 94.5 (90-106) 97 (91-105) 0.64 

Variables categorizadas 

en rangos normales  
   

Glicemia 37 (40.66%) 54 (59.34%)  

PAS 55 (36.42%) 96 (63.58%)  

Triglicéridos 46 (36.8%) 79 (63.2%)  

HDL colesterol 36 (39.13%) 56 (60.87%)  

IMC 74 (44.31%) 93 (55.69%)  

Perímetro abdominal 17 (43.59%) 22 (56.41%)  

 

 

 

 

 

 

  



 

 

TABLA 3: Prevalencia de neuropatía según alto puntaje de severidad del síndrome 

metabólico.  

 

 Neuropatía 

periférica 
Prev (IC95%) Valor p 

    

General    

Z<0 5/18 27.7% (9.6 – 53.4) 0.31 

Z≥0 94/236  39.8% (33.5 – 46.4)  

Mujer    

Z<0 3/8 37.5% (8.5 – 75.5) 0.70 

Z≥0 49/160 30.6% (23.5 – 38.3)  

Varón    

Z<0 2/10 20% (2.5 – 55.6) 0.03 

Z≥0 45/76 59.2% (47.3 – 70.3)  

 

 

 

 

Fig1. Prevalencia de Neuropatía diabética con IC95% según puntaje Z 

 

 



 

 

 

Fig2. Prevalencia de Neuropatía diabética según puntaje Z en mujeres y varones 

 

 

 

 

 

 



 

 

TABLA 4.  Razones de prevalencia cruda y ajustadas de puntaje alto de SSSM y neuropatía periférica. 

 

 

 Crudo Ajustado A Ajustado B Ajustado C Ajustado D 

 RP IC 95% Valor p RP IC 95% Valor p RP IC 95% Valor p RP IC 95% Valor p RP IC 95% Valor p 

SSSM                

Z<0 1.00   1.00   1.00   1.00   1.00   

Z≥0 1.43 0.67 – 3.07 0.35 1.61 0.72 – 3.61 0.25 1.34 0.56 – 3.18 0.50 1.72 0.69 – 4.25 0.23 1.55 0.62 – 3.88 0.34 

 

Modelo A, ajustado a edad (<60; ≥60 años) y sexo (femenino,masculino) 

Módelo B, ajustado a tiempo diabetes (<10; ≥10 años) y hemoglobina glicosilada (<7; ≥7%) 

Modelo C, ajustado a edad, sexo, tiempo de diabetes y control glicémico. 

Modelo D, ajustado a variables significativas tiempo de diabetes y sexo. 

 

 

 

  



 

 

 

Material Suplementario 

 

TABLA S1.  Razones de prevalencia cruda y ajustadas de puntaje alto de SSSM y neuropatía periférica. 

 

 

 Crudo   Ajust

ado 

A 

  Ajust

ado B 
  Ajusta

do C 
  Ajusta

do D 
  

 RP IC 95% Valor 

p 
RP IC 95% Valor p RP IC 95% Valor p RP IC 95% Valor p RP IC 95% Valor p 

SSSM                

Z<0 1.00   1.00   1.00   1.00   1.00   

Z≥0 1.43 0.67 – 3.07 0.35 1.61 0.72 – 3.61 0.25 1.34 0.56 – 3.18 0.50 1.72 0.69 – 4.25 0.23 1.55 0.62 – 3.88 0.34 

Edad                

< 60 años 1.00   1.00      1.00      

≥ 60 años 1.30 0.94 – 1.80 0.10 1.60 0.94 – 1.74 0.11    1.00 0.73 – 1.36 0.99    

Sexo                

Femenino 1.00   1.00      1.00   1.00   

Masculino 0.56 0.42 – 0.76 0.000 1.28 0.94-1.74 0.000    0.57 0.42 – 0.78 0.00 0.56 0.42 – 0.75 0.000 



 

 

Tiempo de DM                

<10 años 1.00      1.00   1.00   1.00   

≥10 años 1.86 1.36 – 2.54 0.000    1.96 1.39 – 2.76 0.000 1.92 1.37-2.69 0.00 1.82 1.34 – 2.47 0.000 

HbA1c                

< 7% 1.00      1.00   1.00      

≥ 7% 1.21 0.84 – 1.75 0.30    1.02 0.71 – 1.47 0.89 0.99 0.69 – 1.41 0.96    

 

Modelo A, ajustado a edad (<60; ≥60 años) y sexo (femenino,masculino) 

Módelo B, ajustado a tiempo diabetes (<10; ≥10 años) y hemoglobina glicosilada (<7; ≥7%) 

Modelo C, ajustado a edad, sexo, tiempo de diabetes y control glicémico. 

Modelo D, ajustado a variables significativas tiempo de diabetes y sexo.  



 

 

Tabla S2. Evaluación de supuestos, bonda de ajuste de modelos en multivariado 

 

 y X1 Covariables 

X2,Xn 
Iteracción 

X1X2 
b1 Cambio 

b1 
Valor 

p de b1 
PseduoR2 Valor p A1C B1C Deviance 

GOF 
GL Deviance 

/ GL 
Valor p 

de GOF 

Crudos PND Z0   1.43  0.35 0.0018 0.35 1.527 -1209.5 185.8 252  0.99 

 PND Edad60      0.0044 0.10 1.523 -1210.6 184.84 252  0.99 

 PND Sexo      0.0203 0.0002 1.499 -1216.7 178.75 252  0.99 

 PND TiempoDM      0.0248 0.0001 1.492 -1218.4 177.0 252  0.99 

 PND Hba1c      0.002 0.30 1.529 -1031.9 163.08 221  0.99 

A PND Z0 Edad, sexo  1.60  0.25 0.027 0.0003 1.503 -1208.4 175.9 250 0.70 0.99 

B PND Z0 TiempoDM 

y Hba1c 
 1.46  0.38 0.03 0.0007 1.502 -1031.1 153.1 219 0.69 0.99 

C PND Z0 Edad, sexo, 

tiempo DM 

Hba1c 

 1.72  0.23 0.05 0.0000 1.49 -1026.7 146.7 217 0.67 0.99 

D PND Z0 Edad  1.39 1-10% 0.39 0.0059 0.19 1.528 -1205.6 184.27 251 0.73 0.99 

 PND Z0 Edad Z0xedad 1.12 >10% 0.81 0.006 0.28 1.535 -1200.3 184.0 250 0.73 0.99 



 

 

 PND Z0 Sexo  1.65 >10% 0.22 0.024 0.0004 1.501 -1212.5 177.4 251 0.71 0.99 

 PND Z0 Sexo Z0xsexo 2.96 >10% 0.09 0.0028 0.0001 1.501 -1208.9 175.5 250 0.70 0.99 

 PND Z0 Tiempo de 

DM 
 1.40 1 -10% 0.37 0.026 0.0003 1.497 -1213.4 176.4 251 0.70 0.99 

 PND Z0 Tiempo de 

DM 
Z0xtiempoDM 1.61 >10% 0.46 0.026 0.0012 1.505 -1207.9 176.4 250 0.71 0.99 

 PND Z0 Hba1c  1.42 <1% 0.43 0.037 0.388 1.536 -1026.9 162.6 220 0.73 0.99 

 PND Z0 Hba1c Z0xa1c 1.81 >10% 0.36 0.0044 0.644 1.544 -1021.9 162.3 219 0.74 0.99 

 PND Z0 TiempoDM, 

y sexo 
 1.60 >10% 0.23 0.047 0.000 1.474 -1215.8 168.5 250 0.67 1.00 

 

Modelo A, ajustado a edad (<60; ≥60 años) y sexo (femenino,masculino) 

Módelo B, ajustado a tiempo diabetes (<10; ≥10 años) y hemoglobina glicosilada (<7; ≥7%) 

Modelo C, ajustado a edad, sexo, tiempo de diabetes y control glicémico. 

Modelo D, ajustado a variables significativas tiempo de diabetes y sexo. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

  



 

 

 



 

 

 


