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INTRODUCCION

Diabetes Mellitus

La diabetes mellitus tipo 2 es un sindrome que resulta de la interaccién variabie enire
factores hereditarios y ambientales. Se caracteriza por una secrecidn anomala de
insulina, hiperglucemia y una amplia gama de complicaciones. (Berkow 1989, Chacén
1995). Hoy, la diabetes mellitus es la enfermedad metabdlica con mayor incidencia en el
mundo, su prevalencia oscila entre 4 y 16% (Chacon 1995). Generalmente comienza
después de los 40 afos de edad, los niveles de insulina en estos pacientes pueden ser
elevados, normales o disminuidos. El 60 a 90% de los pacientes son obesos al
comienzo de la enfermedad, aynque existe un subtipo de pacientes no obesos, se han
identificado multiples factores que influyen en la manifestacién de este tipo de diabetes,

con cierta susceptibilidad genética (Chacon 1995).

La hemoglobina glucosilada (HbAic) es una hemamienta para evaluar el control
glucémico. La HbA1c es una molécula que se forma durante el proceso de glucolizacién
no enzimatica de los aminoacidos en los grupos N-terminal y los grupos intracadena de
los aminoacidos, que ocurre en el eritrocito. La vida media es de 120 dias, por lo que su
medicioén indica lo que sucede con la glucosa en un periodo de 2 a 3 meses. Lo normal
en sangre es menor del 8% (Berkow 1989, Chacon 1995, Orland 1996). La medicion de
la concentracién de la hemoglobina glucosilada se utiliza también para estimar el riesgo
relativo de las complicaciones cronicas de la diabetes mellitus (Chacon 1995, Foster

1891).



Las complicaciones de la diabetes mellitus se subdividen en (Orland 1996):
l. Agudas; hiperglucemia, cetoacidosis diabética y coma hiperosmolar
1. Croénicas; las cuales a su vez se subdividen en macrovasculares y

microvasculares.

En el grupo de complicaciones crénicas, son:
Complicaciones macrovasculares:
- Cardiopatia coronaria aterosclerosa
- Aterosclerosis cerebral
- Enfermedad vascular periférica
Complicaciones microvasculares:
- Retinopatia
- Nefropatia

- Neuropatia periférica y auténoma

Neuropatia diabética de nervios periféricos

La neuropatia periférica diabética es la complicacion microvascular mas frecuente y
precoz de la diabetes, puede comprometer la funcién de uno o a muitiples nervios,
plexos y raices nerviosas, afectando la porcién distal de las extremidades. El comienzo
de esta complicacion puede ser subito o paulatino, de resolucién espontédnea o de

evolucion crénica y progresiva (Chacon 1995, Greene 1992).

La prevalencia de sintomas de neuropatia diabética suele ser mayor de 30% (Browm
1984, Paisey 1884) mientras la de sus signos varia entre 10 a 40% (Paisey 1984,

Boulton 1985). La prevalencia de datos subjetivos y objetivos en un grupo de diabéticos
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no insulinodependientes fue de 45% (Moreno 1992). Cuando se evalua la neuropatia
con métodos electrofisiologicos se ha encontrado una prevalencia hasta de 100%.

La neuropatia diabética, definida por criterios subjetivos y objetivos esta presente en 5 a
7% de los casos. En ambos tipos de diabetes la prevalencia de neuropatia aumenta con
la duracion de la diabetes mellitus. El estudio sobre prevalencia mas conocido es el de
Pirart (1977) este autor reunidé 4400 enfermos y encontrd neuropatia en 7% de los
pacientes con un ano o menos de evolucion de la diabetes mellitus, con un aumento
progresivo de la prevalencia de esta complicacién conforme transcurrieron los afos,
hasta alcanzar una frecuencia de 50% en sujetos con mas de 25 afios de duracion de la
diabetes mellitus. En el estudio efectuado por Moreno y colaboradores (1992), en S0
pacientes con diabetes mellitus no insulinodependiente se identificé neuropatia en el
15% de los pacientes con menos de 5 afos de evolucion, el diagnostico se efectud por
la concordancia de los sintomas tipicos y del umbral de sensibilidad vibratoria anormal.
En estos pacientes, |a frecuencia de neuropatia fue creciente con mayor duracién hasta
estar presente en todos los individuos con diabetes mellitus de evoluciéon prolongada

(Moreno 1992).

La neuropatia se atribuye a trastornos difusos principalmente metabdlicos, con la
activacion de via de los polioles (Greene 1992). Las células de Schwann y los nervios
son particularmente ricas en la enzima aldosa reductasa. En estas ceélulas no se
requiere insulina para que penetre la glucosa, de modo que en condiciones de
hiperglucemia aumenta la concentracidn intracelular de glucosa, se sobrepasa la
capacidad hexocinasa y parte de la glucosa, por accion de la aldosareductasa, se
convierte en sorbitol que es un polialcohol. La velocidad de las reacciones permite que

en el interior de las células se acumule glucosa, sorbitol y fructosa. El aumento
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consecutivo de la fuerza osmética causa edema celular. El aumento intracelular de
sorbitol va seqguido de la disminucion de la funcion de sodio, potasio y ATPasa, enzima
necesaria para el intercambio entre sodio y potasio en la rembrana celular,
acompanandose de un aumento de sodio intracelular, disminucion de la velocidad de
conduccién nerviosa y edema en el nodulo de Ranvier. A partir del edema nodal
probablemente sigue la pérdida de canales de sodio, la separacion axoglial, la
desmielinizaciéon para-nodal y otras alteraciones estructurales de los nervios (Vinik

1992, Greene 1992).

Las alteraciones histopatoldgicas principales de la neuropatia diabética son {Dyck 1986,
Greene 1992): degeneracion de fibras mielinizadas y no mielinizadas, desmielinizacion
segmentaria, atrofia y pérdida de fibras nerviosas, disminucion de la regeneracion,
engrosamiento y duplicacién de la membrana basal y del endotelio de los vasos endo y

perineurales

Clasificacion de la Neuropatia

La neuropatia diabética se clasifica en (Vinik 1992):
- Neuropatia diabética periférica
- Neuropatia diabética auténoma

- Neuropatia diabética central

En sus manifestaciones clinicas participan en grado variable, sintomas y signos de

afeccion sensitiva, motora y autonoma.



Afeccién Sensaorial (pérdida de proteccion) (Vinik 1992).

Predominio de fibras tipo A: asociadas con propiocepcion, sensacién de tacto ligero,
presién y vibracion, e inervacion motora del musculo eje. Secuelas clinicas: ataxia,
debilidad de musculos intrinsecos del pie, disminucion de los reflejos osteotendinosos y
de los umbrales dolorosos y vibratorios, pérdida del sentido de posicién, mayor
frecuencia de osteo-artropatia de Charcot y mal perforante plantar.

Predominio de fibras tipo C: asociadas con terminaciones nerviosas libres que detectan
dolor y temperatura. Secuelas clinicas: pérdida de la sensacion protectora, dolor, ardor,
hiperalgesia y parestesias, alodinia. El dolor desaparece con la pérdida de fibras C (fase
hipoalgesia e hipoastesia) con alteracion de los umbrales térmicos, sensacion

superficial reducida, falla de la Heteccion de carga, mayor frecuencia de ulceras.

Afeccion Motora (pérdida de tono muscular, atrofia, deformidades) (Vinik 1992).
Asociada a desmielinizacion con defectos de conducciéon. Los musculos distales son los
méé afectados. Las consecuencias clinicas incluyen: pérdida del tono muscular, atrofia
de los musculos propios del pie. Modificacion de las lineas de fuerza del pie, pérdida del
arco plantar, y de la estabilidad de la articulacién metatarso-falangica de apoyo.
Extension de la 1° falange sobre el metatarso y flexion de la 2° falange sobre el 1°
(dedo en martillo). Predominio de los miscuios extrinsecos, depresion de la cabeza del

metatarso, con lineas de apoyo anormales; cabeza del 1° y 5° metatarso.

Afeccién Auténoma (ausencia de sudoracion, fisuras) (Vinik 1992):

Disminucién de la sudoracion del pie, sequedad y piel quebradiza.
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La neuropatia periférica se puede evaluar utilizando el “Michigar Diabetic Neuropathy
Score”, aplicando el cuestionario de escrutinio de la neuropatia, el instrumento del
escrutinio y el indice de neuropatia diabética. Los resuiltados se interpretan de acuerdo
a la siguiente clasificacion (Feldman 1994):

Sin neuropatia

Cuestionario de escrutinio 0-3 puntos

Instrumento de escrutinio 0-2 puntos

indice de la neuropatia 0-6 puntos
Neuropatia leve

Cuestionario de escrutinio 4-7 puntos

Instrumento de escrutinio 34 puntos

indice de la neuropatia 7-12 puntos
Neuropatia moderada

Cuestionario de escrutinio 8-10 puntos

Instrumento de escrutinio 5-6 puntos

indice de la neuropatia

Neuropatia severa

13-29 puntos

Cuestionario de escrutinio >10 puntos
Instrumento de escrutinio > 7 puntos
indice de la neuropatia > 30puntos

Estabifidad corporal

El equilibrio corporal es el resultado de la integracion de las aferencias visual, vestibular
y somatosensorial, para generar respuestas motoras especificas. El sistema vestibular
forma parte de los mecanismos de orientacion espacial ante aceleraciones lineares o
angulares y ante la fuerza de gravedad. El sistema propioceptivo musculo tendinoso
informa sobre la posicién de todas las partes del cuerpo, relacionandolas entre si, con la
direccion de la gravitacion y con el plano de sustentacion del sujeto. La visién

proporciona informacién sobre la posicion de las partes del cuerpo directamente y
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analiza los movimientos del sujeto refiriéndolos a un marco inmévil a su alrededor
(Baloh 1996).

Se le llama inestabilidad corporal a la percepcién de desequilibrio que no permite una
ad cuada estabilidad (Baloh 1998). La inestabilidad no implica lesién especifica de un
determinado sistema sensorial ni motor, sino pueden estar implicados varios. Algunas
veces la inestabilidad aparece en situaciones como caminar sobre una superficie
irregular o cuando las imagenes en el campo visual se mueven a distinta velocidad que
el sujeto, o cuando se altera la informacion propioceptiva, como sucede en la

neuropatia diabética.

En una encuesta en la que participaron 101 pacientes con diabetes mellitus tipo 2, edad
media de 54 arios (D.E. 10 afios) y 101 sujetos sin |2 enfermedad, edad media 53 afios
(D.E. 12 afios), se identifico la frecuencia de inestabilidad en situaciones especificas
mediante la aplicacion de un cuestionario estandarizado de sintomas (Jauregui-Renaud
2003). Aunque los pacientes diabéticos no habian buscado atencién médica por
alteraciones del equilibrio, y fueron evaluados durante su consulta médica de control en
una Unidad de Medicina Familiar del IMSS, refirieron inestabilidad corporal y caidas
inexplicadas con frecuencia significativamente mayor que los sujetos sin la enfermedad

(Jauregui-Renaud 2002).

La neuropatia periférica se considera como una causa frecuente de inestabilidad por
déficit de la sensibilidad profunda, y respuestas motoras inadecuadas. Sin embargo, la
prevalecia de inestabilidad asociada con neuropatia es dificil de establecer debido a la
ausencia de criterios diagnosticos unificados, a la multiplicidad de métodos de

diagnostico y a la heterogenicidad de las formas clinicas (Chacdn 1995).
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La causa de inestabilidad por déficit de aferencia sensorial reside en la pérdida o
disminucion de la informacioén propioceptiva que nace de los husos neuromusculares,
érganos tendinosos, 6rganos de las capsulas articulares, baromusculares, 6rganos
sensitivos téctiles de la piel, en la neuropatia diabética existe trastornos en la
sensibilidad al dolor y a la temperatura, debilidad motora, pérdida de los reflejos,
artropatia neurotréfica y la afectacion de las fibras propioceptivas que determinan
anomalias en la marcha. Se afecta la fibra nerviosa, en forma difusa, comprometiendo
la porcion distal de las extremidades. La informacidon recogida por las superficies de
apoyo sirve para determinar la posicion de las distintas partes del cuerpo entre si y la
ubicacién espacial del mismo, con relacion a la fuerza de gravedad. En la génesis de la
inestabilidad, las aferencias propioceptivas llegan distorsionadas o no llegan al sistema
y por lo tanto son incongruentes con las provenientes de otros origenes (Orland 1996,

Foster 1991).

Posturografia y diabetes mellitus

La posturografia es un estudio que evalla la integracion de fa funcién vestibular, visual
y propioceptiva para controlar la posicién del centro de masa corporal en bipedestacion
(Jackson 1994). En la clinica se utilizan dos modalidades de posturografia, la estatica y
la dindmica. En la estética se estudia la oscilacion del centro de masa del cuerpo, como
en la prueba de Romberg, con ojos abiertos y cerrados, con dos tipos de superficie,
blanda y dura. Mientras que en la dindmica, ademas se procura aislar la funcién
vestibular en seis condiciones sensoriales y una de control motor (Marsh 1991). El
encéfalo utiliza la informacidn de los 3 sistemas sensoriales visual, vestibular y
somatosensorial para determinar la posicién del cuerpo en el espacio. En diferentes

circunstancias, un individuo debe de seleccionar los impuisos precisos de orientacion e
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ignorar aquellos que son imprecisos (Jackson 1994). Diversos estudios han confirmado
la importancia de la contribucidén del sistema somatosensorial para el control de la

postura que se registra con posturografia (Jauregui-Renaud 1998).

La evidencia clinica ha mostrado que la neuropatia diabética es causa de inestabilidad
postural. Los estudios de Cavanagh (1992), Simoneu (1994) y Van Deursen (1999)
efectuados en pacientes con diabetes mellitus con y sin neuropatia mostraron que las
alteraciones en el control de la postura y el andar de los pacientes diabéticos con
neuropatia. Van Deursen (1999) documentd que este efecto parece estar asociado a
pérdida general de la funcidn receptora sensorial periférica en la parte inferior de las
piernas incluyendo el huso muscular. En el estudio de Simoneu (1994) se utilizo como
instrumento de evaluacién a la posturografia estatica y se identifico aumento
significativo en al longitud de la oscilacion del centro de masa asociado a la neuropatia
diabética. Reid (2002) en un estudio piloto utilizo la posturografia para detectar
inestabilidad en pacientes con neuropatia periférica y observé patrones anormales que
eran evidentes solo en pacientes que tenian electromiografia alterada. En otros
pacientes con afeccion somatosensorial la posturografia ha demostrado ser un
instrumento Util para evaluar el control de la postura en bipedestacion. Los resultados
de la posturografia pueden utilizarse aun para el seguimiento de los pacientes

(Jauregui-Renaud 1998).

Para mantener la estabilidad corporal es necesario la participacion dindmica y
coordinada de los sistemas visual, vestibular y somato-sensorial. Las complicaciones de
la diabetes mellitus pueden afectar cualquiera de los tres sistemas ocasionando

inestabilidad y aun vértigo. Una de las complicaciones cronicas de la diabetes mellitus
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tipo 2 es la neuropatia periférica, en la que se afecta la via somato-sensorial, y por
consecuencia la estabilidad corporal. En México no se conoce cual es la frecuencia de
la inestabilidad corporal en pacientes con diabetes mellitus tipo 2, con y sin neuropatia
periférica, ni se ha evaluado la influencia del tiempo desde el diagnéstico de la diabetes
ni de la concentracion de la hemoglobina glucosilada. Por lo que se considerd
pertinente realizar un estudio para evaluar la estabilidad corporal del paciente con

diabetes mellitus con y sin neuropatia periférica, en condiciones congruentes con la

atencion médica primaria.

OBJETIVOS

En pacientes con diabetes mellitus tipo 2:
- Identificar y comparar |a frecuencia de manifestaciones de inestabilidad corporal
(por sintomas y posturografia estatica), en pacientes con y sin neuropatia

periférica,

- ldentificar la fuerza de la asociacion entre la frecuencia de manifestaciones de
inestabilidad corporal (por sintomas y posturografia estatica) y el tiempo desde el
diagnostico.

- |dentificar la fuerza de la asociacion entre las manifestaciones de inestabilidad
corporal (por sintomas y posturografia estatica) y la concentracién de

hemoglobina glucosilada.

Para lo que se disefio un estudio clinico, observacional, transversal y analitico.



METODOS

Sujetos

En la Consulta Externa de la Clinica de Diabetes Mellitus tipo 2, de la Unidad de
Investigacion en Epidemiologia Clinica, del Hospital General Regional No. 1 “Gabriel
Mancera” del Instituto Mexicano del Seguro Social, se captaron 34 pacientes con
diagnéstico de diabetes meliitus tipo 2, con edad media de 57.7 afos (D.E. 10.6) (19
mujeres), que aceptaron participar en el estudio. El diagnostico de diabetes mellitus tipo
2 se efectud considerando los siguientes criterios (Castafieda 2001): poliuria, polidipsia,
pérdida de peso y / o con valores de glucosa en ayunas mayor o igual a 126mg/dL en
dos determinaciones, realizadas en cualquier momento del dia iguales o mayores a
200mg/dL. Asi como cifras de glucemia en ayunas, normales y superiores a 200mgs/dL

dos horas después de una carga de 75 gramos de glucosa.

La aplicacién del “Michigan diabetic neuropathy score” (Feldman 1994) permitid
identificar neuropatia en 17 casos, adad media de 58.1 afos (D.E. 9.7) (10 mujeres),
con una puntuacion que correspondid a neuropatia leve en 16 casos y moderada en un
caso. No se identificd neuropatia diabética en 17 casos (con el mismo instrumento), con
edad media de 57.3 (D.E. 11.7) (9 mujerss). La puntuacion de los pacientes en el
“Michigan diabetic neuropathy score” en los pacientes con neuropatia fue de 4 a 7
(mediana 5) para el cuestionario de escrutinio, de 3 a 5 para el instrumento de
escrutinio (mediana 3) y de 7 a 13 para el indice de la neuropatia (mediana 7). Mientras
que para los pacientes sin neuropatia fue de 0 a 3 para el cuestionario de escrutinio
(mediana 0), de 2 en todos para el instrumento de escrutinio y de 0 para el indice de la

neuropatia. Las caracteristicas de cada grupo se describen en la Tabla I. En la misma
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se identifica que los pacientes con y sin neuropatia tenian edad y tiempo de evolucion
similares, asi como similar concentracién de glucosa en ayunas, hemoglobina
glucosilada y colesterol. Pero los pacientes con neuropatia periférica tenian una
concentracién de triglicéridos mayor que los pacientes sin neuropatia. En 13 pacientes
del total de pacientes se identifico una hemoglobina glucosilada mayor de 8, 4 con

neuropatia y 9 sin neuropatia.

Ninguin paciente tuvo antecedentes de enfermedades de oido medio ‘o interno,
alteraciones psiquiatricas o mentales, asi como hipertension arterial sistémica,
enfermedad nefroldgica o neuroldgica, ni deficiencia visual por otras causas que no
fueran alteraciones de refraccion cormregidas, quienes utilizaron sus anteojos durante las
pruebas. Ocho pacientes tenian este tipo de alteraciones, 5 de ellos con neuropatia
tenian tanto astigmatismo como miopia y 3 de ellos sin neuropatia, 2 con astigmatismo

y miopia y 1 con miopia.

Tabla 1. Caracteristicas generales de 34 pacientes con diabetes mellitus tipo 2: 17 pacientes con
neuropatia periférica y 17 sin neuropatia.

Neuropatia Sin Neuropatia ]
. media D.E. media D.E. P
Edad _ 58.1 9.7 57.3 11.7 ns |
Evolucion 10.7 9.0 13.2 9.8 ns
Hb glucosilada 8.1 23 84 | 15 _ns
Glucosa 140.6 71.6 148.9 548 ns
Triglicéridos 198.6 9.4 150.1 495 | <005
Colesterol { 208.3 52.1 204.9 | 333 ns




Descripcion general del estudio y procedimientos

Los pacientes que ingresaron al estudio fueron entrevistados para identificar sus
caracteristicas generales y antecedentes médicos. Entonces se registro el tiempo de
evolucién de la diabetes desde que se les efectud el diagnostico y la dltima medicion de
la concentracién de hemoglobina glucosiiada, efectuada durante la ditima semana antes
de su evaluacion. En la Consulta Externa de la Clinica de Diabetes Mellitus tipo 2 del
Hospital General Regional No. 1 “Gabriel Mancera”, se les aplicd un cuestionario de
escrutinio de neuropatia periférica, el instrumento del escrutinio y el indice de

neuropatia diabética, utilizando el “Michigan Diabetic Neuropathy Score”.

Durante la misma semana en que se efectué la evaluaciéon en el Hospital General
Regional “Gabriel Mancera”, los pacientes acudieron a la Unidad de Investigacién del
Hospital General “Gaudencio Gonzalez Garza” del Centro Medico Nacional “La Raza”,
donde se les administro un cuestionario auto-aplicado de sintomas de inestabilidad
corporal de nueve reactivos y respuestas Si / No, validado en poblacién mexicana
(Jauregui-Renaud 2003). Este cuestionario tiene un KR20 de 0.75 y coeficiente de

correlacién intra-clase de 0.9 (Jauregui-Renaud 2003).

En el mismo hospital se les efectué una evaluacién otoneurolégica que comprendié:
estudio audiolégico con audiometria tonal y logoaudiometria (Midimate 602, Madsen
Electrénico), exploracion clinica de la marcha y de los movimientos oculares y registro
de la respuesta a la estimulacién térmica de cada oido a 30 y 44°C con técnica de Dix
Hallpicke modificada (Corvera 1990) y posturografia estatica. Esta dltima se realizd
utilizando el equipo Posturolab 40/16 (Cedes) con un muestreo de 40Hz y registro

durante 25.6 segundos en cada una de 4 condiciones.
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Las condiciones de registro fueron las siguientes:
1a. Superficie dura con los ojos abiertos,
1b. Superficie dura con los ojos cerrados,
2a. Superficie blanda con los ojos abiertos,

2b. Superficie blanda con los ojos cerrados.

Con el programa computado propio del equipo de posturografia, se identificaron las
siguientes mediciones del centro de masa corporal: el 4rea de oscilacion, la velocidad
media de la oscilacion, la longitud total de su desplazamiento durante el registro, su

posicion media latero-lateral y su posicién media antero-posterior.

Procesamiento y Anélisis de datos

Para calcular el coeficiente de Romberg, se calculé la relacion del drea de oscilacion
con ojos abiertos y con ojos cerrados en cada una de las condiciones con superficie
dura y blanda. La diferencia en longitud se obtuvo al sustraer en una misma condicion
de superficie la longitud observada con los ojos abiertos de la longitud observada con

los ojos cerrados.

El analisis estadistico se efectud utilizando “t” de student para muestras independientes
y U de Mann Withney (de acuerdo con la distribucién de los datos), Z para
proporciones, Analisis de Varianza y coeficiente de correlacion de Spearman. Con un

nivel de significancia estadistica de 0.05.
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ASPECTOS ETICOS

La investigacion se efectud con respeto a las normas éticas para investigacion en seres
humanos del Instituto Mexicano del Seguro Social, la Ley General de Salud en materia
de investigacion y con la declaracién de Helsinki 1964, Tokio 1975, Venecia 1983, Hong
Kong 1989, Somerset West 1996 y Edimburgo 2000. El proyecto se regisiro en el

Comite local de investigacion con el numero 2002/691/033

RESULTADOS

Sintomas de Inestabilidad Corporal

La puntuacion del cuestionario de sintomas del grupo de 34 pacientes fue de 0 a 8. La
distribucién por frecuencias y por grupo se muestra en la Figura 1A. La mediana de la
puntuacién de los pacientes con y sin neuropatia periférica fue similar (3 versus 2).
Aunque se observo que en el grupo sin neuropatia, un mayor numero de sujetos
tuvieron ausencia de sintomas que en el grupo con neuropatia, la diferencia de

proporciones no fue significativa.

La frecuencia de cada uno de los sintomas se identifica en la Figura 1B. Como se
puede observar, con excepcion de mareo y veértigo, los pacientes con neuropatia
refirieron con mayor frecuencia los otros sintomas de inestabilidad. Pero solo se
observo diferencia significativa entre los grupos en la proporcién de pacientes que

refirieron desestabilizarse al observar objetos en movimiento (0.47 versus 0.11)
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Figura 1A. Distribucion porcentual de la puntuacion del cuestionario de sintomas de inestabilidad
corporal en 34 pacientes con diabetes mellitus tipo 2, 17 con neuropatia y 17 sin neuropatia.
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Figura 1B. Sintomas de inestabilidad corporal de 17 pacientes diabéticos con neuropatia y 17 pacientes
diabéticos sin neuropatia.
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La puntuacion del cuestionario no mostré asociacién simple con la edad de los
pacientes, el tiempo de evolucion desde el diagnéstico de diabetes mellitus, la
concentracién de hemoglobina glucosilada, la concentracién de glucosa, colesterol o

triglicéridos.

Estudio audiolégico

Los umbrales de audicidn por via aérea para los oidos derecho e izquierdo se muestran
en la Figura 2. En los dos grupos de pacientes, se observo mayor variabilidad en los
umbrales para las frecuencias altas. En 14 pacientes se observo un umbral igual o
mayor de 30 dB NHL para las frecuencias de 4000 y 8000 Hz, 8 con neuropatia y 6 sin
neuropatia. Esto no se relacioro a la edad, el tiempo de evolucion, ni a la concentracion
de hemoglobina giucosilada, colesterol o trigliceridos.

Figura 2. Umbrales de audicién de 34 pacientes con diabetes mellitus.
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Exploracion vestibular y Prueba bitérmica

Durante la evaluacion clinica de los movimientos oculares se observaron ducciones y
versiones oculares conservadas, ausencia de movimientos oculares espontaneos y
respuesta a los cambios posturales (maniobra de Dix-Hallpicke) sin alteraciones, aun

con la cabeza colgando. La evaluacion de la marcha fue normal, sin lateralizacién.

Los resultados de cada grupo en la prueba vestibular con estimulo bitérmico se muestra
en la Figura 3. Se observo respuesta anormal en 6 pacientes, en uno por disminucion
global de la respuesta (sin neuropatia) y en 5 por asimetria: 4 con neuropatia y 1 sin

neuropatia. Sin diferencia significativa entre los grupos.

Figura 3. Media y desviacion estandar de la duracién de la respuesta a la estimulacion bitérmica de 34
pacientes con diabetes meliitus: 17 con neuropatia periférica y 17 sin neuropatia.
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Tabla 2. Media y desviacién estandar de las mediciones de longitud, area, velocidad y posicién de 34
pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (17 en cada grupo) durante la posturografia estalica sobre

superficie dura y blanda con y sin 0jos cerrados.

POSICION ANT-  VELOCIDAD
LONGITUD AREA POSICION LATERAL POST MEDIA

Neuropatia (N=17) Media [ D.E. | Media | DE. | Media DE. | Media | DE. | Media | DE.
ISuperficie dura B

Ojos abiertos 23383| 76.37 149.24 | 114.18 8.83 34.35 35.02 2062 | 9.13 0.72

Qjos Cerrados 370.10 | 148.68 | 241.61 | 174.57 893 34.23 39.41 19.57 | 14.45 | 5.80
Superficie blenda

Ojos abiertos 311.56| 10366 |218.07 | 124.35 9.98 26.71 46.46 2166 | 1216 | 4.04

Ojos Cerrados 687.87 | 651.48 | 783.01 |1102.84 9.13 25.34 49.97 2124 | 2687 | 2544
Sin Neuropatia (N=16|

iperficie dura

Ojos abiertos 21861 | 7889 149.52 | 129.25 11.75 3510 | -29.92 31.97 | 885 241

Ojos Cerrados 359.75| 121.43 |214.20 | 174.32 11.30 3513 | -26.52 31.33 | 1443 | 475
Superficie blanda P

Qjos abiertos 31439| 9484 |20348|130.55 11.89 30.85 | -22.07 34.01 | 1228 3.70

Ojos Cerrados 600.14 | 512.94 | 428.64 | 266.99 12.01 3456 | -21.38 30.80 | 18.07 586

Posturografia Estéatica

Las mediciones continuas de la posicion del centro de masa corporal se muestran en la
Tabla 2. Se observa una diferencia constante entre los dos grupos en la posicion
antero-posterior del centro de masa (p< 0.05), que se asocia a variabilidad importante

de la misma en los dos grupos.

La comparacion del coeficiente Romberg para cada una de las dos superficies de
prueba mostré importante variabilidad y no mostré diferencia entre los grupos: en
superficie dura 189.9 + 117.8 con neuropatia versus 188.43 + 130.7 sin neuropatia, ni
en superficie blanda 414.2 + 413.3 versus 265.7 + 192 respectivamente.

La comparacion de la diferencia en la longitud de la oscilacién para cada una de las dos
superficies de prueba mostré importante variabilidad con diferencia entre los grupos en

superficie dura con neuropatia 151.5 + 109.7 versus —-0.4 + 260.6 sin neuropatia
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(p<0.05, Figura 4), pero no en superficie blanda en que ademds aumento la variabilidad

de las diferencias 353.5 + 616.19 versus 242.1 + 568.7 respectivamente.

No se observo asociacion linear significativa entre el coeficiente de Romberg y la
diferencia de la longitud con la edad de los pacientes, el tiempo de evolucion, la
concentracién de hemoglobina glucosilada ni los lipidos. Sin embargo, como cabria
esperarse, si se observo asociacion entre la calificacion del cuestionario y el coeficiente
Romberg (r de Spearman = 0.4, p = 0.03) y el cuestionario y la diferehda de longitud de

oscilacion (r de Spearman = 0.39, p = 0.03).

Figura 4. Media e intervalo de confianza det 95% del cambio de longitud del 4rea de oscilacién con los ojos
abiertos y cerrados en cada condicién de superficie dura y blanda de 17 pacientes diabéticos con neuropatla y 17

pacientes sin neuropatia.
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DISCUSION

Existe evidencia de que la neuropatia diabética causa inestabilidad postural y
deambulacién incoordinada. Cavanagh y colaboradores (1992) evalud pacientes
diabéticos con un tiempo de evolucion de 22 afos y neuropatia de 18.8 aros, e
identifico que la neuropatia periférica tiene un efecto significativo en el andar y en la
postura (Cavanagh 1992). Van Deursen (1999) mostré que el proceso de neuropatia
diabética afecta los receptores involucrados en movimientos articulares y percepcién de
posicién, asociado con la funcién sensorial disminuida en tobillos y pies. Lo que
repercute en el control postural. Este efecto parecié estar asociado a pérdida general de
la funcion receptora sensorial periférica en la parte inferior de las piernas incluyendo el
huso muscular. Los autores propusieron que la valoracién del equilibrio pudo haber sido
importante durante la planeacién de la rehabilitacion en individuos con neuropatia en
pies y tobillos, quienes usaron calzado modificado o tenian una amputacion de una

parte de! pie o en la parte distal de la extremidad (Van Deursen 1999).

Simoneau y colaboradores (1994) en un estudio realizado en 51 sujetos divididos en
tres grupos, 17 diabéticos con neuropatia sensorial, 17 diabéticos sin neuropatia y 17
sin diabetes ni neuropatia, midiendo la estabilidad pastural con una plataforma estatica,
reporta que la inestabilidad postural puede estar asociada significativamente con
neuropatia sensorial pero no con diabetes per se. Los pacientes con neuropatia
sensorial demostraron entre 66 y 117% mas inestabilidad que los sujetos en control. El
déficit fue mayor cuando la informacion visual o vestibular estaba ausente o disminuida

(Simoneau 1994). En el estudio efectuado por Oppenheim y colaboradores (1999) se
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efectué posturografia a 3 grupos de pacienies diabéticos: con neuropatia severa,
moderada y sin neuropatia. El estudic mostré que con los ojos cerrados los pacientes
diabéticos con neuropatia moderada y severa fueron significativamente menos estables
que sujetos normales y pacientes diabéticos sin neuropatia, como en estudios previos,
la inestabilidad evaluada por posturografia en neuropatia diabética no mostré una

suficiente cormrelacion caracteristica de la enfermedad.

Reid (2002) en su estudio piloto utilizo la posturografia para detectar inestabilidad en
pacientes con neuropatia periférica para ver si diferian los patrones entre estos
pacientes y sujetos normales. La posturografia mostré patrones anarmales solo en
pacientes que tenian electromiografia anormal con neuropatia periférica,

significativamente diferentes de las de sujetos sin neuropatia ni diabetes.

Los resultados del presente estudio no muestran diferencias tan importantes en las
mediciones basicas de la posturografia. Sin embargo es importante considerar que los
pacientes que se evaluaron tenian una neuropatia leve, hecho que pudo haber influido
en la calidad del control de la postura en bipedestacion. Aunque este grupo de paciente
mostro resultados similares a los pacientes sin neuropatia en la puntuacion en el
cuestionario de sintomas de inestabilidad corporal, la evaluacion de la frecuencia de
cada uno de los sintomas mostré que en el grupo sin neuropatia, un mayor numero de
sujetos tuvieron ausencia de sintomas que en el grupo con neuropatia, la diferencia de
proporciones no fue significativa, con excepcion de mareo y vertigo, los pacientes con

neuropatia refirieron con mayor frecuencia los otros sintomas de inestabilidad. Pero
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solo se observo diferencia significativa entre los grupos en la proporcién de pacientes

que r firieron desestabilizarse al observar objetos en movimiento.

En este estudio la posturografia estatica mostro en los dos grupos respuestas variables,
con diferencias discretas entre los grupos que se hicieron manifiestas particularmente al
comparar las respuestas a las diferentes condiciones sensoriales. En particular la
diferencia entre grupos del cambio de la longitud del area de oscilacion con ojos
abiertos y cerrados solo en superficie dura pero no en superficie blanda. Este hallazgo
se puede explicar por la evolucién gradual de la neuropatia diabética. Situacion que
implica adaptacion gradual a la perdida sensorial y mayor dependencia visual de los
pacientes con neuropatia que 'sin ella. Por esta dependencia se podria esperar que la
longitud de la oscilacion aumente mas en los pacientes con neuropatia al cerrar los ojos
que en Iqs pacientes sin neurcpatia. Este resultado es consistente con la mayor
frecuencia con que los pacientes con neuropatia informaron padecer inestabilidad al
ver objetos en movimiento. Sin embargo, la adaptacién a utilizar menos la informaciéon
somato-sensorial pudo influir para que este resultado no se reprodujera con la

superficie blanda.

El hallazgo de un deterioro auditivo en frecuencias altas independiente de la neuropatia
es consistente con estudios previos en que se ha observado deterioro de la percepcion
de frecuencias altas en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (Diaz de Ledn 2003).

En este estudio no se observo asociacion de los resultados de estabilidad corporal con
la edad de los pacientes, el tiempo de evolucion ni la hemoglobina glucosilada pero si

parcialmente de la neuropatia. Lo que sugiere que, en consistencia con los hallazgos
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del cuestionario de sintomas de la inestabilidad del paciente con diabetes mellitus esta
relacionada mas con la neuropatia que con al enfermedad per se. Sin embargo, el
tamario de muestra evaluado, la evaluacion de solo pacientes con neuropatia leve y la
falta de comparacion con un grupo de sujetos sin enfermedad no permiten hacer

conclusiones a este respecto.

CONCLUSIONES

- Los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 pueden tener alteraciones del equilibrio
asociadas a neuropatia periférica, que es aun leve.
- Los pacientes diabéticos con neuropatia periférica leve pueden tener preferencia

visual para conservar la estabilidad del centro de masa del cuerpo mientras estan en
bipedestacion.
- La evaluacion mediante posturografia estatica con diferentes condiciones sensoriales

es util para identificar alteraciones insipientes de la estabilidad corporal relacionadas

con la neuropatia diabética.
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