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Abstract

Background. Postural control is dependent on the integration of the visual, vestibular and
somatosensory information to generate motor responses. The most frequent cause of peripheral
neuropathy is diabetic neuropathy, which is also the most frequent long term complication of
diabetes mellitus.

Objetive. To assess the effect of diabetic neuropathy on the outcome of vestibular rehabilitation
(Cawthorne & Cooksey exercises) on patients with chronic, peripheral, vestibular disease,
evaluated by the Dizziness Handicap Inventory (DHI) and Static Posturography.

Metods. Twenty four patients with type 2 diabetes mellitus and chronic, peripheral vestibular
disease participated in the study: 12 with and 12 without peripheral neuropathy. After clinical and
electrophysiological evaluation, the vestibular rehabilitation program was administered during 7
weeks. Before and after rehabilitation the DHI and static posturography were performed; the latter
included 4 sensory conditions given by the combination of eyes open/closed & firm/soft surface.
Statistical analysis was performed using t test, Wilcoxon test and Mann Withney U test with a
significant level of 0.05.

Results. Compared to patients without neuropathy, before rehabilitation, patients with neuropathy
had more time elapsed since the diabetes was diagnosed, higher glycemia and HbAc level and
higher composite scores on the DHI, but similar results on static posturography. After
rehabilitation, within each group, scores on the DHI decreased, but the difference between groups
persisted. On patients without neuropathy, static posturography showed a significant decrease of
the oscillation during the 4 sensory conditions, while on patients with neuropathy, it only showed

improvement when the eyes were closed/ while standing on a soft surface.

Conclusion. In patients with peripheral vestibular disease, diabetic neuropathy may be an
important factor to increase handicap, which may also interfere with balance rehabilitation.



——
O
| —

Resumen

Introduccidn. El equilibrio corporal es el resultado de la integracion multi-sensorial proveniente
de las aferencias visual, vestibular y somato-sensorial, para generar respuestas motoras
adecuadas con las demandas del medio y de la postura. La neuropatia diabética de miembros
inferiores se puede asociar a alteraciones del equilibrio, aun en ausencia de afeccion de los
sistemas visual o vestibular. No se conoce la influencia de la neuropatia diabética sobre la
rehabilitacion de pacientes con afeccidn vestibular.

Objetivo. Identificar y comparar la capacidad para efectuar actividades cotidianas (cuestionario
de Jacobson) y el control postural (posturografia estatica) de pacientes diabéticos con y sin
neuropatia periférica, antes y después de realizar rehabilitacion vestibular.

Métodos. Aceptaron participar 24 pacientes diabéticos con enfermedad vestibular que requerian
rehabilitacion vestibular (12 sin y 12 con neuropatia periférica). Después de pruebas de neuro-
conduccion y determinacién de glucosa, Hb Ac1 vy lipidos, se les aplico un cuestionario de
incapacidad por vértigo y se registré su control postural durante posturografia estatica. Todos
realizaron un programa de rehabilitacién vestibular durante 6 semanas y a la semana 7 se les
aplic6 nuevamente el cuestionario de incapacidad y el registro posturografico. El andlisis
estadistico con prueba de Wicoxon para establecer la diferencia intra-grupo y U de Man-Whitney
para establecer la diferencia entre los grupos se efectud con una significancia de 0.05.

Resultados. En el cuestionario, en los dos grupos, se observé mejoria significativa intra-grupo en
la puntuacién total y en cada uno de los tres dominios (fisico, emocional y funcional) (Wilcoxon,
p<0.05). Sin embargo, la comparacién de la magnitud de los cambios observados en cada grupo,
para cada una de las puntuaciones, no mostré diferencia significativa entre los grupos. En la
posturografia al término del tratamiento se observd mejoria del control postural en todas las
condiciones de estudio en el grupo sin neuropatia y sélo en la condicién 4 en el grupo con

neuropatia.

Conclusion. La rehabilitacion vestibular mejora la discapacidad de pacientes con lesion
vestibular y diabetes mellitus sin y con neuropatia diabética. Aun en la presencia de compromiso
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visual y/o propioceptivo la rehabilitacion vestibular tiene un efecto favorable en las alteraciones
de la funcién vestibular periférica.

INTRODUCCION

Para mantener el control postural se necesita la aferencia de los sistemas visual, vestibular y
somato-sensorial generando respuestas motoras apropiadas (Nashner 1989). La causa mas
frecuente en las alteraciones del equilibrio es generada por compromiso de la funcion vestibular,
ocasionando sintomas como inestabilidad, vértigo, oscilopsia, nistagmus, desequilibrio y
alteraciones de la marcha (Igarashi 1984). Estas manifestaciones pueden ser de grado variable
llegando a comprometer la calidad vida del paciente. Para restablecer la funcién vestibular, el
Sistema Nervioso Central establece los mecanismos necesarios para la compensacion. La
rehabilitacion vestibular tiene como finalidad promover estos mecanismos para evitar la
discapacidad mediante ejercicios especificos de los ojos, la cabeza y del cuerpo (Cohen 1992,
Black 2000).

La causa mas frecuente de Neuropatia es la diabetes mellitus, afectando arriba del 50% de la
poblacién de pacientes diabéticos de acuerdo con la Organizacién Mundial de la Salud (2006). A
pesar de que la neuropatia diabética es una complicacion de inicio temprano, el diagnéstico suele
ser tardio (Chacén 1995).

A pesar de que la informacion visual, vestibular y propioceptiva es parcialmente redundante, en
pacientes en quienes se ha detectado la presencia de neuropatia periférica con deterioro de la
aferencia somato-sensorial, la informacion visual y vestibular puede no ser suficiente durante la

recuperacion del equilibrio (Jauregui-Renaud 1998).

El objetivo del presente trabajo fue evaluar el efecto de la neuropatia diabética periférica sobre el
resultado de la rehabilitacion vestibular con los ejercicios de Cawthorne & Cooksey evaluado por
el control postural y la autoevaluacion de discapacidad vestibular en pacientes con enfermedad
vestibular periférica cronica y diabetes mellitus tipo 2.
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ANTECEDENTES

Disfuncién vestibular

El equilibrio corporal es el resultado de la integracion de la informacion espacial y del control
postural, que proporcionan simultaneamente la visién, la somato-sensacién y los érganos
vestibulares, con la generacion de respuestas motoras especificas (Nashner 1989). La vision
proporciona informacién necesaria para la orientacion corporal en el ambiente tanto en
condiciones estaticas como durante el movimiento (Fisher 1991). Los receptores somato-
sensoriales proporcionan informacién referente tanto a estimulos del ambiente como a la
propiocepcion de los musculos, de las articulaciones y de la piel y la retroalimentacién interna del
sistema nervioso central (copia eferente) (Rudge 1995).

La causa mas frecuente de alteraciones del equilibrio lo constituyen las afecciones del sistema
vestibular, ya sea por lesién de los érganos periféricos y/o del sistema nervioso central. Cuando
ocurre una lesién vestibular asimétrica y aguda, se produce un sindrome pasajero con
alteraciones motoras y sensoriales, entre las que destaca el vértigo y el nistagmus. Después de
la lesién, el sistema nervioso central procura restablecer el equilibrio derecho/izquierdo del tono
vestibular mediante inhibicion cerebelosa de los nudcleos vestibulares contra-laterales a la lesion,
después se efectla una sustitucidbn sensorial con reajuste de la integracion visual, somato-
sensorial y vestibular (lgarashi 1984). Lo que en fase crénica permite recuperar la simetria de la
ganancia del reflejo vestibulo-ocular (Dix 1984). Pero cuando la lesion vestibular es unilateral,
progresiva y cronica o es bilateral y simétrica, en lugar de vértigo o nistagmus se manifiesta con
sintomas como oscilopsia, inestabilidad de la postura y torpeza para la marcha (Baloh 1986).

Después de una lesion vestibular, el tratamiento principal para reintegrar al paciente a su
ambiente no es de ninguna manera el tratamiento farmacoldgico, sino el tratamiento de
rehabilitacion. Este dltimo tiene por objetivos: mejorar el seguimiento visual cuando la cabeza
estd estatica, la estabilidad de la mirada cuando la cabeza se mueve, la interaccién visuo-
vestibular durante el movimiento y el equilibrio corporal en reposo y durante la marcha (Herdman
1989). Para favorecer el logro de estos objetivos la rehabilitacion favorece la habituacién a la
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funcion sensorial residual y el reajuste de la integracion visual, somato-sensorial y vestibular
(Fluur 1960).

Recuperacion después de una lesion vestibular

La recuperacion es un proceso que involucra diversas estructuras neuroldgicas. Aunque los
mecanismos implicados son aun controversiales, se lleva a cabo de manera relativamente rapida.
En condiciones clinicas, la recuperacién puede ser variable, de acuerdo tanto a las
caracteristicas del dano vestibular como a las capacidades sensoriales y motoras propias del
paciente. Ayres (1972) defini6 la integracién sensorial como un proceso neurolégico que organiza
la sensaciéon del propio cuerpo y del medio ambiente de las diferentes aferencias para ser
interpretados, asociados y unificados (Fisher 1991). Cabe mencionar que la evidencia clinica
sefala que la propiocepcion es probablemente la aferencia sensorial aislada mas importante para
el control de la postura (Jauregui-Renaud 1998). La pérdida de la propiocepcion ocasiona falta de

coordinacién en las extremidades con alteraciones de la marcha.

Desde 1945, Sir Terence Cawthorne y el Doctor Cooksey del Hospital Universitario de Londres,
en el Reino Unido, desarrollaron un esquema de ejercicios sistematizados que permiten al
paciente tolerar mejor el movimiento (Dix 1979). Otros autores han publicado variaciones sobre
este tipo de ejercicios (Norré 1979 y Brand 1980) fundados bajo los mismos principios de
habituacion e integracion sensorial. Los resultados de estas terapias pueden estimarse mediante
cuestionarios validados para medir la calidad de vida del paciente, las consecuencias
psicoldgicas de la enfermedad o la discapacidad relacionada a la enfermedad (Cohen 1992). La
aplicacién de estos instrumentos depende del propdsito con el que son utilizados y la poblacion a
la que estan dirigidos. Cuando se desea calificar los resultados de intervenciones terapéuticas se
considera particularmente importante evaluar la capacidad del paciente para efectuar sus
actividades cotidianas, con este proposito destaca el cuestionario de Jacobson y colaboradores
(1990) (Anexo 1).

Las alteraciones vestibulares causan limitaciones en la vida del paciente, aun para realizar
actividades de la vida cotidiana como vestirse, preparar los alimentos, comer, viajar hacia el
trabajo, actividades de esparcimiento y tareas que se realizan de manera rutinaria para
desempenar las actividades diarias (Cohen 1992, Black 2000). La adecuada rehabilitacién
permite limitar las secuelas potenciales y reactivar al paciente en el desempeno de sus
actividades cotidianas. Sin embargo, para que se lleve a cabo se deben considerar las
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deficiencias sensoriales de cada paciente. La revision de la literatura no permitié identificar
informacion sobre la influencia de la neuropatia diabética en el resultado de la aplicacién de estos
programas de rehabilitacion.

Deterioro multi-sensorial y Postura

Cuando se compromete la aferencia sensorial de mas de un sistema de informacién de
orientacion se produce la llamada ataxia sensorial, como sucede en los pacientes con deterioro
multi-sensorial por diabetes mellitus. En estudios efectuados en pacientes diabéticos con
neuropatia y evaluados por posturografia, se ha identificado que la inestabilidad postural de los
pacientes con diabetes mellitus esta asociada significativamente con neuropatia sensorial pero
no con la diabetes per se (Simoneau 1994, Oppenheim 1999).

Simoneau y colaboradores (1994) evaluaron la inestabilidad de pacientes diabéticos con
neuropatia diabética. Se incluyeron 51 sujetos, divididos en 3 grupos. 17 diabéticos con
neuropatia sensorial, 17 diabéticos sin neuropatia y 17 sujetos control sin diabetes ni neuropatia.
La estabilidad postural se evallo con una plataforma estatica. Los pacientes con diabetes y
neuropatia demostraron inestabilidad en 66 a 117% mas que los otros dos grupos. En 1999,
Oppenheim y colaboradores estudiaron las caracteristicas posturales de la neuropatia diabética.
Se evallo la estabilidad corporal en 28 pacientes diabéticos con neuropatia, 8 con grado severo,
12 moderado y 8 sin neuropatia. El estudio demostr6 que con los ojos cerrados, el grupo con
neuropatia severa y moderada fueron significativamente menos estables que los sujetos

normales y aquellos sin neuropatia.

En otro estudio, Giacomini y colaboradores (1996) demostraron que en pacientes con neuropatia
periférica evaluados mediante posturografia estatica existia incremento en la velocidad asi como
en la superficie y distancia del trazo. El incremento en la superficie del trazo en pacientes con
neuropatia es signo de la incapacidad para estabilizar el cuerpo. El aumento en la velocidad se
debe a los mecanismos compensadores que se producen para mantener la postura a expensas
de la energia involucrada. El incremento en el eje antero-posterior (VFY) indica que los pacientes
con neuropatia periférica presentan un patrén anormal compensatorio de la postura. En este
estudio, la relacién de los datos posturales asociados a los resultados neurofisiologicos demostro
gue las ejecuciones posturales afectadas en los pacientes con neuropatia se relacionan con una

disminucion de la conduccion periférica sensorial y motora. En otros estudios se ha informado un
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66% mas de inestabilidad en pacientes con ojos abiertos y cabeza en posicion neutral
comparada con sujetos sanos en las mismas condiciones (Simoneau1994).

Como se ha demostrado, la pérdida de la propiocepcion ocasiona falta de coordinacién en las
extremidades con alteraciones de la marcha. En pacientes con Diabetes Mellitus con
polineuropatia diabética de miembros inferiores se han encontrado alteraciones del equilibrio en
ausencia de afeccion del sistema visual o vestibular (Oppenheim 1999).

Posturografia

El equilibrio humano es complejo, su funcion basica es mantener la posicién del centro de
gravedad corporal sobre la base de soporte. El Sistema Nervioso Central controla la alineacién
de los segmentos corporales en relacion a este centro de gravedad (Riley 1990). Para realizar
estas tareas, es necesaria la integracion de la informacion proporcionada por los sistemas
vestibular, visual y propioceptivo, asi como el control motor que permita mantener una posicién
adecuada del centro de gravedad del cuerpo. Por lo tanto, las alteraciones del sistema de
equilibrio pueden ocurrir en cualquiera de los sistemas de orientacion espacial (visual, vestibular
y propioceptivo), asi como en los sistemas motores involucrados, o en su integracién en el

Sistema Nervioso Central (Nashner 1990).

La combinacién especifica de la informacién de orientacion utilizada por el Sistema Nervioso
Central para determinar la posicion corporal depende de las condiciones en las cuales las
personas desempefian sus funciones (Forssberg 1982, Nashner 1990). En esta forma los
sistemas de informacion se complementan en su espectro de funcionamiento, por ejemplo: el
sistema somato-sensorial es mas sensible a cambios rdpidos de la orientacién corporal, mientras

que la vision es mas sensible a los cambios lentos.

En bipedestacién, el control de la postura se puede evaluar mediante el registro de las
oscilaciones del estimado del centro de masa del cuerpo transmitido a la superficie de soporte
por la presién que ejercen las plantas de los pies. Lo que se puede efectuar en condiciones
estaticas (Posturografia estética), con o sin fijaciéon visual, o en condiciones dinamicas con
cambios de posicion de la superficie de soporte y del ambiente (Posturografia dinamica). Con los
dos métodos se pueden medir las caracteristicas de la oscilacién del estimado del centro de
masa. Los dos se consideran utiles para guiar la rehabilitacién y evaluar sus resultados (Lynn
1999, Di Fabio 1996).
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Diabetes Mellitus tipo 2

La diabetes Mellitus tipo 2 tiene una prevalencia que varia entre 4 y 16% (Chacén 1995). Las
complicaciones derivadas de esta enfermedad pueden ser clasificadas en: agudas, como la
hiperglucemia, la cetoacidosis diabética y el coma hiperosmolar; o crénicas, que a su vez se
subdividen en macrovasculares y microvasculares. Las complicaciones macrovasculares
incluyen: el infarto agudo al miocardio, la enfermedad vascular cerebral y la enfermedad arterial
periférica. Entre las complicaciones microvasculares se encuentran: retinopatia, nefropatia,

neuropatia periférica y la neuropatia autonoma (Gruyter 1994).

Neuropatia diabética

La diabetes es la primera causa de neuropatia en el mundo occidental y por mucho, es la
principal complicacion de esta enfermedad. Se estima que aproximadamente el 30% de los
pacientes hospitalizados la padecen y el 20% en la poblacion abierta. A pesar de que la
neuropatia diabética es una complicacién de inicio temprano, el diagnéstico suele ser tardio
(Chacoén 1995).

En los Estados Unidos se estima que aproximadamente la mitad de los pacientes diabéticos
insulino-dependientes, presentan neuropatia sintomatica (Brown 1984). En 1977, Pirart realizé
un estudio sobre la prevalencia de neuropatia en pacientes diabéticos. Su investigacion incluyé
una cohorte de 4400 pacientes, detectando neuropatia clinica en cerca del 8% de los sujetos al
momento del diagndstico de la diabetes, incrementandose hasta el 50% después de 25 afos de
evolucion de la enfermedad (Pirart 1978).

La neuropatia diabética comprende un grupo de sindromes clinicos y subclinicos con
manifestaciones de grado variable. EI comienzo de la neuropatia diabética puede ser subito o
insidioso, de progresion lenta o rapida e incluso tener un curso estdtico o presentar una

recuperacion parcial (Brown 1984).

El sindrome neuropatico mas comun asociado a diabetes mellitus es la poli-neuropatia distal y
simétrica, esencialmente sensorial. Esta es una enfermedad progresiva en la que existe pérdida y
atrofia de las fibras nerviosas (Douglas 1992, Duby 2004), que en su inicio puede no causar
manifestaciones clinicas pero, conforme avanza el compromiso de la fibra nerviosa, puede

ocasionar complicaciones terciarias severas derivadas de la denervacion distal de fibras motoras
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y sensoriales, con manifestaciones secundarias al deterioro de la funcién neural, como sintomas
parestésicos y disestésicos (Vinik 1992, Boulton 2004). En algunos pacientes con poli-neuropatia
sensorial se ha demostrado una desproporcionada pérdida de la funcién de las fibras largas
ocasionando manifestaciones clinicas como desequilibrio, disminucién de la percepcion de la
vibracién distal y del estimulo de posicion con limitacién del movimiento de los tobillos. En su
forma mas severa puede haber ataxia sensorial, llamada variante “pseudo-tabética” de la
neuropatia diabética. Cuando el dafno es severo, se producen manifestaciones clinicas como
incapacidad para percibir el dolor, anestesia, ulceracion, neuro-artropatia, infeccién y amputacion,
que estan en correlacion con la severidad y extension del déficit sensorial. En Estados Unidos
aproximadamente el 50 al 70% de las amputaciones de origen no traumatico, son secundarias a
diabetes mellitus (Vinik 1992, Green 1992, Feldman 1994).

Aspectos morfoldgicos de la neuropatia diabética:

En pacientes diabéticos estan presentes en forma simultdnea la degeneracion y regeneracion de
las fibras nerviosas, especialmente las de pequeno calibre, sugiriendo un desorden altamente
dinamico (Vincent 2004).

La hipoxia generalizada del nervio es un mecanismo patogénico para la neuropatia diabética.
Encuentra su sustento en la disminucion del flujo sanguineo, el aumento en la resistencia
vascular y la disminucion en la tensiébn de oxigeno en los nervios anestesiados que se ha
observado en ratas diabéticas (Vinik 1992). Los cambios estructurales en la micro-vasculatura
endoneural incluyen engrosamiento de la membrana basal y pérdida de la carga anibnica de la
barrera selectiva. También se ha observado edemay proliferacion de las células endoteliales las
cuales causan oclusion capilar, acompanada de trombosis en arteriolas intraneurales de mediano
calibre, estasis axonal, edema y desmielinizacion secundaria (Douglas 1992, Vinik 1992). En
modelo murino, la anormalidad estructural que se ha detectado en forma mas temprana es la
presencia de edema importante de los axones nodales y paranodales, asociados a retraso en la
velocidad de neuro-conduccion e incremento del sodio intra-axonal; en etapas avanzadas existe
persistencia en la disminucion del sodio y de los potenciales de equilibrio en el nodo de Ranvier
asociado con disminucién en la permeabilidad del sodio (Douglas 1992). Por otro lado se ha
propuesto que la disfuncién axo-glial involucra las células o sustratos celulares adhesivos que
comprenden estos complejos de union. La disfuncion axo-glial probablemente constituye un
estadio inicial de la desmielinizacion paranodal y es seguida por la re-mielinizacion y la formacion

de nodos intercalados.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La Diabetes mellitus es una de las enfermedades cronico-degenerativas mas frecuentes. La
Organizacién Mundial de la Salud estima que existen 140 millones de personas diabéticas en el
mundo. De acuerdo con el resultado de la Encuesta Nacional de poblacién en materia de salud,
se considera la principal causa de muerte en México. Se estima que cerca de 11.7 millones de
mexicanos padeceran diabetes en el afo 2025 (Aguilar 2003). En el Instituto Mexicano del
Seguro Social la diabetes ocupa el 2° lugar de la demanda de consulta en las Unidades de
Medicina Familiar y el primer lugar de la consulta de especialidades (Islas 1999, Alpizar 2001).

En el Hospital General del Centro Medico Nacional La Raza, aproximadamente el 12% de los
pacientes que acuden para su atencién por enfermedad vestibular, padecen diabetes mellitus
(Viveros 2002). Las complicaciones de esta enfermedad cronica ocasionan afeccion de las
aferencias sensoriales necesarias para mantener el equilibrio corporal. En los pacientes
diabéticos que sufren alteraciones vestibulares, esto es particularmente importante debido a las

implicaciones sobre su adecuada rehabilitacion.
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PREGUNTA DE INVESTIGACION

En pacientes con enfermedad vestibular periférica que padecen diabetes mellitus tipo 2 y
neuropatia periférica comparados con diabéticos sin neuropatia ¢Existe diferencia en la
capacidad para efectuar actividades cotidianas y el control postural antes y después de realizar
rehabilitacion vestibular con el programa de Cawthorne y Cooksey?
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OBJETIVO

Identificar y comparar la capacidad para efectuar actividades cotidianas (por el cuestionario de
Jacobson) y el control postural (por posturografia estatica) de pacientes con enfermedad
vestibular periférica, que padecen diabetes mellitus tipo 2 sin neuropatia periférica versus
diabéticos con neuropatia, antes y después de realizar rehabilitacién vestibular con el programa

de Cawthorne y Cooksey.
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HIPOTESIS

Los pacientes con enfermedad vestibular periférica que padecen diabetes mellitus tipo 2 sin
neuropatia periférica mejoran su capacidad para efectuar actividades cotidianas y el control
postural después de realizar rehabilitacion vestibular con el programa de Cawthorne-Cooksey, al
menos un 20% mas que los diabéticos con neuropatia periférica.
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METODOLOGIA

POBLACION
En el Hospital General Regional # 72 del Instituto Mexicano del Seguro Social, consulta externa
del servicio de Audiologia, por muestreo consecutivo aceptaron participar en el estudio, con firma
de carta de consentimiento informado (Anexo 3), 24 pacientes con diabetes mellitus tipo 2 y
enfermedad vestibular que requerian rehabilitacion vestibular, 12 sin y 12 con neuropatia
periférica.

DISENO DEL ESTUDIO
Estudio Clinico con las siguientes caracteristicas:
e Observacional
e Prospectivo
e Longitudinal

e Comparativo

- El grupo 1, sin evidencia de neuropatia y con edades de 41 a 64 afnos (53 + 8 afos, media
y desviacion estandar), 11 mujeres (91.7%) y un hombre (8.3%), con un tiempo desde el
diagnéstico de la diabetes de 1 a 11 afos (mediana de 6 afnos) y de la enfermedad vestibular
de 2 meses a 10 afnos (mediana de 5 meses), cinco pacientes padecian de hipertension
arterial sistémica en tratamiento (41.7%).

- El grupo 2, con neuropatia, con edades de 36 a 68 anos (58 £ 8 anos), 9 mujeres (75%) y 3
hombres (25%), con un tiempo desde el diagndéstico de la diabetes de 1 a 30 afios (mediana
de 11.5 afnos) y de la enfermedad vestibular de 2 meses a 10 afos (mediana de 12 meses);
9 pacientes padecian de hipertensién arterial sistémica (75%).

Ningun paciente tuvo afeccion de oido externo o medio ni hipoacusia severa o profunda; 4
pacientes del grupo 1 (33%) y 2 del grupo 2 (17%) mostraron umbrales de audicion normales.
El informe de sintomas relacionados con enfermedad vestibular (Anexo 5, Jauregui-Renaud
2003) era similar en los dos grupos, con puntuacién de 1 a 9 de un maximo de 10 (mediana
de 5.5) en el grupo 1 y de 2 a 9 (mediana de 7) en el grupo 2. Sin embargo, los pacientes del
grupo 2 referian inestabilidad al deambular por superficies irregulares con mayor frecuencia
que aquellos sin neuropatia (Tabla 1).
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Tabla 1. Sintomas de enfermedad vestibular de pacientes con diabetes mellitus tipo 2 y
enfermedad vestibular sin (12) y con (12) neuropatia.

Grupo 1 Grupo 2
SINTOMAS sin neuropatia con p*
neuropatia <0.0
5
N (%) N (%)
Inestabilidad cuando:
- camina sobre superficies 6 50 10 83 *
irregulares
- camina en la oscuridad 8 67 11 92 -
- mueve la cabeza con rapidez 9 75 9 75 -
- cambia de postura 7 58 8 67 -
- ve objetos en movimiento 7 58 7 58 -
Tropieza con frecuencia 5 42 6 50 -
Se cae con frecuencia 1 8 2 17 -
Mareo 11 92 9 75 -
Vértigo 9 75 9 75 -

* Prueba de diferencia de proporciones

No se incluyeron pacientes con otra enfermedad sistémica concurrente (ej. enfermedad
cardiovascular, disfuncién tiroidea, lupus eritematoso), con alteraciones musculo-esqueléticas
(ej. antecedente de fractura, enfermedad articular degenerativa, gonartrosis), con enfermedad
neurolégica (ej. sindrome piramidal o extra-piramidal, secuelas de evento vascular cerebral),
con enfermedad de oido medio o externo (ej. otitis media, otosclerosis),con neuropatia
periférica de cualquier otra etiologia (ej. téxica, infecciosa, degenerativa) o con antecedente
de alcoholismo.

Durante el seguimiento se eliminaron 6 pacientes que habian aceptado participar pero que
abandonaron el estudio por no desear completar el tratamiento.
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CRITERIOS DE SELECCION

Criterios de inclusion

Hombres y mujeres.

De 21 a 65 afos de edad.

Con diagnostico de Diabetes Mellitus tipo 2.

Con diagnéstico de enfermedad vestibular periférica de mas de 6 semanas de evolucion.
Que requieran rehabilitacién vestibular con el programa de Cawthorne- Cooksey (Anexo
2).

Que aceptaron participar en el estudio con firma de Carta de Consentimiento informado
(Anexo 3).

Criterios de no inclusion

Pacientes con enfermedad sistémica concurrente (Ej. Enfermedad cardiovascular,
Disfuncion tiroidea, Lupus Eritematoso).

Pacientes con alteraciones musculo-esqueléticas (Ej. Antecedente de fractura,
enfermedad articular degenerativa, gonartrosis).

Pacientes con enfermedad neuroldgica (Ej. Sindrome piramidal o extrapiramidal, secuelas
de evento vascular cerebral).

Pacientes con enfermedad otoldgica (Ej. Otitis media, Otosclerosis, Enfermedad De
Méniére).

Pacientes con Neuropatia periférica de cualquier otra etiologia (Ej. téxica, infecciosa,
degenerativa).

Pacientes con antecedente de alcoholismo.

Criterios de eliminacion

Pacientes con deseo de abandonar el estudio.

A quienes durante el protocolo se les identificara cualquiera de las enfermedades
sefaladas en el apartado anterior.

Pacientes que por cualquier motivo no completaron la evaluacion propuesta en el

proyecto.
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DESCRIPCION DE VARIABLES

VARIABLE INDEPENDIENTE

Neuropatia periférica en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 y enfermedad vestibular periférica.

NEUROPATIA PERIFERICA

- Definicion Conceptual. Es una complicacién cronica microvascular que afecta la fibra nerviosa,
puede ser de tipo difuso, afectando la porcién distal de las extremidades (Chacén 1995).
- Definicién Operacional. En el presente estudio se consider6 como neuropatia periférica aquella
que se identific6 mediante el instrumento “Michigan Diabetic Neuropathy Inventory’ (Anexo 4) en
el que se clasifica: |. Neuropatia leve: cuando el indice de la neuropatia fue de 7-12 puntos. Il
Neuropatia moderada de 13 — 29 puntos y Ill Neuropatia severa cuando fue igual o mayor a 30
puntos valorado por medico internista (RRM). De acuerdo a las pruebas de neuro-conduccion, se
consider6 neuropatia diabética cuando existi6 compromiso de dos o mas nervios de las
extremidades considerando:
- Neuro-conduccién sensorial en el Nervio sural con latencia 3.5 + 0.25 milisegundos
(ms) y amplitud de 5 a 30 microvoltios mV. Nervio cubital: latencia 3.2 + 0.5 ms y
amplitud de 25 a 30 (mV).
- Neuro-conduccién motora en el Nervio cubital estimulado en la mufeca con latencia
de 2.59 + 0.39 ms y amplitud de 5.7 + 2.0 mV; en el codo con latencia de 6.10 + 0.69
ms y amplitud de 5.5 + 2.0 mV. Considerando la neuro-conduccién en la relacion
mufieca/codo 58.7 + 5.1 metros/segundo (m/s). Nervio peroneo con estimulacién en el
tobillo con latencia de 3.77 + 0.86 ms y amplitud de 5.1 + 2.3 mV; el estimulo en la
rodilla con latencia de 12.51 + 1.17 ms y amplitud de 5.1 + 1.9 mV. Neuroconduccién:
relacion tobillo/rodilla de 52.0 + 6.2 m/s.
Las pruebas se realizaron por médico especialista en Medicina Fisica y Rehabilitacion (AMU) con
la técnica que se describe en los procedimientos.
- Indicadores. La presencia o no de neuropatia se identific6 cuando los resultados del estudio
excedieron los limites arriba sefialados en 2 0 mas nervios.
- Escala de Medicion. Con fines de andlisis se utilizé una escala nominal dicotomica. Ademas se
efectud la descripcion de las latencias expresadas en milisegundos y los nervios afectados en
cada caso.
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DIABETES MELLITUS TIPO 2

- Definiciéon conceptual Conjunto de enfermedades metabdlicas caracterizadas por la presencia
de niveles elevados de glucosa en sangre que puede estar producida por una deficiente
secrecion de insulina, resistencia a la misma o una mezcla de ambas (Islas 1999).

- Definicién operacional. Se considera diabetes mellitus cuando la concentracion sérica de
glucosa en ayuno es mayor a 126 mg/dL. Cuando existe la presencia de sintomas de diabetes y
glucemia mayor a 200 mg/dL en cualgquier momento del dia o cuando la glucemia sérica es mayor
a 200 mg/dL después de 2 h de post-carga.

- Indicadores. Evaluacién clinica y glucosa sérica medida en miligramos por decilitro (mg/dL).
Escala de Medicion. Dicotémica.

ENFERMEDAD VESTIBULAR PERIFERICA

Definicién conceptual. Deficiencia en los reflejos vestibulares después de estimular cada oido
como resultado de la afeccion de los receptores vestibulares, en uno de los laberintos o en
ambos, ocasionando un sindrome 6culo-motor y alteraciones posturales las cuales mejoran con
el tiempo en un proceso de recuperacién funcional conocido como compensacion (Smith 1994).

- Definicion operacional Se consider6 lesién vestibular cuando en el Departamento de Audiologia
y Otoneurologia del Hospital General Regional No.72 del IMSS se identificé sintomas
vestibulares (Anexo 5) y alteraciones de los reflejos vestibulares.

- Indicadores: Se considerd lesion vestibular cuando en las pruebas cal6ricas existié diferencia en
la respuesta canalicular mayor del 20% al estimular a 30°C y 44°C el oido de acuerdo con la
férmula de Jonkees o cuando no hubo respuesta éculo-motora.

- Escala de Medicion. Dicotomica.

VARIABLE DEPENDIENTE
Capacidad para efectuar actividades cotidianas y Control postural.

CAPACIDAD PARA REALIZAR LAS ACTIVIDADES COTIDIANAS
- Definicién Conceptual. Habilidad para realizar funciones individuales en el vestido, higiene,
alimentacion, traslados y transferencias (Diccionario Mosby 1986).
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- Definicion operacional: Se evalu6 mediante la auto-aplicacién del cuestionario de discapacidad
para realizar actividades de la vida diaria, elaborado y validado en pacientes con enfermedad
vestibular crénica para este fin (Jacobson 1990) (Anexo 1). La estandarizacion para la aplicacion
de este cuestionario en la Unidad de Investigacion del HG CMN La Raza mostré que cuando el
cuestionario es administrado a pacientes con enfermedad vestibular en dos ocasiones, por dos
observadores distintos, antes y después de la evaluacién por su médico tratante, el coeficiente de
correlacion intra-clase entre los pares de cuestionarios es de 0.9 (I.C. 95% 0.71 a 0.96).

- Indicadores. Puntuacion absoluta.

- Escala de Medicion. Numérica discreta.

CONTROL POSTURAL

- Definicion conceptual. Disposicion que guardan las extremidades en relacion al centro de
gravedad del cuerpo en bipedestaciéon (Magge 1994).

- Definicion operacional. La longitud y area de oscilacion corporal en bipedestacion evaluada
mediante posturografia (Posturolab 40/16, Minicapteurs, Paris) en condiciones de fijacion visual y
superficie firme y supresién visual y superficie blanda. La estandarizacién de este método en la
Unidad de Investigacion del HG CMN La Raza mostré una reproducibilidad de mediciones
repetidas después de 4 y 8 semanas, en sujetos sin enfermedad, del 95% - 100% para la longitud
y el area de oscilacion.

- Indicadores. Area y longitud de la oscilacién del centro de masa.

- Escala de Medicion. Numérica continua. El area se midié en mm? y la longitud en cm.

DESCRIPCION OPERATIVA DEL ESTUDIO

En el area de la consulta externa del Hospital General Regional No. 72 del .M.S.S., se invité a
participar en el estudio a pacientes diabéticos con lesién vestibular periférica que fueron
evaluados en el Departamento de Audiologia y Otoneurologia del mismo hospital y que

cumplieron con los criterios de seleccion antes sefialados.

A todos los participantes se les tomd una muestra sanguinea para la medicién de glucosa,
hemoglobina glucosilada, colesterol y triglicéridos, previa evaluacion por un médico internista.
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Entonces un médico especialista en Medicina Fisica y Rehabilitacion realizd las pruebas de
conduccion nerviosa que se describen en el apartado de procedimientos y un especialista en
Oftalmologia realizé una evaluacion para detectar retinopatia diabética.

Antes de empezar el tratamiento de rehabilitacion vestibular con los ejercicios de Cawthorne &
Cooksey (Anexo 2) a todos los pacientes seleccionados se les aplicd el cuestionario de
discapacidad por enfermedad vestibular de Jacobson (Anexo 1) y se llevo a cabo el registro del
control postural en bipedestacion mediante posturografia estatica (Posturolab 40/, Minicapteurs,
Paris), que se describe en el apartado de procedimientos.

Para comenzar la terapia de rehabilitacion, en una primera sesion se instruyé a los pacientes
sobre el programa de ejercicios de Cawthorne y Cooksey (Anexo 2) y se identificd el nivel de
ejercicios pertinente para comenzar la terapia de cada paciente.

Cada semana se dié seguimiento al apego de acuerdo a lo informado por el paciente, se
identifico el desempeno de los ejercicios y la pertinencia de avanzar al siguiente nivel de
ejercicios de acuerdo a la tolerancia a los mismos.

Después de 7 semanas, todos los participantes dieron respuesta al cuestionario de discapacidad
por segunda ocasion y se efectué un nuevo registro de posturografia estatica.

Procedimientos

Pruebas de neuro-conduccién motora.

Se efectud el registro de la conduccion nerviosa de los nervios mediano, cubital, tibial y peroneo
(Spirit, Nicolet, Madison, Wisconsin). El registro se llevo a cabo utilizando una velocidad de
barrido de 5 ms/division, sensibilidad de 1 micro voltio /cm, duracion del estimulo de 0.1 ms y
frecuencia del estimulo de 1 Hz. Se considerd la neuro-conduccién como la distancia recorrida de
un impulso nervioso por unidad de tiempo, expresada en metros por segundo, mediante la

formula:

Velocidad de conduccién motora = latencia distal — latencia proximal

Distancia en milimetros.
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Nervio Mediano. Para evaluar la neuro-conduccién motora del nervio mediano se coloco al
paciente en posicion sedente; con estimulacidon en mufeca y codo; con sitio de captacion en el
musculo abductor corto del pulgar.

I. Registro de la latencia a nivel de la mufieca.
A. Colocacion de los electrodos:
1. Electrodo tierra (T) sobre el dorso de la mano.
2. Electrodo de referencia: (E) sobre la articulacién metacarpo-falangica del pulgar.
3. Electrodo de captacion (C) en el punto medio de la distancia que existe entre la
articulacion metacarpo-falangica del pulgar y la articulacién carpo- metacarpiana, sobre el
musculo abductor corto del pulgar.
B. El estimulador (E): se coloco a 8 centimetros de distancia desde el electrodo de captacién a la
parte media y anterior de la mufieca en direccién proximal, con el catodo (-) en direccion distal.
Il. Registro de la latencia a nivel de codo.
A. Los electrodos en el mismo lugar.
B: Se colocé el estimulador en el borde interno del tend6n del biceps a la altura del codo con el
catodo en direccion distal.
C. Se aplico el estimulo hasta obtener la respuesta de neuro-conduccién motora.
Se midié la distancia (en milimetros) existente entre el lugar en donde estaba el catodo a nivel de
la mufeca y el sitio en que se encontraba el catodo a nivel del codo. Se aplicé la féormula para
obtener la velocidad de neuro-conduccion motora del segmento mufieca — codo. (Figura 1)
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Figural. Nervio mediano, Segmento murieca codo.

Segmento muieci-codo
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Nervio cubital. Para evaluar la neuro-conduccion motora del nervio cubital se coloco al paciente
en posicion sedente; con estimulacion en mufieca y codo; con sitio de captacion en el musculo

abductor del mefique y registro en mufieca y codo.

I. Registro de la latencia a nivel de la mufieca.
A. Colocacion de los electrodos:
1. Electrodo tierra sobre el dorso de la mano.
2. Electrodo de referencia: sobre la articulacién metacarpo-falangica del mefique.
3. Electrodo de captacion en el punto medio de la distancia que existe entre la articulacién
metacarpo-faldngica del mefique y la articulacion inter-falangica proximal, sobre el
musculo abductor del mefique.
B. Estimulador: se coloc6 a 8 centimetros de distancia desde el electrodo de captacién a lo largo
del borde antero-interno del antebrazo en direccién proximal, con el catodo en direccion distal.

Il. Registro de la latencia a nivel de codo.

A. Los electrodos en el mismo lugar.

B: Se coloco el estimulador en el canal epitrécleo-olocraneano con el catodo en direccién distal.
Se midié la distancia (en milimetros) existente entre el lugar en donde estaba el catodo a nivel de
la mufeca y el sitio en que se encontraba el catodo a nivel del codo. Se aplico la formula para
obtener la velocidad de neuro-conduccion motora del segmento mufieca — codo (Figura 2).

Figura 2. Nervio cubital, segmento mufieca-codo.
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Nervio tibial. Para evaluar la neuro-conduccion del nervio tibial se coloco al paciente en posicién
de decubito dorsal; con estimulacién en tobillo y rodilla; con sitio de captacion en el masculo
abductor del ortejo y registro en tobillo y rodilla.

I. Registro de la latencia a nivel del tobillo.
A. Colocacion de los electrodos:
1. Electrodo tierra sobre el dorso del pie.
2. Electrodo de referencia: sobre la articulacién metatarso-falangica del primer dedo.
3. Electrodo de captacién en el musculo abductor del primer dedo.
B. Estimulador: se coloco por debajo del maléolo interno del tobillo con el catodo en direccidén

distal.

Il. Registro de la latencia a nivel de la rodilla.

A. Los electrodos en el mismo lugar.

B. El estimulador: se coloc6 en la cara externa del hueco popliteo con el catodo en direccién
distal.

Se midié la distancia que existe entre el tobillo y la rodilla. Se aplicé la féormula para obtener la
velocidad de neuroconduccion motora del segmento tobillo — rodilla (Figura 3).

Figura 3. Nervio tibial, segmento tobillo-rodilla.

Paso 3

L
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Nervio peroneo. Para evaluar la neuro-conduccion del nervio peroneo se coloco al paciente en
posicion de decubito dorsal; con estimulacién en tobillo y rodilla; con sitio de captacion en el
musculo pedio y registro en tobillo y rodilla.
I. Registro de la latencia a nivel del tobillo.
A. Colocacion de los electrodos:

1. Electrodo tierra sobre el dorso del pie.

2. Electrodo de referencia: en la articulacién metatarso-falangica del quinto dedo.

3. Electrodo de captacién en el musculo pedio.
B. El estimulador: se colocé en el tobillo en la cara lateral de la tibia con el catodo en direccion
distal

[l. Registro de la latencia a nivel de la rodilla.

A. Los electrodos en el mismo lugar.

B. El estimulador: se coloc6 en la cara externa del hueco popliteo con el catodo en direccién
distal.

Se midi6 la distancia en milimetros que existe entre el tobillo y la rodilla. Se aplicé la férmula para
obtener la velocidad de neuro-conduccion motora del segmento tobillo — rodilla (Figura 4).

Figura 4. Nervio peroneo, segmento tobillo-rodilla.
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Pruebas de neuro-conduccion sensorial

Se efectud el registro de la conduccion nerviosa de los nervios mediano, cubital y sural (Spirit,
Nicolet, Madison, Wisconsin). El registro se llevo a cabo utilizando una velocidad de barrido de 5
ms/division. Sensibilidad de 20 micro voltios /cm, duracién del estimulo de 0.1 ms y frecuencia del
estimulo de 1 Hz. Se utilizaron electrodos de anillo colocados de acuerdo a la técnica de
estimulacion para cada nervio. Se midio la latencia sensorial en el vértice de la primera deflexion

negativa del potencial evocado sensorial.

Nervio Mediano. Para evaluar la neuro-conduccion sensorial del nervio mediano se coloco al
paciente en posicién sedente; con estimulacién en palma y muneca y sitio de captaciéon en la

articulacion metacarpo-falangica del dedo indice.

I. Registro de la latencia a nivel de la palma.
A. Se colocaron los electrodos de la siguiente forma:
1. Electrodo de tierra: dorso de la mano.
2. Electrodo de referencia: articulacién inter-falangica proximal del indice.
3. Electrodo de captacion: articulacion metacarpo-falangica del indice.
B. El estimulador: se coloc6 en la palma a nivel de la linea media y a 7 centimetros del electrodo
de captacién con el catodo en direccion distal.

Il. Registro de la latencia a nivel de la mufieca.

A. Los electrodos en el mismo lugar.

B. El estimulador se colocd en la muneca a nivel de la linea media a 14 centimetros del electrodo
de captacién con el catodo en direccion distal.

La latencia se obtuvo a nivel de la mufieca como se muestra en la figura 5.

Figura 5. Nervio mediano, latencia a nivel de la murieca.
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Nervio cubital. Para evaluar la neuro-conduccién sensorial del nervio cubital se coloco al paciente
en posicion sedente; con estimulacion en palma y mufeca, sitio de captacion en la articulacion
metacarpo-falangica del dedo menique y sitio de estimulacion en borde cubital del antebrazo.

I. Registro de la latencia a nivel del borde cubital del antebrazo.
A. Se colocaron los electrodos de la siguiente forma:
1. Electrodo de tierra: sobre el dorso de la mano.
2. Electrodo de referencia: articulacion inter-falangica proximal del dedo menique.
3. Electrodo de captacién: articulacion metacarpo-falangica del mefnique.
B. El estimulador se colocé en el antebrazo a lo largo del borde cubital a 14 centimetros del
electrodo de captacion con el catodo en direccién distal. La latencia se registro a nivel del borde

cubital del antebrazo como se muestra en la figura 6.

Figura 6. Nervio cubital, latencia nivel del borde cubital del antebrazo.
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Nervio sural. Para evaluar la neuro-conduccion sensorial del nervio sural se coloco al paciente en
posicion decubito ventral; con estimulacion en postero-lateral de la parte media de la pierna, sitio

de captacion en el punto medio de la distancia entre el vértice del maléolo externo y curva
postero-inferior del talén.

I. Registro de la latencia sensorial del nervio sural.
A. Se colocaron los electrodos de la siguiente forma:
1. Electrodo de tierra: entre el estimulador y el electrodo de captacién.

2. Electrodo de referencia: a 2 centimetros distal al electrodo de captacién.

3. Electrodo de captacion: se coloco en el punto medio de una linea que va del

vértice del maléolo externo hacia la curvatura postero-inferior del talon.
B. El estimulador: se coloco sobre la parte media de la pierna a 14 centimetros del electrodo de
captacién con el catodo en direccion distal. La latencia se midié6 en la ante-pierna como se
muestra en la Figura 7.

Figura 7. Nervio sural, medicion de la latencia.

"(/
% 4
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Posturografia estatica
Se instruy6 al paciente para que permaneciera relajado y en bipedestacion sobre la plataforma
de posturografia, sin calzado, con los brazos extendidos a los lados del cuerpo, sin llevar consigo
objetos de peso y con un arnés de seguridad sujeto al techo. El registro de las oscilaciones
corporales se efectué durante 25.6 segundos, con un indice de muestreo de 40 Hz, en cada una
de cuatro condiciones de registro:

I. Con los ojos abiertos y superficie de sustentacion firme,

II. Con los ojos cerrados y superficie de sustentacion firme

[ll. Con los ojos abiertos y superficie de sustentacién blanda (hule espuma de 5 cm de

espesor) y

IV. Con los ojos cerrados y superficie de sustentacion blanda (hule espuma de 5 cm de

espesor).

TAMANO DE LA MUESTRA
El célculo del tamano de muestra se efectu6 considerando los resultados del estudio de
Simoneau y colaboradores (1994), en el que se evalu6 la estabilidad corporal de pacientes
diabéticos con y sin neuropatia sensorial, mediante posturografia estatica. En el estudio se
identifico una longitud de la trayectoria de oscilacion del centro de masa de 49.6 cm para los
pacientes con neuropatia y de 31.7cm para los pacientes sin neuropatia, con una desviacion
estdndar de 11.6cm. También se consider6 que de acuerdo con los estudios de Black y
colaboradores (2000) y de Horak y colaboradores (1992), la mejoria esperada en la posturografia
después de aplicar los ejercicios de Cawthorne y Cooksey a pacientes con enfermedad vestibular
es del 70%. Con esta informacion, se estimé que la diferencia esperada entre grupos del 20%
seria de 15.29 cm y se aplicé la formula para estimar el tamafo de muestra para comparar dos

medias

El calculo se efectlo utilizando la férmula:

2 2
n=2 [(Za+ZB) o ] n=2[(1.96+0.84)11.6 ] =8.6
MI - Mo 15.29

Donde alfa=0.05y beta =0.2
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A este total para cada grupo se le agregd un 30% por posibles pérdidas en el seguimiento con un
resultado de 12 pacientes por grupo.

ANALISIS ESTADISTICO

La informacién obtenida de los estudios realizados fue capturada y posteriormente se concentré
para su andlisis estadistico. El analisis de los resultados se realizé de acuerdo con la distribucion
de los datos, utilizando la prueba de Kolmogorov Smirnoff para identificar si la muestra era de
distribucion normal o los datos presentaban libre distribucion. Se utilizd prueba de “t” para
diferencia de medias, “t” para diferencia de proporciones cuando la muestra presenté una
distribucion normal. Para identificar la diferencia intra-grupo se utilizé la prueba de Wilcoxon y
para establecer la diferencia entre ambos grupos se analiz6 mediante la prueba de U de Mann-
Whitney, con una significancia estadistica de 0.05. El andlisis se efectu6 con el programa
computado CSS (Statsoft, Tulsa).

ASPECTOS ETICOS

El estudio se realiz6 con apego a las normas éticas Internacionales y Nacionales, respetando los
articulos 16 a 21 de la Ley General de Salud y las normas internas del Instituto Mexicano del
Seguro Social en materia de investigacion en seres humanos.

El estudio fue evaluado por el Comité Local de Investigacion en Salud y se obtuvo el
consentimiento informado del paciente (Anexo 3), respetando en todo momento su libertad de
abandonar el estudio en el momento que lo considerara conveniente. El proyecto programado se
consider6 con riesgo minimo, por tratarse de la administracion de un programa de rehabilitacion
vestibular en pacientes diabéticos con neuropatia periférica, utilizando el programa de
rehabilitacion de Cawthorne — Coxye (Anexo 2) utilizado con buenos resultados en pacientes con
lesién vestibular periférica desde hace aproximadamente 50 afos.

Se informé de cada uno de los procedimientos programados, explicando con detalle y de manera
suficiente las ventajas y las posibles molestias derivadas de su participacion en el estudio. Se
puntualizé6 de manera especifica que el procedimiento no ponia en riego su vida, que los efectos
relacionados a la terapia (como inestabilidad) eran pasajeros y consecuencia directa de la
enfermedad que el paciente padece, con mejoria al progresar la rehabilitacion. Resaltando que
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en el momento que deseara abandonar el estudio podria hacerlo sin problema alguno y sin

detrimento de su atencién médica.

RESULTADOS
Caracteristicas de los pacientes
La comparacién de las caracteristicas de los participantes en cada grupo de estudio (Tabla 2),
mostré diferencia significativa entre los dos grupos en la concentracién sérica de glucosa y en la
hemoglobina glucosilada, por ser mayor en el grupo de pacientes con neuropatia diabética
(prueba 1", p< 0.05)

Examen oftalmolégico.
En el grupo 1 no se observo retinopatia diabética en ningun paciente, en tanto que en el grupo 2
estuvo presente en 4 pacientes (33%), con diferencia significativa entre los grupos (diferencia de
proporciones, p<0.05).

Tabla 2. Caracteristicas de los pacientes con diabetes mellitus y enfermedad vestibular con (12)
y sin (12) neuropatia que participaron en el estudio.

GRUPO

VARIABLE SIN NEUROPATIA CON p* < 0.05
NEUROPATIA

media + D.E. media + D.E.
Edad (anos) 53+8 58+8 -
Tiempo con diabetes mellitus 2 (afos) 5635 13+ 10 -
Tiempo Con Enfermedad Vestibular (afios) 1.4+28 25128 -
indice de Masa Corporal 304 2855 -
Glucosa (mg/dL) 134 +17 182 + 50 *
Hemoglobina Glucosilada (%) 6.4+0.4 7813 *
Colesterol (mg/mL) 198 £ 35 222 + 37 -
Triglicéridos (mg/mL) 182 +77 223 £ 95 -

* p < 0.05, prueba "t"
D.E. = Desviacién Estandar
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Pruebas de neuro-conduccion.

En todas las mediciones, se observd diferencia estadisticamente significativa entre los dos
grupos (prueba “t”, p<0.01) (Tabla 3). Como resultado de la evaluacion, en dos pacientes se
identifico alteracion selectiva de la neuro-conduccion del nervio mediano a nivel del tunel del
carpo. En todos los pacientes del grupo 2 se identifico poli-neuropatia con afecciéon tanto en
extremidades inferiores como superiores, sensorial y motora en 11 pacientes y solo motora en un

caso.

Tabla 3. Velocidad de conduccion neural de pacientes con diabetes mellitus tipo 2 y enfermedad
vestibular con (12) y sin (12) neuropatia.

Grupo 1 Grupo 2
Sin neuropatia Con neuropatia
Nervio Velocidad (m/s) Velocidad (m/s)
media D.E. Media D.E.
Nervios motores mediano derecho 46.10 5.24 55.26 4.89
mediano izquierdo 46.60 5.40 53.45 4.80
cubital derecho 51.26 8.78 62.46 2.22
cubital izquierdo 51.38 7.34 62.25 4.23
tibial derecho 46.44 9.18 59.00 4.37
tibial izquierdo 47.43 8.98 58.95 5.57
peroneo derecho 44.80 6.06 53.17 3.81
peroneo izquierdo 42.97 6.35 52.16 4.05
Nervios sensitivos mediano derecho 46.49 4.42 55.64 4.34
mediano izquierdo 47.18 6.69 56.09 2.83
Cubital derecho 44.75 9.33 55.72 3.68
Cubital izquierdo 44.79 7.43 55.16 2.52
sural derecho 46.10 5.24 55.26 4.83
sural izquierdo 46.66 5.48 53.45 4.84

D.E.= Desviacion Estandar.

Cuestionario de Incapacidad

Los resultados del cuestionario de incapacidad antes y después del tratamiento de rehabilitacién
vestibular se muestran en la Tabla 4. Antes de comenzar el estudio se observo diferencia entre
los grupos en el Dominio Funcional, al ser mas alta la puntuacién en el grupo de pacientes con
neuropatia diabética (U de Mann Withney, p<0.05), con una diferencia limitrofe para la
puntuacion total (p=0.059).
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Al término de la rehabilitacion, en los dos grupos se observé mejoria significativa intra-grupo en
cada uno de los tres dominios (fisico, emocional y funcional) y en la puntuacién total (Wilcoxon,
p<0.05).

La comparacién de la puntuacién absoluta de cada grupo mostré persistencia de la diferencia en
el dominio funcional y en la puntuacién total (U de Mann Withney, p<0.05). Sin embargo, la
comparacion de la magnitud de los cambios observados en cada grupo, para cada una de las

puntuaciones, no mostr6 diferencia significativa entre los grupos.

Tabla 4. Resultados del Cuestionario de incapacidad de pacientes con diabetes mellitus tipo 2 y
enfermedad vestibular con (12) y sin (12) neuropatia diabética antes y después del tratamiento
de rehabilitacion vestibular.

Puntuacién GRUPO 1 GRUPO 1

SIN NEUROPATIA CON NEUROPATIA

min-max, mediana min-max, mediana min-max, mediana min-max, mediana

Dia 1 Semana 7 Dia 1 Semana 7
Total 2a76, 36 0a40, 14 10 a 92, 56 4a76,37
Dominio fisico 0az24,8 0ail2,4 0aZ26,17 0aZ20, 11
Dominio emocional 0ag30,7 0al6,4 0a36,17 0a22,8
Dominio funcional 2a30,10 0aig,3 8 a 36, 23 4a36,13

Posturografia estatica

El control postural evaluado por la oscilacién del estimado del centro de masa antes y después
del tratamiento de rehabilitacion se muestra en la Tabla 5. Antes del tratamiento no se observé
diferencia significativa entre los grupos en la longitud de la oscilaciéon ni en el &rea de oscilacion

en ninguna de las condiciones de estudio.

No obstante al término del tratamiento la magnitud de los cambios intra-grupo, tanto para la
longitud como para el area de oscilacién, no fue diferente al comparar a los grupos con y sin
neuropatia, en las diferentes condiciones de estudio si se observaron diferencias, ya que la
mejoria observada en cada grupo para cada una de las condiciones de estudio fue diferente.
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Mientras que el grupo sin neuropatia diabética mostré diferencia significativa entre las mediciones
efectuadas antes y después del tratamiento, tanto en condiciones con los ojos abiertos como con
los ojos cerrados, ya sea sobre la superficie de soporte blanda o bien sobre la superficie de
soporte dura, el grupo de pacientes con neuropatia diabética solo mostr6 mejoria en una
condicion, en la condicién con los ojos cerrados y sobre la superficie de soporte blanda, tanto en
la longitud como en el area de oscilacion, pero sin observarse diferencia significativa en ninguna
de las condiciones sobre superficie de soporte dura, ni en la condicién con ojos abiertos con la
superficie de soporte blanda (Tabla 5).

Tabla 5. Resultados del registro de posturografia estatica de pacientes con diabetes mellitus tipo
2 y enfermedad vestibular con (12) y sin (12) neuropatia diabética antes y después del
tratamiento de rehabilitacion vestibular.

* Prueba de Wilcoxon

Condicién y medicién Grupo 1 Grupo 2
Sin neuropatia Con neuropatia
min-max, min-max, min-max, min-max,
mediana mediana mediana mediana
Dia 1 Semana8 p*<0.05 Dia Semana 8 p*<0.05
SUPERFICIE DURA
OJOS ABIERTOS
longitud (mm) 215a274 187 a 751 * 13621106 177 a 945 -
375 296 409 354
area (mm2) 74 a 1387 35 a 658 * 65 a 893 23 a 571 -
110 83 159 124
OJOS CERRADOS
longitud (mm) 24321236 162 a 963 * 209a 2032 212a1026 -
615 534 493 489
area (mm2) 74 a 2403 59 a 985 * 92 a 992 36 a 758 -
207 127 213 141
SUPERFICIE BLANDA
OJOS ABIERTOS
longitud (mm) 267 a1012 297 a723 * 140a 1742 221 a 1559 -
480 409 608 550
area (mm?) 64 a 1616 71a1157 - 64 a 2093 73a 1098 -
219 159 359 269
OJOS CERRADOS
longitud (mm) 163a1743 131 a 971 * 29622670 302 a 1983 *
919 603 960 830
area (mm2) 76 a 7439 47 a 2703 * 121 a2210 189a978 *
461 339 775 454
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DISCUSION

Caracteristicas generales de los pacientes

La edad promedio de los pacientes diabéticos con neuropatia periférica (58 + 8 afos), fue similar
a lo que se ha informado en otros estudios (Oppenheim 1999). En el caso del tiempo de
evolucion de la diabetes fue mayor en los pacientes con neuropatia (1 a 30 afios, mediana 6) que
en aquellos sin neuropatia (1 a 11 anos, mediana 11.5). En lo que respecta a las mediciones de
laboratorio, se identifico un mejor control en los pacientes sin neuropatia que en aquellos con
neuropatia. Estos hallazgos son congruentes con los informes internacionales. Pirart desde 1974,
sefnalb la asociacion entre neuropatia diabética y descontrol metabdlico, ademas del tiempo de
evolucion de la diabetes, asi como el United Kindom Prospective Diabetes Study (UKPDS) vy el
Estudio de Control y Complicaciones de la Diabetes (DCCT).

Retinopatia diabética.

Cuatro sujetos del grupo con neuropatia periférica presentaron signos clinicos de retinopatia
diabética durante la valoracion oftalmolégica, en contraste con el grupo de pacientes sin
neuropatia en quienes no se detecto retinopatia en la valoracion oftalmolégica intencionada. Los
casos identificados fueron el de un hombre de 60 afos de edad con tiempo de evolucién desde el
diagnéstico de la diabetes de 15 afos, una mujer de 61 afos de edad y un ano desde el
diagnéstico, una mujer de 36 afnos de edad con 2 afos desde el diagnostico y un hombre de 59
anos de edad y 30 afios desde el diagnostico. En forma tal que, en este pequefio grupo, ni la
edad ni el tiempo de evolucion desde el diagnostico tuvieron relacién con la presencia de
retinopatia, aunque si con el control metabdlico. Todos los pacientes con retinopatia tuvieron
HbA1c mayor a 7%.

En el Estudio de Control y Complicaciones de la Diabetes (DCCT) publicado en 1993, se
demostré una marcada reduccion en el desarrollo y progresion de las complicaciones en
pacientes con tratamiento estricto, con una media de HbA1c de 7% en comparacion con aquellos
pacientes con media de HbA1c de 9%. Recientemente el United Kindom Prospective Diabetes
Study (UKPDS), basado en una cohorte de 4,209 pacientes diabéticos tipo 2, confirmd una
diferencia de 25% en la ocurrencia de las complicaciones microvasculares en los pacientes con
tratamiento estricto y una HbA1c 0.9% menor que los demas. En una serie de 1441 pacientes,
LiYing Zhang (2001) identificé algun grado de retinopatia en el 57.2% de pacientes con un
control metabdlico deficiente (n=166).
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Cuestionario de incapacidad por vértigo de Jacobson

El cuestionario de incapacidad por vértigo de Jacobson (1990) es uno de los mas empleados
como medida para estimar los efectos del tratamiento médico y quirirgico frente a los trastornos
del equilibrio; consta de 25 reactivos disefiados para evaluar el impacto sobre la vida cotidiana,
valora tres dimensiones diferentes: emocional (nueve preguntas), fisica (siete preguntas) y
funcional (nueve preguntas).

En los dos grupos, después del tratamiento de rehabilitacién vestibular, se detectd diferencia
intra-grupo tanto en la puntuacion total del cuestionario de incapacidad por vértigo de Jacobson,
como en cada uno de los dominios emocional, fisico y funcional. Sin embargo, entre los grupos,
desde antes de comenzar la terapia de rehabilitacion se observd diferencia en el dominio
funcional. Lo que implica el mayor deterioro para efectuar actividades de al vida diaria en
aquellos pacientes que tienen una alteracion vestibular con neuropatia periférica que en aquellos
qgue solo tienen la alteracién vestibular. Sin embargo, cabe destacar que la cuantificacién del
deterioro no necesariamente refleja todas las limitaciones que puede implicar (Whitney 2006).

Posturografia

El control postural no es una simple suma de reflejos estaticos, sino una habilidad compleja que
se sustenta en la interaccion de procesos dinamicos de tipo sensorial y -motor (Horak 2006). Los
principales objetivos del funcionamiento postural son la orientacion postural y el equilibrio
postural. La orientacion postural involucra el control activo de la alineacion del cuerpo y la
cabeza con respecto al vector de la gravedad, para hacerlo ademas congruente con la superficie
de soporte, el entorno visual y las referencias internas. La orientacién espacial en el control
postural, esta basada en la interpretacion de la informacién sensorial convergente de los
sistemas visual, vestibular y somato-sensorial. El equilibrio postural involucra la coordinacion de
estrategias para estabilizar el centro de masa corporal (Patten 2003).

Una anormalidad del sistema de equilibrio puede ocurrir en uno o mas de los sentidos de
orientacion (visién, vestibular o somato-sensacion); en el sistema motor se involucra la ejecucion
de las respuestas musculo-esqueléticas apropiadas para re-organizar o mantener el equilibrio
y/o en integracién de los dos procesos dentro del Sistema Nervioso Central (Mirka 1990).
Nashner (1990) demostré que para el control motor del equilibrio siguiendo el desplazamiento del
cuerpo desde el eje vertical, los musculos de las piernas y el tronco se contraen rapidamente
para regresar al centro de gravedad a una posicion de equilibrio. Las respuestas posturales
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iniciales son automaticas (esto es, no tiene un control voluntario) generando fuerzas activas
dentro de los 120 a 150 milisegundos de desplazamiento. Estas respuestas posturales
automaticas, son mediadas por vias de asa largas involucrando nervios periféricos sensitivos y
motores. Cuando el desplazamiento es en direccidon antero-posterior, la latencia y magnitud de
estas respuestas son similares en las dos extremidades inferiores. Las respuestas posturales
automaticas estan organizadas en dos patrones de movimiento distintos cerca de los tobillos y en
las caderas. La utilizacion de cada patron o combinacion de los patrones depende de la
configuracion de la superficie de soporte y de la posicion del centro de gravedad relativo a los
limites de estabilidad. En esta evaluacién, Nasher report6 que la estrategia de tobillo cambia el
centro de gravedad por la rotacién del cuerpo en una masa rigida. Por otra parte, en la estrategia
de cadera el centro de gravedad cambia en direccién opuesta a la de tobillo debido a la inercia
del tronco, generando una fuerza de reaccion horizontal opuesta contra la superficie de soporte
(Masatsugu 1997).

En el grupo de pacientes sin neuropatia diabética periférica se identificaron cambios estadisticos

en las cuatro condiciones de la prueba; en superficie rigida con ojos abiertos y o0jos cerrados y en
superficie blanda con ojos abiertos y ojos cerrados. En cambio en el grupo de pacientes con
neuropatia diabética se observd diferencia sélo en la condicion de superficie blanda con ojos
cerrados. En esta condicién de la prueba se evalla la funcién vestibular, sin influencias visuales
ni propioceptivas. Hecho que apoya la mejoria de la funcién vestibular sustentada también en el
cuestionario de Jacobson posterior a la rehabilitacion vestibular. La falta de mejoria en las otras
condiciones se puede atribuir a la influencia de la neuropatia sensorio-motora.

Por otro lado, cuando los pacientes tienen una pérdida sustancial de la funciéon en uno o mas
sistemas encargados de mantener el equilibrio (visual, vestibular o somato-sensorial) el
pronostico del éxito de la terapia de rehabilitacion vestibular podria estar limitado. Sin embargo
esto no implica necesariamente que el tratamiento deberia retrasarse en estos pacientes.
También, la hipofuncion vestibular no compensada puede ocasionar inestabilidad, vision borrosa
y desequilibrio. Aunque el impacto psicologico de las caidas en adultos jovenes no ha sido
reportado, en los adultos mayores quienes han tenido alguna caida cerca del 25% restringe sus
actividades y por arriba del 50% tienen mayor probabilidad de experimentar otra caida.
(Courtnhey2004)

Debido al impacto potencial en la salud publica relacionado a las complicaciones que incluye las
caidas en el adulto mayor, cualquier programa terapéutico disminuye el impacto funcional del
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desequilibrio, balance o problemas de la marcha es altamente deseable. (Shepard-Thelian
1995). Los costos de las caidas relacionadas a las lesiones en el adulto mayor son sustanciales.

Horak (1992) report6 los resultados preliminares del estudio concerniente a la efectividad relativa
de la rehabilitacién vestibular, ejercicios generales condicionados y la supresion medicamentosa
sobre el mareo y el equilibrio en pacientes con sintomas vestibulares crénicos de al menos 6

meses de duracion, refiriendo que sélo la rehabilitacion vestibular mejora el equilibrio.

Con sustento en estas observaciones la tendencia para confiar en la estrategia de tobillo sin éxito
se explica como la imposibilidad de un desplazamiento rapido de la masa corporal debido a una
falla para utilizar la informacién vestibular (Masatsugu 1997). En los pacientes diabéticos y lesién
vestibular con neuropatia, es probable que los mecanismos compensatorios que involucran los
receptores propioceptivos y el compromiso de las estrategias compensatorias como la alteracion
del control bio-mecanico de los movimientos de la cabeza y el cuerpo asi como el compromiso de
la funcién locomotora sean los factores que limitan la mejoria de la postura y el equilibrio después
de la rehabilitacion vestibular.

CONCLUSIONES
1. La rehabilitacion vestibular mejora la discapacidad de pacientes con lesion vestibular y
diabetes mellitus sin y con neuropatia diabética.
2. Aln en la presencia de compromiso visual y/o propioceptivo la rehabilitacién vestibular

tiene un efecto favorable en las alteraciones de la funcién vestibular periférica.
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ANEXOS

ANEXO 1 CUESTIONARIO DE INCAPACIDAD

NOMBRE: EDAD: SEXO: FECHA: SUMA

El propésito de este cuestionario es identificar las dificultades que usted puede estar sufriendo por causa
de su mareo. Por favor, marque con una cruz la respuesta que considere correcta solo en relacién a su

enfermedad vestibular.

P1. Cuando usted mira hacia arriba ¢ aumenta su malestar?
NO( ) SI( ) Algunas veces ()

E2. ; Se siente usted frustrado por su enfermedad vestibular?
NO( ) SI( ) Algunas veces ()

F3. Por su enfermedad vestibular ¢limita usted sus viajes de trabajo o de vacaciones?
NO( ) SI( ) Algunas veces ()

P4. Al caminar en los pasillos de las tiendas de autoservicio (supermercados) ¢siente
usted que su malestar aumenta?
NO( ) SI( ) Algunas veces ()

F5. Por su enfermedad vestibular ¢tiene usted dificultades para recostarse o para
levantarse de la cama?
NO( ) SI( ) Algunas veces ()

F6. Por su enfermedad vestibular ¢limita usted significativamente su participacion en
actividades sociales como ir al cine, bailar o a fiestas?
NO( ) SI( ) Algunas veces ()

F7. Por su enfermedad vestibular ¢tiene usted dificultades para leer?
NO( ) SI( ) Algunas veces ()

P8. Cuando realiza actividades como deportes, bailar o actividades de casa como barrer
y acomodar los platos ¢aumenta su malestar?
NO( ) [SI( ) | Algunas veces ()

E9. Por su enfermedad vestibular ¢tiene usted temor de salir de su casa sin que lo
acompaiie alguien?

NO( ) SI( ) Algunas veces ()

E10. Por su enfermedad vestibular ¢ha tenido usted que pasar verglienza ante otras
personas?

NO( ) SI( ) Algunas veces ()

P11. Los movimientos rapidos de su cabeza ¢aumentan su malestar?
NO( ) SI( ) Algunas veces ()

F12. Por su enfermedad vestibular ¢evita usted estar en lugares altos?
NO( ) SI( ) Algunas veces ()
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P13. Al voltearse en la cama ¢ aumenta su mareo?
NO( ) SI( ) Algunas veces ()

F14. Por su enfermedad vestibular ¢se le dificulta a usted realizar trabajo pesado de la
casa o del patio?
NO( ) SI( ) Algunas veces ()

E15. Por su enfermedad vestibular ¢tiene usted temor de que la gente piense que usted
esta intoxicado?
NO( ) SI( ) Algunas veces ()

F16. Por su enfermedad vestibular ¢tiene usted dificultad para ir a caminar solo?
NO( ) SI( ) Algunas veces ()

P17. Al caminar por la banqueta ¢aumenta su malestar?
NO( ) SI( ) Algunas veces ()

E18. Por su enfermedad vestibular ¢tiene usted dificultad para concentrarse?
NO( ) SI( ) Algunas veces ()

F19. Por su enfermedad vestibular ¢tiene usted dificultad para caminar en su casa
cuando esta oscuro?
NO( ) SI( ) Algunas veces ()

E20. Por su enfermedad vestibular ¢tiene usted temor de quedarse solo en su casa?
NO( ) SI( ) Algunas veces ()

E21. Por su enfermedad vestibular ¢ se siente usted discapacitado?
NO( ) [SI( ) | Algunas veces ()

E22. Su enfermedad vestibular ¢{ha dado lugar a dificultades en sus relaciones con
familiares o amigos?

NO( ) SI( ) Algunas veces ()

E23. Por su enfermedad vestibular ¢ esta usted deprimido?

NO( ) SI( ) Algunas veces ()

F24. Sou enfermedad vestibular ¢interfiere con sus responsabilidades del trabajo o del
kl?)g(ar. ) SI( ) Algunas veces ()

P25. El inclinarse hacia delante ¢ le aumenta su malestar?
NO( ) SI( ) Algunas veces ()

Fuente: Jacobson GP, Newman CW. Arch Otolaryngol Head Neck Surg 1990;116:424-7.
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ANEXO 2 EJERCICIOS DE CAWTHORNE-COOKSEY
A) En la cama:
1) Movimientos oculares: al principio lentos, a continuacién con rapidez.
a) Hacia arriba y hacia abajo.
b) De un lado a otro.
C) Ver la punta del un dedo de la mano, estando el brazo estirado, moverlo entonces

hacia la nariz y luego alejarlo otra vez sin dejar de mirarlos.
2) Movimientos cefalicos al principio lentos y a continuacion rapidos, posteriormente con los ojos
cerrados.
a) InclinAndose hacia delante y hacia atras.
b) Volviendo la cabeza desde un lado hacia a otro.

B) Sentado
1) Movimientos oculares: al principio lentos, a continuacién con rapidez.

a) Hacia arriba y hacia abajo.

b) De un lado a otro.

¢) Ver la punta del un dedo de la mano, estando el brazo estirado, moverlo entonces
d) hacia la nariz y luego alejarlo otra vez sin dejar de mirarlos.

2) Movimientos cefalicos al principio lentos y a continuacion rapidos, posteriormente con los ojos
cerrados.
a) Inclindndose hacia delante y hacia atras.
b) Volviendo la cabeza desde un lado hacia a otro.
3) Encoger y hacer circulos con los hombros.
4) Inclinarse hacia delante y levantar objetos del suelo.

C) De pie
1) Movimientos oculares: al principio lentos, a continuacién con rapidez.
a) Hacia arriba y hacia abajo.
b) De un lado a otro.
¢) Ver la punta del un dedo de la mano, estando el brazo estirado, moverlo entonces
d) hacia la narizy luego alejarlo otra vez sin dejar de mirarlos.
2) Movimientos cefélicos al principio lentos y a continuacion rapidos, después con los
0jos cerrados.
a) Inclindndose hacia delante y hacia atras.
b) Volviendo la cabeza desde un lado hacia a otro.
3) Encoger y hacer circulos con los hombros.
4) Cambiar desde la posicién sentado hacia la posicién de pie con los ojos abiertos y
cerrados.
5) Lanzar una pequefia pelota de una a otra mano ( por arriba del nivel de los ojos).
6) Lanzar una pelota de una mano a otra por debajo de las rodillas.
7) Cambiar de la posicién sentado a la posicién de pie y darse vuelta.

D) Caminando
1)  Dar vueltas alrededor de una persona que lanza una gran pelota, y
devolvérsela.
2) Andar a través de la habitacién con los ojos abiertos y a continuacién
cerrados.
3) Andar cuesta arriba y cuesta abajo con los ojos abiertos y a continuacién
cerrados.
4)  Subir y bajar escaleras con los ojos abiertos y a continuacién cerrados.
5)  Cualquier juego que consista en doblarse y estirarse, y otros como bolos o
baloncesto.

Fuente: Cooksey F.S. Proc Roy Soc med 1964;39:273-88, Cawthorne,T.Jour Chart Soc Physioter
1994;104-7.
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ANEXO 3 CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO
Tlalnepantla de Baz, Estado de México., a de de 200__ .

H.G.R. 72. LM.S.S.

Proyecto de investigacion: Evaluacién del efecto de la rehabilitacién vestibular en pacientes con neuropatia
diabética periférica.

En el HG.R. # 72 del LM.S.S. se esta llevando a cabo el estudio de investigaciéon para mejorar la
evolucién clinica del paciente con “mareo” ocasionado por complicaciones de la Diabetes Mellitus. Esta
enfermedad afecta la funcién del oido interno y se asocia a alteraciones del equilibrio que en ocasiones
pueden ser incapacitantes. La aplicacion de un programa de ejercicios de rehabilitacion vestibular pretende
mejorar la sintomatologia para poder volver a efectuar las actividades habituales.

El estudio consiste en aplicar un programa de rehabilitacién vestibular en donde se incluyen una serie de
ejercicios programados en niveles que tienen la finalidad de mejorar la informacion de los sistemas
encargados de mantener el equilibrio. Los inconvenientes de participar en el estudio seran: acudir a dos
citas en el Centro Medico Nacional La Raza para efectuar estudios especiales del equilibrio; acudir a dos
citas en el Hospital General Regional 72 para efectuar estudios sobre el posible dano de los nervios
relacionado con la diabetes y otra para evaluacién por un medico oftalmélogo; acudir a las citas semanales
de seguimiento de la rehabilitacién vestibular en el HGR 72 y permitir que se obtenga una muestra
sanguinea para determinar la concentracion de azucar y grasas en la sangre. Las ventajas de participar
serén: la realizacion de estudios para detectar complicaciones de la diabetes que no se efectian de
manera habitual a todos los pacientes, el efectuar una terapia de rehabilitacion con seguimiento
individualizado que no se suele llevar a cabo para la atenciéon de todos los pacientes con problemas del
equilibrio. Los estudios a los que se hace referencia no representan ningun riesgo adicional a los que se
efectuarian con fines de atencion de mi enfermedad. Si usted tiene alguna duda antes de aceptar o durante
el desarrollo del estudio, la Dra. Catalina Aranda Moreno esta en la disposicion de aclarar y explicarle lo
que usted requiera saber.

Todos los pacientes de este estudio seguirdn recibiendo la atencion médica habitual en el H.G.R. # 72. Los
resultados que se obtengan seran absolutamente confidenciales. Se me ha explicado que tengo el derecho
de abandonar el estudio en el momento que asi lo desee sin que esto afecte mi atencidon médica habitual.

LUGAR: Consulta externa del HGR # 72. IMSS. HORARIO: 07:30 — 13:00 hs. Tels: 55 65 94 44. ext. 333.
Yo, , después de haber leido y después que se

me explicaron los riesgos y beneficios, acepto participar en este estudio.

Nombre del paciente

Registro: Domicilio: Teléfono:
)

Investigador: Firma:

Testigo1: Firma:

Testigo2: Firma:
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ANEXO 4 CUESTIONARIO DE ESCRUTINIO DE LA NEUROPATIA

Indique Si o No, dependiendo de cédmo suele sentirse

1. Se le adormecen las piernas o los pies Si No
2. Ha tenido alguna vez ardor en las piernas y los pies Si No
3. Son sus pies muy sensibles al tacto Si No
4. Le dan calambres en las piernas y los pies Si No
5. Ha tenido alguna vez la sensacién de piquetes de alfiler en las piernas y los pies Si No
6. Siente dolor cuando las sabanas le rozan la piel Si No
7 Cuando usted entra en la tina o la ducha es capaz de distinguir el agua fria y la caliente Si No
8. Ha tenido alguna vez Ulcera en carne viva en los pies Si No
9. La ha comentado su doctor que usted tiene neuropatia diabética Si No
10. Se siente débil la mayor parte del tiempo Si No
11. Sus sintomas empeoran por la noche Si No
12. Le duelen las piernas cuando camina Si No
13. Es usted capaz de sentir los pies cuando camina Si No
14. Tiene la piel de los pies tan seca que se agrieta Si No
15. Ha tenido alguna amputacién Si No

INSTRUMENTO DE ESCRUTINIO DE LA NEUROPATIA

Apariencia del pie: Normal: Si (1) No (0). Si la respuesta es No marque: Presenta = 0 Ausente = 1
Derecho: Normal () Deformidad () Piel seca () Infeccion () Ulceracion ()

Izquierdo: Normal () Deformidad () Piel seca () Infeccién () Ulceracién ()

Presencia de pulsos en los pies: Normal (0) Disminuido (0.5) Ausente (1)

Derecho: Pedio dorsal Tibial posterior Izquierdo: Pedio dorsal Tibial posterior
Reflejos en los tobillos: Derecho Izquierdo
Percepcion de la vibracion en el primer ortejo: Derecho Izquierdo

INDICE DE NEUROPATIA DIABETICA

Disminucién de la sensibilidad: Normal (0) Disminuido (1) Ausente (2)

Vibracion en el primer ortejo Derecho Izquierdo

Filamento de 10gr Derecho Izquierdo

Piquete de alfiler en dorso de 1°ortejo Doloroso = 0 No doloroso = 1 Der____ Izquierdo____

Prueba de fuerza muscular. Normal (0) Leve a moderada (1) Severa (2) Ausente (3)

Derecho Izquierdo
Separacion de los dedos () ()
Extension del primer ortejo () ()
Dorsoflexion del tobillo () ()
Reflejos
Presente (0) Presente con esfuerzo (1) Ausente (2)
Braquial Derecho () Izquierdo ()
Tricipital Derecho () Izquierdo ()
Cuadriceps Derecho () Izquierdo ()
Aquiles Derecho () Izquierdo ()



57

——
| —

ANEXO 5 CUESTIONARIO DE SINTOMAS DE INESTABILIDAD CORPORAL

Nombre: Sexo: F M Edad: Fecha:

SINTOMAS DE INESTABILIDAD CORPORAL

Instrucciones: Marque con una cruz las opciones (no) o (si) en cada pregunta y completos datos

especificos que se solicitan.

Durante el ultimo afio ¢ ha tenido usted sensacion de inestabilidad o desequilibrio en alguna de las
siguientes situaciones:

1- Al caminar sobre superficies irregulares (como terraceria o pasto) (no) (si)
2- Al caminar a oscuras o con poca iluminacién (no) (sf)
3- Al mover su cabeza rapidamente (no) (sf)
4- Al cambiar rédpidamente de postura (no) (sf)
5- Al ver objetos en movimiento (como automéviles o el metro) (no) (sf)
6- Durante el ultimo afio ¢ Se ha tropezado al caminar con frecuencia? (no) (sf)

En caso de que su respuesta sea (si), de las siguientes respuestas
elija la que se aproxime mas a la frecuencia con que se tropieza:
Diariamente ( ) Mé&s de 1 vez por semana ( ) Cada semana( ) Cadames ()
7- Durante el dltimo ano ¢Se ha caido con frecuencia? (no) (si)
En caso de que su respuesta sea (si), de las siguientes respuestas
elija la que se aproxime mas a la frecuencia con que se ha caido:

1 vez por semana (). 1 vez por mes (). 1 vez cada 3 meses ()
8- Durante el ultimo afio ;Ha padecido usted de mareos? (no) (sf)
9- En alguna ocasién ¢ ha sentido usted que las cosas le den vueltas? (no) (sf)

En el caso de que asi sea ¢hace cuanto fue la dltima vez?

Diagnéstico:
Nombre del médico que atendié y fecha

La respuesta a cada sintoma de inestabilidad corporal se califica de 0 al 2 puntos: Para todos los reactivos
a la respuesta “no” se le otorgara el valor de 0 (no=0). Para los reactivos 1,2,3,4,5, y 8 se otorgara un punto
por cada respuesta si (si=1). Para el reactivo 6 (tropezar con frecuencia) la respuesta si=1 se considera
solo si la frecuencia de tropiezo fue igual o0 mayor a una vez por semana. Para el reactivo 7 (caidas
frecuentes) la respuesta si=1 se considerara s6lo si la frecuencia de las caidas fue igual o mayor a 1 vez
por mes. Para el reactivo 9 (vértigo) la respuesta si=2, sélo si este sintoma se presentd durante el Gltimo
afo (Jauregui-Renaud 2003).

Fuente: Jauregui-Renaud K, Gutierrez MA, Viveros RL, Villanueva PL. Sintomas de Inestabilidad Corporal
y Enfermedad Vestibular. Rev Med IMSS: 2003,41:373-8.
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