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ABREVIATURAS

Anticuerpos anti-GAD: anticuerpos antiglutamina acido decarboxilasa
DM: Diabetes Mellitus

DM T1: Diabetes Mellitus tipo 1

DM T2: Diabetes Mellitus tipo 2

Dm t1: diabéticos tipo 1

DS: Desviacion estandar

ENG: Electronistagmografia

HbA1lc: Hemoglobina glicosilada

HIT: Head Impulse test o test de impulso cefalico

NBN: Narrow band noise

OEA: Otoemisiones acusticas

OEAPD: Otoemisiones acusticas por productos de distorsion

PEATC: Potenciales evocados auditivos de troncocerebral

PEAee: Potenciales evocados auditivos de estado estable

PVMEs: Potenciales vestibulares miogénicos evocados

PVMEcs: Potenciales vestibulares miogénicos evocados cervicales

V HIT: Video Head Impulse Test o Test de impulso cefalico videoasistido
VNG: Videonistagmografia

WTN: White noise
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INTRODUCCION

1. DIABETES MELLITUS

1.1. DEFINICION DE DM

La Diabetes Mellitus (DM) es un grupo de enfermedades metabdlicas que se
caracteriza por hiperglucemia producida por defectos en la secrecion de insulina, en la

accion de la misma o en ambas (1).

A causa de estos defectos se producen también alteraciones del metabolismo de

carbohidratos, grasas y proteinas (2).

1.2. CLASIFICACION DE DM

El término DM engloba un conjunto heterogéneo de sindromes hiperglucémicos con
caracteristicas genofenotipicas diferentes y con multiples factores interviniendo en su
etiopatogenia; puede existir una destruccion autoinmune de las células B del pancreas
con déficit absoluto de la insulina o bien intervenir agentes que condicionan una
resistencia a la accién de la insulina, es decir, una disminucidn de la respuesta de los
tejidos a la accion de esta hormona, aunque en un mismo paciente pueden coexistir
defectos de secrecidn y de la accidn insulinica. La deficitaria accidon de la insulina en los
drganos diana es la base de la anomalia de los hidratos de carbono, grasas y proteinas

que estan presentes en la diabetes (3).

La principal clasificacién son DM tipo 1 (DM T1), DM tipo 2 (DM T2), otros tipos

especificos y diabetes gestacional. Esta clasificacion fue revisada por WHO en 2006 (2).
DIABETES TIPO 1

La DM T1 esta causada primariamente por destruccion de las células B que suele
provocar una deficiencia absoluta de insulina (2), aunque una resistencia a la insulina
también estd presente. Esta forma de diabetes es también llamada “diabetes
insulinodependiente” o “diabetes de comienzo juvenil”. Representa el 5-10% de los
casos de diabetes y se debe a la destruccion autoinmune de las células B pancreaticas.

Los marcadores autoinmunes son los autoanticuerpos anticélulas de los islotes,
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INTRODUCCION

autoanticuerpos antiinsulina, autoanticuerpos anti-GAD (antiglutamina 4cido
decarboxilasa, GAD65), autoanticuerpos antitirosinas fosfatasas IA-2 e IA-2B vy
autoanticuerpos antitransportador de zinc 8. La diabetes tipo 1 se define por la

presencia de uno o mas de estos marcadores autoinmunes (4).

La velocidad de destruccidn de las células B es bastante variable: es rdpida en algunos
individuos (sobre todo en lactantes y nifios) y lenta en otros (principalmente, adultos).
Los nifios y adolescentes pueden presentar cetoacidosis como primera manifestacion
de la enfermedad. Otros tienen una hiperglucemia moderada en ayunas que puede
cambiar rapidamente a hiperglucemia grave, cetoacidosis o ambas, con infecciéon u
otros cuadros. Los adultos pueden conservar una funcién suficiente de las células
como para impedir la cetoacidosis durante muchos afios; con el tiempo estos
individuos comienzan a depender de la insulina para sobrevivir y se encuentran en
riesgo de cetoacidosis. En este ultimo estadio de la enfermedad la secrecién de
insulina es escasa o nula, segun lo manifestado por niveles bajos o indetectables de
péptido C plasmatico. La diabetes mediada por el sistema inmunolégico afecta
habitualmente a nifos y a adolescentes, pero puede ocurrir a cualquier edad, incluso

en la octava y novena década de la vida (4).

La destruccidn autoinmune de las células B tiene multiples predisposiciones genéticas
y se relaciona con factores ambientales que todavia no estdn bien definidos. Muestra
una fuerte asociacion con alelos especificos del complejo HLA en el lugar DQ-A y DQ-B
(2,4). Estos pacientes también son proclives a otros trastornos autoinmunes como
enfermedad de Graves, tiroiditis de Hashimoto, enfermedad de Addison, vitiligo,

enfermedad celiaca, hepatitis autoinmune, miastenia grave y anemia perniciosa (4).
DIABETES TIPO 2

Esta forma, antes conocida como “diabetes no insulinodependiente” o “diabetes de
comienzo en edad adulta” representa el 90-95% de los casos de diabetes (4). La
diabetes tipo 2 comprende a individuos que tienen resistencia a la insulina v,

generalmente, deficiencia relativa (en lugar de absoluta) de insulina. Al menos en un
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principio, y a menudo durante toda su vida, es posible que estos individuos no

necesiten insulina para sobrevivir.

Hay diversas causas de diabetes tipo 2. Si bien no se conocen las etiologias especificas,
la destruccién autoinmune de las células  no ocurre y los pacientes no tienen ninguna
de las otras causas conocidas de diabetes. La mayoria de los pacientes con diabetes

tipo 2 tienen obesidad. La obesidad en si causa cierto grado de resistencia a la insulina

(4).

La cetoacidosis raras veces ocurre espontdneamente en la diabetes tipo 2; cuando se
observa, en general surge asociada con el estrés de otra enfermedad como una
infeccion. Con frecuencia, la diabetes tipo 2 permanece sin diagnosticar durante
muchos afios, porque la hiperglucemia se desarrolla gradualmente y en general en los
primeros estadios no es lo bastante grave como para que el paciente note los sintomas

clasicos de la diabetes (4).

El riesgo de desarrollar diabetes tipo 2 aumenta con la edad, la obesidad y la falta de
actividad fisica. Ocurre con mas frecuencia en mujeres con diabetes mellitus
gestacional previa, en pacientes con hipertensién o dislipemia y en ciertos subgrupos
raciales/étnicos (afroamericanos, indoamericanos, latinoamericanos y
estadounidenses de origen asiatico). A menudo se asocia con una fuerte predisposicion
genética, incluso mas que la DM T1. Sin embargo, los factores genéticos de la DM T2

no se conocen bien (4).
DIABETES IDIOPATICA

Algunas formas de diabetes tipo 1 no tienen una etiologia conocida. Estos pacientes
tienen insulinopenia permanente y son proclives a la cetoacidosis, generalmente no
son obesos y suelen estar por debajo de los 30 afios, pero no muestran signos de
reaccion autoinmune. Si bien sdlo una minoria de pacientes con diabetes tipo 1
pertenece a esta categoria, la mayoria de aquellos que si se encuentran en ella es de
ascendencia africana o asiatica. Los individuos con esta forma de diabetes sufren
cetoacidosis esporadica y muestran diversos grados de deficiencia de insulina entre los

episodios. Esta forma de diabetes es fuertemente hereditaria, carece de evidencia
21
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inmunoldgica para la autoinmunidad de las células B y no se asocia con el HLA. Como
con la diabetes autoinmune, sin embargo, hay una clara pérdida de la funcién de las
células B, con un valor de la secrecidon de péptido C bajo o ausente. En los pacientes
afectados, el requisito absoluto de realizar tratamiento de reemplazo de insulina

puede ser intermitente (2,4).
DIABETES AUTOINMUNE DE LOS ADULTOS

Ademas de la DM T1 en gente joven con inicio agudo, hay un grupo de gente mas
mayor con enfermedad de inicio mas lenta. Pueden presentar edad media de DM T2
aparente pero tener evidencia de lesidon por autoinmunidad como la evaluada por los
anticuerpos anti GAD vy al final llegan a ser insulino-dependientes. Se refiere a una

diabetes autoinmune latente de los adultos (2).

1.3. HISTORIA NATURALDELADMT1

A partir de ahora nos centraremos en la DM T1, que es en la que se basa nuestro

estudio.

Muchos pacientes con DM T1 pueden tener poco después del comienzo clinico un
periodo de remisién que se ha llamado “de luna de miel”, con una caida transitoria en
los requerimientos de insulina y una mejoria de la funcién de la célula . Remisiones
totales y parciales se han referido entre el 2-12 y el 18-62% de los pacientes con DM T1
joévenes. Los de mas edad, con comienzo menos grave y con baja o ausente inmunidad
pancreatica se han asociado con remisiones mas importantes y duraderas. La remisiéon
natural siempre es temporal y termina de una forma gradual o de forma brusca
requiriendo entonces insulina. La destruccién de la célula B es completa a los tres afios
del diagndstico en muchos nifios y jovenes, sobre todo en aquellos con HLA DR3 y DR4,
y mucho mas lenta y con frecuencia sélo parcial en pacientes mayores, un 15% de los
cuales pueden tener aun una funcién celular B conservada 10 anos después del

diagnéstico (4).
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1.4. CLINICADM T1

Cuando la hiperglucemia es significativa se presenta con la sintomatologia clinica
florida de poliuria, polidipsia, polifagia, pérdida de peso o complicaciones metabdlicas
agudas mas graves, como la cetoacidosis diabética y el sindrome hiperglucémico

hiperosmolar no cetésico (3).

A menudo, los sintomas son leves o ausentes y la hiperglucemia leve puede persistir
durante afios con desarrollo de dafio tisular, aunque la persona puede estar

totalmente asintomatica (2).

1.5. CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE DM T1

El criterio bdsico para el diagndstico de la DM es la hiperglucemia, que refleja de forma
fidedigna el fracaso global de la funciéon insulinica para mantener una concentracion
normal de glucemia en cualquier situacidn fisioldgica de exceso o carencia de los
diversos sustratos. Es evidente que este criterio sélo tiene en cuenta una alteracién
metabdlica de la DM, probablemente la mas importante, pero no refleja la alteracion
global del metabolismo intermediario, que afecta también a lipidos y proteinas en la

DM.

Las personas con DM T1 suelen tener sintomas agudos de diabetes en relacién con
hiperglucemia significativa; entre estos sintomas es tradicional recordar la poliuria, que
puede ser importante y motivada por la presencia de glucosa en cantidades elevadas
en el filtrado glomerular, que provoca una diuresis osmética; la consiguiente
deshidratacion es responsable de la polidipsia, lo que promueve gran sequedad de piel
y mucosas e incluso esta deshidratacién produce cambios en el cristalino que pueden
explicar las alteraciones visuales que a veces se observan como sintoma precoz en la
diabetes; también es habitual que los pacientes refieran polifagia como consecuencia
de la pérdida caldrica que lleva consigo también la pérdida de peso; este Ultimo dato
es uno de los mas llamativos y que con mas frecuencia refiere el diabético cuando
consulta por primera vez, siendo la causa de ello en parte la deshidratacidn y en parte

el desdoblamiento importante de las proteinas y grasas como consecuencia de una
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exagerada gluconeogénesis. Muchos de estos sintomas referidos colaboran en alguna

forma en el grado de astenia a veces intensa que refieren los pacientes.

Teniendo en cuenta que el comienzo de estos sintomas en muchos casos es de forma
aguda, el diagndstico de diabetes se hace muy pronto confirmandose hiperglucemia
(=200mg/dl). Algunos pacientes no han dado importancia a la sintomatologia clinica, lo
cual no ha permitido un diagndstico rapido de la hiperglucemia, y pueden entrar en
situacion de cetoacidosis diabética, que ocurre con mas frecuencia en edades
infantojuveniles; pero en todo caso esta forma de debut ha disminuido de forma

importante respecto a lo que era mas habitual en otra época (4).

Por lo tanto una glucemia plasmatica al azar, es decir, a cualquier hora del dia, igual o
superior a 200 mg/dl con todo el cortejo sintomatico (como la sed, poliuria, pérdida de
peso, infecciones recurrentes y, en casos mas severos, precoma) hace practicamente
seguro el diagndstico de diabetes, aunque siempre sera bueno tener una glucemia de

comprobacién posteriormente (4).

Una glucemia plasmatica en ayunas con un minimo de 8 horas superior o igual a 126
mg/dl se da también como diagndstico de DM, pero es ldgico recomendar que si la

hiperglucemia no es franca la prueba se repita en un dia diferente (4).

El diagndstico de diabetes mellitus tiene implicaciones a largo plazo en el individuo. En
personas sintomaticas es mas facil pero en gente asintomatica con un test alterado por

primera vez, debe confirmarse con un test mas (4).

Varios estudios sugieren que la medicion de autoanticuerpos contra los islotes en
familiares de pacientes con DM T1 puede identificar a los individuos con riesgo de DM
T1. Estos analisis, sumados a la educacion sobre los sintomas de la diabetes y al control
atento pueden permitir la identificacion mas temprana del comienzo de la DM T1,
segln un estudio clinico observacional que realizaron Dabelea et al (5). Hay datos que

indican que el diagndéstico temprano puede limitar las complicaciones agudas.
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1.6. COMPLICACIONES CRONICAS DE LA DM

La evolucion de la DM viene marcada por las complicaciones crénicas, que pueden
tener una evolucidn térpida, desarrollo lento y presentacion clinica poco clara; como
son la retinopatia y nefropatia diabéticas como complicaciones microvasculares mas
frecuentes y la cardiopatia isquémica, la enfermedad cerebrovascular y la vasculopatia
periférica por enfermedad macrovascular ateroesclerética, ademads del grupo de
complicaciones neurolégicas (neuropatia diabética, somatica y autondmica), todas

ellas relacionadas con la elevada morbimortalidad que presenta la DM (3).

La retinopatia puede provocar ceguera, la nefropatia puede conllevar fallo renal
potencial. En la neuropatia hay riesgo de producir Ulceras en el pie y amputacién y

también disfuncidn del sistema nervioso autonémico (2).

1.6.1. RETINOPATIA DIABETICA

La retinopatia diabética es una complicacién vascular muy especifica de la diabetes
tipo 1 vy tipo 2, y su prevalencia esta muy relacionada con la duracién de la diabetes.
Se estima que es la causa mas frecuente de nuevos casos de ceguera en las personas
de 20-74 anos. El glaucoma, las cataratas y otras alteraciones oculares se presentan
antes y con mayor frecuencia en los enfermos con diabetes. La DM presenta un riesgo
relativo de pérdida de visién 20 veces superior al de la poblacién no diabética. Las
cataratas son 1,6 veces mas frecuentes en la poblacion diabética. El glaucoma de
angulo abierto es 1,4 veces mas frecuente en los diabéticos (6). Después de 20 afios
del diagndstico de diabetes, practicamente el 100% de los pacientes con DM Tl vy el

60% de los pacientes con DM T2 presentan retinopatia diabética (7).

Ademas de la duracién de la diabetes, otros factores que aumentan el riesgo de
retinopatia o se asocian con él son hiperglucemia crdénica, nefropatia e hipertensién.
Grandes estudios prospectivos aleatorizados han mostrado que el control intensivo de

la diabetes con el objetivo de alcanzar niveles de glucosa proximos a la normoglucemia
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evita o retrasa la aparicion de la retinopatia diabética. Se ha mostrado que la reduccién

de la presidn arterial disminuye la progresién de la retinopatia.

Los pacientes con cualquier grado de edema macular, retinopatia diabética no
proliferativa grave o cualquier grado de retinopatia diabética proliferativa deben ser
derivados con urgencia a un oftalmdlogo con conocimientos y experiencia en el control

y tratamiento de la retinopatia diabética.

Figura 1. Retinopatia diabética proliferativa y maculopatia concurrente (2).

La fotocoagulacién con laser se indica para reducir el riesgo de pérdida de la visidn en
pacientes con retinopatia diabética proliferativa de alto riesgo, edema macular
clinicamente significativo y algunos casos de retinopatia diabética no proliferativa

grave.

Para el edema macular diabético se indica tratamiento con antifactor de crecimiento

del endotelio vascular.

1.6.2. NEFROPATIA DIABETICA

El riesgo relativo de padecer insuficiencia renal es 25 veces superior entre los sujetos
gue padecen DM. Del 30 al 50% de estas personas, con una evolucién de la
enfermedad de 10 a 20 afios presentan algin grado de afectacidon renal. Se han

realizado varios estudios sobre la prevalencia de las distintas fases de la nefropatia
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diabética, tanto en el ambito autondmico como en Espafia. En las muestras estudiadas,
la prevalencia de microalbuminuria es del 13% para DM T1 y del 23% para DM T2, la de

macroproteinuria del 4,6 al 5% y la de insuficiencia renal del 4,8 al 8,4% (8-12).

El signo fundamental de la nefropatia diabética incipiente es la albuminuria persistente
(en tres 0 mds ocasiones consecutivas, separadas por un intervalo de varios meses), no

producida por otras enfermedades renales o del tracto urinario (3).

La historia natural de |la nefropatia diabética se caracteriza por un aumento progresivo
de la excrecion urinaria de albumina, por un incremento progresivo de la presién
arterial, y finalmente por un descenso del filtrado glomerular que conduce

eventualmente a la insuficiencia renal terminal.

En el debut de la diabetes mellitus tipo 1 la albuminuria puede estar elevada, pero en
la gran mayoria, si no en todos los casos, vuelve a la normalidad con la mejoria del

control glucémico (3).

La excrecién urinaria de albumina permanece normal en la mayoria de los pacientes en
los primeros cinco afios de evolucion de la enfermedad, sin embargo hasta el 19% de
los pacientes pueden presentar en este periodo albuminuria, si bien ésta suele ser
transitoria y coincidir con periodos de pobre control metabdlico o concurrir con otra

enfermedad asociada (3).

La transicion de excrecién urinaria de albumina normal a microalbuminuria se
correlaciona con: el nivel inicial de albuminuria, con la presién arterial y con el nivel de

hemoglobina glicosilada (HbA1lc).

Un aumento persistente de la albuminuria en el intervalo de 30-299 mg/g es un
indicador precoz de enfermedad renal diabética en la diabetes tipo 1. No obstante,
cada vez hay mas datos que muestran la remisién espontanea de niveles del cociente
albumina-creatinina urinaria de 30-299mg/g en hasta el 40% de los pacientes con
diabetes tipo 1. Alrededor del 30-40% permanecen con niveles del cociente albumina-

creatinina urinaria de 30-299 mg/g y no progresan a niveles mas elevados (> 300mg/g)
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a lo largo de 5-10 afios de seguimiento. Los pacientes con albuminuria persistente son

proclives a desarrollar enfermedad renal en fase terminal (4).

Una vez que la microalbuminuria se ha establecido, la tasa de elevacion anual de Ia
excrecion urinaria de albumina es del 7 al 20%, de tal manera que aproximadamente el
20% de los pacientes con microalbuminuria desarrollan nefropatia clinica a los cinco

afios siguientes (3).

La prevalencia promedio de macroalbuminuria en DM T1 es del 30-35% entre la
poblacién asistida, por el contrario un estudio de base poblacional encontré una

prevalencia de macroalbuminuria de sélo el 6,4% (3).

La incidencia acumulativa de nefropatia diabética oscila entre el 25 y el 40% tras una
duracion de la diabetes de al menos 25 afios y esto es aplicable tanto en la DM T1

como en la DM T2 (3).

Distintos estudios han demostrado que la  microalbuminuria es un predictor
independiente de la morbimortalidad cardiovascular en poblacidon diabética y no

diabética.

Junto con la hiperglucemia, el gran agresor renal en la diabetes es la hipertension
arterial y su correlato, el aumento de presién intraglomerular. La hiperglucemia induce
vasodilatacion preferente de las arteriolas aferentes, lo que tiende a aumentar la
presién intraglomerular incluso en pacientes diabéticos normotensos. Los glomérulos
son estructuras elasticas, y bajo la presion aumentada, sus componentes estructurales
se distienden, lo que activa diversos mecanismos patogénicos, incluyendo la activacién

constitutiva de los receptores AT-1 de angiotensina Il.

Finalmente, la proteinuria que aparece como consecuencia de los cambios iniciales de
la nefropatia diabética se comporta no como un simple marcador, sino como un motor
acelerador del proceso de deterioro renal. La sobrecarga de proteinas en el filtrado
glomerular obliga a una intensa reabsorcién tubular. Esta situacién desencadena la

liberacion de citosinas inflamatorias, quimiotacticas y vasoactivas, que a su vez
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inducen lesiones tubulointersticiales, contribuyendo al establecimiento de la

insuficiencia renal progresiva.

La proteinuria es debida a la alteracion de la barrera de filtracién glomerular, formada

por el endotelio, la membrana basal y los podocitos.

1.6.3. NEUROPATIA DIABETICA

Las neuropatias diabéticas son heterogéneas y sus manifestaciones clinicas son
diversas. Pueden ser focales o difusas. Las neuropatias mads prevalentes son la
neuropatia diabética periférica y la neuropatia autondmica. Aunque la neuropatia
diabética proliferativa se diagnostica por exclusidn, rara vez se necesitan
investigaciones complejas o derivacién para interconsulta con un neurdlogo para

excluir otras enfermedades.

Es importante identificar tempranamente y tratar de forma adecuada la neuropatia en

los pacientes diabéticos por varias razones:
1. Estos pacientes pueden presentar neuropatias no diabéticas tratables.
2. Existen varias opciones terapéuticas para la neuropatia diabética sintomatica.

3. Hasta el 50% de las neuropatias diabéticas periféricas pueden ser asintomaticas

y existe el riesgo de que en estos pacientes los pies sean insensibles al dafio.

4. La neuropatia autondmica, particularmente la cardiovascular, es un factor de

riesgo independiente de mortalidad cardiovascular.

No se dispone aun de un tratamiento especifico para el dafio del nervio que subyace
en esta patologia, salvo el control de la glucemia. Se ha mostrado que el control de la
glucemia puede prevenir con eficacia la neuropatia diabética periférica y la neuropatia
autonémica cardiovascular en la diabetes tipo 1, y que puede retrasar la progresién en
forma moderada en la diabetes tipo 2, pero no revierte la pérdida neuronal. Se
recomiendan estrategias terapéuticas (farmacoldgicas y no farmacoldgicas) para aliviar

los sintomas especificos relacionados con la neuropatia diabética periférica dolorosa o
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la neuropatia autondmica, ya que pueden calmar el dolor y mejorar la calidad de vida

del paciente.

La prevalencia de la neuropatia diabética aumenta con el tiempo de evolucién de la
diabetes y con la edad del paciente. El riesgo relativo de neuropatia entre los
diabéticos es siete veces superior al de la poblacién general. Asi, la polineuropatia
diabética afectaria a mas del 40% de la poblacién de pacientes con DM con mds de 10

afios de evolucidn de su enfermedad (13).

La diabetes afecta de forma especifica al sistema nervioso periférico en su totalidad
(somatico y autondmico). No obstante, existen muchas evidencias que involucran a la
diabetes en la génesis de la demencia senil. En este apartado, se hace referencia bajo

el término genérico de neuropatia a la alteracién del sistema nervioso periférico.
NEUROPATIA DIABETICA PERIFERICA

Es una polineuropatia sensitivomotora y simétrica debida a
la diabetes que afecta predominantemente al segmento
distal de los miembros inferiores y a la que caracterizan la
presencia de sintomas sensitivos y de déficit, una variable
participacién autondmica y una participacion muscular que
infrecuentemente es importante. Esta definicién permite
destacar cuatro aspectos fundamentales: su relacién causal
con la diabetes; la afectacion predominante de los
segmentos distales de los miembros inferiores; la variable
participaciéon autondémica; vy finalmente, la debilidad
muscular, que, pese a no ser habitualmente de importancia,

tiene gran relevancia como marcador de gravedad.

Figura 2. Distribucidn tipica de la polineuropatia sensitivo motora simétrica distal (2).
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Los sintomas sensoriales positivos que definian la forma hiperalgésica pueden
aparecer y desaparecer en cualquier momento de la evolucién de la polineuropatia
diabética o no hacerlo nunca, mientras que la ataxia sélo aparece en estadios
avanzados de la polineuropatia diabética, especialmente si el paciente tiene menos de
50 afios; y al igual que ocurre en la ataxia sensorial de otra etiologia, los déficit visual y
auditivo facilitan su apariciéon o la agravan si ya existiera. La ataxia, ademads, es una
frecuente causa de caidas y de fracturas en el diabético con polineuropatia. La
alteracion de la sudoracién, los cambios en la coloracién de la piel y la visualizacion en
ocasiones de los shunts arteriovenosos en el dorso del pie obedecen a la lesion de las
fibras simpaticas. En cuanto a las manifestaciones motoras (arreflexia y disminucién de

la fuerza muscular), dependen de la lesién de las fibras gruesas.

Debido a la predileccién por los segmentos distales de los miembros, los hallazgos
clinicos estan restringidos, durante mucho tiempo, a los pies y al tercio inferior de las
piernas (distribucidn “en calcetin”). Cuando se detectan en las manos (distribucién “en
guante”), suelen estar causados por una mononeuropatia del mediano, cubital o de

ambos o se trata ya de un grado avanzado de polineuropatia diabética.

El mayor peso en el examen fisico debe darse a la
percepcion (o extincion) de la sensibilidad
vibratoria, junto a la abolicién o disminucion del
reflejo aquileo. La disminucién de la fuerza

muscular en el examen fisico y la atrofia muscular

son importantes en los estadios avanzados de la

polineuropatia diabética.

Los pacientes con diabetes se deben someter
anualmente a las pruebas de deteccién de

sintomas de neuropatia diabética periférica

Figura 3. Test para evaluar la funcion de fibras largas con diapasdn y monofilamento (2).
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utilizando analisis clinicos simples. Los sintomas mds frecuentes son inducidos por el
compromiso de fibras pequefas e incluyen dolor, disestesias (sensaciones anormales
desagradables de ardor y hormigueo) y entumecimiento. Los estudios clinicos son
evaluacién de la sensacion de pinchazo, el umbral de vibracidn usando un diapasén de
128 Hz, la percepcién al roce usando un monofilamento de 10 g y los reflejos
aquilianos. La evaluacidon debe seguir el patrén tipico de la neuropatia diabética
periférica, empezando en forma distal (la cara dorsal del hallux) a ambos lados vy

moviéndose en sentido proximal hasta que se detecta el umbral (4).

En pacientes con neuropatia grave o atipica, siempre se deben considerar otras causas

aparte de la diabetes (4).

Se han aprobado varios farmacos especificamente para calmar el dolor de la
neuropatia diabétia periférica pero ninguno proporciona un alivio completo, ni siquiera
cuando se administran en combinacién. Considerando la gama de opciones
terapéuticas parcialmente eficaces, se recomienda una estrategia farmacoldgica
personalizada y escalonada, prestando cuidadosa atencién a la mejoria de los
sintomas, la adherencia a la medicacidn y los efectos secundarios de los farmacos para

conseguir la reduccion del dolor y mejorar la calidad de vida (4).
NEUROPATIA DIABETICA AUTONOMICA

Los sintomas y signos de disfuncion autondmica se deben obtener con cuidado al
elaborar los antecedentes y realizar el examen fisico. Las principales manifestaciones
clinicas de la neuropatia diabética autondmica son taquicardia en reposo, intolerancia
al ejercicio, hipotensién ortostatica, gastroparesia, estrefliimiento, disfuncién eréctil,
disfunciéon sudomotora, alteracién de la funcién neurovascular y, potencialmente, fallo

autonémico en respuesta a la hipoglucemia.

La participacion autondmica tiene una gran importancia clinica debido a Ia
multiplicidad de érganos y estructuras funcionales a los que afecta. Los sistemas

organicos y las estructuras que exhiben una clinica mas relevante son los siguientes:
-Corazon y vasos sanguineos (neuropatia autondmica cardiovascular).
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-Pupila (alteraciones de la funcion pupilar).

-Glandulas sudoriparas (disfuncién sudoral).

-Vejiga urinaria (disfuncion vesical).

-Genitales externos (disfuncién sexual).

-Aparato digestivo (disfuncion gastrointestinal).

-Fallo (funcional) autondémico relacionado con la hipoglucemia.
Neuropatia autondémica cardiovascular

Es la forma mas estudiada y clinicamente importante de neuropatia diabética
autondmica debido a su asociacion con mortalidad independientemente de otros
factores de riesgo cardiovascular. En los primeros estadios, puede ser completamente
asintomatica y se la detecta por cambios en la variacion de la frecuencia cardiaca con
la respiracién profunda y estudios anormales de reflejo cardiovascular (intervalo de
respuesta R-R a la respiracion profunda, la posicion erguida y la maniobra de Valsalva).
La enfermedad avanzada puede estar indicada por taquicardia en reposo (>100 lpm) y
ortostasis (un descenso de la presion arterial sistélica > 20 mm Hg o de la presion
arterial diastdlica de al menos 10 mm Hg al ponerse de pie, sin una respuesta

apropiada de la frecuencia cardiaca).

Alteraciones de la funcion pupilar

La inervacién pupilar es doble: parasimpatica (de la que depende la constriccion
pupilar y la constriccion de los musculos ciliares, responsables de la modificacién de la
curvatura del cristalino) y simpatica (de la que depende la dilatacién pupilar activa).
Ambas ramas estan afectadas en la diabetes, si bien lo mas ostensible en la neuropatia
es la tendencia a la constriccion pupilar, dando la impresion de que es el simpatico el
mas afectado. Clinicamente las pupilas se presentan en miosis en reposo y a la luz del
dia y se dilatan con dificultad en la oscuridad, residiendo aqui la Unica molestia: la

dificultad de adaptacion a la oscuridad y el entorpecimiento en la visidon nocturna.
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Disfuncidn sudoral

Se han identificado las manifestaciones siguientes:

-Anhidrosis distal, referida a los pies y a las manos, por este orden.
-Hiperhidrosis de tronco, cuello y cara.

Disfuncion vesical

Puede darse un sindrome u otro, o los dos:

-Vejiga neurdgena: cursa habitualmente en dos etapas bien caracterizadas:

12 etapa, en la que disminuye la percepcién de la repleccién, la frecuencia de las
micciones y la nicturia (lo que en ocasiones se interpreta como indice de buen control)
y aumenta la propensién a las infecciones locales y sepsis subsiguientes, en particular
en diabéticos mal compensados. La clinica de esta etapa esta presidida por la

alteracion selectiva de las fibras sensoriales (sistema aferente).

22 etapa, caracterizada por la pérdida de la funcién motora parasimpatica eferente,
gue obliga al paciente a contraer la musculatura abdominal o a realizar maniobras

manuales de expresidon para vaciar la vejiga.

En ambas etapas y en los casos graves existe retencidn urinaria (es tipica la deteccion
de un volumen aumentado de orina en la primera miccién de la mafana) y

pseudoincontinencia por rebosamiento.

-Incontinencia del esfinter vesical, presidida por la afectacion del sistema eferente y

gue se caracteriza por incontinencia urinaria verdadera.
Disfuncidn sexual
En los varones puede aparecer:

-Disfuncidn eréctil con conservacion de la sensacién placentera y de la eyaculacién,
condicionada por la alteracién predominante del parasimpdtico eferente, del que

depende la tumescencia adecuada de los cuerpos cavernosos.
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-Eyaculacion retrégrada, trastorno mucho mds raro debido a la lesidon del sistema
eferente encargado de la coordinacidn, durante la eyaculacidn, del cierre simultdneo

del esfinter vesical interno y de la relajacién del externo.

En la mujer, las manifestaciones mas habituales estdn condicionadas por la lesidn
eferente parasimpatica, que puede traducirse en la disminuciéon de la lubrificacién

vaginal, con dispareunia y atrofia de la mucosa vaginal.
Disfuncidn esofagica y gastrointestinal

-Atonia esofagica. Aunque cominmente asintomatica, a veces puede originar disfagia.
Cuando ello ocurre suele acompafiar a alguna de las alteraciones gastrointestinales

que siguen.

-Gastroparesia. Al dificultar el vaciamiento de los sdélidos puede originar saciedad
precoz, anorexia, sensacién de plenitud gastrica, nduseas, vémitos de retencion e
inestabilidad metabdlica con frecuentes hipoglucemias debidas al vaciamiento
anarquico del estdmago. Se debe sospechar que un individuo presenta gastroparesia si
su control glucémico es erratico o si presenta sintomas gastrointestinales superiores

sin otra causa identificada.

-Colecistopatia hipotdnica. Causa de la estasis de la bilis y del vaciamiento

extemporaneo al intestino. La estasis facilita la formacidn de célculos y/o infeccion.

-Estrefiimiento. Es de grado importante en aproximadamente el 15% de los pacientes.
El estrefiimiento es el sintoma mas comun del tracto gastrointestinal inferior, pero

puede alternarse con eventos de diarrea.

-Diarrea. Se trata de una diarrea liquida, de predominio nocturno en ocasiones y de un
volumen superior a los 200 g/dia, con numerosas deposiciones en los casos bien
constituidos (hasta 10-20/dia). Aunque la incidencia no es elevada, su influencia sobre

la calidad de vida del diabético es muy negativa.
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PATOGENIA DE LAS COMPLICACIONES MICROVASCULARES

Todas las formas de diabetes se caracterizan por hiperglucemia, una relativa o
absoluta falta de accion de la insulina y el desarrollo de una patologia especifica de la
diabetes en la retina, glomérulo renal y nervio periférico. La diabetes se asocia
también con enfermedad ateroesclerdtica acelerada afectando a las arterias que
irrigan el corazén, cerebro y extremidades inferiores. La enfermedad arterial en
extremidades inferiores diabética acelerada junto con la neuropatia es la causa del

50% de las amputaciones no traumadticas en USA (2).

La diabetes y la tolerancia de la glucosa disminuida incrementan el riesgo de
enfermedad cardiovascular. Sobre el 40% de pacientes hospitalizados con infarto
agudo de miocardio tienen diabetes y el 35% tienen una tolerancia a la glucosa
disminuida. Finalmente, el crecimiento de nuevos vasos sanguineos como respuesta a
la isquemia estd disminuido en la diabetes, da lugar a una circulacidon colateral

disminuida en corazones isquémicos y a Ulceras en los pies que no curan (2).

Gran parte del impacto de la diabetes crénica recae en la microcirculacion. Con la
enfermedad de larga duracion, hay un estrechamiento progresivo y oclusién enventual
de la luz de los vasos, provocando una perfusion disminuida, isquemia y disfuncién de
los tejidos afectos. Varios procesos contribuyen a la oclusidn microvascular. Uno de los
primeros es el aumento de la permeabilidad vascular, permitiendo la extravasacién de
las proteinas del plasma y acumulacion de depdsitos en las paredes de los vasos.
Ademads, la matriz extracelular elaborada por células perivasculares como pericitos, en
la retina, y células mesangiales, en el glomérulo, estad incrementada, debido a cambios
en la sintesis y reposicion de sus componentes, como proteinas y glicosaminoglicanos.
Como resultado, la membrana basal esta engrosada en algunos tejidos, incluidos los
capilares retinianos y los vasa nervorum, mientras la matriz mesangial esta aumentada
en el glomérulo renal. La hipertrofia e hiperplasia del endotelio, del mesangio y de las
células del musculo liso de las arteriolas puede contribuir al engrosamiento de la pared

de los vasos. Finalmente, la coagulabilidad aumentada de la sangre y la adhesién de
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plaquetas y leucocitos a la superficie endotelial permite la formaciéon de microtrombos

y oclusion luminal (2).

El progresivo estrechamiento y bloqueo de la luz microvascular esta acompafiado por
la pérdida de células microvasculares. En la retina, la diabetes induce apoptosis de las
células de Miiller y de las células ganglionares, pericitos y células endoteliales. En el
glomérulo, la oclusion capilar extendida y la funcién renal disminuida estdn asociados
con la pérdida de podocitos. En los vasa nervorum de los nervios diabéticos, la
degeneracion de la célula endotelial y del pericito ocurren y parecen predecir las
alteraciones funcionales de los nervios periféricos. La apoptosis aumentada de las
células en la retina, en el glomérulo renal y en las neuronas periféricas es un hallazgo
importante de dafio tisular microvascular diabético y puede causar también dafio a las

células adyacentes (2).

1.6.4. ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

La enfermedad cardiovascular es la principal causa de morbimortalidad entre los
pacientes con diabetes, y es el principal factor que contribuye a los costes directos e
indirectos de la diabetes. Muchos estudios han mostrado que al controlar los factores
de riesgo cardiovascular individuales, se previene eficazmente o se retrasa la
enfermedad cardiovascular en personas con diabetes. Se observan grandes beneficios

cuando se abordan globalmente multiples factores de riesgo (4).

La hipertensién es una enfermedad asociada de forma frecuente en la diabetes, y
afecta a la mayoria de los pacientes; su prevalencia depende del tipo de diabetes, la
edad, la obesidad y la etnia. También es uno de los principales factores de riesgo para
enfermedad cardiovascular y complicaciones microvasculares. En la diabetes tipo 1, la
hipertensién suele ser el resultado de la nefropatia subyacente, mientras que en la

diabetes tipo 2 suele coexistir con otros factores de riesgo cardiometabdlico (4).

La amputacion y la formacion de Ulceras en los pies son consecuencia de la neuropatia
diabética o la enfermedad arterial periférica, y constituyen causas frecuentes e

importantes de morbilidad e incapacidad en personas con diabetes (4).
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1.6.5. AFECTACION COCLEOVESTIBULAR EN LA DIABETES

La pérdida de audicién tipica en la diabetes se describe como neurosensorial, bilateral,
progresiva, y de inicio gradual que afecta predominantemente a las frecuencias agudas
en algunos estudios (14,15). Sin embargo, otros autores han publicado que la diabetes

no parece afectar la audicién (16,17).

El oido interno es particularmente sensible a los niveles de glucemia y de insulina; los
sintomas mas comunes son vértigo, hipoacusia, acufenos, y plenitud dtica, entre
otros. La estria vascular depende de una constante concentracién de glucosa en
sangre; variaciones de esta glucemia pueden causar alteraciones en la audicién y el

equilibrio (18).

1.7. TRATAMIENTO DELADM T1

En un estudio realizado sobre el tratamiento de la DM T1, se observd que un
tratamiento intensivo de la diabetes consiguid cifras de glucemia muy préximas a la
normalidad y redujo de forma significativa las complicaciones microvasculares vy
neuroldgicas en diabéticos tipo 1. El seguimiento de este grupo durante una media de
17 afios comprobd que el tratamiento intensivo redujo el riesgo de cualquier evento
cardiovascular en un 42% y el riesgo de infarto de miocardio no fatal, ictus o muerte
por evento cardiovascular en un 57%. Una disminucion de la hemoglobina glicosilada
durante el estudio se asocid de forma significativa con la mayoria de los efectos

positivos del tratamiento intensivo sobre el riesgo de evento cerebrovascular (3).
EVALUACION INICIAL Y PLAN DE MANEJO DE LA DIABETES

Los pacientes con diabetes deben recibir atencion médica de un equipo integrado, que
trabaje en conjunto y tenga experiencia en la enfermedad. Este equipo puede incluir
médicos, auxiliares de enfermeria, asistentes médicos, enfermeras, dietistas,
farmacéuticos y profesionales de la salud mental. Los individuos con diabetes también

deben asumir un papel activo en su tratamiento.
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El plan de tratamiento debe elaborarse por escrito teniendo en cuenta las opiniones
del paciente y su familia, del médico y de los demas miembros del equipo. La
educacion para el autocontrol de la diabetes y el apoyo constante en la diabetes deben
ser componentes integrales del plan de tratamiento. Se deben utilizar diferentes
estrategias y técnicas para ayudar a los pacientes a controlar ellos mismos la diabetes,
incluyendo educaciéon sobre la capacidad para resolver problemas en todos los
aspectos del tratamiento de la enfermedad. Los objetivos y planes de tratamiento
deben ser personalizados y tomar en cuenta las preferencias del paciente. En la
formulacidon del plan, deben considerarse la edad del paciente, el horario y las
condiciones laborales o escolares, la actividad fisica, los horarios de las comidas, la
condicidn social, los factores culturales, la presencia de complicaciones de la diabetes,

las prioridades de la salud y otras patologias.

Una mejor prevencion de la enfermedad y eficacia terapéutica implica que los
pacientes con diabetes viven mas tiempo, a menudo con multiples comorbilidades que

requieren regimenes médicos complicados.
TRATAMIENTO CON INSULINA
El tratamiento recomendado para la diabetes tipo 1 consiste en lo siguiente (4):

1. Inyecciones de insulina en dosis multiple (3-4 inyecciones diarias de insulina

basal y prandial) o infusidn de insulina subcutdnea continua.

2. Ajustar la insulina prandial segun la ingesta de carbohidratos, la glucemia

preprandial y la actividad fisica prevista.

3. En la mayoria de los pacientes (en especial aquellos con riesgo elevado de

hipoglucemia), administrar analogos de la insulina.

4. Para pacientes con hipoglucemia nocturna frecuente o para quienes no son
conscientes de la hipoglucemia, se debe considerar la bomba aumentada con
sensores con un umbral que suspenda la administracion al detectar la glucosa

baja.
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2. ESTADO ACTUAL DEL TEMA

La influencia negativa de las alteraciones metabdlicas de la DM en la funcién del oido
interno fue confirmada por algunos autores sobre todo en relacién a la parte coclear
pero para otros afectaba también a la parte vestibular del laberinto en el contexto de
una amplia red de conexiones funcionales y estructurales con otras partes del sistema

nervioso central y periférico (19-22).

Hasta ahora algunos modelos animales diabéticos han sido desarrollados para estudiar
la hipoacusia neurosensorial como complicacién de la DM. Estudios histopatoldgicos
cocleares en modelos animales diabéticos mostraron un engrosamiento de las
membranas basales de los capilares (23), pérdida de las células ciliadas externas (24—
27), pérdida de las células ciliadas internas (27), atrofia de las células del ganglio espiral
(25,28), cambios edematosos de las células intermedias (27-29), y atrofia de las células
marginales (27,29) en la estria vascular. Sin embargo, otros estudios no encontraron

cambios en la coclea de un modelo animal diabético (30).

Aunque algunos cambios histopatolégicos como el engrosamiento de las paredes de
los vasos en la céclea, especialmente en la estria vascular, se expusieron en pacientes
diabéticos; solo un estudio comparativo informé de los hallazgos histolégicos en la
estria vascular y en las células ciliadas del hueso temporal de pacientes con diabetes
(22). Observaron que no habia diferencias significativas en el porcentaje medio
estimado de células ciliadas y de células de la estria vascular entre diabéticos y
controles. Incluyeron en este estudio no sélo pacientes mayores sino también
pacientes que llevaron sélo manejo dietético de la diabetes. Los estudios en huesos
temporales humanos no revelaron una correlacién patoldgica consistente para DM vy

estudios previos en seres humanos no clasificaban la DM en tipo 1y 2.

Cuando tomamos de referencia la DM T1, objeto de nuestro estudio, encontramos el
trabajo de Fukushima et al. (31) que se realizé con el fin de examinar los efectos de la
diabetes en la coclea, con 26 huesos temporales de pacientes con diabetes de inicio

juvenil (insulino-dependiente) y 30 huesos temporales de un grupo control. Fue el
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primer documento cuantitativo de los cambios en la cdclea debido a la DM T1 en seres
humanos. Los resultados mostraron un aumento del espesor significativo de las
paredes de los vasos en la membrana basilar y en la estria vascular. Se encontré una
disminucion significativa en el numero de células ciliadas externas en la base de la
espira basal de la cdéclea en diabéticos cuando se compard con controles. Habia
también una correlacién entre la pérdida de células ciliadas externas en la base de la
espira basal y un incremento del espesor de las paredes de los vasos de la membrana
basal, el envejecimiento y la duracion de la enfermedad. La pérdida de células ciliadas
externas se vio que tenia tendencia a ocurrir en pacientes con diabetes de 15 afos de
evolucién. Observaron no solo un aumento del engrosamiento de las paredes de los
vasos sino también una oclusién total de los vasos en la estria vascular y una pérdida
completa de la estria vascular en las espiras apical y media en algunos diabéticos.
Habia atrofia significativa de la estria vascular en todas las espiras. Ademas existia una
pérdida significativa de fibrocitos en el ligamento espiral en diabéticos comparado con
controles en las espiras apical y media. Hubo una correlacién significativa entre la
atrofia de la estria vascular y un aumento del grosor de las paredes de los vasos de la
membrana basilar. Los vasos de la membrana basilar y de la estria vascular son ramas
de la arteria coclear principal. Se encontré que los diabéticos tenian un engrosamiento
significativo de las paredes de los vasos de la membrana basal y de la estria vascular
comparados con controles, sin embargo, no hubo correlacién significativa entre la
atrofia de la estria vascular y el aumento del espesor de las paredes de los vasos de la
estria vascular. Se concluyd que la microangiopatia podia causar mayor atrofia de la
estria vascular en las espiras mas altas comparado con las espiras basales, porque la
espira apical esta en el lado distal de la arteria. Este trabajo mostraba afectacién
microangiopatica de los vasos del oido interno y como consecuencia degeneracion de
las estructuras del oido interno, como atrofia de la estria vascular y del ligamento

espiral y pérdida de las células ciliadas en pacientes con DM T1.

La estria vascular depende de una constante concentracion de glucosa en sangre;
variaciones de esta glucemia pueden causar alteraciones en la audicion y el equilibrio

(18).
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La diabetes puede afectar al VIl par craneal, como a los nervios periféricos (32).

Algunos autores refieren que la diabetes no parece afectar la audicién (16,17),
mientras que otros sugieren que hay una relacién entre diabetes e hipoacusia (33-35).
Algunos de estos estudios clinicos han observado un proceso neurosensorial

progresivo lento que afecta a ambos oidos por igual en diabéticos (22,34).

Algunos trabajos documentan que hay afectacién coclear mediante alteracion de las
otoemisiones acusticas (OEA) (15,36), otros exponen la alteracion retrococlear medida
a través de los potenciales evocados auditivos del troncocerebral (PEATC) (37,38). La
afectaciéon de estas pruebas puede ocurrir con la ausencia de cualquier cambio de los

umbrales de audicién en la audiometria en estos pacientes.

Algunos investigadores evaluaron el sistema vestibular en pacientes con DM T1 usando
electronistagmografia (ENG) y sus resultados mostraron que la diabetes puede afectar

al érgano vestibular, incluso si no hay sintomas otoneurolégicos (39).

En general la literatura existente sobre alteraciones del equilibrio en diabetes es

escasa.

3. EXPLORACION OTONEUROLOGICA

El diagndstico del vértigo comienza siempre por una buena historia clinica y una
estrecha relacién médico-paciente. A pesar del desarrollo tecnolégico de los ultimos
afos, es posible decir que el 80% de los diagndsticos son clinicos: el 40% vienen dados
por la anamnesis y aproximadamente otro 40% es fruto del examen clinico
propiamente dicho; solo un 20% son revelados por las pruebas funcionales o de
imagen (40). A pesar de ello, estas pruebas, lo que denominamos exploraciones
complementarias, no son utilizadas, ni deben serlo Unicamente en un 20% de los
pacientes con patologia otoneuroldgica, sino en un porcentaje mucho mayor, ya que

en ocasiones, aungue conocemos casi con certeza el diagndstico, es necesario ademas
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tener la confirmacién objetiva de la existencia de aquella entidad clinica y valorar

como afecta a un determinado paciente.
ANAMNESIS

La primera entrevista con el paciente se centrard en la anamnesis, la descripcion

detallada de la sintomatologia:
-Como comenzé la sintomaltologia, si fue de forma brusca o lentamente progresiva.

-Desde cuando la sufre y cdmo ha evolucionado: en forma de crisis con intercrisis
normales, no ha variado desde el comienzo, el paciente cada vez se encuentra peor o

ha ido mejorando progresivamente.
-Duracién de la sintomatologia: segundos, minutos, horas, dias.
-La frecuencia con la que sufre las crisis.

-Cudles son las causas a las que el paciente atribuye la sintomatologia: un
traumatismo, encamamiento prolongado, cambios de presidon, movimientos de la

cabeza (hiperextensidn, giro), sensacion de hambre.

-Conocer qué otros sintomas presenta; si sufre algin problema otolégico (hipoacusia,
acufenos, supuracion de oido) y duracidon de éstos; si el cuadro va asociado a una
reaccion neurovegetativa importante como nduseas, vémitos; si presenta sintomas

neuroldgicos como cefalea, parestesias, alteraciones de la visién.

-Valorar los antecedentes clinicos y estado general del paciente: enfermedades
vasculares, neuroldgicas, hereditarias, alergias, diabetes, tratamientos con ototdxicos,
cirugia otoldgica previa; asi como conocer la medicacién que utiliza habitualmente;
también el estado psiquico, conocer la repercusidon que tiene el vértigo en el estado

emocional del paciente.
EXPLORACION FISICA

La exploracion clinica esta dirigida a identificar el tipo de déficit vestibular que sufre el

paciente y conocer las limitaciones funcionales que provoca el vértigo. Tras un examen
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fisico general y una exploracidon otorrinolaringoldgica estandar en la que se deben
incluir tanto la otoscopia como la audiometria, se realizard el estudio de los
movimientos oculares, de la funcion vestibuloespinal, de los movimientos de

coordinacidn y de los pares craneales.
EXPLORACION DE LOS MOVIMIENTOS OCULARES

La inhibicion de la fijacion visual forma parte de la metodologia exploratoria, por lo
que es sumamente aconsejable disponer al menos de unas gafas de Frenzel. Otros

dispositivos como la videonistagmoscopia también anula totalmente la fijacién visual.

La descripcion del nistagmo ha de ser realizada con todo el detalle posible para que el
mismo examinador u otro distinto sean capaces de objetivar posteriormente cualquier
cambio en sus caracteristicas. Detalles como la frecuencia, amplitud, morfologia y
direccion de la fase rapida sin y con fijacidn visual son de maxima importancia a la hora

de orientar el cuadro clinico.
Nistagmo espontaneo

En el caso de hipofuncién vestibular unilateral aguda, suele ser horizontal rotatorio,
batiendo siempre en la misma direccién, aumentando su intensidad al suprimir la
fijacidn visual. El nistagmo resultante suele mostrar mayor intensidad cuando el ojo es

desviado en la direccién de la fase rapida.
Nistagmo de agitacion cefalica

Consiste en el giro mantenido de la cabeza en el plano del canal semicircular horizontal
(flexionada la cabeza 302 aproximadamente), con movimientos cefdlicos de 1 a 2 Hz
hasta completar alrededor de 20 o 30 sacudidas. En los casos de hipofuncidn vestibular

aguda, la fase lenta suele dirigirse hacia el lado lesionado.
Maniobra oculocefalica

El sujeto ha de mirar detenidamente la nariz del examinador, mientras que éste realiza
rotaciones de la cabeza del paciente, rapidas, de corta duracion y en el plano del lado

del canal semicircular que se explora. El examinador ha de evaluar atentamente
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movimientos conjugados oculares del paciente en la direcciéon contraria a la rotacién
efectuada. Si el reflejo oculovestibular esta intacto, el paciente sera capaz de mantener

la fijacidon del objeto (la nariz del examinador) mientras se realiza la maniobra.

En los casos de hipofuncién vestibular unilateral, las rotaciones cefalicas hacia el lado
lesionado, con velocidades superiores a 1 Hz, revelan un déficit dindmico del reflejo
oculovestibular explorado, poniendo de manifiesto una sacada correctora cuando

efectuamos la mencionada maniobra.
Nistagmo de posicion

El nistagmo de posicién es el que aparece cuando la cabeza adopta una posicion
determinada con respecto a la gravedad o al tronco, y que no cesa o se modifica,
hasta que la cabeza no cambie su direccidn. Es recomendable usar gafas de Frenzel o

videonistagmoscopia.

El nistagmo se explora con el paciente en posicion sentada, en hiperextension cefalica
y en decubito supino. Se gira la cabeza unos 902 primero a la derecha y, tras mantener
la posicidn unos 30 segundos, se gira al sentido contrario. Es importante mantener la
posicién un tiempo determinado, puesto que en muchos casos el nistagmo aparece
tras un periodo de latencia. En los casos de hipofuncién vestibular unilateral, suele

aparecer un nistagmo de posicidn que sigue las leyes de Ewald.

Es importante detallar la amplitud del nistagmo en las distintas posiciones, la direccién
de éste (geotrdpico o ageotrdpico), y si mantiene la direccidon del mismo (de direccién

fija) o no (direccion cambiante).
Nistagmo posicional o de posicionamiento

La exploracién del nistagmo posicional se diferencia del nistagmo de posicién en que el
primero se provoca por cambios de posicidn de la cabeza y su nistagmo cesa después

de que ésta deja de moverse.

Se suele realizar primero la maniobra de Dix-Hillpike para detectar un vértigo

posicional paroxistico benigno del canal semicircular anterior y posterior. Partiendo del
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paciente sentado en una camilla, lo llevamos rdpidamente a una posicién de decubito
supino con la cabeza colgando hiperextendida hacia el lado que estemos explorando,
manteniendo la posicion durante al menos 30 segundos. Tras esta maniobra, la

revertimos volviendo a la posicidn inicial.
OTROS EXAMENES DE LA FUNCION OCULOVESTIBULAR

El fendmeno de Tullio es la provocacidn de sintomas vestibulares y movimientos
oculares durante la estimulaciéon con sonido o cambios de presion ética. La movilidad
de la membrana timpdnica y cadena osicular provoca vértigo y nistagmo (signo de
Hennebert) en pacientes con otosifilis, fistula perilinfatica y dehiscencia de canales

semicirculares.
EXAMEN DE LA FUNCION VESTIBULOESPINAL

El desequilibrio estatico en los reflejos vestibuloespinales se explora con las pruebas

de Romberg y Unterberger, entre otras.

La prueba de Romberg es basicamente una prueba de propiocepcién y de influencia
vestibular. La metodologia es sencilla, pidiéndole al paciente que se situe de pie con
los brazos pegados al cuerpo y los pies juntos. La prueba se realiza tanto con ojos
abiertos como con ojos cerrados, y el explorador evalta los movimientos efectuados
por el paciente para mantener dicha posicién. Aunque es altamente inespecifica, la
lateropulsion repetida hacia el lado de la lesion es muy sugestiva de lesiones

periféricas.

La prueba de Unterberger es una prueba practicada con mucha frecuencia en
consultas de otoneurologia en la que se pide al paciente que camine sobre un mismo
sitio con los brazos extendidos y levantados a la altura de los hombros, durante al
menos 50 o 60 pasos. El examinador evalia la posible lateropulsién o caidas, la

repetibilidad de la prueba y la modificacidon con ojos abiertos o cerrados.

Casi todas las pruebas de marcha o postura siguen un mismo principio, y es la sucesiva
modificacion de los distintos sistemas que intervienen en ella: el sistema visual,
vestibular y propioceptivo. De hecho, la prueba mas sencilla e informativa es la simple
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observacion de la marcha del paciente, recomendable siempre que no haya cuestiones
de espacio que lo impidan. Aunque estas pruebas no tienen gran sensibilidad, dan
mucha informaciéon cuando estan sujetas al contexto de una amplia anamnesis y

exploracion clinica completa.

Para la valoracién cerebelosa se utilizan las pruebas de metria dedo-nariz y dedo-dedo,
de diadococinesia y valoracion del tono muscular y sinergia entre agonistas y
antagonistas. También se realizard una valoracidn de los pares craneales. Finalmente,
se determinaran las posiciones que actian como desencadenantes del vértigo, y se
realizara la auscultacién de los pulsos y el estudio del fondo de ojo. El reflejo corneal y
el estudio del fondo de ojo son posiblemente la parte mas importante de la

exploracion neuroldgica y no deben ser nunca olvidados.

Si las desviaciones segmentarias son armdnicas, es decir, todas se desvian hacia el
mismo lado y son opuestas a la fase rapida del nistagmo, la exploracién orientara hacia
un cuadro de origen periférico. Si existe alteracién de las pruebas cerebelosas o de
alguno de los pares craneales estaremos ante un paciente con una lesién central o del

angulo pontocerebeloso, origen de un vértigo de tipo central.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

3.1. EVALUACION AUDITIVA

3.1.1. AUDIOMETRIA

OBJETIVO DE LA AUDIOMETRIA

La audiometria tonal liminar representa, junto a la audiometria verbal, una de las
pruebas fundamentales en los estudios diagndsticos auditivos. Es una exploracién de la
funcién auditiva que consiste en la obtencién de los umbrales de audicidon para las
distintas frecuencias, entendiendo como umbral auditivo la intensidad minima que una
persona necesita para detectar la presencia de un sonido aproximadamente el 50% de

las veces.
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La audiometria tonal tiene como primer objetivo establecer la existencia o no de una
posible hipoacusia midiendo los umbrales de audicion. Es una prueba subjetiva ya que
los resultados que obtenemos son proporcionados bajo la respuesta del paciente

explorado vy, por tanto, dependemos por completo de su colaboracién.

El segundo objetivo de la audiometria tonal es la localizacién inicial de la lesidon
causante de la hipoacusia, diferenciando entre hipoacusias de transmisién e
hipoacusias de percepciéon. Para ello compararemos, como se vera mds adelante, los

umbrales obtenidos en la via aérea con los de la via dsea.

EQUIPO Y TECNICA DE REGISTRO EN LA AUDIOMETRIA

La audiometria tonal se realiza con un audidmetro, que es un instrumento electrénico
que genera sonidos de diferentes intensidades y frecuencias, sonidos con los que

vamos a obtener los diferentes umbrales auditivos.

Las frecuencias estudiadas en la audiometria tonal son sonidos puros comprendidos
entre los 250 y los 8000 Hz. Estas frecuencias o tonos puros estan separados por
incrementos de 1 octava (el doble de la frecuencia en cada paso sucesivo) entre ellas.
El empleo de un tono intermitente es de gran utilidad en la exploracion de los
pacientes con un bajo nivel de atencién, como los nifios, los ancianos y los
discapacitados psiquicos, asi como en el estudio de las hipoacusias neurosensoriales
retrococleares, pues reducen la aparicién de los fendmenos de adaptacion patoldgica

o fatiga perestimulatoria (41).

Se examinan dos modos de estimulacién auditiva: la conduccién o via aérea, que se
explora mediante auriculares ya sean de superposicion o de insercion, y la percepcién
0 via 6sea, en la que se coloca un vibrador sobre la mastoides. La intensidad del
estimulo se regula desde el audidmetro en pasos de 5 dB hasta alcanzar un maximo de
120 dB para la conduccidon aérea ya que con mayores intensidades podemos generar
un traumatismo sonoro durante la exploracién. La intensidad del estimulo para la
conduccién dsea alcanza un maximo de unos 40-70 dB (dependiendo de la frecuencia)
porque con intensidades mas altas se produce un estimulo vibratorio que percibe el
paciente y que lo puede confundir con un sonido (42).
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El paciente se introduce en una cabina insonorizada y antes de comenzar la
exploracién se le deben dejar claras las siguientes instrucciones: “usted va a escuchar
unos sonidos, levante la mano cuando crea que oye el sonido, no importa que sea muy
débil”. Es muy importante que el sujeto haya entendido perfectamente lo que debe

hacer para que los resultados obtenidos sean fiables.

Se explora en primer lugar la via aérea por lo que se colocan unos auriculares. La
colocacién atendera al cédigo de colores (rojo para el oido derecho y azul para el oido
izquierdo). La determinacion del umbral se realiza empezando por el oido mejor o mas
sano y la primera frecuencia estudiada suele ser la de 1000 Hz, seguida de las
frecuencias mads agudas, 2000, 3000, 4000, 6000 y 8000 Hz, y luego las mas graves, 500
y 250 Hz. Al sujeto le pediremos entonces, y de acuerdo a las instrucciones dadas con

anterioridad, que nos indique cuando percibe un sonido  (42).

Figura 4. Colocacidn de los cascos de la audiometria en los que el auricular rojo se coloca en el
oido derecho y el azul en el oido izquierdo.
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Existen dos modos para obtener el umbral tonal por via aérea. Un modo es el umbral
ascendente, en el que la estimulacidon se inicia con intensidades débiles que se van
aumentando en pasos de 5 dB hasta obtener la respuesta del sujeto. La segunda
manera de obtencion del umbral tonal es el umbral descendente, es este caso se
realiza comenzando con intensidades altas y descendiendo posteriormente. En general
se considera que el umbral ascendente es mas preciso que el descendente. De hecho,
el umbral tonal por via aérea a una determinada frecuencia estaria definido por la
minima intensidad a la que el paciente ha respondido al menos dos veces (de 4
presentaciones) en las series ascendentes. Una vez estudiado el oido de mejor

audicidn, se explora el oido de peor audicién.

Tras finalizar la determinacion de los umbrales de la via aérea, se estudia la conduccion
dsea. Para ello lo Unico que debemos hacer es sustituir los auriculares por un vibrador
que colocamos sobre las mastoides, sin que tenga contacto con el pabellén auditivo. La
sistematica de exploracién sera idéntica a la utilizada en el estudio de la via aérea. La
averiguacion del umbral 6seo es mucho mas delicado de realizar y de interpretar
debido a que casi siempre se debe eliminar la audicién del oido opuesto por medio del

enmascaramiento.

El enmascaramiento o ensordecimiento es esencial en la audiometria tonal porque si
no se tiene en cuenta se pueden cometer multiples errores en la estimacién del
umbral auditivo. Un sonido emitido en un oido puede ser percibido por el otro al
existir una transmision 6sea (transcraneal) del sonido. En la conduccién aérea una
estimulacion de 50 dB puede estimular el oido contralateral mientras que en la
conduccidn dsea esta transmisién existe sea cual sea la intensidad del estimulo. Por lo
tanto, deberemos enmascarar si al explorar la via aérea la diferencia en los umbrales
entre los dos oidos es mayor o igual a 50 dB y tedricamente siempre que exploremos la
via 0sea. Por ultimo, siempre que la diferencia entre la audicion por via aérea del oido
gue estd peor es igual o superior a 50 dB de la audicién por via ésea del oido que esta

mejor, se debera enmascarar el oido mejor para obtener el umbral del oido peor.
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El enmascaramiento supone la presentacién de un ruido en el oido que no se va a
explorar para que no perciba el sonido con el que se esta estimulando el oido que se
estudia. Se presenta siempre por via aérea y el tipo de ensordecimiento mas efectivo
es el ruido de banda estrecha (narrow band noise o NBN) que estd compuesto de una
estrecha banda frecuencial centrada en la frecuencia a estudiar, si no se dispone de él
se puede usar el ruido blanco (White noise o WTN) que contiene todas las frecuencias

del espectro auditivo a la misma intensidad (42).

El enmascaramiento debe cumplir los criterios de eficacia (el sonido enmascarante
debe tener la intensidad suficiente para enmascarar el oido que se quiere eliminar) y
de no repercusion (el sonido enmascarante no debe afectar al oido que se estudia)

(42):

-Criterio de eficacia. La intensidad minima eficaz para ensordecer un oido es igual a la
intensidad del sonido con la que se esta explorando el otro oido, mas el valor del gap o
el Rinne negativo (si lo hubiese) en dB del oido a enmascarar, mds el A (“delta”) de
ensordecimiento. El A de ensordecimiento corresponde al nimero de dB necesario
para hacer desaparecer el umbral de un sonido-test presentado por via ésea. Es
especifico para cada sonido y es del orden de 15 dB para el WTN y de 5 dB para el
NBN.

-Criterio de no repercusién. La intensidad mdxima sin repercusion corresponde a la
intensidad del sonido con la que se esta explorando el otro oido mas la intensidad en
dB correspondiente a la atenuacidn interaural del sonido enmascarante emitido por
via aérea, es decir, 60 dB. La atenuacién interaural corresponde a la amortiguaciéon
auditiva que tiene lugar al pasar el sonido de un lugar del craneo al otro y corresponde
a unos 60 dB para la via aérea. Si la intensidad eficaz es superior a la intensidad de no
repercusidon nos encontramos con un sobreenmascaramiento y entonces el

enmascaramiento resulta imposible con este método.

Existe otro método de enmascaramiento denominado de meseta o de plateau que
resulta muy facil de aplicar y asegura un enmascaramiento efectivo sin riesgo de

sobreenmascaramiento.
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Se utiliza NBN o en su defecto WTN. En primer lugar se obtiene el umbral de la sefial
de enmascaramiento en el oido a ensordecer (“M”) y a continuacién el umbral tonal a
la frecuencia estudiada en el oido explorado, sin aplicar ningin enmascaramiento. Se
presentan los dos sonidos a la vez (el tono puro se suele presentar de forma
discontinua), percibiendo el sujeto las dos sefales simultdneamente. A partir de M se
eleva la intensidad de la sefial de enmascaramiento en 10 dB y se presenta de nuevo la
sefial tonal discontinua en el oido a explorar; si el paciente la oye, se eleva de nuevo el
enmascaramiento otros 10 dB y se repite la presentacion de la sefial tonal; si el
paciente la recibe se ha obtenido la “meseta” y con seguridad el umbral tonal obtenido
es el real. En las etapas iniciales de la exploracion es habitual que para poder percibirla
haya que elevar la intensidad de la sefial tonal discontinua en la misma proporcién en
la que se incrementa la sefial del enmascaramiento, hasta que se llega al umbral real,
es decir, a la meseta. Se llega a la meseta cuando el umbral tonal no se modifica

después de tres incrementos sucesivos del ruido de enmascaramiento.

El grafico en el que se representan los datos obtenidos en la audiometria tonal se
conoce con el nombre de audiograma. Los resultados se apuntan utilizando simbolos
estandarizados universalmente. En las abscisas se colocan las frecuencias de 250 a
8000 Hz y en las ordenadas, en sentido descendente, se anotan las pérdidas en dB en
relacion al eje 0 que representa el umbral normal para las vias aéreas y dseas. Una vez
anotados los umbrales para cada frecuencia, estos se unen obteniendo una linea de

trazado continuo para la via aérea y de trazo discontinuo para la via dsea (42).

Audiograma - Oido Derecho Audiograma - Oido Izquierdo
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Figura 5. Audiometria en la que se representa el oido derecho y el oido izquierdo.
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APLICACIONES CLINICAS DE LA AUDIOMETRIA

La audiometria tonal liminar es una exploracién de la funcién auditiva que debe ser

efectuada siempre que un paciente manifieste un problema en su audicién.

Se considera que los umbrales auditivos son normales cuando la media de los mismos
esta por debajo de los 25 dB (42). De todos modos no podemos considerar el umbral
auditivo como una magnitud de valor “absoluto”, como un limite perfecto que nos
permite separar la audicién perfecta de la que no lo es. La audicién integra otros

factores ademas de la percepcién de un sonido puro.

La audiometria tonal liminar nos permite también averiguar el grado de pérdida
auditiva. Habitualmente se utilizan los criterios de Bureau International de
Audiophonologie, BIAP, para su clasificacién. Para llevarla a cabo calculamos la media
de los umbrales de audicién aérea para las frecuencias 500, 1000, 2000 y 3000 Hz,
obteniendo asi la pérdida media de cada oido. Si una de las frecuencias no es audible,
es decir, no hay respuesta se considera una pérdida de 120 dB. Una vez obtenido la

pérdida auditiva media podremos definir el grado de hipoacusia (42).

Un dato fundamental que obtenemos con la audiometria tonal liminar es Ia
comparacion de los umbrales obtenidos por via aérea con los de la via dsea pues
permiten orientar el asiento de la lesién que ha producido la hipoacusia. Cuando nos
encontramos con perfiles audiométricos en los que tanto la via aérea como la via ésea
son patoldgicas, pero ambas curvas estan juntas o muy proximas, la hipoacusia es
perceptiva o neurosensorial. Al contrario, en las hipoacusias de transmisién o de
conduccién las dos curvas estan separadas, con una conduccion dsea dentro de la
normalidad y una conduccidn aérea disminuida. La diferencia entre los umbrales de la
via aérea y los de la via 6sea en cada frecuencia se conoce con el término de gap o
Rinne audiométrico. La hipoacusia es mixta cuando la via dsea y via aérea son

patoldgicas y ademas hay gap entre ellas.
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3.1.2. LOGOAUDIOMETRIA

Las pruebas verbales son de extrema importancia debido a que nos van a informar
desde un punto de vista cualitativo del estado de la audicién, ya que no es lo mismo la
capacidad de oir, de escuchar y de comprender. Van a ser de obligada utilizacion sobre
todo en el estudio de hipoacusias neurosensoriales, donde el deterioro del analisis
frecuencial y de intensidades del sonido en funcion del tiempo condiciona que a una
determinada intensidad sea posible un reconocimiento tonal pero no asi un

entendimiento de la palabra (41).

3.1.3. AUDIOMETRIA CON EXTENSION EN ALTAS FRECUENCIAS

La valoracién auditiva se realiza mediante la audiometria tonal convencional (125-8000
Hz). No obstante, el oido humano posee un rango auditivo que alcanza hasta los 20000
Hz. A las frecuencias comprendidas entre 9000 y 20000 Hz se les denomina extensién
en altas frecuencias o altas frecuencias. Estas pueden influir en la localizacién del
sonido y en el entendimiento del lenguaje, especialmente en ambientes ruidosos. La
exploracién de las mismas puede ser de gran utilidad en el diagndstico precoz de
hipoacusia en ciertas patologias, como la la presbiacusia, la ototoxicidad y el trauma

acustico (43).

3.1.4. OTOEMISIONES ACUSTICAS

La otoemision acustica es la fraccion de sonido generada por la actividad fisioldgica de
la céclea que puede ser registrada en el conducto auditivo externo. La importancia de
este estudio radica en que es un método de evaluacion objetivo de la integridad de los
mecanismos cocleares activos, por el cual las células ciliadas externas, y las fibras del
sistema eferente, son responsables de las curvas de sintonia y de discriminacién
frecuencial asociadas a la audicién normal, constituyéndolas un subproducto de esta

actividad mecanica (41).

Se considera que las otoemisiones acusticas (OEA) tienen su origen en la actividad

contractil de las células ciliadas externas, como expresién de la integridad de la funcién
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mecdanica de la membrana basilar y las propias células, elementos constituyentes de
los mecanismos cocleares activos que amplifican la vibracion de la membrana basilar y
modulan la excitacién de las células ciliadas internas, siendo el resultado de esta
actividad la capacidad de audicion de sonidos de baja intensidad y la discriminacién

frecuencial que posee el oido humano (41).

Cualquier dafio de la via auditiva que suponga una pérdida de mas de 25-30 dB hace
que las otoemisiones desaparezcan, por lo que son utilizadas como método de
screening de hipoacusia infantil junto con los potenciales evocados auditivos de tronco

cerebral (PEATC) (44).

El trabajo mecdanico de las células ciliadas externas es el que produce la energia que
origina el ruido; éste se amplifica en el oido medio y puede ser registrado desde el
exterior como una energia sonora. Estas emisiones acusticas, cuando son provocadas

por un estimulo, se constatan en practicamente todos los sujetos normoyentes (44).

Se ha dicho que un tipo de otoemisiones son las que aparecen espontaneamente y
otras como respuesta a un estimulo sonoro. Las otoemisiones acusticas espontdneas
son sonidos de frecuencia pura emitidos por la cdclea en ausencia de estimulacién
acustica externa. En cambio existen otros tipos de otoemisiones acusticas que
requieren un estimulo para ser generadas. Estos pueden ser transitorios, como los
clicks o estallidos tonales, que originan las otoemisiones acusticas provocadas, o
continuos, un tono en el caso de las otoemisiones acusticas sincronizadas, o dos para
originar los productos de distorsién acustica. Las otemisiones acusticas por productos
de distorsion (OEAPD) se obtienen si estimulamos el oido sincrénicamente con dos
sonidos de frecuencias diferentes siendo la frecuencia del segundo multiplo de la del
primero. Puesto que el producto de distorsidon se genera en una zona de la céclea que
se encuentra entre las correspondientes a los dos estimulos sonoros enviados,
podemos rastrear la integridad de la céclea (tras ototoxicidad, trauma sonoro o

cualquier otra agresion) casi frecuencia por frecuencia (41).
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3.1.5. POTENCIALES EVOCADOS AUDITIVOS DEL TRONCO CEREBRAL

Los PEATC constituyen uno de los procedimientos mds empleados en el estudio de la
via auditiva. Es una prueba que registra, mediante electrodos en vertex y mastoides,
una serie de ondas en los primeros 10 milisegundos después del estimulo acustico

(42).

La respuesta estd formada por una serie de 5 a 7 ondas positivas, separadas por

alrededor de 1 milisegundo (42).

La onda V, con latencia de 4,5 a 5,1 milisegundos post-estimulo, es la mayor y mas
estable de las registradas en el tronco del encéfalo. El nivel de sonido minimo capaz
de hacer aparecer un registro con una onda V evidente (umbral de la onda V) no
puede superponerse exactamente con el umbral auditivo, ya que éste es mejor que el

de la onda V en aproximadamente 20-30 dB (44).

Los potenciales evocados auditivos precoces del tronco del encéfalo han supuesto una
ayuda muy importante para la determinacién de la funcionalidad auditiva, sobre todo
en pacientes no colaboradores (lactantes y nifios, simuladores, oligofrenias, pruebas

de screening y psicosis).

Es preciso en este momento llamar la atencion acerca del hecho por el cual un
individuo con PEATC normales puede ser un hipoacusico severo si su lesion (bilateral)

asienta por encima del tronco del encéfalo (42).

Una vez obtenido el trazado se miden dos grandes grupos de parametros: las latencias
absolutas de cada onda y las interlatencias absolutas y relativas. Las latencias e
interlatencias (sobre todo I-lll, I-V y IlI-V) absolutas de cada onda se comparan con
valores medios obtenidos de pacientes sanos en condiciones estandar; las latencias e
interlatencias relativas comparan esos valores en el oido enfermo con respecto al sano
(lo que ocurre en caso de lesiones unilaterales o bilaterales asimétricas). El aumento
de las latencias e interlatencias y la desestructuracién de las ondas son signos de lesién
retrococlear, interesantes en el diagndstico electrofisioldgico del neurinoma del VIl

par y de afecciones del tronco del encéfalo.
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Los PEATC automaticos detectan si hay respuesta eléctrica evocada a unos
determinados milisegundos desde que se envia el estimulo. Si existe respuesta se
considera la prueba positiva (pasa) y, en caso contrario, se considera negativa y habra

que repetirse de nuevo para confirmar.

Hay un tipo de potencial evocado auditivo que no solo rastrea la respuesta ante tonos
agudos, como los PEATC clasicos, sino que explora la respuesta eléctrica evocada ante
un abanico de estimulos (tonos puros) que remedan los de un audiograma. Son los
denominados potenciales evocados auditivos de estado estable (PEAee). El resultado
es la determinacion objetiva de la audiciéon en un espectro frecuencial amplio, lo que

facilita el diagndstico y el tratamiento en nifios hipoacusicos.

3.2. EVALUACION VESTIBULAR

3.2.1. VIDEONISTAGMOGRAFIA

OBJETIVO DE LA VIDEONISTAGMOGRAFIA

Es una prueba que permite estudiar y registrar el nistagmus espontdneo y posicional,
como manifestacién de la funcion e integridad del reflejo vestibulo ocular y ademas
estimular mediante agua o aire caliente los dos oidos para provocar una respuesta del
reflejo y por lo tanto un nistagmus que podemos medir y comparar entre los dos oidos.
Permite por lo tanto valorar la funcién vestibular comparando la respuesta de los dos

oidos.
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EQUIPAMIENTO BASICO DE LA VIDEONISTAGMOGRAFIA

La prueba esta dotada de:
-Camaras: Son camaras de infrarrojos.

-Mascara: existen dos modalidades de mascaras. Una abierta, en la que el movimiento
ocular se refleja en dos pantallas especiales, que es lo que realmente detecta la
camara. Con ésta se lleva a cabo un adecuado estudio de los movimientos oculares
extrinsecos (sacadas y seguimiento). La mascara cerrada sirve para anular la fijacién
visual, haciendo el papel de unas gafas de Frenzel en las que las lentes de exploracion
son sustituidas por las cdmaras de video situadas frente a los ojos. Deben sujetarse
correctamente y son ligeras y adaptables; a ellas se adapta también la cdmara para el

estudio del componente torsional.

-Fuente de infrarrojos: con el objeto de iluminar el ojo, debe, ademds, cumplir ciertos

criterios de biocompatibilidad.

La videonistagmografia (VNG) registra y analiza los movimientos oculares que se llevan
a cabo por medio de una videocdmara con iluminacién infrarroja. La cdmara detecta y
sigue la pupila, proporcionando un grafico de desplazamiento ocular en funcién del
tiempo, a partir del cual se pueden definir la direccidn, el sentido y la velocidad de
dicho movimiento. Al mismo tiempo que registra el movimiento de los ojos nos
permite verlos, lo cual es una ventaja importante respecto a la electronistagmografia
clasica, en la que el registro se realizaba mediante unos electrodos que se fijaban en la
proximidad del ojo y median el movimiento ocular al valorar las diferencias de
potencial que se producian con el movimiento, pero para este registro el ojo debia

estar cerrado.

El desplazamiento se registra en dos canales, uno para el movimiento horizontal y otro
para el vertical, si bien existen equipos mas sofisticados que también pueden informar

de los movimientos torsionales.
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PREPARACION DEL PACIENTE

Es necesario explicarle al paciente en que consiste la prueba y tranquilizarlo en el
sentido de que la molestia que le va a producir es escasa, aunque puede provocarle un

ligero mareo autolimitado.

Los equipos de videonistagmografia estdn programados para detectar la pupila,
basandose en que es el elemento circular mas oscuro de todo lo que se encuentra en
el foco de la camara. Es por tanto importante recordar al paciente que no lleve
maquillaje, es decir, mdscara de pestafias o perfilador, pues puede interferir con la
deteccion de la pupila y producir artefactos que limiten la realizacién y la

interpretacion de la prueba.

Puesto que se van a analizar los movimientos oculares y reflejos visuo o vestibulo-
oculares, cualquier medicacién que actue en el sistema nervioso central puede alterar
los resultados o la realizacién de la prueba. Es importante suspender entre 24 y 48
horas antes toda aquella medicacidon que actue sobre neurotransmisores o sobre sus
receptores, con especial atencién a la medicacidn sedante vestibular. Como quiera que
hay farmacos que no se pueden suspender (tipicamente antiepilépticos, y ciertos

antidepresivos), conviene recordar que con este tipo de medicamentos:

-Quedan afectadas fundamentalmente las pruebas 6culo-motoras, la cancelacién del

reflejo vestibulo-ocular y el nivel de atencidn.
-Los efectos secundarios de los farmacos son bilaterales y simétricos.

No debemos olvidarnos de preguntar por alcohol o por tabaco. El alcohol puede
producir efectos inhibidores o estimuladores a diversos niveles, y puede provocar un
nistagmo posicional por mecanismos de flotacidon cupular. La nicotina a partir de

ciertas dosis puede producir un nistagmo espontaneo vertical superior.

REGISTRO DE LOS MOVIMIENTOS OCULARES Y PARAMETROS DE ESTUDIO

Cuando se dispone de un sistema de registro de los movimientos oculares, podemos

emplearlo para hacer dos tipos de estudios:
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1. Estudio visuo-ocular: estudio de los movimientos oculares provocados como

respuesta a estimulos visuales.

2. Estudio del reflejo vestibulo-ocular: estudio de los movimientos oculares que se
producen como respuesta a estimulos vestibulares, ya sean fisiolégicos
(pruebas de rotacion, estudios posicionales) o artificiales (pruebas caldricas,

estudio de fistulas).
ESTUDIO VISUO-OCULAR

Suele ser el punto de partida, fundamentalmente porque se utiliza para llevar a cabo la
calibracion inicial, necesaria para poder interpretar la prueba correctamente. La
calibracion consiste en adaptar el sistema de medicién a las caracteristicas
morfoldgicas del ojo del paciente, de manera que se correlacionen pixeles de
movimiento capturados por la cdmara con grados de desplazamiento ocular. Lo que se
realiza para calibrar son movimientos de sacadas, tanto en sentido horizontal como

vertical.

Por otra parte, este tipo de estudios pueden poner de manifiesto alteraciones
funcionales del sistema nervioso central que, si no son apreciadas previamente,

pueden llevarnos a hacer una interpretacién errénea de los resultados.
Sacadas

Son movimientos muy precisos encaminados a fijar en la févea de la retina un objeto
gue se desplaza de forma rapida. Habitualmente se exploran las sacadas horizontales,
dado que son de mas facil realizacion para el paciente que las verticales y se conocen

mejor sus posibles alteraciones.

Suelen explorarse en la franja de entre 5 y 40 grados de desplazamiento ocular hacia
derecha e izquierda, sin que el sujeto mueva la cabeza, y se pueden presentar en

secuencias fijas de movimiento o de forma aleatoria (45).
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El principal objetivo de esta prueba, independientemente de la calibracién, es la
deteccion de posibles lesiones cerebrales y cerebelosas, con lo que es importante
descartar cualquier artefacto de la prueba. Las alteraciones encontradas en el test de

sacadas nunca seran debidas a lesiones del aparato vestibular (46).
Pardmetros que se valoran:

-Latencia: debe de ser inferior a 400 mseg. Si la latencia es superior bilateralmente
deben descartarse, como causas mads frecuentes, una falta de atencién por parte del
paciente o el efecto de farmacos. Si se descartan estos factores o es asimétrico, se

debe pensar en patologia del sistema nervioso central (45).

-Precisién: es la relacién entre el desplazamiento del ojo y el desplazamiento del
estimulo. Se expresa en forma de porcentaje. Las hipermetrias son muy sugestivas,
aunque no exclusivas, de patologia cerebelosa. Las hipometrias son menos frecuentes

y pueden estar asociadas a lesiones troncoencefdlicas, cerebelosas o cerebrales (45).

-Velocidad: estd en funcidon de la amplitud del movimiento que se debe realizar (a
mayor amplitud, mayor velocidad). Las sacadas lentas, una vez descartada patologia de
los musculos oculares, son sugestivas de patologia del sistema nervioso central
(fundamentalmente troncoencefilica). Si son bilateral y simétricamente lentas, hay

gue pensar en farmacos o en falta de cooperacion o atencidn (45).

Seguimiento

El sistema de seguimiento tiene como finalidad seguir un objeto que se desplaza
lentamente dentro del campo visual. Es el responsable también de la inhibicién de los

nistagmos con la fijacion de la mirada.

Para su andlisis se valora la ganancia (velocidad de desplazamiento ocular respecto a la
velocidad del estimulo). Dicha ganancia depende de la amplitud y la velocidad del
movimiento del estimulo. Se deteriora con la edad y por encima de 70 afios es dificil de

valorar. Se asumen como normales ganancias simétricas superiores al 80-85% (45).
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La existencia de anomalias indica una lesion central, si bien el valor localizador de sus
alteraciones es escaso, siendo el patron mas caracteristico el sacddico debido a

patologia cerebelosa (45).

ESTUDIO VESTIBULO-OCULAR
Se busca la aparicion de nistagmo.
Nistagmo espontaneo

Es el que aparece en la posicién central de la mirada, sin que medie ningln estimulo

vestibular ni visual.

El registro se realiza con el paciente sentado y con las gafas adecuadamente
dispuestas, de tal manera que la mirada esté en posicién primaria. Se registra el
movimiento ocular durante 30 segundos en oscuridad completa, con las gafas de

Frenzel tapadas para anular la fijacién visual.
Cuando es de origen periférico, cumple las siguientes condiciones:

-Es preferentemente horizontal, aunque tenga asociados los componentes vertical y/o

torsional, de menor magnitud que el horizontal.
- Es unidireccional. Siempre bate hacia la misma direccion.

-Aumenta cuando la mirada se dirige hacia el lado de la fase rapida y disminuye o se

anula con la mirada desplazada hacia el lado contrario, pero nunca se invierte.
-Disminuye o desaparece con la fijacion de la mirada.
-Puede aumentar con el desplazamiento ocular hacia arriba.

-Tiene una morfologia caracteristica en “dientes de sierra”, con la fase lenta lineal, al

contrario que los centrales, mas pendulares y cuya fase lenta suele ser exponencial.
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Cuando presenta estos datos es posible afirmar que un nistagmo responde a un origen

periférico y que, por tanto, el origen de la lesion estd en el oido interno o en el nervio

vestibular. Si se conoce el lado de la lesién (por ejemplo, en un paciente con neuritis

vestibular) el nistagmo se califica como parético si bate hacia el lado sano (fase rapida)

o irritativo (en el caso contrario).

Cuando es de origen central:

-La direccién de un nistagmo central es vertical.

-No se suprime con la fijacion visual.

-No se modifica con el movimiento cefalico.

Criterios diferenciales entre nistagmo periférico y central

PERIFERICO

CENTRAL

DIRECCION

Horizontal

Horizontorrotatorio

Vertical

FIJACION VISUAL

Lo suprime

No lo suprime

LEY ALEXANDER

La cumple

Puede cumplirla,
puede cambiar el sentido
de batida sin cambio en la

posicién ocular

MOVIMIENTO CEFALICO

Lo incrementa

No lo modifica

Tabla 1. Diferencias en el nistagmo del vértigo de origen periférico y del central.
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Nistagmo posicional

Se entiende por nistagmo posicional aquel que aparece como consecuencia de

mantener una determinada posicién.

En general se exploran las siguientes posiciones: sentado con mirada al frente, sentado
con mirada a la derecha, sentado con mirada a la izquierda, hiperextension cervical,

decubitos supino, decubito supino con giro cefalico derecho e izquierdo.

En cada posicidon se debe determinar la existencia o no de nistagmo, su intensidad

medida como valor de fase lenta media y su direccion.

Tradicionalmente se consideran los siguientes criterios para definir la prueba como

patoldgica:

- Velocidad de fase lenta igual o superior a 5 grados/segundo. Actualmente mediante
los registros con VNG hemos ganado con sensibilidad de manera que cualquier imagen

de nistagmo persistente puede considerarse patoldgico (45).
- Aparece de forma intermitente en todas las posiciones.
- Aparece de forma continua al menos en dos posiciones.

- Aparece en una sola posicidon, pero cambia de direccidon. En este caso debe
sospecharse su origen central, si bien el pardmetro que mejor define el origen central

es que no se inhiba o que aumente con la fijacién de la mirada.

No tiene, por otro lado, valor localizador y, desde el punto de vista periférico, indica
Unicamente que existe o ha existido una asimetria vestibular y se considera reflejo de

esta asimetria fundamentalmente a nivel de los 6rganos otoliticos.
Nistagmo de agitacidn cefalica

Se provoca realizando movimientos alternativos a derecha e izquierda, en el plano de
los conductos horizontales durante unos 25-30 ciclos y con una frecuencia aproximada
de 2-3 Hz. La prueba es positiva cuando se producen al menos cinco batidas

nistagmicas de velocidad maxima de al menos 5 grados/segundo.
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Se denomina parético si la direccion es hacia el lado sano, mientras que se define
como irritativo cuando bate hacia el lado de la paresia canalicular. Los nistagmos de
agitacion cefalica que baten (fase rdpida) hacia el lado sano se corresponden con
déficits vestibulares de mayor cuantia que los que baten hacia el lado afectado, que
pueden aparecer con pruebas caldricas simétricas. Si el nistagmo producido tras la

estimulacion en el plano horizontal es vertical, nos estd indicando patologia central.
Prueba caldrica

No cabe duda de que es el procedimiento mas largo y dificil del estudio vestibular, si
bien es el que mas informacidn aporta respecto a la localizacién de la lesion. El
objetivo es la estimulacidon artificial del receptor vestibular de los conductos
semicirculares horizontales de cada lado a diferentes temperaturas, lo cual genera una
respuesta nistdgmica que permite determinar la actividad refleja desde cada oido, asi
como su integracion en el sistema nervioso central. La disposicion anatémica del
laberinto posterior hace que sea el conducto semicircular horizontal el que recibe el

mayor estimulo y el que prioritariamente responde.

El estimulo puede realizarse con agua o con aire. En el primer caso las estimulaciones
se realizan en tiempos mads breves (30 segundos) y precisan menores diferencias de
temperatura respecto a la corporal (30 y 442C respectivamente para el agua caliente y
fria) que con aire (45 segundos y temperatura de 24 y 449). Es importante que las
diferencias entre la temperatura de irrigacion y la corporal (372C) sean iguales para las
cuatro estimulaciones, ya que no hay valores absolutos de normalidad y las pruebas se
valoran por comparacion de las cuatro respuestas. Es necesario que el aire llegue a la
membrana timpanica y que no solo se refleje en el conducto dseo anterior o en un

tapdn de cerumen.

Para realizar la prueba debemos colocar al paciente en una posicion que situe los
conductos horizontales en el plano vertical de modo que la corriente de conveccién
creada sea mas efectiva por la accién de la gravedad. Se consigue colocando al

paciente en decubito supino con la cabeza en flexién de 30 grados.
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Figura 6. Colocacidn de la paciente en la camilla elevando el
cabecero 30 2 para realizar la prueba caldrica.

Estimulando con aire caliente el conducto auditivo externo, en la endolinfa del
conducto se produce una diferencia de temperatura momentdanea, de tal manera que
el vestibulo estd a temperatura corporal (aproximadamente 362), y la parte del canal
semicircular horizontal mas préxima al conducto auditivo externo, a la temperatura de
irrigacion (449). En el conducto se produce, por tanto, una corriente de conveccién
hacia la parte de mayor temperatura, hacia arriba, y por tanto ampulipeta, que
flexiona los cilios hacia el quinocilio, lo cual se traduce en un aumento de la descarga
por la fibra nerviosa del nervio vestibular superior hacia el nucleo vestibular ipsilateral.
Esto da lugar a una deriva lenta del ojo hacia el lado contrario, porque la estimulacion
nerviosa se dirige hacia los musculos rectos medial y recto lateral contralateral; es
interrumpida momentaneamente por una sacudida rdpida en sentido contrario. Esto
crea, pues, un nistagmo hacia el lado irrigado con agua caliente. Si la estimulacion se
realiza con agua fria, la corriente creada se dirige hacia abajo y es ampulifuga; por
tanto, crea una reduccion de la actividad espontanea vestibular en dicho lado, que se
traduce en un movimiento lento hacia el lado estimulado y uno rapido hacia el

contrario (46).

El estimulo frio producird nistagmo con componente rdpido contrario al lado
estimulado. El estimulo tibio producira nistagmo con componente rdpido hacia el

mismo lado que el oido estimulado.
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La respuesta se registra durante 3 minutos y es obligado registrar unos segundos
antes del estimulo, el periodo de estimulacion y el de respuesta. Un aspecto muy
importante durante el desarrollo de la respuesta es el grado de alerta mental del
paciente; el paciente debe realizar alguna actividad mental que permita evitar el
fendomeno de supresion central de la respuesta. Se recomienda una sustraccion
matemadtica no compleja o una conversacion con la persona que esta llevando a cabo
el estudio. Para pasar a la siguiente estimulacién, puede utilizarse como criterio la
desaparicion del vértigo o, mejor y mdas recomendable, el cese de la respuesta
nistdgmica. Y se recomienda alternar las estimulaciones en los dos oidos y que la

secuencia sea la misma en los dos lados.
Periodos de la estimulacién
Hay cuatro periodos bien diferenciados en cada estimulacion: (46)

1. Periodo de irrigacidn e inicio del nistagmo: se extiende hasta los 45-50 segundos. Es

obligado registrarlo si hay un nistagmo espontaneo.

2. Periodo de aumento progresivo de la intensidad de la respuesta: entre los 56 y 84
segundos. Se caracteriza porque la sensacién de vértigo que tiene el paciente es cada
vez mas fuerte, al igual que la velocidad de la fase lenta del nistagmo. Esta es

particularmente irregular.

3. Periodo de culminacién: es el periodo de tiempo en el que la velocidad de la fase
lenta adquiere mayor valor, alrededor de los 100 segundos. Con el valor en el punto de

culminacién se deben calcular los valores de paresia y preponderancia.

Con el valor de la velocidad de fase lenta maximo o con el promedio de la velocidad de
la fase lenta de los nistagmos en el momento de culminacién se realiza el resumen
grafico y cuantitativo de la prueba. En primer lugar, la grafica de Freyss de la velocidad
de fase lenta del nistagmo: en ella se transcriben los resultados obtenidos en el oido
derecho e izquierdo en sendas lineas verticales a izquierda y derecha,
respectivamente, y se marca en el eje de ordenadas de acuerdo al valor obtenido en

251, de tal forma que, por encima de la abscisa, se anotan los valores hallados para el
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nistagmo a la derecha, y por debajo de ella, los correspondientes a los de los
nistagmos dirigidos hacia la izquierda, uniendo por medio de una linea los obtenidos
con aire caliente y con aire frio. Otra forma de presentar los datos es mostrando las
graficas de cada estimulacion de tal manera que las abscisas son el tiempo de registro
en segundos, y las ordenadas la velocidad de la fase lenta de cada uno de los

nistagmos.

4. Periodo de reduccién progresiva de la intensidad de la respuesta: a partir de los 120
segundos. De una manera mds uniforme, el nistagmo desaparece. En general, es
recomendable mantener el registro hasta que la respuesta se extingue o reaparece el

nistagmo espontaneo, si lo hubiera.

Figura 7. Grafico de Freyss en la VNG.

Pdrametros de estudio
Estos pardmetros se pueden clasificar en cualitativos y cuantitativos.

De todos los parametros que hay que valorar el mas consistente, y el que se ha
demostrado que tiene menor variabilidad es la velocidad mdaxima de la fase lenta del
nistagmo producido. La intensidad del nistagmo se obtiene por medio del valor de la
velocidad de su fase lenta. Pero tanto este pardmetro cuantitativo como los demas
elementos de la respuesta presentan gran variabilidad entre individuos, por lo que no
se dispone de valores absolutos de normalidad. Por ello, la interpretacion de los
resultados se da por comparacion de las respuestas de ambos oidos. Para ello se

aplican las férmulas de Jongkees (45). En cada oido se obtiene, por tanto, un valor de
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velocidad de fase lenta maxima en cada irrigacion caliente y fria. Los valores obtenidos

con la estimulacién son siempre mayores con aire caliente que con frio.

Para saber dénde esta el limite que diferencia la respuesta entre un oido normal y

patoldgico se puede resolver con la formula de Jongkees.

Respuesta normal: La base para interpretar la prueba caldrica es que ambos laberintos

responden de manera simétrica.

Paresia canalicular (PCU). También denominada hipofuncién vestibular, es el valor en
que difieren las estimulaciones en ambos oidos; se calcula a partir de la férmula de

Jongkees, que multiplicada por 100 nos permite dar un valor porcentual:
PCU= [(TotOD-TotOl) / (TotOD+TotOl)] x 100

Para calcular la paresia canalicular se suman los valores de la velocidad maxima de fase
lenta del nistagmo o promedio de velocidad en periodo de culminacién tras el
estimulo con aire frio y caliente en cada oido; al restar los valores de esta suma de un
oido con el otro se obtiene un valor diferencial que informa de cuanto mas intensa es
la respuesta en un oido respecto al otro. Para completar la formula se divide el
resultado de la resta por el total de la respuesta con los estimulos en los dos oidos y el
resultado se multiplica por 100. De esta forma el resultado de la diferencia de
respuesta de un oido con respecto del otro se obtiene en forma de un valor en tanto

por ciento.

Para el cdlculo de la preponderancia direccional, se hace igual pero sumando los
valores de las respuestas nistdgmicas derecha e izquierda; la sustraccion informa de
cuanto mas intensos son los nistagmos derecho e izquierdo. Como antes, para
completar la fdrmula se divide el resultado entre el total de las respuestas obtenidas y
se multiplica por cien. De esta forma el resultado nos informa del tanto por ciento que
predominan de los nistagmus dirigidos a un lado con respecto a los nistagmus que se

dirigen al otro lado.

De acuerdo con numerosos autores, la velocidad de fase lenta de la respuesta calérica
es el mas fiel exponente de la actividad del reflejo vestibulo-ocular. De todas maneras,

69



INTRODUCCION

la frecuencia (en el momento de culminacién de la respuesta) ha sido utilizada con
gran éxito y permite crear un ingenioso sistema de valoracién funcional, denominado
“mariposa de Freyss” en honor a su autor y de acuerdo a la forma que se obtiene de
representar graficamente los resultados, y posee un valor diagndéstico y topografico

importante.

Toda diferencia entre ambos oidos que exceda el valor del 20% en paresia canalicular
se considera patoldgica e indica hipofuncién vestibular, y toda diferencia en direccién

superior al 20% es patoldgica e indica una preponderancia direccional (46).
Significado clinico de los resultados

Los hallazgos anormales mas frecuentemente encontrados en la prueba calérica son
los descritos posteriormente. En muchas ocasiones, pueden encontrarse
combinaciones de ellos, de tal manera que pueden crearse categorias de respuesta,
que reflejan la localizacién de la lesidén, asi como el estadio evolutivo en el que se

encuentra.
PARESIA CANALICULAR

Probablemente éste es uno de los signos mas reconocidos y buscados, que se define
cuando la diferencia de respuesta entre ambos oidos con las dos estimulaciones (fria y
caliente) es superior al 20% (46). Se define el lado hiporrefléxico con el valor de

diferencia relativa en porcentaje encontrado.
ARREFLEXIA VESTIBULAR

Se utiliza en el caso de una paresia canalicular del 100%.
PREPONDERANCIA DIRECCIONAL

Hace referencia a la mayor intensidad de respuesta en una direccidn, y la definimos en
funcién del nistagmo dominante, siempre que la diferencia en direcciones supere el

20%.
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PARESIA CANALICULAR BILATERAL

Se define como aquella prueba calérica en la que la respuesta total tras la estimulacion

caliente y fria de los dos oidos no supera los 7,5 2s1.
Indica una disfuncion periférica bilateral severa.
En resumen:

1. La paresia canalicular indica la existencia de una alteracion funcional periférica:
nervio, laberinto o zona de entrada de la raiz nerviosa al tronco del encéfalo. Localiza
dicha alteracidn en el lado hiporrefléxico. Es necesario descartar una mala irrigacién o

supresién involuntaria.

2. La preponderancia direccional puede ser secundaria a una lesion periférica (nervio o

laberinto) o central y no tiene valor localizador.

3. La paresia canalicular bilateral indica la existencia de una lesién periférica (nervio o
laberinto) bilateral, una vez que se descarta la ingesta de medicacién depresora
central, falta de atencidon y defectuosa estimulacién, y siempre que el estudio

oculomotor sea normal.

3.2.2. POTENCIALES VESTIBULARES MIOGENICOS EVOCADOS

OBIJETIVO DE LOS POTENCIALES VESTIBULARES MIOGENICOS EVOCADOS

Los potenciales vestibulares miogénicos evocados (PVMEs) son una herramienta en el
estudio de la funcién otolitica, ya que son capaces de valorar la integridad de la
funcién sacular y utricular, por lo que dan una informacién diferente y complementaria

a las pruebas caldricas en el estudio del equilibrio (45).

El nervio vestibular se divide en dos ramas, superior e inferior, portadora cada una de
ellas de informacion diferente. Y, por tanto, las diferentes técnicas de estudio irdn
encaminadas a su andlisis independiente. El nervio vestibular inferior nace de la cresta

del conducto semicircular posterior y de la mayor parte de la macula sacular. Por otra
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parte, el nervio vestibular superior procede del conducto semicircular superior, del
conducto horizontal o externo, de la madcula del utriculo y, en una pequeia

proporcién, del saculo.

Nervio vestibular superior

Nervio vestibular inferior

: : \ _ Ganglio de Scarpa
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Figura 8. Laberinto vestibular con los nervios vestibular superior e inferior.

Los PVMEs son una prueba objetiva no invasiva, de bajo costo, rapida, facil de realizar
y comoda para el paciente (47) que determina el funcionamiento del sistema otolitico

(utriculo y saculo) y la integridad de los nervios vestibulares (47,48).

Hay dos tipos de PVMEs: los PVMEs cervicales (PVMEcs) y los PVMEs oculares. Aunque
los mas utilizados han sido los PVMEs cervicales en los que se estudia la via del saculoy
nervio vestibular inferior hacia el musculo esternocleidomastoideo, recientemente se
han comenzado a utilizar también en clinica cada vez de forma mas frecuente los
PVMEs oculares en los que la estimulacion del utriculo sigue la via del nervio vestibular

superior para actuar sobre el musculo orbicular de los parpados.

Nos referimos por lo tanto al mas frecuentemente utilizado que es el PVME cervical.
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Los PVMEs cervicales (PVMEcs) son el resultado de un reflejo vestibulo-cdlico, es decir,
la respuesta a nivel cervical, especialmente del musculo esternocleidomastoideo, tras
una estimulacién acustica, vibratil o eléctrica, registrada a modo de potencial

miogénico.

Este fendmeno se debe a la sensibilidad o capacidad que tiene el sistema vestibular, y
en concreto algunas células saculares, de ser estimuladas con un estimulo auditivo
(aunque el estimulo real es tactil ante la vibracién, no puramente auditivo, por lo que
la prueba se puede realizar también en oidos con hipoacusia severa). Asi pues, el
fundamento fisiolégico estd basado en que tras aplicar en un oido un estimulo acustico
breve y de alta intensidad, tipo click o una serie de varios tonos de corta duracién, tipo
tone burst, se produce una estimulacién de células de la mdcula sacular y, como
consecuencia, una activacion de las células del nervio vestibular inferior. Este, a su vez,
via tracto vestibulo-espinal lateral ipsilateral, se traduce en una descarga sincrénica de
las motoneuronas, lo que genera una inhibicion de la contraccidon existente en la
musculatura del esternocleidomastoideo del mismo lado, y no al contralateral (45). Por
lo tanto el efecto del reflejo es inhibitorio. Ante un musculo esternocleidomastoideo
contraido, un estimulo vibratorio sobre el saculo provoca una relajacidn instantanea y

poco duradera de la contraccion (47-49).
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Figura 9. Bases del reflejo vestibulo-cdlico. Via de estimulacion.
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De esta forma los PVMEs dan una informacidn totalmente diferente de la que puedan
darnos las pruebas caldricas. Mientras los PVMEcs serian una herramienta de funcion
otolitica, y en concreto del nervio vestibular inferior, los test caléricos darian
informacién de los conductos semicirculares. Los PVMEs oculares informarian sobre la
funcién del utriculo y del nervio vestibular superior. Asi pues, la realizacién de estas
pruebas nos daria una informacidn complementaria en el estudio de la patologia

vestibular.

Los PVMEs oculares son registros que cada vez se van haciendo mas pero que son
dificiles de realizar y valorar y que todavia no estan disponibles en muchos centros por

lo que no vamos a centrar la atencidn en ellos.

TECNICA PARA LA OBTENCION DE LOS PVMEcs

Cualquier sistema preparado para la realizacidon de potenciales evocados auditivos de
troncoencéfalo puede estar capacitado para la obtencion de este tipo de potenciales

(45).

Este método de registro se puede realizar a cualquier sujeto que requiera una
evaluacion del sistema vestibular. Sin embargo, es de gran utilidad la colaboracién de
éste, asi como el conocimiento de cualquier patologia en relacién con la musculatura
cervical, ya que modificaria el registro electromiografico. La posicion del paciente para
estimular de forma tdnica los musculos esternocleidomastoideos debe ser en decubito
supino con una ligera flexion de la cabeza respecto al plano horizontal (cabeza
ligeramente levantada de la camilla), o mediante rotacién cervical contraria al lado del
estimulo acustico, ya que de esta forma forzamos la contraccién de la musculatura del

mismo lado.
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Figura 10. Colocacion del paciente durante la realizacién de los PVMEcs.

En caso de dolor cervical, se permite que la cabeza descanse sobre una almohada
girando la cabeza hacia un lado, contrayendo de esta forma el musculo
esternocleidomastoideo, para de esta forma poder medir la actividad del mismo
(49,50). Esto es muy importante, ya que la amplitud de los potenciales evocados esta
en relacion con la amplitud de la contraccién de los musculos esternocleidomastoideos
(51). Por esta razon, en personas con patologia a nivel cervical, inconscientes o que no

cooperen, no es posible realizar este examen (49-51).

La obtencion del registro electromiografico se realizard mediante electrodos de
superficie. Algunos autores defienden que colocarlos en la mitad del musculo es el
mejor sitio de registro (47). Sin embargo, la forma mas usada es colocando el electrodo
negativo o de registro en la parte superior del esternocleidomastoideo, el positivo o de

referencia en el vértex craneal, y el de tierra ubicado en la frente (49).

La estimulacidn acustica puede realizarse mediante auriculares externos o dispositivos
intraconducto utilizando diferentes tipos de estimulos. Posteriormente, se ha visto que

la obtencidn de estos potenciales puede ser también por vibracién o estimulacion.
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El estimulo elegido se repite, presentdndose en cada oido de forma alternada en
intervalos de 200 milisegundos. Los estimulos auditivos se mandan a una intensidad de
entre 95 dB y 100 dB en funcién del tipo de estimulo aplicado. Los estimulos auditivos
en forma de clics a un solo oido son breves (0,1 ms) y altos (entre 95 y 100 dB en
funcion del tipo de estimulo aplicado), o una rafaga de tonos de corta duracion (45,50—

52).

Asi pues, es una técnica sencilla de muy alta reproductibilidad, incruenta para el

paciente y de rapida realizacién.

COMPONENTES DE LOS PVMEcs
Los PVMEcs evaluan la funcion vestibular a través de un reflejo disinaptico vestibulo-
cervical, que se origina en el saculo y se transmite por el fasciculo vestibulo-espinal

medial ipsilateral, a las neuronas motoras para el musculo esternocleidomastoideo

(50,52).

o, n

Para definir las distintas ondas se designan con una “p” inicial en el caso de que el
valor de la onda sea positivo, y una “n” en el caso de que sea negativa. A estas letras
les siguen los valores 13, 23, 34 y 44 en funcién de las latencias con que aparecen las

ondas, expresadas en milisegundos (53).
Componentes:

Presenta dos componentes: el primero, que es el PVME propiamente dicho y se

relaciona con la via vestibular, y el segundo con la via auditiva.

e (p13-n23): un potencial precoz que se trata de una onda bifasica con dos picos
de polaridad invertida compuesto de una primera onda positiva p13 (de 10 a 13
ms de latencia) seguida de otra onda negativa n23 (de 19 a 23 ms de latencia)

(47,50,51).

A este componente se le denomina Potencial Evocado Miogénico Vestibular (53). Esta
generado fundamentalmente por las aferencias ipsilaterales del oido estimulado y

depende de la integridad del laberinto posterior y del nervio vestibular.
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Es abolido por medio de la neurectomia vestibular selectiva aunque no por una
pérdida de audicidn neurosensorial profunda. Por lo tanto aunque el paciente sea

cofético puede haber respuestas p13-n23 normales (50).
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Figura 11. Registro de unos PVMEcs.

e (n34-p44): el segundo componente es mas tardio, es un potencial negativo-
positivo que alcanza méximos a 34 ms (n34) y a 44 ms (p44) (50). No depende
de aferencias vestibulares y no siempre aparece en sujetos normales, y se
presenta cuando la cdéclea y el nervio coclear estan intactos. Estas ondas

aparecen de forma inconstante y no tienen un interés diagndstico en la clinica.
CARACTERISTICAS Y SIGNIFICADO CLINICO DE LOS PVMEcs

En el estudio del registro del potencial de accidon de estas ondas se evallan las

siguientes caracteristicas (47,52):

a) Latencia: es el tiempo que transcurre desde la estimulacion acustica, hasta que
aparece el valor mas positivo o negativo de las ondas. La latencia de las ondas
pl13 y n23 se modifica muy raramente, sdélo en caso de patologia sacular
periférica. Puede variar algo segun el tipo de estimulo aplicado, asi los tonos
cortos bruscos son estimulos mas potentes que los clics sonoros aunque ambos

estimulos tengan la misma intensidad.
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Las latencias en sujetos normales permanecen estables de forma interindividual. La
patologia en este parametro vendrda marcada por un aumento de ésta, es decir, la

aparicion tardia del potencial precoz (45).

La prolongacidn de la latencia sugiere una patologia retrolaberintica, especialmente en

el tracto vestibulo-espinal (54).

Pequeiias diferencias de latencia entre los dos lados se ven habitualmente y pueden
reflejar diferencias en la colocaciéon de los electrodos sobre el musculo o distinta

anatomia muscular (50).
Cuando registramos los PVMEcs tenemos en cuenta:
b) Morfologia de la onda

c) Amplitud o diferencia de valores entre el punto mas positivo de una onda vy el

mas negativo de otra (amplitud del pico P13/N23).
Para cada estimulo se mide el porcentaje de asimetria de los PYMEcs:

% asimetria PVMEc = 100 x [(amplitud del lado sano — amplitud del lado enfermo) /

(amplitud del lado sano + amplitud lado enfermo)] (50,52).

Este pardmetro no tiene un valor diagndstico, si no es comparando el lado enfermo

con el lado sano.

La ausencia de ondas precoces o una disminucion de la amplitud del pico P13/N23
de un lado con relacion al otro lado de mas del 50%, significa una afectacién del

saculo y/o de las vias saculoespinales.

Una diferencia en la amplitud, o ausencia de respuesta en el lado afectado, indica
disfuncién en la macula sacular o en el nervio vestibular inferior. Los resultados de
la prueba dependen asi de la integridad funcional de la macula sacular, el nervio
vestibular inferior, los nucleos vestibulares, las vias vestibulo-espinales y las placas
neuromusculares. El dafio a cualquiera de estas estructuras se traduce en una

alteracion de los resultados (54).
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Los PVMEcs cervicales tienen una capacidad importante para la localizacién del lado
lesionado y una sensibilidad elevada para una alteracidon vestibular periférica.
Colebatch, Halmagyi y Skuse, en 1994, informaron de que la respuesta esta abolida en

las vestibulopatias y es independiente de la hipoacusia neurosensorial (51,55).

Las principales aplicaciones clinicas las encontramos en la neuritis vestibular, el vértigo
postural paroxistico benigno, el neurinoma del acustico, enfermedades
desmielinizantes como la esclerosis multiple, el fendmeno de Tullio, la enfermedad de

Méniéere, y la dehiscencia del canal semicircular superior.

3.2.3. TEST DE IMPULSO CEFALICO VIDEOASISTIDO

OBIJETIVO DEL TEST DE IMPULSO CEFALICO VIDEOASISTIDO

El Test de impulso cefélico videoasistido o Video Head Impulse Test (V HIT) se basa en
la exploracién del reflejo vestibulo-ocular. El reflejo vestibulo-ocular, es un reflejo muy
basico que garantiza una imagen estable en la retina y una visién clara durante los
movimientos cefdlicos. Los receptores en los canales semicirculares del sistema
vestibular del oido interno son activados por la rotacion cefalica, y las neuronas de
estos receptores dirigen los ojos a través de una via neuronal corta y rapida para
corregir el movimiento cefalico. El movimiento del ojo es igual, pero de direccién
contraria, que el movimiento de la cabeza, por tanto la imagen en la retina del ojo estd
estable y la percepcidon visual estda clara. Si este reflejo bdsico no funciona
adecuadamente, como en el déficit vestibular bilateral, los ojos no corrigen el
movimiento cefalico, por tanto la imagen del mundo visual esta desvirtuada a través
de la retina y el paciente presenta una visién borrosa o que rebota durante el
movimiento cefdlico. Aquellas personas con déficit vestibular unilateral tienen la
sensacion que el mundo visual o ellos mismos estan girando. Estas sensaciones
subjetivas estdn frecuentemente asociadas con asimetria en la funcidon del sistema

vestibular del oido interno derecho o izquierdo, por lo que el principal objetivo del test
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vestibular es cuantificar la funcidn vestibular e identificar asimetria funcional entre los

dos laberintos vestibulares (56).

Los movimientos cefdlicos habituales son breves pero con una gran aceleracién
angular que activa los canales semicirculares. Hay seis canales semicirculares en la
cabeza organizados en parejas y la evidencia fisiolégica muestra que en individuos
sanos éstos trabajan como tres parejas: horizontal izquierdo-horizontal derecho,
anterior izquierdo, posterior derecho, y anterior derecho-posterior izquierdo. Una

rotacion cefalica causa una activacion de los seis canales semicirculares.

La posibilidad de examinar cada uno de los seis canales semicirculares por separado
introduce un cambio revolucionario en la neurotologia clinica y puede, al mismo
tiempo, contribuir a posibilidades diagndsticas mds novedosas, particularmente

cuando se asocian respuestas eléctricas del saculo y utriculo (57).

TECNICA DE REGISTRO EN EL V HIT

La realizacion de esta prueba es rdpida y no invasiva.

El estado funcional del sistema vestibular puede ser evaluado midiendo el movimiento
correctivo del ojo durante un movimiento cefdlico impredecible, mientras se mantiene
la vista fija en un punto del frente. Al paciente se le colocan unas gafas que contienen
una camara de video de alta velocidad y se sujetan con una tira eldstica, la cual cierra
confortablemente el puente de la nariz y los alrededores de las cuencas de los ojos
para minimizar el desplazamiento de la cdmara en relacion a la cabeza (58). En las
gafas hay dos luces laser rojas diminutas para proyectar los puntos de calibraciéon
situados 152 a la derecha y 159 a la izquierda del punto central, puntos marcados en la
pared a los que el paciente debe mirar de uno en uno para calibrar las medidas del
movimiento ocular usando la deteccién de la pupila. El ordenador registra los datos y
los usa para calcular la velocidad ocular. Si un paciente no puede ver o fijar la vista en
estos puntos (pacientes con neuritis vestibular, nistagmo espontdneo, o con nistagmo

congénito), podemos realizar una calibracién defectuosa (56).
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it 2.1
Figura 12. Colocacion de las gafas del V HIT.

Al paciente se le explica que debe mantener la mirada fija en el punto del centro que
se encuentra situado en frente de él durante el movimiento cefalico y que gire sus ojos

tan rapido como sea posible hacia ese punto si lo pierde.

El médico que se sitla de pie detrds del paciente, coloca sus manos en la parte mas
craneal de la cabeza del paciente, sin tocar la tira que sujeta las gafas, y realiza el giro
cefdlico. Gira la cabeza del individuo con un movimiento brusco, impredecible,
horizontal y se para bruscamente hasta que la nariz del individuo apunte una linea
imaginaria dentro de un rango de 10 grados hacia la derecha o hacia la izquierda de la
cabeza del paciente que partia de la mirada fija al frente. Después del giro cefalico, la
cabeza se gira lentamente a su posicion central (56). El test deberia tener una
velocidad cefélica mayor de 150 grados/segundo (56). Se recomienda de 20 a 30 giros

cefalicos a cada lado.

Un impulso cefdlico puede variar de un médico que lo realiza a otro. Pero en el V HIT
los impulsos cefdlicos y la respuesta de los movimientos oculares son medidas con

exactitud en cada momento, y el andlisis refleja cada respuesta al estimulo que lo
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causd. Se miden tanto los movimientos cefdlicos como la respuesta de los

movimientos oculares.

CARACTERISTICAS DEL REGISTRO DEL V HIT

Estas medidas exactas del movimiento ocular en un sujeto sano en respuesta al
movimiento cefdlico muestra que tras una latencia muy corta (10 ms) hay un
movimiento ocular compensatorio delicado de direccién contraria, y de la misma
velocidad que la velocidad cefdlica, con el resultado de que la mirada del sujeto parece
fija en el punto independientemente de si la cabeza gira hacia la derecha o hacia la
izquierda. La velocidad del movimiento ocular es igual y opuesta a la velocidad del
movimiento cefdlico, por eso en sujetos sanos se dice que la ganancia de la respuesta
vestibulo ocular estd en torno a 1, donde la ganancia del reflejo vestibuloocular se

define como el ratio entre la velocidad ocular y la velocidad cefalica (56).
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Figura 13. Registro del movimiento ocular y el movimiento cefalico derecho
e izquierdo en el V HIT.

Cualquier ganancia menor de 0,8 esta considerado anormal (56).

Para pacientes con pérdida vestibular unilateral, cuando su cabeza gira hacia su lado
afectado, sus ojos no reciben una conduccién neuronal adecuada de los canales
semicirculares en el lado afectado para compensar el giro cefalico, por tanto sus ojos
no corrigen el giro cefdlico y no permanecen fijos en el punto definido porque son
movidos con la cabeza. Al final del giro cefalico el paciente aparta la mirada del punto

definido y debe hacer una sacada para regresar al punto definido como se le ha
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explicado. La sacada correctiva es a menudo clara para la vision del médico en el
movimiento ocular del paciente; se llama sacada “overt” o “abierta”. Si una sacada
overt ocurre en respuesta a un giro cefdlico pasivo, es signo de una funcién deficiente

del canal semicircular del lado hacia la que la cabeza ha sido girada.

Una sacada correctiva tras un giro cefdlico hacia la izquierda indica una pérdida de
funcién del canal horizontal izquierdo. Similarmente, una sacada correctiva tras el giro
cefélico hacia la derecha indica una pérdida del canal horizontal derecho. Los pacientes
con una pérdida vestibular bilateral hacen sacadas correctivas para los giros cefalicos

en ambas direcciones.

Si la cabeza del paciente padece un giro cefalico hacia su lado sano, el movimiento del
ojo compensa el movimiento cefélico y la ganancia del reflejo vestibulo-ocular estd

sobre 1 o moderadamente reducida.

Algunos pacientes con pérdida vestibular pueden generar una sacada correctora que
coincide con el giro cefalico, por lo que la vision del movimiento ocular del paciente no
muestra una sacada overt al final del movimiento cefdlico y puede concluir
errédneamente que el paciente tiene un sistema vestibular sano. Una sacada correctiva
generada durante el giro cefalico (y enmascarada por este) se llama sacada covert o
cubierta a diferencia de la sacada overt que surge al final del giro cefalico. Se llama

“covert” porque no puede ser detectada por una observacién visual simple.

La existencia de estas sacadas covert nos indica que es necesario obtener medidas
objetivas del movimiento ocular durante el movimiento cefalico que es lo que

conseguimos con el VHIT.

El V HIT cuantifica el reflejo vestibuloocular no solo para el canal semicircular

horizontal, si no para los canales semicirculares verticales.
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APLICACIONES CLINICAS DELV HIT

Cuando un paciente tiene una pérdida vestibular unilateral, se muestra en la ganancia
(compararacion entre el movimiento de la cabeza y el movimiento del ojo durante la
prueba del V HIT) del reflejo vestibuloocular reducida y confirmada por sacadas

complementarias correctoras (overt y/o covert).

Este método de video de recogida de los movimientos del ojo durante los impulsos
cefdlicos hace posible la exploracion de los pacientes con vértigo agudo y con
inestabilidad residual, aunque no permite valorar problemas antiguos solucionados. El
déficit del reflejo vestibulo-ocular unilateral de los pacientes con neuritis vestibular
aguda puede ser detectado incluso con la presencia de nistagmo espontdneo. Al ser
una prueba corta y no invasiva, facilita el seguimiento para documentar la

recuperacioén de la funcién vestibular (58).

Un uso clinico importante fue el del V HIT en las urgencias para distinguir entre
pacientes con vértigo severo debido a déficit vestibular periférico de aquellos con
vértigo debido a un infarto (56). En estos ultimos, el resultado del V HIT suele ser

normal.
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OBIJETIVOS

HIPOTESIS

Nuestra hipdtesis es que la Diabetes Mellitus tipo 1 de larga duracidon produce
alteraciones en el 6rgano coclear y vestibular que podrian evidenciarse a través de
pruebas como la audiometria, videonistagmografia, potenciales vestibulares

miogénicos evocados cervicales y test de impulso cefdlico videoasistido.

OBIJETIVOS

-Describir si los pacientes con DM T1 de 20 afios o0 mas de evolucién presentan peor

audicién que las personas sin diabetes, utilizando la audiometria tonal liminar.

-Averiguar si estos pacientes tienen mas alteraciones vestibulares que las personas no
diabéticas, evaluadas mediante videonistagmografia, potenciales vestibulares
miogénicos evocados cervicales y test de impulso cefdlico videoasistida (Video Head

Impulse Test).

-Conocer si factores como la comorbilidad y la duracién de la enfermedad en los

pacientes diabéticos se relacionan con mayores trastornos audioldgicas y vestibulares.
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MATERIAL Y METODO

El estudio se llevé a cabo en el Departamento de Otorrinolaringologia del Hospital

Universitario Miguel Servet entre los afios 2015 y 2017.

Es un estudio analitico, observacional y prospectivo de las alteraciones audioldgicas y

vestibulares en pacientes diabéticos.

4. DEFINICION Y CARACTERISTICAS DE LA
MUESTRA

Fueron objeto de estudio los pacientes con diagndéstico de Diabetes Mellitus tipo 1
confirmado mediante glucemia a través de analitica sanguinea, procedentes de las
consultas de Endocrinologia del Hospital Universitario Miguel Servet de Zaragoza que

cumplieron los criterios de seleccién descritos a continuacion.

El grupo control incluyé 30 voluntarios sanos, no diagnosticados de Diabetes Mellitus,

apareados por edad y sexo con el grupo de estudio.
CRITERIOS DE INCLUSION DEL GRUPO A ESTUDIO

e Pacientes diagnosticados de Diabetes Mellitus tipo 1 por un endocrindlogo
mediante analitica sanguinea, de 20 afios o mas de evoluciéon de la
enfermedad. Para el diagndstico de DM T1 se tomaron dos determinaciones de
una glucemia en ayunas con un minimo de 8 horas superior o igual a 126 mg/dl.
También se diagnosticé con una glucemia plasmatica al azar, es decir, a
cualquier hora del dia, igual o superior a 200 mg/dl con todo el cortejo
sintomatico (como la sed, poliuria, pérdida de peso, infecciones recurrentes vy,
en casos Mas severos, precoma), que se comprobd con una glucemia en ayunas

posterior superior a 126 mg/dl que confirmo el diagndstico (4).

e Pacientes con DM T1 de 20 afios o mas de evolucion de la enfermedad que
acudieron a la consulta de un Endocrindlogo del Hospital Miguel Servet entre

enero y diciembre de 2015.
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CRITERIOS DE EXCLUSION DEL GRUPO A ESTUDIO

Pacientes diagnosticados de Diabetes Mellitus tipo 1 mediante analitica
sanguinea, de 20 afios o mas de evolucién que tengan alguna patologia
audioldgica o vestibular conocida, como enfermedades 6éticas por infecciones,
exposicién a ruido, ototdxicos, traumaticas, tumorales, cirugia otoldgica,
vértigo postural paroxistico, enfermedad de Méniére, migrafia vestibular,

neuritis vestibular o fistula perilinfatica.

Quedan excluidos del estudio los pacientes con problemas cervicales, por la

imposibilidad de realizar algunas de las pruebas objeto de esta investigacién.

CRITERIOS DE INCLUSION DEL GRUPO CONTROL

Sujetos no diagnosticados de Diabetes Mellitus, apareados por edad y sexo al

grupo de estudio.

CRITERIOS DE EXCLUSION DEL GRUPO CONTROL

Sujetos no diagnosticados de Diabetes Mellitus, de edad y sexo similar al grupo
de estudio, que tengan alguna patologia audioldgica o vestibular conocida,
como enfermedades oticas por infecciones, exposicion a ruido, ototdxicos,
traumaticas, tumorales, cirugia otoldgica, acufenos, vértigo postural
paroxistico, enfermedad de Méniere, migrafia vestibular, neuritis vestibular o

fistula perilinfatica.

Se excluyen también a aquellas personas que tengan problemas cervicales.

Se invité a la participacion en el estudio a todos los pacientes que cumplieron los

criterios de inclusion.
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TAMANO DE LA MUESTRA

Un total de 50 pacientes cumplian los criterios de inclusién para formar parte del
estudio anteriormente descritos. De los 50 pacientes, 10 fueron excluidos: 7
decidieron no formar parte del estudio y 3 acudieron a la primera prueba vestibular,
sin acudir al resto de pruebas. Finalmente 40 pacientes diabéticos y 30 controles

fueron incluidos en el estudio.

5. AUTORIZACION PARA EL ESTUDIO

Esta tesis obtuvo una respuesta favorable por parte del Comité Etico de Investigacién
Clinica de Aragdn (CEICA), asi como la aprobacion por parte de los jefes de los
Servicios implicados (Otorrinolaringologia, Endocrinologia, Neurofisiologia), sin hallarse

patente conflicto ético en la realizacion de este trabajo.

Durante el estudio, se ha informado a todas aquellas personas que han colaborado,
para obtener su consentimiento. La informacién utilizada ha sido directa, breve y de
lenguaje simple, apropiada al nivel cultural de cada participante. Se ha mantenido en

todo momento la confidencialidad de los datos en la revisidon de las historias clinicas.

Los sujetos fueron libres de abandonar el estudio en cualquier momento.

6. DATOS CLINICOS RECOGIDOS

Se realizé una historia clinica convencional en la que se incluian:

-Datos de identificaciéon: nombre y apellidos, nimero de historia clinica, fecha de

nacimiento, sexo, fecha de realizacidn de las pruebas.
-Datos clinicos, se les preguntd si padecian:

o Hipoacusia

o Acufenos

o Mareo

o Enfermedades audioldgicas y/o vestibulares

Antecedentes familiares de alteraciones otoldgicas y/o del equilibrio
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-En las personas con Diabetes tipo 1 se indagd sobre:
o Afos de evolucion de la enfermedad

o Comorbilidad a causa de la diabetes, como retinopatia, nefropatia,

neuropatia y/o enfermedad cardiovascular
Se describen a continuacion las caracteristicas que definen la comorbilidad diabética.
Criterios diagndsticos de retinopatia diabética

Para efectuar un correcto diagndstico en el paciente con retinopatia diabética es
basico realizar una exploraciéon oftalmolégica completa que incluya: determinacion de
la agudeza visual, examen del polo anterior con ldmpara de hendidura, medida de la

presién intraocular y examen del fondo de ojo bajo midriasis farmacoldgica (3).

La retinopatia es la manifestacion en la retina de la microangiopatia diabética. Se
afectan las estructuras vasculares de la retina, el parénquima retiniano y/o el vitreo.
Los signos clasicos de la retinopatia diabética no proliferativa son los microaneurismas
retinianos, las hemorragias intrarretinianas, los nddulos algodonosos, las alteraciones

del calibre venoso y las areas de no perfusién capilar (3).

El signo caracteristico de la retinopatia diabética proliferativa es la formacién de

neovasos (3).
Criterios diagndsticos de nefropatia diabética

El signo fundamental de la nefropatia diabética incipiente es la albuminuria
persistente, en dos de las tres muestras recogidas durante un periodo de tres a seis

meses, no producida por otras enfermedades renales o del tracto urinario (4).

Las pruebas de deteccidn de un aumento en la excrecién urinaria de albdmina se
pueden realizar mediante la determinacién del cociente albumina-creatinina urinaria
en una muestra Unica de orina tomada al azar. Los valores entre 30 y 299 mg/g se han
denominado microalbuminuria y los > 300 mg/g macroalbuminuria o albuminuria
clinica (4). Consideramos el cociente de albumina-creatinina urinaria alterado cuando

es > 30 mg/g (4).
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Para clasificar la enfermedad renal crénica se puede utilizar la informacién sobre una
excrecion urinaria de albumina anormal junto con el nivel de volumen del filtrado

glomerular (4).
Criterios diagndsticos de neuropatia

Los pacientes con diabetes se deben someter anualmente a las prueba de deteccién de
sintomas de neuropatia diabética periférica utilizando analisis clinicos simples. Los
sintomas varian de acuerdo con la clase de fibras sensoriales afectadas. Los sintomas
mas frecuentes son inducidos por el compromiso de fibras pequefias e incluyen dolor,
disestesias (sensaciones anormales desagradables de ardor y hormigueo) y
entumecimiento. Los estudios clinicos realizados son la evaluacion de la sensaciéon de
pinchazo, el umbral de vibraciéon usando un diapasén de 128 Hz, la percepcidn al roce
usando un monofilamento de 10 g y los reflejos aquilianos. La evaluacién debe seguir
el patrdn tipico de la neuropatia diabética periférica, empezando en forma distal (la
cara dorsal del hallux) a ambos lados y moviéndose en sentido proximal hasta que se

detecta el umbral (4).

Los sintomas y signos de disfuncion autondmica se deben obtener con cuidado al
elaborar los antecedentes y realizar el examen fisico. Las principales manifestaciones
clinicas de la neuropatia diabética autondmica son taquicardia en reposo, intolerancia
al ejercicio, hipotensién ortostatica, gastroparesia, estreiimiento, disfuncién eréctil,
disfuncién sudomotora, alteracién de la funcién neurovascular y, potencialmente, fallo

autondmico en respuesta a la hipoglucemia (4).

La neuropatia autondédmica cardiovascular, en los primeros estadios, puede ser
completamente asintomatica y se detecta por cambios en la variacion de la frecuencia
cardiaca con la respiracién profunda y estudios anormales del reflejo cardiovascular
(intervalo de respuesta R-R a la respiraciéon profunda, la posicién erguida y la maniobra
de Valsalva). La enfermedad avanzada puede estar indicada por taquicardia en reposo
(>100 Ipm) y ortostasis (un descenso de la presidn arterial sistélica >20 mm Hg o de la
presion arterial diastdlica de al menos 10 mm Hg al ponerse de pie, sin una respuesta

apropiada de la frecuencia cardiaca) (4).
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Se debe sospechar que un individuo presenta neuropatia gastrointestinal, manifestada
como gastroparesia si su control glucémico es erratico o si presenta sintomas
gastrointestinales superiores sin otra causa identificada. El estrefiimiento es el
sintoma mds comun del tracto gastrointestinal inferior, pero puede alternarse con

eventos de diarrea (4).

La neuropatia diabética autondmica también se asocia con alteraciones del tracto
genitourinario. En varones, puede causar disfuncién eréctil, eyaculacién retrégrada o
ambas. Se debe evaluar la disfuncién de la vejiga en los pacientes con diabetes que
sufren infecciones recurrentes de las vias urinarias, pielonefritis, incontinencia o tienen

una vejiga palpable (4).
Criterios diagndsticos de enfermedad cardiovascular

Un paciente con diabetes tiene comorbilidad cardiovascular cuando ha padecido un
infarto de miocardio, un infarto cerebrovascular, hemorragia cerebral y/o enfermedad
vascular como enfermedad arterial periférica, enfermedad de la arteria carétida y/o

enfermedad aneurismatica de la aorta.

EXPLORACION FiSICA OTONEUROLOGICA

La exploracién clinica incluye una exploracién auditiva y una exploracion vestibular

donde se realiza el test de Romberg y el de Unterberger.
Exploracion otoldgica

o La exploracién otoldgica consiste en la realizacidon de una otoscopia mediante
otoscopio y/o microscopio, si es necesario, para valorar la ausencia de
anomalias en el oido externo que pudieran invalidar, alterar o contraindicar las
pruebas complementarias posteriores. En el caso que hubiera cera en el oido
externo, se realizé limpieza de la misma. También se valord la ausencia de
alteraciones en el oido medio que pudieran interferir en la sintomatologia del

vértigo o ser causa del mismo.
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Exploracidon de la postura

o El test de Romberg. El sujeto debe estar de pie, en posicién anatémica, con los
talones juntos, la cabeza erguida y los brazos a ambos lados del cuerpo. Se
compara el equilibrio postural en bipedestacién bajo dos condiciones: ojos
abiertos y ojos cerrados. En el caso de un trastorno vestibular, el desequilibrio
aumentara al cerrar los ojos, lateralizando el cuerpo hacia el lado de la lesién

(signo de Romberg positivo) (45).

o La prueba de Unterberger es una prueba muy sensible; se pide al sujeto que
efectie los movimientos de la marcha sin avanzar, en el mismo lugar y con los
ojos cerrados. Se evalia el grado de rotacion del paciente durante dicha
marcha. Se considera normal una desviacion de hasta 309 y patoldgica por

encima de esta magnitud (45).

7. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS REALIZADAS

A todos los pacientes incluidos en el estudio, con diagnédstico de Diabetes Mellitus tipo
1 de 20 aflos o mas de evolucidn con la patologia, y a los 30 voluntarios sanos sin
Diabetes Mellitus se les realizaron una prueba audioldgica: audiometria, y 3 pruebas

vestibulares: una videonistagmografia, unos PVMEcs y un V HIT.

7.1. AUDIOMETRIA

La audiometria tonal liminar se llevd a cabo en las consultas externas de
Otorrinolaringologia del Hospital Universitario Miguel Servet. El aparato utilizado fue

un audidémetro de la marca Amplaid modelo A321 TWIN CHANNEL.
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Figura 14. Audidémetro.

Figura 15. Cabina de insonorizada de la audiometria y audiémetro.

Se explord en primer lugar la via aérea. La determinacién del umbral del sonido se
realizé6 empezando por el oido de mejor audicidn; en el caso de que la audicidn fuera
similar por los dos oidos, se empezd por el oido derecho. Se determinaron las
frecuencias 250 Hz, 500 Hz, 1000 Hz, 2000 Hz, 3000 Hz, 4000 Hz, 6000 Hz y 8000 Hz.

Una vez estudiado el primer oido, se exploré el oido contralateral.
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Si la audicién era normal, el promedio de las frecuencias no sobrepasaba de 25 dB, no

se realizo via 6sea. De no cumplirse esto, se realizoé la conduccion dsea.

Se realizo el enmascaramiento contralateral: (59)

Siempre que la conduccion dsea de un oido fue como minimo 40 dB mayor que

la conduccidn aérea del oido contrario.

Cuando la diferencia entre las exploraciones de las dos vias éseas fue de 15 dB

0 mas.
Cuando la diferencia entre vias aéreas fue de 40 dB o mas.

Cuando existid evidencia de lateralizacidn, prescindiendo de las diferencias

entre vias.

Se recogio el umbral de audicidn para cada frecuencia en cada oido. Cuando superé los

25 dB, se considerd patolégico.

Se realizo el promedio de distintos grupos de frecuencias en cada oido.

PERDIDA AUDITIVA

Para la valoracion de la deficiencia originada por pérdida de audicién, nos basamos en

el Real Decreto de 1974/1999 publicado en el Boletin Oficial del Estado el 26 de enero

del afio 2000 en el que (60):

1. Unicamente seran objeto de valoracién los trastornos permanentes de la

audicion.

El porcentaje de deficiencia por pérdida auditiva se basard en la pérdida de

audicién binaural.

La disminucion de la audicion se mide valorando la pérdida en decibelios en las
4 frecuencias en que principalmente se desarrolla la comunicacién humana:

500, 1000, 2000 y 3000 Hz.
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CRITERIOS PARA LA EVALUACION DE LA DISCAPACIDAD ORIGINADA POR DEFICIENCIA
AUDITIVA

En primer lugar, se calculd la pérdida auditiva monoaural, segun el nivel de audicién.

En segundo lugar, se determinaron los criterios para la evaluacién de la deficiencia

binaural, expresada en porcentajes de pérdida auditiva.

Por ultimo, se establecid la correspondencia entre la deficiencia de audicién y el

porcentaje de discapacidad originado por esta deficiencia.
Pérdida de audicion monoaural

No se considerd pérdida auditiva cuando el umbral de audicién fue de 25 dB o menor.
A partir de esta cifra, a cada dB de pérdida se le aplicard un porcentaje del 1,5% de

disminucion de audicion.

Para la determinacién de la pérdida de audicion monoaural se sumaran los umbrales
de audiciéon en las frecuencias 500 (A), 1000 (B), 2000 (C) y 3000 (D). El porcentaje de

pérdida auditiva unilateral (%P. Uni.) se calcula segun esta formula:
% P. Uni.= (((A+B+C+D)/4)-25) X 1,5

Pérdida de audicion binaural (% P. Bi.)

Se determinara por la formula siguiente:

% mejor oido (E)

% peor oido (F)

%P.Bi.=((EX5)+F)/6
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La conversion del porcentaje de deficiencia auditiva binaural en porcentaje de

discapacidad se obtendra aplicando esta tabla (60):

% pérdida % disca- |% pérdida % disca- |% pérdida % disca- |% pérdida % disca-
de audicién pacidad |de audicibn pacidad |de audicibn pacidad |de audicibn pacidad
binaural binaural binaural binaural
lo-1,8 1 16,1-17,6 11 32,6-35 21 59,6-64 31
1,7-3,2 2 17,7-19,2 12 35,1-37,5 22 64,1-68,5 32
3,3-4,8 3 19,3-20,8 13 37.6-40 23 68,6-73 33
4,9-6,4 4 20,9-22,4 14 40,1-42,5 24 73,1-77,5 34
6,5-8 5 22,5-23,9 15 42,6-45 25 77,6-81,9 35
8,1-9,6 6 24-25.4 16 45,1475 26 |82-856 36
19,7-11,2 7 25,5-26,9 ‘ 17 47,6-50 27  |85,7-89,2 37
11,3-12,8 8 27-28,4 18 50,1-52,5 28 89,3-92,8 38
12,8-14,4 9 28,5-29,9 19 52,6-54,9 29 92,9964 39
14,5-16 10 30-32,5 20 55-59,5 30 96,5-100 40

Tabla 2. Correspondencia entre la pérdida de audicién binaural y el porcentaje de discapacidad.

Cuando el porcentaje de pérdida de audicién binaural fue > de 0, ya se considerd

hipoacusia.
Los datos de la audiometria que se recogieron fueron:

o Umbral auditivo de cada frecuencia: 250, 500, 1000, 2000, 3000, 4000, 6000 y

8000 Hz de ambos oidos y de cada oido por separado.

o Promedio de varios rangos de frecuencias: todas las frecuencias (250, 500,
1000, 2000, 3000, 4000, 6000 y 8000 Hz), frecuencias de la conversacion (500,
1000, 2000 y 3000 Hz), frecuencias graves (250,500), frecuencias graves-medias
(250, 500 y 1000 Hz), frecuencias medias-agudas (2000, 3000, 4000, 6000 y
8000 Hz) y frecuencias agudas (4000, 6000 y 8000 Hz).

o Porcentaje de hipoacusia unilateral.

o Porcentaje de hipoacusia bilateral.
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7.2. VIDEONISTAGMOGRAFIA
La videnonistagmografia se llevd a cabo con un aparato situado en consultas de
Otorrinolaringologia del Hospital Universitario Miguel Servet, modelo Ulmer, versién

3.4.0.30. (Synapsys).

Se suspendié 48 horas antes de la realizacion de la prueba toda aquella medicacién
que actuaba sobre neurotransmisores o sobre sus receptores, con especial atencién a

la medicacion sedante vestibular.

Para la realizacion de esta prueba se pidid a las mujeres que no llevaran maquillaje en

los ojos, para que la maquina no registrara artefactos.

Figura 16. Colocacion de las gafas en la videonistagmografia.

Antes de comenzar la prueba se realizdé una otoscopia.

Se le colocaron unas gafas al paciente, con uno de los ojos cubierto por la tapa vy el
otro destapado. El paciente se sentd en una silla y se registraron las sacadas y el

seguimiento pendular.

Se cubrieron los dos ojos con la tapa para inhibir la fijacidn visual, se valord el nistagmo
espontaneo. Se valoro el nistagmo en posicién sentada, hiperextension y tras agitacion
cefdlica. La agitacién cefdlica consiste en colocarse en frente del individuo, cogerle la
cabeza y realizarle movimientos alternativos a derecha e izquierda, en el plano de los
conductos horizontales durante unos 25-30 ciclos y con una frecuencia aproximada de
2-3 Hz (45).
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Figura 17. Gafas de VNG tapadas para inhibir la fijacidn visual.

Se le pidi6 al paciente que se tumbara en una camilla, con las gafas tapadas, se valoré
el nistagmo en decubito supino, en decubito supino con giro cefdlico a la derecha y en

decubito supino con giro cefalico a la izquierda.

A continuacién se procedio a realizar la prueba calérica, con el cabecero de la camilla
elevado 309. El estimulo lo realizamos con aire durante 45 segundos, a una
temperatura de 24 y 449, Irrigamos con aire frio el oido izquierdo y luego el oido
derecho, posteriormente irrigamos con aire caliente el oido izquierdo y luego el oido

derecho.

Figura 18. Realizacién de prueba calérica en una videonistagmografia. Instilacion de aire en
conducto auditivo externo.
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El andlisis de las sacadas se basa fundamentalmente en el estudio cualitativo del

registro, y en el de los parametros de velocidad, latencia y precision.

Segun la clasificacién cualitativa, se distingue la sacada normométrica y dismétrica. De
acuerdo al numero de movimientos de correccidon, se distinguen de un solo
movimiento correctivo o de varios. Entre las sacadas dismétricas estan las ondas

cuadradas.

Respecto a la latencia, debe de ser inferior a 400 mseg. La precision es la relacion entre
el desplazamiento del ojo y el desplazamiento del estimulo. Las alteraciones de la
precision son las hipermetrias y las hipometrias. La velocidad estd en funcion de la
amplitud del movimiento que se debe realizar (a mayor amplitud, mayor velocidad), el

enlentecimiento sacadico indica patologia (46).
Seguimiento

Se valora el registro cualitativo del seguimiento, toda respuesta diferente a una

sinusoide limpia se considera patolégica (46).
Nistagmo espontaneo

Tanto el nistagmo espontaneo, como el posicional, como el provocado tras agitacion

cefdlica pueden ser horizontales, verticales o de direccion cambiante.

El nistagmo horizontal unidireccional puede indicar asimetria vestibular. Ademas si
aparece también una hipofuncién vestibular junto con el nistagmo espontaneo,
posicional y/o provocado, puede indicarnos que la lesion esta insuficientemente

compensada.

El nistagmo vertical y el nistagmo de direccion cambiante pueden indicarnos una lesion

de origen central.
Nistagmo posicional

Para considerar el nistagmo posicional patoldgico, debe aparecer de manera continua

en al menos dos posiciones.
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Se estudia en posicién sentada, con mirada al frente, a la derecha y a la izquierda, en
hiperextension; en decubito supino, con cabeza al frente, cabeza girada hacia la

derechay hacia la izquierda.
Nistagmo tras agitacion cefalica

El nistagmo tras agitacion cefalica se considera valido cuando se producen al menos

cinco batidas nistagmicas de velocidad maxima de al menos 5 grados/segundo (45).
-Valores normales:

Si no existe patologia vestibular previa, no debe aparecer ningln nistagmo.
-Alteraciones patoldgicas:

Se valora la aparicion de un nistagmo anotando la direccidn y sentido del nistagmo.
Prueba calédrica

Se registra el valor de la velocidad de fase lenta mdéximo, con este valor o con el
promedio de la velocidad de la fase lenta de los nistagmos en el momento de
culminacidn se realiza el resumen grafico y cuantitativo de la prueba. Para el correcto
analisis de la respuesta, se debe cuantificar por medio de la paresia canalicular y de la
preponderancia direccional. La primera resulta de sumar los valores maximos
(velocidad maxima de fase lenta del nistagmo o promedio de velocidad en periodo de
culminacion) tras el estimulo con aire frio y caliente en cada oido; al restar uno de otro
se obtiene un valor diferencial que informa de cuanto mas intensa es la respuesta en
un oido respecto al otro. Para el calculo de la preponderancia direccional, se hace igual
pero sumando los valores de las respuestas nistdgmicas derecha e izquierda; la
sustraccion informa de cuanto mas intensos son los nistagmos derecho e izquierdo.
Para normalizar los datos, los valores antes obtenidos se dividen por la suma de las
cuatro respuestas y se multiplican por 100 de forma que el resultado se obtiene en

forma de % de un lado con respecto al otro.
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Figura 19. Registro de la prueba caldrica de una VNG.

Para nosotros, toda diferencia entre ambos oidos que sea igual o mayor del 20% en
paresia canalicular se considera patoldgica e indica hipofuncién vestibular, y toda
diferencia en direcciéon igual o superior al 20% es patoldgica e indica una

preponderancia direccional.

1. La paresia canalicular indica la existencia de una alteracidn funcional periférica:
nervio, laberinto o zona de entrada de la raiz nerviosa al tronco del encéfalo. Localiza

dicha alteracidn en el lado hiporrefléxico.

La paresia canalicular o hipofuncidn vestibular es leve si es mayor o igual de 20 hasta
30, moderada si es mayor de 30 hasta 40, severa si es mayor de 40 hasta 50, y muy

severa si es >50.

2. La arreflexia vestibular se considera en caso de encontrar una paresia canalicular del

100% tras la estimulacion de ambos oidos. Indica una lesidn destructiva completa.

3. La preponderancia direccional puede ser secundaria a una lesion periférica (nervio o

laberinto) o central y no tiene valor localizador.

La preponderancia direccional se clasifica segin los mismos valores que la hipofuncion
vestibular, es leve si es mayor o igual a 20 hasta 30, moderada si es mayor de 30 hasta

40, severa si es mayor de 40 hasta 50, y muy severa si es >50.

4. La paresia canalicular bilateral indica la existencia de una lesion periférica (nervio o

laberinto) bilateral, cuando la reflectividad total es menor de 52/segundo.
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Consideramos una VNG con caracteristicas que pueden sugerir etiologia central
cuando hay nistagmo vertical y/o nistagmo de direccion cambiante. El nistagmo

vertical, aunque sélo aparezca en una posicioén, sugiere origen central.

En cambio, la presentacién de nistagmo horizontal (por lo menos en dos posiciones)

y/o una hipofuncién vestibular nos indica un origen periférico.

Consideramos una videonistagmografia patoldgica cuando aparecia nistagmo
horizontal, ya sea derecho, izquierdo o de direccién cambiante, y/o vertical y/o

hipofuncién vestibular.

Las variables de las VNG que se recogieron fueron:
o Sacadas.
o Seguimiento pendular.

o Nistagmo horizontal y hacia qué lado/s batia. Si era espontaneo, posicional o
desencadenado tras agitaciéon cefalica. En el caso de aparicion de nistagmo
posicional, si se desencadenaba en posicion sentada, hiperextension y/o en

decubito supino.

o Nistagmo vertical y el sentido (superior o inferior). Si era espontaneo,
posicional o desencadenado tras agitacion cefdlica. En el caso de apariciéon de
nistagmo posicional, si se desencadenaba en posicidon sentada, hiperextension

y/o en decubito supino.

o Hipofuncion vestibular. Si la hipofuncion estaba bien compensada o
insuficientemente compensada. Nos referiamos a una hipofuncién vestibular
bien compensada cuando no existia nistagmo espontaneo ni posicional ni
desencadenado en la VNG. Y una lesién insuficientemente compensada cuando

aparecia nistagmo espontaneo, posicional y/o provocado.
o Preponderancia direccional.

o VNG patoldgica y si sus caracteristicas sugieren un origen central y/o periférico.
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7.3. POTENCIALES VESTIBULARES MIOGENICOS EVOCADOS
CERVICALES

Los PVMEcs se llevaron a cabo en el laboratorio del Servicio de Neurofisiologia Clinica
del Hospital Universitario Miguel Servet siguiendo los criterios técnicos minimos

recomendados, con un aparato de la marca Nicolet VikinQuest.

El paciente se colocd en decubito supino de forma relajada, y se le pidid que realizara
una flexion cervical anterior mantenida, en el momento de la estimulacién acustica.
Primero estimulamos un lado, y tras una breve pausa de medio minuto

aproximadamente, el otro.

Mediante el uso de auriculares tipo casco, se estimuld cada oido por separado con clics

a una intensidad de 100 dB y con una frecuencia de presentacion de 5 ciclos/segundo.

Los electrodos de registro se colocaron en el tercio superior del musculo
esternocleidomastoideo, con electrodo de referencia en el vértex craneal (Cz), y el de

tierra en la frente.

Electrodo de referencia en Cz

Electrodo tierra en la frente

Figura 20. Montaje de los PVMEcs.
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Se obtuvieron unas 200 promediaciones en cada registro.

La patologia en la latencia estd marcada por un aumento de la misma, es decir, la

aparicion tardia del potencial precoz (45).

La amplitud del potencial se mide pico a pico entre p13-n23, o diferencia entre el
punto mds negativo y mas positivo de la onda. La importancia del analisis de los

registros viene marcada por la comparacion entre ambos oidos.

Los resultados de los PVMEcs se consideran patoldgicos, bien cuando hay ausencia o
una mala configuracién de las mismos, o bien cuando el valor de la amplitud minima

de un oido es inferior a la mitad del valor de la amplitud maxima del oido contralateral.

Légicamente para la valoracién de los resultados en pacientes con patologia vestibular
es necesario tener valores de referencia pero existen pocos estudios basados
Unicamente en poblacion normal (53). Por esta razén, se calculé el rango de
normalidad de los PVMEcs en nuestro grupo control, apareado por edad y sexo con
nuestra muestra de personas con diabetes, con la media del porcentaje de asimetria
de todos los individuos + 2 DS (14,63 + 22,36), segun el estudio de Pérez (53). Nuestro

rango de normalidad fue de 0% - 39%.

% asimetria PVMEcs = 100 [(Om - Op)] / (Om + Op)](45)
Om: oido mejor

Op: oido peor

Asi obtuvimos nuestro rango de normalidad en los PVMEcs. Cualquier porcentaje de
asimetria de cada sujeto que fuera superior a nuestro rango de normalidad, lo

consideramos patoldgico.
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Figura 21. Registro de unos PVMEcs normales.

Las variables de los PVMEcs que se estudiaron fueron:
o Latencia de la onda p13 en ambos oidos.
o Latencia de la onda n23 en ambos oidos.
o Amplitud de ambos oidos.
o Porcentaje de asimetria.
o PVMEcs patoldgicos.
o Registro de la curva alterada.

o PVMEcs patoldgicos ajustados a nuestra muestra de controles: tras el cdlculo
del rango de normalidad teniendo en cuenta los sujetos controles de nuestra

muestra, como esta explicado anteriormente.
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7.4. TEST DE IMPULSO CEFALICO VIDEOASISTIDO

El Test de impulso cefdlico videoasistido o V HIT se realizé con el eHIT USE con sistema

computarizado de BioMed Jena GmbH, modelo 1,5 (1.0.4.0).

Permite realizar la prueba clinica del impulso cefdlico mediante una microcamara de
video de alta velocidad vy, con la ayuda de giroscopios integrados y un sistema de
registro, comparar la velocidad del movimiento ocular con el de la cabeza (61).

Determina el reflejo vestibulo ocular del individuo.

Tras la colocacidn de las gafas al individuo, que estaba sentado, se le solicitd mantener
la vista fija en un punto colocado aproximadamente a un metro de distancia. El
examinador se colocé detras del paciente y con sus manos sujetando ambos lados de
la cabeza de éste, generé movimientos rapidos, aleatorios (tanto en direccién como en
el intervalo entre impulsos), inesperados, sin rebote (movimiento “seco” hacia un lado)
y de gran velocidad en el plano
de los canales semicirculares
horizontales. En nuestro caso,
manteniendo el paciente Ila
mirada en el punto de
referencia, se giréd la cabeza

entre 10 y 152 hacia los lados (si

se gira la cabeza hacia Ia

izquierda se esta estimulando el
canal semicircular izquierdo). Se
pretendia ver si aparecian
sacadas correctivas durante el
giro cefdlico que se llaman
sacadas covert o si aparecen al

final del giro cefdlico que se

denominan sacadas overt.

Figura 22. Realizacién de V HIT.
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En este estudio se realizdé el V HIT del canal semicircular horizontal.

En pacientes con patologia la respuesta del reflejo vestibulo ocular frente a un
movimiento cefdlico disminuye, siendo necesaria una sacada correctiva (semejante a la
fase rapida del nistagmo) para reposicionar el ojo hacia el objetivo que se esta
mirando. Durante el examen esta disminucidon se percibe como un “error en la posicién
ideal del ojo con respecto al blanco que se sigue, donde se observa que el ojo “sigue a
la cabeza” desviando la mirada hacia un punto lejano. Un instante después, el ojo se

mueve para redirigir la mirada hacia el punto de referencia (sacada correctiva).

Se consideré una prueba normal cuando la ganancia fue > 0,8. La prueba era
patoldgica cuando la ganancia fue menor de 0,8 y/o aparecian sacadas oculares

correctoras durante o después del movimiento ocular (sacadas covert y/u overt).

Canalogramm by Walther

RP (>100°/s) LP (>100°/s)
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Figura 23. Registro de un V HIT.
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Las variables del V HIT que se valoraron fueron:
o Promedio de ganancia en ambos oidos.
o Sacadas overt.
o Sacadas covert.

o V HIT patoldgico y si la afectacién es unilateral o bilateral.

Todos los datos fueron recogidos por una otorrinolaringéloga y corregidos por un
otorrinolaringélogo experto en patologia vestibular y altamente experimentado en
realizacion e interpretacion de pruebas audioldgicas y vestibulares. Los datos fueron
enmascarados, tanto si era un paciente diabético como si era un control sano para que
el otorrinolaringélogo experto no supiera si la prueba pertenecia a un paciente

diabético o no.
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MATERIAL Y METODO

8. ANALISIS ESTADISTICO

La metodologia seguida para el andlisis de las variables consistid inicialmente en la
descripciéon de la variable (estadistica descriptiva) y posteriormente el analisis
inferencial (estadistica analitica). Las variables se recogieron en una base de datos en
el programa Excel y SPSS versidon 19.0 Se analizaron con el programa estadistico R

version 3.1.2.
Estadistica descriptiva

Para las variables cuantitativas se explord si seguian o no una distribucién normal
mediante la prueba de Shapiro-Wilk, y se obtuvieron indicadores de tendencia central
(media) y medidas de dispersion (rango, desviacién estandar) si seguian una
distribucién normal, y mediana y rango intercuartilico, si no seguian una distribucién
normal. Las variables cualitativas se presentaron mediante la distribucion de

frecuencias de los porcentajes de cada categoria.
Estadistica analitica

Las diferencias entre los dos grupos se realizaron mediante pruebas de contraste de
hipdtesis. Cuando se compararon medias para variables cuantitativas se utilizé t de
Student para comprar 2 grupos o ANOVA para comparar 3 grupos. Cuando las
variables cuantitativas no seguian una distribucién normal se aplicé la prueba no
paramétrica de Mann- Whitney para comparar 2 grupos o el test de Kruskal-Wallis
para comparar 3 grupos. En el caso de variables categoéricas se utilizé Chi cuadrado con
correccion de Yates o prueba exacta de Fisher (tablas de 2x2). Los valores de p < 0.05

fueron considerados estadisticamente significativos.

Se realiz6 un modelo de regresién multiple para ajustar por edad y sexo las pruebas

de audiometria VNG, PVMEcs y V HIT.
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ANALISIS DESCRIPTIVO

En el grupo de diabéticos (40 personas), la edad media es de 48 aios (SD 11.81) (rango

26-77). De las personas con diabetes 21 son varones (52.5%) y 19 son mujeres (47.5%).

= Varones ™ Mujeres

Figura 24. Distribucién por sexo en pacientes diabéticos.

En el grupo de controles (30 sujetos), la edad media es de 44 afios (SD 12.20) (rango23-

67). De los controles 13 son varones (43%) y 17 son mujeres (57%).

m Varones

= Mujeres

Figura 25. Distribucidn por sexo en controles.
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ANAMNESIS

Entre los pacientes diabéticos, 2 presentaban antecedentes familiares de hipoacusia o
problemas de oido entre sus familiares (5%), 2 referian hipoacusia (5%), 7 tenian

mareo (17.5%), 5 padecian acufenos (12.5%).

Diabéticos tipo 1

% individuos
w

Antecedentes familiares

Figura 26. Frecuencia de individuos diabéticos tipo 1 con
antecedentes familiares de patologia audioldgica y/o vestibular.

Diabéticos tipo 1
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Hipoacusia Mareo Actfenos

Figura 27. Frecuencia de individuos diabéticos tipo 1
con sintomas audioldgicos y/o vestibulares.

La media de afios de evolucién con diabetes en nuestra muestra es 30.2 (SD 9.72) y el

rango es 20-69 afnos.
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Las complicaciones que con mayor frecuencia padecian los pacientes diabéticos son la
retinopatia en 13 de ellos (32.5%), seguido de la neuropatia en 10 (25%), 6 habian

padecido algun evento cardiovascular o padecian comorbilidad cardiovascular (15%) y

2 tenian nefropatia (5%).

Diabéticostipo 1

% individuos

Retinopatia Nefropatia Neuropatia Cardiovascular

Figura 28. Comorbilidad en pacientes diabéticos tipo 1.

EXPLORACION FiSICA

La otoscopia fue normal en los 40 sujetos con diabetes y en los 30 controles. La prueba
de Romberg fue normal en todas las personas de ambos grupos y el test de

Unterberger salid alterado sélo en 1 paciente diabético (2.5%).
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9. RESULTADOS DE

DIABETICOS TIPO 1

LA AUDIOMETRIA EN

Variables Diabéticos tipo 1 Controles p
250 Hz 16.7 (11.2) 14 (7.12) 0.085
15.0 [10.0;22.5] 13.8 [10.0;17.5] 0.253
500 Hz 15.4 (9.41) 13.6 (8.59) 0.243
15.0[10.0;17.5] 11.2 [7.50;15.0] 0.141
1000 Hz 14.3 (10.8) 12.8 (8.04) 0.354
12.5[9.38;17.5] 10.0 [7.50;12.5] 0.405
2000 Hz 14.9 (11.8) 11.9 (8.69) 0.084
10.0 [7.50;20.6] 10.0 [5.00;14.4] 0.257
3000 Hz 18.6 (13.4) 15.9 (9) 0.165
12.5[10.0;22.5] 13.8 [10.0;20.0] 0.623
4000 Hz 20.5 (16.6) 18 (11.1) 0.289
15.0 [11.9;23.1] 16.2 [10.6;22.5] 0.971
6000 Hz 22.4 (17.6) 20.4 (11.9) 0.434
17.5[11.9;26.2] 15.0 [12.5;22.5] 0.952
8000 Hz 22.9(21.3) 22.2 (17.3) 0.813
13.8 [9.38;30.0] 15.0 [10.6;28.8] 0.625

Tabla 3. Media (desviacidon estandar), mediana (rango intercuartilico) y p valor de los
umbrales auditivos de cada frecuencia en ambos grupos.
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Tras realizar un promedio de ambos oidos en cada sujeto y analizar la audicién de los
dos oidos de los diabéticos por un lado y comparandola con la audicién de los dos
oidos de los controles, representamos en la tabla anterior los valores de los umbrales

auditivos.

Podemos observar que la media de los umbrales auditivos es mayor en los diabéticos
tipo 1 que en los controles para todas las frecuencias, aunque sin existir diferencias

estadisticamente significativas.
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M Diabéticos tipo 1 Controles

Figura 29. Umbrales auditivos medios por frecuencias en diabéticos tipo 1 y en controles.

Los umbrales auditivos estdan mds elevados en diabéticos tipo 1 que en controles
cuando comparamos promedios de varias frecuencias, sin que existan diferencias

estadisticamente significativas.
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Variables Diabéticos tipo 1 Controles p

250-8000 Hz 18.2 (12.3) 16.1(8.39) 0.232
13.8[10.9;22.0] 14.1[9.85;17.8] 0.656

500-3000 Hz 15.8 (10.3) 13.6 (7.54) 0.140
13.1[9.22;20.0] 11.6 [8.28;14.4] 0.301

250-500 Hz 16 (9.90) 13.8(7.37) 0.127
13.8[10.9;19.1] 13.1[9.06;15.9] 0.203

250-1000 Hz 15.5 (9.60) 13.5(7.01) 0.159
14.2 [10.0;17.7] 11.2 [9.38;15.0] 0.225

2000-8000 Hz 19.9 (15.3) 17.7 (10.3) 0.317
14.2 [10.9;24.1] 14.0[11.2;23.1] 0.943

4000-8000 Hz 21.9(17.9) 20.2 (12.4) 0.497
16.7 [10.0;26.0] 15.0[12.5;23.1] 0.915

Tabla 4. Media (desviacién estandar), mediana (rango intercuartilico) y p valor de los
promedios de varias frecuencias en ambos grupos.

Tras el calculo del porcentaje de hipoacusia de cada oido y el porcentaje de hipoacusia

bilateral, la hipoacusia es mas frecuente en diabéticos (20%) que en controles (16.7%),

sin encontrar diferencias estadisticamente significativas.

Diabéticos tipo 1

Controles

Hipoacusia

8 (20.0%)

5 (16.7%)

0.965

Tabla 5. Numero de individuos, frecuencia y p valor de diabéticos y controles con hipoacusia.
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10. RESULTADOS DE LA VNG EN DIABETICOS
TIPO 1

En el grupo de diabéticos, ninguno presentd sacadas patoldgicas ni seguimiento
pendular alterado. En el grupo de controles tampoco hubo sacadas ni seguimiento

pendular alterados.

En la siguiente tabla podemos observar el porcentaje de individuos con nistagmo

horizontal en la videonistagmografia.

El nistagmo horizontal que podemos observar en esta prueba es mds frecuente en
diabéticos tipo 1 (35%) que en controles (23.3%), sin que haya diferencias

estadisticamente significativas.

40%
35%
30%

25%

20%
15%
10%
5%
0%

Nistagmo horizontal Nistagmo horizontal ~ Nistagmo horizontal ~ Nistagmo horizontal
espontaneo de posicion provocado

Frecuencia

M Diabéticos tipo 1 Controles

Figura 30. Frecuencia del nistagmo horizontal, nistagmo horizontal
espontdneo, de posicidn y provocado.

Respecto a los diferentes tipos de nistagmo horizontal, el nistagmo horizontal de

posicion es el que con mayor frecuencia aparece.
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Diabéticos tipo 1 Controles p
Nistagmo horizontal 14 (35%) 7 (23.3%) 0.429
-Nistagmo horizontal espontaneo 6 (15%) 3 (10%) 0.723
= Nistagmo horizontal 6 (15%) 3 (10%)
espontaneo unilateral
-Nistagmo horizontal de posicién 13 (32.5%) 7 (23.3%) 0.567
= Nistagmo horizontal de 12 (30%) 6 (20%)
posicién unilateral
= Nistagmo horizontal de 1(2.5%) 1(3.33%)
posicion de  direccién
cambiante
= Nistagmo horizontal de 10 (25%) 7 (23.3%) 1.000
posicién sentado
= Nistagmo horizontal de 8 (20%) 2 (6.67%) 0.171
posicién en hiperextensién
= Nistagmo horizontal de 11 (27.5%) 4 (13.3%) 0.256
posicién en decubito
-Nistagmo horizontal provocado 8 (20%) 5(16.7%) 0.965
= Nistagmo horizontal 8 (20%) 5(16.7%)
provocado unilateral

Tabla 6. Numero de individuos, porcentaje y p valor del nistagmo horizontal espontaneo, de

posicion y provocado en pacientes diabéticos y en controles.
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30%

25%

20%

15%

Frecuencia

10%

5%

0%
Nistagmo horizontal de Nistagmo horizontal de Nistagmo horizontal de
posicion sentado posicion hiperextension posicién dectbito

MW Diabéticos tipo 1 Controles

Figura 31. Porcentaje de individuos con nistagmo horizontal de
posicion en las 3 posiciones estudiadas.

Las diferencias entre diabéticos y controles son mas acusadas en el nistagmo
horizontal de posicion en hiperextension y en decubito, con mayor nuimero de
pacientes que presentan este tipo de nistagmo en el grupo de diabéticos que en el de

controles.

La siguiente tabla muestra la aparicion del nistagmo vertical en la videonistagmografia.

La aparicion de nistagmo vertical es mds frecuente en diabéticos (37.5%) que en

controles (13.3%) siendo las diferencias estadisticamente significativas (p=0.048).

El nistagmo vertical de posicion es el que con mayor frecuencia aparece en diabéticos

comparado con controles con diferencias estadisticamente significativas (p= 0.048).
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Diabéticos tipo 1 Controles P
Nistagmo vertical 15 (37.5%) 4 (13.3%) 0.048
= Nistagmo vertical superior 12 (30%) 4 (13.3%)
= Nistagmo vertical inferior 3(7.5%) 0 (0%)
-Nistagmo vertical espontdneo 3(7.5%) 2 (6.67%) 1.000
-Nistagmo vertical de posicién 15 (37.5%) 4 (13.3%) 0.048
= Nistagmo vertical de posicion 4 (10%) 3 (10%) 1.000
sentado
= Nistagmo vertical de posicién en 11 (27.5%) 2(6.67%) | 0.056
hiperextension
= Nistagmo vertical de posicién en 11 (27.5%) 2(6.67%) | 0.056
decubito
-Nistagmo vertical provocado 6 (15%) 3 (10%) 0.723

Tabla 7. Numero de individuos, frecuencia y p valor del nistagmo vertical en ambos grupos.

Frecuencia (%)
N
o

5 I
0

Nistagmo vertical Nistagmo vertical

espontaneo

M Diabéticos tipo 1

Nistagmo vertical de
posicidn

Controles

Nistagmo vertical

Figura 32. Frecuencia de los diferentes tipos de nistagmo vertical en

ambos grupos.
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30
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Frecuencia (%)
=
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Nistagmo vertical de Nistagmo vertical de Nistagmo vertical de
posicion sentado posicion hiperextension posicion dectbito

M Diabéticos tipo 1 Controles

Figura 33. Frecuencia del nistagmo vertical de posicion en las 3 posiciones en ambos grupos.

Al analizar el nistagmo vertical de posicién, vemos que es mas frecuente en
hiperextensidn y en el decubito en diabéticos comparado con controles con diferencias

que se acercan a la significacion estadistica (p= 0.056) y (p=0.056), respectivamente.

Cuando analizamos la hipofuncion vestibular de la prueba y la preponderancia

direccional, observamos los siguientes datos.

Es mds frecuente la hipofuncidn vestibular en pacientes diabéticos (42.5%) que en
sujetos sanos (30%) sin que haya diferencias estadisticamente significativas. No ocurre

lo mismo con la preponderancia direccional, que es mas frecuente en controles.

El porcentaje de la hipofuncién vestibular también es mayor en diabéticos que en

controles, sin alcanzar diferencias estadisticamente significativas.
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Diabéticos tipo 1 Controles p
Hipofuncidn vestibular unilateral 17 (42.5%) 9 (30%) 0.412
e Hipofuncion vestibular 12 (30%) 5(16.7%)
bien compensada
e Hipofuncién vestibular 5(12.5%) 4 (13.3%)
insuficientemente compensada
Preponderancia direccional 16 (40%) 13 (43.3%) 0.972

Tabla 8. Frecuencia de individuos y p valor de la hipofuncidon vestibular y preponderancia
direccional en ambos grupos.

Diabéticos tipo 1 Controles p
Porcentaje hipofuncién | 15.0[9.75;33.2] | 12.5[8.00;23.0] 0.176
vestibular
Porcentaje preponderancia | 16.0[11.0;28.2] | 17.0[7.25;26.0] 0.669
direccional

Tabla 9. Mediana, rango intercuartilico y p valor del porcentaje de hipofuncién vestibular y del
porcentaje de preponderancia direccional en ambos grupos.
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Frecuencia (%)
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Figura 34. Frecuencia de la hipofuncidon vestibular y de Ia
preponderancia direccional en ambos grupos.
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Figura 35. Diagrama de cajas del porcentaje de la
hipofuncién vestibular en controles y en diabéticos tipo 1.
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Dependiendo del grado de hipofuncién vestibular, hay 5 diabéticos (29.41%) con
hipofuncion vestibular leve, 3 con hipofuncién vestibular moderada (17.65%), 4 con
hipofuncion vestibular severa (23.53%) y 5 con hipofuncidn vestibular muy severa

(29.41%). En los sujetos sanos, 6 tienen hipofuncion vestibular leve (66.67%), en 2 es

moderada (22.22%) y en 1 muy severa (11.11%).

Diabéticos tipo 1 Controles
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HIPOFUNCION VESTIBULAR HIPOFUNCION VESTIBULAR
Figura 36. Grados de hipofuncién Figura 37. Grados de hipofuncién
vestibular en diabéticos. vestibular en controles.

La preponderancia direccional también se clasifica en grados. En pacientes diabéticos
tipo 1, 7 tienen una preponderancia direccional leve (43.75%), en 6 es moderada
(37.5%), en 1 paciente es severa (6.25%) y en 2 es muy severa (12.5%). En los
controles, 7 presentan preponderancia direccional leve (53.85%), en 1 es moderada

(7.69%), en 1 severa (7.69%) y en 4 muy severa (30.77%).

Diabéticos tipo 1

Controles
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PREPONDERANCIA DIRECCIONAL PREPONDERANCIA DIRECCIONAL

Figura 38. Grados de preponderancia Figura 39. Grados de preponderancia

direccional en diabéticos. direccional en controles.
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Cuando tenemos en cuenta el nistagmo vertical y/o el nistagmo horizontal de direccion
cambiante, decimos que el resultado de la videonistagmografia sugiere una patologia
de origen central. Si en esta prueba lo que observamos es nistagmo horizontal y/o
hipofuncién vestibular, planteamos que la prueba sugiere una patologia de origen

periférico.

Cuando aparecen cualquiera de los resultados anteriores, nistagmo horizontal,
nistagmo vertical, nistagmo de direcciéon cambiante y/o hipofuncién vestibular,

consideramos la prueba de la videonistagmografia patoldgica.

Diabéticos tipo 1 Controles p
VNG origen central 15 (37.5%) 5(16.7%) 0.101
VNG origen periférico 25 (62.5%) 11 (36.7%) 0.058
VNG patolégica 29 (72.5%) 14 (46.7%) 0.051

Tabla 10. Nimero de individuos, frecuencia y p valor de la VNG patoldgica, la VNG que
sugiere un origen central y VNG que sugiere origen periférico, en ambos grupos.

Vemos que la VNG patoldgica aparece mas frecuentemente en diabéticos (72.5%) que

en controles (46.7%) aproximandose a la significacién estadistica (p=0.051).

Los datos que hablan a favor del origen periférico también aparecen mas en diabéticos
(62.5%) que en controles (36.7%) aproximandose a la significacion estadistica

(p=0.058).

En el siguiente grafico vemos como las alteraciones de la videonistagmografia ocurren

mas en pacientes diabéticos que en controles.
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VNG patologica

VNG patologica periférico
Hipofuncion vestibular
Nistagmo horizontal

VNG patologica central

Nistagmo direccion cambiante

Nistagmo vertical
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Figura 40. Frecuencia de los diferentes nistagmos, la hipofuncién vestibular y las
alteraciones en la videonistagmografia en ambos grupos.

11. RESULTADOS DE LOS PVMEcs EN
DIABETICOS TIPO 1

Todas las personas diabéticas y controles del estudio presentaron onda p13-n23 en el

registro de los PVMEcs.
Latencias

Las siguientes tablas recogen las latencias de ambas ondas en diabéticos tipo 1 y en
controles, previamente habiendo realizado el promedio de las latencias de ambos

oidos de cada sujeto.

Diabéticos tipo 1 Controles p
Latencia p13 14.9 (1.2) 14.9 (1.63) 0.882

14.7 [14.1;15.4] 14.7 [14.1;15.5] 0.735
Latencia n23 21.7 (1.45) 22.3(1.67) 0.144

Tabla 11. Media (desviacion estandar), mediana (rango intercuartilico) y p valor de las
latencias de las ondas p13 y n23 en ambos grupos.
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No apreciamos diferencias en las latencias de las ondas p13 ni n23 entre los grupos.

Amplitud

Los valores de la amplitud se representan en esta tabla, habiendo realizado

previamente un promedio de las amplitudes de los dos oidos de cada persona.

Diabéticos tipo 1 Controles p
Amplitud 85.8 (43.1) 102 (47) 0.157
79.7 [47.3;116] 89.6 [65.0;139] 0.117

Tabla 12. Media (desviacion estandar), mediana (rango intercuartilico) y p valor de la amplitud
en los PVMEcs en ambos grupos.

La amplitud media de ambos oidos en diabéticos fue menor que en controles, sin

encontrarse diferencias estadisticamente significativas.

Amplitud
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Figura 41. Diagrama de cajas que representa la amplitud en controles y en diabéticos tipo 1.
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Resultado de los PVMEcs
El porcentaje de asimetria de los PVMEcs, calculado segun su férmula, se expresa en

esta tabla.

Diabéticos tipo 1 Controles p
25(21.1) 16.4 (11.2) 0.032
Porcentaje de asimetria
20.3 [8.83;33.2] | 19.0[6.96;25.2] 0.202

Tabla 13. Media (desviacién estandar), mediana (rango intercuartilico) y p valor del
porcentaje de asimetria de los PVMEcs en ambos grupos.

En las personas diabéticas el porcentaje de asimetria es mayor que en los controles sin
alcanzar diferencias estadisticamente significativas (p=0.202).

Recordamos que los resultados de los PVMEcs se han considerado patolégicos cuando
hubo una ausencia de respuestas, una mala configuracién de las mismas, o bien
cuando la amplitud de un oido era menor de la mitad del valor de la amplitud del otro
oido que presentaba una amplitud mayor.

Tras haber creado un rango de normalidad basado en nuestra muestra de controles,
con la media del porcentaje de asimetria £+ 2 DS (16,43 + 22,36). El rango de
normalidad es de 0% - 39%. Todos aquellos diabéticos en los que su porcentaje de
asimetria sea superior a este rango tienen unos PVMEcs patoldgicos respecto a nuestra
muestra de controles.

Recogemos como lado afecto el de menor amplitud.

Diabéticos tipo 1 Controles p
PVMEcs patoldgicos 11 (27.5%) 2 (6.67%) 0.056
PVMECcs patoldgicos 9 (22.5%) 1(3.33%) 0.036
respecto a nuestra muestra

Tabla 14. Frecuencia y p valor de las personas con PVMEcs patolégicos y con PVMEcs
patoldgicos segln nuestra muestra en ambos grupos.
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Los PVMEcs son patoldgicos con mas frecuencia en diabéticos (27.5%) comparado con
controles (6.67%) con una diferencia que se acerca a la significacion (p= 0.056).

Analizando los PVMEcs patoldgicos respecto a nuestra muestra, en diabéticos hay mas
resultados patoldgicos (22.5%) que en controles (3.33%) con diferencias

estadisticamente significativas (p=0.036).
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Figura 42. Frecuencia de PVMEcs patoldgicos y PVMEcs patoldgicos
respecto a nuestra muestra en diabéticos y en controles.

12. RESULTADOS DEL V HIT EN DIABETICOS
TIPO 1

Ganancia

Uno de los valores que nos proporciona el V HIT es la ganancia de los oidos en
diabéticos y en controles, tras realizar un promedio de la misma en ambos oidos de

cada sujeto.

Diabéticos tipo 1 Controles p

Ganancia 1.02 (0.12) 1.06 (0.09) 0.058

Tabla 15. Media, desviacion estandar y p valor de la ganancia en el V HIT en ambos grupos.
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Existe una menor ganancia en el grupo de diabéticos comparado con el de controles

con una aproximacién a la significacion, sin ser estadisticamente significativo

(p=0.058).
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Figura 43. Diagrama de cajas de la ganancia en diabéticos y en controles.

Morfologia de la curva

T

Diabéticos tipo 1

Diabéticos tipo 1 Controles p
Sacadas overt 1(2.5%) 1(3.33%) 1.000
e Sacadas overt unilaterales 1(2.5%) 1(3.33%)
Sacadas covert 6 (15%) 2 (6.67%) 0.452
e Sacadas covert unilaterales 3(7.5%) 1(3.33%)
e Sacadas covert bilaterales 3(7.5%) 1(3.33%)

Tabla 16. Frecuencia de individuos y p valor de la aparicion de sacadas overt y/o

covert en el V HIT en ambos grupos.
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Respecto a la morfologia de la curva en el V HIT, ambos grupos tienen el mismo
numero de individuos con sacadas overt y en el grupo de diabéticos hay mas personas

que presentan sacadas covert, sin que haya diferencias estadisticamente significativas.
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Figura 44. Sacadas overt y covert en el V HIT en ambos grupos.

Resultados V HIT

Consideramos el V HIT patoldgico cuando existe alteracién de la ganancia y/o sacadas

overt y/o covert.

Diabéticos tipo 1 Controles p
V HIT patolégico 9 (22.5%) 3(10.0%) | 0.292
e V HIT patoldgico unilateral 5(12.50%) 2 (6.66%)
e V HIT patoldgico bilateral 4 (10.0%) 1(3.33%)

Tabla 17. Nimero de individuos, porcentaje y p valor del V HIT patoldgico en ambos grupos.

En diabéticos hay mayor porcentaje de individuos que presentan la prueba alterada

(22.5%) que en controles (10%), sin existir diferencias estadisticamente significativas.
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V HIT patolégico
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Figura 45. Porcentaje de individuos con un V HIT patoldgico.

13. RESULTADOS DE LAS PRUEBAS
AUDIOLOGICA Y VESTIBULARES EN
DIABETICOS TIPO 1 Y COMORBILIDAD

Se comparan los resultados de las variables de 21 pacientes diabéticos con cualquier

tipo de comorbilidad con 19 sujetos diabéticos sin comorbilidad con 30 controles.

13.1. RESULTADOS DE LA AUDIOMETRIA Y COMORBILIDAD

Vemos los resultados de las variables de la audiometria al comparar los tres grupos

descritos anteriormente.

138



RESULTADOS

Hz Dm tl con Dm t1 sin Controles p p Dm t1 con comorbilidad
comorbilidad comorbilidad vs controles

250 19.9 (11.6) 13.2 (5.45) 14 (6.32) 0.016 0.034
17.5[12.5;22.5] | 10.0[10.0;17.5] | 13.8[10.0;17.5] | 0.041 0.049
500 17.9 (9.4) 12.6 (5.17) 13.6 (8.22) 0.081 0.148
15.0[12.5;17.5] | 10.0[7.50;17.5] | 11.2[7.50;15.0] | 0.038 0.047
1000 17 (11.7) 11.3 (6.37) 12.8(7.42) 0.1 0.216
15.0[12.5;17.5] | 10.0[6.25;13.8] | 10.0[7.50;12.5] | 0.040 0.070
2000 17.1(12.1) 12.5(9.2) 11.9 (7.9) 0.145 0.146
12.5[10;25] 10 [7.5;12.5] 10 [5;14.4] 0.197 0.220
3000 20.4 (12.5) 16.6 (11.8) 15.9 (7.84) 0.312 0.305
17.5[12.5;22.5] 12.5[10;18.8] 13.8 [10;20] 0.280 0.299
4000 22.4(14.3) 18.4 (15.6) 18 (9.13) 0.450 0.454
17.5[12.5;25] 12.5[10;20] 16.2 [10.6;22.5] | 0.260 0.350
6000 25.4 (16) 19.1 (15.9) 20.4(11.1) 0.318 0.436
20[12.5;37.5] 15 [10;18.8] 15 [12.5;22.5] 0.197 0.345
8000 26.3 (16) 19.2 (17.8) 22.2 (16.3) 0.462 0.702
17.5 [10;45] 12.5[7.50;23.8] | 15[10.6;28.8] | 0.434 0.795

Tabla 18. Media (desviacion estandar), mediana (rango intercuartilico)

y p valor de los

umbrales auditivos en algunas frecuencias en el grupo de diabéticos con comorbilidad,

diabéticos sin comorbilidad y controles.

Observamos que la media y la mediana de los umbrales de audicién son mayores en el

grupo de diabéticos con comorbilidad con respecto a los otros dos grupos y que

existen diferencias estadisticamente significativas entre el grupo con comorbilidad vy el

grupo control en las frecuencias de 250 (p=0.049) y 500 Hz (p=0.047). Sin embargo la
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media de los umbrales auditivos del grupo de diabéticos tipo 1 no alcanza el umbral de

hipoacusia en esas frecuencias y si lo hace en las frecuencias agudas como 6000 y 8000

Hz, sin ser estadisticamente significativo.

Hz Dmtl con Dm tlsin Controles p pDmtlc vs
comorbilidad comorbilidad controles
250-8000 20.8(12.2) 15.4(9.67) 16.1(7.9) 0.155 0.222
18.1[11.2;27.8] | 12.2[10.3;15.2] 14.1[9.85;17.8] 0.129 0.218
500-3000 18.1 (10.6) 13.3(7.41) 13.6 (7.06) 0.109 0.144
14.4[11.9;24.4] | 11.2[8.75;14.4] | 11.6[8.28;14.4] 0.085 0.087
250-500 18.9(10.3) 12.9 (4.9) 13.8 (6.87) 0.028 0.058
17.5[12.5;20] 12.5[8.75;15] 13.1[9.06;15.9] 0.032 0.040
250-1000 18.3(10.2) 12.4(5.12) 13.5(6.57) 0.031 0.073
16.7 [13.3;19.2] | 10.8 [8.34;14.2] 11.2 [9.38;15] 0.016 0.028
2000-8000 22.3(14.5) 17.2 (13.5) 17.7 (9.6) 0.326 0.389
17.5[11.5;30] 13 [10;17] 14 [11.2;23.1] 0.316 0.417
4000-8000 24.7 (16.6) 18.9(16.1) 20.2 (11.5) 0.403 0.523
18.3[11.7;37.5] 15 [9.58;18.3] 15[12.5;23.1] 0.331 0.490

Tabla 19. Media (desviacién estandar), mediana (rango intercuartilico) y p valor de los
promedios de frecuencias en diabéticos con comorbilidad (Dm t1 c), sin comorbilidad y

controles.

La media y mediana de los promedios de frecuencias son mayores en diabéticos con

comorbilidad que en diabéticos sin comorbilidad y que en controles, alcanzando

diferencias estadisticamente significativas en el promedio de 250-500 (p=0.032) y en el

promedio de 250-1000 (p=0.016).
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13.2. RESULTADOS DE LA VNG Y COMORBILIDAD

Comparamos los resultados de la VNG en pacientes diabéticos con comorbilidad con

pacientes diabéticos sin comorbilidad con controles.

Diabéticos con | Diabéticos sin Controles p valor PDmtlcvs
comorbilidad comorbilidad controles
Nistagmo horizontal 7 (33.3%) 7 (36.8%) 7 (23.3%) 0.557 0.959
Nistagmo vertical 8 (38.1%) 7 (36.8%) 4 (13.3%) 0.079 0.121
Hipofuncion 9 (30%) 11 (57.9%) 6 (28.6%) 0.090 1
vestibular
VNG patoldgico 7 (33.3%) 8 (42.1%) 5(16.7%) 0.134 0.293
central
VNG patoldgico 11 (52.4%) 14 (73.7%) 11 (36.7%) 0.041 0.408
periférico
VNG patoldgica 13 (61.9%) 16 (84.2%) 14 (46.7%) 0.031 0.431

Tabla 20. Frecuencia de la VNG patoldgica y p valor en diabéticos con comorbilidad (Dm t1 c),
diabéticos sin comorbilidad y controles.

Observamos que hay mayor frecuencia de individuos diabéticos con comorbilidad

(61.9%) y diabéticos sin comorbilidad (84.2%) que tienen la VNG patoldgica respecto a

los controles (46.7%) con diferencias estadisticamente significativas (p 0.031).

Analizamos la VNG patolégica con caracteristicas que sugieren un origen periférico.

Hay una mayor aparicién de una VNG patoldgica con caracteristicas que sugieren

patologia periférica en pacientes diabéticos con comorbilidad (52.4%) y en diabéticos

sin comorbilidad (73.7%) que en controles (36.7%) con diferencias estadisticamente

significativas (p=0,041).
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Figura 46. Frecuencia de la VNG patoldgica en diabéticos con comorbilidad,
diabéticos sin comorbilidad y controles.
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Figura 47. Frecuencia de individuos con una VNG patolégica de caracteristicas
periféricas en diabéticos con comorbilidad, diabéticos sin comorbilidad y controles.
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13.3. RESULTADOS DE LOS PVMEcs Y COMORBILIDAD

No hemos encontrado diferencias significativas en las latencias ni amplitudes de los tres

grupos que comparamos, aunque la amplitud media en diabéticos con comorbilidad es menor

que en los otros dos grupos.

Diabético con Diabético sin Control p
comorbilidad comorbilidad
Latencia onda p13 15.0(0.83) 14.8 (1.17) 14.9 (1.32) 0.870
14.8 [14.6;15.4] | 14.6[13.9;15.3]14.8 | 14.7 [14.1;15.5] 0.504
Latencia onda n23 21.8(1.37) 21.6 (1.57) 22.3(1.67) 0.310
Amplitud 78.8 (33.0) 93.5 (51.8) 102 (47.0) 0.210
80.0[46.4;101] 78.5[47.9;131] 89.6 [65.0;139] 0.221

Tabla 21. Media (desviacion estandar), mediana (rango intercuartilico) y p valor de las

variables de los PVMEcs en diabéticos con comorbilidad, sin comorbilidad y controles.

La frecuencia de individuos que presentan los PVMEcs patolégicos es mayor en el

grupo de diabéticos con comorbilidad (28.6%) y en el grupo de diabéticos sin

comorbilidad (26.3%) que en el grupo control (6.67%), con una aproximacion a la

significacidon (p=0.06), sin haber diferencias estadisticamente significativas.

El 23.8 % de los diabéticos con comorbilidad tienen los PVMEcs patoldgicos respecto a

nuestra muestra, el 21.1 % de los diabéticos sin comorbilidad y el 3.33% de los

controles (p=0.068), sin alcanzar diferencias estadisticamente significativas.
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Diabético con Diabético sin Control p
comorbilidad comorbilidad
PVMECcs patoldgicos 6 (28.6 %) 5(26.3 %) 2 (6.67 %) 0.063
PVMEcs patologicos 5(23.8%) 4 (21.1%) 1(3.33%) 0.068
segln nuestra muestra

Tabla 22. Frecuencia de individuos y p valor de los PVMEcs patoldgicos y de los PVMECcs patoldgicos
segun nuestra muestra en diabéticos con comorbilidad, diabéticos sin comorbilidad y controles.
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Figura 48. Frecuencia de individuos con PVMEcs patolégicos y PVMEcs normales
en diabéticos con comorbilidad, diabéticos sin comorbilidad y controles.
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Figura 49. Frecuencia de individuos con PVMEcs patoldgicos segin nuestra muestra y
PVMEcs normales en diabéticos con comorbilidad diabéticos, sin comorbilidad y controles.
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13.4. RESULTADOS DEL V HIT Y COMORBILIDAD

Esta tabla representa la ganancia y sacadas halladas en el V HIT en los tres grupos.

Diabético con

Diabético sin

Control p
comorbilidad comorbilidad
Ganancia 1.03 (0.12) 1(0.12) 1.06 (0.09) 0.120
Sacadas overt 1(4.76%) 0 (0.00%) 1(3.33%) 1
Sacadas covert 4 (19.0%) 2 (10.5%) 2 (6.67%) 0.355

Tabla 23. Media, desviacién estdndar y p valor de las variables del V HIT de diabéticos
con comorbilidad, diabéticos sin comorbilidad y controles.

El' V HIT patoldgico es mas frecuente en diabéticos con comorbilidad y sin comorbilidad

gue en controles sin alcanzar diferencias estadisticamente significativas.

Diabético con | Diabético sin Control p
comorbilidad | comorbilidad
V HIT patolégico 5(23.8%) 4(21.1%) 3(10.0%) 0.367

Tabla 24. Frecuencia y p valor del V HIT en diabéticos con comorbilidad,
diabéticos sin comorbilidad y controles.
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14. RESULTADOS DE LAS PRUEBAS
AUDIOLOGICA Y VESTIBULARES EN
DIABETICOS TIPO 1 Y DURACION DE LA DM

Hemos dividido a los pacientes diabéticos en dos grupos, 18 personas con 20 afios a 26
afos de evolucion de la DM T1 y 22 personas con mas de 26 afios de evolucién de la

DM T1.

14.1. RESULTADOS DE LA AUDIOMETRIA Y DURACION DE LA
DM T1

Los umbrales auditivos en el grupo de diabéticos de mas anos de evolucidn son mas
altos que en los diabéticos con menos afos de evolucidn, en frecuencias medias y
agudas, alcanzando diferencias estadisticamente significativas en algunas frecuencias,
como 3000 Hz (p=0.044), 4000 Hz (p=0.023) y 6000 Hz (p=0.037); y en algunos rangos
de frecuencias, de 4000 a 8000 Hz (p=0.044).
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DM1 20-26 aios DM 2> 27 afios p
evolucion evolucién

250 Hz 18.2 (11.8) 15.5 (7.62) 0.403
16.2 [10.0;22.5] 15 [10.0;21.2] 0.483
500 Hz 16.1 (9.48) 14.8 (6.81) 0.619
15.0 [10.6;17.5] 12.5[10.0;17.5] 0.690
1000 Hz 14.2 (12.5) 14.4 (7.48) 0.937
10.0 [10.0;15.0] 15.0 [8.75;17.5] 0.266
2000 Hz 12.4 (10.8) 17 (10.8) 0.181
10.0 [7.5;11.9] 13.8 [7.5;25] 0.216
3000 Hz 15.0 (12.0) 21.5(11.8) 0.095
12.5[10.0;14.4] 22.5[12.5;25.0] 0.044
4000 Hz 15.7 (13.3) 24.4 (15.3) 0.061
12.5[10.0;16.9] 22.5[12.5;33.8] 0.023
6000 Hz 17.1(13.1) 26.7 (17.2) 0.052
13.8 [10.0;19.4] 20.0 [13.1;39.4] 0.037
8000 Hz 17.1(14.2) 27.7 (22.1) 0.073
12.5 [10;20.6] 21.2 [8.12;46.9] 0.274

Tabla 25. Media (desviacidn estandar), mediana (rango intercuartilico) y p valor de los umbrales
auditivos en algunas frecuencias en DM T1 de 20 a 26 aiios de evolucion con la enfermedad y en
DM T1 con = 27 aios de evolucion.
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DM1 20-26 aios DM 2> 27 afios p
evolucion evolucion
250-8000 Hz 15.7 (11.7) 20.3 (10.7) 0.121
12.8 [10.7;14.2] 17.7 [11.0;29.0] 0.213
500-3000 Hz 14.4 (11.0) 16.9 (7.96) 0.422
11.9 [10.0;13.6] 15.9 [8.75;24.4] 0.165
250-500 Hz 17.2 (10.5) 15.1 (6.88) 0.484
15.0 [11.6;19.7] 13.8 [9.38;17.5] 0.558
250-1000 Hz 16.2 (11.0) 14.9 (6.15) 0.667
14.2 [10.2;17.3] 14.2 [9.17;18.8] 0.881
2000-8000 Hz 15.4 (12.3) 23.5(14.7) 0.068
12.8 [9.75;14.9] 19.8 [11.5;32.6] 0.055
4000-8000 Hz 16.6 (13.2) 26.3 (17.7) 0.056
13.8 [9.37;17.5] 19.2 [12.1;38.7] 0.044

Tabla 26. Media (desviacion estandar), mediana (rango intercuartilico) y p valor de los umbrales
auditivos en algunos rangos de frecuencias en pacientes con DM T1 de 20 a 26 afios de
evolucién con la enfermedad y en personas con DM T1 con 2 27 afios de evolucion.

148




RESULTADOS

14.2. RESULTADOS DE LA VNG Y DURACION DE LA DM T1

No hay diferencias estadisticamente significativas en ninguna variable de la VNG al

comparar el grupo de menor duracién de la DM T1 y el grupo de mayor duracién de la

DM T1.
DM1 20-26 DM > 27 afios p
afios evolucién evolucion

Nistagmo horizontal 6 (33.3%) 8 (36.4%) 1
Nistagmo vertical 7 (38.9%) 8 (36.4%) 1
Hipofuncién vestibular 10 (55.6%) 7 (31.8%) 0.234
VNG patoldgico central 8 (44.4%) 7 (31.8%) 0.622
VNG patolégico periférico 13 (72.2%) 12 (54.5%) 0.412
VNG patoldgico 14 (77.8%) 15 (68.2%) 0.723

Tabla 27. Frecuencia (porcentaje) de los resultados de la VNG en relacidn a la duracién de la DM T1.

14.3. RESULTADOS DE LOS PVMEcs Y DURACION DE LA DM T1

Observamos lo que ocurre con las latencias y amplitudes de los pacientes diabéticos en

ambos grupos.

DM T1 20-26 afios DM T12 27 ainos p
evolucién evolucién
Latencia p13 14.5 (1.21) 15.1 (0.70) 0.076
Latencia n23 21.2 (1.48) 22.1(1.33) 0.055
Amplitud 94.5 (42.7) 78.7 (43.0) 0.252
94.8 [59.4;126] 76.4 [45.3;102] 0.166

Tabla 28. Media (desviacidn estandar), mediana (rango intercuartilico) y p valor de las variables de los
PVMECcs en diabéticos de mayor evolucion de la diabetes y en aquellos de menor tiempo de evolucion.
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La latencia de la onda p13 y n23 es mayor en diabéticos de mayor evolucién de la
enfermedad que en aquellos con menor tiempo de evolucién, en concreto en la onda
n23 con una aproximacion a la significacion, sin alcanzar diferencias estadisticamente

significativas (p=0.055).

La amplitud es menor en diabéticos de mayor duracién de la enfermedad, sin haber

diferencias significativas.

DM T1 20-26 DM T1 > 27 aios o]
anos evolucién evolucion
PVMEcs patoldgicos segun 5(27.8%) 6 (27.3%) 1.000
criterios estandar
PVMECcs patoldgicos segln 5(27.8%) 4 (18.2%) 0.705
nuestra muestra

Tabla 29. Frecuencia (porcentaje) de los PVMEcs patoldgicos segln criterios estandar y
segln nuestra muestra de controles en diabéticos de menor y mayor duracion de la
enfermedad.

Hay mas PVMEcs patolégicos seglin nuestra muestra en diabéticos de menor duracion

de la enfermedad (27.8%) que en aquellos con mayor duracién de la DM T1 (18.2%).

14.4. RESULTADOS DEL V HIT Y DURACION DE LA DM T1

No hay diferencias estadisticamente significativas en las variables del V HIT al
comparar el grupo de mayor evolucién de la DM T1 y el grupo de menor duracién de la

enfermedad.
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DM1 20-26 afios DM > 27 afios p
evolucion evolucion
Ganancia 1.00 (0.12) 1.03 (0.12) 0.465
Sacadas overt 0 (0.00%) 1(4.55%) 1
Sacadas covert 3(16.7%) 3(13.6%) 1
V HIT patolégico 4 (22.2%) 5(22.7%) 1

Tabla 30. Media (desviacion estandar) y p valor de las variables del V HIT en diabéticos
con mayor y menor duracién de la diabetes.

15. RESULTADOS DE PRUEBAS AUDIOLOGICA Y
VESTIBULARES EN DIABETICOS TIPO 1 Y
CLINICA Y/O EXPLORACION FiSICA ALTERADA

Se compara el grupo de diabéticos con clinica y/o exploracion patoldgica (n=12), con el
grupo de diabéticos sin afectacidn clinica ni en la exploracion fisica (n=28), y con el

grupo de controles (n=30).

15.1. RESULTADOS DE LA AUDIOMETRIA Y CLINICA Y/O
EXPLORACION FiSICA ALTERADA

La media de los umbrales auditivos es mayor en pacientes diabéticos tipo 1 con clinica
y/o exploracién alterada que en pacientes asintomaticos y que en controles, aunque

no hay diferencias estadisticamente significativas.
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Hz Dm t1 Dm t1 Controles p valor
sintomaticos asintomaticos

250 18.5(14.2) 15.9 (7.18) 14 (6.32) 0.671

15 [10.0;22.5] 15[10.0;22.5] 13.8[10;22.5] 0.515

500 15.4 (11.8) 15.4 (6.07) 13.6 (8.22) 0.664

12.5[9.38;15.6] 15 [10;17.5] 11.2 [7.5;15] 0.217

1000 17.7 (16.3) 12.9 (5.03) 12.8 (7.42] 0.228

13.8 [5;20] 12.5[10;15.6] 10 [7.5;12.5] 0.706

2000 17.7 (14.6) 13.8 (8.96) 11.9(7.9) 0.255

10 [9.38;23.8] 10 [7.5;20] 10 [5;14.4] 0.419

3000 20.6 (16.4) 17.7 (10.1) 15.9 (7.84) 0.426

12.5[11.9;24.4] 13.8[10;22.5] 13.8 [10;20] 0.885

4000 22.1(18.9) 19.8 (13.2) 18 (9.13) 0.636

12.5[12.5;22.5] 17.5[10;23.1] 16.2 [10.6;22.5] 0.946

6000 24.2 (19) 21.6 (14.9) 20.4 (11.1) 0.743

15[12.5;28.1] 17.5[10;26.2] 15[12.5;22.5] 0.997

8000 25 (20.8) 22.1(19.2) 22.2 (16.3) 0.883

18.8[10;31.9] 12.5[7.5;30] 15 [10.6;28.8] 0.759

Tabla 31. Media (desviacién estandar), mediana (rango intercuartilico) y p valor de los
umbrales auditivos en cada una de las frecuencias exploradas de los diabéticos
sintomaticos, asintomaticos y los controles.

152



RESULTADOS

La media de los promedios de diferentes grupos de frecuencias es mayor en pacientes

diabéticos tipo 1 con clinica y/o exploracidn alterada que en pacientes asintomaticos y

que en controles, aunque no hay diferencias estadisticamente significativas.

Hz Dm t1 Dm tl Controles p valor

sintomaticos asintomaticos

250-1000 20.2 (15.5) 17.4 (9.14) 16.1 (7.90) 0.498
13.4[11.2;23.3] | 14.1[10.7;21.5] | 14.1 [9.85;17.8] 0.898

500-3000 17.9 (14.3) 14.9 (6.51) 13.6 (7.06) 0.338
12.5[8.75;21.1] 13.4[9.84;19.1] 11.6 [8.28;14.4] 0.575

250-500 17 (12.9) 15.6 (6.29) 13.8 (6.87) 0.455
13.1[9.69;17.8] 13.8 [12.2;20] 13.1[9.06;15.9] 0.410

250-1000 17.2 (13.5) 14.7 (5.5) 13.5(6.57) 0.376
14.2 [9.38;17.9] 14.2 [10.6;17.1] 11.2 [9.38;15] 0.477

2000-8000 21.9(17.6) 19 (12.6) 17.7 (9.6) 0.610
13.5[11.4;26.4] 14.2 [10.5;24.1] 14 [11.2;23.1] 0.983

4000-8000 23.7 (19.4) 21.2 (15.3) 20.2 (11.5) 0.776
15.4[11.2;27.1] 16.7 [10;26] 15[12.5;23.1] 0.986

Tabla 32. Media (desviacidon estandar), mediana (rango intercuartilico) y p valor de los

promedios de frecuencias en diabéticos con sintomas, asintomaticos y controles.
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15.2. RESULTADOS DE LA VNG Y CLINICA Y/O EXPLORACION

FiSICA ALTERADA

En diabéticos con clinica y/o exploracion fisica alterada hay mayor numero de

resultados patoldgicos en la VNG (83.3%) comparado con diabéticos sin clinica y sin

alteraciones en la exploracidn (67.9%) y comparado con controles (46.7%), sin alcanzar

diferencias estadisticamente significativas (p=0.069).

Dmtl Dmtl pDmtl s
Controles | pvalor
sintomaticos asintomaticos vs Controles
Nistagmo
4 (33.3%) 10 (35.7%) 7 (23.3%) 0.547 1
horizontal
Nistagmo vertical 4 (33.3%) 11 (39.3%) 4 (13.3%) 0.076 0.293
Hipofuncion
6 (50%) 11 (39.3%) 9 (30%) 0.460 0.780
vestibular
VNG patoldgica
3 (25%) 12 (42.9%) 5(16.7%) 0.095 0.668
central
VNG patoldgica
10 (83.3%) 15 (53.6%) 11 (36.7%) | 0.023 0.050
periférica
VNG patoldgica 10 (83.3%) 19 (67.9%) 14 (46.7%) | 0.069 0.204

Tabla 33. Numero de individuos, frecuencia y p valor de las variables de la VNG en diabéticos
con clinica y/o exploracion fisica alterada (Dm t1 s), en diabéticos sin clinica ni exploracién
alterada y en el grupo control.
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Lo mismo ocurre con la VNG patoldgica con caracteristicas que sugieren origen
periférico; en diabéticos con clinica y/o exploracion alterada presentan mas VNG
patoldgicas (83.3%) que en los otros dos grupos (53.6% y 36.7%), con diferencias

estadisticamente significativas (p=0.023).
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Diabéticos con alteraciones Diabéticos sin alteraciones Controles
clinica y/o exploracién fisica  clinica ni exploracién fisica

Frecuencia (%)
] = =

o

m VNG patologico m VNG patologico caracteristicas periféricas

Figura 50. Frecuencia de individuos con VNG patoldgica y VNG patolégica con
caracteristicas periféricas en diabéticos con alteraciones en la clinica y/o exploracion fisica,
en diabéticos sin alteraciones en la clinica ni en la exploracidn y en controles.
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15.3.

RESULTADOS DE

EXPLORACION FiSICA ALTERADA

LOS PVMEcs

Y CLINICA Y/O

No hay diferencias estadisticamente significativas en la latencia y amplitud de los

PVMECcs en los diferentes grupos.

Dm t1 Dm t1 Controles p valor

sintomaticos asintomaticos
Latencia p13 15 (1.13) 14.8 (0.95) 14.9 (1.32) 0.842
14.8 [14.5;15.2] | 14.6[14.1;15.4] | 14.7 [14.1;15.5] 0.870
Latencia n23 21.7 (1.39) 21.7 (1.50) 22.3(1.67) 0.329
Amplitud 88.6 (51.4) 84.6 (40) 102 (47) 0.348
76.9[49.0;95.9] | 84.8[46.3;118] | 89.6[65.0;139] 0.293

Tabla 34. Media (desviacion estandar), mediana (rango intercuartilico) y p valor de las
variables de los PVMEcs en diabéticos con sintomas, asintomaticos y controles.

Dmtl Dmtl Controles | pvalor pDmtls
sintomaticos | asintomaticos vs controles
PVMEcs patoldgicos 5(41.7%) 6 (21.4%) 2 (6.67%) 0.025 0.041
PVMEcs patoldgicos 4 (33.3%) 5(17.9%) 1(3.33%) 0.027 0.055

respecto a nuestra

muestra

Tabla 35. Numero de individuos, porcentaje y p valor que presentan los PVMEcs patolégicos y
los PVMEcs patoldgicos ajustados a nuestra muestra en diabéticos con clinica y/o exploracion
alterada (Dm t1 s), diabéticos sin clinica ni exploracién alterada, y en controles.
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Respecto a los resultados de los PVMEcs, en el grupo de diabéticos con clinica y/o
exploracion fisica alterada hay mayor nimero de PVMEcs patoldgicos (41.7%) y de
PVMEcs patoldgicos respecto a nuestra muestra (33.3%) que en los otros dos grupos,

alcanzando diferencias estadisticamente significativas (p=0.025) vy (p=0.027),

Diabéticos con clinica Diabéticos sin Controles
y/o exploracion  alteraciones clinica ni
alterada exploracion fisica

respectivamente.

Frecuencia (%)
e S N T T Y O N O
L e o e o e L ¥ == T

o

B PVMEcs patoldgicos M PVMEcs patoldgicos respecto a nuestra muestra

Figura 51. Frecuencia en porcentaje de los personas con PVMEcs patoldgicos y con
PVMEcs patoldgicos ajustados a nuestra muestra en diabéticos con clinica y/o
exploracion alterada, en diabéticos sin clinica ni exploracion alterada y en controles.
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15.4. RESULTADOS DEL V HIT Y CLINICA Y/O EXPLORACION

FiSICA ALTERADA

No hay diferencias estadisticamente significativas al analizar las variables del V HIT

entre el grupo de diabéticos con clinica y/o exploracion alterada, el de diabéticos sin

clinica ni exploracion alterada y el de controles.

El porcentaje de V HIT patoldgicos es mayor en diabéticos sintomaticos (25%) respecto

al resto de grupos (21.4% y 10%), sin haber diferencias estadisticamente significativas.

Dmtl Dmtl
Controles p valor
sintomaticos asintomaticos
Ganancia 1.02 (0.13) 1.01(0.12) 1.06 (0.09) 0.188
Sacadas overt 1(8.33%) 0 (0.00%) 1(3.33%) 0.316
Sacadas covert 2 (16.7%) 4 (14.3%) 2 (6.67%) 0.546
V HIT patolégico 3 (25.0%) 6 (21.4%) 3 (10.0%) 0.366

Tabla 36. Frecuencia (porcentaje) y p valor de las variables del V HIT en diabéticos

sintomaticos, asintomaticos y controles.
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16. RELACION DE LAS PRUEBAS AUDIOLOGICA

Y VESTIBULARES EN DIABETICOS TIPO 1 CON

LA EDAD Y EL SEXO

Se analiza cédmo influye la edad y el sexo en los resultados de las diferentes pruebas

audioldgicas y vestibulares.

16.1. RELACION DE LA EDAD Y EL SEXO CON LA AUDIOMETRIA

Estimado p valor
Grupo diabéticos -0.079 0.915
Edad 0.131 0.001
Sexo 0.024 0.963

Tabla 37. Relacion de la edad y sexo con la hipoacusia en la audiometria.

Se constata que la edad influye significativamente en la hipoacusia (p=0.001), pero el

sexo no influye.
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16.2. RELACION DE LA EDAD Y EL SEXO CON LA VNG

Estimado p valor
Grupo diabéticos 1.240 0.020
Edad -0.023 0.282
Sexo 0.195 0.598

Tabla 38. Relacidn de la edad y sexo con la VNG patoldgica.

Ni la edad ni el sexo influyen en los resultados de la VNG patoldgica.

16.3. RELACION DE LA EDAD Y EL SEXO CON LOS PVMEcs

Tampoco influye la edad ni el sexo en los resultados patoldgicos de los PVMEcs ni en los

PVMEcs patoldgicos respecto a nuestra muestra.

Estimado p valor
Grupo diabéticos 1.684 0.042
Edad 0.029 0.297
Sexo 0.552 0.246

Tabla 39. Relacion de la edad y sexo con los PVMEcs patoldgicos.

Estimado p valor
Grupo diabéticos 2.135 0.051
Edad 0.024 0.427
Sexo 0.474 0.364

Tabla 40. Relacion de la edad y sexo con los PVMEcs patoldgicos respecto a

nuestra muestra.
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16.4. RELACION DE LA EDAD Y EL SEXO CON EL V HIT

Estimado p valor
Grupo diabéticos 1.158 0.122
Edad -0.046 0.147
Sexo -0.085 0.856

Tabla 41. Relacion de la edad y sexo en el V HIT.

En el V HIT, la edad y el sexo no alteran sus resultados patoldgicos.
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18. AUDICION Y DM T1

El metanalisis de Horikawa (62) en el afio 2013 ya indicé que el deterioro de la audicidn
en sujetos con diabetes fue mas prevalente que en personas sin diabetes. Sin embargo

los estudios recogidos para este trabajo, incluian diabéticos tipo 1y tipo 2.

En encuestas publicadas la frecuencia de la hipoacusia neurosensorial en diabéticos va
del 0 al 80% (15). La pérdida de audicion tipica se describe como neurosensorial,
bilateral, progresiva, y de inicio gradual que afecta predominantemente a las
frecuencias agudas (14,15). La hipoacusia asociada a la DM puede ser el resultado de
una microangiopatia localizada en el oido interno, una degeneracién neuronal o una
encefalopatia diabética, pero también puede ser debido a un desequilibrio en el
metabolismo de la glucosa y del mecanismo asociado con la hiperactividad de los
radicales libres de oxigeno (15). Estos cambios patoldgicos y alteraciones metabdlicas
pueden resultar en una alteracién de la audicién de tipo coclear, retrococlear o

combinada coclear-retrococlear.

Kadowaki et al. (63), en 1994 indicaron que las mutaciones en el DNA mitocondrial
pueden ser un factor causante de la DM insulino-dependiente especialmente en
aquellos con hipoacusia neurosensorial. Desde que la fosforilacion oxidativa en la
mitocondria puede tener un papel importante en la secrecidén de insulina, los autores
razonaron que el DNA mitocondrial mutante en las células B pancréaticas puede
interferir con el proceso normal de secrecion de la insulina. En un estudio similar, van
den Ouweland et al. (64) indicaron que las mutaciones del RNAt mitocondrial pueden
explicar la relacion entre hipoacusia neurosensorial y DM. En algunos sindromes
genéticos como el de Wolfram y Alstrome, la DM esta acompanada de hipoacusia
neurosensorial (65). Por lo tanto, factores genéticos pueden explicar la relacion entre

hipoacusia neurosensorial y DM.
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18.1. AUDIOMETRIAY DM T1

En 1857 Jordao (66) fue el primero en proponer una relacion entre la diabetes y la
hipoacusia. Hay controversia en la literatura en relacién a ello. Algunos autores han
dicho que la diabetes no parece afectar la audicién (16,17), mientras que otros han
sugerido que hay una relacion entre diabetes e hipoacusia (33—35). Algunos de estos
estudios clinicos demostraron la aparicién de una hipoacusia neurosensorial progresiva

lenta que afectaba a ambos oidos por igual en diabéticos (22,34).

La hiperglucemia crénica que ocurre en la diabetes puede afectar al equilibrio
metabdlico y a la funcién del oido interno provocando un deterioro auditivo que se
debe a que el oido interno no almacena energia (67). Algunos estudios han confirmado
que el deterioro de la audicién estd asociado con la DM (14,33,62) y que ambos tipos,

1y 2, pueden provocar hipoacusia (62,68,69).

Bainbridge (70) revisé 5140 individuos en 2008 y encontrd que los pacientes diabéticos
tenian menor audicién en todas las frecuencias, y grados mayores de hipoacusia en
frecuencias mads agudas. El 54% de los sujetos con diabetes tenia hipoacusia en general
y el 21% tenia hipoacusia en las frecuencias graves y medias. La limitacién de esta
publicacidn fue que estudio pacientes con diabetes tipo 1y tipo 2, sin hacer diferencias

entre ambos grupos.

Se ha demostrado que la hipoacusia de la DM es neurosensorial bilateral y afecta a las
frecuencias medias y altas (22,69,71,72). La angiopatia y neuropatia de la diabetes han
sido consideradas como el origen etiolégico del deterioro auditivo, a través de la
alteracion en la funcidn de los vasos en el oido interno (73). Sin embargo, no todos los
investigadores creen que la DM puede causar deterioro auditivo neurosensorial

(14,74,75). Los estudios de deterioro auditivo en DM T1 son muy limitados.

En el afio 2015 Hou y colaboradores (37) compararon la audicion entre diabéticos tipo
1 jévenes con una edad media de 25 afios y controles. Respecto a la audiometria tonal
liminar, los umbrales de los audiogramas en diabéticos fueron mas elevados que en
controles, especialmente en altas frecuencias. El grupo de sujetos con DM T1 estaba

caracterizado por hipoacusia neurosensorial bilateral aunque pocos pacientes tuvieron
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sintomas clinicos significativos y la mayoria de los pacientes mostraron un deterioro
auditivo subclinico. Asi los diabéticos tipo 1 mostraron umbrales auditivos mas
elevados en las frecuencias de 250-8000 Hz (76). Elamin (77) demostré deterioro de la
audicion en los diabéticos tipo 1 en las frecuencias medias y altas, con afectacién

simétrica y generalmente leve.

En nuestro trabajo, el porcentaje de individuos con hipoacusia es mayor en diabéticos
(20%) que en controles (16.7%), sin encontrar diferencias estadisticamente
significativas. Podemos observar que la media de los umbrales auditivos es mayor en
diabéticos que en controles en todas las frecuencias, pero no hay diferencias
estadisticamente significativas entre ambos grupos y no alcanzan el umbral de

hipoacusia (25 dB).

El trabajo de Dabrowski (78) en 2011 en diabéticos tipo 1 relativamente jovenes
(menores de 45 anos) encontré que la media de los umbrales de audicion en las
audiometrias de tonos puros fueron significativamente mas elevados en frecuencias
agudas, y parcialmente en frecuencias medias. Estos hallazgos son concordantes con
los de Cullen (71) y Celik (79), en los que el andlisis de audiogramas mostré mayor
pérdida auditiva significativa en diabéticos insulinodependientes respecto a controles,

y fue mayor en tonos altos.

AUDIOMETRIA DE ALTAS FRECUENCIAS

Segun la informacion recogida por Malucelli (67) en 2012, el grupo de diabéticos tenia
una probabilidad mas alta de tener hipoacusia que los controles en cualquier
frecuencia en cualquiera de los oidos. Se observaron diferencias estadisticamente
significativas entre casos y controles en las frecuencias de 250, 500, 10000, 11200,
12500, 14000 y 16000 Hz de ambos oidos. Los pacientes tenian hipoacusia
neurosensorial, predominantemente en frecuencias mas agudas. El 37,5% de los oidos
evaluados presentaba hipoacusia, mientras que el 27,3% de los sujetos tenia
hipoacusia bilateral. Este dato es similar a nuestros resultados donde observamos que

en el 20% de los diabéticos aparece hipoacusia bilateral.
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En relacion a los resultados de la audiometria de tonos puros, en el estudio de Abd El
Dayem (80) en 2014, los umbrales auditivos fueron uniformemente mas elevados en el
grupo de diabéticos que en el de controles para todas las frecuencias. Diferencias
estadisticamente significativas fueron encontradas en ciertas frecuencias,
especialmente en frecuencias agudas (4000-8000 Hz) y en altas frecuencias (9000-
18000 Hz). La afectacion selectiva de frecuencias mds altas puede ser causada por un
dafio estructural que comienza en la espira basal de la coclea y progresa apicalmente
en estadios mas tardios (80). El avance en los métodos audiolégicos y en la deteccién
de altas frecuencias ha permitido mayor evaluacidn y deteccion del deterioro auditivo
subyacente en diabéticos. Apoyando esta explicacién, Margolis et al. (81), en el afio
2000, informaron de que la audiometria convencional da una impresién de sensibilidad
auditiva normal en oidos anormales que solo se descubre al examinar altas
frecuencias. Se recomienda incluir la audiometria de frecuencias agudas en el

protocolo de estudio clinico de estos pacientes.

En nuestro trabajo, no hemos encontrado diferencias estadisticamente significativas
en la media de los umbrales auditivos del promedio de ambos oidos de diabéticos
respecto a controles. Tampoco existen diferencias significativas en los individuos con
hipoacusia entre ambos grupos. Podria ser debido a que, aunque la audiometria tonal
tenga un resultado normal, la alteracidn auditiva se puede manifestar en otras pruebas
audioldgicas, como en las OEA, PEATC, audiometria de altas frecuencias y/o en la
audiometria verbal. Otra explicacién podria estar relacionada con el tamano de la
muestra, si tuviéramos una mayor numero de pacientes y de controles, habriamos

podido encontrar alteraciones si hubiera diferencias entre ambos grupos.
AUDIOMETRIA VERBAL

El trabajo de Rance (82) en 2014 investigd la funcién auditiva periférica, el
procesamiento auditivo y la comprensién verbal en individuos con DM T1. Los oyentes
con DM T1 sufrian de una comprensién verbal deteriorada. Como cada participante
tenia una deteccién del sonido normal o casi normal, probablemente la alteracion en
la discriminacion auditiva fue el factor limitante. La comprensidn alterada no habia

sido previamente registrada en diabéticos tipo 1, pero es comun en individuos con
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neuropatia auditiva. La percepcién con el ruido ambiental estaba particularmente
afectada y cuando la valoracion fue en condiciones que reproducian niveles de ruido
diarios, los diabéticos T1 identificaron un 20% menos de palabras que los controles.
Los oyentes afectados eran menos capaces de comprender las palabras en un ruido
ambiente fluctuante. Algunos estudios habian demostrado que la audiometria
estandar era claramente insuficiente para la valoracidon de la audiciéon cuando los
resultados electrofisiolégicos habian mostrado evidencia de neuropatia auditiva,
puesto que el procesamiento auditivo estaba alterado en pacientes con audicién
normal. Este trabajo reveld suficientes déficits severos en la audicidn funcional como

para impactar sobre la comunicacién diaria.

Sin embargo, en el estudio de Cullen (71), en 1993, no hubo diferencias en la

discriminacion verbal entre diabéticos tipo 1y controles.

OTOEMISIONES Y DM T1

Las otoemisiones acusticas nos permiten explorar la funcidn coclear. En el articulo de
Ottaviani (36), en 2002, observaron una alta incidencia de respuestas cocleares
deterioradas en diabéticos. La reproducibilidad de las OEA provocadas transitorias y la
intensidad de las respuestas estaban reducidas en diabéticos insulinodependientes
comparado con controles. Las OEA provocadas transitorias estaban ausentes en al
menos un oido en el 28,3 % de los diabéticos pero nunca en controles. Este subgrupo
de pacientes tenia OEA provocadas transitorias en el oido contralateral menos intensas
que otros pacientes. Ademas, el 10% de los diabéticos tenia ausencia de OEA
provocadas transitorias en ambos oidos. La intensidad media de la respuesta de las
OEA por productos de distorsion fue significativamente mas baja en diabéticos
comparado con controles en todas las frecuencias examinadas, con la excepcién de las
mas altas (4306 y 5121 Hz) (36). En este estudio (36) encontraron un deterioro mayor
en las frecuencias medias, confirmando estos hallazgos con las OEA provocadas
transitorias. Estos autores demostraron que las alteraciones subclinicas de la funcion
coclear estuvieron presentes sin deterioro de la via auditiva en un nimero consistente
(28%) de sujetos con DM T1. Las alteraciones de las OEA provocadas transitorias y de

las OEA por productos de distorsidon se consideran especificas del dafio de las células
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ciliadas externas, que son responsables de aspectos cualitativos de la percepcién
auditiva. Su deterioro podria ser compatible, al menos inicialmente, con la ausencia de

cualquier cambio de los umbrales de audicidn en estos pacientes.

En el trabajo de Lisowska et al. (15) la media de las amplitudes de las otoemisiones
acusticas estaba significativamente reducida en el grupo de diabéticos comparado con
el grupo de controles. Este hecho puede ser explicado por algunas de las teorias
publicadas sobre la etiologia del dafio del oido interno en diabéticos observadas en
preparaciones histopatoldgicas: engrosamiento de las paredes capilares en la estria
vascular (34,35), hemorragias endolinfaticas y perilinfaticas (83), un descenso en el
numero de fibras nerviosas en la ldmina espiral, cambios degenerativos en el érgano
de Corti y reduccidon de las células ciliadas externas. Todos estos factores podrian
alterar la funcién de las células ciliadas externas y consecuentemente las otoemisiones
acusticas. Se debe destacar que en estos estudios histoldgicos algunas de las
patologias presentadas en la cdclea pueden ser debidas a cambios postmortem, y no

solo a la diabetes.

Apoyando los resultados anteriores, Dayem et al. (80) en 2014 informaron que las
amplitudes en personas con DM T1 obtenidas por otoemisiones transitorias tuvieron
un descenso obvio. EI mismo estudio (80) expone que los pacientes diabéticos
pediatricos presentaron ausencia o reduccion de las amplitudes de las OEA provocadas

transitorias.

En contra de los resultados anteriores, en el trabajo de Hou (37) las amplitudes de las
otoemisiones por productos de distorsidn fueron mayores en frecuencias altas en
diabéticos tipo 1. La causa probable de este hallazgo puede ser explicada por una
motilidad elevada de las células ciliadas externas inducida por una actividad
disminuida en las fibras eferentes mas que por un fallo en las células ciliadas externas

(84).

Segun el articulo de Di Nardo (85), en pacientes diabéticos insulinodependientes sin
una neuropatia periférica subclinica, el dafio estaba limitado a las frecuencias mas

altas y pudo ser detectado solo por OEA por productos de distorsién, mientras que en
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pacientes diabéticos insulinodependientes con neuropatia, el dafio también afectaba a
las frecuencias medias y pudo ser detectado por OEA provocadas transitorias y por
productos de distorsién. Las OEA por productos de distorsidn parecen poder detectar
la disfuncion coclear por frecuencias de manera mas temprana en diabéticos
insulinodependientes sin neuropatia periférica, por lo que parecen ser de mas interés
clinico que las provocadas transitorias, debido a que pueden ser recogidas en cualquier
frecuencia, incluidas las frecuencias altas. En pacientes sin neuropatia periférica
subclinica, el dafio estaba limitado a frecuencias mas altas, mientras que aquellos con
neuropatia, las frecuencias medias estaban también afectadas. Estos hallazgos

parecian indicar una lesidon temprana en el receptor coclear.

PEATCy DM T1

Los PEATC son un test neurolégico usado para determinar la funcién de la parte

retrococlear de la via auditiva, hasta el troncoencéfalo.

Se ha comprobado que los PEATC pueden presentar alteraciones sin un sintoma
clinico. En el estudio de Hou (37), el grupo de diabéticos mostré un incremento de las
latencias de las ondas lll, V y de los intervalos I-1lI, 1lI-V, I-V. La extensién de la latencia
refleja un tiempo de conduccidn mas lento, que indica que puede haber un dafo del
nervio auditivo en la diabetes. Este dafio causa una disminucion en la velocidad de la
conduccién nerviosa, que puede ser debida a la desmielinizacién en los nervios
auditivos de los diabéticos (86—88). Las respuestas cerebrales auditivas anormales
sugieren que el sistema neuronal de los pacientes con DM T1 puede sufrir mas
facilmente alteracién en la capacidad funcional auditiva que en los sujetos sanos (82).
Los diabéticos tipo 1 mostraron una elongacion de las latencias de las ondas lll, V y del
intervalo I-V en el estudio de Niedzielska (38). La via auditiva afecta por las
alteraciones de la desmielinizacion y de las enfermedades neurodegenerativas fue

considerada estar involucrada en la progresion de la hipoacusia (89).

En el articulo publicado por Dabrowski et al. (78) realizado en pacientes diabéticos tipo
1 relativamente jévenes (menores de 45 anos) los tiempos de latencia de la onda V y
del intervalo |-V en los PEATC fueron significativamente mas largos. En concordancia

con los resultados anteriores, en el trabajo de Rance (82) las latencias absolutas y de
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los intervalos de los PEATC estaban aumentadas en relacidon a los controles. Las
amplitudes de la respuesta estaban reducidas, lo que podia reflejar disincronia

neuronal (otra consecuencia posible de la desmielinizacion) o axonopatia.

En el estudio de Ottaviani (36), los PEATC mostraban un pequefio pero significativo
retraso en las latencias absolutas de las ondas, sin un incremento significativo en los
intervalos I-Ill ni |-V, sugiriendo que en diabéticos con umbrales auditivos normales en
la audiometria, incluso con una duracién mayor de la enfermedad, la transmisién
neuronal en la via auditiva parecia normal. Estos hallazgos confirmaban las
observaciones de Di Leo et al (90), de un deterioro de la funcion coclear en DM T1 con
ausencia de PEATC reducidos y sugerian que la primera estructura en ser afectada era

la coclea mas que la via auditiva.

La neuropatia autondmica cardiovascular es una complicacién frecuente de la DM. Las
alteraciones de los PEATC apuntan la presencia de neuropatia en el nervio acustico.
Los pardametros de la neuropatia autondmica empeoran con las alteraciones de la
funcién del troncoencéfalo, por lo que estos datos apoyan la hipdtesis de que la
neuropatia diabética puede revelar una causa de disfuncion de las vias auditivas
periféricas y centrales. Los resultados de Toth mostraron que todos los pardmetros de
los PEATC en diabéticos con audicién normal y neuropatia cardiovascular autonémica
estuvieron deteriorados en comparacidon con controles. Presentaron un incremento
significativo de la latencia y una disminucion de la amplitud, particularmente en las
ondas lll y V (91). Los resultados de este estudio demostraron que el resultado total
de los test que exploran la neuropatia autondmica cardiovascular se correlacionaba

significativamente con las latencias de las ondas y de los intervalos de las ondas.

En el trabajo de Lisowska (92) la latencia de la onda | y la latencia del intervalo | a V
fueron significativamente mayores en diabéticos que en controles, y ademas existia
una reduccién significativa de la media de amplitudes de las OEA por productos de
distorsion en diabéticos comparado con controles. Estos hallazgos indicaron

alteraciones periféricas y centrales en la via auditiva.
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El retraso observado en la conduccidn neuronal puede estar relacionado con la
degeneracion del sistema nervioso central, que fue descrito por Reske-Nielsen et al.
como una encefalopatia diabética (93). Algunos investigadores mostraron que la
diabetes provoca cambios degenerativos difusos en el tejido cerebral, desmielinizacién
de las células ganglionares, e infartos multiples en el tejido neuronal (93,94).
Jorgensen and Buch (35), Kovar (83), y Makishima y Tanaka (86) observaron
engrosamiento de las paredes de los vasos de los vasa nervorum y desmielinizacién en
el nervio acustico. Otra explicacién para la transmisién neuronal central alterada
puede ser un deterioro en las propiedades electroconductivas de la vaina de mielina
provocada por varios cambios metabdlicos causados por la diabetes (95). El deterioro
auditivo en pacientes diabéticos es normalmente leve y subclinico, y puede ser

detectado de manera temprana por métodos audiométricos objetivos y precisos.

18.2. AUDICION Y COMORBILIDAD DE LADM T1

Las complicaciones degenerativas como neuropatia, nefropatia y retinopatia asociadas
con DM insulinodependiente fueron factores significativos en el desarrollo de la
hipoacusia (79). El estudio de Dabrowski revelé un umbral auditivo mas elevado en

frecuencias medias en pacientes con retinopatia (78).

En nuestro estudio, observamos que hay peores umbrales de audicién en el grupo de
diabéticos con comorbilidad con respecto al grupo control con diferencias
estadisticamente significativas en las frecuencias de 250 (p=0.049) y 500 (p=0.047). En
el promedio de frecuencias graves 250-500 Hz y en el promedio de frecuencias graves-
medias 250-500-1000 Hz también los umbrales son mas elevados en el grupo de
diabéticos con comorbilidad, con diferencias estadisticamente significativas respecto a
los controles, (p=0.04) y (p=0.028) respectivamente. Sin embargo la media de los
umbrales auditivos del grupo de diabéticos tipo 1 con comorbilidad no alcanza el
umbral de hipoacusia en esas frecuencias ni en esos promedios de frecuencias y si lo
hace en las frecuencias agudas como 6000 y 8000 Hz, sin ser estadisticamente

significativo.
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Lisowska et al. (15) indicaron que existia una alteracién en los micromecanismos
cocleares tanto en diabéticos con microangiopatia como sin ella, sélo Di Leo (90)
encontré una reduccidn significativa de la media de las otoemisiones acusticas en
pacientes con microangiopatia comparado con pacientes sin microangiopatia. Una
explicacion por la falta de correlacidn significativa entre microangiopatia diabética y la
reduccion de las amplitudes de las OEA podria ser una influencia muy temprana de las
alteraciones metabdlicas de la DM en la funcidén de las células ciliadas externas. Es
posible que esta funcion deteriorada de las células ciliadas externas este causada
principalmente por la sintesis excesiva de radicales de oxigeno libres resultantes del
proceso de glicacién no enzimatica, que es por lo que la amplitud reducida de las
OEAPD en diabéticos puede estar unida a la influencia téxica de la hiperactividad de los
radicales libres de oxigeno en las células ciliadas externas, y no directamente por
alteraciones microvasculares que pueden ocurrir mas tarde. Ademds la angiopatia
progresiva en el oido interno y la distribucién irregular de las alteraciones vasculares
diabéticas no necesitan dirigirse hacia cambios funcionales marcados. Esto es debido a
gue la céclea tiene una vascularizacién rica, numerosas anastomosis y capilares
alternativos para el mantenimiento de una circulacién adecuada. Strauss et al. (96)
declaran que el empeoramiento de la audicion es causado solo por cambios vasculares
amplios, y no por la microangiopatia. Otro argumento en apoyo a la falta de
correlacién significativa entre retinopatia, nefropatia diabética y disfuncién del oido
interno es el hecho de que solo la DM de larga evolucion causa cambios degenerativos
en los capilares y vasos pequeios de todo el cuerpo (97). Se sospecha que los cambios
microvasculares del oido interno no estdn relacionados con las complicaciones

microvasculares que ocurren en la retina o en los rifiones (15).

Otros estudios no encontraron tampoco correlacidn significativa entre complicaciones
microangiopaticas (nefropatia o neuropatia) y la amplitud de las OEA provocadas

transitorias (80).

Respecto a los PEATC, segun Parving las alteraciones de los PEATC ocurrian en el 40%

de los individuos con DM insulinodependiente con microangiopatia (14).
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La neuropatia periférica es una consecuencia grave de la DM en mas del 50% de los
pacientes que aparece durante el curso de la enfermedad. Las presentaciones tipicas
provocan una polineuropatia distal simétrica, neuropatia de fibras pequefias vy
neuropatia autondmica. Las modalidades visual y somatosensorial estdn cominmente
afectadas. La hipoacusia es un sintoma reconocido de la diabetes (82). Asi que
considerando a los pacientes diabéticos con neuropatia, se encontraron los siguientes

hallazgos en el trabajo:

Los umbrales medios mds elevados han sido recogidos en diabéticos con neuropatia
cuando se comparaban con diabéticos sin neuropatia en todas las frecuencias de 250 a

8000 Hz (67).

En el articulo de Di Leo (90), la amplitud media de las OEA estuvieron reducidas
significativamente en pacientes con DM insulinodependiente con neuropatia periférica

subclinica pero no en aquellos sin neuropatia.

En el trabajo de Ottaviani (36), la presencia de neuropatia periférica estaba asociada
significativamente con un incremento de la latencia absoluta de la onda V y del
intervalo 1lI-V. Esto podia explicarse por una neuropatia diabética difusa que afectaba
también a la via auditiva de manera subclinica, ya que los valores de los intervalos de
los PEATC parecian dentro de la normalidad. En otro articulo, exponen un retraso de
las latencias absolutas de |, Il y V pero no del tiempo de conduccién central, en

diabéticos con neuropatia periférica subclinica (90).

Segun el estudio publicado por Lisowska (92), en el grupo de diabéticos no se encontrd
ninguna relacién entre las latencias de los PEATC y las complicaciones microvasculares
(como por ejemplo, retinopatia y nefropatia). Esto estaba en concordancia con
estudios previos (14,90,98) y puede ser explicado por el hecho de que la retinopatia y
nefropatia a menudo representan complicaciones muy tardias, mientras que el
deterioro de los PEATC es encontrado de manera temprana en la diabetes. En
contradiccidn a este estudio, Virtaniemi et al. (99) y Goldsher et al. (100) observaron
una correlacién positiva entre las latencias de los PEATC y las complicaciones

microvasculares. Estos resultados divergentes podrian ser explicados por el rango
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amplio de poblacién estudiada, y por el uso de criterios diferentes para la seleccién del

grupo control y del grupo de diabéticos.

18.3. AUDICION Y DURACION DE LA DM T1

Algunos estudios refieren que no hay correlacidn entre la duracién o severidad de la
DM insulinodependiente y los umbrales auditivos (14). Segun Cullen (71), la duracién
de la diabetes, la dosis de insulina y la historia familiar de diabetes no tuvieron efecto

significativo en los umbrales auditivos.

Sin embargo, otros trabajos explicaban que cuando la duracién de la diabetes
incrementaba, la hipoacusia era mas evidente. La influencia de la duracién de la
diabetes fue observada en los umbrales auditivos en frecuencias medias y altas,

especialmente después de la primera década de la enfermedad (79).

Estos datos son concordantes con los de nuestro estudio, en el que observamos que
los umbrales auditivos en el grupo de diabéticos de mds afos de evolucidon son
mayores que en los diabéticos con menos afos de evolucién, alcanzando diferencias
estadisticamente significativas en algunas frecuencias, como 3000 Hz (p=0.044), 4000
Hz (p=0.023) y 6000 Hz (p=0.037); y en algunos rangos de frecuencias, de 4000 a 8000
Hz (p=0.044). En las frecuencias de 6000, 8000 Hz y en el promedio de 4000 a 8000 Hz
los pacientes de este grupo de mayor duracion de la enfermedad presentan

hipoacusia, en base a la media del umbral auditivo.

El estudio de Abd El Dayem (80) mostré una relacién significativamente positiva entre
la duracién de la diabetes y el resultado de la OEA, especialmente tras 10 afios de
duracion. Los pacientes con una duraciéon de mas de 10 anos con la enfermedad tenian
ausencia de las OEA en el 50% de los oidos examinados y deterioro parcial de las OEA

en el 28,6%.

Segun los resultados de Parving (14), en los pacientes con DM insulinodependiente de
larga duracién, los PEATC estaban alterados en el 40%, indicando la presencia de
neuropatia en el nervio acustico; mientras que los PEATC estaban alterados en el 5%

de los pacientes con una duracion corta de la enfermedad.
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Sin embargo, otros autores hablaban de una correlacién negativa entre la duracién de
la diabetes y el tiempo de latencia de la onda V y del intervalo I-V, hecho que podria
ser explicado por el metabolismo del tejido nervioso, donde la glucosa es un nutriente
esencial (67). La hiperglucemia crénica en la enfermedad de larga duracién puede
inducir cambios adaptativos hacia una normalizacién del metabolismo intracelular, y

por tanto la tendencia hacia la normalizacién de la velocidad de conduccion.

18.4. AUDICION Y CLINICAEN LADM T1

Se ha comprobado la relevancia del metabolismo aerdbico de la glucosa en mantener
el potencial endolinfatico. Aunque las células ciliadas pueden usar otros sustratos
como el glutamato, piruvato o fumarato para mantener el potencial endolinfatico,
ninguno de ellos es tan efectivo como la glucosa. El glucégeno puede ser detectado
también en la estria vascular, pero esta fuente alternativa de energia no es suficiente

para mantener el potencial en ausencia de glucosa (67).

La hipoglucemia afecta al transporte activo de sodio y potasio y produce desequilibrios
hidroelectroliticos en la endolinfa. La endolinfa es similar al medio intracelular y su
composicidn es rica en potasio y pobre en sodio. La perilinfa, por otro lado, es rica en
sodio y pobre en potasio, y es similar al medio extracelular. Como el fluido esta
separado por una membrana permeable, el potasio tiene tendencia a pasar de la
endolinfa a la perilinfa, mientras que el sodio va al lado contrario. Este mecanismo
espontaneo pasivo permitiria niveles de sodio altos en la endolinfa y mas agua
entrando a este compartimento, causando el inicio de un hydrops endolinfatico y sus

respercusiones clinicas: vértigo, acufeno, hipoacusia, y plenitud dtica (67).

En nuestro trabajo, no encontramos diferencias estadisticamente significativas en
ninguna variable de la audiometria al comparar el grupo de diabéticos con exploracion
y/o clinica alterada con los diabéticos con clinica y/o exploraciéon normal y con los

controles.
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18.5. AUDICION Y EDAD EN LA DM T1

La edad de los sujetos es un fendmeno fisiolégico que tiene un papel en el posible
desarrollo de ciertos niveles de deterioro auditivo neurosensorial, especialmente en
pacientes que tienen diabetes donde es esperable un impacto negativo adicional de

esta enfermedad.
En nuestro trabajo, la edad influye en los resultados patoldgicos de la audiometria.

La edad de los pacientes con DM T1 estd relacionada positivamente con una
significativa hipoacusia neurosensorial, y comparado con los sujetos sanos hay una
prevalencia mas alta de deterioro y de incremento significativo en los umbrales

auditivos a partir de los 40 afios (101).

En el grupo de diabéticos, los umbrales de audicion mostraron correlacién lineal

positiva con la edad (67).

AUDICION Y SEXO EN LADM T1

Los varones diabéticos tienen una hipoacusia neurosensorial significativamente mayor
que las mujeres (101). El trabajo de Cullen también comprobd que los hombres

diabéticos oian peor que las mujeres diabéticas (71).

Nosotros no hemos encontrado que el sexo influya en los resultados patoldgicos de la

audiometria.

Los umbrales auditivos son mayores en diabéticos con comorbilidad en las frecuencias
graves (250 y 500). Sin embargo, en frecuencias agudas (6000 y 8000 Hz) alcanzan

umbrales de hipoacusia, sin presentar diferencias estadisticamente significativas.

En diabéticos con una larga evolucidn de la enfermedad los umbrales son mayores en
frecuencias medias y altas (3000, 4000 y 6000 Hz) y en el promedio de frecuencias
4000-6000-8000. En 6000 Hz y en el promedio anterior el umbral medio alcanza

hipoacusia.
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La edad influye en las alteraciones auditivas de la prueba. Las complicaciones en
diabéticos surgen con la evoluciéon de la enfermedad, cuando estos pacientes
pacientes tienen mayor edad que cuando se diagnostican. Asi que no podemos
descartar que la edad pueda estar influyendo en las alteraciones auditivas de los

pacientes con comorbilidad y en aquellos con mayor duraciéon de la enfermedad.

La hipoacusia y los umbrales auditivos son mayores en diabéticos, aunque sin

encontrar diferencias significativas.

19. VIDEONISTAGMOGRAFIA Y DM T1

La DM es una causa frecuentemente mencionada de pérdida de audicidn. Sin embargo,
a pesar de la localizacién anatdmica cercana de los receptores sensoriales de audicién
y equilibrio, y de su proximidad en su desarrollo embriolégico, los cambios vestibulares
secundarios a la DM han promovido pocas investigaciones y ademads con resultados
inconclusos. Camisaca en 1950 encontré alteraciones en la electronistagmografia de
sujetos diabéticos en 48 de 76 pacientes, 22 con hiporreflexia bilateral, 17 con
asimetria, y 9 con hiperreflexia bilateral. No observé ninguna relacién con la severidad
de la DM. Cojazzi , también en 1950, informd de respuestas anormales, principalmente
con hiperreflexia bilateral, asimetria y algunos casos de preponderancia unilateral del
nistagmo (102). Jorgensen y Buch en 1961 no encontraron afectacién de la parte
vestibular del laberinto en la DM (35). Mads tarde, Aantaa y Lehtonen (103) en 1981
informaron de alteraciones vestibulares en el 50% de un grupo pequefio de pacientes
con DM insulinodependiente de larga evolucién, predominantemente en la forma de

disminucion en la respuesta caldrica. Ningun paciente tuvo hiperreflexia.

Biurrun (102) en 1991 estudié a 46 pacientes con DM T1 y 33 sujetos sin diabetes
(grupo control), con el objetivo de caracterizar la funcion vestibular en diabéticos tipo
1y su relacién con pardmetros que definen la enfermedad, como edad, duracién de la
diabetes, control metabdlico y complicaciones crdénicas. La funcion vestibular fue
evaluada con electronistagmografia. Los resultados de este estudio revelaron
resultados de la electronistagmografia controvertidos en la DM. Mostraron deterioro
vestibular asintomatico en estos pacientes. La duracion del nistagmo inducido por la
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prueba caldérica fue significativamente menor. Las respuestas con hipofuncién
vestibular en la prueba caldrica disminuidas se vieron en el 21,8% de los pacientes. Los
cambios cualitativos (dismetria, disritmia y baja amplitud de onda) en el registro de la

ENG fueron detectados en el 54,3% de los pacientes.

En nuestro estudio hemos encontrado que la aparicion de nistagmo vertical es mas
frecuente en diabéticos que en controles y ademds con diferencias estadisticamente
significativas (p= 0.048). La VNG patoldgica aparece mads frecuentemente en diabéticos
que en controles con una aproximacion a la significacion estadistica (p=0.051). En un
72,5% de diabéticos tipo 1 hay una VNG patoldgica, a diferencia del 46,7% de los
sujetos controles en los que la VNG es patoldgica. Los datos que hablan a favor de un
origen periférico en la VNG también aparecen mas en diabéticos que en controles con
aproximacion a la significacion (p=0.058). Sin embargo no hemos encontrado
diferencias estadisticamente significativas en la hipofuncidon vestibular ni en el
nistagmo horizontal, aunque ambas alteraciones sean mas frecuentes en diabéticos
(hipofuncidn vestibular en diabéticos 42.5% vs controles 30% y nistagmo horizontal en
diabéticos 35% vs controles 23.3%). Estos datos muestran alteraciones de origen
central y periférico, lo que sugiere que la diabetes tipo 1 puede estar relacionada con
alteraciones del reflejo vestibulo-ocular, tanto a nivel troncoencefalico como a nivel
del aparato vestibular. La mayor alteracion percibida es el nistagmo vertical que nos
indica un origen central, lo que nos hace pensar que las vias nerviosas a nivel cerebral

puedan estar afectadas en la diabetes.

Existen pocos estudios que hayan examinado los posibles déficits en la funcion
vestibular u optocinética. De los estudios que han investigado esta posibilidad, algunos
han informado de la evidencia de neuropatia vestibular o disfuncidon vestibular
(102,104-107), mientras que otros no encontraron alteraciones significativas
(108,109). Una serie de estudios anatémicos han informado de la evidencia de
cambios en la vaina de mielina, de cambios microvasculares y de otras alteraciones
morfoldégicas en los nervios vestibulares y laberintos de ratas con diabetes
experimental (19,110-112). En un estudio previo (107), se encontrd que los sujetos
con DM insulinodependiente presentaban de manera significativa peor fijacion de la

mirada en la oscuridad, una mayor velocidad de fase lenta del reflejo optocinético que
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los controles y una inestabilidad postural significativamente mayor en el test clinico de
la interaccion sensorial y el equilibrio, que dependia de la funcién vestibular. Sujetos
con DM no insulinodependiente también mostraron empeoramiento significativo de la
fijacion de la mirada en la oscuridad, sin embargo, no presentaron cambios en el
reflejo optocinético y tuvieron mayor inestabilidad en el test clinico de la interaccién

sensorial y el equilibrio.

Nicholson et al. (113) realizaron un estudio con 41 personas con DM y 45 controles. De
los pacientes con DM, 18 padecian DM insulinodependiente y 23 tenian DM no
insulinodependiente. El objetivo principal de su estudio fue investigar la funcidn
vestibular en la diabetes examinando el reflejo vestibuloocular, el reflejo optocinético
y la funcién postural en los sujetos descritos. Los resultados de este estudio
demuestran que diabéticos insulinodependientes y diabéticos no insulinodependientes
presentaron déficits en la fijacién de la mirada en la oscuridad (p<0.05), cambios leves
en el reflejo vestibulo-ocular (p<0.005), y una disminucion en la velocidad de fase lenta
del reflejo optocinético (p<0.001). El balanceo postural estaba aumentado en ambos
grupos de diabéticos (p<0.05). Estos resultados, coincidiendo con lo encontrado en
nuestro estudio, sugieren que ambos grupos de diabéticos estdn asociados con déficits
en la fijacion de la mirada, reflejo vestibuloocular y reflejo optocinético. Es posible que
los sujetos diabéticos tengan déficits en el reflejo vestibuloocular que, junto con
alteraciones en el reflejo optocinético, podrian dar lugar a una oscilacion del ambiente
visual durante los movimientos cefdlicos. Junto con los déficits en la fijacién de la
mirada, esto sugiere la posibilidad de que la diabetes puede estar asociada con déficits
globales del sistema oculomotor y del reflejo vestibulo-ocular, tanto a nivel

troncoencefdlico como por alteraciones bilaterales del receptor vestibular (113).

19.1. VNG Y COMORBILIDAD ENLADMT1

Varios autores han sugerido previamente que la microangiopatia puede tener un papel
en el deterioro funcional del oido interno asociado a DM (22,35,83,114). La duracién
del nistagmo fue menor en pacientes con nefropatia y retinopatia, y se correlacioné
también con la duracién de la enfermedad. Ademads, Biurrun (102) encontré que la
excreciéon de albumina en orina, como manifestacion provocada por la nefropatia
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diabética, fue mds alta en el grupo de pacientes con disminucién de la respuesta a la

prueba caldrica.

Los pacientes con diagndstico reciente de DM T1 en el trabajo de Biurrun (102) no
mostraban alteraciones significativas en la ENG. Deberia tenerse en mente que todos
los pacientes con reciente diagndstico de DM en principio deberian tener respuestas
en la ENG normales y ninguna complicacion de la DM crénica. Como esto podia
representar un sesgo, este autor eliminé del grupo de enfermos a los pacientes con
diagnéstico reciente por lo que compard pacientes con enfermedad evolucionada con
controles normales. A pesar de esto, esta comparacién no mostré diferencias
estadisticamente significativas entre los dos grupos. Estos resultados nos impiden
establecer una asociacién definitiva entre la presencia de complicaciones por la

microangiopatia y alteraciones en la ENG en diabéticos tipo 1 (102).

Las conclusiones de Biurrun coinciden con nuestros hallazgos que mostraron una VNG
patoldgica en el 61,9% de los pacientes diabéticos con comorbilidad y en el 84,2% de
los pacientes diabéticos sin comorbilidad, por lo que hemos comprobado que no hay

mayor numero de diabéticos con comorbilidad que tengan la VNG patolégica.

El andlisis de la electronistagmografia realizado por Gawron segun la presencia de
complicaciones diabéticas reveld un pequefio porcentaje mas alto de alteraciones en
el subgrupo con complicaciones, relacionadas con el nistagmo espontaneo y el test de
seguimiento ocular. Este autor justificd esta falta de alteraciones notables en la
electronistagmografia en el subgrupo con complicaciones por el hecho de que las
complicaciones no estaban muy avanzadas. Entre los 22 pacientes pertenecientes al
subgrupo hubo sélo 2 diagnosticados de polineuropatia, los otros 20 presentaban
diferentes grados de retinopatia y/o nefropatia. Considerando que el 25% de los
pacientes con diabetes desarrolla complicaciones tras 10 anos con la enfermedad el

porcentaje de pacientes con neuropatia subclinica seria pequefio (115).
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19.2. VNG Y DURACION DE LADM T1

Es destacable que los pacientes con diagndstico reciente de DM en el trabajo de
Biurrun (102) no mostraran alteraciones significativas en la ENG. Si nos centramos en
el grupo de pacientes con una duracién mayor de la enfermedad, nos permite
considerar que el efecto de la diabetes en la funcidon vestibular podria mediar a través
de las complicaciones diabéticas a largo plazo, como la neuropatia y la micro-

macroangiopatia, que estan generalmente ausentes en el inicio de la enfermedad.

En el articulo de Gawron (115) el analisis de la incidencia y caracteristicas de las
alteraciones en la electronistagmografia en relacién a la duracion de la diabetes
revelaron un marcado incremento de algunas alteraciones en la fase avanzada de la
DM. La incidencia del nistagmo de posicién, especialmente de tipo lll se incrementé
claramente. Cabria destacar que algunos de los pacientes con enfermedad avanzada
tendrian los tres tipos de nistagmo de posicion. Ademas encontrd un incremento bien
marcado de respuesta optocinética patoldgica en pacientes con una historia de
enfermedad mas larga. Estos resultados podrian sugerir alteraciones de tipo central en
relacion a la duracidn de la enfermedad. Hubo un incremento de la velocidad de la
fase lenta del nistagmo en el test con agua a temperatura a 302C en el subgrupo que
presentaba enfermedad de 1 a 5 afios de duracién en comparacién con pacientes que
presentaban enfermedad de mds afios de duracion. Estos resultados podrian sugerir la
respuesta disminuida del érgano vestibular conforme aumenta el tiempo de duracién

de la enfermedad (115).

A pesar de lo sugerido por estos resultados, en nuestro trabajo no encontramos
diferencias estadisticamente significativas en ninguna variable de la VNG al comparar

el grupo de menor duracion y el grupo de mayor duracién de la DM T1.

19.3. VNG Y CLINICA EN LA DM T1

Los pacientes con deterioro auditivo no parecian estar mas predispuestos a presentar

alteraciones en la ENG que aquellos con funcidn auditiva normal, segtn Biurrun (102).

En nuestra muestra, los diabéticos con clinica y/o exploracién alterada (pacientes que

presentan acufenos, hipoacusia, mareo; test de Romberg y/o Unterberger positivos)
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presentan mas VNG patoldgicas con caracteristicas que sugieren un origen periférico,
con diferencias estadisticamente significativas (p=0.023). En los diabéticos con
sintomas y signos alterados hay mayor nimero de resultados patolégicos en la VNG
comparado con diabéticos asintomaticos y comparado con controles, sin alcanzar
diferencias estadisticamente significativas (p=0.069). Por tanto, los resultados sugieren
que los pacientes diabéticos tipo 1 que presentan sintomatologia audioldgica y/o
vestibular reflejan una alteracion periférica en la videonistagmografia. Seria
aconsejable la realizacién de la videonistagmografia cuando los pacientes diabéticos

tipo 1 manifiestan clinica audioldgica y/o vestibular.

19.4. VNG Y EDAD ENLADMT1

Jauregui et al. (116) realizaron un trabajo evaluando pacientes jovenes con diabetes
insulinodependiente y neuropatia periférica con el objetivo de diferenciar el deterioro
funcional de los sistemas auditivo y vestibular asociado con diabetes mellitus de los
cambios relacionados con la edad. Pretendian identificar posibles alteraciones de la
funcién auditiva y vestibular en pacientes jovenes de 18 a 32 afos con diabetes
mellitus insulinodependiente, en ausencia de otros factores que pudieran deteriorar
estas funciones. Estos jovenes fueron seleccionados por presentar neuropatia
periférica en ausencia de retinopatia proliferativa y enfermedad otoldgica previa y/o
factores predisponentes para la misma (exposiciéon a ruido, enfermedades de vias
aéreas superiores de repeticion, administracién de farmacos potencialmente
ototdxicos). Para detectar la funcién vestibular utilizaron electronistagmografia,

estimulacion térmica y giro pendular alternante.

En la evaluacidén inicial, en todos los casos el reflejo vestibulo-ocular horizontal se
encontré anormalmente deprimido, pero simétrico a la derecha e izquierda, lo que
puede explicar el curso subclinico de la alteraciéon. No se encontrd correlacién entre
resultados otoneuroldgicos con el tiempo de evolucion de la enfermedad ni con las

pruebas de funcién renal (116).

En el transcurso de 3 afios de seguimiento se observé un deterioro clinico en el 30 %
de los pacientes. El deterioro de la funcién vestibular, unido a la neuropatia periférica,

podia explicar la progresion hacia la inestabilidad. El equilibrio humano depende de la
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integracion de sefales, visuales, vestibulares y somatosensoriales para generar
respuestas motoras especificas. Para conservar el equilibrio en presencia de
disminucion de la funcién vestibular, se demanda una mayor adecuacion de las

informaciones visual y la somatosensorial (116).

Los resultados del estudio de Jauregui et al. sugieren que los pacientes con DM
insulinodependiente pueden presentar alteraciones otoneuroldgicas, tanto de curso

subclinico como clinico (116).

En el trabajo realizado por Gawron (115) y colaboradores evaluaron el érgano
vestibular en nifios y adultos jévenes con DM T1 con el objetivo de responder a la
pregunta de si las alteraciones presentes en el érgano vestibular se relacionaban con
parametros clinicos y bioquimicos de la diabetes. Se examinaron 95 nifios y adultos
jévenes de 6 a 28 aios. El grupo fue dividido en subgrupos segun la duracién de la
enfermedad, compensacion de la enfermedad (concentracién de hemoglobina
glicosilada), presencia y caracteristicas de las hipoglucemias, presencia de
complicaciones diabéticas. El subgrupo con complicaciones incluye aquellos sujetos
gue tenian retinopatia, nefropatia o polineuropatia. El grupo control se componia de
44 sujetos sanos de la misma edad. La electronistagmografia fue hecha en cada caso,

incluyendo la estimulacién caldrica.

Los resultados del estudio de Gawron indicaron que las alteraciones metabdlicas
presentes en la DM provocan alteraciones en el érgano vestibular en estos pacientes,
aunque en casi todos los casos los cambios no son aparentemente clinicos. Hubo solo 6
pacientes (6,3%) que se quejaron de vértigo o de alteraciones en el equilibrio o de
ambos mientras que hubo alteraciones considerables en los test de laboratorio dentro
del grupo diabético en comparacién con el grupo control. Las alteraciones en la
electronistagmografia fueron de tipo central mayormente. Se reflejaron por una
respuesta optocinética disminuida, seguimiento ocular inapropiado y nistagmo
posicional tipo | y Il de Nylen en pacientes con diabetes no compensada y en los
subgrupos con hipoglucemias serias. Las alteraciones periféricas como paresia parcial
de un canal ocurrian sdlo en 4 casos (4,22%), el nistagmo posicional tipo Il de Nylen en

6 casos (6,31%). Un incremento de la velocidad de la fase lenta del nistagmo en el
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grupo diabético en comparacion con el grupo control en el test con agua a
temperatura de 442C podria ser causado por un incremento en la respuesta del drgano
vestibular en pacientes diabéticos, quiza como resultado de un proceso inapropiado de

inhibicién central (115).

Teniendo en cuenta los resultados anteriores, Gawron refiere que los test vestibulares
parecen ser mas sensibles para las alteraciones que se presentan en diabéticos, que los
test auditivos. Las alteraciones metabdlicas podrian afectar a la delicada homeostasis
del 6rgano vestibular mas rapidamente que al érgano de la audicién (115). Estamos de
acuerdo con este comentario, ya que en nuestro trabajo, nuestras pruebas
vestibulares se afectan mdas frecuentemente y de manera significativa respecto a
nuestras pruebas auditivas. El 20% de los diabéticos presentan hipoacusia en la
audiometria, y el 72,5% (p=0,051) de los pacientes diabéticos tienen una VNG

patoldgica.

Las alteraciones fueron principalmente de tipo central en el estudio de Gawron (115).
Al igual que en nuestro estudio, en el que las diferencias estadisticamente
significativas entre los grupos en el nistagmo vertical apoyan los trastornos en la
videonistagmografia de origen central en los diabéticos. Otros autores observaban que
en pacientes diabéticos se producian cambios tanto de tipo periférico como central en

las electronistagmografias (103,117).

Gawron utilizé las posibilidades de diagndstico de la alteracién en la funcién vestibular
de las que disponia en el momento de su estudio. Hemos indicado que su conclusién
fue que la valoracion vestibular era mas sensible que la auditiva para la deteccién de
complicaciones y que podia utilizarse como sistema de monitorizacion de la evolucién.
Hoy disponemos de otras formas mucho mas rapidas, mas efectivas y menos agresivas
para el diagndstico vestibular, por lo que se abre un campo especialmente interesante
para la monitorizacién de las complicaciones vestibulares en diabéticos. Junto con
otros tests vestibulares podriamos obtener informaciéon sobre la presencia de
complicaciones de la enfermedad como ayudar a monitorizarla (115). Nuestro estudio

es mas completo en ese sentido, porque utilizamos diferentes pruebas diagndsticas
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vestibulares, que nos dan mds informaciéon que una sola. Aportan informacién sobre

diferentes partes del drgano vestibular, canal semicircular y saculo.

Gawron et al. (115) analizaron los resultados obtenidos y concluyeron que la
evaluacién del érgano vestibular en nifios es dificil. La evaluacidn requiere experiencia
clinica. En nuestra muestra no hay nifios, ya que como minimo los pacientes tienen
gue tener 20 anos de evolucion con DM T1; lo que facilita la realizacion de las pruebas

vestibulares.

En todos los estudios mencionados previamente, la funcion vestibular, en concreto, el
reflejo vestibuloocular se media con la electronistagmografia. Hay pocos estudios en
los que se utilice la videonistagmografia. La videonistagmografia es una herramienta
gue presenta mayor sensibilidad y precision que la electronistagmografia para el
anadlisis de los movimientos oculares, por lo que se realizé el trabajo de Amor et al.
(118) que creia conveniente estudiar los hallazgos en grupos de sujetos normales para

asi poderlos comparar con otros sujetos que asocien patologias.

El trabajo de Amor et al. (118) se componia de sujetos sanos de edad avanzada, una
muestra de 44 sujetos de edades comprendidas entre 64 y 87 afios, dada la posibilidad
de que presentasen hallazgos diferenciados de otros grupos de poblaciéon sana mas
joven. El objetivo fue estudiar la presencia de los movimientos oculares en la
videonistagmografia en sujetos sanos de edad anvazada, para asi conocer mejor los

hallazgos normales en este grupo de sujetos.

En este articulo encontramos que aproximadamente el 16% de los sujetos presentaron
algln nistagmo, espontdneo o provocado, en alguna de las posiciones estudiadas. El
nistagmo encontrado con mas frecuencia fue el vertical, seguido del horizontal y la
posicién en la que aparecieron correspondio a la hiperextensidn cervical y la prueba de
Dix-Hillpike, en donde sélo se encontré un nistagmo torsional. Todos los sujetos
presentaron una prueba calérica normal. Geisler et al. (119) en un grupo de sujetos
sanos de edades comprendidas entre 25 y 78 afios describe la presencia de nistagmo

en un 31%.
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En nuestro estudio ni la edad ni el sexo influyen en los resultados de la VNG patolégica.
El 46,7% de los sujetos controles presentaban una VNG patoldgica, porcentaje mayor
al obtenido en el estudio de Amor (118) y en el trabajo de Gesiler (119), 16 y 31 %,
respectivamente. Probablemente las diferencias de nuestro trabajo a las de otros

autores puedan ser los criterios para definir una VNG patoldgica.

Probablemente seria razonable monitorizar el 6rgano vestibular, especialmente en
pacientes con complicaciones causadas por la DM T1, con clinica y/o exploracién fisica

ya alteradas.

Podria ser objeto de estudio como futura linea de investigacion el drgano
audiovestibular en personas con DM T1, con controles anuales de audicién y
vestibulares, para saber en qué momento aparecen alteraciones en los test

diagnésticos y cuando se manifiestan clinicamente.

20. POTENCIALES VESTIBULARES MIOGENICOS
EVOCADOS CERVICALESYDM T1

Los estudios de PVMEcs en diabéticos son muy limitados (120).

Los PVMEcs sufren de una falta de valores normales aceptada ampliamente con la que
interpretar la funcion vestibular, por lo que parece importante que cada centro haga
su propio estudio de valores normales para aplicarlo a los test vestibulares, con su
propio equipo, personal, y métodos. Los PVMEcs pueden contribuir como parte de una
bateria de tests que hay que considerar y valorar de forma conjunta (121). Por ello,
calculamos nuestro rango de normalidad tomando como referencia los resultados de

los PMVEcs de nuestra muestra de sujetos controles.

Al considerar la amplitud de la respuesta, los valores normales absolutos oscilan en
margenes muy grandes y deben ser considerados con cautela. Los resultados varian en
funcién de la contraccidn muscular, de la edad y de la intensidad de estimulacién. Por
ello es mas representativo considerar la diferencia entre las respuestas de los dos

oidos de un mismo sujeto que los valores absolutos (53).
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En nuestro trabajo los PVMEcs patoldgicos respecto a nuestra muestra estan alterados
con mayor frecuencia en diabéticos con una diferencia estadisticamente significativa. Y
los resultados alterados de los PVMEcs segln criterios estdndar aparecen mads
frecuentemente en diabéticos con una diferencia que se aproxima a la significacion.
Por tanto, los diabéticos tipo 1 muestran alteraciones del reflejo vestibulo-célico, por
lo que sospechamos que estos pacientes tengan afectacion en el saculo, en el nevio

vestibular inferior o en ambas estructuras.

20.1. PVMEcs Y COMORBILIDAD EN LADM T1

En el estudio de Kamali et al. (120) comparan los PVMEcs en diabéticos tipo 1 con
neuropatia, diabéticos tipo 1 sin neuropatia y controles. La latencia en P13 al igual que
en N23 en pacientes diabéticos tipo 1 con neuropatia diabética fue mas alta de lo
normal, cuando se compard con diabéticos tipo 1 sin neuropatia y con controles sin
diabetes. Hubo diferencias estadisticamente significativas entre los grupos en las
latencias de P13 y N23. La latencia de N23 en pacientes sin neuropatia diabética fue
mas alta que en participantes normales. Las respuestas estaban afectadas en el grupo
con neuropatia mas que en el grupo sin neuropatia. Por otro lado, en el Unico estudio
hecho por Bektas et al.,(122) las latencias de P13 y N23 fueron normales en diabéticos
no insulinodependientes con o sin polineuropatia. Las razones posibles para esta
inconsistencia podrian ser debidas a los diferentes grupos estudiados:

insulinodependientes y no insulinodependientes.

Algunos autores sugieren que la microangiopatia (retinopatia, nefropatia y neuropatia)
pueden ser responsables de la alteracién de la funciéon del oido interno asociada a
diabetes (23). Parece que el dafio sélo del nervio vestibular inferior puede ser
insuficiente para prolongar la latencia del PVME mas alld del rango normal, y lesiones
cerebrales, especialmente aquellas del tracto vestibuloespinal, son requeridas para
prolongar la latencia de P13 (123). Hay un incremento en la latencia de P13 en el
infarto de zonas inferiores cerebrales y en la esclerosis multiple (124). Las latencias
prolongadas de los PVMEcs, especialmente la prolongacién de pl13, podrian sugerir

fuertemente lesiones en el tracto vestibuloespinal (123).
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En nuestro trabajo, no hay diferencias significativas entre el grupo de diabéticos con
comorbilidad que presenta PVMEcs patoldgicos y PVMEcs patoldgicos respecto a

nuestra muestra y el resto de los grupos.

20.2. PVMEcs Y DURACION DE LA DM T1

En nuestro estudio la latencia de la onda n23 es mayor en diabéticos de mayor
evolucién de la enfermedad que en aquellos con menor tiempo de evolucién, con una

aproximacion a la significacion (p=0.055).

Conforme pasan los afos en los pacientes con DM, hay mayor riesgo de afectacion del
sistema vestibular y del tracto vestibulo espinal. Los PVMEsc son una prueba

diagndstica que nos permite identificar esa alteracion vestibular.

20.3. PVMEcs Y CLINICA EN LADM T1

Respecto a los resultados de los PVMEcs, en el grupo de diabéticos con clinica y/o
exploracién fisica alterada hay mayor numero de PVMEcs patolégicos que en
controles, alcanzando diferencias estadisticamente significativas (p=0.041). Los
pacientes diabéticos tipo 1 sintomaticos, con problemas en la audicién o el equilibrio,
presentan alteraciones vestibulares que puden diagnosticarse mediante pruebas como

los PVMEcs.

Debido a que las latencias estan mas prolongadas en diabéticos con mayor duracién de
la enfermedad y a que los resultados de los PVMEcs patoldgicos aparecen con mas
frecuencia en diabéticos con clinica y/o exploracion fisicas alteradas, podria ser
conveniente realizar esta prueba diagndstica a personas con DM de varios afios de
evoluciéon de la enfermedad y/o que presenten clinica y/o exploracion fisica alteradas

para poder detectar problemas en la via vestibular.

20.4. PVMEcs Y EDADENLADMT1

En nuestro trabajo, ni la edad ni el sexo influyen en los resultados patoldgicos de los
PVMEcs ni en los PVMEcs patoldgicos respecto a nuestra muestra. A diferencia de ello,

en el estudio de Ochi et al. (125) hubo una correlacién significativa entre la edad y
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tanto el umbral evocado como la amplitud p13n23 en sujetos sanos sin enfermedad
vestibular ni diabetes. La correlacidn entre la edad y los pardmetros de los PVMEcs es
presumiblemente secundaria a los cambios funcionales relacionados con la edad en los
elementos neuronales y sensoriales de los PVMEcs. Ha sido publicado que los PVMEcs
son de origen vestibular mas que de origen coclear. La edad puede provocar cambios
funcionales en cualquier lugar de la via, desde el saculo vestibular, nervio vestibular
inferior, ndcleo vestibular, nucleo lateral, tracto vestibuloespinal lateral hasta el
musculo esternocleidomastoideo. Estudios histolégicos de la densidad de células
ciliadas en el sistema vestibular periférico de humanos han revelado empeoramiento
relacionado con la edad en los 6rganos sensoriales (126). Estos resultados histoldgicos
parecen ser consistentes con los resultados funcionales de Ochi et al., sugiriendo que

en relacion con la edad la actividad disminuye en la via neuronal vestibular.

Los cambios relacionados con la edad en la amplitud p13n23 pueden estar afectados
también por el tono del musculo esternocleidomastoideo (125), pero la actividad
disminuida en la via vestibular tiene una mayor contribucion en la relacién entre la

edad y los pardmetros de los PVMEcs.

En el estudio publicado por Singh (127), realizado a voluntarios sanos, los cambios
relacionados con la edad en las respuestas de los PVMEcs comenzaban a los 50-60
afos. Esto era debido a una reduccién llamativa en el rango de respuestas,
prolongacién de latencias, disminucién de amplitud, y empeoramiento de umbrales. El
indice de respuesta (prevalencia de las respuestas de los PVMEcs) fue del 100% hasta
el grupo de edad de 40-50 anos, y progresivamente disminuyé hasta el 60% en el
grupo de individuos mayores de 70 afios. Una tendencia estadisticamente significativa
hacia la prolongacién de las latencias en pl13 y n23 con la edad avanzada,
especialmente por encima de los 50 afos, se observé en el estudio de Singh. Mientras
gue algunos estudios han mostrado una falta de cambios en las latencias de los
PVMEcs con la edad avanzada (128,129), otros han demostrado un efecto significativo
de la edad solo para latencias de n23 (125,130). Brantberg demostro los efectos de la
edad en ambas ondas de los PVMEcs (131). Los efectos de la edad en la amplitud y
umbral de los PVMEcs, en el trabajo de Singh, revelaron una falta de cambio hasta los

50 afios y una disminucién gradual (empeoramiento o incremento en el caso del
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umbral) a partir de las décadas posteriores. Esto es debido probablemente a cambios
morfolégicos que tienen lugar tanto en el sistema vestibular periférico como en el
sistema central y el resultado del deterioro de la funcién neuronal, comenzando en la
52-62 década y disminuyendo a partir de ahi. Otros estudios exponen la reduccién en la

amplitud de los PVMEcs tras los 60 afios (125,128,130,131).

21. TEST DE IMPULSO CEFALICO
VIDEOASISTIDOYDMT1

El sistema vestibular estd muy relacionado con el sistema ocular y propioceptivo para
el mantenimiento del equilibrio del cuerpo. El sistema vestibular es el 6rgano principal
relacionado con el equilibrio. La evaluacién clinica del sistema vestibular es una
necesidad absoluta en pacientes con sintomas de desequilibrio, si hay episodios de

vértigo, inestabilidad, movimientos anormales de los ojos o caidas (57).

El V HIT es un procedimiento que emplea un estimulo fisiolégico y puede identificar
respuestas de los 6 canales semicirculares. Se ha verificado que con la cabeza en
diferentes posiciones es posible investigar cada uno de los canales semicirculares.

Nosotros hemos estudiado el canal semicircular horizontal.

Es una herramienta novedosa, que explora la indemnidad del reflejo éculo-vestibular,

con pocos estudios publicados al respecto en pacientes diabéticos.

El Unico estudio encontrado sobre la utilizacidn del V HIT en pacientes diabéticos tipo 1
fue el de Rance (82), en 2014, en el que se evalud la ganancia del reflejo vestibulo-
ocular del canal semicircular horizontal. No encontraron evidencia de disfuncién
vestibular relacionada con la diabetes. La discordancia entre una funcidn vestibular
normal y hallazgos auditivos anormales es poco comun, ya que en una neuropatia
auditiva hay tendencia a que se afecte el sistema vestibular. Los resultados sugerian
que las diferencias estructurales en los nervios influyen en su vulnerabilidad en la
diabetes. Mientras que parece que no haya diferencias microscépicas obvias en las
divisiones del nervio vestibulococlear, diferencias inherentes en algunas fibras

nerviosas pueden explicar la disparidad funcional observada (82).
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En nuestro trabajo, exploramos el canal semicircular horizontal con V HIT y
observamos que en diabéticos hay mayor porcentaje de individuos que presentan la
prueba alterada (22.5%) que en controles (10%), aunque sin haber diferencias
estadisticamente significativas. Existe una menor ganancia en el grupo de diabéticos
(1.02) comparado con el de controles (1.06) con una aproximacién a la significacidn,

sin ser estadisticamente significativo (p=0.058).

Respecto a la morfologia de la curva en el V HIT en nuestros resultados, ambos grupos
tienen el mismo numero de individuos con sacadas overt y en el grupo de diabéticos
hay mas personas que presentan sacadas covert, sin que haya diferencias

estadisticamente significativas.

La utilidad de esta prueba en la préctica clinica es mayor relativamente préxima a una
crisis o evento vestibular agudo (132). Como nuestros pacientes no referian una crisis o
situacién aguda en el momento de la exploracion ni en los dias previos, puede que la
utilidad de esta prueba en este estudio se reduzca y puede explicar que las diferencias
encontradas entre grupos no sean estadisticamente significativas. Pero aun no estando
en un proceso vestibular agudo, puede detectar alteraciones del reflejo vestibulo

ocular que nos permitan intuir alteraciones del equilibrio subclinicas.

El V HIT es un instrumento que nos permite diagnosticar patologia vestibular
periférica; cuando los problemas son de origen central, el V HIT suele ser normal. Si las
alteraciones en la diabetes tipo 1 fueran principalmente de origen central, explicaria la

ausencia de patologia en esta prueba.

Actualmente pensamos que otra posible justificacion para la escasez de alteraciones
patoldgicas en los V HIT es que solo se ha realizado la prueba correspondiente
explorando los canales semicirculares horizontales por no disponer de la prueba para
otros canales. Pensamos que si se registraran para todos los canales podria existir

mayor probabilidad de encontrar patologias.

21.1. V HITY COMORBILIDAD DELADMT1

No hay diferencias estadisticamente significativas entre los resultados patoldgicos del

V HIT y los pacientes diabéticos tipo 1 con mayor comorbilidad en nuestro estudio.
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21.2. V HIT Y DURACION DE LADM T1

Respecto a la duraciéon de la enfermedad, en nuestro estudio no hay diferencias
estadisticamente significativas en las variables del V HIT al comparar el grupo de mayor

evolucion de la DM T1 vy el grupo de menor duracion de la enfermedad.

21.3. VHITYCLINICAEN LADM T1

En nuestro trabajo, tampoco hay diferencias estadisticamente significativas al analizar
las variables del V HIT entre el grupo de diabéticos con clinica y/o exploracion alterada,

el de diabéticos sin clinica ni exploracion alterada y el de controles.

En diabéticos tipo 1 con comorbilidad, mayor duracién de la enfermedad y con

sintomatologia no aparece mayor frecuencia de resultados patoldgicos en el V HIT.

21.4.VHITY EDAD EN LADMT1

En el V HIT, la edad y el sexo no alteran sus resultados patolégicos en nuestro estudio.

Revisando la literatura sobre el tema de la diabetes y el sistema vestibular, nuestro
trabajo es el mas completo en el estudio del sistema vestibular por la realizacién del
conjunto de pruebas diagndsticas que hemos realizado: VNG, PVMEcs y V HIT; no las

habia realizado ningun otro autor antes en la historia.

En la VNG, la mayor frecuencia de nistagmo central en diabéticos tipo 1 indica
alteracion de origen central. La VNG patoldgica en general como la VNG patolégica de
origen periférico se presentan mas en diabéticos tipo 1 con una aproximacién a la
significacidon. Por lo que las alteraciones periféricas en la VNG también aparecen. En

diabéticos sintomaticos las alteraciones periféricas de la VNG son mas frecuentes.

Los PVMEcs estdn mds alterados en diabéticos tipo 1, lo que indica una alteracién
vestibular en esta enfermedad. La latencia de la onda n23 es mayor en diabéticos, con
una aproximacion a la significacién. En los diabéticos sintomaticos, aparecen mas

alteraciones en los PVMEcs.

Respecto al V HIT, no hemos encontrado diferencias significativas en los diabéticos tipo

1 al observar los resultados patolégicos de la prueba.
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Como hemos visto en algunas pruebas diagndsticas, como en la audiometria, la
apariciéon de diferencias estadisticamente significativas es menor. Una de las razones
puede ser porque son pacientes que estan bien controlados de su enfermedad, asi que
las complicaciones audioldgicas y vestibulares son menores que si el grupo de

diabéticos estuviera mal controlado.

Se podrian hacer nuevos estudios con mayor nimero de pacientes diabéticos y
controles; el estudio ganaria en potencia y, quizd, podria aportar alguna informacién

significativa adicional.

Como una posible mejora para explorar las alteraciones audioldgicas subclinicas, se

podria valorar la realizacién de PEATC y OEA.

Se podrian abrir nuevas lineas de investigacién con el fin de estudiar el seguimiento de
estos pacientes diabéticos desde que se diagnostica la enfermedad, con pruebas
audioldgicas y vestibulares anuales. La aparicién de nuevas pruebas vestibulares, que
son mucho mas rapidas y menos agresivas, como son los PVMEcs y el V HIT, permitiria
realizar este control de la funcién vestibular de forma efectiva. Este control nos
proporcionaria datos sobre en qué momento comienza a afectarse el sistema
vestibular, y si coincide con la aparicién de una sintomatologia concordante o
simplemente indica una afectacidon subclinica. Conociendo mas sobre esta
comorbilidad auditiva y vestibular, se pretende prevenir o tratar las complicaciones
llevando un control estricto del tratamiento de la enfermedad y aconsejar a estos
pacientes que medidas pueden tomar para mejorar su calidad de vida respecto a la
audicién y el equilibrio. En el caso de que se vea afectada la audicidon, que los pacientes
tengan informacién de los sistemas de ayuda a la audicién como las prétesis auditivas,
y cuando la funcién vestibular se altere, que sepan que existen tanto ejercicios como

terapias de rehabilitacion vestibular para mejorar su equilibrio.

El deterioro de la audicidon y del equilibrio puede tener un impacto negativo en la
funcién social de un individuo afecto, aisldndolo. El uso de test audioldgicos y
vestibulares para monitorizar a las personas diabéticas puede ser considerado un
procedimiento de rutina, como el fondo de ojo y la microalbuminuria, sobre todo en

pacientes con varios afos de evolucion con la enfermedad y/o que presenten
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comorbilidad diabética. Los pacientes diabéticos con clinica y/o exploracion fisica
audiovestibular alterada deberian derivarse al servicio de Otorrinolaringologia para la
realizacion de las pruebas audioldgica y vestibulares en el momento en que presenten
la clinica. Los potenciales vestibulares miogénicos vestibulares cervicales y la
videonistagmografia, segin nuestros resultados, serian las pruebas mas sensibles en

detectar estas alteraciones.
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1. Los pacientes diabéticos tipo 1 presentan modificaciones limitadas en el umbral
auditivo. Aquellos con comorbilidad asociada a la enfermedad presentan umbrales
auditivos mas elevados para las frecuencias de 250 y 500 Hz sin que la media de los
mismos alcance el umbral de hipoacusia. En los pacientes con mayor duracién de la
enfermedad, los umbrales auditivos son mas altos en frecuencias medias y altas (3000,

4000 y 6000 Hz) y en el promedio de frecuencias de 4000 a 8000 Hz.

2. Los pacientes diabéticos tipo 1 mostraron alteraciones en la videonistagmografia. Se
observé una mayor frecuencia de nistagmo vertical sugiriendo una afectacién central.
En conjunto los hallazgos patoldgicos en esta prueba se detectaron en el 72.5% de los

pacientes con Diabetes tipo 1 frente al 46.7% del grupo control.

3. En los pacientes con sintomatologia audiovestibular y/o exploracion fisica patoldgica
se demostré la presencia de alteraciones vestibulares periféricas en la

videonistagmografia.

4. Los potenciales vestibulares miogénicos evocados cervicales son patoldgicos con
mayor frecuencia en los pacientes diabéticos tipo 1, y especialmente en aquellos con

clinica y/o exploracién fisica alterada, indicando un trastorno vestibular subyacente.

5. Los resultados del Test de impulso cefdlico videoasistido (V HIT) muestran
alteraciones mas frecuentemente en los diabéticos tipo 1 aunque sin alcanzar
significacidn estadistica, por lo que no permiten afirmar la existencia de una alteracién

vestibular valorada con esta prueba.

6. En el paciente con Diabetes tipo 1 de larga evolucién (20 afios o mas de duracién) se
recomienda la evaluacién otoneuroldgica de la funcién auditiva y vestibular,
especialmente si presenta clinica audioldgica o vestibular o si presenta comorbilidad

asociada a su enfermedad.

7. lLas pruebas complementarias que mayor aportacion ofrecen para detectar

alteraciones vestibulares en estos pacientes son la videonistagmografia y los

potenciales vestibulares miogénicos evocados cervicales.
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