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Resumen

Introducción  y  objetivo: Las  enfermedades  crónicas  de herencia  compleja  o  poligénicas  (ECHC)
contribuyen  al  deterioro  irreversible  cócleo-vestibular.  Se  determino  el tipo  y  grado  de  disfun-
ción cócleo-vestibular  (DCV)  en  pacientes  con  ECHC.
Métodos:  Estudio  transversal.  Se  incluyeron  385  pacientes  con  diabetes  mellitus  tipo  2,  hiper-
tensión arterial  sistémica  y  dislipidemia  que  acudieron  a  otorrinolaringología  con  síntomas
auditivos y  vestibulares.  La  función  auditiva  se  evaluó  mediante  audiometría  tonal  convencional
y la  vestibular  por  electronistagmografía.  Se  registró  antigüedad  y  número  de comorbilidades,
umbrales  auditivos  (125  Hz  a  8.000  Hz),  logoaudiometría,  evaluación  oculomotora  y  pruebas
térmicas.
Resultados:  El  66,7%  (IC95%,61,8  a  71,4)  de  los pacientes  tuvieron  un  comórbido;  27,7%  (IC95%
23,3 a  32,5)  dos  y  5,4%(IC95%  3,4  a  8,2)  hipertensión  arterial  sistémica,  diabetes  mellitus  y
dislipidemia.  La  edad  promedio  fue  de  62  años  (DE  12,9)  y  56,1%  fueron  mujeres.  La  mayoría
presentaron  obesidad,  sedentarismo  y  tabaquismo  (77,4%,  IC95%:  72,8  a  81,4).  La  disfunción
coclear fue  más  frecuente  que  la  DCV  (98,9%,  IC95%:  97,3  a  99,7  frente  a 36,1%,  IC95%:  31,2
a 41,1,  p  =  0,001).  Sin embargo,  la  presencia  de  DCV  fue  significativa  en  pacientes  mayores  de
60 años  (�2

tend, p  ≤ 0,001,  odds  ratio:  6,43)  y  con  antigüedad  de ECHC  ≥ 11  años  (�2
tend p ≤

0,001, odds  ratio:4,57).
Conclusiones:  La  disfunción  coclear  ocurre  en  pacientes  con  ECHC  y  el impacto  es  mayor  que
el de  la  disfunción  vestibular.  Sin  embargo,  el factor  edad,  la  antigüedad  y  el  número  de  ECHC
contribuyen  a  la  DCV.  Es  necesario  actuar  sobre  las  ECHC  y  estilos  de vida  para  mejorar  la  DCV.
© 2011  Elsevier  España,  S.L.  Todos  los  derechos  reservados.
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Cochleovestibular  dysfunction  in patients  with  diabetes  mellitus,  hypertension

and  dyslipidemia

Abstract

Introduction  and objective:  Polygenic  or  multifactorial  inheritance  of  chronic  disorders  (MICD)
contribute to  irreversible  cochleovestibular  impairment.  Our  aim  was  to  determine  the  type
and degree  of  cochleovestibular  dysfunction  (CVD)  in  patients  with  MICD.
Methods: Cross-sectional.  We  studied  385 patients  with  type  2  diabetes  mellitus,  systemic
arterial hypertension  and  dyslipidemia  who  were  referred  to  Otorhinolaryngology  Unit  with
hearing and  vestibular  symptoms.  The  auditory  function  was  evaluated  using  conventional  tonal
audiometry and  the vestibular  function  by  electronystagmography.  Duration  of the  disease  and
number of  comorbidities,  hearing  thresholds  at  125-8000  Hz  pure  tones,  speech  audiometry,
oculomotor  evaluation  and  thermal  caloric  tests  were  also analysed.
Results: A total  of  66.7%  (95%  CI,  61.8-73.4)  of  patients  had  1  comorbidity;  27.7%  (95%  CI,  23.3-
32.5)  had  2  and  5.4%  (95%  CI, 3.4-8.2)  had  systemic  arterial  hypertension,  diabetes  mellitus
and dyslipidemia.  The  mean  age  was  62  years  (SD 12.9)  and  57.1%  were  women.  The  majority
showed obesity,  physical  inactivity  and  smoking  (77.4%;  95%  CI,  72.8-81.4).  Cochlear  dysfunction
was more  common  than  CVD  (98.9%;  95%  CI,  97.3-99.7  versus  36.1%;  95%CI,  31.2-41.1;  P=.001).
However, the presence  of  CVD  was  significant  in  patients  over  60  years  (�2

tend, P≤.001,  odds
ratio: 6.43)  and  with  MICD  ≥11  years  old  (�2

tend,  P≤.001,  odds  ratio:  4.57).
Conclusions:  Cochlear  dysfunction  occurs  in patients  with  MICD  and  the impact  is greater  than
that of  vestibular  dysfunction.  However,  the age  factor,  duration  and number  of  MICDs  contri-
bute to  CVD.  It  is necessary  to  act  on  the  MICDs  and  lifestyles  to  improve  CVD.
©  2011  Elsevier  España,  S.L.  All  rights  reserved.

Introducción

La  importancia  de  las  enfermedades  crónicas  de  herencia
compleja  o  poligénicas  (ECHC)  se  concreta  en la magnitud  de
discapacidades  desarrolladas  por los  daños  micro  y macro-
vasculares,  provocados  a diferentes  niveles  del organismo
y  en  las  tasas  crecientes  de  mortalidad1.  Recientemente  se
ha  establecido  que  la  hipertensión  arterial  sistémica  (HAS),
la  diabetes  mellitus  tipo  2 (DM-2)  y  la  dislipidemia  son
un  grupo  de  trastornos  genéticos  complejos  (ECHC)  que se
desarrollan  al  interactuar  factores  ambientales  y epigené-
ticos  sobre  el  genoma  de  individuos  con variantes  alélicas
de  susceptibilidad2---6.  En  México  son un  problema  de salud
pública7,  y  para  la Organización  Mundial  de  la  Salud  (OMS)
hacer  frente  a esta  epidemia  de  ECHC  ha constituido  uno
de  los  principales  desafíos  del  siglo  xxi

8. Las  ECHC  contribu-
yen  al  deterioro  irreversible  cócleo-vestibular  y neurológico;
en  la  mayoría  de  los  casos,  las  alteraciones  funcionales
pasan  inadvertidas,  son devaluadas,  subestimadas  y  produ-
cen  serias  limitaciones9---11.  Los síntomas  más  severos  son
los  ocasionados  por disfunción  vestibular  que  genera  disca-
pacidad  para  realizar  vida  social  y  actividades  físicas  con
deterioro  de  la calidad  de  vida12.

A  partir  de  1857,  una  escala  progresiva  de  estudios
experimentales  y ensayos  clínicos  han  demostrado  eviden-
cia  morfológica  de  disfunción  cócleo-vestibular  (DCV)  en
presencia  de  cifras  elevadas  de  presión  sanguínea,  tras-
tornos  del  metabolismo  de  glucosa  y  niveles  elevados  de
lípidos9,13,14.  Tachibana  et  al.,  mediante  estudios  ultraes-
tructurales  demostraron  que  el  sitio  de  lesión primaria  por
HAS  es la  estría  vascular  de  la cóclea,  seguida  del  órgano
de  Corti14. Pérez  et  al. reportaron  en  ratas  diabéticas  alte-
raciones  en  la  latencia  y amplitud  de  la  primera  onda
del  potencial  vestibular  evocado,  implicada  en  la  función
vestibular13. Asimismo,  otros  estudios  demuestran  varios

mecanismos  fisiopatológicos  para  explicar  la  DCV  en  estas
enfermedades.  Se  destaca  el  incremento  de  la  viscosidad
sanguínea  que  subsecuente  reducirá  el  suministro  cócleo-
vestibular  y conducirá  a  hipoxia  tisular;  cambios  iónicos
celulares  que  acelerarán  la  degeneración  cócleo-vestibular
y  anormalidades  en  la corteza cerebral  relacionadas  con
microangiopatías  difusas  que  afectan  la  neurovaina  de los
nervios  periféricos9,15. También  han  observado  que  los por-
tadores  de ECHC  presentan  disfunción  coclear  (DC)  bilateral
de evolución  progresiva  y que  afecta  las  frecuencias  altas,
similar  al patrón  auditivo  de la  presbiacusia,  pero  con  DC
más  severa  que  la esperada  por  la edad9,15.  Sin  embargo,
otros  estudios  no identifican  asociación  entre  DCV  y ECHC  y
muestran  resultados  controversiales  e  imprecisos16,17.

Existen  pocos  estudios  que  evalúen  la  DCV  en las  ECHC.
Recientemente  se realizó  una  estimación  de la  DC  en  habi-
tantes  de  Guadalajara,  Jalisco,  y  se  informó  que  la  llamada
cocleopatía  mixta,  en virtud  de un probable  factor  vascu-
lar  o metabólico,  ocupó  el  segundo  lugar  de  frecuencia  en
trastornos  auditivos,  pero  reveló  limitaciones  en  síntomas
vestibulares  y características  de las  ECHC18.  Tomando  en
consideración  que  la  DCV  son trastornos  irreversibles  y  dis-
capacitantes  y  que  los determinantes  de las  ECHC  pueden
modificarse  y  controlarse  con  recomendaciones  preventivas
para  mejorar  la  función  auditiva  y vestibular,  en  el  presente
trabajo  de investigación  nos propusimos  determinar  el  tipo
y  grado  de DCV  en  pacientes  con DM-2,  HAS  y  dislipidemia
con  síntomas  auditivos  y/o  vestibulares.

Material  y métodos

De enero  de 2007  a febrero  de  2010  se realizó  un  estudio
transversal  de todos  los  pacientes  con  HAS,  DM-2  y  dis-
lipidemia  con síntomas  de hipoacusia,  vértigo  y acúfeno,
enviados  de la  Unidad  de Medicina  Familiar  a  5  servicios  de
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otorrinolaringología.  El estudio  fue  aprobado  por  el  Comité
Local  de  Investigación  en  Salud (R-2007-1304-13)  y todos  los
pacientes  incluidos  firmaron  un consentimiento  informado
para  participar  en el  estudio.

Sujetos

Se  incluyeron  en forma  consecutiva  pacientes  adultos  de
ambos  géneros  con síntomas  auditivos  y/o  vestibulares  con
HAS,  DM-2  y  dislipidemia,  voluntarios  para  participar  y res-
ponder  adecuadamente  a la  evaluación  otoneurológica.  Se
excluyeron  aquellos  con enfermedades  óticas primarias  o
secundarias  a  infecciones,  exposición  al  ruido,  ototóxicos,
traumáticas,  tumorales,  cirugía  ótica,  enfermedades  neu-
rológicas,  trastornos  mentales,  vértigo  postural  paroxístico,
enfermedad  de  Méniere,  neuronitis  vestibular  y fistula  peri-
linfática.

Variables

Los criterios  para  determinar  ECHC  incluyeron  estudios  de
laboratorio,  prescripción  actual  de  tratamiento  farmaco-
lógico  y  confirmación  en  expediente  clínico.  a)  DM-2,  se
determino  según  criterios  de  la  OMS8,  cifras  >200  mg/dl
toma  de  muestra  casual  (sin ayuno)  y >126  mg/dl  mues-
tra  en  ayuno;  b)  HAS,  según  la  reciente  revisión  de la
guía  europea  de  Hipertensión,  establece  ≥  130  mmHg  para
la  presión  arterial  sistólica  ≥90  mmHg  para  la diastólica;
c)  dislipidemia,  se  determino  por  cifras  >220  mg/dl  y/o
triglicéridos  >200  mg/dl7.  Otras  variables  independientes
incluyeron:  antigüedad  de  las  ECHC  (1  a 3, 4 a  6, 7 a 9
y  >10  años);  número  de  comorbilidades  (ECHC  única,  2 y
3);  obesidad  (índice  masa  corporal  ≥  30  k/m2)8;  dependen-
cia  al  tabaco-  determinado  por el  test  de  20  ×  20  (¿ fuma
más  de  20  cigarrillos  por  día?, ¿fuma  el  primer  cigarrillo
antes  de  los  20  minutos  después  de  despertarse?);  alco-
holismo  -mayor  de  3  onzas  por  día para  los  hombres  y  de
1,5  onza  por  día  para  las  mujeres;  sedentarismo-  no  existe
una  definición  de  la actividad  física  común;  sin  embargo,
se  estimó  el grado  de  actividad  de  acuerdo  con  4  sectores
de la  vida  diaria  (trabajo,  transporte,  tareas  domésticas,
tiempo  de  ocio)8;  coexistencia  de  complicaciones  por  ECHC
(neuropatía  periférica,  retinopatía,  cardiopatía  isquémica,
enfermedad  vascular  cerebral,  insuficiencia  renal),  edad  y
género.

Se  definieron  como  casos  con  DC  aquellos  pacientes  que
no  escuchen  tonos  puros  con límite  superior  de  20  dB de
intensidad  en las  frecuencias  de  125  a 8.000  Hz  y  con  un
rango  de  intensidad  de  0  -  110  dB.  Se  consideraron  casos  de
DCV  pacientes  con  DC y  alteraciones  en  las  pruebas  oculo-
motoras  y/o  pruebas  calóricas  (30 ◦C y  44 ◦C);  los  casos  de
disfunción  vestibular  (DV) tuvieron  audición  normal  y  altera-
ciones  en  las  pruebas  oculomotoras  y/o  pruebas  calóricas.  La
DV  se  determinó  de  acuerdo  con los  criterios  internacionales
para  la  identificación  de  lesión  vestibular19.  La  prueba  caló-
rica  anormal  (PCa)  se categorizó  en  unilateral  y bilateral;
la  primera  en casos  de  hiporreflexia,  arreflexia  e  hiperre-
flexia  canalicular  derecha o  izquierda  y lado  contralateral
normal;  y bilateral  en  los  casos  de  lesión  vestibular  bilateral
(hiporreflexia-hiporreflexia,  arreflexia---hiperreflexia,  arre-
flexia  bilateral).  La  paresia  canalicular  se definió  como  la

asimetría  ≥22%  entre  la  respuesta  derecha  e  izquierda  a
30 ◦C  y  44 ◦C  del estimulo  calórico;  arreflexia  canalicular,
en  el  caso  de ausencia  de  respuesta  canalicular  al  estímulo
calórico;  las  respuestas  están  basadas  en  valores  de  sujetos
sin  ECHC  de la  población.

Procedimiento

Los  pacientes  fueron  sometidos  a  una  evaluación  clínica  para
confirmar  la existencia  de las  ECHC,  se  solicitaron  estu-
dios  de  laboratorio  (biometría  hemática,  química  sanguínea,
general  de orina,  electrólitos,  perfil  de lípidos  y  proteínas
totales)  y medición  de presión  arterial.  Enseguida  se efectuó
el  interrogatorio  en búsqueda  de síntomas  de hipoacusia,
acúfeno,  vértigo  e  inestabilidad  y las  relacionadas  con  las
ECHC.  Más  tarde  se realizó  una  exploración  otorrinolaringo-
lógica  básica  que  incluyó  rinoscopia,  faringoscopia  directa,
otoscopia,  exploración  de la  marcha  y  movimientos  ocula-
res.

Posteriormente  se sometieron  a  audiometría  tonal  (AT)
mediante  un  audiómetro  clínico  marca  GSI  (Grason  Stadler,
Inc.),  modelo 61 de  2  canales  con  calibración  de acuerdo
a los  criterios  de la  ANSI (S3.6-1996),  para  identificar  los
umbrales  auditivos  en  las  frecuencias  125-8.000  Hz  con
intensidad  gradual  de 5 dB. Se calculó  el  promedio  de
tonos  puros  en  las  frecuencias  señaladas  y se  categorizó  el
nivel  auditivo  de acuerdo  con  la  clasificación  dictada  por
la OMS20.  La  logoaudiometría  se utilizó  para  corroborar  el
nivel  auditivo  en discriminación  de 10  sílabas  fonéticamente
balanceadas.  En  la exploración  otoneurológica  se realizaron
pruebas  oculomotoras  y  pruebas  calóricas  a 30 ◦C  y 44 ◦C.

Un  total  de 385  pacientes  se obtuvo  por  tamaño  de  mues-
tra  y el  cálculo  se efectuó  con  la  formula  de proporciones;  la
proporción  de hipoacusia  y  vértigo  estimada  en la  consulta
fue  de  0,5  (p =  0,50),  con  una  precisión  del  5% y un  nivel  de
confianza  del  95%  (�=95%,Z�=1,96).  El análisis  estadístico  se
ejecutó  según  la  escala  de  medición  de la  variable.  Las  varia-
bles  categóricas  se presentan  en  frecuencias  y proporciones
(intervalos  de confianza  del  95%  [IC95%]),  las  continuas
en media  ±  desviación  estándar  (DE), la  comparación  entre
2  grupos  categóricos  se realizó  mediante  Ji al cuadrado;
la  relación  de DCV  con  respecto  al grupo  de edad  y  anti-
güedad  de las  ECHC  se estimaron  mediante  el  análisis de
tendencia  lineal  en  proporciones  (�2

Tend).  El  software  utili-
zado  fue  el  SPSS  v.10  y un  valor  de  p  <  0,05  fue  considerado
para  diferencia  significativa.

Resultados

La edad  promedio  de los  385  pacientes  fue  de 62  años  (DE
12,9)  con  mínima de 29  años  y  máxima  de  88.  El 56,1%  (IC95%
56,9  a 61,1)  fueron  mujeres.  La mayoría  tuvieron  una  comor-
bilidad  (66,7%,IC95%  61,8  a  71,4);  27,7%  (IC95%  23,3  a  32,5)
tuvieron  2;  y 5,4%  (IC95%  3,4  a 8,2)  presentaban  HAS,  DM-
2  y  dislipidemia.  La  HAS como  única  comorbilidad  y/o  con
otras  ECHC  alcanzó  el  74,0%  (IC95%  69,3  a 78,3)  de las  ECHC.
Los  pacientes  con una  comorbilidad  presentan  en  promedio
7  años  de diferencia  en  comparación  con los que presen-
tan  3  ECHC;  asimismo,  los  pacientes  con dislipidemia  tenían
una  edad  promedio  de 53,3  años  (DE  11,6)  y tuvieron  dife-
rencias  significativas  con respecto  a los  pacientes  con  HAS,
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Tabla  1  Distribución  porcentual  de  síntomas  y  factores  de estilo  de vida  en  las  enfermedades  crónicas  de  herencia  compleja
(poligénicas)

Comorbilidades

1 2 3

HAS DM-2 Dislipidemia HAS+DM-2  o
HAS+dislipidemia  o
DM-2+dislipidemia

HAS+  DM-2+
dislipidemia

n  181 46  30  107 21
Edad (años)  61,3  ± 12,8  59,2  ±13,9  53,3  ±11,6* 64,1  ±11,5  66,3  ±10,2

Síntomas (%)

Hipoacusia 98,8 100,0 90,0 98,1 100,0
Acúfeno 32,0  78,2  23,3  62,6  28,5
Vértigo  29,8  28,2  10,0  36,4  57,1
+2 síntomas 42,5  67,3  30,0  76,6  66,6

Factores  de  estilo  de vida  (%)

Obesidad  19,8  58,6  66,6  55,1  61,9
Tabaquismo  35,9  17,3  13,3  19,6  19,0
Sedentarismo  45,8  34,7  26,6  43,9  28,5
Alcoholismo  15,4  8,6  13,3  3,7  9,5
+2 factores  17,1  21,7  20,0  19,6  19,0

HAS: hipertensión arterial sistémica; DM-2: diabetes mellitus tipo 2.
* p < 0,01.

2  y  3  comorbilidades  (p  =  0,01)  (tabla  1).  La  hipoacusia  fue  el
síntoma  más  común  (98%,  IC95%=  97,3  a 99,7)  y los  pacien-
tes  con  DM-2,  2  y 3 comorbilidades  se caracterizaron  por
un  elevado  porcentaje  de  sintomatología  mixta.  Entre  los
factores  de  estilo  de  vida,  los  pacientes  con DM-2  y  dis-
lipidemia  representaron  el mayor  porcentaje  de  obesidad
(58,6  y  66,0%);  en  tabaquismo  y  sedentarismo  sobresalie-
ron  los  pacientes  con HAS y 2 comorbilidades  (35,9%  y

45,8%)y  en alcoholismo  destacaron  los  pacientes  con  HAS
(tabla  1).

La  tabla  2 muestra  por  grupo  de edad  la  DCV  con  respecto
a  las  ECHC.  El  mayor  porcentaje  de  los  pacientes  con  una
comorbilidad  fueron  menores  de 59  años, mientras  que  los
mayores  de 60  años  presentan  los 3  tipos  de comorbilidades.
Se  detectó  DC  bilateral  en  98,9%  (IC95%  = 97,3  a 99,7)  de  los
pacientes  y  la  distribución  porcentual  fue  uniforme  entre

Tabla  2  Disfunción  cócleo-vestibular  en  las  enfermedades  crónicas  de herencia  compleja  (poligénicas)

Grupo  de  edad

Variable  20-39  (n  =  18)  40-59  (n  = 149)  >60 años  (n=  218)

Comorbilidades

1  72,2  73,9  61,2
2 27,8  22,1  31,9
3 0  4,0  6,9

DC(%) 100,0 98,6 98,6
Leve 66,6  52,4  33,3
Moderada 22,2  27,8  36,5
Severa 11,2  19,8  28,2
Profunda 0  0 2,0

DCV (%) 11,1  24,8  43,8*

N.  espontaneo  0  5,4  7,2
N. posicional  100 56,7  20,8
PCa unilateral  100 75,6  70,8
PCa bilateral  0  24,4  29,2

DV (%)  0  1,3  0,9

DC: disfunción coclear; DCV: disfunción cócleo-vestibular; DV: disfunción vestibular; N: nistagmus; PCa: prueba calórica anormal.
* p  < 0,001.
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Figura  1  Audiogramas  de  cocleopatías  vásculo-degenerativas  por  audiometría  tonal  convencional.  (a,  b)  Audiograma  de ambos
oídos en  mujer  de  56  años  con  HAS  +  dislipidemia,  la  primera  de  20  años  de evolución;  el  oído  derecho  muestra  hipoacusia  severa
sensorial por  PTA/3  y  el  oído  izquierdo  curva  descendente  con  caída  en  frecuencias  altas,  los registros  de  ENG fueron  normales.  (c,
d) Mujer  de  47  años  con  HAS  de  5  años  de  evolución;  el  oído  derecho  muestra  curva  de  hipoacusia  superficial  por  PTA/3,  caída  en
agudos de  tipo  mixto  de  predominio  sensorial,  el oído  izquierdo  curva  de  audición  normal  por  PTA/3,  caída  en  frecuencias  altas  de
tipo sensorial;  el ENG  normal.
ENG:  electronistagmografía;  HAS:  hipertensión  arterial  sistémica;  PTA:  promedio  de  tonos  puros.

los  grupos  de  edad.  El 96,8%  (IC95%  99,5  a 98,3)  de los
audiogramas  presentaron  curvas  de  perfil  descendente  con
predominio  en  frecuencias  altas  (4.000  y  8.000 Hz)  (fig.  1)
(audiograma  descendente).  Los  mayores  porcentajes  de DC
leve  se  manifestaron  en  menores  de  59  años  y los  pacientes
mayores  de  60  años  se destacaron  por  DC  moderada  y severa.
Asimismo,  los  pacientes  con  DM-2,  2 y  3 comorbilidades  se
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caracterizaron  por  DC  moderada  a  severa  (25,7%  a  41,3%).
El  40,5%  (IC95%  = 35,5  a 45,6)  de la población  se  sometió  a
electronistagmografía  por  vértigo,  inestabilidad  corporal
y  alteraciones  en la  deambulación.  El 89,0%  (IC95%=  35,5
a  45,6) de los  registros  informaron  disfunción  vestibular  y
36,1%  (IC95%=  31,2  a  41,1)  de la  población  presento  DCV.  La
DCV  fue  mayor  en pacientes  mayores  de 60  años  con
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Tabla  3  Disfunción  cócleo-vestibular  en  relación  con  el
grupo  de  edad,  comorbilidades  y  antigüedad  de  las  enfer-
medades  crónicas  de  herencia  compleja  (poligénicas)

OR IC95%

Grupo  de  edad

20-39  1,0  -
40-59 2,78  0,61  a  12,66
>60 añosa 6,42  1,44  a  28,62

N.o de  comorbilidades

1 1,0  -
2 3,04  1,90  a  4,86
3a 3,56  1,43  a  8,82

ECHC (años)

1-3 1,0
4 a  6 1,33  0,59  a  3,00
7 a  10 2,12  0,99  a  4,56
>11 añosa 4,57  2,15  a  9,69

ECHC: enfermedades crónicas de herencia compleja (poligéni-
cas); IC95%: intervalo de confianza del 95%; OR: odds ratio.

a
�

2
Tend ≤ 0,001.

diferencias  significativas  entre  los grupos  de edad
(p  <  0,001).  Además,  los  pacientes  con  2 y 3 comorbili-
dades  ocuparon  el  mayor  porcentaje  de  DCV (53,2  y  57,1%)
respectivamente.  La DV  sin  lesión  coclear  ocupo  el  1%  y
fueron  pacientes  con HAS y  2 comorbilidades.

El  nistagmus  espontáneo  se manifestó  en  2,8%  (IC95%=
0,7  a  7,2)  de  los  pacientes,  fue  más  frecuente  en  el  grupo
mayor  de  60  años  y  en  pacientes  con HAS y 2 comorbilidades.
El  nistagmus  posicional  estuvo  presente  en  los 3  grupos de
población;  en  particular,  en  pacientes  menores  de 59  años
portadores  de  dislipidemia.  La PCa  fue  unilateral  en  el  73,4%
(IC95%  =  65,2  a  80,5)  y bilateral  en el  26,6%  (IC95%  =  19,4  a
34,7)  de  los pacientes.  El mayor  porcentaje  de  PCa  unila-
teral  ocurrió  en pacientes  menores  de  39  años y  los  grupos
de  edad  entre  40  y <60 años  tuvieron  PCa  uni  y  bilaterales
con  porcentajes  similares  (tabla  2).  El 35,2%  (IC95%  =  24,0
a  47,8)  de  los  pacientes  con un  comorbilidad  tuvieron  PCa
bilaterales.

Para  comprobar  si  los  factores  edad,  número  de comor-
bilidades  y antigüedad  de  ECHC  influyen  en la  DCV,  se
determino  que  el  factor  edad  tiene mayor  impacto  en  la
DCV;  el  grupo  de  edad  >60  años tiene mayor  riesgo  de DCV  en
comparación  con el  grupo  de  20  a 39  años  (OR=  6,43  vs  1,0,
�

2
Tend ≤  0,001).  Asimismo,  el  riesgo  de  DCV  es similar  con la

antigüedad  de  las  ECHC  (OR=  4,57  vs  1,0,  �
2

Tend ≤  0,001)  y el
número  de  comorbilidades  (OR=  3,56  �

2, p = 0,001)  (tabla  3).
La  coexistencia  de  complicaciones  generadas  por las  ECHC
constituyó  43,5%  (IC95%  43,4  a 53,6)  de  los  pacientes  y se
describen  por  orden  de  frecuencia  en  retinopatía,  cardio-
patía  isquémica,  enfermedad  vascular  cerebral,  neuropatía
diabética  y nefropatía.

Discusión

Los  resultados  del presente  estudio  indican  que  la
DC ocurre  en  pacientes  con ECHC  y  el  impacto  es
mayor  que  el  de  la  disfunción  vestibular.  El riesgo  de

desarrollar  DCV  aumenta  si  se adiciona  el  factor  edad
(>60  años),  duración  y  número  de comorbilidades.  Estos
resultados  coinciden  con estudios  similares  donde  informan
que  las  ECHC  pueden  agravar  la  hipoacusia  relacionada  con
la  edad  por  los efectos  que  tienen  en vías  auditivas  peri-
féricas  y centrales9,15,21,22. Asimismo,  muestran  similitud  en
complicaciones  micro  y macrovasculares  y  los  factores  de
estilo  de  vida;  en  particular,  el  tabaquismo  asociado  a hipoa-
cusia  neurosensorial9,15---17,23---25.

La  hipoacusia  fue  el  principal  síntoma  referido  y se rela-
cionó  con  los  registros  de AT,  pero  no  sucedió  lo mismo  con  el
vértigo;  no  se presentó  como  manifestación  primaria  de las
ECHC.  Estudios  experimentales  han  demostrado  que  la  estría
vascular  es  un órgano  sensible  a isquemia  que  demanda
elevados  requerimientos  de  energía  en  comparación  con
el  órgano  vestibular26.  Estos  resultados  pueden  explicar  el
deterioro  de la  estría  vascular  en  ratas  con  ECHC22,27 y la
disociación  primaria  de  la  sintomatología  coclear  y  las  mani-
festaciones  vestibulares  de presentación  silente  y/o  tardía
en pacientes  con  DM y  HAS21.  No obstante,  consideramos  que
la  frecuencia  de DV  en  nuestro  estudio  estuvo  subestimada,
porque  en un  porcentaje  de la  población  no  se  realizaron
estudios  de  electronistagmografía  por sintomatología  vesti-
bular  ausente.  Reconocemos  que  no  todos  los  pacientes  con
enfermedad  vestibular  refieren  vértigo  y  existe  evidencia  de
lesión  vestibular  con y  sin  vértigo28.  Rinne  et al.29 señalaron
que  la ausencia  de  vértigo  ante  lesión  vestibular  ocurre
cuando  la enfermedad  es bilateral  o  de lenta  evolución.
En  ocasiones  el  paciente  solo  refiere  mareo  y desequilibrio,
lo que  retarda  la detección  del la  disfunción  vestibular28.
Otros  autores  han  calificado  como  disfunción  vestibular  sub-
clínica  y/o  patología  incipiente  del oído  interno  aquella  que
ocurre  en pacientes  con lesión  vestibular  que  no  refieren
vértigo,  en  particular  en  pacientes  con  DM-2  y HAS10,21,28

Brandt  et  al.30 mostraron  que  la  disfunción  bilateral  crónica
puede  relacionarse  con atrofia  del hipocampo  y cambios  en
la  memoria  espacial;  así  como  con síndromes  cerebelares
y  enfermedades  autoinmunes.  Por  lo  tanto, consideramos
que  los  pacientes  con  ECHC  sin  sintomatología  vestibular  o
que  refieran  inestabilidad,  deben  someterse  a  evaluación
otoneurológica,  neurológica  e inmunológica  por  asociarse  a
otras  enfermedades28,29.

Recientemente,  los tipos  de audiograma  se  han  relacio-
nado  con  distintas  enfermedades  y  presbiacusia13,14,22,27,31.
Los  estudios  de  Schuknecht  correlacionaron  la  presbiacusia
con  la  histopatología  de la cóclea  y  tipos  de audiogramas
(sensorial,  neural,  coclear  conductivo  y  estrial)31.  Schukne-
cht  combina  el  tipo sensorial  y  neural  para  referirse  a la
hipoacusia  sensorineural  relacionada  con la edad  y afecta
las  células  ciliares  de la base  de cóclea,  fibras  del  nervio
auditivo  y  células  del ganglio  espiral;  el  audiograma  mani-
fiesta  hipoacusia  en  frecuencias  altas.  En  este  articulo  lo
referimos  como  audiograma  descendente  por  registros  audi-
tivos  mayores  en  las  frecuencias  de 0,5  kHz en  20  dB  que  en
las  frecuencias  4 kHz.  El tipo coclear  muestra  cambios  en  la
membrana  basilar  de la cóclea,  el  audiograma  afecta  fre-
cuencias  medias  con pobre discriminación  (audiograma  de
pendiente  media).  El tipo  estrial  se  caracteriza  por  dege-
neración  de la  estría  vascular,  afecta  todas  las  frecuencias
en  el  audiograma  y  es referido  como  audiograma  plano
(registros  auditivos  inferiores  a  20  dB entre  0,5 y  4 kHz);  ade-
más,  se ha  relacionado  con  enfermedades  cardiovasculares  y
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predisposición  genética31. No  obstante,  Friedlan  et al.32

establecen  el  audiograma  ascendente  (registros  auditivos
inferiores  en  las  frecuencias  0,5  kHz  a  20  DB  que  en la  fre-
cuencia  4  kHz)  como  marcador  de  enfermedades  cardiovas-
culares  y  predictor  para  impedir  eventos  cardiovasculares;
debido  a  que  la estría  vascular  es  sensitiva  a  isquemia  y la
hipoacusia  se manifestará  en  frecuencias  bajas.  En  nues-
tro  estudio,  los tipos  de  audiograma  fueron  consistentes
con  estudios  similares  que  revelaron  audiogramas  descen-
dentes;  una  minoría  tuvieron  audiogramas  ascendentes  que
pueden  atribuirse  a enfermedad  vascular  asociada  a las
ECHC10,11,21,22,32.

Hipertensión  arterial  sistémica  y disfunción
cócleo-vestibular

La  importancia  de  la  estría  vascular  en las  ECHC  se  concreta
en  la  anatomía  vascular  que  posee;  es rica en  capilares  y
fundamental  para  establecer  el  potencial  endococlear  en  la
propagación  de  la señal  auditiva  hacia  el  sistema  nervioso
central.  Las  arterias  que  la  alimentan  no contienen  anas-
tomosis  para  complementar  el  flujo  sanguíneo  ocasionado
por  espasmos  y/u oclusión.  En  el  vértice  de  la  estría,  la  red
capilar  estrial  es escasa  en comparación  con  la organización
densa  de  la base.  Estas  características  vasculares  dejan  al
vértice  coclear  susceptible  a isquemia,  reducen  el  potencial
endococlear  y  desarrollan  hipoacusia  significativa  que  puede
ocurrir  inmediatamente  después  de  una  oclusión  vascular
o  anoxia26,27,31.  Estudios  experimentales  en ratas  con HAS
mostraron  degeneración  de  la  estría  vascular  y  audiogramas
descendentes22,27.  Otros  estudios  demostraron  cambios  sub-
celulares  a  nivel  molecular  previos  al daño  morfológico  de
la  estría  vascular;  estos  cambios  consistieron  en  modifica-
ciones  de  la  expresión  de  las  isoformas  de  (NA,K)-ATPasa
e  incremento  de  la  concentración  endolinfática  de  K+ pos-
terior  a  isquemia.  La concentración  anormal  de  K+ altera
el  potencial  endococlear  y condiciona  alteraciones  en los
registros  auditivos27,32.

Existen  pocos  estudios  clínicos  que  relacionan  la  DCV  con
HAS  y  muestran  resultados  controvertidos.  Esparza  et  al.21

mostraron  que  pacientes  con  HAS entre  29  a  64  años  refieren
más  vértigo,  presentan  audiogramas  descendentes,  emisio-
nes  otoacústicas  anormales  y  retinopatía  en  comparación
con  pacientes  sin  HAS;  además,  la  respuesta  a las  prue-
bas  calóricas  no tuvieron  significancia  entre  los  grupos. De
Moraes  Marchiori  et al.9 muestran  que  la  HAS es un factor
que  acelera  la degeneración  del  sistema  auditivo  por la sig-
nificante  asociación  de  hipoacusia  observada  en pacientes
con  HAS.  En  contraste,  Parfenov  revela  que  el  vértigo  en
pacientes  con  HAS  no  es causado  por  elevación  de  la  presión
arterial,  dado  que  el  vértigo  ocurre  en estado  de  hipoten-
sión posterior  a  la  administración  de  antihipertensivos  y
está  relacionado  con enfermedades  neurológicas,  vestibula-
res  periféricas  e  hipotensión33.  Otros, comentan  el  deterioro
de  los  bloqueadores  beta  en la  función  del oído  interno21.

Diabetes  mellitus tipo  2  y disfunción
cócleo-vestibular

Estudios  histolológicos  en DM-2  han  revelado  desmieliniza-
ción  del  nervio  auditivo,  pérdida  de  las  células  del  ganglio

espiral  y células  ciliadas  del  órgano  de Corti,  degenera-
ción  de  las  vías  auditivas  centrales  y adelgazamiento  de
las  paredes  vasculares  de la  estría  vascular  que  compro-
meten  el  suplemento  de oxígeno  y  glucosa;  condiciones
que  evolucionan  a estrés  oxidativo,  retención  endolinfá-
tica,  hidrops  y alteraciones  auditivas13,23,34,. La hipoacusia
es  bilateral  y progresiva,  y  es más  común  en la  DM-2  que en
la  DM-122.  Los  audiogramas  son  de  tipo  descendente  y  las
anormalidades  de neuropatía  incipiente  se han  demostrado
a  través  de potenciales  auditivos  evocados  que  muestran
latencias  prolongadas  en las  ondas  I-  IV  en  presencia  de
AT  y pruebas  vestibulares  normales10,28,35. Rozanska  et al.36

demostraron  que  la DM  agrava  la  hipoacusia  relacionada  con
la  edad  al  afectar  las  mismas  frecuencias  que son  dañadas
por  la presbiacusia  en  pacientes  con y  sin  DM.  Otros estudios
mostraron  que  los  pacientes  con  mayor  número  de  comor-
bilidades  y  complicaciones  propias  de la DM-2  (retinopatía),
tienen  mayor  tendencia  a DC  debido  que  la microangiopatía
compromete  ambos  sistemas  sensoriales  (visual  y auditivo)
ocasionando  hipoacusia  progresiva  y  ceguera10,15,16,24,25.  En
contraste,  otros  niegan  la  asociación  de  hipoacusia  con  reti-
nopatía,  neuropatía  y nefropatía 25. En  nuestro  estudio,  HAS,
DM-2,  2 y  3  comorbilidades  tuvieron  los  mayores  porcenta-
jes  de DCV  que  pueden  atribuirse  al déficit  circulatorio  del
oído interno  asociado  a  las  ECHC.

Dislipidemia  y  disfunción  cócleo-vestibular

Los  estudios  experimentales  en  dietas  ricas  en  lípidos
revelaron  cambios  patológicos  en  la  estría  vascular  y
en  las  células  ciliadas  externas  con  efectos  aditivos en
asociación  con  HAS  y colesterol  elevado37. Igualmente,
el  colesterol  de baja  densidad  impide  el  flujo  sanguíneo
coclear  bloqueando  la  producción  de  óxido  nítrico  en las
paredes  vasculares11.  La  hipertrigliceridemia  y la DM-2
incrementan  el  estrés  oxidativo  implicado  en  la  patogénesis
de  la hipoacusia  neurosensorial25.  Sin  embargo,  a  pesar  de
los  mecanismos  encontrados  en  dislipidemia  y  DC,  los
estudios  clínicos  no han sido concluyentes11,24,37---39. Pocos
estudios  propusieron  que  la hipertrigliceridemia,  la hiper-
colesterolemia  y la  hiperfibrinogenemia  disminuyeran  el
flujo  sanguíneo  coclear  por  la hiperviscosidad  y  oclusión
vascular  resultante  de la  ateroesclerosis11,38. Estos  efectos
aditivos  conducen  a hipoacusia  neurosensorial  en  frecuen-
cias  altas  (2-4 kHz)  con susceptibilidad  al  ruido24.  En  el
presente  estudio  asumimos  que  el  tamaño de  muestra
de  pacientes  con  dislipidemia  como  única  comorbilidad
y  asociado  a  comorbilidades  fue  pequeño;  sin  embargo,
identificamos  que  todos  tuvieron  DC y  si  bien  la  DCV  en
pacientes  con dislipidemia  como  único  comorbilidad  no  fue
demostrativa,  encontramos  un  efecto  aditivo  al  asociarse
con  otras  comorbilidades  como  HAS y  dislipidemia,  DM-2  y
dislipidemia  y/o  3  comorbilidades.

Una  de  las  ventajas  del  estudio  fue  la estimación  en
nuestro  medio  y población  de  la frecuencia,  tipo de  ECHC
relacionada  a DC  y  DCV  de pacientes  que  acuden a  los
servicios  de otorrinolaringología.  La  falta  de  potenciales
auditivos  evocados  para  demostrar  neuropatías  y de  regis-
tros  electronistagmográficos  en toda  la  población  para
determinar  lesión  vestibular  con  y  sin  vértigo  fueron  las
desventajas  del  estudio.  Las limitantes  fueron  el  tipo de
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diseño de estudio  y  no  excluir  a la  población  mayor  de
60  años,  por  lo que  no  podemos  inferir  causa-efecto.  Serán
necesarios  estudios  prospectivos  aleatorizados  a largo  plazo
para  confirmar  las  observaciones  realizadas  y  los  numerosos
argumentos  no  contestados.  Asimismo,  es  obligado  realizar
estudios  que  incluyan  a pacientes  desde  que  comienzan
con  las  ECHC  y  evaluar  el  tiempo  que  transcurre  hasta  que
sucede  o  se presenta  el  síntoma  coclear  y/o  vestibular  y
no  cuando  ya  presentan  las  complicaciones  atribuibles  a las
ECHC.

Conclusiones

De  las  ECHC,  la  HAS ocupó  el  mayor  porcentaje  seguida  de la
DM-2;  la  asociación  de  ambas  fueron  las  comorbilidades  más
frecuentes.  La obesidad,  el  tabaquismo  y  el  sedentarismo
constituyeron  los  factores  de  estilo  de  vida  más  comunes
y  aunque  la  modificación  de  los mismos  no  es  suficiente
para  prevenir  las  ECHC  es necesario  promover  medidas  de
prevención  para  mejorar  la calidad  auditiva  y  visual.  Asi-
mismo,  se requieren  estudios  para  analizar  si  al  modificar
los  factores  de  estilo  de  vida  puede  prevenirse  la  DC  y/o
la  DCV.  La hipoacusia  bilateral  fue  el  síntoma  principal  con
audiogramas  descendentes  y  el  vértigo  no fue  la  manifesta-
ción  primaria  en las  ECHC.  A  diferencia  de  la DC  bilateral
encontrada  en las  ECHC,  no  sucedió  lo mismo  en la  función
vestibular,  debido  a que  la  mayoría  de  los  casos  presenta-
ron  DV unilateral  y  lo  esperable  sería  obtener  DV  bilateral
por  tratarse  de  enfermedades  sistémicas.  No  obstante,  los
pacientes  que  presentaron  DV  bilateral  fueron  mayores  de
40  años  y  la  mayoría  con  HAS y  2 comorbilidades.  Serán  nece-
sarios  estudios  de  seguimiento  para  analizar  si  la  antigüedad
de  las  ECHC  favorece  la DV  bilateral  y descartar  enfermeda-
des  neurológicas.  En el  desarrollo  de  la  DCV  contribuyeron
el  factor  edad,  la  antigüedad  y  el  número  de  ECHC.
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