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INTRODUCCION

La presente tesis doctoral expone un estudio descriptivo de la audicién en pacientes
diabéticos mediante la audiometria tonal liminar y las otoemisiones acusticas tipo
productos de distorsiéon (PDOEA). Estas se definen como vibraciones cocleares,
originadas en las células ciliadas externas, que se transmiten hacia el oido medio y que
pueden ser captadas mediante un micréfono situado en el conducto auditivo externo.

Las OEA fueron descubiertas por el ingeniero acustico David Kemp, en 1978, en el
Instituto de Otologia y Laringologia de Londres. Desde su descubrimiento, y en tan sélo
quince anos, las OEA han pasado de la investigacion de laboratorio a su aplicacion
clinica, impulsando ademas los conocimientos sobre el funcionamiento coclear. La
primera hipétesis consideraba que las OEA eran la manifestacién objetiva de los
acufenos, pero los estudios realizados con pacientes mostraron que solo el 10 % de los
acufenos se correspondian con las OEA registradas. También se penso6 que el estudio
frecuencial de la céclea mediante OEA seria el equivalente a una audiometria objetiva,
pero los trabajos de investigacion realizados no muestran una correlacion frecuencial
estricta entre ambas pruebas. No obstante las OEA se han convertido en un estudio
fundamental y de hecho son de aplicacién clinica mundialmente aceptada como test de
screening auditivo en neonatos.

Los investigadores definen dos tipos de OEA: las espontaneas y las provocadas. Estas
ultimas pueden dividirse en provocadas por clicks, conocidas como transitorias (TOEA) y
las provocadas por tonos, conocidas como productos de distorsién (DPOEA). Las OEA
tipo producto de distorsidn se caracterizan por estudiar la coclea realizando un barrido
tonotdpico, por tanto son las mas adecuadas para detectar fallos puntuales en el
funcionamiento auditivo y permiten una comparacion con el audiograma mas asequible;
no obstante, los resultados de las pruebas de los productos de distorsion tienen una gran
variabilidad interindividual y por ello deben definirse en cada grupo poblacional unos
parametros de normalidad en individuos sanos.

En esta tesis, y como introduccion, vamos a realizar un recuerdo embrioldgico,
anatémico vy fisioldgico de la audicidn, una breve resefia sobre hipoacusias, una extensa
revision sobre las otoemisiones acusticas, y finalmente, antes de iniciar la exposicion del
trabajo experimental, una revision sobre diabetes y alteraciones cocleares .



1.1- RECUERDO EMBRIOLOGICO Y ANATOMOFISIOLOGICO DE LA AUDICION

1.1.a- RECUERDO EMBRIOLOGICO

La audicién ha sido calificada como el sentido humano mas importante. Como es sabido,
el érgano auditivo es el responsable de la audicion y tiene una importancia crucial ya que
es la clave del desarrollo del lenguaje, base de buena parte de la evolucion humana. A
continuacion, se repasara la embriologia del oido y seguidamente la anatomia y fisiologia
coclear.

Filogenéticamente, todos los vertebrados presentan en su cabeza 6rganos sensoriales
que definimos como laberintos y que en los vertebrados superiores se complementan
con el laberinto auditivo, conocido en el hombre como cdclea o caracol. Ademas de
comportarse como un sensor auditivo, se transforma en un mecanismo de conduccién
del sonido solo después de abandonar el ambiente acuatico (1,2).

El laberinto anterior o coclea, que se inicia en los anfibios de forma apendicular, se va
alargando y enrollandose progresivamente en los mamiferos tomando forma de caracol.
En el laberinto de los mamiferos, es la unica estructura que se modifica enrollandose
sobre si misma: desde media vuelta en el perezoso hasta cinco vueltas en el cobaya. En
su interior, el 6rgano de Corti esta perfectamente estructurado. En el embrién humano
completa su ciclo de formacion a los 60 dias, y en conjunto, el oido alcanza su tamano y
configuracion final a los 90 dias de gestacion. El oido interno es el primer érgano del
cuerpo que se desarrolla (1,2,3,5,6).

El laberinto 6tico o membranoso, inicia su desarrollo hacia los 21 dias del periodo
embrionario con la aparicion de las placodas auditivas definidas como engrosamientos
del exodermo a cada lado de la porcién media del cerebro posterior. Seguidamente, la
placoda pasa a vesicula auditiva por invaginacion y dilatacién posterior. A continuacion,
se empieza a diferenciar en dos divisiones, por la aparicién de pliegues en la pared de la
vesicula: saco y conducto coclear en la parte anterior; y los canales semicirculares,
utriculo y saculo, con su conducto endolinfatico en la region posterior. Los conductos
semicirculares se abren al utriculo y éste a su vez en el saculo a través del conducto
utriculosacular. El conducto coclear se forma como una prolongacién o apéndice llamado
lagena que nace del saculo a la 6 semana de gestacién y se va enrollando: a la 72
semana se ha formado una vuelta, y a la 102 semana se ha completado de dos vueltas y
media, a dos vueltas y tres cuartos. El conducto coclear, seguira unido al saculo por el
ductus reuniens de Hensen: sera la unica comunicacién endolinfatica de la cdclea con el
resto del laberinto y se define como un pequefio conducto que se dirige por el suelo del
vestibulo y penetra en el conducto coclear. El conducto coclear seguira creciendo de
tamafo hasta, como hemos avanzado anteriormente, los 3 meses de gestacion, pero no
aumenta en numero de vueltas con una longitud total de 35 milimetros.



Interiormente, la vesicula auditiva, desde la 62 semana inicia también una diferenciacion
de su mesénquima, llamandose capsula Otica, en la que se ira configurando
progresivamente el laberinto membranoso. Para ello, hacia la 92 semana, forma una
bolsa donde se diferenciaran los conductos semicirculares superior y posterior, por una
absorcion parcial del exodermo, mientras que, el canal lateral aparece por una
evaginacion horizontal de la vesicula 6ética. A su vez, el tejido mesenquimal que rodea la
vesicula auditiva se convierte en precartilago. Durante este periodo la capsula o6tica
cartilaginosa ventral que rodea al conducto coclear, da lugar por vacuolizacién a las
rampas vestibular y timpanica y sus respectivas membranas, que se detallaran mas
adelante. La porcion externa del conducto coclear dara lugar al ligamento espiral,
mientras que la porcion interna del ductus se une a una condensacion central de la
capsula otica denominada modiolo mediante la lamina espiral; ambas estructuras
acabaran por osificarse a partir de la 10? semana.

Los espacios perilinfaticos se forman alrededor del laberinto membranoso por
vacuolizacién de los condrocitos del tejido conectivo adyacentes al mismo, mientras que
los mas externos se osifican dando lugar a partir de la décima semana al laberinto éseo.
El epitelio escamoso simple y neuroepitelio del laberinto dara lugar a las estructuras
sensoriales cocleovestibulares: crestas ampulares de los canales semicirculares,
maculas utricular y sacular, y el érgano de Corti del conducto colear. Por su parte, del
utriculo aparece una evaginacion que se dirige hacia atras y que configurara de la 5% a la
82 semana el conducto y saco endolinfatico.

El desarrollo del 6rgano de Corti en el conducto coclear es un proceso complejo.
Primeramente se produce un proceso de vacuolizacion de la capsula 6tica ventral que
rodea conducto coclear, creandose la membrana de Reissner por fusion lineal, entre la
rampa vestibular y la rampa media; y en la cara inferior del érgano de Corti, por fusion de
la rampa timpanica y la rampa media, aparece la membrana basilar. Estas rampas
siendo mas anchas en su parte medial que el conducto coclear, permiten la formacion de
la lamina espiral 6sea, que se forma a ese nivel entre las dos rampas y que se extiende
hasta su eje &seo, conocido como columela o modiolo, y que se ha formado
independientemente como el unico hueso membranoso de la capsula otica. La rampa
timpanica se comunica con la vestibular en el extremo distal del conducto coclear, a
través de una abertura denominada helicotrema.

Posteriormente, desde la porcion basal se inician una serie de cambios en un epitelio que
ocupa todo el conducto colear y que dara lugar a las células ciliadas, de sostén y
membrana gelatinosa. Al principio, existe un epitelio estratificado, que se reduce
unicamente a la pared inferior de la céclea, diferenciandose los tipos celulares y siendo
cubiertos por una membrana gelatinosa, la membrana tectoria. Ademas, se desarrollan
unas ceélulas en la pared lateral de conducto coclear cuyo lecho se ha diferenciado en un
tejido conectivo vascularizado que forma la estria vascular. Por su parte, hacia la 15
semana de gestacion, las células de la pared inferior se pliegan hacia dentro formando
un surco interno, mientras que en el mismo momento el tinel de Corti esta formandose a
través de un proceso de migracién celular.



Como ya se ha comentado, la capsula otica sufre un proceso de transformacion de
precartilago a cartilago hasta el 5° mes fetal, y desde entonces hasta el nacimiento se
produce la osificacidon externa de la misma. El primer centro de osificaciéon se situa en la
parte externa de la capsula otica, al comienzo de la espira basal de la coclea y prosigue
hasta la aparicion de 14 centros de osificacion. EI modiolo se desarrolla como un hueso
membranoso y queda osificado durante la 252 semana de gestacion, en su interior se
albergara el ganglio espiral o de Corti. Este eje cénico, llamado modiolo, esta anclado a
la coclea por tabiques 6seos que se extienden entre las espiras del conducto coclear.

1.1.b- RECUERDO ANATOMICO

La coclea Osea por tanto, quedara situada en el espesor del pefiasco del hueso
temporal, configurada como un tubo enrollado en espiral en torno al modiolo, dando dos
vueltas y media o dos y tres cuartos, siendo su parte basal, mas ancha que la region
apical. De la base coclear, nace el conducto auditivo interno, en cuyo interior se
encuentra el nervio auditivo. Este nervio entra en la cdclea por el centro del modiolo y se
ramifica hacia todas las espiras siguiendo unos canales terminales de la lamina espiral
Osea o canales de Rosenthal en cuyo extremo se asienta el ganglio espiral auditivo o de
Corti que se continua con el érgano de Corti.

En el interior de las espiras cocleares, como hemos comentado en la embriologia, se
forman dos rampas a partir de dos membranas que delimitan entre ellas con el laberinto
membranoso. La rampa vestibular: entre la membrana de Reissner, delicada
membrana de dos capas celulares, y el hueso, en la porcidon superior; y la rampa
timpanica: entre la membrana basilar y hueso coclear inferior. Ambas rampas se
comunican unicamente en la terminacion de la espiral coclear. A este nivel, la lamina
espiral dsea finaliza en una proyeccion en gancho que forma una abertura redonda con
la parte superior de la columela. Siguiendo su curso basal las rampa vestibular acabara
en el vestibulo, mientras que la rampa timpanica conectara con el oido medio a través de
la ventana redonda.

Entre ambas rampas se encuentra el conducto coclear, o rampa media coclear, de
seccion triangular, y en el que se encuentra el receptor auditivo u 6rgano de Corti. En el
lado externo del triangulo, hallamos el ligamento espiral que fija la rampa coclear al
hueso, y por encima del mismo, la estria vascular que es un endotelio secretor de
endolinfa, con alto contenido en potasio, y que rellena la rampa media. En su porcién
interna, la continuacion del modiolo se sigue con la lamina espiral dsea, que se continua
a su vez con la membrana basilar de tipo fibroso, y externamente, el descrito ligamento
espiral, anclaje fibroso amplio en la porcion mas externa. La membrana basilar que
aumenta de anchura desde la base hasta el apex coclear, justo al contrario que su
espesor, sirve de soporte al érgano de Corti, que decribiremos detalladamente a
continuacion. La membrana basilar forma un conjunto funcional con la lamina espiral
O0sea y el ligamento espiral. Este grupo de elementos resulta esencial en el analisis
frecuencial coclear.



El 6rgano de Corti es el receptor auditivo de los mamiferos que se asienta como ya
hemos mencionado en la membrana basilar y esta constituido por dos tipos de células:

- células neurosensoriales :
- células ciliadas internas (CCl)
- células ciliadas externas (CCE)

- células de soporte :
- células de los pilares internos y externos
- células de Deiters
- células de Hansen
- células de Claudius
- células limitantes

Las células de los pilares sustentan a las células ciliadas internas, y las células de
Deiters son la base de las células ciliadas externas. Las células ciliadas, situadas por
encima de las de soporte, se disponen en una hilera unica de células ciliadas internas y
en 3 a 5 hileras de células ciliadas externas Todas las células de soporte tienen su base
en la membrana basilar. Entre las células de los pilares y células ciliadas internas,
células de Deiters y células ciliadas externas, se conforma el llamado tunel de Corti.
Todo este grupo celular se encuentra cubierto por una membrana de contacto gelatinosa
acelular, con glucoproteinas y glucosaminoglucanos, es la llamada membrana tectoria.
Esta estructura esta sostenida centralmente por el limbo, una gruesa lamina de células
que descansan sobre la lamina espiral 6sea. El limbo también sirve de union a la
membrana de Reissner en su porcion interna y central. Hacia el exterior el limbo se
continda con una capa de células que conforman un surco interno cubierto en su parte
superior por la membrana tectoria y se continua con las células limitantes, a continuacién
se situan las células de los pilares, células de Deiters, Hansen, y Claudius.

La membrana tectoria esta firmemente unida en su extremo libre a las células de
Hansen, y queda un espacio libre entre las células ciliadas y la membrana tectoria que
contiene los estereocilios de las células ciliadas. La activacion de las células ciliadas se
produce por el movimiento direccional de los cilios segun el movimiento de la membrana
tectoria, de forma que es importante recordar que tiene una longitud de unos 32 mm y un
anchura variable, mas corta y gruesa en la zona basal coclear de 0'08 mm vy
progresivamente mas larga hacia el apex, alcanzando los 0’498 mm.

El érgano de Corti contiene unas 15.500 células ciliadas. Como hemos comentado, se
agrupan en una hilera interna de 3500 células y de 3 a 5 hileras externas que contienen
unas 12.000 células. Cerca de la base existen 3 hileras de células ciliadas externas, otra
hilera se afiaden la espira intermedia y ocasionalmente una quinta hilera cerca del
vértice.



Las células ciliadas son las encargadas de transformar la energia mecanica en
bioeléctrica, mediante el proceso denominado transduccion mecanoeléctrica que se
vera con mas detalle mas adelante. La capacidad de las células ciliadas externas para
modular el sonido ha sido ampliamente estudiada. Numerosos estudios informan que
gracias a su capacidad contractil contribuyen al andlisis frecuencial fino que realiza el
receptor auditivo (1,3,4,8, 11,12,13,14,15,80,84,89).

Las células ciliadas poseen estereocilios en su superficie que se movilizan cuando la
membrana tectoria los desplaza. Se ordenan en 2 o 3 hileras, aunque se encuentran
unidos mediante puentes fibrilares que permiten que todos se muevan de forma
coordinada. Si los cilios se mueven hacia la pared lateral se produce una despolarizacién
de las células ciliadas por la apertura de los canales idnicos localizados en su region mas
apical y se inicia el proceso neurotransmisor del sonido.

La despolarizacion de las células ciliadas internas provoca la liberacion de glutamato,
neurotransmisor excitador de un estimulo nervioso aferente a la neurona bipolar y
mielinica (90-95% de las neuronas) del ganglio de Corti que se encuentra en el canal de
Rosenthal y ésta envia su sefial mediante su axon a los nucleos cocleares del tronco
cerebral formando el nervio auditivo. Ademas existe un sistema fascicular eferente
lateral, que parte de los nucleos olivares, lateral y medial del tronco cerebral, conocido
como haz olivococlear de Rasmussen. El fasciculo eferente lateral de tipo inhibidor
posee muchos tipos de neurotransmisores como describen diversos autores (3,4,5):
acetilcolina, acido gamma-aminobutirico, dopamina, serotonina, encefalinas, dinorfinas y
péptido relacionado con el gen de la calcitonina.

Las células ciliadas externas hacen sinapsis aferentes con neuronas seudomonopolares
amielinicas que son minoritarias (5-10%) cuyo neurotransmisor inhibidor actualmente se
desconoce, y poseen a su vez, un sistema eferente medial de origen olivar, inhibidor
cuyo neurotransmisor mas conocido es la acetilcolina (4).

El oido interno esta bafado por los llamados liquidos laberinticos: la perilinfa o liquido
periotico, y la endolinfa o liquido 6tico. Aunque no esta del todo comprobado, se cree que
la perilinfa deriva de la filtracion simple de liquido cefalorraquideo y la endolinfa se
segrega en la estria vascular de la coclea y se reabsorbe por el saco endolinfatico.
Actualmente se cree que la perilinfa se forma en gran parte como un ultrafiltrado del
plasma de los vasos de las paredes de los espacios peridticos. Por estudios de
investigacion se sabe que la endolinfa ademas de liberarse desde la estria vascular
también se reabsorbe en ella y circula hacia el saco endolinfatico donde es absorbida. La
perilinfa tiene una composicion similar a los liquidos extracelulares con alto nivel de
sodio, mientras que la endolinfa tiene ricos niveles de potasio caracteristico de los
liquidos intracelulares y es mas hiperosmatica (5).



Su integridad para el funcionamiento coclear es fundamental :

- transmiten la onda de presion a las células sensoriales

- mantienen un gradiente idnico adecuado, alto en potasio

- permiten la nutricién de las células cocleares

- mantienen un potencial endococlear adecuado para la actividad de las células
ciliadas.

Cabe mencionar, segun estudios realizados por Rauch, la presencia de un liquido
conocido como cortilinfa hallado en el tunel de Corti : seria liquido cefalorraquideo, que
se filtraria por el canaliculo de la lamina espiral ésea interna hacia el tunel y que llegaria
a través de las fibras nerviosas contribuyendo al gradiente entre perilinfa y endolinfa a
nivel de las células ciliadas, banadas en su superficie por endolinfa y en sus caras
laterales y basales por perilinfa (5).

Ademas, debemos recordar que todo el sistema de secrecion y reabsorcion de liquidos
laberinticos juega un papel muy importante en la dinamica de presién de fluidos, de tal
forma que la funcion vestibular y coclear normal dependen de la estabilidad de la presion
de estos liquidos.

El oido interno recibe su aporte arterial de la arteria auditiva interna que suele originarse
en la arteria cerebelosa anteroinferior, pero a veces se origina directamente de la arteria
basilar. Al penetrar en el conducto auditivo interno se divide en tres ramas:

a.- una rama nutre: nervio vestibular, canales semicirculares, utriculo y saculo

b.- otra rama vestibulococlear, irriga vestibulo y espira basal de la coclea

c.- otra tercera rama y terminal es la arteria coclear : penetra en la columela dando lugar
a vasos espirales que circulan a través de la base de la lamina espiral 6sea y que dan
pequefias ramas que circulan por los canaliculos de la base del érgano de Corti. Otras
ramas nutren las paredes de las rampas timpanica y vestibular.

El drenaje venoso coclear se efectua por la vena auditiva interna que drena las espiras
media y apical. La vena coclear drena la espira basal de la coclea y el vestibulo anterior.



1.1.c-RECUERDQO FISIOLOGICO

Para conocer mejor el mecanismo de la audicion comentaremos inicialmente los
aspectos mas importantes de la fisiologia del oido externo y medio, y a continuacion
abordaremos la fisiologia coclear.

El pabellon auricular tiene una funcion de captacion de las ondas sonoras, sobre todo
recibe mejor las frecuencias medias-altas, entre 3000 a 6000 Hz. El canal auditivo
externo transmite la onda sonora hasta la membrana timpanica, siendo importante a este
nivel, el angulo de entrada del sonido hacia el meato auditivo externo.

La onda sonora provoca la vibracion de la membrana y activa la cadena de huesecillos
del oido medio: martillo-yunque y estribo; y éste ultimo contacta con la membrana oval y
presiona sobre la misma provocando una corriente de endolinfa en la céclea que a su
vez mueve la membrana basilar.

Ademas el oido medio tiene una serie de funciones:

adapta la baja impedancia del sonido del medio aéreo al medio liquido (coclear);

- incrementa la presién sonora sobre la ventana oval

- protege al oido interno de sonidos de muy alta intensidad que podrian ser lesivos
para la céclea (reflejo estapedial)

- mediante la trompa de Eustaquio, equilibra presiones a ambos lados del timpano, lo

cual mejora la transmisién de la onda sonora del timpano a la cadena osicular

Asi pues, el movimiento de la membrana basilar, de ascenso o descenso, provoca el
movimiento de las células ciliadas internas y externas hacia la membrana tectoria. Los
estereocilios de dichas células se mueven a su vez debido al desplazamiento de la
membrana tectoria de forma que, como ya se ha comentado, si los cilios se mueven
hacia la pared lateral o estria vascular por el ascenso de la membrana basilar, se
produce una despolarizacion de la célula y su activacion, mientras que a la inversa se
produce la inactivacion. La despolarizaciéon implica la apertura de canales iénicos con la
entrada de potasio y la liberacidn sinaptica de neurotransmisores. Este es el mecanismo
intimo de la transduccion mecanoeléctrica, no obstante, este fendmeno tiene
particularidades muy destacables segun sean activadas células ciliadas externas o
internas. Las células internas son las verdaderas células sensoriales de este receptor, es
decir, son las unicas encargadas de enviar el mensaje auditivo al sistema nervioso
central; de hecho la mayoria de sinapsis neuronales aferentes y eferentes provienen de
estas células. Mientras, las células ciliadas externas participan en la micromecanica
coclear, modulando la intensidad del sonido que recibe el receptor auditivo,
incrementandola si es deébil o reduciéndola si es muy intensa. Estas células actuan como
un mecanismo servo de un automovil en el sentido que las vibraciones suaves
producidas por los sonidos débiles se amplifican mecanicamente, y con ello, las células
ciliadas internas se estimulan. Gracias a los filamentos de actina y miosina, propios de
las células musculares, las células ciliadas externas poseen actividad contractil,
permitiendo que la membrana basilar vibre suficientemente, incluso cuando se aplica un
sonido de bajo nivel. Esto significa que tienen un efecto amplificador muy importante a
niveles sonoros bajos, pero practicamente ninguno cuando los niveles son elevados. Por
esta funcidon moduladora, la inervacidn coclear de las células ciliadas externas es
principalmente eferente.



La capacidad de las células ciliadas externas para modular el sonido ha sido
ampliamente estudiada. Numerosos estudios informan que gracias a su capacidad
contractil contribuyen al analisis frecuencial fino que realiza el receptor auditivo (1,3,4,8,
11,12,13,14,15,80,84,89).

Las células ciliadas externas, nos resultan de mayor interés en relacion al estudio
experimental de este trabajo. Al producirse la despolarizacion se libera un
neurotransmisor inhibidor, acetilcolina y una regulacion de las mismas por el sistema
aferente inhibidor olivococlear medial.

El mecanismo intimo de la modulacion del sonido por parte de las células ciliadas
externas es el siguiente: la actividad moduladora de las células ciliadas externas reside
en su contractilidad, rapida o lenta segun la intensidad del sonido. Este movimiento
provoca el acercamiento de la membrana tectoria a la célula ciliada externa, casi por
traccion, ya que los estereocilios de estas células estan anclados en dicha estructura.
Las contracciones rapidas son poco efectivas sobre la membrana pero producen un
efecto de amplificacién de los sonidos de baja intensidad al aumentar el numero de
contactos entre la membrana y la superficie celular y el movimiento de la membrana
basilar, aumentando el desplazamiento de los estereocilios y multiplicando la
estimulacion de las células ciliadas internas; a la inversa ocurre con las contracciones
lentas de las células ciliadas externas, que actuan como protectoras cocleares ante
sonidos de muy alta intensidad.

Gracias a los filamentos de actina y miosina, propios de las células musculares, las
células ciliadas externas poseen esta actividad contractil, permitiendo que la membrana
basilar vibre suficientemente, incluso cuando se aplica un sonido de bajo nivel. Esta
actividad de las células ciliadas se ha constatado en estudios experimentales in vitro pero
no todavia in vivo. No obstante, esta actividad se puede captar in vivo, ya que estas
células ciliadas externas, ante un estimulo frecuencial puro, responden con la emision de
una onda de idénticas caracteristicas, registrable en el conducto auditivo externo
mediante un micréfono muy sensible. Esta funcion no lineal que produce pequefas
cantidades de distorsién o eco coclear; son las llamadas otoemisiones acusticas de D.T.
Kemp que pueden utilizarse, si se registran, para verificar el buen funcionamiento de
dichas células.



1.2- HIPOACUSIA : CONCEPTO, CLASIFICACION, GRADOS

Se define la hipoacusia como la pérdida de audicidon, ya sea monoaural o binaural. Sus
causas pueden ser multiples y variadas por lo que, conociendo la anatomofisiologia del
oido, podemos dividirlas en 3 grupos fundamentales :

a.- hipoacusia transmisiva : cuando la disminucion auditiva se debe a una alteracion en
la conduccién de la onda sonora; bien sea por un problema en una o mas de las
siguientes regiones anatomicas: el pabellébn auricular, meato auditivo, canal auditivo
externo, membrana timpanica, cadena de huesecillos, cavidad timpanica y trompa de
Eustaquio. El ejemplo mas sencillo en la practica clinica diaria es el clasico tapon de
cera. Por su origen, el ORL en la mayoria de los casos puede mejorar y/o solucionar esa
hipoacusia recuperandose la audicion.

b.-hipoacusia neurosensorial : cuando el defecto auditivo se debe a alteracion en la
céclea (hipoacusia coclear ) o en el nervio auditivo y/o vias nerviosas troncoencefalicas y
cerebrales (hipoacusia retrococlear ). El ejemplo mas sencillo de hipoacusia coclear es la
hipoacusia por trauma acustico cronico, o los ototoxicos. Su tratamiento y prondstico es
muy variable, dependiendo del origen, siendo en algunos casos poco efectivo. Existen
muchos procesos que pueden afectar la coclea y/o las vias nerviosas provocando
hipoacusia de tipo neurosensorial :

- genética

- toxoinfecciosa (general o locoregional)

- autoinmune

- vascular

- tumoral

- traumatica

- enfermedades sistémicas : insuficiencia renal crénica, diabetes, hipotiroidismo.

Se podria desarrollar cada apartado de forma exhaustiva, pero dado que no es el objeto
de este trabajo, nos centraremos en la exposicién algo mas detallada de la hipoacusia
coclear.

Las hipoacusias neurosensoriales cocleares puras son basicamente las producidas por
ruido (trauma acustico), por ototdxicos, la enfermedad de Meniére, la sordera brusca
idiopatica, la hipoacusia autoinmune, la laberintitis, las fistulas perilinfaticas, la
otoesclerosis evolucionada y las otitis cronicas.

La presbiacusia es una hipoacusia coclear resultado del envejecimiento, por tanto puede
producirse por degeneracion vascular, neuronal y de los tejidos blandos. Todo ello
conlleva una alteracion histopatologica coclear y/o neural (vias y centros neurales) que
progresivamente alteran la audicién.

c.- hipoacusia mixta : cuando se presenta afectacion transmisiva y neurosensorial
conjuntamente. Por ejemplo una otoesclerosis.

El 6rgano auditivo normal percibe sonidos de muy baja intensidad, dependiendo de la
frecuencia del sonido. La audicidon es mas sensible a frecuencias de entre 1000 y 4000
Hertzios. En este intérvalo el sonido mas débil audible se emite a una presién sonora de
20 micropascales (uPa), de forma que este nivel se usa como referencia internacional
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para medir el menor nivel sonoro, es decir 0 decibelios. A frecuencias mas altas y mas
bajas la audicion es menos sensible (4).

Con esta premisa, se considera umbral de audicion normal segun el Bureau International
d'Audiophonologie (BIAP), toda prueba auditiva con niveles de respuesta a las distintas
frecuencias igual o inferior a 20 decibelios. Sin embargo, en la practica clinica diaria
suelen considerarse niveles auditivos normales aquellos que son inferiores a 30 dbHL (
hearing loss ) de pérdida auditiva (5,6).

Por tanto, ante un déficit auditivo, podemos clasificar el grado de hipoacusia segun la
cantidad de decibelios de amplificacion que precisa un paciente para oir. Esto se realiza
mediante la audiometria tonal liminar, que mas adelante se detallara.

Clasificamos la hipoacusia en :

Hipoacusia leve : el paciente oye entre 20 y 40 dbHL en las frecuencias
conversacionales entre 250 y 8000 Hz

Hipoacusia moderada : el paciente oye entre 40y 70 dbHL

Hipoacusia grave : el paciente oye entre 70 y 90 db HL

Hipoacusia profunda : el paciente oye a intensidades superiores a 90 dbHL.

Se conoce como cofosis la pérdida total de la audicion.

La BIAP diferencia también los grados de sordera en relacién con la distancia de la voz
hablada.

Audicion normal : distancia de percepcion de la voz hablada

Hipoacusia leve : distancia de percepcion mayor a 4 metros

Hipoacusia moderada : distancia de percepcion menor a 4 y mayor que 1 metro.
Hipoacusia grave : distancia de percepcion menor de 1 metro y mayor de 25 cm.

Hipoacusia profunda : distancia de percepcion menor a 25 cm.
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1.3 REVISION DE LAS OEA : CONCEPTO, ORIGEN, CLASIFICACION

1.3 a- CONCEPTO

La otoemisiones acusticas (OEA) son sonidos originados por la coclea sana, derivados
de la actividad motora de las células ciliadas externas (CCE) del 6érgano de Corti que se
transmiten hacia el canal auditivo externo mediante el movimiento del timpano y que
pueden ser registradas gracias a la insercion de una sonda que lleva acoplada un
micréfono y un auricular.

T. Gold en 1948, ya postulaba la existencia de un fendmeno natural activo de origen
coclear, al que designo “factor Q" y que desaparecia en las lesiones hipdxicas cocleares,
pero que no pudo demostrar. En 1977, David T. Kemp, profesor de Biofisica Auditiva del
Colegio Universitario de Londres, descubrio las OEA y aportd la primera prueba
convincente sobre los fendmenos activos cocleares, demostrando que la céclea es capaz
de recibir y emitir también vibraciones sonoras tras la estimulacion con un ruido (click)
(8,9,10).

Su mecanismo intimo se explico, tras estudios posteriores, por la contraccion de los
filamentos de actina y miosina de las células ciliadas externas y el movimiento de la
membrana basilar. Todo ello se refleja en una vibracidn sonora registrable y reproducible,
de fina sensibilidad, gran selectividad frecuencial y variable intensidad sonora. Esta onda
sonora se propagaria a lo largo de la membrana basilar y posteriormente a través de la
cadena de huesecillos hasta el conductivo auditivo externo. Es el “eco coclear” definido
por el David T. Kemp (8,9,10).

Asi pues, la comunidad cientifica internacional aceptando la existencia de las OEA, las
define como la fraccién de sonido generada por actividad fisiolégica de la céclea que
puede ser registrada en el CAE (8, 9, 10,11, 12,13,14,15,16).
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1.3.a- ORIGEN DE LAS OTOEMISIONES

En la década de los 80 y después del descubrimiento inicial de David Kemp, (8) se
describié y comprobd que las células ciliadas externas tienen capacidad para contraerse
ante estimulos de caracter electro-osmoético. Sin conocer a ciencia cierta su actividad
principal, se ha teorizado por diversos autores (8,10,12) que su contraccion mantiene el
movimiento de la membrana basilar y la onda viajera, contrarrestando el efecto
atenuador de la endolinfa que rellena la céclea. Unas OEA normales informan, por tanto,
sobre el buen funcionamiento mecanico de la membrana basilar y las células ciliadas
externas.

Como nos informa Jurgens A (11), los estudios realizados por S. Norton, y expuestos en
el Handbook of Clinical Audiology han evidenciado su origen endococlear ya que las
OEA aparecen, aunque se anule el nervio estatoacustico; no se alteran por cambios en la
frecuencia del estimulo, lo cual ocurriria en una transmision sinaptica, y su registro
semeja la tonotopia de la membrana basilar, ya que cuanto mas agudo es un estimulo
menos tiempo de latencia tiene la OEA. Recordemos que en la membrana basilar los
tonos mas agudos se codifican en la espira basal de la céclea, cerca de la ventana oval y
los tonos mas graves se codifican en la parte mas apical cerca del helicotrema.

Otra prueba sobre el origen coclear de las OEA es su conocida respuesta no lineal con
el incremento de la intensidad; es decir presenta una saturacién de la respuesta a partir
de una intensidad y aunque ésta aumente la amplitud de la OEA permanecera invariable.
Este comportamiento es tipico de una reaccidén bioquimica con consumo energético y
no se corresponde con que una respuesta sinaptica neural (9, 11,12).

Ademas las OEA son susceptibles a noxas cocleares: hipoxia, ototéxicos y traumas
sonoros, de tal forma que las lesiones que produzcan una hipocusia superior a 40 db.
conllevan la ausencia de OEA (11,13,14,15,19).

Y por ultimo, en el estudio sobre supresion de las OEA con sonidos externos
enmascaradores (masking), se comprueba asimismo que la respuesta de las OEA es
muy similar a la respuesta emitida por las fibras nerviosas (11).

Jurgens A.(11) informa que las pruebas sobre el origen de las OEA en las células ciliadas
externas se basan en estudios realizados principalmente por distintos autores en la
década de los 90, llegando a las siguientes conclusiones (11,12):

1.- Si se destruyen las células ciliadas externas se produce una hipoacusia de 40-60 db
HL, que es la misma a la que se asocia la desaparicion de las OEA.

2.- Sin células ciliadas externas las curvas de sintonia frecuencial que aparecen en los
estudios de supresion de respuesta auditiva, se atenuan o desaparecen.

3.- El acido acetilsalicilico inhibe la contraccion de las células ciliadas, por lo tanto atenua
todas las OEA, pero su efecto es reversible.
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4.- El uso de ototdxicos: aminoglucésidos, diuréticos, y altas dosis de acido acetilsalicilico
en humanos provoca la desaparicion de las OEA.

5.- Los tratamientos con cisplatino, que destruyen selectivamente las CCE y la estria
vascular, provocan la anulacion de las OEA.

Segun Jurgens A (11), Brownell WE, en 1990 demuestra que las OEA tienen un
comportamiento no lineal idéntico al que presenta la contraccion de las células ciliadas
externas. Ademas, por las caracteristicas bioldgicas de las células ciliadas externas, con
su capacidad contractil, por la presencia de los filamentos de actina y miosina en su
citoplasma, y por su ubicacion, unidas por su base a la membrana basilar y por sus cilios
a la membrana tectoria, son capaces de transducir la energia mecanica o eléctrica de
manera bidireccional, dando lugar como subproducto a las OEA (11,12).

También debe resenarse que las OEA tienen un efecto inhibidor y selectivo
frecuencialmente por estimulacion de la via eferente medial contralateral, lo que se
comprueba al practicar OEA, siendo las CCE las que reciben las conexiones nerviosas
de esta via. La seccion de esta via nerviosa coclear eferente provoca la desaparacion
del efecto supresor contralateral tanto en las OEA como en los potenciales de accion.
Este hecho confirma las CCE como origen de las OEA. Este efecto inhibidor se observa
en las OEA espontaneas y provocadas.

Ademas, en sordos profundos unilaterales, este efecto supresor no se produce y si en
pacientes intervenidos de estapedectomia, lo cual reafirma lo anteriormente expuesto

(11).
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1.3.b. CLASIFICACION

Definidas las OEA como sonidos generados por la coclea, podemos clasificarlas en dos
grandes grupos :

-OEA Espontaneas (OEAE ) o bien (S.0.A.E) = siglas anglosajonas de Spontaneous,
OtoAcoustic Emissions. Registradas en ausencia de cualquier estimulo previo.

-OEA Provocadas (OEAP). Sonidos obtenidos tras estimulacion acustica, que se dividen
asuvezen:

1.- Transitorias (OEA Provocadas Transitorias,) (OEAPT) o
provocadas por click (T.0.A.E).= siglas anglosajonas de Transient OtoAcoustic
Emissions. Tambien conocidas como, evocadas (evocked), evocadas por click, (click
evoked), retardadas ( delayed).

2.-Continuas o productos de distorsiéon (PD) en inglés
(D.P.O.A.E.) = Distorsion Product Otoacoustic Emissions.

3.-Estimulo-Frecuencia (OEAEF) en inglés (S.F.O.A.E.) =
Stimulus Frequency Otoacoustic Emissions

La respuesta sonora se registra en decibelios (db) SPL (sound pressure level), y no en la
escala de decibelios HL (hearing level) o de pérdida auditiva de la audiometria tonal
liminar. EI dbSPL es una medida acustica originada por la transformacion matematica de
la presién sonora del CAE (pascales) a decibelios fisico-acusticos. Las otoemisiones
espontaneas (OEAE) pueden definirse como sefales acusticas de banda estrecha,
generadas en la coéclea y registradas en el conducto auditivo externo, en ausencia de
estimulacién acustica externa. Se suelen registrar como una sefal formada por uno o
mas picos frecuenciales, entre 1 y 3 Khz, pero pueden observarse entre 0’5 a 9 Khz. Su
intensidad oscila entre los —25 y 20 db SPL. Muy raramente pueden ser audibles para el
observador, con intensidades que llegan a 50 db SPL. Suelen ser muy estables en el
tiempo, pudiendo reproducirse en al menos dos promediaciones separadas. Segun los
estudios sobre SOAE, se registran en el 35 % de los oidos normales de adultos, ya que
en nifos recién nacidos su incidencia asciende al 57% en un oido y el 35 % en ambos
oidos (11). Podemos observar una disminucion progresiva en la incidencia de SOAE con
la edad, llegando menor al 20% a partir de los 50 afios. Siempre se detectan en oidos
con umbrales inferiores a 20 db HL y nunca en audiometrias con umbral superior a 30 db
HL. No obstante, como su ausencia no implica una pérdida auditiva tienen una escasa
relevancia clinica.

Se han elaborado distintas teorias sobre los mecanismos de produccion de los acufenos.
Como explica Jurgens,(11) tras el descubrimiento de las OEA, distintos autores,
estudiaron la posibilidad que las otoemisiones espontaneas fueran el reflejo objetivo de
los acufenos. La conclusion tras multiples estudios es que no existe una relacion clara
entre dichos fendmenos. Tan sélo del 2 al 8 % de los pacientes con acufenos tenian
otoemisiones espontaneas, de forma que la otoemision espontanea en modo alguno
explica el acufeno.
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1.4. - LAS OTOEMISIONES PROVOCADAS TRANSITORIAS (OEAP)

1.4. a- CONCEPTO

Se definen como aquellos sonidos originados en la coclea que requieren un estimulo
para ser generados.

Como ya se ha comentado, este estimulo puede ser un click, o estallidos tonales que se
conocen como tonos burst, originando OEA provocadas transitoriamente, o continuas
produciendo los llamados productos de distorsion. Estos ultimos se originan tras
estimular con dos tonos primarios y como consecuencia se genera un tercero.

OEA TRANSITORIAS PROVOCADAS POR CLICK O TONOS BURST

El click, es un estimulo sonoro breve, menor a 100 milisegundos que engloba una amplia
gama de frecuencias sonoras. Este sonido estimula la céclea globalmente, pero con
mayor incidencia entre las frecuencias de 1 a 5 Khz. Tipicamente existe una latencia de 5
a 25 milisegundos entre la emisidn del estimulo y la recepcion por el micréfono. La baja
amplitud del sistema obliga a disponer de un sistema de promediacion. El estimulo
transitorio puede ser bien por un click de caracter lineal o no, bien por un tono puro.
Proporcionan una respuesta coclear amplia y de caracter general.

Las caracteristicas de la senal acustica de las OEAT :

1.- buena reproductibildad y estabilidad.

2.- crecimiento de la respuesta ( onda de crecimiento ) no lineal, con saturacién
a niveles de estimulacion moderada.

3.- dispersioén de frecuencias.

4.- capacidad de modificacién con enmascaramiento.

5.- inversion de fase y polaridad de la senal acustica si asi lo hace el estimulo.
6.- umbral de aparicidon menor que el umbral audiométrico.

7 .- latencia variable en funcidn de la frecuencia de la emision.
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1.4.b- TECNICA DE REGISTRO DE LAS OEA PROVOCADAS

El instrumento basico se compone del otoanalizador ILO en varias versiones (88,92,96).
Es un ordenador que lleva incorporado un programa informatico, para OEAT y PD, y una
sonda, distinta segun el tipo de prueba a realizar, que se acopla al canal auditivo del
paciente. Debe subrayarse que la sonda equipada con un microfono que se inserta en el
canal auditivo externo, debe incorporar necesariamente un emisor de estimulos sonoros.
Es muy importante una correcta colocacion de la sonda, produciendo un sellado del
conducto y aumentando asi la intensidad o presion sonora creada por la vibracién del
timpano.

Para detectar las OEAT el otoanalizador practica un promedio de la sefial microfénica
que se va visualizando en la pantalla del otoanalizador en forma de onda acustica, en
espacios de tiempo cerrados, distinguiéndola asi del estimulo transitorio que se aplica y
del ruido de fondo. La técnica de registro es sencilla: en una cabina audiométrica o bien
en una sala insonorizada se coloca al paciente la sonda de OEAT en el CAE, y mediante
el otoanalizador se emiten unos estimulos auditivos previo chequeo de la sonda, y se
recogen los resultados en la propia pantalla del ordenador.

El oido medio tiene que actuar con eficacia para transmitir las pequefias vibraciones
cocleares hacia el timpano por ello y para llevar a cabo la prueba es necesario estudiar
previamente el oido mediante una otoscopia y en caso de duda, realizar una
timpanometria, ya que las OEA se rigen por los mismos principios de la transmision
sonora y si existe una alteracion en la integridad del oido medio la prueba resultara
alterada.

La intensidad de estimulacion es variable, en clinica oscila entre los 75 y los 85 db SPL.
Para obtener un resultado fiable el otoanalizador filtra y rechaza respuestas superiores a
45 db,. Es muy importante realizar un buen chequeo de la colocacién de la sonda para
evitar artefactos y resultados poco fiables. Asi el otoanalizador emite un clik no lineal de
80 milisegundos, a una intensidad proxima a 80 dbSPL y una frecuencia de presentacién
de 21 cliks por segundo. Es muy importante que mientras se realiza la prueba haya un
silencio absoluto en el entorno y el paciente permanezca en silencio.
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1.4. c- ESTUDIO DE LAS OEA PROVOCADAS

El registro de las otoemisiones provocadas transitorias es fiable si se cumplen los
siguientes parametros :

- correcta morfologia del estimulo en las graficas del espectro frecuencial y temporal
(Quickscreen)

- intensidad del estimulo entre 75 y 85 db.
- nivel ruido inferior a 39 db.SPL

- estabilidad temporal superior a 85 %.

- reproductibilidad igual o superior al 70%
- diferencia A-B menor a 5 db.

Se considera criterio principal para catalogar una OEAT como correcta la amplitud
frecuencial, considerandose positiva cuando este valor es igual o superior de 3 a 6 db por
encima del nivel de ruido en al menos, 3 bandas frecuenciales ( sobre todo entre 1y 4
Khz), siempre que la reproductibilidad sea mayor al 75%. Siguiendo con el estudio de las
OEA transitorias, el analisis numérico, en concreto, la reproductibilidad de la prueba
mesurada en porcentaje, al igual que en el Quickscreen, es el parametro que junto con
analisis visual del registro, nos proporciona mas fiabilidad para considerar la existencia
de respuesta; por consenso, se acepta un 70 % o superior, aunque algunos autores
exigen mas de un 80% para considerar un registro fiable y con respuesta normal y otros
descienden al 50%. En todo caso, deben seguirse los criterios de la CODEPEH
(Comision para la Deteccion Precoz de la Hipoacusia ) que cifra el porcentaje en mas del
70% de reproductibilidad (11,12,13,15,16,17,18 ).

Otro parametro a valorar es el tamafio del eco o amplitud del eco coclear. La cifra minima
que se acepta oscila entre los 6 a 8 dbSPL segun estudios, variando la sensibilidad y
especificidad de la prueba segun la amplitud considerada como normal. Pero, derivados
de los anteriores parametros existe la llamada respuesta ponderada: consiste en el
producto entre la amplitud del eco y la reproductibilidad. Este indice cifrado en porcentaje
mejora la reproductibilidad pero no de forma significativa.

Debemos recordar que la reproductibilidad esta intimamente ligada a la correcta
colocacién de la sonda en el canal auditivo y que una reproductibilidad menor al 70%,
como afirma la CODEPEH, no deberia aceptarse (11,12,16).

El andlisis visual de la prueba en el monitor del otoanalizador, permite observar la
otoemision, como una onda que se inicia en los primeros milisegundos y que crece en
amplitud variable segun individuos hasta decrecer con el tiempo cuyo maximo suele
oscilar en 20 milisegundos
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1.4.d- LIMITACIONES DE LA TECNICA

Esta demostrado que las OEAT estan presentes en el 100% de la poblacion normoyente
(audicion igual o menor a 25 dbHL) independientemente de la edad (11). Otros autores
(20, 22) situan el porcentaje en 88'7% considerando el limite auditivo en 30 dbHL y con
rango de edad entre 20 a 60 anos.

En la practica clinica, si el resultado es positivo, consideramos que el paciente tiene una
audicién dentro de los limites de la nomalidad, (umbral auditivo menor o igual a 25 db HL
Gnicamente entre las frecuencias de 1 a 5 KHz ), y que implica un buen funcionamiento
de las células ciliadas externas; no obstante existen tres excepciones (11) :

- la hipoacusia familiar por degeneracion de las células ciliadas internas que es
excepcional.

- la hipoacusia retrococlear por lesion de la neurona del ganglio espiral .
- la hipoacusia central.

Por ello, en aquellos pacientes en los que se sospeche una lesidn retrococlear deberan
realizarse otras pruebas de diagnostico topografico. ( Potenciales evocados auditivos de
tronco cerebral, -PEATC- complementados o0 no, con la Resonancia Magnética Nuclear
RMN ).

Las OEAT se modifican con la edad ( 11, 12, 17,18, 20, 21, 22, 23, 24, 28) iniciandose
una menor respuesta a partir de los 40 afos :

- en el recién nacido : presencia de todas las frecuencias con mayor niumero
de picos a frecuencias altas.

- a partir de los 40 afios : ausencia de alguna frecuencia, con disminucion de la
onda acustica. ( amplitud ).

- a partir de los 60 afios: la incidencia de OEAT positivas es de tan soélo el 35 %
aproximadamente, segun las series descritas (17)

Ademas, las OEAT se negativizan también con las hipoacusias de conduccion que
superen los 30 db., como ocurre en la otitis serosa del nifio. De tal forma que si se
soluciona la sordera conductiva mediante la insercion de drenajes transtimpanicos, se
normalizan las OEA. Este hecho, puede ser de importancia en la practica diaria, como se
vera mas adelante en el apartado sobre aplicaciones clinicas de las OEA. Cabe destacar,
a pesar de las limitaciones de las OEAT que sus resultados no se modifican con el
tiempo y permiten realizar un seguimiento ante lesiones cocleares (11,12).

Otro aspecto de importancia lo constituyen las condiciones de realizacion de la prueba: el
ruido ambiente, por encima de 50 db, no permite realizar la prueba, por ejemplo, en el
screening neonatal, en nifios sometidos a ventilacion asistida o en incubadoras. Por
tanto, cuanto menos ruido, y si es posible el silencio en sala de pruebas, mejores
resultados se obtendran (12, 18, 25).
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1.4. e- PARAMETROS DE NORMALIDAD DE LAS OEA TRANSITORIAS

Las OEAT son los ecos cocleares de amplio espectro frecuencial, desencadenados como
respuesta a un estimulo especifico conocido como click. Pueden ser registradas en casi
la totalidad de oidos normales, estando presentes desde la vida neonatal. La intensidad
las OEAT crece linealmente con la intensidad del estimulo hasta llegar a un nivel de
saturacion, lo que descarta que sean artefactos unos fisicos. La intensidad minima capaz
de provocar una respuesta coclear es inferior al umbral de percepcion de dicho estimulo,
lo cual indica que estamos ante un fendmeno presinaptico (9,11, 12, 14).

En el afio 1995 A. Martinez et al (17) publica unos interesantes resultados sobre OEAT
en 116 adultos jévenes, cuya media de edad es de 23 afios (r =18-32). Las OEAT
resultan positivas en todas las frecuencias ( entre 500 a 5000 Hz) en el 57% de los
casos. En el 43% de los casos se hallé6 ausencia de una frecuencia, resultando dicha
ausencia mayor en los hombres (63%) que en las mujeres (37%). La amplitud media de
las otoemisiones transitorias fue de 16 dbSPL, hallando una relacion directamente
proporcional entre el aumento de la intensidad del estimulo y la mayor amplitud de la
respuesta. Ademas se observé también una relacién inversamente proporcional entre la
edad del paciente y la amplitud de la respuesta obtenida.

Sus porcentajes fueron :

FRECUENCIA (Hz) 500 1000 2000 3000 4000 5000

RESPUESTA (%) 98 100 100 96 93 60

Segun este estudio no hay diferencias significativas entre oido derecho o izquierdo.

En el mismo trabajo de investigacidon se estudiaron respuestas a distintas intensidades,
como ya se ha comentado y el detalle de los resultados fue el siguiente:

INTENSIDAD AMPLITUD REPRODUCTIBILIDAD
(dbSPL) media (dbSPL) (%)

83 17 97

82 16 97

74 11 91

68 8'5 83
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El estudio selectivo frecuencial proporcioné los siguientes resultados:

FRECUENCIA (Hz) 500 1000 2000 3000 4000 5000

AMPLITUD media 16 18 17 13 12 6
(dbSPL)
Desviaciones 6 5 4’8 55 6’5 6
standart

Segun la revision bibliografica, resulta de especial interés mencionar, dada la similiar
edad de nuestros pacientes diabéticos, que en un estudio practicado por Quaranta et al
(20), titulado “Cambios subclinicos en la funcion auditiva con la edad”, de los 99
pacientes de entre 60 y 65 afos a los que se practicaron OEAT, obtuvo una positividad
del 33% en los casos estudiados; es decir, en un 67% fueron negativas. Ello demuestra
que con la edad hay un claro descenso de la positividad de las OEAT,.

La misma conclusion obtiene Collet et al (48) sobre la influencia de la edad, citados por
Martinez et al (17), quienes optaron por una muestra mas amplia con 166 oidos y
sujetos entre 6 meses y ochenta y tres afios de edad. Los pacientes mayores de 60 afos
presentaron una disminucion significativa de las OEAT, con porcentajes similares a
Quaranta et al (20).

La respuesta obtenida en relacion al sexo mostré que la media de la intensidad de la
respuesta fue algo mayor en las mujeres que en los hombres casi en 2 dbSPL, lo cual se
considerd estadisticamente significativo. Lo mismo demuestra Moulin y colaboradores
citados también por Martinez et al (17). La explicacion podria buscarse en la mayor
incidencia de OEA espontaneas en las mujeres, sobre todo en la banda de 2- 4 Khz, que
actuan potenciando las OEAT.

1.4. f- VARIACION DE LAS OEAT CON LA EDAD

Con el paso de los afos, el sistema auditivo sufre un deterioro que se conoce como
presbiacusia, es decir una elevacion progresiva del umbral auditivo. Este envejecimiento
fisiologico es, a veces, dificil de diferenciar del dafio coclear cronico como el que se
produce en la microangiopatia diabética. El mecanismo intimo radica en la lesion de las
células ciliadas externas que pueden ser estudiadas mediante las OEA. Por tanto, las
lesiones de las células ciliadas externas, consideradas como pilares fundamentales en la
audicion, se objetivaran mediante la disminucion o ausencia de las OEA, tal y como
ocurre en las lesiones por ototéxicos o por traumatismos acusticos. Estudios recientes
estiman que en el proceso de envejecimiento coclear, también participan la via eferente,
con su efecto inhibidor, y la aferente retrococlear, no obstante su alteracion no es tan
relevante en la presbiacusia.
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A. Morant et al (21,22) en 1999, publica dos estudios sobre las OEAT en relacién a la
edad .Se estudiaron 321 oidos de sujetos entre 20 y 60 afios, obteniendo respuesta en el
89 % de los oidos. Se practicaron OEAT click no lineal de 80 dbSPL. El detalle de los
resultados fue el siguiente :

EDAD % de REGISTROS AMPLITUDmedia REPRODUCTIBILIDAD
positivos (dbSPL) (%)

20-29 100 13’38 92

30-39 91 134 92

40-49 76 85 78

50-59 70 73 81

Se hallé la maxima amplitud a 1000 Hz y en sujetos mas jovenes, entre 20 y 29 afos, y
la minima amplitud considerada <3 dbSPL por encima del nivel de ruido, o OAE negativa,
lo cual aparecia a partir de 4000 Hz. en sujetos de 40 a 59 afios.

Estos resultados coinciden con los valores de la literatura al respecto, segun la cual, se
observan OEA en niveles de audicion tonal liminar iguales o por debajo de 30 dbHL. No
obstante, en individuos a partir de 40 afnos, con audiometrias normales, se producen
importantes reducciones en la incidencia del registro y en la amplitud global y frecuencial,
como reflejo de las alteraciones precoces de la micromecanica coclear. Estos resultados
coinciden con los estudios de diversos autores (11,12,13,14,21,22).

1.4. g- SCREENING NEONATAL CON OEAT (QUICKSCREEN)

A.Vega et al (24) y colaboradores, en el 2001, publican un exhaustivo e interesante
trabajo de investigaciéon sobre el diagndéstico neonatal de la hipoacusia mediante el
estudio universal de OEA. Estudian 9.951 neonatos de Badajoz durante 3 afios,
mediante OEAT, para cribaje de hipoacusias congénitas. Se usé un estimulo entre 75 y
95 dbSPL, considerando los criterios de paso de la CODEPEH :

- Estabilidad superior > 80%

- Reproductibilidad > 70 %

- Respuesta > 8 dbSPL< o bien, > 3 dbSPL por encima del ruido en las
frecuencias 800 a 4000 Hz.

Se considero criterio de normalidad la ausencia de OEA en una banda frecuencial o bien
los parametros de la CODEPEH. Se considerd no valido una reproductibilidad entre 50-
69% y/o la falta de dos bandas frecuenciales. Como falla se considerd reproductibilidad
menor al 50% y/o la ausencia de OEA en tres o0 mas bandas frecuenciales.
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Los neonatos normales presentaron unas OEA con una amplitud media de 20 dbSPL
con una desviacion standart de +/- 5 dbSPSL. Los nifios del grupo no valido descendian
a 14’5 dbSPL vy los del grupo de OEA negativas mostraron de media una intensidad de
9’23 dbSPL.

Los nifios de riesgo en los cuales se hizo un protocolo de seguimiento estricto fueron :

Antecedentes familiares de sordera
Infeccion gestacional TORCH (toxoplasma, Rubeola, CMV, Herpes )
Malformaciones craneofaciales
Peso <1500 g.

Hiperbilirrubinemia grave
Ototdxicos en gestante o feto
Meningitis bacteriana

Accidente hipoxico-isquémico
Ventilacidn mecanica

Sindromes asociados a hipoacusia
Traumatismos craneoencefalicos
Trastornos neurodegenerativos.

El resultado final mostré que de los 9.951 nifos estudiados, 157 presentaron un déficit
auditivo, lo que representa un 1'57%. Los nifios incluidos en el grupo de riesgo fueron
(472), de ellos, 38 (8%) presentd un déficit auditivo objetivo.

La sensibilidad de las OEA en el screening neonatal de hipoacusia en este estudio
alcanzé el 93'8%. Debe mencionarse que el cribaje neonatal no detecta las hipoacusias
progresivas infantiles (10-20%), ni l6gicamente las adquiridas.

En resumen, después de todo lo expuesto, podemos definir claramente una serie de
diferencias muy evidentes en los resultados entre las OEA entre el neonato y el adulto
(12) que se deben en gran parte a la distintas caracteristicas anatomicas del CAE y la
membrana timpanica.

En el neonato las OEA son mas intensas (una media de 10 db SPL.) y uniformes entre 1
a 5 KHz, mientras que en el adulto pierden intensidad por debajo de 1 KHz y por encima
de 5 KHz. En los adultos es habitual encontrar ausencia de alguna determinada
frecuencia, sin que ello nos indique hipoacusia, sino mas bien envejecimiento coclear.
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1.5 OTOEMISIONES ACUSTICAS PROVOCADAS TIPO PRODUCTO DE DISTORSION

1.5. a- CONCEPTO

Las otoemisiones acusticas conocidas como productos de distorsion se producen cuando
se estimula la coclea con dos tonos puros emitidos simultaneamente, cuya frecuencia es
conocida como f1 y 2, siendo f2 mayor que f1. De esta forma, se generan por la céclea
unos sonidos, medibles en frecuencias sonoras determinadas, que pueden calcularse a
partir de una férmula matematica de armonicos :

Frecuencia sonora de los Productos de distorsion f(pd) = m f1 +/- n f2
Siendo m y n numeros enteros.

En el oido humano el PD mas constante es el “producto de distorsién cubico”, el
resultado de la férmula :

f(pd)=2f1-f2 (m=2-n=1)

Los productos de distorsion se consideran como el resultado de la capacidad coclear de
establecer una relacion no lineal entre las caracteristicas de un estimulo (intensidad y
frecuencia) y la respuesta. Otra definicion de los PD, quizda mas experimental seria la
expuesta por Kemp D T y seria la siguiente: “energia acustica registrada en el conducto
auditivo externo (CAE) que se origina en la coclea a partir de la interaccion no lineal de
dos tonos puros aplicados simultdneamente”(9).

Se cree que los PD se originan entre las zonas de estimulacion de los dos tonos
primarios f1 y f2, y cerca de su media geométrica, considerandose como la energia
acustica resultante de la incapacidad de respuesta de la membrana basilar frente a dos
estimulos simultaneos. Los otoanalizadores de las versiones iniciales vienen
configurados de forma que se atribuye a f2 como la frecuencia audiométrica estudiada en
comparacion pdgrama o grafico de los productos distorsion, con el audiograma. No
obstante, sabemos que estan proximas pero no son iguales. El espectro de frecuencias
se inicia en 800 Hz y acaba en 8000 Hz. (11). Nosotros compararemos los resultados
audiométricos y de PD usando como referencia valida la frecuencia f2 = F2.

Durante el registro el otoanalizador practica un barrido de todas las frecuencias mediante
una unica estimulacion bitonal frecuencial selectiva, y no por una amplia gama de
frecuencias como exponiamos en las OEA transitorias. En este caso, el barrido de
frecuencias nos proporciona una intensidad y frecuencia para cada estimulo bitonal
coclear, plasmando lo que se conoce como pdgrama, por su similitud con el audiograma
convencional. Asi podemos conocer en muy poco tiempo y obtener una respuesta de
cada fragmento de la céclea estudiada y precisar qué frecuencias estan lesionadas y que
al paciente no percibe, o lo hace de forma deficitaria. Este es el objeto de este estudio :
valorar mediante productos de distorsion las lesiones cocleares en pacientes diabéticos
no insulinodependientes con una supuesta normoaudicion subjetiva.
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1.5. b- EL PDGRAMA

Se define como el gréafico que muestra el resultado de los productos de distorsion con
una linea configurada por la union de los resultados frecuencia en herzios /intensidad en
dbSPL. En el pdgrama la intensidad del estimulo es fija a 70 dbSL (L1=L2), variando la
frecuencia de los tonos primarios f1 y f2. Este grafico es el que proporciona el
otoanalizador ILO 92 y sera el usadoen este trabajo.

Recordemos que la frecuencia audiométrica (FA) se traslada al pdgrama como f2 no
siendo exactamente la misma pero es la mas comunmente aceptada; y que la medida en
dbSPL(sound pressure level) es una medida distinta a la intensidad de dbHL (hearing
loss). Por ultimo, recordemos que el grafico en intensidades oscila entre —10 y 30 db. y
que medidas negativas pueden mostrar presencia de OEA. Todos los resultados
numéricos pueden mostrarse en otra pantalla e imprimirse, para posteriormente, ser
analizados. El pdgrama muestra ademas en fondo rojo y por debajo de la linea de
respuesta, el ruido de fondo, que nos servira para analizar si el producto de distorsion es
valido o no.

1.5. c- TECNICA DE REGISTRO DE LOS PRODUCTOS DE DISTORSION

El registro de las OEA tipo PD, se realiza mediante el otoanalizador ILO92 e ILO 96, el
mismo que en las OEA transitorias. La diferencia estriba en que la sonda presenta tres
canales. Dos para la emision de los tonos primarios y uno de recepcion. La técnica es
idéntica al registro de las Transitorias, pero en este caso observamos una respuesta
inmediata plasmada en el pdgrama que aparece en pantalla del otoanalizador.

En los PD no hay latencia de respuesta, el estimulo y la respuesta son simultaneos, lo
que permite emitir estimulos de forma continuada.

El microfono de la sonda amplia la respuesta y el otoanalizador configura un analisis
espectral de la respuesta, junto al sonido de fondo. Este analisis mide la intensidad
sonora en determinadas frecuencias y para ello suma las ondas sinusoidales que
componen un sonido complejo. Son las llamadas ondas sinusoidales de Fourier.
Ademas, el sonido de fondo también se determina en una franja de unos 100 Hz, por
encima y por debajo de los PD. El otoanalizador discrimina el ruido de fondo ya que
practica la media de medidas sucesivas del mismo PD. Es fundamental silencio absoluto
durante la prueba, en el ambiente y por el propio paciente.

Se considera un PD valido cuando su intensidad, obtenida por analisis espectral
promediado, supera en mas de 3 dbSPL el ruido de fondo correspondiente (11, 19, 26,
27, 28, 30, 31). El principal obstaculo durante el registro es el ruido de fondo (Sound /
Noise = sonido / ruido), que se estima en 1 y 2 desviaciones standart (1 o 2 DS),
midiendo la intensidad sonora 50 o 100 Hz, por encima y por debajo del pd. Si la S/N
(2DS) es inferior a 3 dbSPLdel pd, éste se considera real y no hay ruido de fondo que
artefactua la prueba (11, 27, 28, 30,31).
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1.5 d- ESTUDIO DEL PRODUCTO DE DISTORSION

Ademas del PD como tono puro obtenido con su intensidad y frecuencia, se puede
valorar la respuesta observando la latencia del pdgrama. Es decir, la diferencia en grados
angulares (0° a 360°) entre las ondas sinusoidales del producto de distorsion y los tonos
primarios. Como cada pd (tono puro coclear) tiene un desplazamiento de fase respecto a
los tonos primarios L1=L2 se puede representar una onda sinusoide con el
desplazamiento de fase determinada en grados angulares. La latencia acumulada puede
observarse durante el transcurso de la prueba vy reflejarse en el diagrama de latencia o
latencygrams (11).

Al realizar la prueba se emiten dos tonos puros segun la relacion 2f2-f1, pero
manteniendo una relacién f2:f1 constante y estable de 1°221, ya configurada en el
sistema ILO 92. Dicha relacién influye en la intensidad final del PD.

El producto de distorsién registrado mediante el otoanalizador presenta las
caracteristicas de un tono puro, por ello tiene definida una intensidad y una frecuencia
determinada. Sus siglas son :

Intensidad del PD : L (pd)
Frecuencia del PD : f (pd)

La intensidad sonora de los tonos primarios L1 y L2 y la intensidad de PD L (pd)
mantienen una relacion no lineal. A intensidades de estimulacién bajas la relacion no
lineal se hace patente, mientras que a intensidades de estimulacion altas la respuesta del
PD es lineal o proporcional (9,11,12).

Existen dos hipétesis que intentan explicar este fendbmeno por dos mecanismos de
produccion distintos:

- a frecuencias de estimulacion bajas (50-60 dbSPL): la respuesta se debe a
fendmenos cocleares activos muy especificos de la frecuencia. Reflejo del
funcionamiento de las células ciliadas externas

- afrecuencias de estimulacion altas (70-80 dbSPL) : respuesta debida a
fendbmenos cocleares pasivos no especificos de frecuencia.

Con todo ello, si se estimula la céclea a frecuencias bajas, podemos hallarnos pruebas
artefactadas por el ruido de fondo. De tal forma por consenso, se aplica la intensidad
media de 70 dbSPL. como la idénea y la que proporciona mejores resultados en la
practica.

Después de multiples estudios se concluye que si los dos tonos primarios de
estimulacién L1 y L2 son iguales la intensidad del PD L (pd) alcanza sus niveles mas
altos; por ello los otoanalizadores ya viene programados para que la intensidad de los
primarios sean idénticas (L1=L2).
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Para la validacion del Producto de distorsion hemos comentado anteriormente que debe
superar en mas 3 dbSPL. el ruido de fondo correspondiente. Pero debemos insistir que el
ruido de fondo, es fundamental para la medida de los PD, como se vera mas adelante en
el analisis numérico y espectral de los PD; no obstante, debemos resaltar que se calcula
estadisticamente en 1 y 2 desviaciones standard (DS) de la intensidad del L(pd),
midiéndola a 50 y 100 Hz por encima y por debajo de la frecuencia del PD f (pd).

Se calcula el cociente: intensidad de la respuesta (S )yelruido (N)a1y2DS:

Sound/ Noise (1DS)
Sound/ Noise (2DS)

1.5 e- RESUMEN DE LOS PARAMETROS DE LOS PD

PRODUCTOS DE DISTORSION

PD o L (pd) : intensidad de los pd, en Dbspl

F (pd) : frecuencia sonora del pd, en Hz

Alfa (pd) : fase o latencia del pd, en grados angulares.

Tonos primarios :

intensidad : L1y L2 en dBSPL

frecuencia : f1y f2 en Hz. (F1, F2)

alfaly alfa2 : fase de cada tono primario, en grados angulares.

L1=1L2

f (pd) = 2f1-f2 (producto de distorsion cubico)

f2:f1 =122

f2= que sefalaremos indistintamente mayusculas, F2 Frecuencia del PD

FA =frecuencia audiomeétrica

Ruido de fondo :

1.-S /N 1DS = ruido de fondo estimado a 1 desviacidon standard, en dBSPL
2.-S /N 2DS = ruido de fondo estimado a 2 desviaciéon standard, en dBSPL

Se considera producto de distorsion cuando L(pd) es 3 dbSPL mayor a S/N 2DS.
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1.5.f- VARIABILIDAD DE RESULTADOS Y_LIMITACIONES DE LA TECNICA

Los PD son universales en oidos normales a cualquier edad. Definimos, segun el Bureau
International d' Audiophonologie (BIAP), oido normoyente al que tiene un umbral
audiométrico situado a 20 dbHL o inferior (ver capitulo de Hipoacusia 1.2); no obstante,
la normalidad audiométrica es distinta segun quien la defina. Para la Academia
Americana de Audiologia, la hipoacusia se situa por encima de los 22 dbHL. y para otros
investigadores la normalidad de halla por debajo de 25 dbHL.; nosotros situamos el
umbral audiométrico para el estudio en 30 dbHL dadas las car;cteristicas de la poblacion
estudiada.

Usualmente se considera un producto de distorsion normal aquél que se situa dentro de
los limites definidos por la media poblacional +/- 2 desviaciones standart, lo cual engloba
el 95% de la poblacion (11,12, 30,31).

Los PD muestran una gran variabilidad de resultados en la practica clinica, atendiendo a
las diferencias :

- entre sujetos,

- entre las distintas frecuencias del dpgrama,
- porlaedad

- por variaciones del propio sujeto.

Segun los estudios realizados los niveles de respuesta normales interindividuales
oscilan, para un estimulo de L 75 dbSPL,en 44 oidos, el PD resulté entre 8 y 20 dbSPL
con una desviacion standart de 5 (30). A intensidades de estimulo de L 70 dbSPL, la
intensidad media (pd) fue de 9 dbSPL con una desviacion standart de 6 (11).

Estas variaciones se deberian posiblemente a varios factores, entre otros: al
funcionalismo coclear diverso entre oidos normales, a la presencia de patologia
preaudiométrica, al método de registro, a la variacién de respuesta coclear en relacion a
la intensidad del estimulo.

La variabilidad interfrecuencial se muestra por la presencia en el pDgrama tipo, de dos
picos de intensidad, uno a 1.500 hz y otro a 5.500 hz, con una caida o depresion entre
ambos. Su presencia se explicaria por dos hipétesis: el primer pico o nivel se debe a la
optima conduccion por oido medio y el segundo por ubicarse a ese nivel coclear las
células ciliadas mas activas o de respuesta mas intensa.

Las variaciones de los PD en relacion a la edad han sido estudiadas en lactantes,
adultos jévenes y ancianos. Los neonatos y lactantes presentan las respuestas mas altas
y se ha constatado una leve disminucion progresiva y selectiva de agudos, ya a los 30
afnos, comparando respuestas entre adultos de entre 20 a 30 afios.(30). Si analizamos
los resultados a mayor edad observamos una disminucion en agudos del pd propia de la
presbiacusia, por lo tanto la hipoacusia es un factor dependiente de la edad. No obstante
en pacientes mayores con audiometria normal los PD son también normales, lo cual
indica que deben enmarcarse los resultados en relacién al grupo de edad estudiado y
trasladar los resultados de la audiometria a los PD, habiendo usualmente una relacion
directamente proporcional entre audiometria y PD.
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No se han hallado diferencias significativas en cuanto a oido derecho o izquierdo, ni en
cuanto a sexo (11, 30).

En referencia a la variabilidad intrasujeto, definida como el cambio en los parametros a
lo largo del tiempo, es decir la llamada repetitividad. Segun los estudios, la variabilidad
en un mismo sujeto es muy baja estadisticamente del orden de 2 dbSPL. El pdgrama
muestra una gran fiabilidad ya que muestra una gran sensibilidad a los pequenos
cambios. El pdgrama es mas sensible para las frecuencias altas, mostrando mayor indice
de cambio en los graves de menos de 1 KHz., pero se muestra muy estable en el tiempo,
por tanto, es un buen instrumento para estudios prospectivos a largo plazo o para casos
en los que sea dificil practicar una audiometria seriada de control (11).

En relacion a la audiometria, distintos autores han puesto de manifiesto que los PD,

permiten detectar pequenas disfunciones cocleares que la audiometria no detecta, o que
aparecen mas tarde (11).
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1.6 DIABETES Y ALTERACIONES COCLEARES

1.6. a- DIABETES E HIPOACUSIA

La diabetes es una enfermedad que se caracteriza por un aumento del nivel de glucosa
en sangre debido a una alteracién de su metabolismo por déficit de insulina. Esta
metabolopatia afecta, de forma lenta y progresiva a toda la microcirculacion del
organismo, pero con mayor incidencia en determinados aparatos y sistemas. El oido no
€s una excepcion; segun los estudios de un grupo otorrinolaringdlogos, investigadores de
la Universidad de Sao Paulo, (32) la asociacidon entre diabetes y pérdida auditiva neural
fue inicialmente postulada por Jordao en 1857. La forma de presentacion mas frecuente
en estos pacientes es una hipoacusia neurosensorial bilateral, simétrica y progresiva. Se
atribuye a una microangiopatia del oido interno, neuropatia auditiva o degeneracion
neuronal, y en menor proporcidén a encefalopatia.

El grado de afectacion auditiva en diabéticos es muy variable segun los estudios
publicados, hallando una gran disparidad de resultados segun el grupo de poblacion
estudiado y su tipo de diabetes. Investigaciones publicadas mas recientes, (33)
indicaban una prevalencia en lesiones auditivas muy amplia, entre 9 y 47 %, y mayor del
55%, cuando existia una neuropatia periférica subclinica.

Seguramente, como se afirma en los ultimos estudios, fechados en el 2003, (34) debido
a la heterogeneidad de la enfermedad diabética y el tipo poblacional estudiado, la
prevalencia de hipoacusia, es ciertamente variable y con resultados contradictorios. Uno
de los motivos podria ser la mezcla de diabéticos tipo | y Il, la edad de los pacientes, el
tiempo de evolucion, y presencia o0 ausencia de complicaciones: vasculares y
neuropaticas en los casos seleccionados. Estudios clinicos corroboran la ya conocida
hipoacusia neurosensorial en diabéticos insulino o no insulinodependientes, afirmando
que mayoritariamente es bilateral, progresiva y con predominio en agudos, afectando
principalmente a los pacientes de mayor edad (35). Todo ello lo corrobora y amplia
Hijano, et al (36), hallando una afectacion auditiva del 41%, mayoritariamente
endococlear, es decir en 12 de 29 pacientes, repartidos en 2 grupos; 13 pacientes
diabéticos insulinodependientes y 16 diabéticos no insulinodependientes. Se les practico
audiometria tonal liminar y ademas, se completd el estudio valorando la afectacion del
tronco cerebral mediante PEATC. Su edad media fue de 45 afos, afectandose de forma
mucho mas acusada (87%) en hombres que en mujeres (27%). De este estudio de 29
pacientes se relaciona, mayor edad del paciente con mayor hipoacusia coclear, segun
resultados de audiometria y PEATC, pero no existe relaciéon entre hipoacusia y
microangiopatias  (retiniana y neuropatica), control metabdlico (Hb1Ac vy
microalbuminuria), y tiempo de evolucion.
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Todo ello se confirma en parte en un estudio transversal publicado en el 2003 (34), en 80
diabéticos insulinodependientes, divididos en dos grupos segun el tiempo de evolucion
de la diabetes mellitus. Se observd que soélo el 43% de los diabéticos con mas de 10
afnos de evolucion, con una media de edad de 37 afos, presentaron hipoacusia. Dicha
frecuencia aumentaba con la edad de los pacientes, a pesar de su buen control glicémico
y tensional. La hipoacusia de tipo neurosensorial coclear y simétrica en el 100% de los
casos fue de grado leve (47%) entre 20 y 40 db. o moderado (53%) entre 40 y 60 db.,
asociandose mayor afectacion en pacientes con retinopatia y/o neuropatia asociadas, a
diferencia del estudio comentado anteriormente. En este mismo trabajo experimental de
Licea et al, no se hall6 relacion entre la glicemia en ayunas y la presencia de hipoacusia
durante la realizacién de la prueba.

A pesar de mantener una audiometria normal y potenciales evocados de tronco cerebral
normales los diabéticos insulinodependientes, con neuropatia periférica deben seguir un
control otolégico, ya que segun un estudio prospectivo (37) algunos pacientes
evolucionan en 3 afos, a lesiones cocleovestibulares que seguramente presentaban
inicialmente de forma subclinica y que no fueron detectadas.

1.6. b- LA MICROANGIOPATIA DIABETICA Y LAS ALTERACIONES COCLEARES

La elevacion del nivel de glicemia en sangre puede provocar enfermedades a nivel dtico,
desde el pabelldn auricular hasta el oido interno. Por ello, esta plenamente reconocido
que la diabetes acelera el proceso de arterioesclerosis, y produce alteraciones en los
vasos sanguineos del oido dificultando su aporte sanguineo; es la llamada
microangiopatia diabética.

Dicha alteracion favorece una presbiacusia precoz, al igual que ocurre con la
hipertension arterial, la arterioesclerosis, los traumatismos acusticos cronicos,
determinados farmacos, factores genéticos, y muchas otras enfermedades que alteran el
aporte vascular cerebral.

En todos estos casos se producen cambios degenerativos en los tejidos del sistema
auditivo, desde el area auditiva de la corteza cerebral hasta las células ciliadas del
organo de Corti.

La microangiopatia que se observa basicamente en la estria vascular y ligamento espiral
se traduce en hipoxia de la perilinfa a partir de los siguientes mecanismos
fisiopatoldgicos:

- interferencia en el transporte de nutrientes a través del endotelio capilar engrosado

- reduccion del flujo a través de la arterias estriadas

- degeneracién secundaria del VIl par craneal (neuropatia )
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Esta presbiacusia precoz puede ser muy variable dependiendo de la severidad de los
cambios degenerativos y del nivel al que se produzcan. Si bien no hay una relacion
estrecha clinica e histopatologica, desde un punto de vista tedrico clasificamos la
presbiacusia segun el substrato anatémico donde se produce :

- Presbiacusia sensorial : por lesion de las células ciliadas externas y las células de
soporte. La audiometria tonal liminar muestra en estos casos una caida de agudos.
Podria atribuirse segun Rust, et al (38) una hiperosmolaridad intracelular por
acumulo de sorbitol ( substrato del metabolismo de la glucosa ) con degeneracion
celular progresiva y lisis de las células ciliadas externas.

- Presbiacusia metabdlica: es el resultado de una atrofia de la estria vascular. El
resultado en la prueba auditiva es una hipoacusia en todas las frecuencias. La lesién
se explica por la evolucion de las alteraciones celulares ya comentadas y por el
edema de la estria vascular y ligamento espiral.

- Presbiacusia neural : por atrofia de las células nerviosas del oido y de las vias
nerviosas auditivas en el sistema nervioso central, lo que produce una dificultad en
la discriminacion del lenguaje; el paciente oye pero no entiende. Audiométricamente
aparece una hipoacusia neurosensorial mas evolucionada que la simple caida de
agudos, afectando a todas las frecuencias pero con mayor conservacion de las
frecuencias graves. Esta neuropatia de las vias centrales seria la causa de las
sorderas mas evolucionadas y en menor grado el compromiso microangiopatico
coclear (32). Otros autores senalan engrosamientos PAS positivos en capilares
cocleares en huesos temporales de enfermos diabéticos y con retinopatia (39,40,41)
y audiometrias con peores umbrales en diabéticos con neuropatia periférica (42).
Ademas, si a ello le sumamos una polineuropatia la audicion suele estar mas
comprometida (71).

- Presbiacusia mecénica : secundaria al engrosamiento y rigidez de la membrana
basilar y del saco endolinfatico (46). Produce sordera lentamente progresiva que
afecta a las frecuencias mas agudas.

Segun afirma en su estudio de Saraiva Moreira et al (32), de 1997, en pacientes
diagnosticados de diabetes in situ o prediabetes; es decir cuando los analisis de rutina no
proporcionan el diagndstico; pueden padecer lesiones cocleares: son basicamente
hipoacusias fluctuantes que se atribuyen a hidrops endolinfatico por fallo en el gradiente
sodio-potasio y disminucion del potencial endococlear. Para esta investigadora, la
evolucion del cuadro con microangiopatia y neuropatia diabética empeora
progresivamente la hipoacusia. Es muy posible que en muchos diabéticos coincida una
hipoacusia mixta neuropatica y microangiopatica con un inicio por lesién cronica y
progresiva en las células ciliadas externas y estria vascular.
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Incidiendo en el tema vascular, cabe recordar por qué las frecuencias agudas son las
mas deterioradas. Ello responde a un problema de irrigacion coclear: la espira basal de la
céclea, zona receptora de los tonos agudos, esta irrigada por la arteria coclear que es
una rama terminal, a diferencia de las espiras medias y apicales, receptoras de la
frecuencias medias y bajas, que reciben un flujo sanguineo por tres vasos terminales que
se anastomosan entre si (46,47).

Tomada esta clasificacion de presbiacusias, entendemos que, los trastornos
cocleovestibulares en la diabetes pueden presentarse principalmente por envejecimiento
precoz es decir neurosensorial y de tipo metabdlico.

Si recordamos la fisiologia del érgano de la audicion, la activacion de las células ciliadas
del receptor auditivo que conlleva la transduccion mecanoeléctrica del sonido tiene como
mecanismo de activacion el desplazamiento de los estereocilios provocando la apertura
de canales ionicos. Para que este fendmeno bioquimico tenga lugar es necesario el
aporte de oxigeno y ATP obtenido del metabolismo. No obstante, el érgano de Corti,
posee un considerable metabolismo glucolitico y depdsitos de hidratos de carbono, por lo
que tiene bajo requerimiento de energia exdgena, y por ende, depende poco del aporte
de glucosa exterior y oxigeno. En cambio, la estria vascular, es la zona del oido interno
con mayor actividad metabdlica, con gran requerimiento de oxigeno; seguida por la
sinapsis entre las células ciliadas y las neuronas del ganglio espiral.

En la diabetes, el aporte de glucosa en el érgano de Corti esta disminuido por falta de
insulina, lo que implica un déficit de ATP y una alteracién en la funcion de las células
ciliadas y en su sinapsis mencionada. Por todo ello, los pacientes diabéticos presentan
frecuentemente hipoacusias perceptivas, que pueden ser de frecuencias altas y de lenta
evolucion o asemejar un cuadro comparable al Sindrome de Meniére, como se
comentara mas adelante.

A este nivel, los estudios entre sordera y diabetes han resultado hasta cierto punto
contradictorios. Asi nos los expone Besaez E.M et al, en su articulo “Diabetes no
insulinodependiente: sus efectos en el oido interno”, en la Revista Médica de Santiago
del anos 2000 (35). EI mismo autor nos expone que las primeras investigaciones se
refieren a hallazgos histopatologicos en el oido interno en diabéticos juveniles. E.
Deluchi, (43) en un estudio de 4 muestras de hueso temporal de pacientes diabéticos
juveniles, halla en 3 de ellos hidrops endolinfatico, desmielinizacion neural
cocleovestibular, y disminucién del calibre de los vasa nervorum .Segun este autor, estas
lesiones provocarian la sordera y los vértigos. En concreto, la disminucion del calibre
vascular o microangiopatia diabética daria lugar a la sordera, y la desmielinizacion neural
0 neuropatia diabética darian lugar al vértigo y la hidropesia laberintica a ambas
patologias.
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Estudios realizados en pacientes diabético han demostrado una correlacion inversa entre
la hipoacusia neurosensorial y el uso de insulina. Los pacientes que no usaban insulina
presentaban una hipoacusia a frecuencias altas (2 y 4 Khz) mayor que los diabéticos
tratados con insulina (35). En un estudio Perera J.l. et al (34) demuestra una afectacion
en diabéticos tipo |, en las frecuencias de 4 a 8 Khz. Se concluye que la insulina juega
un papel protector neural y preventivo en el desarrollo de una sordera neural en
diabéticos. El control metabdlico estricto, como en todas las complicaciones de la
diabetes, seria el factor fundamental para preservar el oido interno, no obstante, no estan
esclarecidos todos los mecanismos fisiopatolégicos involucrados en la génesis de la
hipoacusia en la diabetes y su cronologia.

En el origen de la hipoacusia en diabéticos también se han investigado enfermedades
metabolicas en las que coexisten diabetes e hipoacusia como en la enfermedad de
Alstrom, el sindrome MELAS y otras mitocondriopatias. Besaez E.M. et al (35) informa
que en las enfermedades con alteracion del DNAmitocondrial se halla degeneracién de la
membrana de Reissner y del 6érgano de Corti y reduccion de la células ganglionares. Se
cree que en estas enfermedades metabdlicas, existe un déficit en la produccion de ATP
que ocasionaria un fallo en la bomba de iones Na/K, lo cual provocaria una alteracion
cronica en los potenciales de membrana de las células ciliadas del 6rgano de Corti y un
fallé en la generacion de los impulsos nerviosos que transmiten el sonido. Para Saraiva
Moreira et al (32) en su estudio sobre metabolismo de la glucosa y oido interno, el fallo
en el aporte de glucosa alteraria la enzima ATPasa concentrada principalmente en la
estria vascular, encargada de mantener el potencial de accion manteniendo los niveles
altos de potasio y bajos de sodio en la endolinfa.

La insulina y secundariamente la glucosa serian fundamentales en la produccién
energética para el buen funcionamiento de la bomba Na /K.

Pirro et al. en 1980 (47), demuestra experimentalmente que la hiperinsulinemia por
aumento de la resistencia a la insulina conduce a una hiperglucemia y a un descenso en
el numero de receptores periféricos de insulina. A nivel 6tico, todo ello se traduce en una
disminucién en la actividad de la bomba Na-K-ATPasa, con un aumento de sodio en la
endolinfa pudiendo generar un hidrops endolinfatico.

En las mitocondriopatias, se ha intentado esclarecer el origen de la hipocusia a partir de
esta base comun, una disfuncion genética en la bomba Na-K-ATPasa y una alteracion
mitocondrial en las células del 6rgano de Corti, pero no se ha podido establecer una
relacion de causalidad entre diabetes e hipoacusia, ni menos se han podido dar
explicaciones de como una determina a la otra.

Resumiendo, la alteraciéon del metabolismo de la glucosa en el oido interno provoca una
presbiacusia precoz por afectacién de distintas estructuras cocleovestibulares que se
deberian a :

- neuropatia diabética primaria

- neuropatia secundaria a afectacion de los vasos neurales

- alteracién del metabolismo de la glucosa en el oido interno (alteracién mitocondrial )

- alteracién de la circulaciéon y del aporte de oxigeno al oido interno ( microangiopatia
diabética)
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2.- MOTIVOS, JUSTIFICACION Y OBJETIVOS

La recepciéon de las OEA son muy sensibles al déficit auditivo, de tal forma que
hipoacusias con un umbral audiométrico superior a 30 db., sea de tipo coclear,
transmisivo o mixto, no pueden ser registradas por el otoanalizador. En las lesiones
endococleares, por ototdxicos, isquemia, traumas acusticos, por hidrops endolinfatico,
etc, las células ciliadas externas (CCE) dejan de emitir vibraciones sonoras. En el
presente trabajo se estudian las posibles lesiones endococleares mediante DPOEA en
pacientes diabéticos. Estos enfermos presentan un riesgo superior de lesién colear por
presentar una microangiopatia coclear de base.

Pretendemos valorar si los productos de distorsion son capaces de pronosticar una
lesion coclear antes de que se objetive o se perciba por el propio paciente. Ello se
realizara comparando los porcentajes de normalidad de la audiometria y de los productos
de distorsion. Se compararan las frecuencias en ambas pruebas, observando que,
mientras son positivas en la audiometria, los productos de distorsion para esas
frecuencias audiométricas son negativos. Por lo tanto, intentamos demostrar que, en
estos casos, puede ser una herramienta de estudio que predice pérdidas auditivas, antes
de que se manifiesten. Su uso, puede estar plenamente justificado en poblaciones de
riesgo de hipoacusia o presbiacusia precoz como los pacientes diabéticos.

Ademas, ponemos de manifiesto la mayor prevalencia de hipoacusia en la poblacion
diabética estudiada, considerada inicialmente normoacusica, valorando su umbral
auditivo en relacion a la edad y sus productos de distorsion. El estudio se complementa
con una mezcla de variables epidemiolégicas y clinicas que se intentan correlacionar o
asociar con los resultados audiométricos y de las OEA.

Los objetivos especificos del trabajo serian tres :

1.-Determinar la prevalencia de lesién coclear mediante la audiometria tonal liminar y
OEA en pacientes diabéticos no insulinodependientes, previamente seleccionados segun
un protocolo de estudios previos otoldgicos. Se estudiara el grado de hipoacusia y las
caracteristicas de la misma gracias a las dos pruebas. Se intentara valorar si existe
asociacion entre las alteraciones auditivas detectadas en la audiometria y los PD, y los
distintos parametros analiticos y epidemiolégicos de los pacientes diabéticos.

2.- Analizar si existen asociaciones entre la presencia de lesion coclear y las
caracteristicas de los pacientes segun sus habitos téxicos, parametros analiticos vy
complicaciones cronicas derivadas de la diabetes.
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3.- Intentamos investigar también, si los PD se correlacionan con los resultados de las
audiometrias y si en los diabéticos normoacusicos los productos de distorsion, orientan
hacia una hipoacusia coclear preaudiométrica de probable origen microangiopatico.

Se valoraran los resultados en relacidon a un grupo control de las mismas caracteristicas,
no diabéticos y normoyentes.

La estimacion inicial del estudio se basa en la hipdtesis segun la cual, un porcentaje
bastante alto de diabéticos no insulinodependientes, que ciframos de forma aproximada,
en 60% o superior, y que inicialmente son normoacusicos, presentan una afectacion
coclear precoz detectable por la disminucion o ausencia frecuencial selectiva o global de
sus otoemisiones acusticas. Es conocida la hipoacusia en diabéticos de larga evolucion
por su caida en frecuencias agudas a nivel de 4, 6 y 8 Khz, por multiples estudios
realizados por otros investigadores.(13,25,4,11,21,17,52,53,54,57,64,86). Se sabe
también que estos pacientes tienen los productos de distorsion alterados, (31,
68,72,73,74,75) pero no se han hecho, que conozcamos hasta la fecha de hoy, en
nuestro pais, estudios con grandes muestras en diabéticos tipo Il para valorar la
audiometria y el grafico de los productos de distorsion, o pdgrama, a la vez.

La lesion coclear o neural podria relacionarse con el grado de severidad de la diabetes y

con la mayor o menor alteracion de los parametros epidemioldgicos y analiticos
generales de los pacientes diabéticos no insulinodependientes.
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3.-ESTUDIO DE INVESTIGACION : MATERIAL Y METODOS

3.1- MATERIAL

3.1. a- MUESTRA POBLACIONAL

La muestra de individuos para el estudio provino de la Unidad Ambulatoria de
Diabetologia, Endocrinologia y Nutricion (UDEN), del Servicio de Cardiologia, del
Servicio de Oftalomogia y pacientes reclutados por el propio Servicio de ORL del H. Dr.
J. Trueta, citados gracias a la colaboracion con la sede en Girona de I'Associacié de
diabétics de Catalunya. Fueron pacientes de ambos sexos, adultos (entre 30-60 afios)
diabéticos no insulinodependientes previamente diagnosticados y controlados en dichas
Unidades y Servicos de forma ambulatoria o por ingreso hospitalario. De esta forma se
reclutaron 93 pacientes diabéticos no insulinodependientes, 71 (76'3%) varones y 22
(23'7%) mujeres, cuya media de edad fue de 53'28 afios.

Se definid un grupo control de sujetos sanos de similares caracteristicas en edad, -
media de 49'23 afos- y sexo - 39'1% varones y 60'9% mujeres- al grupo de enfermos
diabéticos.

A nivel otorrinolaringoldgico se incluyeron en ambos grupos los pacientes con los
siguientes criterios :

- edad comprendida entre 30 a 60 afos.

- otoscopia normal

- sin antecedentes de patologia otica personal o familiar, ni trauma acustico, ni
ototoxicos, ni cirugia otoldgica previa y refiriendo normoacusia.

- audiometria normal ( menor o igual a 30 db. a 0.25,0.5,1, 1’5, 2, 3, 4, 6, 8 Khz.)

Fueron excluidos del estudio los pacientes que no cumplieron los criterios mencionados.
Siguiendo las férmulas de estadistica para definir el nUumero de casos, asumiendo que el

porcentaje de alteraciones sera del 60 % y valorando las diferencias como significativas
del 10 %, se necesita incluir un minimo de 92 pacientes, siendo el riesgo alfa de 0.05.
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3.1.- b INSTRUMENTOS DE TRABAJO Y APARATAJE

El trabajo experimental es un estudio descriptivo que se basa en la practica de las OEA
tipo producto de distorsion en pacientes diabéticos. Previamente en la consulta de ORL
se realiza una anamnesis descartando patologia 6tica, y una exploracién microtoscépica
a cada paciente, limpiando el CAE si se precisa y practicando a continuacion una
audiometria tonal liminar.
Recordemos sucintamente que los casos fueron incluidos en el estudio siguiendo un
estricto criterio de seleccion de pacientes diabéticos no insulinodependientes, de entre 30
a 60 afos de edad, sin antecedentes de patologia ética, descartando los pacientes con
historia familiar de sordera, de trauma acustico, o cirugia otolégica previa, antecedentes
de ototoxicidad (aminoglucésidos, cisplatino, etc..). Los mismos pasos se realizan a un
grupo control de similares caracteristicas, obteniendo su audiometria y sus productos de
distorsion.
Seran excluidos del estudio los pacientes que no cumplan los criterios mencionados.
Hemos analizado los siguientes parametros en el grupo de diabéticos:

- edad (30-60 afios)

- sexo

- tiempo de evolucion

- glicemia basal (70-120 mg /dl)

- hemoglobina glicosilada (5- 6 %)

- glucosuria

- cetonuria

- urea (10-50 mg/dl)

- creatinina (0’-1°3 mg/dl)

- TA sistdlica y diastdlica (140/90 mmHg)

- colesterol (0-220 mg /dl)

- tabaquismo

- complicaciones de la diabetes: nefropatia, retinopatia, cardiopatia, vasculopatia,
neuropatia
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Toda la informacion sera recogida en hojas de datos especificas:

La primera hoja sera cumplimentada segun los resultados de la UDEN. Constara de
datos personales, tiempo de evolucion de la diabetes, tabaquismo, nivel hipertension
arterial (TAS/TAD), tratamiento de la misma y de otras patologias concomitantes o
asociadas.

También se incluyen todos los parametros analiticos del paciente diabético, (glicemia
basal, postpandrial, porcentaje de Hb A1c) valorando ademas el grado de colesterolemia
y funcionalismo renal (creatinina, microalbuminuria).

Por ultimo, en esta primera hoja de datos se anotaran la presencia o ausencia de
complicaciones oculares, renales, cardiacas, cerebrales y neuropaticas.

El audiometro utilizado y debidamente calibrado ha sido el Amplaid 315 1 type IEC 645-
ISO389, y el Otoanalizador usado corresponde al ILO 92 DPI de Otodynamics.

A nivel ORL se recogeran los datos audiométricos en hojas de datos habituales del
Servicio de ORL vy los resultados visuales y numéricos de las OEA, seran recogidos en
hojas de datos especificas del analizador otodinamico ILO 92DPI. Las pruebas
audiométricas y las OEA seran realizadas en cabina insonorizada.

3.2 - METODOS

3.2. a- DISENO

Recordando brevemente el protocolo de actuacién, hemos realizado un estudio
descriptivo realizando una audiometria tonal liminar y registro de productos de distorsidn
a 93 pacientes diabéticos no insulinopendientes y 64 controles.

El audiémetro utilizado es el Amplaid 315 type1 IEC 645- ISO 389. Mediante el aparato
emitimos a los auriculares unos tonos puros a frecuencias determinadas (desde 250 a
8000 Hzs) y a la intensidad deseada, desde — 10 dbHL hasta 120 dbHL, pudiendo
aumentarse a disminuirse la intensidad en 1 db si se desea.

El tono llega al oido gracias a unos auriculares o bien a través de un vibrador que se
coloca en contacto con la mastoides para obtener la informacion sobre la via ésea.

El método de registro audiométrico usado en este trabajo y que a continuacion
describiremos es el propuesto por la Sociedad Britanica de Audiologia: el paciente se
situa sentado relajado y en silencio dentro de la cabina insonorizada y con vision directa
del examinador. Se le explica que va a oir una serie de sonidos de intensidad
progresivamente menor, iniciando la exploracion por el oido mejor. Se le explica que
debe responder presionando un interruptor de sefal de respuesta cada vez que oiga un
sonido por leve que sea, explicandole que debemos hallar su umbral auditivo, es decir, la
menor sensacion sonora que reciba. En casos con cierta dificultad, se le puede indicar al
examinando que levante la mano, derecha o izquierda, segun el lado por el que reciba el
sonido y la mantenga alzada mientras lo perciba en el auricular. Debemos constatar que
el paciente diferencia bien ambos lados, de lo contrario pasaremos al sistema de mano
alzada.
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El ruido de banda ancha que se utiliza es un tono puro de forma discontinua. El
examinador no debe mostrar signos o gestos que ayuden al paciente a realizar la prueba.
Resulta evidente que es una prueba subjetiva y cuyo resultado depende de las
respuestas del paciente que pueden verse alteradas por multiples factores.

Comenzamos aplicando un sonido directo por los auriculares, empezando por el lado
mejor y a una intensidad perceptible facilimente para que el paciente identifique bien el
sonido, entre 30 y 40 db. a 1000 Hz; luego se reduce la intensidad de 10 en 10 db. hasta
que el paciente deje de oir. En ese momento se incrementa de nuevo la intensidad de 5
en 5 db. hasta que el paciente vuelve a percibir el sonido, en al menos el 50% de las
veces en que se presenta. Ese sera el umbral de audicién para esa frecuencia. Estos
mismos pasos se repiten para el resto de las frecuencias subiendo de 1000 hasta 8000
hz y luego 500 y 250 Hz. Acabado un lado se repite lo mismo para el otro oido. A
continuacion se realiza la misma prueba con el sensor en mastoides primero en un lado y
después en el opuesto, con lo que se da por concluida la prueba.

En nuestros casos, esperamos unos resultados normales en relacion a su edad, de
forma que practicamos las vias aéreas y 6seas sin enmascaramiento (masking) del lado
contralateral, que se practica cuando existe una diferencia auditiva significativa entre
ambos oidos o cuando el oido no explorado percibe el estimulo sonoro.

Por convenio, se practica el masking cuando existe una diferencia entre vias aéreas
superior a 40 db.HL o mas; o bien si existen mas de 15 dbHL de diferencia entre las vias
Oseas.

La frecuencias audiométricas de 250 y 8000 Hz se han realizado en los diabéticos con el
fin de obtener la maxima informacién auditiva, sabiendo que no puede establecerse una
comparacion con los resultados de los productos de distorsion, ya que la frecuencia (F2)
maxima del PD alcanza 6384 Hz y la minima 699 Hz. En los controles se ha realizado la
audiometria tonal también entre 250 a 8000 Hz, pero no se ha reflejado en el estudio
estadistico ya que no son necesarias para el estudio comparativo con las otoemisiones.

Consideramos como pérdida de audicién hipoacusia superior a 30 decibelios ya que,
dada la edad adulta de los pacientes, con posible mayor o menor grado de presbiacusia
de base y el posible efecto sumatorio de la hipoacusia diabética, se ha tomado como
limite de la normalidad, niveles normoauditivos hasta 30 db. Ademas, este nivel de
intensidad sonora es el que diferencia entre negatividad y positividad de los productos
de distorsion, dejando al margen que, el rango auditivo de los PD pueden ampliarse
hasta 35-40 db. segun se programe el otoanalizador. No obstante, los PD estan
valorados en intensidad segun el noise de base, lo cual garantiza aun mas si cabe el
resultado.

En este trabajo hemos valorado como hipoacusia los niveles de audicion por encima de

los 30 dbHL en cualquiera de los dos oidos; sin embargo, para una comparacion mejor
con las F2 de los PD se ha valorado la audicién frecuencia por frecuencia.
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La técnica de registro de las OEA tipo producto de distorsion, es la que se expone con
todo detalle en el apartado sobre la técnica de registro de los productos de distorsion.
Nuestro otoanalizador es un [ILO-92 DPI, de Otodynamics, y la prueba se practica con
una sonda acustica especifica para productos de distorsién, a la cual se acopla una oliva
de distintos tamafos que se adaptan al meato de conducto auditivo externo del paciente.
Se realiza en cabina y ambiente silencioso, y en ambos oidos. Se realiza primeramente
un chequeo de la sonda acustica adaptada y a continuacion se inicia la prueba con una
fijacion automatica de niveles de estimulo de 70 dbSPL por tanto F1=F2; niveles que,
como ya se han comentando, son los mas usuales en la practica clinica y son los que
proporcionan mayor rendimiento a la prueba. La prueba se realiza a 3 octavas de forma
que en la grafica de los PD aparecen las frecuencias FA en abscisas (Hz) de 6 intérvalos:
1,2, 3,4, 5, 6, KHz, y se extiende ese rango al iniciar la prueba con F2 de 696 y 830 Hz,
y aparecen también las F2 de 1257, 1587, 2515 Hz, de forma que las frecuencias del PD
(F2) que aparecen en el resultado total son 11.

Asi, se estudian también todas las frecuencias bajas cocleares, de 1001 Hz hasta 696
Hz. La duracién de la prueba es variable segun se observen modificaciones en la curva
de intensidades y el nivel de ruido de fondo. Mientras se produzcan cambios
significativos en dichos niveles se mantiene la prueba activa. En cualquier caso no suele
exceder los 90 -100 segundos de duracion por oido.

3.2.b- PARAMETROS DE NORMALIDAD Y VARIABLES A ESTUDIAR

Las variables clinicas se trataron de manera categodrica y se recodificaron segun los
puntos de corte clinicos habituales. La edad se categorizé en 30-50 afios y mayores de
50 anos. Las variables audiométricas se evaluaron en su escala original (continuas) y
también se recodificaron para el andlisis de asociacion entre la audiometria y los
productos de distorsion. De esta manera, las frecuencias audiométricas se definieron
como ‘normal’ (inferior o igual a 30) o ‘negativa’ (superior a 30). En relaciéon a los
productos de distorsion, siempre que la prueba cumpla los criterios de paso de la
CODEPEH (Comision Nacional para la Deteccion Precoz de la Hipoacusia ) podra ser
estudiada la presencia o ausencia de otoemision acustica. Se realizara un analisis visual
y un andlisis numérico. En este caso, la principal variable en las otoemisiones
provocadas sera la amplitud de la presiéon sonora en el CAE medida en dbSPL(nivel de
presién sonora), por tanto, es una variable cuantitativa que abarca entre —25 dBSPL
hasta +20 dBSPL en un margen frecuencial entre 0.5y 10 KHz.

Ademas, para diferenciar la respuesta del ruido de fondo en los productos de distorsion
se realizaran multiples presentaciones de los tonos puros para cada frecuencia y se
promediaran los resultados, calculando el valor medio del producto de distorsion y la
desviacion standart. Lo mas habitual es hallar respuestas entre —10 y +10 dbSPL. Se
consideraran PD positivos o negativos de acuerdo a la diferencia segun el siguiente
criterio universal: seran positivos cuando sean mayores a 3 dBSPL sobre el nivel del
noise o ruido de base, en caso de ser iguales o inferiores a 3 dbSPL seran considerados
negativos. En la mayoria de los casos un simple andlisis visual muestra la positividad o
no de la prueba, observando la curva de intensidades por encima del nivel de ruido.

La variable endocrinologica principal sera el nivel de glicemia basal, postpandrial y el

porcentaje de hemoglobina glicosilada. Ademas se practicara una mezcla de variables
asociando los resultados de las OEA y los datos obtenidos endocrinometabdlicos.
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3.2. c- ANALISIS ESTADISTICO

Para la base de datos se usara el programa Access de Microsoft Office. Se usara el
paquete informatico estadistico del sistema SPSS.

El analisis de asociacion de las variables continuas se realizara mediante el test de T-
Student o el test de la U-de Mann-Whitney dependiendo de la distribucién normal o no de
la variable. La asociacion divariada entre variables categoéricas se evaluara con el test de
x> . Finalmente, para el andlisis de asociacion entre la presencia de alteracién en los
productos de distorsion y la diabetes, ajustado por sexo y edad, se utilizara un modelo de
regresion logistica.

Las variables continuas se describiran mediante la media, la desviacién standart y el

rango si se pueden considerar normales. La mediana y los percentiles 25 y 50 se
utilizaran para describirlas en caso contrario.
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4.- RESULTADOS

El estudio comprende siete partes diferenciadas :

4.1- Estadistica descriptiva general de la muestra. ( 157 casos : 93 pacientes
diabéticos no insulinodependientes y 64 controles ).

4.2- Valores medios de los parametros analiticos y epidemiologicos de los  diabéticos
no insulinodependientes.

4.3- Resultados del estudio audiométrico de la muestra.

4 .4- Resultados del estudio audiométrico de los diabéticos no
insulinodependientes y controles.

4 5- Resultados de los Productos de Distorsiéon en diabéticos no
insulinodependientes y controles.

4.6- Estudio comparativo audiometria y productos de distorsion en los diabéticos
no insulinodependientes y controles.

4.7- Regresion logistica.
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4.1- ANALISIS DESCRIPTIVO GENERAL DE LA MUESTRA

La muestra obtenida comprende un total de 157 individuos de los cuales, 96 (61'1 %)
fueron hombres y 61 (38'9%) mujeres. La edad media fue de 51’63 anos (+/- DE:
desviacion standart 7’92 y rango (21,62). Los pacientes de edades entre los 50 y 60 afios
fueron el grupo mas numeroso del total.

Los sujetos fueron distribuidos en 2 grupos :
- grupo de casos : 93 pacientes diabéticos (59'23%)

- grupo control : 64 personas sanas (40'76%)

La distribucion por sexo de los casos -pacientes diabéticos-, fueron la mayoria
varones, 71 casos de 94, 76’3%, la mayoria entre 50 a 60 anos; siendo menor el
porcentaje de mujeres, 22 casos de 93, 23'7% a pesar de haber incluido la diabetes
gestacional, no tratada con insulina, como diabetes tipo Il. De los varones seleccionados,
un alto porcentaje son cardiopatas, por lo que sufren en mayor o menor grado una
vasculopatia arterioesclerética precoz. En cuanto a los controles, el sexo mostré 25
casos de 64, 391% hombres y 39 casos de 64, 60'9%, mujeres. El resto de
caracteristicas clinicas de los casos se muestra en la siguiente tabla :

Casos n=93 Controles n=64
Varones 76'34% 39'1%
Mujeres 23'66% 60’9%
Edad 53'28 49'23
Hipertensos 42 %
Cardiopatia isquem. 40'86 %
Retinopatia 18’27 %
Nefropatia 9'67 %
Pie diabético 32 %
Neuropatia 4'3 %
Hipertrigliceridemia 8'6 %
Obesidad 6'4 %

La media de edad en los casos fue de 53’28 anos ( DE : 7’84 ) y los controles 4923 anos
(DE :7'48).

La distribucion por grupos de edad de los 157 sujetos reclutados mostr6 una mayor
proporcién de sujetos mayores de 50 afios, 93 de los 157, (59%) de los cuales, 66 de los
casos 93, (70'9%) fueron diabéticos, frente a los 26 de los 64, (40'62%) fueron los
controles.

Los individuos de edades comprendidas entre 41 a 50 aflos sumaron un total de 51 sobre

157, (32%) de los cuales 20 fueron casos de pacientes diabéticos, (20/93) 21'5% y 31
personas, (31/64), el 48'43% fueron controles.
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El grupo de edad menor, entre 30 y 40 anos, aporté un total de 14 casos sobre 157
(14/157) es decir un 9% del total de casos, distribuyéndose al 50% entre casos vy
controles, lo cual representa 7 de los 93 diabéticos (7°’5%) y 7 de 64 controles (10'93%).

La distribucion por edades se muestra en la siguiente tabla :

Muestra n= 157 casos n=93 controles n=64
30 -40 afilos 14 sujetos 9% 7 (7’5%) 7 (10°93%)
41- 50 afos 51 sujetos 32% 20 (21’5%) 31 (48'43%)
51- 60 afios 93 sujetos 59% 66 ( 70'9%) 26 (40'62%)

Si agrupamos a todos los sujetos analizados en dos grupos de edad : mayores y
menores de 50 afos, los porcentajes por edad y grupo de los menores de 50 afios de la
muestra de 157 individuos queda como sigue :

- <50 anos : 27 casos y 38 controles, sumando un total de 65 sujetos
- > 50 afios : 66 casos y 26 controles, sumando un total de 92 sujetos

Por tanto, obtenemos en porcentajes que un 70°'9% de los casos son mayores de 50
anos, frente a un 40’62 de los controles. Mientras que, entre 30 y 50 afios, el 29% son
casos y el 59°36% representan controles.

Los pacientes diabéticos presentaron complicaciones cronicas propias de la enfermedad,
efectivamente diagnosticadas, en el 56'98%, es decir 53 pacientes de los 93 totales. De
estos 53 diabéticos, 10 (18'86%) padecian varias complicaciones a la vez, por lo que, el
numero y su distribucién es mayor al numero total de diabéticos con complicaciones. Se
distribuyeron segun el siguiente detalle :

- Cardiopatia isquémica: 38 casos (40'86%)

- Retinopatia diabética : 17 casos (18'27%) : (7 de tipo proliferativa).
- Nefropatia diabética : 9 casos ( 9'67%)

- Neuropatia asociada : 4 casos (4'3%)

- Pie diabético : 2 casos (3'2%).

Hallamos 70 complicaciones en 53 pacientes.

Ademas, como patologia asociada de interés hallamos :

- Hipertrigliceridemia : 8 casos (8'6%)
- Obesidad : 6 casos (6'4%)
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4.2- PARAMETROS ANALITICOS Y EPIDEMIOLOGICOS DE LOS
DIABETICOS NO INSULINODEPENDIENTES.

Los pacientes tenian un tiempo de evolucion medio de 8 afios con un minimo de 3 meses
y un tiempo de evolucién maximo de 30 afos. En 8 casos de 93 (8'6%), no se considero
el tiempo de evolucién al no conocerse su enfermedad diabética y resultar de un hallazgo
analitico casual.

La glicemia media fue de 184’43 mg / dl. Con un nivel minimo de 106 y un maximo de
339 mg / dl. En cuanto a la hemoglobina glicosilada, oscilé entre un minimo de 5 y un
maximo de 12%, con un nivel medio de 7°6%. La glucosuria se hallé en el 35°5% de los
casos Y la cetonuria tan sélo en el 4’3%. El colesterol hallado mostré una cifra media de
199’57 mg/dl con un maximo de 304 mg /dl. El nivel de urea mostré un nivel medio de
38’79 mg/dl, con un minimo de 17 y un maximo de 84 mg/dl.

La tension arterial proporciond los siguientes datos :

- Sistolica media : 143 mmHg; maxima 180 mmHg y minima 105 mmHg.
(desviacion standart : 15’07 )

- Diastdlica media : 8644 mmHg, maxima 110 mmHg y minima de 50. (
desviacién standart : 8'55)

El tabaquismo fue diferenciado en no fumadores 65 casos (69°9%) y fumadores 28
casos (30'1%). En la actualidad se utiliza como medida de la intensidad del consumo de
tabaco la unidad paquete / afo, que en un solo dato informa sobre el tiempo que un
fumador lleva fumando y la intensidad de su consumo durante la mayor parte de ese
tiempo.

Los fumadores importantes, valorados segun la terminologia anglosajona de paquetes /
afno, corresponde al numero de anos en que se ha fumado un paquete al dia. Un
paquete/ afio equivale a fumar un paquete de cigarrillos cada dia desde hace un afio. De
esta forma, y siguiendo la literatura médica al respecto, consideramos fumadores
importantes aquellos que han consumido 1 paquete al dia durante mas de 25 afos,
(segun la literatura inglesa >25 paquetes / afo) representando 21 diabéticos de los 93
totales ( 22'5%).

La expresidon inglesa paquetes / afo, que es la unidad de medida, se deriva de la
traduccion final de la férmula afnos / paquete :

N° cigarrillos/dia x anos = paquetes/afo (afos/ 1 paquete al dia)
N° cigarrillos/paquete
(20) = 1 paquete.

46



4.3.- RESULTADOS DE ESTUDIO AUDIOMETRICO DE LA MUESTRA

El estudio estadistico descriptivo audiométrico se ha realizado analizando, de cada oido,
cada frecuencia audiométrica del audiograma convencional a saber :

250 Hz, 500 Hz, 1000 Hz, 1500 Hz, 2000 Hz, 2500 Hz, 3000 Hz, 4000 Hz, 5000 Hz,
6000 Hz y 8000 Hz.

Los resultados de la audiometria tonal liminar de los 157 casos arrojan las siguientes

intensidades medias por frecuencia en ambos oidos :

OIDO DERECHO
Frecuencia | 250 Hz 500 Hz 1000 Hz 1500 Hz 2000 Hz
N validos 93 157 157 157 157
Perdidos 65 1 1 1 1
Media 21,13 17,55 15,45 15,26 15,97
Desv.Tip. 7,98 7,86 7.24 7.55 8,77
Minimo 5 0 0 5 0
Maximo 50 50 50 55 55
Percentile 25 15.00 10,00 10,00 10,00 10,00
50 20,00 20,00 15,00 15,00 15,00
75 25,00 20.00 20.00 20.00 20.00

OIDO DERECHO
2500 Hz 3000 Hz 4000 Hz 5000 Hz 6000 Hz | 8000 Hz
validos 157 157 157 157 157 93
pérdidos 1 1 1 1 1 65
Media 16,88 19.36 22,58 25,43 29,55 36,34
Desuv.tipic 9,18 11,21 14,97 15.66 18.25 20,38
Minimo 0 0 0 0 0 10
Maximo 55 60 75 80 65 90
Percentile 10.00 10.00 10.00 15.00 15.00 20.00
15.00 15.00 20.00 25.00 25.00 35.00
20.00 25.00 27.50 31.00 40.00 50.00

En el oido izquierdo obtenemos los siguientes resultados :

OIDO IZQUIERDO
Frecuencia | 250 Hz 500 Hz 1000 Hz 1500 Hz 2000 Hz
N validos 93 157 157 157 157
Perdidos 65 1 1 1 1
Media 18'28 15,55 13'44 14'05 14'43
Desv.Tip. 7'43 6'66 6'22 6'48 7'55
Minimo 10 5 0 0 0
Maximo 40 40 35 40 50
Percentile 25 10.00 10,00 10,00 10,00 10,00
50 20,00 15,00 10,00 15,00 15,00
75 22'50 20.00 20.00 20.00 20.00
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OIDO IZQUIERDO
2500 Hz 3000 Hz 4000 Hz 5000 Hz 6000 Hz | 8000 Hz

validos 157 157 157 157 157 93
pérdidos 1 1 1 1 1 65
Media 15,13 17.36 20,54 22,31 25,19 30,05
Desuv.tipica 7,98 10,19 12,69 13,06 14,54 17,82
Minimo 0 0 0 0 5 10
Maximo 50 55 65 65 70 90
Percentiles 10.00 10.00 10.00 10.00 15.00 17.50

12.00 15.00 20.00 20.00 20.00 25.00

20.00 20.00 25.00 27.50 30.00 40.00

Se observa una hipoacusia neurosensorial leve, con descenso progresivo de las
frecuencias agudas, levemente mayor en el oido derecho. Este resultado se debe al
estudio conjunto de casos y controles (157 casos).

La intensidad minima promediada aparece en el oido izquierdo con 14’05 db a 1500 Hz
(DE: 6’48 y rango -0,40) y la maxima pérdida de audicidon se alcanza en 36’34 db. a 8000
Hz.( DE: 20’38 y rango —10,90) en el oido derecho.

Se supera el umbral de 25 db, en 5000, 6000 y 8000 Hz en oido derecho y so6lo en 5000
y 8000 Hz, en oido izquierdo. En oido derecho, las intensidades que superan el umbral
son de 25’43, 29’55, y 36’34 db; mientras que en oido izquierdo son de 2519 y 30°05
decibelios, respectivamente.

Analizando los porcentajes de normalidad de cada frecuencia audiométrica,
considerando normalidad toda audicién igual o inferior a 30 db. (siempre que se valoren
casos y controles), los porcentajes de normalidad de cada una de las frecuencias oscilan
entre el 99'4% y el 87’9% entre las frecuencias 500 a 3000 Hz en ambos oidos. Desde
las frecuencias 4000 a 6000 Hz el porcentaje desciende progresivamente, desde 80'3%
a hasta 64’3% a 6000 Hz en oido derecho.

Porcentajes de audiometria normal en la muestra :

FRECUENCIA oido derecho oido izquierdo
500 Hz. 97’5 % 98’1%

1000 97’5 99’4

1500 97’5 98’1

2000 96’8 97’5

2500 94’3 97’5

3000 879 917

4000 80’3 84’7

5000 752 82’2

6000 64'3 777
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4.4.- RESULTADOS DEL ESTUDIO AUDIOMETRICO DE LOS DIABETICOS NO
INSULINODEPENDIENTES Y CONTROLES

Dado que los pacientes diabéticos del estudio eran inicialmente normoacusicos, hemos
descubierto por anadlisis visual de la audiometria un porcentaje de hipoacusia
neurosensorial leve-moderada, en las frecuencias agudas y en cualquiera de los dos
oidos del 45'16%, es decir, 42 de los 93 diabéticos. Si estudiamos la afectacion mono o
binaural observamos que de los 42 casos, 24 casos (57'14%) fueron binaural y 18 casos
(42'86%) monoaural.

Si contabilizamos la hipoacusia por oidos, de los 42 casos diabéticos (84 oidos),
solamente presentaron hipoacusia en una o mas frecuencias por encima de 30 dbHL en
66 oidos, es decir, los 24 oidos de afectacion binaural mas los 18 de afectacion
monoaural, de forma que representa un 35'48% (66/186) del total de oidos valorados. La
afectacion monoaural se dio con mayor frecuencia en el oido derecho, 15 casos de 21, y
tan soélo 3 de 21 en oido izquierdo.

De los 66 oidos afectos existe un predominancia del oido derecho, ya que 39 de los 63
oidos (59'10%) fueron derechos vy el resto, 27 (40'90%) oidos izquierdos.

Si diferenciamos entre casos y controles, hallamos en los controles, unas intensidades
medias que no superan el umbral, con un nivel auditivo medio de 14’97 db (DE: 5’51) en
oido derecho y 14’27 db (DE: 5'94) en oido izquierdo. Por tanto, normoaudicion en todas
las frecuencias, sin descenso de agudos valorable, hallando todas las intensidades por
debajo de 20 decibelios, con un minimo de 12’75 db.(DE: 4'38) a 1500 Hz en oido
derecho y un maximo de 19'77 db (DE:10’44) a 6000 Hz en oido izquierdo. Se observa
un leve incremento de los umbrales al aumentar la frecuencia audiométrica.

En los diabéticos, la intensidad media de percepciéon en la audiometria tonal oido
derecho (OD) fue de 23’62 db; y en el oido izquierdo (Ol) fue de 20’63 db. Los valores de
intensidad maximos fueron de 51 db en OD y 45 db. en Ol.

Si analizamos con mas detalle la audiometria del paciente diabético, hallamos en el oido
derecho, una hipoacusia neurosensorial leve en la frecuencias de 4000, 5000, 6000 vy
8000 Hz, con valores de intensidad media respectivos de 27’85, 31’24, 36’45, y 36’34 db.
En el oido izquierdo, sucede lo mismo en las frecuencias, 5000, 6000, y 8000 Hz con
valores de 26’02, 28’92, y 30’05 db.

El umbral medio en las frecuencias patologicas en el oido derecho es de 31’81 dbHL y en
el oido izquierdo es de 28’33 dbHL.
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Desviacion Error tip. de

GRUP N Media tip. la media

DBD250 casos 93 21,13 7,98 ,83
controls 0@ ) , ,

DBD500 casos 93 18,66 8,51 .88
controls 64 15,94 6,54 .82

DBD1000 casos 93 16,51 8,00 .83
controls 64 13,91 567 71
DBD1500 casos 93 16,99 8,73 ,90
controls 64 12,75 4,38 55
DBD2000 casos 93 17,85 10,04 1,04
controls 64 13,23 5,53 .69
DBD2500 casos 93 19,25 10,29 1,07
controls 64 13,44 579 72

DBD3000 casos 93 22 96 12,36 1,28
controls 64 14,14 6,42 80 |

DBD4000 £asos 93 27,85 16,44 1,70
controls 64 14,92 7,74 .97

DBI3000 casos 93 19,95 11,31 1,17
controls 64 13,69 6,77 ,85

DBI4000 casos 93 24,19 13,82 1,43
controls 64 15,23 8,47 1,06

DBI5000 casos 93 26,02 14,11 1,46
controls 64 16,92 9,04 1,13

DBIB000 casos 93 28,92 15,79 1,64
controls 64 19,77 10,44 1,31

DBI8000 casos 93 30,05 17,82 1,85
controls pa , , ,
DBD5000 casos 93 31,24 16,79 1,74
controls 64 16,98 8,57 1,07
DBD6000 casos 93 36,45 19,43 2,01
controls 64 19,52 10,05 1,26

DBD8000 casos 93 36,34 20,38 2,11
controls 02 , , ,

DBI250 casos 93 18,28 7,43 T7
controls 02 , , ,

DBI500 casos 93 16,51 6,54 ,68
controls 64 14,17 6,63 .83

DBI1000 casos 93 14,57 6,11 63
controls 64 11,80 6,07 .76

DBI1500 casos 93 15,22 6,91 72
controls 64 12,36 5,40 67

DBI2000 casos 93 15,70 8,29 ,86
controls 64 12,58 5,91 74

DBI2500 casos 93 16,56 8,66 .90
controls 64 13,05 6,38 .80

a. No puede calcularse T porque al menos uno de los grupos esta vacio.

En ambos oidos, la intensidad media en decibelios de los casos, es siempre superior a
los controles con un minimo de 2'60 db a 1000 Hz, y un maximo de 16’93 db a 6000 Hz,
en el oido derecho y, en el izquierdo, con un minimo de 2’34 db a 500 Hz, y un maximo
de 915 a 6000 Hz.

Existe un aumento progresivo en la diferencia de umbrales al incrementarse la

frecuencia audiométrica.
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La estadistica de contraste mediante la prueba de U de Mann-Whitney nos informa que
no existen diferencias estadisticamente significativas entre oidos en los casos y en los
controles en las frecuencias 500,1000 en oido derecho, y si existen en el resto de
frecuencias, 1500, 2000, 2500, 3000, 4000, 5000 y 6000, siempre con p< 0'005.

OIDO DERECHO
0OD500 0OD1000 0OD1500 0OD2000 0OD2500 0OD3000
U de Mann-Whitney 2511,000 | 2463,500 2063,000 2153,000 1983,500 1648,500
W de Wilcoxon 4591,000 | 4543,500 4143,000 4233,000| 4063,500 3728,500
-1,714 -1,906 -3,414 -3,041 -3,643 -4,818
Sig. asintot (bilateral) 087 057 001 002 000 000
OIDO
DERECHO
0OD4000 OD5000 OD6000
1482,000 1387,000 1404,000
3562,000| 3467,000| 3484,000
-5,411 -5,717 -5,646
000 000 000

Los mismos resultados en el oido izquierdo, en el cual no se hallan diferencias
significativas entre oidos de casos y controles en las frecuencias 500,1500, 2500 y si
existen en las demas frecuencias, 1000, 3000, 4000, 5000, y 6000 de forma tan evidente
como en el oido derecho, con p<0'005

OIDO IZQUIERDO

01500 0Ol11000 0Ol11500 012000 012500 013000 014000 015000 016000
2307,000 | 2238,000 | 2331,500| 2368,000 2338,000| 1951,500| 1716,500| 1738,500| 1895,500
4387,000| 4318,000 | 4411,500| 4448,000 4418,000| .4031,500| 3796,500| 3818,500| 3975,500
-2,490 -2.818 -2,448 -2.314 -2,384 -3,752 -4,577 -4,480 -3,898
013 005 014 021 017 000 000 000 000
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4.5- RESULTADOS DE LOS PRODUCTOS DE DISTORSION EN DIABETICOS
NO INSULINODEPENDIENTES Y CONTROLES.

Hemos realizado OEA tipo productos distorsion en 93 diabéticos (186 oidos) de distintas
edades y sexo.

Los resultados globales de los productos de distorsion en los pacientes diabéticos fueron
los siguientes :

En oido derecho :

- positivos ( >3 dbSPL sobre el noise ) : 53 de los 93 casos (57%)

- negativos (< 3 dbSPL sobre el noise ) : 40 de los 93 casos (43%)
En oido izquierdo :

- positivos ( > 3 dbSPL sobre el noise) : 44 de los 93 casos (47°35%)

- negativos (< 3 dbSPL sobre el noise ) : 49 de los 93 casos (53'65%)

Los resultados de los productos de distorsidon en diabéticos no insulinodependientes
mostraron por tanto, negatividad en el 47'85% (89 de los 186 oidos valorados por
analisis numérico y el 52'15% mostraron PD positivos (97 de 186 oidos). Este resultado
se infiere por los porcentajes de negatividad para cada oido: siendo el porcentaje de PD
negativos mayor en el oido izquierdo (49 casos - 53'65%) en relacién al derecho (40
casos - 43%).

Los valores de los productos de distorsion del oido derecho fueron en intensidad media
de —0'63 dbSPL con un minimo de —54 dbSPL y un maximo de 10 dbSPL. El sumatorio
total de las intensidades tuvo un valor medio de —1'03 dbSPL. El ruido o noise de fondo
medio fue de —3'88 dbSPL, con un nivel minimo de -9 dbSPL y un maximo de 8 dbSPL.

En el oido izquierdo los resultados fueron algo peores: la intensidad media fue de —1'70
dbSPL con un minimo de —-90 y un maximo de 10 dbSPL. El sumatorio de las
intensidades mostré una media de —13’11. El noise o ruido de fondo medio fue de —3'68
con un maximo de 5y un minimo de —8 dbSPL.
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El analisis de los resultados puede observarse en la siguiente grafica donde se incluyen
los casos y los controles, pudiendo objetivarse las diferencias entre ambos grupos :

Desviacion Error tipo de
GRUP N Media tip. la media
ODAM casos 93 23,92 10,54 1,09
Controles 64 14,97 5,51 0,69
OIAM casos 93 20,63 8,90 0,92
Controles 64 14,27 5,94 0,74
IMOD Casos 93 -,63 4,88 0,51
Controles 64 4,28 4,48 0,56
ITOD casos 93 -1,03 52,76 5,47
Controles 64 47,20 48,86 6,11
ODRM casos 93 -3,88 2,77 0,29
Controles 64 -5,53 1,68 0,21
IMOI casos 93 -1,70 5,05 0,52
Controles 64 4,11 5,34 0,67
ITOI casos 93 -13,11 57,25 5,94
Controles 64 44,55 58,17 7,27
OIRM casos 93 -3,68 2,90 0,30
controles 64 -4,98 2,37 0,30

Abreviaturas :

ODAM

Ol AM

IMOD

IMOI

ITOD

ITOI

ODRM

OIRM

intensidad media audiométrica en OD
intensidad media audiométrica en Ol
intensidad media de los PD en OD
intensidad media de los PD en Ol

media de la intensidad total ( sumatorio de las intensidades de cada
frecuencia F2) en los oidos derechos.

media de la intensidad total (sumatorio de las intensidades de cada
frecuencia F2) en los oidos izquierdos.

media del noise en OD (ruido medio de fondo)

media del noise en Ol (ruido medio de fondo)
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Los resultados medios de las amplitudes por oido y frecuencia se detallan a
continuacion:

Oido derecho : 2F1-F2 (dbSPL) Oido izquierdo : 2F1-F2 (dbSPL)
media media

desv.estandart desv.estandart

PD-F2 696 : -1'37dbSPL 7’32 PD-F2 696 : 0’57 dbSPL 7
PD-F2 830 : -0'44 6’18 PD-F2 830 : 059 6’36
PD-F2 1001 : 327 7’38 PD-F2 1001 : 244 845
PD-F2 1257 : 518 834 PD-F2 1257 : 4’20 815
PD-F2 1587 : 6’99 791 PD- F2 1587 : 494 860
PD-F2 2002 : 5’56 7’28 PD- F2 2002 : 315 8’60
PD-F2 2515 : 1’88 748 PD- F2 2515 : -0°29 8’87
PD-F2 3174 : -1’57 10’28 PD-F2 3174 : -3’06 9’13
PD-F2 4004 : -4’33 1021 PD-F2 4004 : -6’25 10’16
PD-F2 5042 : -7’48 10’38 PD- F2 5042 : -867 10’16
PD-F2 6384 : -11'67 713 PD-F2 6384 : -12'13 898

Se observa que los resultados de las amplitudes son siempre levemente mejores en el
oido derecho.

El tiempo medio de la prueba fue de 91’03 segundos (DE:23’86) en oido derecho y de
90’34 segundos (DE:29'26) en oido izquierdo y rango (42,185). La mayor duracién de la
prueba se debia en la mayoria de los casos a la inestabilidad del resultado que se iba
produciendo y el efecto del noise.

Si estudiamos los valores de los percentiles 25, 50 y 75 de los casos en relacion a los
resultados audiométricos y de los productos de distorsion acustica, en ambos oidos,
obtenemos los siguientes datos:

Percentiles 50 en oido derecho:

Intensidades audiométricas oido derecho : 23 db (15,29)

Intensidades totales PD oido derecho : -1 dbSPL (-37, 38)

Intensidad promedio de los PD oido derecho : 0 db SPL (-4, 2’50).

Percentil 50 en oido izquierdo :

Intensidades audiométricas oido izquierdo : 18 db (15,25)

Intensidades totales PD oido izquierdo:-7 dbSPL (-53, 22)
Intensidad promedio de los PD oido izquierdo : -1 dbSPL (-5,1).
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El analisis de los percentiles puede observarse mejor en la siguiente tabla, en la cual se
recogen todos los valores de los casos y los controles

Percentiles
GRUP 5 10 25 50 75 90 95
Promedio ODAM  Casos 11,00 12,00 15,00 23,00 29,00 39,60 47,20
ponderado Controles 6,00 9,50 10,00 14,50 20,00 22,50 24,00
OIAM Casos 10,00 11,00 15,00 18,00 25,00 35,00 41,30
Controles 6,00 8,50 10,00 12,50 18,00 23,00 27,00
IMOD Casos -10,00 -6,60 -4,00 ,00 2,50 6,00 7,30
Controles -3,75 -1,50 1,25 4,00 7,00 10,00 12,00
ITOD Casos -84,40 -66,00 -37,00 -1,00 38,00 72,80 92,60
Controles -41,00 -17,50 16,50 45,50 80,00 109,50 131,75
ODRM  Casos -7,30 -7,00 -6,00 -4,00 -3,00 ,00 ,00
Controles -8,00 -7,00 -7,00 -6,00 -5,00 -3,00 -2,25
IMOI Casos -10,00 -8,60 -5,00 -1,00 1,00 5,60 7,00
Controles -5,50 -2,50 1,00 4,00 7,75 11,50 13,00
ITOI Casos -111,30 -88,00 -53,00 -7,00 22,00 68,20 81,30
Controles -55,75 -26,50 7,50 39,50 83,75 127,00 145,00
OIRM Casos -8,00 -7,00 -6,00 -4,00 -1,00 ,00 ,30
Controles -7,75 -7,00 -6,00 -6,00 -4,00 -3,00 -,50
Bisagras de Tukey ODAM  Casos 15,00 23,00 28,00
Controles 10,00 14,50 20,00
OIAM Casos 15,00 18,00 25,00
Controles 10,00 12,50 18,00
IMOD Casos -4,00 ,00 2,00
Controles 1,50 4,00 7,00
ITOO Casos -37,00 -1,00 38,00
Controles 17,00 45,50 80,00
ODRM  Casos -6,00 -4,00 -3,00
Controles -7,00 -6,00 -5,00
IMOI Casos -5,00 -1,00 1,00
Controle 1,00 4,00 7,50
ITOI Casos -53,00 -7,00 22,00
Controles 8,00 39,50 82,50
OIRM Casos -6,00 -4,00 -1,00
Controles -6,00 -6,00 -400

Abreviaturas :

ODAM : intensidad media audiométrica en OD

OIAM intensidad media audiométrica en Ol

IMOD : intensidad media de los PD en OD

IM Ol : intensidad media de los PD en Ol

ITOD : media del sumatorio de las intensidades de cada
frecuencia F2 en los oidos derechos.

ITOl : media del sumatorio de las intensidades de cada
frecuencia F2 en los oidos izquierdos.

ODRM : media del noise en OD (ruido de fondo)

OIRM : media del noise en Ol (ruido de fondo)
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En oidos derechos, el porcentaje de resultados positivos (pd > a 3 dbSPL sobre el noise)

en relacion al grupo casos de fue el siguiente :

PD 696:
PD 830:
PD 1000 :
PD 1257
PD 1587 :
PD 2002 :
PD 2515 :
PD 3174
PD 4004
PD 5042
PD 6384

En los oidos izquierdos, los resultaron positivos fueron fueron :

PD 696:
PD 830:
PD 1000 :
PD 1257 :
PD 1587 :
PD 2002 :
PD 2515 :
PD 3174 :
PD 4004 :
PD 5042 :
PD 6384 :

13’5% de los casos

21'5%
52'7%

0 52'7%

52'7%
80'6%
74'2%

: 68'8%
1 61'3%
: 36'6%
0 21'5%

12’9% de los casos

29%

46’2%
46'2%
46’2%
68'8%
66°7%
57'0%
44°1%
36'6%
18'3%

Se observan unos porcentajes algo mayores en el oido derecho que en el izquierdo. Las
diferencias observadas segun sexo y edad, distribuida en 2 grupos —menores y mayores

de 50 afos — se exponen en el apartado de la regresion logistica.
frecuencias en

Tabla comparativa PD positivos por

insulinodependientes :

oido derecho

oido izquierdo

PD 696:
PD 830:
PD 1000 :
PD 1257 :
PD 1587 :
PD 2002
PD 2515 :
PD 3174
PD 4004
PD 5042 :
PD 6384

13'5%
21'5%
52'7%
52'7%
52'7%

: 80'6%

74'2%

. 68'8%
1 61'3%

36'6%

0 21'5%

PD 696:
PD 830:
PD 1000 :
PD 1257 :
PD 1587 :
PD 2002 :
PD 2515 :
PD 3174 :
PD 4004 :
PD 5042 :
PD 6384 :

12°9%
29%

46'2%
46’2%
46'2%
68'8%
66'7%
57°0%
44’1%
36'6%
18'3%

los 93 diabéticos no
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Los controles, que son pacientes normoacusicos, presentaron los siguientes resultados :

Del total de 64 casos, la intensidad media obtenida en el oido derecho fue de 4’28
dbSPL( DE:4’48) y en el izquierdo de 4’11 dbSPL(DE: 5°34). Pueden observarse las
intensidades totales del PD y las medias del ruido de fondo en las tablas previas. Los
resultados muestran la normalidad de las pruebas realizadas.

La media de las intensidades totales fue de 47°20 dbSPL en oido derecho (DE: 48°86) y
de 44’55 dbSPL (DE: 5817) las medias de noise o ruido de fondo fueron fueron
negativas, en oido derecho -5’53 dbSPL (DE: 1°68) y en oido izquierdo -4’98 (DE : 2'37)
dbSPL.

La duracion de la prueba para cada oido, oscilé entre 60 y 90 segundos para cada oido.
El estudio mediante percentiles queda reflejado en el grafico previo de los casos
diabéticos.

Si valoramos la positividad del resultado por frecuencias en relacién al grupo de controles
obtenemos los siguientes resultados :

En oido derecho :

PD 696: 54'7% frente al 13'5% de los casos diabéticos

PD 830: 60'9% 215%
PD 1000 : 75% 52'7%
PD 1257 : 75% 52'7%
PD 1587 : 75% 52'7%
PD 2002 : 98'4% 80'6%
PD 2515 : 98'4% 74'2%
PD 3174 : 96'9% 68'8%
PD 4004 : 93'8% 61'3%
PD 5042 : 85'9% 36'6%
PD 6384 : 70°'3% 21'5%

En el oido izquierdo, los porcentajes de positividad de los controles en relacién al grupo
fueron los siguientes :

PD 696: 53'1% frente al 12’9% de los casos diabéticos

PD 830: 67'2% 29%

PD 1000 : 76'6% 46'2%
PD 1257 : 76'6% 46'2%
PD 1587 : 76'6% 46'2%
PD 2002 : 93'8% 68'8%
PD 2515 : 891% 66’7%
PD 3174 : 90'6% 57'0%
PD 4004 : 79'7% 44°1%
PD 5042 : 78'1% 36'6%
PD 6384 : 656% 18'3%
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Realizando una valoracién global, se observa que los porcentajes de resultados positivos
son muy elevados en los controles, siendo cercanos al 100% entre 2002 y 4004 en oido
derecho, siendo algo menores en el oido izquierdo. Dichos niveles, descienden
gradualmente hacia las frecuencias extremas, de forma que, en un grafico con
frecuencias en abscisas y porcentaje de positividad en ordenadas, apareceria una

distribucion similar a la curva de Gauss.

La frecuencia de resultado menos evidente es la de 699, en ambos oidos, con una
positividad cercana al 50% y la maxima, llega al 98’4% en la frecuencias 2002 y 2515 del

oido derecho.

Tabla comparativa entre positividades de casos y controles en ambos oidos

Oido derecho

Oido izquierdo

controles casos controles casos
PD 696: 54'7% 13'5% PD 696: 53'1% 12'9%
PD 830: 60'9% 21'5% PD 830: 67'2% 29%
PD 1000 : 75% 52’7% PD 1000 : 76'6% 46’2%
PD 1257 : 75% 52'7% PD 1257 : 76'6% 46'2%
PD 1587 : 75% 52’7% PD 1587 : 76'6% 46'2%
PD 2002 : 984% 80’6% PD 2002 : 93'8% 68'8%
PD 2515 : 984% 74’2% PD 2515 : 89'1% 66’7%
PD 3174 : 96’'9% 68'8% PD 3174 : 90'6% 570%
PD 4004 : 93'8% 61'3% PD 4004 : 797% 44°1%
PD 5042 : 859% 36'6% PD 5042 : 78'1% 36'6%
PD 6384 : 70°'3% 21°5% PD 6384 : 656% 18’3%
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4.6.- ESTUDIO COMPARATIVO RESULTADOS AUDIOMETRICOS Y
PRODUCTOS DE DISTORSION EN DIABETICOS NO
INSULINODEPENDIENTES Y CONTROLES

Hemos establecido asociaciones entre los resultados de la audiometria y los productos
de distorsion, analizando frecuencia por frecuencia y observando si existe asociacion
entre la buena audicién y el resultado de los productos de distorsion. Asumiendo que, a
partir de 30 db los PD se negativizan, por tanto, se obtiene una intensidad en dbSPL,
menor a 3 db. sobre nivel de noise.

En oido derecho :

Estudio comparativo a 500 Hz y F2 de 696 Hz :

De los 93 pacientes diabéticos, 89 tenian una audiometria por debajo de 30 decibelios
(95'7%); de éstos sblo 12 tenian PD positivos (13'5%) y 77 PD negativos. De ello se
deduce que el resto, 86'5% (77/89) tienen audiometria normal y PD negativos.

Todos los controles mostraron una audiometria normal, pero sélo el 54'7% tenian los PD
positivos.

Estudio comparativo a 1000 Hz y F2 de 1001 Hz :

De los 93 pacientes diabéticos, 89 tenian una audiometria por debajo de 30 decibelios
(95’7%); de éstos, solo 49 tenian PD positivos (55'1%) y 40 PD negativos (44'9%).

Todos los controles mostraron una audiometria normal, pero solo el 75% tenian los PD
positivos.

Estos resultados indican que, en los pacientes diabéticos, a frecuencias de 699 y 1000
no hay asociacion estadisticamente significativa entre las intensidades de la audiometria
tonal liminar y la positividad de los productos de distorsion.

Estudio comparativo a 1500 Hz y F2 de 1587 Hz:

De los 93 pacientes diabéticos, 89 tenian una audiometria por debajo de 30 decibelios
(95'7%); de éstos, 74 tenian PD positivos (83'1%) y 15 PD negativos (16’9%).

Todos controles mostraron una audiometria normal, y el 98’4% tenian los PD positivos.
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Estudio comparativo a 2000 Hz y F2 de 2002 Hz :

De los 93 pacientes diabéticos, 88 tenian una audiometria por debajo de 30 decibelios
(94’6%); de éstos, 73 tenian PD positivos (83%) y 15 PD negativos (17%).

Todos los controles mostraron una audiometria normal, y el 98'4% tenian los PD
positivos.
Estudio comparativo a 2500 Hz y F2 de 2515 Hz :

De los 93 pacientes diabéticos, 84 tenian una audiometria por debajo de 30 decibelios
(90'3%); de éstos, 65 tenian PD positivos (77'4%) y 19 PD negativos (22'6%).

Todos los controles mostraron una audiometria normal, y el 98'4% tenian los PD
positivos.
Estudio comparativo a 3000 Hzy F2 de 3174 Hz :

De los 93 pacientes diabéticos, 74 tenian una audiometria por debajo de 30 decibelios
(79'6%); de éstos, 58 tenian PD positivos (78'4%) y 16 PD negativos (21°6%).

Todos los controles mostraron una audiometria normal, y el 96'9% tenian los PD
positivos.
Estudio comparativo a 4000 Hz y F2 de 4004 Hz :

De los 93 pacientes diabéticos, 63 tenian una audiometria por debajo de 30 decibelios
(67°7%); de éstos, 51 tenian PD positivos (81'%) y 12 PD negativos (19°%).

Los controles mostraron 98’4% (63/64) una audiometria normal, y de esos 63 casos, el
95'2% (60/63) tenian los PD positivos.
Estudio comparativo a 5000 Hz y F2 de 5042 Hz :

De los 93 pacientes diabéticos, 57 tenian una audiometria por debajo de 30 decibelios
(61'3%); de éstos, 32 tenian PD positivos (56'1%) y 25 PD negativos (43'9%).

Los controles mostraron 95'3% (61/64) una audiometria normal, y de esos 61 casos, el
85'2% (52/61) tenian los PD positivos.

Estos resultados indican que, en los pacientes diabéticos, a 1587, 2002, 2515, 3174,
4004, Hz si hay asociacion estadisticamente significativa entre las positividades de la
audiometria tonal liminar y la positividad de los PD de los productos de distorsién con
porcentajes cercanos de positividad cercanos al 80%.
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Estudio comparativo a 6000 Hz y F2 de 6384 Hz :

De los 93 pacientes diabéticos, 45 tenian una audiometria por debajo de 30 decibelios
(48’4%); de éstos, 18 tenian PD positivos (40%) y 27 PD negativos (60 %).

Los controles mostraron 95°3% (61/64) una audiometria normal, y de esos 61 casos, el
85'2% (52/63) tenian los PD positivos.

Estos resultados indican que, en los pacientes diabéticos, a 1587, 2002, 2515, 3174,
4004, si hay asociacion estadisticamente significativa entre las intensidades de la
audiometria tonal liminar y la positividad de los productos de distorsion. No ocurre en las
restantes F2.

Comparando las positividades de las frecuencias de la audiometria y los F2 (Hz) de los
pacientes diabéticos en oido derecho resulta :

FA /F2 (Hz) % de Audiometria | % de PD positivo | % de PD
normal negativo

500 / 699 95'7% 13'5% 86'5%
1000/ 1001 95'7% 551% 44'9%
1500 / 1587 95'7% 83'1% 16'9%
2000 / 2002 94°'6% 83% 17%
2500/ 2515 90’'3% 774% 22'6%
3000/ 3174 79'6% 78'4% 21'6%
4000 / 4004 67 7% 81% 19%
5000 / 5042 61'3% 56’1% 43'9%
6384 / 6384 48'4% 40 % 60%

En oido izquierdo :

Estudio comparativo a 500 Hz y F2 de 696 Hz :

De los 93 pacientes diabéticos, 92 tenian una audiometria por debajo de 30 decibelios
(98’'9%); de éstos solo 12 tenian PD positivos (13%) y 80 PD negativos. De ello se

deduce que el 87% (80/92) tienen audiometria normal y PD negativos.

Los controles mostraron 96'9% (62/64) una audiometria normal, pero sélo el 54'8%
(34/62) tenian los PD positivos.

Estudio comparativo a 1000 Hz y F2 de 1000 Hz :

De los 93 pacientes diabéticos, 92 tenian una audiometria por debajo de 30 decibelios
(98'9%); de éstos, sélo 43 tenian PD positivos (46'7%) y 49 PD negativos (53'3%).

Todos los controles mostraron una audiometria normal, pero sélo el 76'6% (49/64)
tenian los PD positivos.
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Estudio comparativo a 1500 Hz y F2 de 1587 Hz :

De los 93 pacientes diabéticos, 90 tenian una audiometria por debajo de 30 decibelios
(96’8%); de éstos, 42 tenian PD positivos (46'7%) y 48 PD negativos (53'3%).

Todos los controles mostraron una audiometria normal, y el 76'6% (49/64) tenian los PD
positivos.

Estos resultados indican que, en los pacientes diabéticos, a frecuencias de 699 y 1000,
y 1587, no hay asociacion estadisticamente significativa entre las intensidades de la
audiometria tonal liminar y las amplitudes de los productos de distorsion

Estudio comparativo a 2000 Hz y F2 de 2002 Hz :

De los 93 pacientes diabéticos, 89 tenian una audiometria por debajo de 30 decibelios
(95'7%); de éstos, 64 tenian PD positivos (71'9%) y 15 PD negativos (29’1%).

Todos los controles mostraron una audiometria normal, y el (60/64) 93'8% tenian los PD
positivos.
Estudio comparativo a 2500 Hz y F2 de 2515 Hz :

De los 93 pacientes diabéticos, 89 tenian una audiometria por debajo de 30 decibelios
(95'7%); de éstos, 62 tenian PD positivos (69'7%) y 27 PD negativos (30°3%).

Todos los controles mostraron una audiometria normal, y el 89'1% (57/64) tenian los PD
positivos.
Estudio comparativo a 3000 Hz y F2 de 3174 Hz :

De los 93 pacientes diabéticos, 82 tenian una audiometria por debajo de 30 decibelios
(88’2%); de éstos, 52 tenian PD positivos (63'4%) y 30 PD negativos (36'6%).

Los controles mostraron 96’9% una audiometria normal, y de éstos, el 93’5% (58/62)
tenian los PD positivos.

Estudio comparativo a 4000 Hz y F2 de 4004 Hz :

De los 93 pacientes diabéticos, 71 tenian una audiometria por debajo de 30 decibelios
(76'3%); de éstos, 39 tenian PD positivos (54'9'%) y 32 PD negativos (45’1°%).

Los controles mostraron 96'9% (62/64) una audiometria normal, y de esos 62 casos, el
82’2 (51/62) tenian los PD positivos.
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Estudio comparativo a 5000 Hz y F2 de 5042 Hz :
De los 93 pacientes diabéticos, 69 tenian una audiometria por debajo de 30 decibelios
(74’'2%); de éstos, 33 tenian PD positivos (47'8%) y 36 PD negativos (52'2%).

Los controles mostraron 93'8% (60/64) una audiometria normal, y de esos 60 casos, el
80% (48/60) tenian los PD positivos.

Estudio comparativo a 6000 Hz y F2 de 6384 Hz :

De los 93 pacientes diabéticos, 49 tenian una audiometria por debajo de 30 decibelios
(52'7%); de éstos, 17 tenian PD positivos (25'8%) y 49 PD negativos (74'2%).

Los controles mostraron 87°5% (56/64) una audiometria normal, y de esos 56 casos, el
85'2% (41/56) tenian los PD positivos.

Estos resultados indican que, en los pacientes diabéticos, a F2 (Hz), 3174, 4004, 5042,
6384, no hay asociacion estadisticamente significativa entre las intensidades de la
audiometria tonal liminar y la amplitud de los productos de distorsion. Unicamente en las
F2 de 2002 y 2515, las positividades de los PD en diabéticos normoyentes rondan el
70%.

Comparando las positividades de las frecuencias de la audiometria y los PD en
diabéticos en oido izquierdo resulta :

FA /F2 (Hz) % de Audiometria | % de PD positivo | % de PD
normal negativo
500 / 696 98’'9% 13% 87%
1000/ 1001 98'9% 46'7% 53'3%
1500 / 1587 96'8% 46'7% 53'3%
2000 / 2002 95'7% 71'9% 28'"1%
2500/ 2515 95'7% 69'7% 30'3%
3000/ 3174 88'2% 63'4% 36'6%
4000 / 4004 76’'3% 54’9% 45'"1%
5000 / 5042 74°2% 47'8% 52'2%
6384 / 6384 52'7% 25'8% 74'2%

Se infiere de la tabla que a 500 hertzios, el 98'9% de los pacientes diabéticos tenian su
audicion por debajo de 30 decibelios, y que tan soélo un 13% de ellos tenian unos
productos de distorsion a F2-699 positivos. La misma informacion se expone para el
resto de frecuencias y F2 (Hz).

63



Comparando ambos oidos tenemos :

Frecuencias OIDO DERECHO OIDO IZQUIERDO
FA /F2 (Hz) %de PD %de PD
Audiometria Positivo-negativo | Audiometria Positivo-negativo
normal normal
500 / 696 95'7% 13'5%--86'5% 98'9% 13%------ 87%
1000/ 1001 95'7% 55’1%---45'9 98’9% 46’7%--- 53'3
1500/ 1587 95'7% 83'1%---16'9 96’8% 46’7%--- 53'3
2000/ 2002 94’6% 83%------ 17 95’7% 71'9%--- 281
2500/ 2515 90’3% 17 4%--- 22'6 95’7% 69'7%--- 30'3
3000/ 3174 796% 78'4%--- 21'6 88'2% 63’4%----36'6
4000 / 4004 67 7% 81%------ 19 76’3% 54’9%----45'1
5000/ 5042 61’3% 56’1%--- 44 74°2% 47°8%--- 52'2
6000 / 6384 48'4% 40 %------ 60 52’7% 25'8%--- 74'2

Se concluye que los productos de distorsion tienen un indice de positividad global mayor
en los oidos derechos que en los izquierdos y que los diabéticos hormoacusicos tienen
peores PD en el oido izquierdo.
En relacion a los controles, por tanto con audiometria normal, observamos las
siguientes ratios de positividad de los productos de distorsion :

OIDO DERECHO %positividad OIDO IZQUIERDO %positividad
Audiometria positividad Audiometria positividad PD
PD
500 Hz- F2696 : 100%........ 547% |500 Hz- F2696 : 96'9%....... 54'8%
1000 Hz- F21001: 100%......... 75% 1000 Hz- F2 1001 : 100%......... 76'6%
1500 Hz- F2 1587 . 100%......... 98'4% |1500 Hz- F2 1587 : 100%......... 76'6%
2000 Hz- F2 2002 : 100%......... 98'4% |2000 Hz- F2 2002 : 100%......... 93'8%
2500 Hz- F2 2515: 100%......... 98'4% |2500 Hz- F2 2515: 100%......... 89'1%
3000 Hz- F2 3174 : 100%......... 96'9% 3000 Hz- F2 3174 : 96'9%........ 93'5%
4000 Hz- F2 4004 : 98'4%........ 95'2% 4000 Hz- F2 4004 : 96'9%........ 82'2%
5000 Hz- F25042: 95'3%........ 85'2% |5000 Hz- F25042: 93'8%........ 80%
6000 Hz- F26384: 95'3%........ 852 % |6384 Hz- F26384: 87'5%........ 852 %

La lectura de la tabla muestra que los sujetos del grupo control a 500 hertzios muestran
todos (100%) una audiometria por debajo de 30 decibelios y que tan sélo el 54’7% de los
mismos tienen un producto de distorsion positivo; es decir, 3 dbSPL por encima del nivel
del noise. La misma informacién se expone para el resto de frecuencias y F2. Lo mismo
para el oido izquierdo se expone en la misma tabla. De ello se deduce que en los
controles existe una clara relacion entre los resultados de la audiometria y las

positividades de los productos de distorsidon sobre todo a partir de los 1500/ 1587 Hz.
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4.7.- REGRESION LOGISTICA

El analisis de regresion logistica para valorar la asociacion entre la alteracién de los
productos de distorsion (para cada F2 y ambos oidos) y la presencia o no de diabetes,
ajustada por edad y sexo, mostr6 una mayor prevalencia de productos de distorsion
alterados en el grupo de diabéticos respecto al control. Adicionalmente, se observo una
mayor afectacion de los productos de distorsidén en los hombres, independientemente de
la pertenencia al grupo de diabéticos o sujetos sanos, en las frecuencias mas altas
(iguales o superiores a 5042 Hz en el oido derecho e iguales o superiores a 3174 Hz en
el oido izquierdo).

Los resultados muestran que no existe una asociacion estadisticamente significativa
entre la audiometria y los parametros analiticos y datos epidemioldgicos.(p>0'005)

Mediante la prueba de Rho de Spearman, se concluye que no existe asociacién entre la
audiometria tonal liminar y los niveles de glucemia basal de los enfermos, ni con la
hemoglobina glicosilada, ni con la tension arterial sistdlica y diastolica, colesterol, urea,
creatinina, tabaquismo. Lo mismo sucede con los resultados de los productos de
distorsién y los mismos datos analiticos y epidemioldgicos.

Por el contrario, si existe asociacion entre el grado de hipocusia y el tiempo de evolucion,
teniendo en cuenta que existe una hipoacusia senil y que estos datos se comparan con
el grupo control.

Para valorar si el hecho de estar en un grupo (casos o controles) predisponia a obtener
unos productos de distorsion negativos, se realizd una regresion logistica para cada
frecuencia de los PD y se concluye que para los oidos derechos, en casi todas las
frecuencias de los PD, el resultado no es estadisticamente significativo por obtenerse
probabilidades algo superiores 0°005.

En oido derecho, las F2 de 1587, 2002 y 2515, la diferencia es significativa pero no llega
al nivel de significacién estadistica deseable. Los resultados son :

F2 1587 p= 0°'011
F2 2002 p= 0’011
F2 2515 p= 0'007

En los oidos izquierdos, existe diferencia significativa para todas las F2 excepto en la F2
de 2515 con una p =0'032.

65



5.- DISCUSION

En este capitulo vamos a exponer los aspectos mas relevantes de este estudio y sus
limitaciones. Analizaremos los resultados obtenidos siguiendo los mismos pasos que en
el apartado anterior de resultados, comparando nuestros datos con los de otras
investigaciones, valorando las diferencias y semejanzas entre nuestro estudio y otros
trabajos cientificos.

5.1 ANALISIS DESCRIPTIVO GENERAL DE LA MUESTRA

5.1.a- DISTRIBUCION POR SEXO

Como ya se ha comentado en el capitulo de resultados, hemos hallado en los pacientes
diabéticos una hipoacusia neurosensorial bilateral de frecuencias agudas leve-moderada,
que mas adelante se comentara. Esta hipoacusia, ampliamente documentada en
literatura médica, es mas frecuente en hombres que en mujeres (36,37,45,54,68).
Ademas, en algunos estudios, en los varones también se halla mayor alteracién en las
frecuencias graves (33,41,45,70,72).

Otros autores, Acuia et al (68) y Axelsson et al (72) no hallan diferencias en la audicion
entre sexos.

Sin embargo, también se encuentran en la literatura resultados opuestos, ya que en un
estudio de Taylor e Irving (73) y otros autores citados por Cullen J.R et al,(45) : Camisaca
(74), y Dietzel (65) hallan peores umbrales en mujeres.

En nuestra casuistica hemos hallado una mayor afectacion de la audicién en general en
los hombres que en las mujeres, tanto en el grupo de diabéticos como en el grupo
controles, alterandose las frecuencias agudas, tanto en la audiometria como en los PD.
(ver apartado regresion logistica).

De los 42 casos de hipoacusia del total de 93 (45'16%), detectados por analisis visual de
la audiometria, 41 eran varones (97'6%) y s6lo 1 mujer. Recordemos que la distribucién
del grupo de diabéticos era mayoritariamente masculina (71 varones-76'35% y 22
mujeres-23'65%) y se tratdé de reclutar pacientes diabéticos para obtener un numero
significativo independientemente del sexo. No obstante, deducimos que el nivel de
hipoacusia en mujeres es claramente menor, ya que del grupo de 22 mujeres, solo una
presentd hipoacusia.

Por otro lado, el porcentaje medio de hipoacusia detectada por computo estadistico de
cada frecuencia audiométrica superior a 30 dbHL en los 186 oidos resultd ser de 44'02%.
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Estos resultados concuerdan con la mayoria de los autores consultados, (33,34,36,37,
41,45,54,67,68,70,72 ) a pesar de que, el limite normal auditivo se situa en 20 db, siendo
para estos autores mas importante la intensidad del audiograma que el grado de
repercusion social de la hipoacusia. Nosotros hemos optado por limitar la normoacusia
hasta 30 db, porque éste es el nivel que diferencia claramente los resultados de los PD
en positivos y negativos, y es un nivel de intensidad que suele usarse como limite de la
normalidad en la practica clinica diaria. (6)

Pensamos que estas diferencias en relacion al sexo, se deben a las caracteristicas
epidemioldgicas de cada grupo poblacional estudiado. Pueden influir la heterogeneidad
de la muestra, el lugar de residencia (contaminacion acustica), actividad laboral,
exposicion a ruidos, etc.

5.1. b.- DISTRIBUCION POR EDAD

En nuestra serie las edades estaban comprendidas entre los 30 y 60 afios, con una edad
media de 53'28 afios. La edad de la mayoria de los pacientes estaba comprendida entre
los 51 y 60 afos (70'9%); es decir, el grupo de edad de mayor incidencia de diabéticos
no insulinodependientes. En las series estudiadas se observan diversos grupos
distribuidos por edades, y tipo de diabetes, con medias de edad de 51'7 anos y 58 anos
(34), 45'17 afos (36), 40'4 afos (45), 51'34 afios (67), 58'8 afios (68), 52 afios (70), con
rangos maximos entre 18 y 80 afos. Por tanto, se observa una amplia variedad de
grupos y edades.

La mayor frecuencia de hipoacusia aparece en los diabéticos mayores de 40 afios segun
el estudio de Perera et al (34). Este autor que diferencia los casos en 2 grupos de 40
sujetos, con medias de edad de 51'7 afos y 58 anos respectivamente, halla mayor
hipoacusia en el grupo de diabéticos de mayor edad, 24 de los 40 casos (60%). Dada la
media de edad cercana a los 60 anos, probablemente exista un componente de
presbiacusia asociada, no obstante, debemos recordar que en la edad madura es la que
presenta mayor incidencia de diabetes no insulinodependiente, por la misma razon los
estudios observados tienen medias de edad elevadas.
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5.2.- ANALISIS DE LOS PARAMETROS ANALITICOS Y EPIDEMIOLOGICOS DE
LOS DIABETICOS NO INSULINODEPENDIENTES

5.2.a.- RELACION AUDICION Y PARAMETROS ANALITICOS Y EPIDEMIOLOGICOS

Los resultados contabilizados muestran que no existe una asociacién estadisticamente
significativa entre la audiometria y los parametros analiticos y epidemiologicos
estudiados en los pacientes diabéticos (p>0'005).

Mediante el analisis estadistico se concluye, en nuestro estudio, que no existe
asociacion entre la audiometria tonal liminar y los niveles de glucemia basal de los
enfermos, ni con la hemoglobina glicosilada, (que informa del control glicémico de las
ultimas 6 semanas), ni con la tension arterial sistolica y diastolica, colesterol, urea,
creatinina, tabaquismo. Lo mismo sucede con los resultados de los productos de
distorsién y los mismos datos analiticos y epidemiolégicos (p>0'005). (Ver capitulo de
resultados).

Los mismos resultados obtiene Perera J.l.y Licea M.E. (34) en relacion a la glicemia pero
refiere mayor hipoacusia en los pacientes con diabetes tipo Il, de mas de 10 afios de
evolucion e hipertensos (TAS >=140/ TAD >= 90 mmHgq). Pero, para Kurien et al (44), no
es asi; asocia peores audiometrias con mayores glicemias; incluso otro autor Carmen
R.E. et al (70), halla peor audicion en diabéticos, con caidas progresivas de 2, 4 y 8 Khz
entre 28 y 53 decibelios, que en pacientes con intolerancia oral a la glucosa. Por sus
resultados, incluso orienta hacia una configuracion de la audiometria como reflejo de la
diabetes. Estos autores reconocen que se precisan muchos mas estudios para
establecer unas conclusiones definitivas.

De gran interés resulta la exhaustiva casuistica de Acufia M, et al (68) comparando las
audiometria con multiples parametros biologicos analizando también la hemoglobina
glicosilada, la microalbuminuria y creatinina entre otros valores. Concluye que éstos, no
se relacionan con la mayor o menor hipoacusia, salvo la Hb glicosilada cuya relacion es
casi significativa. En nuestra serie los estudios estadisticos muestran que no existe
asociacion entre los niveles de Hb glicosilada y el grado de hipoacusia (p>0'005)
detectada por PD.
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5.2. b.-RELACION AUDICION Y COMPLICACIONES EN EL DIABETICO NO
INSULINODEPENDIENTE

Se ha atribuido en multiples estudios, una clara relacién en la sordera de los diabéticos y
sus complicaciones por vasculopatia multisistémica, sobre todo de tipo angiopatico y
polineuropatico. En principio, parece l6gico suponer que en diabéticos de larga evolucion,
su microangiopatia debe favorecer una sordera, y si ademas, presenta lesiones en otros
organos, como la retina, el rifidn, o problemas vasculares, o de tipo cardiaco, o ulceras
en extremidades, su afectacion auditiva deberia estar claramente mas comprometida en
comparacién con un sujeto sano. En la revision bibliografica hallamos resultados
dispares.

La correlacidn entre microangiopatia periférica y sordera fue descrita en el afio 1964 por
Dietzel (65) y por Zelenka et al (42) en 1965.

Anteriormente, Jorgensen y Buch (39), y posteriormente, Jorgensen MB (40), estudiaron
a principios de los afios sesenta, la relacion entre hipoacusia asociada a retinopatia,
nefropatia y neuropatia. Concluyen que la sordera duplica su frecuencia de aparicién en
pacientes con severa retinopatia proliferativa. J.R. Cullen, et al (45) también relacionan la
hipoacusia a la nefropatia, afirma que la sordera es mucho mas habitual en pacientes
menores de 40 anos con nefropatia asociada que en pacientes de mas de 40 afos y sin
nefropatia. En su trabajo de 1993, cita también a otros autores: Rosen y Davis (1971)
que en su estudio, no hallan correlacién entre la severidad de la microangiopatia y el
grado de pérdida de audicion en diabéticos menores de 25 anos, mientras que si
aparece dicha correlacion por encima de los 25 afios de edad. Para Cullen et al (45), la
relacion entre la severidad del déficit auditivo en diabéticos y las mayores complicaciones
es la unica asociacidn que no se cuestiona en la literatura médica.

En estudios mas recientes, de Acufia M. et al.(68) en 1997, en su pormenorizado trabajo
con 20 hombres y 20 mujeres, de edad media cercana a los 60 afos, no halla relacién
entre hipoacusia y las complicaciones vasculares periféricas y angiopaticas. Uno de los
estudios mas actuales publicado en Avances en Diabetologia, es el estudio de Perera J.I.
y Licea M.E. (34). Asocian sordera a retinopatia y neuropatia periférica, e hipertension
arterial en los pacientes con mas de 10 afnos de evolucion, con una media de edad de 58
anos (DE= 92). Reclutaron 80 sujetos cubanos con diabetes mellitus no
insulinodependiente, divididos en 2 grupos de menos y mas de 10 afios de evolucion.

Como hemos senalado en el capitulo anterior de resultados, el estudio estadistico
realizado mediante el test de Mann - Withney, no hemos observado asociacion entre la
mayor o menor hipoacusia y la tension arterial, sistolica y diastdlica detectada en los
casos (p> 0'005) en todas las frecuencias. Recordemos que en nuestra serie, 39 casos
de 93, el 42%, son pacientes hipertensos en tratamiento.
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En relacion a la nefropatia diabética diagnosticada, no podemos extraer importantes
conclusiones ya que el numero de casos es bajo para obtener resultados claramente
valorables, sin embargo, a nuestro criterio, los resultados podrian ser un reflejo de los
resultados generales a pequefia escala. Tan solo observamos 9 casos de nefropatia
diagnosticada por endocrinélogo de 93 pacientes diabéticos (9'67%).

Nuestra casuistica de diabéticos tipo Il con nefropatia, mostré un leve predominio
masculino (5 / 9 ) con afectacion auditiva en 4 de los 5 casos ( leve-moderada caida de
tonos agudos bilateral ) y negatividad en los PD. Las 4 mujeres, mostraron audicion
normal y sélo dos tuvieron los PD negativos. Si sumamos la sordera y la negatividad de
los PD resulta una hipoacusia global de 6 de 9 (66'66%) pacientes diabéticos. Estos
resultados reflejan que en nuestra escasa serie, la nefropatia se acompana, en mas del
50% de los casos, de hipoacusia, como en los estudios de otros investigadores (39, 40,
45).

En nuestro trabajo, la retinopatia se hallé6 en 17 pacientes diabéticos (18'27%) y se
dividio en proliferativa, 9 casos y no proliferativa, en 8 casos. No observamos diferencias
en los resultados auditivos en relacion al tipo de retinopatia. En 6 casos, la audiometria y
PD fueron normales, por andlisis visual y numérico de ambas pruebas, y se halld
normoacusia con PD negativos en 5 casos. La hipoacusia neurosensorial en agudos y
PD negativos se hallaron en los 6 casos restantes y se reflejé en PD negativos en las
frecuencias alteradas. En nuestros 11 casos la audiometria fue normal, pero en 5 de
ellos, los PD fueron negativos en las frecuencias mas extremas (F2 < 1001 Hz, y > a
4004 Hz). Es decir, en 5 casos se detectd una hipoacusia preaudiométrica. Por los casos
reclutados podemos afirmar que la retinopatia es una patologia claramente asociada a la
sordera del diabético, ya que hemos hallado 6 casos de los 17 (35'29%), pero no
podemos valorar si el tipo de retinopatia (proliferativa o no) se asocia con una incidencia
mucho mayor y mas grave de sordera. De hecho, hemos recogido 9 casos de retinopatia
proliferativa y 8 no proliferativa, hallando audicion normal en 6 de los 9 casos de
retinopatia proliferativa, y en 6 de los 8 retinépatas no proliferativos. Si valoramos la
sordera en relacién a retinopatia y nefropatia asociada, la casuistica nos muestra 6
pacientes diabéticos (6'4%), 3 hombres y 3 mujeres, y tan sélo en un caso se constata
hipoacusia audiométrica. Si valoramos la hipoacusia audiométrica y PD negativos los
casos patolégicos suman 11 retindpatas de 17, (64'70%) y 3 casos de los 6 casos de
afectacién combinada. Hallamos en mas del 60% una hipoacusia preaudiométrica.

No podemos obtener conclusiones fiables por el escaso numero de pacientes, pero si
podemos afirmar que en nuestra serie, los 17 retinépatas (con o sin nefropatia asociada)
no presentan un indice de sordera mayor o mas grave que los diabéticos sin retinopatia.
De todas formas, para llegar a conclusiones mas valorables, son necesarios mas
estudios de investigacion sobre la retinopatia y la audicion en diabéticos.

De los 93 casos, 38, el 48'86% son cardiopatas (angor/infarto), de estos 37 casos, 18
pertenecen al grupo de hipoacusicos (18 /37); es decir, el 48'65% de los cardidpatas son
hipoacusicos y 20 casos de 37, el 54'05 % son normoyentes. De estos 20 casos,11
presentan PD negativos (55%) y 9 casos (45%) PD positivos. Por tanto, también
hallamos en mas del 50% una hipoacusia preaudiométrica.
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5.2. c.- RELACION AUDICION Y TIEMPO DE EVOLUCION

El tiempo de evolucién también se ha valorado en los resultados de la hipoacusia en
diabéticos. Hallamos resultados contradictorios. Para Cullen et al (45) no hay relacién,
pero el mismo autor, cita a dos investigadores que si hallan relacion Camisaca (74) y
Borsuk et al (79) y cuatro estudios en los que no hay relacion entre sordera y tiempo de
evolucion Jorgensen (40), Dietzel (65), Axelsson (72) y Kurien et al (44).

Por su parte, Acuia et al (68) cita a los mismos cuatro autores y afirma en su articulo que
hay una correlacion significativa, que se acentua con la mayor edad y el aumento de los
umbrales auditivos a 2 y 4 Khz, aunque no se corresponda con el tiempo de evolucion de
la diabetes. Para J.|.Perera et al ( 34) existe una correlacion positiva entre la duracion de
la diabetes y la pérdida auditiva, y cita a Taylor et al (73) por sus resultados similares, y
a Axelsson et al (72), Cullen et al(45) y Gibson et al (83) al obtener resultados opuestos.

En nuestro estudio la hipoacusia presenta una clara asociacién con la edad y en menor
grado, con el tiempo de evolucion, pero sin llegar a tener un valor estadisticamente
significativo (p> 0'005). En individuos con una media de edad cercana a los 50 afios, no
aparece hipoacusia; asi nos lo refleja el grupo de control. En cambio en los diabéticos, al
aumentar la edad o en su caso el tiempo de evoluciodn, existe una mayor hipoacusia por
un envejecimiento mas acelerado de la céclea. Este fendbmeno queda reflejado en la
audiometria observada por una caida leve de la curva audiométrica (hasta 40 dbHL) y
progresiva, incrementandose la pérdida al explorar las frecuencias mas agudas ( a partir
de 2 Khz hasta 8 Khz). Dicha hipoacusia no deberia aparecer a no ser por su diabetes, y
a pesar de ser leve (21-40 dbHL), aproximadamente de 30 dbHL en ambos oidos, y en
algunos casos moderada (41 a 70 dbHL) refleja en ambas situaciones una presbiacusia
precoz.

5.3 - ANALISIS DEL ESTUDIO AUDIOMETRICO DE LA MUESTRA

La muestra de 157 sujetos, la suma de los dos grupos (diabéticos y sujetos sanos) ha
revelado una hipoacusia neurosensorial leve-moderada en las frecuencias agudas
bilateral que se debe al grupo de diabéticos. Se acentua progresivamente al aumentar la
edad de los sujetos. Si observamos los pacientes del grupo control, todos sus umbrales
auditivos estan dentro de la normalidad, por tanto el defecto auditivo se debe al grupo de
diabéticos no insulinodependientes, de manera que, en adelante nos centraremos en los
dos grupos y evitaremos alusiones a la muestra en general.
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5.4 -_ANALISIS DEL ESTUDIO AUDIOMETRICO DE LOS DIABETICOS NO
INSULINODEPENDIENTES

Los resultados obtenidos de la audiometria y los PD en pacientes diabéticos han sido
detallados en el capitulo anterior, pero para una mejor comprension iniciaremos este
apartado con un breve comentario sobre los mismos.

Nuestros hallazgos audiométricos, ponen de manifiesto, como ya se conocia por estudios
previos, (23,32,33,34,36,37,38,39,41,44,45,54,59,61,62,65,66,67,68,69,70,71,72) que los
diabéticos no insulinodependientes, tienen en una elevada proporcién, (42 casos de 93,
45'16% en nuestro trabajo), una hipoacusia neurosensorial progresiva leve-moderada
en las frecuencias agudas, que con la edad, se agrava, por lo que en muchas ocasiones,
los diabéticos presentan una presbiacusia precoz. Esta hipoacusia es en la mayoria de
los casos, bilateral y simétrica, de forma que algunos autores consideran este patrén
audiométrico una orientacion diagnostica clara de diabetes (70).

El analisis visual de la audiometria mostro, un porcentaje de hipoacusia neurosensorial
leve-moderada, en las frecuencias agudas y en cualquiera de los dos oidos del 45'16%,
es decir, 42 de los 93 casos. Si estudiamos la afectacion mono o binaural observamos
que de los 42 casos, 21 casos (50%) fueron monoaural y 21 casos (50%) binaural. La
afectacion monoaural se dio con mayor frecuencia en el oido derecho, 17 casos de 21 y
tan solo 4 de 21 en oido izquierdo. Con estos datos no observamos que exista en
nuestro estudio una hipoacusia bilateral y simétrica tan claramente definida como en los
estudios publicados en la literatura médica.

Si contabilizamos la hipoacusia por analisis visual y por numero de oidos, de los 42
casos solamente presentaron hipoacusia en una o mas frecuencias por encima de 30
dbHL, en 63 oidos, no en los 84 oidos, ya que en 21 casos hubo afectacion binaural y en
21 hubo afectacion monoaural, de forma que representa un total de 63 oidos, 33'87%,
(63/186) del total de oidos valorados.

De los 63 oidos afectos, existe un mayor numero de casos de hipoacusia en el oido
derecho, ya que 38 de los 63 oidos (60'31%) fueron derechos y el resto, 25 (39'68%)
izquierdos. No tenemos una explicacion cientifica que justifique que la afectacion
monoaural sea de claro predominio derecho. Una hipotesis podria ser la subjetividad de
la prueba; ésta que puede conllevar, menor concentracion, inhabituacion o falta de
reconocimiento de los tonos durante la misma, al iniciarla por convenio en el oido
derecho, en pacientes inicialmente normoacusicos a los que nunca se les ha realizado
prueba auditiva alguna. Podria deberse también a algun fallo en la calibracién que no fue
detectada, o a patologia auditiva previa no constatada. No obstante, debemos reconocer
que a los pacientes se les realizé una audiometria siguiendo los protocolos de realizacidn
de la prueba mencionados en el capitulo de material y método por ello creemos que su
mayor afectacion se debe a las causas senaladas anteriormente, anadiendo ademas otra
posible causa : el oido derecho suele ser el que mas contaminacién acustica recibe dada
la lateralidad de predominio derecho en la mayoria de las personas.
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Pero, sobre las caracteristicas de la hipoacusia en diabéticos no insulinodependientes,
sefialadas anteriormente, no todos los investigadores estan de acuerdo, Gibbin K.P.y
Davis C.G.(67) en un estudio audiométrico -entre 250 a 4000 hertzios- a 50 diabéticos
de edad media 51'34 afios, no halla diferencias con el grupo control. Sin embargo afade
una prueba complementaria: el tone decay test hallando una alteracion importante en
todo el grupo de diabéticos, lo cual le indica que es un reflejo de lesidon coclear y
presbiacusia precoz.

Hijano et al (36), en su estudio audiométrico y de potenciales evocados de tronco
cerebral (PEATC) en diabéticos insulino y no insulinodependientes, de edad media 45’17
anos, halla afectacién auditiva en 12 de los 29 pacientes (41°37%); y en todos ellos los
PEATC mostraron afectacién coclear en frecuencias altas. Acufia et al (68), también
practica audiometria supraliminar ( tone decay test y test de Metz) en sus pacientes
diabéticos tipo Il, y encuentra alteracion en las pruebas en 21 de los 40 casos (52%).

Por su parte, Perera et al (34), en su estudio del 2003, halla también sordera coclear,
diagnosticada por pruebas supraliminares (Sisigrama, tone decay test y balance binaural
de Fowler), en 34 casos de los 38 totales de hipoacusia (89'47%). Este autor diferencia a
los diabéticos no insulinodependientes segun su tiempo de evolucion, en dos grupos de
40 sujetos cada uno : menos de 10 afos y mas de 10 afos de evolucién. Las edades
medias de ambos grupos fueron : 51'7 afios, en el grupo de menor a 10 anos, y 58 anos,
en el grupo de mas de 10 afos. La audicién se afecté en el 35% de los casos en el
primer grupo (14/40) y en el 65% (24/40) de los casos en el segundo grupo. Por tanto, la
hipoacusia media en total fue del 47'5% (38/80), muy similar a nuestro resultado. La
coclearidad de la hipoacusia ascendid casi al 90% (34/38) casos y retrococlear en el
10% (4/38).La audicion fue en el 100% neurosensorial, como ya se ha sefialado
anteriormente, y apareciéo con mucha mayor frecuencia en los diabéticos mayores de 40
anos.

Esta pérdida de audicion se objetiva con la alteracion de los productos de distorsidon en
proporcion a la pérdida auditiva, de tal forma que cuanta mayor pérdida de audicidn
mayor alteracion de los PD, negativizandose (11,12,20,22) a partir de intensidades de 30
dbHL. Recordemos nuestros resultados de los PD negativos por analisis numérico : oido
derecho del 43% (40 casos) y del 53% (49 casos) en el oido izquierdo. Por tanto, el
porcentaje global de PD negativos es de 89 de 186 oidos, o que supone un 47°'85%.

En la mayoria de estudios de audicion, los autores valoran hipoacusia a partir de 20-25
decibelios de pérdida auditiva. Si valoramos nuestro estudio audiométrico con mas
detalle, la hipoacusia mencionada se observa en las frecuencias agudas de 4, 5, 6, 8 Khz
en el oido derecho y de 5, 6 y 8 Khz en oido izquierdo, a intensidades que oscilan entre
26 y 36 dbHL. Lo mismo refieren la mayoria de autores, (23, 33, 34, 36, 37, 38, 39, 41,
42,45, 54, 59, 61, 62, 65, 66, 67, 68, 69, 70, 71) afectacién de frecuencias agudas, pero
sin predominancia por ningun oido.

Existe un consenso en la bibliografia consultada hallando mayor porcentaje de pérdida
cuanto mas alta es la frecuencia, iniciandose en 2 Khz e incrementandose hasta los 8
Khz. (39, 44, 45, 68, 70, 71, 73).
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55. Y 56 - ANALISIS DE LOS RESULTADOS DE LOS PD Y ESTUDIO
COMPARATIVO DE LA AUDIOMETRIA Y PRODUCTOS DE DISTORSION EN
DIABETICOS NO INSULINODEPENDIENTES.

Los resultados de los productos de distorsidn en diabéticos no insulinodependientes
valorados por oido mostraron negatividad en el 47'85% (89 de los 186 oidos valorados
por analisis numérico y el 52'15% mostraron PD positivos (97 de 186 oidos). Este
resultado se infiere por los porcentajes de negatividad para cada oido: siendo el
porcentaje de PD negativos mayor en el oido izquierdo (49 casos - 53'65%) en relacion al
derecho (40 casos - 43%).

Por tanto, la primera reflexion sobre los resultados es la diferencia entre porcentajes de
afectacion entre audiometria y PD. La audiometria valorada por oido muestra una
afectacion baja, del 33'87% (63 de los 186), mientras que, seguramente por la objetividad
de la prueba y su mayor sensibilidad al dafo coclear, los PD resultan alterados en el
47'85% (89 de los 186 oidos). Es decir, salvando las distancias entre las dos pruebas,
podemos afirmar, por los resultados obtenidos, que los PD detectan pérdidas auditivas
que la audiometria tonal no detecta. Hallamos una diferencia significativa de 23 casos,
con una diferencia entre porcentajes de casi el 14% a favor de la mayor deteccion de los
PD negativos.

Para un estudio de estas caracteristicas, en el cual los resultados de los PD deben
valorarse para cada oido y para cada frecuencia, en adelante centraremos la discusion
en la comparacion entre frecuencia audiométrica y frecuencia de los PD.

Revisados los resultados comparativos entre positividades de la audiometria y los PD
asociando las frecuencias cercanas audiométricas y F2 de los PD, observamos que en
los pacientes diabéticos, no existe una asociacion clara entre la audiometria tonal liminar
y las amplitudes de los PD. Si relacionamos la hipoacusia con los PD por oido, hallamos
que en el oido derecho, hay una mayor hipoacusia a frecuencias altas y menor
porcentaje de PD negativos, cuando lo l6gico seria hallar peor resultado en el oido de
mas pobre audicion. En el oido izquierdo, aparecen umbrales mas bajos y menos
frecuencias audiométricas alteradas y sin embargo, la proporcion de PD negativos es
mayor que en el oido derecho.

La lectura que puede hacerse de este resultado se basa por un lado, en la subjetividad
de la respuesta audiométrica (ver apartado a.-) y por otro, en el amplio rango de
respuestas o campo dinamico que ofrecen los PD, que se mantienen positivos aunque
con bajas amplitudes (dbSPL) y que segun Jiurgens (11) desaparecen a partir de
pérdidas auditivas de 50-60 dbHL. Recordemos que el analisis visual proporciona una
primera impresion de positividad o negatividad, pero que, en casos de hipoacusia como
los diabéticos, el resultado final, lo definen los criterios de paso numéricos. Nuestro
criterio de paso audiométrico fueron los 30 dbHL nivel a partir del cual los PD se
negativizan o por lo menos disminuyen en gran medida.
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En comparacion a los controles, las intensidades medias de todas las F2 en ambos oidos
muestran unos niveles bastante mas bajos que el grupo control, como ocurre en todos
los estudios publicados sobre OEA y diabéticos (50, 66, 75, 76, 87, 95, 79, 80, 96, 90).
La media en el oido derecho de los controles fue 4'28 dbSPL y en los casos -1'51; y en
oido izquierdo, los controles mostraron 4'11 y los casos -2'58 dbSPL. Estos resultados
muestran una menor diferencia entre oidos, derechos e izquierdos, en los controles y una
diferencia entre oidos en los casos poco significativa.

Las amplitudes valoradas para cada frecuencia muestran un descenso muy significativo
en relacion al grupo control, tanto en amplitud en dbSPL como en porcentaje de
positividad, mostrando un descenso mas acusado y progresivo a partir de F2 3174. Este
dato, se asocia a una mayor pérdida auditiva en las mismas frecuencias altas
audiométricas. Logicamente, existe también un descenso progresivo en los porcentajes
de positividad de las F2 que caen hasta el 36'6% a 5042 Hz y 21'5% a 6384 Hz en oido
derecho y porcentajes similares aparecen también en las mismas F2 en el oido izquierdo.
(ver capitulo resultados).

Las frecuencias (F2) mas bajas, de 696 y 830 también muestran positividades menores
ya que los PD se captan mucho mejor entre 1001 Hz hasta 6384 Hz, fendmeno que se
observa en los casos y en los controles.

Los estudios previos en sujetos normales se corroboran en cuanto a la positividad de los
PD con nuestros resultados en los controles. Pero nos hace reflexionar que, con una
audiometria tonal normal bilateral con una media de 15 dbHL, hallamos unos PD mejores
también en el oido derecho, con niveles de positividad del casi 100% en cuatro
frecuencias (F2), a saber : 2002, 2515, 3174, 4004 Hz, mientras que, en el oido
izquierdo rondan el 90%. Pensamos que estos resultados se deben a las limitaciones del
examinador y de la técnica, y que por ello, en el oido izquierdo no son mayores los
porcentajes.

Como ya se ha comentado, comparando los resultados entre positividades de la
audiometria y los PD, asociando las frecuencias cercanas audiométricas, FA y las F2 de
los PD, observamos que en los pacientes diabéticos no insulinodependientes, no existe
asociacién entre la audiometria tonal liminar y las amplitudes de los PD, lo cual si ocurre
en el grupo control con porcentajes que no se alejan del 10%, salvo en algunas
frecuencias determinadas (F2 de 699 y 1001 Hz). Ello indica la sensibilidad y
especificidad de las otoemisiones acusticas en las frecuencias altas.

En los diabéticos, aparecen unos porcentajes de negatividad en los PD muy marcados
al comparar algunas frecuencias FA y F2 en oido derecho : (500/696- 1000/1001-
5000/5042 y 6000-6384 Hz), lo cual se traduce en que estas F2 se afectan mas
precozmente en el paciente diabético, y a nivel audiométrico lo mismo ocurre con las FA
de 3,4,5,6 KHz, en comparaciéon con los PD, y la FA de 8 KHz, valorada exclusivamente
por la audiometria.
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En relacion a la audicién y los PD en diabéticos, los resultados muestran que del grupo
de diabéticos normoyentes (51 casos de 93, 54'84%), los porcentajes de PD positivos
fueron del 53% (27 de 51 casos ) y el 47% negativos (24 de 51 casos) por analisis
visual; pero, analizando los casos negativos por analisis numérico frecuencial estadistico
hallamos unos elevados porcentajes de negatividad de los PD, por lo que deducimos que
existe una afectacion auditiva preaudiométrica en oido derecho, sobre todo en las
frecuencias :

-696 Hz...... 86'5% PD negativo;n = 89 diabéticos normoyentes de 93 totales (95'75%)

- 1001 Hz........ 45'9% PD negativon = 89 diabéticos normoyentes de 93 totales
(95'75%)

-5042 Hz........ 44% PD negativo;n = 57 diabéticos normoyentes de 93 totales (67'3%)
-6348 Hz....... 60% PD negativo;n = 45 diabéticos normoyentes de 93 totales (48'4%)

En el oido izquierdo, con peores resultados y mayores negatividades en todas las
frecuencias, sobre todo :

- 696 Hz........ 87% PD negativo;n = 92 diabéticos normoyentes de 93 totales
(98'9%)
- 1001 Hz......... 53'3% PD negativo;n = 92 diabéticos normoyentes de 93 totales
(98'9%)
- 1687 Hz......... 53'3% PD negativo;n = 90 diabéticos normoyentes de 93 totales
(96'8%)
- 3174 Hz......... 36'6% PD negativo;n = 82 diabéticos normoyentes de 93 totales
(88'2%)
- 4004 Hz......... 451% PD negativon = 71 diabéticos normoyentes de 93 totales
(76'3%)
- 5042 Hz......... 52'2% PD negativo;n = 69 diabéticos normoyentes de 93 totales
(74'2%)
- 6348 Hz....... 74'2% PD negativo;n = 49 diabéticos normoyentes de 93 totales
(98'9%)

Considerando solo las frecuencias iguales o superiores a 1001 Hz, por ser las que mejor
se captan por el otoanalizador, observamos que se confirma la deteccidon
preaudiométrica de la hipoacusia por los porcentajes de negatividad PD, que son
variables segun la F2 seleccionada, como informan diversos autores (11,12, 26, 27, 28,
30, 50, 66, 75).
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Se puede concluir tras el estudio realizado por andlisis visual de los PD vy las
audiometrias, que en todo diabético, independientemente de su edad, sexo, y patologia
de base, con una audicidén que no supere los 20 dbHL, tendra unos PD positivos. A partir
de 25-30 dbHL los resultados seran positivos pero de menor amplitud, afectdndose en
mayor medida las frecuencias mas extremas de 696, 830, 4004, 5042 y 6348 Hz. A
partir de 30 dbHL, hallamos PD negativos en las frecuencias audiométricas alteradas,
alterandose ademas la frecuencia, 3174, y negativizandose claramente las 4004, 5042 y
6348 Hz.

Esta afirmacién corrobora los resultados de la revision bibliografica, en donde se
menciona que todo sujeto con nivel auditivo menor a 25 dbHL tiene OEA positivas, que
segun Marco J. (12) corresponden a una intensidad acustica de 55 dbSPL. Estas OEA
provocadas se mantienen positivas hasta los 60 afios, aunque el umbral audiométrico va
aumentando con la edad y a partir de los 40 afos légicamente la deteccion de las OEA
disminuye. Como senala Kemp, (10), Marco J. et al, (12), Probst, (15), Lonsbury-Martin
(31), Quaranta et al (20), Morant A. et al, (22) las OEA representan los primeros 30 dbHL
de la audiometria tonal.

Marco J. et al (12) afirma que la correlacion entre hipoacusia y la existencia o no de OEA
provocadas es muy significativa (p<0'001) para la frecuencia de 1000 Hz en adultos. Esta
correlacion no ocurre para las demas frecuencias. Sabiendo que la respuesta frecuencial
de las OEA tipo PD, se han relacionado con las frecuencias audiométricas, para algunos
autores, en las OEA provocadas, las respuestas obtenidas de F2 extremas no serian
fiables (29), ya que éstas, s6lo comprueban la audicidon en un rango de frecuencias
desde 1000 a 5000 Hz. Nada se comenta sobre los productos de distorsién pero deben
incluirse ya que son también OEA provocadas. De hecho el otoanalizador no registra de
manera standart las F2 de 696 y 830 Hz; para ello, al realizar los PD, debe ampliarse la
banda frecuencial marcando el extended range en la pantalla del otoanalizador.

En nuestra casuistica las FA que se asocian a mayor positividad en los PD, en los casos
es cercana al 80% y son por este orden 1500 y 2000 Hz., en el oido derecho. En los
controles, las FA que se asocian a mayor positividad, cercana al 100% de los PD, son las
FA de 1500, 2000, y 2500 Hz también en oido derecho. En el oido izquierdo las mayores
positividades son las de FA de 2000 y 2500 Hz, cercanas al 70% en los casos, con
controles de mayor positividad, cercana al 90%, a nivel de FA de 2000, 2500 y 3000 Hz.
(Ver graficos de resultados).

No llegamos a comprender porqué la F2 1001 que es la de mayor amplitud en los PD en
la mayoria de las series (11,12) no obtiene los mayores porcentajes de positividad, en
ambos grupos, quedandose en casi el 50% en los casos y 75% en los controles en
ambos oidos.
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5.7- REVISION DE ESTUDIOS PREVIOS DE OTOEMISIONES ACUSTICAS Y
DIABETES

En la literatura médica hemos hallado muchos estudios sobre OEA y diabetes, no
obstante articulos especificos sobre OEA y diabeticos tipo I, sélo dos; el de FC. Sasso et
al (75) de la Segunda Universidad de Napoles y el de Rozanska-Kudelska M. et al (66)
publicado en el 2002.

El primer estudio sobre diabéticos no insulinodependientes que merece especial atencion
dada su similitud con nuestra investigacion, es el trabajo realizado por Sasso FC et al ,
en 1999 y colaboradores (75). En dicho estudio, se practican OEA transitorias en 110
diabéticos no insulinodependientes con audicion normal y 106 controles, evaluando la
afectacion asociada del sistema nervioso central, mediante PEATC vy periférico,
mediante los criterios de neuropatia consensuados en la conferencia de San Antonio. Su
edad media fue de 51 anos. En este estudio, se muestra que, casi el 51'8% (57/110) de
los pacientes presentaban afectacién de las OEA, en comparacion con tan solo el 47 %
(5/106) de los casos control cuya media de edad fue de 45 afos. Basicamente, los
pacientes de mayor edad (51 +/- 5 afos), con diabetes de larga evolucién (> 11’5 anos,
versus 7 afnos de los controles) y con un insuficiente control glucémico, fueron los que
presentaron peores resultados en las OEA. Su deficiente control glicémico se
demostraba mediante analisis de hemoglobina glicosilada con niveles superiores al 7%
versus el 6'5% del grupo control.

Ademas Sasso et al (75), correlaciona una mayor alteracion en las OEA transitorias, en
aquellos pacientes con neuropatia periférica asociada (46%), estudiada mediante
potenciales evocados cerebrales, mientras que, el grupo control mostré una alteracion de
los potenciales en el 23% de los casos (p< 0'02). No obstante, como reconoce el
investigador, cuando se corrige el tiempo de evolucion mediante analisis de regresion
multiple, la correlacién entre OEA afectadas y neuropatia periférica pierde significado
estadistico.

Por el contrario, no se hall6é correlacion entre los resultados de las OEA y la presencia o
no, de retinopatia o nefropatia diabética.

El estudio de la neuropatia central o periférica en diabéticos mediante potenciales
evocados de tronco cerebral (PEATC) mostr6 en el grupo de diabéticos,
independientemente del resultado de las OEA, un incremento en las latencias de las
ondas I, lll, y V un incremento del intérvalo |-V, respecto al grupo control, sin que, para el
autor, sean diferencias significativas. Tampoco hall6 diferencias entre en los potenciales
auditivos corticales (PEAC) en los diabéticos con OEA positivas o negativas. Hijano et al
(36), también realiza en su estudio, presentado en el 2004, unos PEATC a 29 diabéticos,
16 de los cuales eran no insulinodependientes, con una edad media de 4517 afos.
Expone en su trabajo que los PEATC se correlacionan muy bien con los resultados
audiométricos, mostrando una hipoacusia neurosensorial bilateral y simétrica, y de
afectacién endococlear, como demuestra también Sasso et al en su estudio, reflejandose
en el incremento de la latencia de la onda | que equivale al nervio coclear. Todos estos
resultados nos orientan hacia una hipoacusia sensorial o coclear mas que neural o
retrococlear en el diabético no insulinodependiente.
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En el mismo articulo de Sasso et al, (75) realiza ademas, otro segundo estudio en 10
pacientes diabéticos no insulinodependientes y con OEA normales y 10 casos controles.
Practica de nuevo, OEA en situacion de hiperglicemia aguda, concluyendo que no
existen diferencias significativas en las intensidades de las OEA durante la hiperglicemia
y en estado basal, tanto en los diabéticos tipo 2 como en los casos control.

El investigador concluye que los diabéticos no insulinodependientes tienen un alto grado
de afectacion de las OEA transitorias, en relacion a los sujetos sanos. La disfuncion de
las OEA, no se asocia a ninguna lesién progresiva del nervio auditivo o con la
microvasculopatia diabética, dado que los resultados no se correlacionan con la
retinopatia ni con la nefropatia diabética. Por ultimo, incide en que la aparente relacion
entre OEA negativas y la neuropatia periférica diabética pierde significacion estadistica
cuando se corrige en funcion del tiempo de evolucién de la diabetes.

En relacion a este estudio de Sasso et al, coincidimos en varios resultados : el nimero
de casos totales es parecido, pero nosotros realizamos PD y Sasso practica OEA
transitorias, de forma que no puede valorar la selectividad frecuencial del PD,
expresando soOlo OEA alteradas. A pesar de todo, los porcentajes globales de
negatividad se asemejan, rondando en ambos estudios el 50%, asi como la edad media
de los pacientes que en ambos estudios es cercana a los 50 afos. Los peores resultados
en relacion a mayor edad, mal control glicémico y tiempo de evolucion, no podemos
compartirlos en su en su totalidad.

La edad es un factor que empeora la audicion en los diabéticos y también en los sujetos
sanos por efecto de la presbiacusia, detectable por OEA provocadas a partir de los 40
anos, haciéndose mas manifiesta, si cabe, en el estudio de los PD. Igual que en nuestra
tesis, tanto en los dos grupos, casos y controles, valoramos la edad como factor que
empeora los resultados de las OEA; no obstante el hecho de contrastar los resultados
con el grupo control, diferencia el factor diabetes como causa de la peor audicion. El
tiempo de evolucion de la diabetes incrementa también la hipoacusia y en nuestro
estudio se asocia, pero no de forma estadisticamente significativa (p>0'005); vy
claramente, no hemos hallado relacion entre glicemias recientes, con mayor o menor
alteracion de los PD, ni los niveles de hemoglobina glicosilada e hipoacusia, valorada
por PD. Por otra parte, constatamos similitud en el resultado de Sasso con sus estudios
de PD durante hiperglicemia provocada, ya que nuestras pruebas asociadas con niveles
de glicemias recientes y con niveles de hemoglobina glicosilada no mostraron mayor
negatividad de los PD en relacion a mayores niveles de glicemia o niveles mas elevados
de hemoglobina glicosilada.

La asociacion hipoacusia y microvasculopatias diabéticas no la hemos podido constatar
en nuestra casuistica, por el bajo numero de casos ( 17 retindpatas y 9 nefropatas) y este
autor, Sasso et al, no informa del numero de casos con complicaciones microvasculares
del total de pacientes reclutados, pero estamos de acuerdo en que no observamos
diferencias entre los casos con PD positivos o negativos, y la presencia o no de lesiones
retinianas o renales .
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Otro investigador, Rozanska-Kudelska M et al (66), en el ano 2002, que estudia la
hipoacusia en 20 diabéticos tipo Il, practicando audiometria tonal y OEA provocadas.
Concluye que la hipoacusia es, como ya se ha comentado, y en la que coinciden casi
todos los autores, neurosensorial, bilateral, progresiva y de altas frecuencias, y que la
probabilidad de padecer hipoacusia es significativamente mayor en los diabéticos que en
los controles. La hipoacusia hallada tenia una correlacion significativa con la edad y el
tiempo de evolucién de la diabetes. De los 20 casos, s6lo en 2 se hallé audicidon normal y
OEAT positivas, lo cual significa que los 18 restantes, padecian hipocusia superando los
30 dbHL; por ello, al ser tan manifiesta (95% casos versus 65% controles), considera el
autor, que no son de utilidad para el estudio de lesiones cocleares subclinicas en el
diabético puesto que su hipoacusia es ya manifiesta.

Evidentemente, las OEA son negativas en los hipoacusias superiores a 30 dbHL, como
muy bien indica Marco J. et al,(12) de ahi que el estudio tiene mayor interés en
pacientes inicialmente normoyentes, para descubrir las lesiones subclinicas, antes de
gue se manifiesten.

Los demas estudios revisados estan realizados en pacientes con diabetes mellitus
insulinodependiente, practicando OEAT (76,77,87,90,96,99) en unos trabajos y/o PD
(50,77,87,95,97,98,99) en otros. Evidentemente no pueden compararse sin mas, las
caracteristicas de los pacientes insulinodependientes y no insulinodependientes. Cada
grupo tiene sus peculiaridades clinicoepidemiologicas, por ello, los resultados en cada
grupo de pacientes, a nuestro entender son independientes, no obstante repasaremos
los de mayor interés. En general, todos los estudios coinciden en que los diabéticos
insulinodependientes mantienen unos niveles de audicion algo peores que los grupos
control, pero manteniendo unos PD positivos pero de menor intensidad que en el grupo
control. Un buen ejemplo es el trabajo de Orts et al ,(50) que detallamos a continuacion.

Basandonos en los PD, en el articulo de M. Orts et al,(50) de 1998, que las OEAT vy los
PD en 20 diabéticos normoyentes (=<20 dbHL), concluye que tienen una audiometria
normal, pero unos PD por banda frecuencial de amplitudes menores al grupo control y
una amplitud media en las OEAT menores (9'5) que el control (13'38 dbSPL), lo que
sugiere dafo coclear. En su estudio la media de edad son 252 afios (r= 16-35), por
tanto, este estudio no puede compararse a nuestro trabajo, por el tipo de diabetes y la
diferencia de edades entre grupos, pero nos informa que, ya en edades tempranas, en
los diabéticos tipo |, se empiezan a manifestar las lesiones cocleares en las células
ciliadas externas. Recordemos en sujetos normales se manifiestan a partir de los 40
anos.

Las F2 mas alteradas son las de 4000, 5000, y 6000 Hz, es decir, las zonas mas basales
de la cdclea, sin observar traduccion clinica audiométrica. De esta forma se constata de
nuevo la utilidad de los PD, que detectan alteraciones en la micromecanica coclear sin
alterar el umbral de percepcion.

Otro estudio también de 1998, realizado por Wang,H,(95) muestra la utilidad de los PD
para el diagndstico y tratamiento precoz de las complicaciones del paciente diabético.
Mas tarde, Parks MS. et al (98), en el 2001, informa exactamente o mismo que M. Orts
et al en 1998, pero informan que deben realizarse mas estudios para evaluar el efecto
preventivo de los PD en la hipoacusia del diabético.
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6.- CONCLUSIONES

1.- Los pacientes diabéticos estudiados en nuestro trabajo, inicialmente normoyentes,
tienen una prevalencia de hipoacusia neurosensorial (superior a 30 dbHL) mono o
binaural del 45'16% (42 de 93 diabéticos), afectandose las frecuencias agudas a partir de
2000 Hz, resultando alteradas en todos los casos alguna/s de las frecuencias de 4, 6y 8
Khz.

2.- La hipoacusia media obtenida se clasifica como leve, al situarse entre 20 y 40 dbHL
en las frecuencias agudas sefaladas, siendo mayor en numero de casos e intensidad de
la hipoacusia en el oido derecho.

3.- Se halla pérdida binaural en 24 casos (48 oidos) y monoaural en 18 casos, del total
de 66 oidos hipoacusicos . El oido derecho (59'1%) se afecta en mayor proporcién que el
izquierdo (40'9%).

4.- Estudiando la audicién por oidos, la audiometria tonal muestra alterados 66 de los
186 oidos (35'48%) mientras que los PD negativos (igual o menores a 3 dbSPL), se
alteran en 89 de los 186 oidos (47'84%). Se halla mayor afectacion en los PD.

5.- La prevalencia de alteracion en los PD en diabéticos ajustada por edad y sexo, fue
mayor en diabéticos que en el grupo control, observando mayor afectacion auditiva en
los hombres en ambos grupos.

6.- Las frecuencias de los PD mas alteradas fueron las frecuencias iguales o superiores a
5042 Hz en oido derecho, resultando una negatividad media del 43%, y en el oido
izquierdo, iguales o superiores a 3174 Hz resultando una negatividad del 53'65%.

7.-Los resultados contabilizados muestran que no existe una asociacion estadisticamente
significativa entre la audicion valorada por audiometria o PD y los parametros analiticos y
epidemiolodgicos estudiados en los pacientes diabéticos (p>0'005).

8.- En los diabéticos con complicaciones asociadas (nefropatia, retinopatia, vasculopatia)
observamos que como minimo, el 50% tienen alteraciones en los PD preaudiométricas,
pero no podemos concluir que tengan una mayor afectacion audiométrica que los
pacientes sin complicaciones.

9.- De los 51 pacientes diabéticos con audiometria normal (54'84%), en el 47%, existe
una alteraciéon de los PD por analisis visual, y estudiando el pdgrama por analisis
numeérico frecuencial, a partir de 1001 Hz, los PD se van negativizando en porcentajes
cercanos al 50% y van aumentando cuanto mas alta es la F2, llegando a un maximo de
74'2% a 6348 Hz. Por tanto, concluimos que los PD ponen de manifiesto lesiones
preaudiométricas que la audiometria no muestra.
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9.- INDICE DE ABREVIATURAS

Abreviatura significado/ definicién

ATL : audiometria tonal liminar

o(pd) : fase o latencia del producto de distorsién
CAE : conducto auditivo externo

CCE : célula ciliada externa

CCl : célula ciliada interna

dB (HL): nivel de audicion en decibelios. El numero decibelios que la presién sonora
excede el umbral normal de audicion

dBspl : intensidad sonora en decibelios "sound pressure level" o nivel de presion de

sonido en otoemisiones. Numero de decibelios en que la presidon sonora excede la

presion sonora de referencia de 20 uPa (micropascales) = presién sonora del
sonido mas débil que puede oir una persona normoyente a 1000 Hz.

Dpgrama o pdgrama : audiometria de productos de distorsion, resultado visual de los PD

DPOAE : otoemisiones acusticas tipo producto de distorsion

f1(dB) : intensidad de emision del otoanalizador del sonido f1 o tono primario (en esta
tesis el nivel ha sido de 70 dBspl )

f2(dB) : intensidad de emision del otoanalizador del sonido f2 o tono primario (en esta
tesis el nivel ha sido de 70 dBspl)

f2:f1 : cociente entre la frecuencia del tono primario, mas agudo y mas grave. ( en esta
tesis el cociente resultante ha sido de 1'221)

2f1-f2 (dBspl) : intensidad del producto de distorsion resultante del estimulo de los tonos
primarios 2f1-f2

F1 (Hz): frecuencia de emisién del otoanalizador del sonido f1
F2 (Hz): frecuencia de emisidn del otoanalizador del sonido 2
2 F1-F2 (db) : intensidad del producto de distorsion cubico

2 F1-F2 ( © ) : grados del angulo de la fase o latencia del producto de distorsion
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FA : frecuencia audiométrica
f (pd) : frecuencia del producto de distorsion.

HL : hearing loss; medida de la pérdida de audicion en decibelios en referencia al umbral
de un sonido especifico.

Hz : medida de la frecuencia o numero de veces que la onda sonora se repite o oscila
durante un segundo. Se miden en Hertz o Hertzios (ciclos por segundo) por su
descubridor H. Hertz.

IEC 645 : estandar acustico del audidmetro

ISO 389 : acustica estandar cero para la calibracion de audiometros de tonos puros por
via aérea

L : nivel de intensidad sonora (level)

L70 : dpgrama obtenido con tonos primarios f1 y f2 de intensidad 70 dBspl siendo ambos
tonos iguales. (dpgrama realizado en esta tesis )

Octava : el intérvalo de una frecuencia, al doble. Por ej.: de 1000 Hz a 2000 Hz

p : probabilidad estadistica de error alfa a

Pa : Pascal , unidad de medida de la presion. La presiéon sonora de referencia son 20uPa
que equivale a una presion sonora de 0 dBSPL.

PEATC : Potenciales evocados auditivos de tronco cerebral

TOAE: otoemisiones acusticas transitorias

sd/SD o de/DE standart desviation o desviacion standart

Signal/Noise (1sd) : cociente sefal /ruido, a 1 desviacion standart en dBspl

Signal / Noise (2 sd) : cociente sefal /ruido, a 1 desviacion standart en dBspl
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