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l.- TITULO.
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Il.- RESUMEN

La enfermedad cardiovascular constituye un grave problema de salud publica
mundial por ser la primera causa de morbilidad y mortalidad en varios paises.
Durante 2010 a nivel mundial se reportaron 105 millones de personas con
hipercolesterolemia, 50 millones con hipertension arterial sistémica, 47 millones con
sindrome metabdlico y mas de 18 millones fueron diabéticos. Asi mismo, en México
la mortalidad por enfermedad cardiovascular fue de 44.6% también en 2010. Los
principales factores de riesgo cardiovascular incluyen: edad avanzada, sexo
masculino, hipertension arterial sistémica, dislipidemia, sedentarismo, obesidad,
tabaquismo, diabetes mellitus tipo 2 y antecedentes familiares positivos de
enfermedad coronaria.

La etiologia de la neuritis vestibular, laberintitis e hipoacusia neurosensorial subita
no esta del todo clara, aunque se han sugerido diversas teorias, incluida una
infeccion viral, trombosis vascular o una reaccion autoinmune del oido interno.

Una de las posibles hipotesis causantes de estas patologias en adultos es la
trombosis vascular, debido a este hecho, uno puede sospechar que los pacientes
que sufren de neuritis vestibular, laberintitis e hipoacusia neurosensorial subita
podrian tener una mayor prevalencia de factores de riesgo cardiovascular, lo que
lleva a un elevado compromiso vascular.

Este trabajo evalud la correlacion entre los factores de riesgo cardiovasculares en
la etiologia de neuritis vascular, laberintitis e hipoacusia neurosensorial subita, asi
como el prondstico de estos pacientes.

Multiples factores cardiovasculares conllevan un mayor riesgo de presentar
hipoacusia neurosensorial subita y neuritis vestibular, los principales fueron
tabaquismo, diabetes mellitus tipo 2 e hipertension arterial sistémica, se observé un
predominio en el sexo femenino para la hipoacusia neurosensorial subita y neuritis
vestibular en 65 y 62.5% respectivamente. El rango de edad mas afectado fue el de
51 a 60 afos en las tres patologias, por ultimo de acuerdo a la clasificacion de
Framingham 30.4% de los pacientes reporté un riesgo moderado o alto de presentar

una enfermedad cerebrovascular.



ABSTRACT

Cardiovascular disease constitutes a serious global public health problem as it is the
leading cause of morbidity and mortality in several countries. Globally there are 105
million people with high cholesterol, 50 million with hypertension, 47 million with
metabolic syndrome, 18 million diabetics. Due to cardiovascular disease. In Mexico,
mortality from cardiovascular disease is 44.6%. The main cardiovascular risk factors
include: advanced age, male sex, hypertension, hyperlipidemia, lack of physical
activity, obesity, smoking, diabetes mellitus and a positive family history of coronary
heart disease.

The etiology of vestibular neuritis, labyrinthitis, and sudden sensorineural hearing
loss is not entirely clear, although various etiologies have been suggested, including
a viral infection, vascular thrombosis, or an autoimmune reaction of the inner ear.
One of the possible etiologies that cause these pathologies in adults is vascular
thrombosis. Due to this fact, one may suspect that patients suffering from vestibular
neuritis, labyrinthitis, and sudden sensorineural hearing loss may have a higher

prevalence of cardiovascular risk factors, leading to vascular compromise.

This work evaluated the correlation between cardiovascular risk factors in the
etiology of vascular neuritis, labyrinthitis and sudden sensorineural hearing loss, as
well as the prognosis of these patients.

Multiple cardiovascular factors carry a greater risk of presenting sudden
sensorineural hearing loss and vestibular neuritis, the main ones being smoking,
type 2 diabetes mellitus and systemic arterial hypertension, a predominance in the
female sex for sudden sensorineural hearing loss and vestibular neuritis is
described in 65 and 62.5 % respectively. The most affected age range was 51 to
60 years in the three pathologies, finally, according to the Framingham
classification, 30.4% of the patients reported a moderate or high risk of presenting
a cerebrovascular disease.
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lll.- MARCO TEORICO

Introduccion

La enfermedad cardiovascular constituye un grave problema de salud publica
mundial por ser la primera causa de morbilidad y mortalidad en varios paises. A
nivel mundial existen 105 millones de personas con colesterol elevado, 50 millones
con Hipertension arterial sistémica, 47 millones con Sindrome metabdlico, 18

millones con Diabetes Mellitus tipo 2.

Se pierde una vida cada 33 segundos, por enfermedad cardiovascular. En México
la mortalidad por enfermedad cardiovascular es de 44.6% y por enfermedad
coronaria 54.6 (tasa x 100,000 habitantes). 2

Entre 1980 y 2000 la mortalidad por cardiopatia coronaria se redujo en Estados
Unidos aproximadamente 50%, 47% fue por reduccion de los siguientes factores de
riesgo: Colesterol total 24%, Hipertension arterial sistémica (HAS) 20%,
Tabaquismo 12% y actividad fisica 5%.

El riesgo cardiovascular se define como la probabilidad de un evento clinico (muerte
cardiovascular) que le ocurre a una persona en un periodo de tiempo determinado
(10 afos).?

El desarrollo de dicha enfermedad es promovido por varios factores de riesgo,
algunos de los cuales son modificables y sujetos a medidas preventivas. Los
factores de riesgo son las caracteristicas que posee el individuo (en general
variables continuas) que se asocian de forma estadistica con la prevalencia de

enfermedad coronaria, o con la tasa de acontecimientos de la misma.23

Los principales factores de riesgo que se asocian con la enfermedad coronaria son:
Edad, género masculino, colesterolemia total, colesterolemia de lipoproteinas de

baja densidad, colesterolemia de lipoproteinas de alta densidad,
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hipertrigliceridemia, elevacion de presion arterial, tabaquismo, Diabetes Mellitus tipo
2, presencia de enfermedad coronaria, antecedentes familiares de la enfermedad,
obesidad y sedentarismo. Se han descrito otros muchos factores de riesgo, pero

poseen menor responsabilidad en el desarrollo de la enfermedad coronaria. 234

Los factores de riesgo son las caracteristicas que posee el individuo, en general son
variables continuas, que se asocian de forma estadistica con la prevalencia de la
enfermedad coronaria o con la tasa de acontecimientos de la misma. Esta relacion
no excluye la existencia de la enfermedad en ausencia de esos factores, ni tampoco

la falta de la misma en presencia de ellos.

Algunos factores de riesgo (colesterolemia elevada) son también factores
etiolégicos, pero otros son situaciones que asocian distintas anomalias

fisiopatoldgicas que conduciran a la enfermedad coronaria (obesidad).

La prevalencia de hipercolesterolemia en México es del 43.6% e hipertrigliceridemia
del 31.5%. 23

Tabaquismo

El tabaquismo es responsable del 50% de todas las muertes evitables, y del 29%
de las producidas por enfermedad coronaria. La continuacién del habito tabaquico
duplica el riesgo de muerte, aumenta el riesgo de muerte subita y de reinfartos,
produce cierre precoz de puentes aorto/coronarios y aumenta porcentaje de
restenosis tras la angioplastia coronaria.

Los beneficios de la suspension del habito tabaquico son evidentes desde el inicio.
Un afo después de la suspension, el riesgo excedente de cardiopatia coronaria es
de la mitad a la de un fumador activo, entre 5 y 15 anos el riesgo de enfermedad

cardiovascular (ECV) se reduce al de una persona que nunca ha fumado."?

Obesidad
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Es la segunda causa de muerte prevenible después del tabaquismo.
La pérdida de solo 5-10% del peso corporal normaliza o mejora notablemente el
control de Hipertension arterial sistémica, Dislipidemia y Diabetes Mellitus Tipo 2.
La Obesidad se define como un indice de masa corporal >=30 kg/m?.

La prevalencia de obesidad en México es del 30.8%. En hombres 24.2% y mujeres

34.5%.El sobrepeso ocupa el 39.8%.

Hay que considerar que la poblacidn en general se caracteriza por no tener s6lo un
factor de riesgo, sino por el contrario tiene varios, los cuales interactuan unos con
otros generando no una suma de efectos, sino mas bien una potenciacién en el
resultado final. Como consecuencia de la presencia de mas de un factor de riesgo
en las diversas poblaciones, se ha tenido que establecer escalas para determinar el
riesgo cardiovascular en relacion a la combinacion de dichos factores formulandose
los diversos sistemas de valoracion como el sistema Framingham en Estados
Unidos de América, el PROCAM de Munster, el SCORE de Europa, el REGICOR
de Espana. De ellos, el sistema de Framingham es el mas difundido y utilizado en
el continente Americano, y permite desarrollar modelos predictivos matematicos,
conocidos como funciones de estimacién de riesgo de salud, que relacionan los
factores de riesgo cardiovascular medidos entre individuos libres de enfermedad

con aquellos que tienen la probabilidad de desarrollarlad*.

En el sistema de Framingham utiliza seis variables o factores de riesgo que son la
edad y el género que no son modificables; la presion arterial sistdlica, el tabaquismo
y niveles de HDL y colesterol total, que son variables susceptibles de ser

modificados4.

Anatomia del sistema vestibular

Casi todos los animales tienen formas de monitorear sus propios movimientos y
orientarse con respecto a diversas senales sensoriales en su entorno. En los
vertebrados, estos comportamientos dependen en gran medida de un sistema

vestibular en funcionamiento, un sistema sensorial critico que comienza en el oido
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interno como una coleccién de detectores periféricos de movimiento y gravedad y
termina entre varios centros neuronales superiores dentro del sistema nervioso
central. Estos centros superiores procesan e integran informacién de movimiento
entrante desde la periferia para informar nuestra percepcién de nuestra posicidén en
el espacio y en relacion con otros objetos, coordinar nuestros movimientos y

formular los reflejos apropiados .

El sistema vestibular esta fisicamente vinculado al sistema auditivo periférico, y al
igual que el sistema auditivo, en ultima instancia, convierte las fuerzas mecanicas
(es decir, rotacion, traslacion y/o fuerzas gravitacionales en lugar de energia sonora)
en un cdédigo neuronal eso se interpreta centralmente. La capacidad del sistema
vestibular para detectar movimientos de la cabeza y el cuerpo reside en la célula
ciliada vestibular, cuya sensibilidad a los estimulos mecanicos se combina con una
serie de procesos electroquimicos que finalmente cambian la velocidad de

activacion de las neuronas aferentes vesicales 7.

El laberinto vestibular de los vertebrados es una estructura anatomicamente
compleja: una estructura que consiste en una serie de tubos y sacos llenos de
liquido que contienen distintos 6rganos terminales sensoriales para la deteccion de
la aceleracién angular y lineal de la cabeza y el cuerpo (Figura 1.)°.

En los mamiferos, el laberinto vestibular membranoso pasa a través de un laberinto
o0seo formado por hueso duro y denso de la capsula dtica, dentro de la porcion
petrosa de cada hueso temporal. Un liquido similar al liquido cefalorraquideo rico
en sodio llamado perilinfa que bafa el espacio entre el laberinto 6seo y
membranoso, mientras que la luz del laberinto membranoso esta llena de endolinfa,
un fluido rico en potasio que se parece mucho al medio intracelular normal. Tanto
los espacios perilinfaticos como los endolinfaticos del laberinto vestibular son
contiguos a los respectivos espacios de la coclea. Como tal, ambos compartimientos
de fluido circulan entre la coclea y el laberinto vestibular y, por lo tanto, los

mecanismos homeostaticos para la audicion también son cruciales para la funcion
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vestibular. El término laberinto vestibular generalmente se refiere a los laberintos

emparejados derecho e izquierdo juntos. 56

Semicircular canals

Superior Utricle Vestibule

Saccule
7 Cochlear branch
; of Vestibulocochlear nerve
" ) (CN VIIl)

= ¥6 ’

7 ‘, r
Semicircular /

ducts

Cochlea

\
)
4

Ampullae

Figura 1. Laberinto 6seo y membranoso. Sarah K, Richard C. Anatomy of the
vestibular system: A review; NeuroRehabilitation 32 (2013) 437-443

Cada lado esta compuesto por tres canales semicirculares dispuestos
ortogonalmente (horizontal o lateral, anterior o superior y posterior) y dos estructuras
en forma de saco llamadas el utriculo y el sacro. El utriculo y el saculo se denominan
colectivamente organos otoliticos. Un extremo de cada canal semicircular se
expande para formar lo que se llama ampolla. La ampolla se presume agranda para
acomodar el neuroepitelio sensorial y las estructuras accesorias asociadas. Los
canales semicirculares detectan la aceleracion angular y, por lo tanto, son muy
adecuados para controlar las rotaciones de la cabeza. La mayor sensibilidad de un
canal a la aceleracion angular se produce cuando la rotacion de la cabeza se realiza
dentro del plano de ese canal. Los canales horizontales se inclinan
aproximadamente 30 grados sobre el plano axial horizontal mientras la cabeza esta
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en posicion vertical. Los canales verticales (es decir, anterior y posterior) estan
situados aproximadamente en angulo recto con los canales horizontales y entre si
(Figura 2.).6

Left PC

Right
Ag Left and
right LC

Anterior and posterior vertical canals Lateral \
canals B

Fig 2. Orientacion de los canales semicirculares verticales. Christopher Holt, Shawn
D. Newlands. Vestibular function and anatomy. In Johnson JT, Rosen CA, eds.
Bailey's Head and Neck Surgery: Otolaryngology. Vol 2. 5th ed. Philadelphia, PA:
Lippincott Williams & Wilkins; 2014:pp2292.

Los organos otoliticos, representados en la mayoria de los mamiferos y humanos
por el utriculo y el saculo, estan alojados en la camara principal del laberinto
vestibular llamado vestibulo. A diferencia de los canales semicirculares, los érganos
otoliticos detectan la aceleracion lineal en el plano de cada 6rgano. Aunque ninguno
de los organos es perfectamente plano, la macula utricular esta aproximadamente
alineada paralela a la tierra y estd mas o menos alineada con el canal horizontal

ipsilateral. La macula sacular es perpendicular y en angulo recto con el utriculo. Por
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lo tanto, el utriculo es sensible al movimiento en el plano horizontal, y el saculo es
sensible a los movimientos en el plano sagital. La macula sacular es perpendicular
y en angulo recto con el utriculo. Por lo tanto, el utriculo es sensible al movimiento
en el plano horizontal, y el saculo es sensible a los movimientos en el plano sagital.
Colectivamente, los 6rganos otoliticos estan organizados anatdémicamente para
detectar y controlar las aceleraciones lineales a lo largo de tres ejes que son

perpendiculares entre si: interaural, nasal-occipital y rostral-caudal. &7

La irrigacion e inervacion del laberinto es conocida con precision desde hace
muchos afos por los anatomistas. Conocer la irrigacion e inervacion del oido interno
asociado a la clinica y la posibilidad de evaluar cada sensor por separado,
actualmente tiene valor para poder diferenciar si se esta frente a una etiologia

neuritica o vascular.®

Inervacion e irrigacion del sistema vestibular

La inervacién del oido interno ofrece una regularidad que no lo tiene la irrigacion de
este, no ofreciendo variaciones significativas conocidas, en la bibliografia
consultada. Toda la informacién recolectada en el laberinto como de la coclea, es
llevada al Sistema Nervioso Central (SNC) por el VIII par craneal o nervio vestibulo-
coclear. Ambos nervios tienen tanto fibras aferentes como eferentes, las primeras
tienen el rol de llevar la informacion al SNC para ser procesadas, mientras las

segundas juegan un rol en la modulacion de la informacién. °

El nervio coclear recoge la informacion de toda la coclea, que se origina en los
axones de las neuronas del ganglio de Corti ubicado a todo lo largo de esta, recogen
la informacién sobre todo de todas las células ciliadas internas y en menor grado de
las células ciliadas externas, esta organizado el nervio tonotopicamente, y asi

proseguira a lo largo de la via auditiva. %3
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El nervio coclear una vez organizado en un fasciculo, ingresa al poro interno del
conducto auditivo interno, ocupando el sector antero inferior; por debajo del nervio

facial y por detras del nervio vestibular inferior.

El nervio vestibular superior, recoge la informacion del conducto semicircular
anterior, del horizontal y el utriculo, a través de tres ramas. Estas tres ramas
rapidamente se fusionan en un solo nervio, de tal suerte que cuando ingresa al
Conducto auditivo interno (CAl) ya lo hace como un solo fasciculo, ubicado por atras

del nervio facial, para luego fusionarse con el nervio coclear.?

El nervio vestibular inferior, se origina de la fusion de dos ramas: la primera
corresponde al nervio sacular que recoge la informacion del saculo, y la segunda
rama al nervio ampular posterior que recoge la informacién del conducto
semicircular posterior. Ambas ramas luego de un pequefo trayecto se fusionan
dando asi origen al nervio vestibular inferior, el cual penetra al poro interno del
conducto auditivo interno en el cuadrante posteroinferior, por debajo del nervio

vestibular superior y por detras del nervio coclear (Figura 3.).58

A diferencia de lo que ocurre con la inervacion la cual es mas relajada y no ofrece
variaciones, por lo menos conocidas, la irrigacibn a pesar de ser bastante
constante, presenta algunas variaciones que es preciso destacar, ya que pueden

tener impacto en el razonamiento clinico.®
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Fig 3. Laberinto vestibular y su inervacion. Christopher Holt, Shawn D. Newlands.
Vestibular function and anatoym. In Johnson JT, Rosen CA, eds. Bailey's Head and
Neck Surgery: Otolaryngology. Vol 2. 5th ed. Philadelphia, PA: Lippincott Williams
& Wilkins; 2014:pp2292.

La arteria vestibular anterior, es la que se presenta casi constante en todas las
variaciones descritas, no asi el resto de las arterias. No existe ninguna descripcion
que exista una unica arteria que irrigue exclusivamente a todo el laberinto posterior
de forma exclusiva. La irrigacion del oido interno es terminal, esto significa que
cuando una arteria irriga un determinado territorio, lo hace exclusivamente a este
territorio y no otro mas. La arteria auditiva interna es responsable de la irrigacion del
nervio cécleo-vestibular asi como todo el oido interno, tambien llamada arteria
laberintica. Esta arteria nace en la mayoria de los casos de la arteria cerebelosa
anteroinferior, o también llamada AICA (Figura 4.).8°
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Figura 4. Irrigacion del laberinto. Robert W, Vicente H. The peripheral Vestibular
System. In Clynical neurophysiology of the Vestibular System. 3er ed. New
York;Oxford university Press; 2001:pp37

El origen de la arteria auditiva interna, cuando es rama de la arteria cerebelosa
antero-inferior, es proxima al poro del conducto auditivo interno. En la mayoria de
las veces la arteria cerebelosa antero-inferior se introduce en el conducto auditivo
interno, no pasando habitualmente mas de la mitad de éste. Si se introduce mas de
la mitad, y se asocia a sintomas cocleo-vestibulares, es un indicador de Paroxismia
Vestibular o también llamado Sindrome de Compresion Microvascular. Otras veces
la arteria auditiva interna puede originarse directamente del tronco basilar,
independientemente de donde nazca dicha arteria, por lo general es unica, aunque

ocasionalmente puede ser doble.??
Configuracion mas frecuente

Esta configuracion parece ser la mas frecuente y aceptada en la mayoria de la
bibliografia, como producto de la descripcion original de Siebeman. La arteria

auditiva interna dentro del conducto auditivo interno se divide en dos ramas, la
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arteria vestibular anterior y la arteria coclear comun. La arteria vestibular anterior
irriga el conducto semicircular anterior y le conducto semicircular horizontal, irriga la
mayor parte del Utriculo y parte del Saculo. La arteria coclear comun rapidamente
se divide en dos ramas a saber, la arteria cocleo-vestibular y la arteria coclear
posterior. La arteria cécleo-vestibular se divide a su vez en dos ramas una Coclear
propiamente dicha, que irriga la primera espira de la coclea y una segunda rama la
Vestibular que se distribuye por el conducto semicircular posterior, la mayor parte
del Saculo y parte del Utriculo. La arteria coclear posterior se distribuye en el resto
de la céclea. &

Las arterias que se dirigen a la coclea se dividen entre 15 a 20 ramas que se
introducen en la columela dividiéndose a su vez en tres ramas, una dirigida a la

Rampa Vestibular, otra a la Lamina basal y la ultima dirigida a los Ganglios de Corti.

Como se dijo anteriormente la irrigacidn es terminal, por lo que cualquier obstruccion
de alguna de estas arterias 0 sus ramas determinara una isquemia del territorio
irrigado, no existiendo suplencia. Segun Hyrtl la arteria auditiva interna tiene una
irrigacion cerrada, lo que significa que no se abastece de ninguna arteria vecina,
segun Testut esto no tendria fundamento. Independientemente de cual sea la arteria
que irrigue el conducto semicircular correspondiente, estos, estan irrigados por una

Rama Ampular y una Rama Crural. &9

Drenaje venoso

A diferencia de la mayor parte de la anatomia, las venas mas importantes que
drenan el oido interno, no acompanan a las arterias correspondientes, es mas, de
hecho salen del oido interno por orificios diferentes, a los orificios de entradas. Tres
son las venas a saber, que drenan al oido interno, dos de gran jerarquia y una de
menor jerarquia. Las venas dentro de la coclea acompainan aproximadamente a las

arterias (Figura 5.).°

Vena del Acueducto del Vestibulo, esta vena constante en la mayoria de las

descripciones anatomicas, recoge la sangre de todo el laberinto posterior,
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drenandose en el Seno lateral. Puede también desembocar en el Seno Petroso

Superior.

Vena del Acueducto coclear, segunda vena de igual jerarquia, drena la sangre
venosa de toda la céclea y parte del Utriculo y Saculo, para finalmente volcarse en
el Seno Petroso Inferior.8°

Vena Auditiva Interna, es una vena de baja jerarquia a las anteriores, es la unica
que acompaia a su arteria del mismo nombre, esta vena solo recoge la sangre
venosa de la primera espira de la coclea, para finalmente terminar en el Seno

Petroso Superior.8°

B

Vein of the
vestibular

Anterior aqueduct

vestibulor\vein

Anterior

\\vestibular vein®
\ Vein of the round window

> the canals
Posterior

spiral vein /
P Common

modiolar vein Vein at the

cochlear cqueduct

Figura 5. Drenaje venoso del laberinto. Robert W, Vicente H. The peripheral
Vestibular System. In Clynical neurophysiology of the Vestibular System. 3er ed.
New York;Oxford university Press; 2001:pp37
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Modelos lesionales periféricos basados en la inervacion e irrigacion del oido

interno

Muchos modelos lesionales analizados, se desprenden del conocimiento
anatémico, y de la frecuencia de la distribucion de sus estructuras, existiendo
modelos neuriticos, arteriales y venosos. Muchos de estos modelos se intrincan
entre si, por lo que la interpretacion de estos debe realizarse en el marco de la
historia clinica del pacente. Se analizan los modelos mas frecuentes y aceptados. &

Modelos arteriales: Aun sigue siendo clasico que para etiquetar a un paciente con
afeccion vascular arterial se necesita la presencia de antecedentes familiares como
personales para su planteo. Estos modelos lesionales ofrecen colaboraar para
plantear la etiologia &:

a) Arteriopatia obstructiva de la Arteria Auditiva Interna: La obstruccion a este
nivel, dara sintomas cocleares y vestibulares, dando un sindrome vestibular
agudo completo con compromiso de los cinco sensores vestibulares, y una
cofosis. El diagndstico diferencial es con la Neuritis Total cécleo-vestibular,
por lo tanto los antecedentes del paciente son criticos para el diagnostico
etiologico.

b) Arteriopatia Obstructiva de la Arteria Vestibular Anterior: La obstruccion de
ésta rama, dara sintomas y signos de afectacion del canal lateral, superior y
del utriculo. El diagndstico diferencial es con la clasica Neuritis Vestibular
superior, por lo tanto los antecedentes del paciente son criticos para el
diagnostico etioldgico. La aparicion de esta situacion dias después del evento
agudo, de un Vértigo Postural Paroxistico Benigno por canalolitiasis del
conductor semicircular posterior, del mismo lado, confirma la etiologia
vascular (Sindrome de Lindsay-Hemmenway).

c) Arteriopatia obstructiva de la Arteria cécleo-vestibular: La obstruccion de esta
rama, dara sintomas y signos de afectacion del canal posterior, saculo,
acompanado de una Hipoacusia Neurosensorial Subita de frecuencias
agudas. No hay diagnéstico diferencial para esta situacion, siendo el
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plantamiento vascular casi una certeza, debido a que no existe inervacion del

oido interno con estas caracteristicas.

d) Arteriopatia obstructiva de la Arteria Coclear Posterior: La obstruccion de

esta rama, dara sintomas y signos cocleares, presentandose como una
Hipoacusia Neurosensorial Subita de frecuencias medias y graves. El
diagnostico diferencial cabria con menos frecuencia con una Neuritis Coclear
Parcial, aunque las fibras que conducen las frecuencias medias y graves
estan mas protegidas (ubicacién mas central al nervio coclear) que aquellas
que conducen los tonos agudos, que son mas periféricas, por lo tanto los
antecedentes del paciente son criticos para el diagnostico etiologico.

e) Arteriopatia obstructiva de la Rama Coclear de la Arteria cocleo-vestibular:

La obstruccidén de esta rama, dara sintomas y signos cocleares, se presenta
como una Hipoacusia Neurosensorial Subita de frecuencias agudas. El
diagndstico diferencial cabria con una Neuritis Coclear Parcial, por lo tanto

los antecedentes del paciente son criticos para el diagnostico etioldgico.

Modelos neuriticos. 8
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a)

Neuritis Vestibular Total: La afectacion del Nervio Vestibular (ambas ramas)
dara sintomas de los cinco sensores, los tres canales semicirculares, el
utriculo y el saculo, con indemnidad coclear. El planteo de compromiso
arterial es poco probable debido a la poca probabilidad de un modelo de
irrigacion, que solo afecte el laberinto posterior sin comprometer en algo la
coclea. El diagnéstico diferencial mas probable es con la obstruccion de la
vena del acueducto vestibular. Los antecedentes del paciente son criticos
para el diagndstico etiologico, debiéndose evocar la etiologia venosa si
existen factores de hipercoagulabilidad.

Neuritis Vestibular Superior: La afectaciéon del Nervio Vestibular Superior,
dara sinomas del canal lateral, superior y el utriculo, con indemnidad coclear.
El diagndstico diferencial mas probable es la obstruccion de la arteria
vestibular anterior. Los antecedes del paciente son criticos para el

diagnostico etiologico.



c) Neuritis Vestibular Inferior: Afectacion del Nervio Vestibular Inferior: La
afectacion del Nervio vestibular inferior, dara sintomas del canal posterior, y
del saculo con indemnidad coclear. No se plantearia un diagndstico
diferencial arterial ni venoso, debido a que no existen modelos anatdomicos
arteriales y venosos con esta configuracion.

d) Neuritis coclear total: La afeccion del Nervio Coclear, dara sintomas
cocleares, presentandose como una Hipoacusia Neurosensorial, sin
compromiso vestibular. No se plantearia un diagnostico diferencial arterial ni
venoso, debido a que no existen modelos anatomicos arteriales con esta
configuracion. Si se puede plantear con la obstruccion de la vena del
acueducto coclear. Los antecedentes del paciente son criticos para el
diagnostico etioldgico, debiendose evocar la etiologia venosa si existen

factores de hipercoagulabilidad.?

Fisiologia vestibular

El equilibrio es la capacidad de mantener la postura a pesar de las circunstancias
adversas. Es también una capacidad dinamica para realizar movimientos
armoniosos en un campo gravitacional. Es el resultado de dos formas de actividades
musculares distintas, incluso contradictorias: el mantenimiento de la postura que
contrarresta la gravedad fijando las articulaciones por medio de contracciones
musculares mantenidas (ténicas) y la ejecucion de movimientos resultado de una

sucesion de contracciones musculares rapidas (fasicas). >

El aparato vestibular funciona continuamente, incluso durante el suefio, de forma
completamente inconsciente. Su umbral de estimulacion es muy bajo y su respuesta
es rapida. Como la cbéclea, registra las «oscilaciones»: aceleraciones-
desaceleraciones durante los movimientos «naturales» de la cabeza, que alcanzan

hasta 8 hertz. 51
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El hombre se relaciona con el medio que lo rodea a través de los érganos de los
sentidos, cuyas complejas funciones intercomunicadas entre si dan lugar al
mantenimiento del equilibrio. EI mantenimiento de la postura erecta, la estabilidad
del cuerpo y de la mirada estan garantizados por sistemas de regulacion conocidos
como complejos neurosensoriales, formados por un sistema aferente y otro

eferente. '3

El sistema aferente esta formado por la vista, cuya retina es sensible a la rapidez
de desplazamiento de los objetos en el campo visual; la sensibilidad profunda,
sensible a los movimientos de la cabeza en referencia al tronco, planta de los pies
y la articulacion del tobillo; y el laberinto posterior, sensible a las aceleraciones

angulares y lineales's.

El sistema eferente esta formado por el sistema piramidal y extrapiramidal, que se
conectan con la musculatura esquelética, coordinado por el cerebelo; el cual
desempeina un importante papel en el mecanismo del equilibrio, como punto de
unién, procesamiento y emision de ordenes para producir la reaccion idénea,

regulando el reflejo vestibular™®.

Los sistemas visual, auditivo, vestibular y propioceptivo son los responsables de la
orientacién de la persona en el espacio; el sistema auditivo contribuye directamente
en la estabilidad para la deteccién e interpretacion de los estimulos auditivos, que
ayudan a la persona a orientarse en el espacio, principalmente cuando otros
sentidos estan alterados. El sistema vestibular contribuye a la orientacién espacial
en reposo y durante la aceleracion y desaceleracion y es responsable de la fijacion
visual durante los movimientos de la cabeza; mientras que el sistema propioceptivo,
mediante mecanorreceptores en la médula espinal, orienta a la persona en el
espacio durante los cambios de posicidon y mientras camina sobre superficies
irregulares.®> La relacién de estos sistemas con el Sistema nervioso central se
efectua a través de las ramas vestibulares del VIII par craneal, a los nucleos del
tronco fasciculo longitudinal medial, vias vestibuloespinales y cerebelo; el laberinto
transmite de forma permanente la informacion bioeléctrica a los centros
vestibulares™.
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Neuritis vestibular

El vértigo, es la sensacion de girar o moverse cuando no hay movimiento real, es

uno de los sintomas mas comunes que experimentan los pacientes adultos. °

La neuritis vestibular es un sindrome vertiginoso de aparicion repentina que dura
dias sin hipoacusia asociada o deterioro neuroldgico y se caracteriza por episodios
de vértigo rotacional que duran mas de un diay se acompafan de nauseas, vomitos,
desequilibrio postural y nistagmo espontaneo debido a la deferenciacion vestibular
unilateral. Entre estos pacientes, la neuritis vestibular se considera la segunda

causa mas comun del vértigo periférico.®

Por lo general, los sintomas duran dias o semanas, pero alrededor del 50% de los
pacientes experimentan mareos cronicos, inestabilidad y desorientacidon

espacial.>10.11

Epidemiologia

Aunque las caracteristicas clinicas se habian descrito previamente, fueron Dix y
Hallpike quienes acufiaron el término neuronitis vestibular en 1952 para distinguirlo
del de Méniére enfermedad. La neuritis vestibular representa del 3.2 al 9% de los
pacientes que acuden al servicio de urgencias y tiene una incidencia de 3.5 por
100,000 habitantes.>'?

No hay diferencia de género en la distribucion. La edad tipica de inicio es entre 30

y 60 afios.
Debido a que la neuritis vestibular afecta preferentemente la division superior, la

neuritis vestibular superior es mas comun (55-100%), seguida de la neuritis
vestibular total (15-30%) y la inferior (3.7-15%). Figura 6.511:12
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Aunque la neuritis vestibular en si no es potencialmente mortal, es esencial
distinguir la neuritis vestibular de otros trastornos debilitantes como los accidentes

cerebrovasculares.

A
AC O\
D~
"_/",\/ 2
PC ‘/HC :

Figura 6. Afeccion de neuritis vestibular. B) Afeccion nervio vestibular superior. C)
Afeccion del nervio vestibular inferior. D) Afeccion vestibular total. Seong-
Haejeong, Hyo-Jung Kim, Ji-Soo Kim; Neuritis vestibular; Neuro-Otology 2013
33:185-194.

Por lo general, los sintomas duran dias o semanas, pero alrededor del 50% de los

pacientes experimentan mareos cronicos, inestabilidad y desorientacion espacial.'®

Etiologia

Aunque se han formulado hipotesis sobre muchas causas potenciales de este
trastorno, algunos autores atribuyen la Neuritis vestibular a los efectos de la

infeccion por el virus Herpes, particularmente el Herpes simple tipo 1.°
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Hasta la fecha, la patogenia de la neuritis vestibular sigue sin estar clara; la
condicion puede estar relacionada con infeccidn viral, isquemia microvascular y

mecanismos inmunes. °

Aunque se han descrito enfermedades virales precedentes o concurrentes en la
neuritis vestibular, la evidencia de infeccion viral sistémica basada en la
seroconversion sigue siendo poco convincente. Los signos y sintomas confinados
al nervio vestibular en la mayoria de las series no son compatibles con el virus
sistémico. En cambio, la evidencia creciente sugiere una posible reactivacion del
virus del herpes simple tipo 1 latente como causa de Neuritis vestibular. EI ADN del
herpes simple tipo 1 se detecta en la autopsia en aproximadamente dos de los tres
ganglios vestibulares humanos junto con la expresion de linfocitos T CD8-positivos,
citocinas y quimiocinas. Estos hallazgos indican infeccion latente de los ganglios
vestibulares con Herpes simple tipo 1. Otros mecanismos posibles incluyen lesiones

isquémicas autoinmunes y microvasculares al laberinto vestibular.®

Entre estos factores, el papel de la isquemia microvascular en la patogénesis de la
neuritis vestibular ha atraido mucha atencion. Varios estudios han demostrado que
la incidencia de factores de riesgo cardiovascular como Hipertension Arterial
Sistémica, Dislipidemia, Obesidad, Tabaquismo y Diabetes Mellitus tipo 1 es
significativamente mayor en pacientes con Neuritis vestibular que en la poblacion
general.® Se sabe desde hace mucho tiempo que la Neuritis vestibular afecta

preferentemente al nervio vestibular superior.>'1:12

La Neuritis vestibular afecta preferentemente a la division superior. En otras
palabras, la Neuritis vestibular es probablemente parcial con una afectacion
predominante del canal semicircular superior, canal semicircular horizontal y el
utriculo. Esto puede atribuirse a las diferencias anatomicas entre los nervios

vestibulares superior e inferior.
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El canal 6seo del nervio vestibular superior es siete veces mas largo que el canal
nervioso singular. Ademas, el Nervio vestibular superior y la arteriola viajan a traves
de un paso mas estrecho que el nervio singular y su suministro vascular porque hay
mas espiculas 6seas que ocupan el Nervio vestibular superior en comparacion con
el Nervio vestibular inferior o los canales singulares. Por lo tanto, el Nervio superior

puede ser mas susceptible a la inflamacion o los insultos isquémicos. 1216

Caracteristicas clinicas

Los pacientes con Neuritis vestibular se presentan principalmente con veértigo

espontaneo subagudo o agudo con nauseas, vomitos e inestabilidad.

Los sintomas pueden desarrollarse repentinamente o evolucionar durante varias
horas. El mareo prodrémico se puede informar en 8.6 a 24% de los pacientes. La
mayoria (74%) de los episodios anteriores se describen como mareos no
vertiginosos, a menudo asociados con una sensacion de nauseas o inestabilidad.
Los episodios pueden tener un inicio abrupto o gradual, y pueden durar unos

minutos o dias.>1415

El vértigo en la Neuritis vestibular puede aumentar gradualmente durante varias
horas y alcanzar un pico dentro del primer dia. El vértigo generalmente se describe
como rotacional, y aumenta notablemente los movimientos de la cabeza. Los
pacientes generalmente prefieren acostarse en la cama con los ojos cerrados en
una posicion lateral con el oido sano hacia abajo. La mayoria de los pacientes sufren
de nauseas y vomitos intensos. El vértigo severo mejora notablemente durante 1 a
2 dias.

Debido a que la estimulacion de un solo canal semicircular induce movimientos
oculares aproximadamente en el plano de ese canal, los patrones de nistagmo
espontaneo en la Neuritis vestibular dependerian de la participacion relativa de cada

canal semicircular.
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En consecuencia, cuando los tres canales estan completamente dafados, el
nistagmo se mezcla horizontal-torsional y el componente rapido del nistagmo

espontaneo esta lejos del lado afectado.’" 1217

Como el nistagmo se suprime notablemente mediante la fijacion visual, la
conservacion adecuada del nistagmo requiere la eliminacion de la fijacion visual con
gafas de Frenzel o gafas de video infrarrojas. El nistagmo aumenta durante la
mirada en la direccion del nistagmo y disminuye cuando se mira en la otra direccidn
(ley de Alexander), pero nunca cambia de direccion. El nistagmo se incrementa
principalmente por sacudidas horizontales de la cabeza, estimulos vibratorios en las

mastoides o la frente, o hiperventilacion.>1?

El nistagmo espontaneo da lugar a la ilusion de un movimiento aparente del medio
ambiente. Debido a que la percepcion visual ilusoria de la rotacién se produce por
la fase lenta del nistagmo en la direccidn opuesta, el nistagmo espontaneo que late
a la derecha en la Neuritis vestibular izquierda induce una rotacion contraversiva
hacia la derecha (en el sentido de las agujas del reloj) de los alrededores. Los
pacientes tienden a caer hacia el lado afectado al realizar la prueba de Romberg.
Sin embargo, deben mantener el equilibrio sentado o permanecer sin ayuda con los
pies separados porque el cerebro aun puede utilizar la informacién para controlar el

equilibrio a través de los sistemas visuales y somatosensoriales.®

Evaluacion

Durante la fase aguda, el nistagmo espontaneo se puede ver incluso con fijacidon
visual, pero se aprecia mejor con la eliminacién de la fijacion visual. El nistagmo se
puede registrar y analizar cuantitativamente mediante videonistagmografo o
nistagmografo. Como se ha mencionado el nistagmo puede ser inducido o
modulado por varias maniobras como sacudir la cabeza, vibracibn o

hiperventilacion.315
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Se realiza la prueba de head impulse, sin embargo, una prueba de head impulse
puede ser negativa, especialmente cuando el déficit vestibular es parcial, o las
sacadas correctivas son encubiertas, es decir, las sacadas correctivas ocurren solo
durante el impulso de la cabeza en lugar de presentarse después de la rotacion de

la cabeza.51213

En un estudio anterior, se sugiri6 una prueba Head impulse como predictor de la
recuperacion de los sintomas, en el que el 80% de los pacientes con mareos
persistentes tuvieron una prueba de Head impulse positiva, mientras que solo el

10% de los pacientes sin mareos mostraron prueba de Head impulse positiva.'®16

La paresia caldrica unilateral ha sido el sello diagnostico de la neuritis vestibular.
Sin embargo, la prueba caldrica solo puede evaluar la funcion del canal semicircular
horizontal, y seria normal en la Neuritis vestibular que preserva el canal semicircular

horizontal, al igual que en la Neuritis vestibular inferior."17

Aunque los origenes de los Potenciales vestibulares miogénicos evocados
(VEMP’s) cervicales y oculares siguen siendo controvertidos. Los VEMP's
cervicales y oculares parecen ser herramientas valiosas para evaluar la funcion
otolitica en la Neuritis vestibular. Ademas, los patrones disociados de las
anormalidades en los VEMP's cervicales y oculares pueden proporcionar pistas
importantes para determinar la division vestibular involucrada en la Neuritis

vestibular.'®
Diagnéstico
Como no hay pruebas diagnosticas confirmatorias disponibles, la Neuritis vestibular

es principalmente un diagndstico de exclusion. El diagndstico de Neuritis vestibular
se basa principalmente en hallazgos clinicos.
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Aunque los hallazgos detallados pueden diferir de acuerdo con las divisiones
vestibulares afectadas, los sintomas y signos clave de la Neuritis vestibular
generalmente incluyen inicio agudo de vértigo sostenido aislado con nauseas/
vomitos, nistagmo horizontal-torsional unidireccional que se aleja del lado de la
lesién, alterado La funcion semicircular documentada por el impulso de la cabeza o
las pruebas caldricas, disminuyeron o abolieron las respuestas de los VEMP's
durante la estimulacion del oido afectado y la inestabilidad con una tendencia a la
caida del lado de la lesién.>'”

El desarrollo reciente de la prueba de impulso de la cabeza y los VEMP’s nos ha
permitido evaluar la funcién de los tres canales semicirculares, el Utriculo y el

Saculo y definir de manera segura los subtipos de Neuritis vestibular.'

Curso

El vértigo severo y el desequilibrio vestibular estatico mejoran notablemente durante
unos dias en la mayoria de los pacientes con una resolucion gradual durante las
siguientes semanas. Uno de los signos de compensacion es la reduccion del
nistagmo espontaneo, que generalmente demora 3 semanas en desaparecer.
Aunque los sintomas estaticos se resuelven invariablemente, aunque a menudo no

del todo, los sintomas dinamicos pueden durar mas tiempo o persisten.

La pérdida persistente del equilibrio que experimentan algunos pacientes después
de la Neuritis vestibular aguda puede deberse a una compensacion central
inadecuada o a una recuperacion periférica incompleta. La rehabilitacion vestibular

tiene un papel en el tratamiento de ambos. 51014

Se sabe que la Neuritis vestibular recurre solo en el 2 al 11% de los pacientes. En
el 10 al 15% de los pacientes con Neuritis vestibular, se desarrolla un Veértigo
Postural Paroxistico Benigno tipico en el oido afectado en unas pocas semanas,
que sugiere que la otoconia puede aflojarse debido a la inflamacién del laberinto. La
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segunda complicacién mas importante es el Vértigo Postural fébico, que implica
mareos persistentes e inestabilidad asociados con el miedo a caer sin caidas reales

o disfuncion vestibular que puede explicar los sintomas.5 1214

Tratamiento

Los tratamientos de la Neuritis vestibular generalmente incluyen cuidados de apoyo
durante la fase aguda, esteroides y rehabilitacion vestibular. La atencion sintomatica
con supresores vestibulares debe aplicarse solo durante los primeros dias cuando
los pacientes sufren nauseas, vomitos y vértigo intenso porque estos medicamentos

pueden retrasar la compensacion central. > 13.1°

Basado en la teoria compartida de la etiologia viral en la Neuritis vestibular, se han
probado agentes antivirales y esteroides. Sin embargo, la eficacia de los
corticosteroides es controvertida. Una revision Cochrane reciente concluyé que
actualmente no hay pruebas suficientes para apoyar el uso de corticosteroides en
pacientes con disfuncion vestibular aguda idiopatica. Asi mismo la administracion
del valaciclovir solo o su administracion en combinacién con corticoesteroides no

reveld ningun efecto.™

Un estudio prospectivo demostro que los ejercicios vestibulares especificos mejoran
significativamente la compensacion vestibulo-espinal en pacientes con Neuritis
vestibular aguda. Existe evidencia moderada de que la terapia de rehabilitacion
vestibular es efectiva durante el periodo agudo de Neuritis vestibular. El
entrenamiento de equilibrio disminuye significativamente el tiempo requerido para
que se desarrolle la compensacion vestibular y la regulacion postural. Se deben
realizar movimientos oculares y fijaciones voluntarias para mejorar la fijacién visual
alterada. Ademas, se debe alentar los movimientos activos de la cabeza, asi como
las tareas de equilibrio, los movimientos dirigidos a objetivos y la caminata para

realinear el reflejo vestibular y para mejorar la regulacion postural vestibulo-espinal
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y la funcion motora dirigida a un objetivo. Los pacientes deben hacer ejercicio al

menos durante 30 minutos tres veces al dia. 3

Laberintitis

La laberintitis, es un proceso inflamatorio o infeccioso dentro del oido interno, puede
ser causada por la invasion directa de bacterias, virus, parasitos y hongos, asi como
por sustancias toxicas relacionadas con infecciones adyacentes. Segun su

patogenia, la laberintitis tiene 2 formas: serosa y supurativa.?

El sindrome vestibular agudo se presenta como un episodio unico de vértigo severo,
con inicio espontaneo y repentino (de segundos a horas) y duracion prolongada,
que dura de dias a semanas. Puede estar asociado con nistagmo, intolerancia al
movimiento de la cabeza, desequilibrio postural, nausea y vomitos. Este sindrome
generalmente se atribuye a una Neuritis vestibular autolimitada o, cuando ocurre

una Hipoacusia neurosensorial subita, a la Laberintitis.'®

El accidente cerebrovascular isquémico que afecta al cerebelo o al tronco
encefalico, ocupa el segundo lugar y representa el 5-10% de todos los episodios
del sindrome vestibular agudo y recibe una consideracion significativa en el

diagndstico diferencial.'®1°

Epidemiologia

Se estima que la Neuritis vestibular y Laberintitis se diagnostica en el 6% de los
pacientes que acuden a los servicios de urgencias en los Estados Unidos de
Ameérica. Es probable que esta estadistica sea una subrepresentaciéon de su
verdadera incidencia ya que otro 22% de los pacientes que se quejan de mareos
son dados de alta sin nada mas especifico que "mareos" o "vértigo". Es probable
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que una parte de estos diagndsticos no especificos incluya casos reales de
Laberintitis. No tiene preferencia de género y generalmente afecta a las personas

de mediana edad.?°

Existen dos tipos de Laberintitis: °
1. Laberintitis toxica o serosa, donde las toxinas o productos quimicos de las

bacterias alcanzan el oido interno.

Laberintitis supurativa, donde existe invasion bacteriana. La primera solo se
manifiesta por sintomas sutiles, como pérdida insidiosa de audicién en
frecuencias altas, mientras que la ultima conlleva pérdida auditiva y vestibular
severa con poca o nula recuperacion. La forma supurativa puede ir seguida

de fibrosis y formacion de hueso nuevo (Laberintitis osificante).?

La laberintitis serosa es una complicacién de otitis media aguda o cronica.

La puerta de entrada mas comun de las bacterias al oido interno es a través del
liquido cefalorraquideo en pacientes con meningitis (la cual a su vez puede ser una
complicacion de infecciones e el oido medio), siendo en este caso bilateral el
compromiso del laberinto: cuando la invasion es directa por infeccion otica, el

compromiso es unilateral.

El hidrops endolinfatico puede ser secuela de cualquier tipo de laberintitis. Debe
sospecharse laberintitis bacteriana en pacientes con infecciones 6ticas agudas o
cronicas 0 meningitis, que desarrolla una subita o progresiva hipoacusia de tipo

neurosensorial y sindrome vestibular. 2

Examen clinico

Al igual que la neuritis vestibular los sintomas empeoran con el movimiento de la
cabeza. Los sintomas generalmente se desarrollan durante varias horas, alcanzan
su punto maximo dentro de las primeras 24 a 48 horas y generalmente duran varios
dias antes de resolverse sin intervencion. Es probable que los pacientes noten una
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enfermedad viral previa o concurrente, pero es importante tener en cuenta que la
falta de este historial no descarta la enfermedad, ya que se informa que esta

ausente en hasta el 50% de los pacientes.?

Otros sintomas, como cefalea, generalmente estan ausentes. Es vital preguntar al
paciente sobre los sintomas que lo acompafan y que pueden sugerir trastornos
centrales del vértigo, como cambios visuales, cambios somato-sensoriales,
debilidad, disartria, falta de coordinacion o incapacidad para caminar. Si alguno de
estos esta presente, uno debe ampliar el diferencial con las causas centrales del
vértigo. Cuando el sintoma adicional de hipoacusia unilateral esta presente, esto
cambia el diagnostico hacia la laberintitis. Al intentar diferenciar este cambio auditivo
asociado de la enfermedad de Meniere, es importante saber que la enfermedad de
Meniere también se presenta con disfuncidn vestibular y auditiva. Aun asi, los
pacientes con Meniere tienen sintomas mas episddicos y no continuos que duran

20 minutos y generalmente no mas de 12 horas.??

También es destacable la importancia de tener en cuenta la queja del acufeno
(ubicua en este estudio), que a pesar de ser bastante comun en otras enfermedades

otologicas puede indicar una invasién incipiente del neuroepitelio coclear.??23

Tratamiento

El manejo es similar al de la Neuritis vestibular. Cuando finalmente se diagnostica
la Laberintitis, la hipoacusia ya esta establecida. Con el tratamiento disponible
actual, incluso si fuera posible lograr un diagnéstico temprano, una vez que el
proceso inflamatorio comienza en el oido interno, se convierte en un proceso
inevitable de dano celular. Desafortunadamente, el diagnéstico temprano de
Laberintitis todavia no cambia el prondstico auditivo, excepto en casos de
enfermedades inmunomediadas, como la granulomatosis de Wegener, en las que

es posible mejorar los umbrales auditivos con un tratamiento especifico.??
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Hipoacusia neurosensorial subita.

Definicion

En cuanto a la Hipoacusia neurosensorial subita varios investigadores han
presentado definiciones basadas en la gravedad, el curso del tiempo y el espectro

de frecuencia del hilo, asi como criterios audiométricos especificos.?®

La definicion mas utilizada que define a la hipoacusia neurosensorial subita es una

pérdida auditiva neurosensorial de mas de 30 decibeles (dB) en 3 frecuencias
contiguas de tono puro que ocurren dentro de las 72 horas. Tomando una vision
amplia, consideremos cualquier pérdida notable y medible de la funcion auditiva
(tono o percepcion del habla) en cuestion de minutos a dias como una Hipoacusia
auditiva subita.

Epidemiologia

La Hipoacusia subita tiene una incidencia anual de 5-20 casos por cada 100 000 en
los Estados Unidos, con alrededor de 4000 nuevos pacientes en los Estados Unidos
anualmente. Debido a que muchos pacientes no buscan atencién médica después
de la resolucién espontanea, y otros son diagnosticados erroneamente inicialmente,

esta cifra de incidencia es una subestimacion.26:27

Probablemente, hay una distribucion equitativa de los casos de mujer a hombre. Los
datos acumulativos de varios estudios muestran una ligera preponderancia
masculina al 53%. El género no parece ser un factor de riesgo. A pesar de que
existen algunos estudios que encontraron que la Hipoacusia neurosensorial subita
afectaba mas a los oidos izquierdos. La mayoria de los estudios han encontrado
una distribucion equitativa entre la afectacion del oido derecho versus el oido
izquierdo. La Hipoacusia neurosensorial subita bilateral se produce en
aproximadamente 1% a 5% de los casos. %/
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Asi mismo la Hipoacusia neurosensorial subita ocurre en todos los grupos de edad,
pero se informan menos casos en nifios 0 ancianos. Los adultos de mediana edad
y jovenes experimentan tasas de incidencia similares. La mediana de edad en el
momento de la presentacion varia de 40 a 54 afios. El acufeno se acompaia en la
mayoria de los casos, y los sintomas vestibulares estan presentes en un cuarto a la

mitad de los pacientes. %8

Diagnéstico diferencial

Las causas definidas de la Hipoacusia neurosensorial subita son variadas.
Aproximadamente del 10% al 15% de los casos se deben a una etiologia
identificable. Existen tres teorias principales para explicar la Hipoacusia
neurosensorial subita: Infeccion viral, compromiso vascular y ruptura de la
membrana intracoclear. Hay evidencia adicional para apoyar una cuarta explicacion:
Enfermedad autoinmune del oido interno. Con la pérdida auditiva repentina como
un sintoma, un proceso de enfermedad podria involucrar cualquiera de estas
posibilidades tedricas. Cada teoria puede explicar una serie de episodios de la

Hipoacusia neurosensorial subita.?

Infeccidn viral

Considerable evidencia circunstancial implica la infeccién viral como una causa de
la Hipoacusia neurosensorial subita. A partir de los estudios de pacientes con
Hipoacusia neurosensorial subita, este rastro de evidencia se puede rastrear a
través de evidencia que ofrece seroconversion viral, hasta histopatologia o0sea
temporal. El mas débil de estos enlaces es la historia asociada de una enfermedad

viral reciente.

Los estudios no controlados informan que del 17% al 33% de los pacientes
reconocen una enfermedad viral reciente. Para que esos numeros no parezcan

significativos, el 25% de los pacientes sanos que visitan una clinica de
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otorrinolaringologia habian experimentado una posible enfermedad viral en el mes
anterior a la visita. Las tasas de seroconversién para la familia del virus Herpes tipo
1, fueron significativamente mas altas en la poblacion con Hipoacusia

neurosensorial subita.?®

Finalmente, los estudios histopatologicos del hueso temporal de pacientes que
experimentaron Hipoacusia neurosensorial subita encontraron dafio en la coclea
consistente con lesiones virales. Se observo pérdida de células ciliadas y células de
soporte, atrofia de la membrana tectorial, atrofia de la estria vascular y pérdida
neuronal; estos patrones fueron similares a los hallazgos en casos documentados
de pérdida auditiva relacionada con parotiditis, sarampion y rubéola materna. La
infeccidn viral puede estar implicada como una causa de Hipoacusia neurosensorial

subita, pero adn no se puede probar.?®

Compromiso vascular

La coclea deriva su suministro de sangre de la arteria laberintica, sin vasculatura
colateral. La funcién coclear es extremadamente sensible a los cambios en el
suministro de sangre. Por lo tanto, el compromiso vascular de la coclea causado por
trombosis, embolia, flujo sanguineo reducido o vasoespasmo parece una etiologia

probable para Hipoacusia neurosensorial subita.

El curso temporal abrupto o rapido en la Hipoacusia neurosensorial subita se
correlaciona bien con un evento vascular. Una reduccion en la oxigenacion de la
coclea es la consecuencia probable de alteraciones en el flujo sanguineo coclear.
Las alteraciones en la tension de oxigeno perilinfa se han medido en respuesta a
cambios en la presion arterial sistémica o presion parcial de didxido de carbono

intravascular.25.26

Existe evidencia histolégica de dafo coclear después de oclusion. La seccion de los

vasos laberinticos se document6 en estudios éseos temporales tanto en animales
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como en humanos. La hemorragia intracoclear se observé como un desarrollo

temprano; posteriormente, la fibrosis y la osificacion de la céclea evolucionaron.

La microangiopatia se ha observado patologicamente en pacientes diagnosticados
con Hipoacusia neurosensorial subita. Ademas, varios factores de riesgo
cardiovascular estan asociados con una mayor incidencia de Hipoacusia
neurosensorial subita y un estudio de casos y controles encontré que la tasa de
Hipoacusia neurosensorial subita fue mayor en pacientes con y sin antecedentes
personales o familiares de eventos cardiovasculares. Debido a que el Sindrome
metabdlico se ha asociado con la microangiopatia, podria afectar la incidencia y la
recuperacion de la Hipoacusia neurosensorial subita. Sin embargo, la mayoria de
los estudios anteriores han analizado los efectos de 1 o 2 factores del Sindrome
metabodlico, como Diabetes Mellitus tipo 2, Hipertensiéon Arterial Sistémica,
Dislipidemia, y Obesidad.?52

Ruptura de la membrana intracoclear.

Las membranas finas separan el oido interno del oido medio, y dentro de la coclea,
las membranas delicadas separan los espacios perilinfaticos y endolinfaticos. La
ruptura de uno o ambos conjuntos de membranas tedéricamente podria producir una
Hipoacusia neurosensorial subita. Se ha postulado una fuga de liquido perilinfatico
en el oido medio a través de la ventana redonda o la ventana oval para producir una
hipoacusia al crear un estado de hidrops endolinfatico relativo o al producir roturas
de la membrana intracoclear. La ruptura de las membranas intracocleares permitiria
mezclar perilinfa y endolinfa, alterando efectivamente el potencial endococlear.
Buscar evidencia histologica. 3’

Evaluacion

La evaluacion del paciente debe proceder con prontitud y rapidez. Acudir de forma

temprana a un meédico mejoran el prondstico para la recuperacion auditiva.
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Una busqueda diligente de una causa tratable o definida de la Hipoacusia
neurosensorial subita es un objetivo inmediato. La informacién sobre el inicio, el
curso del tiempo, los sintomas asociados y las actividades recientes pueden dar
cuotas utiles. Es necesario revisar el historial médico, especialmente los factores de
riesgo de hipoacusia. Todos los medicamentos, deben tomarse en cuenta. Un
examen minucioso de la cabeza y el cuello, con especial atencién al examen
otoldgico y neurolégico, es un requisito. Se debe incluir la neumatoscopia, en busca
de un signo de fistula. También se debe realizar un examen cardiovascular para
evaluar la fibrilacién auricular, la patologia de la valvula adrtica o mitral, hipertension

arterial y los soplos carotideos.?®3°

La evaluacion audiométrica es de suma importancia. Se recomienda la prueba de
impedanciometria para evaluar el oido medio que no es visible en el examen
otoscopico. Los potenciales auditivos evocados de tallo cerebral y las emisiones
otoacusticas pueden proporcionar informacion adicional sobre la integridad del
sistema auditivo. La presencia de emisiones otoacusticas medibles indica la
preservacion de alguna funcién externa de las células ciliadas. Los potenciales
auditivos de tallo cerebral reflejan la funcion de las vias neurales retrococleares. Los
resultados de éstos, también pueden ayudar a diagnosticar una hipoacusia
funcional. Las pruebas vestibulares se obtienen cuando la historia y el examen fisico
lo indican. En ocasiones es importante obtener las pruebas de laboratorio para las

cuales los resultados pueden influir en los planes de tratamiento.?6:3

En algun momento durante el proceso de evaluacién y tratamiento, se recomienda
un estudio de imagen del canal auditivo interno y el angulo pontocerebeloso.
Aproximadamente del 0,8% al 4% de los pacientes con Hipoacusia neurosensorial
subita han sido diagnosticados con tumores del conducto auditivo interno y el angulo
pontocerebeloso. Una exploracion de resonancia magnética con gadolinio es el
estudio o6ptimo para identificar lesiones de conducto auditivo interno y angulo
pontocerebeloso; alternativamente los potenciales auditivos evocados de tallo
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cerebral podrian usarse como prueba de deteccion, sin embargo, la Resonancia
Magnética con gadolinio tiene mayor sensibilidad. 3

Debido a que la Hipoacusia neurosensorial subita a menudo se acompana de la
sensacion de acufeno, la pérdida de audicion a menudo se atribuye a las
condiciones mas comunes de impactacion de cerumen, infeccion aguda del tracto
respiratorio superior con disfuncion asociada del oido medio o alergia por parte de
los proveedores de atencién primaria, y no se realiza mas investigacion. Debido a
que un retraso en el diagndstico y el tratamiento puede afectar negativamente el
resultado final de la audicién, es esencial que todos los proveedores de atencion
meédica sean capaces de diferenciar la Hipoacusia neurosensorial subita de otras

presentaciones. 3

Las pruebas con un diapason de 512 Hz son muy valiosas para clasificar la
hipoacusia como conductiva o sensorial. La prueba audiométrica deben realizarse

para cualquier paciente con sospecha de Hipoacusia neurosensorial subita.

Tratamiento

El tratamiento primario se guia por la causa especifica de la Hipoacusia
neurosensorial subita, si se identifica uno. Como se discutié anteriormente, no se
identifica una causa especifica en la gran mayoria de los casos, y se pueden
considerar los tratamientos empiricos. Estas terapias se pueden agrupar por
mecanismo de accién: agentes antiinflamatorios, vasodilatadores, agentes
antivirales, diuréticos, oxigeno hiperbarico y cirugia.

Las tasas de recuperacion espontanea para la Hipoacusia neurosensorial subita son
generalmente buenas. Las tasas publicadas varian de 47% a 63%, combinando
recuperacion completa, buena o parcial. Se define la recuperacién completa como
un promedio de tono puro (PTA) de menos de 10 dB o igual al oido no afectado, y
una buena recuperaciéon como una PTA de menos de 40 dB o mas de 50 dB de

mejora desde la audiometria inicial. 2627
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La terapia con corticosteroides ha mostrado resultados muy variados. Las tasas de

recuperacion publicadas varian del 41% al 61%.

Una revision Cochrane reciente, concluyeron que la eficacia de la terapia con
corticosteroides orales para la Hipoacusia neurosensorial subita sigue sin
demostrarse. Hay datos limitados que comparan varias dosis o la duracion de la
terapia con corticosteroides orales. Los estudios que investigaron la correlacion
entre la duracion de la Hipoacusia neurosensorial subita antes del tratamiento y los
resultados de la audicion han reportado la mayor recuperacion de la audicidon
cuando se inician los esteroides orales dentro de las primeras 1 a 2 semanas
después del inicio de la pérdida auditiva, y un beneficio minimo o nulo cuando se

inicia 4 o0 mas semanas después aparicion de sintomas.?®
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IV.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La enfermedad cardiovascular se ha convertido en la primera causa de muerte, y el
analisis epidemiologico de este fendmeno ha permitido reconocer la existencia de
una serie de factores capaces de determinar un mayor riesgo de morbilidad y
mortalidad cardiovascular. En México, se informa una elevada prevalencia de
obesidad, diabetes mellitus tipo 2, hipertensién arterial sistémica y dislipidemia
desde el afo 200; estos factores de riesgo cardiovascular suelen potenciarse entre
si y se presentan frecuentemente asociados, sin embargo, la mayoria de ellos son
también modificables o controlables. Los avances en la prevencion de la muerte
cardiovascular en las dos ultimas décadas han permitido identificar y utilizar la
estratificacion de factores de riesgo para estimar el riesgo de presentar enfermedad
vascular-cerebral a 10 afios. La etiologia de la neuritis vestibular, laberintitis e
hipoacusia neurosensorial subita no esta del todo clara, aunque una de las posibles
etiologias que causan estas patologias en adultos es la trombosis vascular. Debido
a este hecho, uno puede sospechar que los pacientes las patologias anteces
mencionadas podrian tener una mayor prevalencia de factores de riesgo

cardiovasculares, lo que lleva a un compromiso vascular.

La evidencia de la posible asociacion entre compromiso vascular y éstas
enfermedades, se ha observado en estudios histopatologicos, donde se ha
observado un estrechamiento vascular y oclusion. Es posible que esta disminucion
en el flujo sanguineo al nervio vestibular y a la arteria laberintica, sean influenciados
por factores de riesgo cardiovasculares y de esta forma sea mas susceptible el
desarrollar alguna de las enfermedades antes mencionadas. De esta forma surge
la inquietud de saber:

¢, Cual es la correlacidn existente entre los factores de riesgo cardiovasculares en la
etiologia de la hipoacusia neurosensorial subita, neuritis vestibular y laberintitis
vascular y cémo afecta en su pronostico en pacientes del Hospital Regional

Tlalnepantla?
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V.-JUSTIFICACION

Las enfermedades cardiovasculares han surgido como una causa preponderante
de morbi-mortalidad en todo el mundo. Cada afio 7 millones de defunciones se
atribuyen a cardiopatia coronaria, 6 millones a enfermedad vascular cerebral, 6
millones a otra forma de enfermedad cardiovascular. Se ha previsto para el afno
2020 las enfermedades cardiovasculares cobraran 25 millones de vidas cada afio.
En México la mortalidad por enfermedad cardiovascular en hombres es del 61.8%
y en mujeres el 26% (tasa por 100,000 hab).

Los siguientes factores de riesgo contribuyen alrededor del 90% de riesgo para
presentar Infarto del miocardio, observado a nivel mundial (dislipidemias,
hipertension arterial sistémica, diabetes mellitus tipo 2, tabaquismo, obesidad,
inactividad fisica, dieta inadecuada y factores psicosociales). Por lo que se debe
evaluar los factores de riesgo causales que contribuyen a la enfermedad
cardiovascular, el implemento de estrategias preventivas reduce el riesgo de

morbimortalidad cardiovascular.

Entre 1980 y 2000 la mortalidad por cardiopatia coronaria se redujo en Estados
Unidos de América de 50% a 44 %, fue atribuidas al control de factores de riesgo.
Existe suficiente evidencia cientifica que avala el control de factores de riesgo, por

lo que es fundamental detectarlos y prevenirlos lo mas temprano posible.

En el Hospital Regional de Tlalnepantla de ISSEMyM de 2015 a la fecha se
atendieron un total de 180 consultas por neuritis vestibular, hipoacusia
neurosensorial subitla y laberintitis en la consulta de urgencias de
otorrinolaringologia por lo que resulta imperativo identificar la presencia de factores
de riesgo cardiovascular.

Uno de los mecanismos fisiopatologicos de hipoacusia neurosensorial subita es la
disfuncion vascular. Por ejemplo, el suministro de sangre a la coclea por la arteria
laberintica puede disminuir, reduciendo la tension de oxigeno en la linfa coclear y

produciendo una hipoacusia neurosensorial subita. La microangiopatia se ha
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observado patolégicamente en pacientes diagnosticados con hipoacusia
neurosensorial subita, Neuritis vestibular, Laberintitis. Ademas, varios factores de
riesgo cardiovascular estan asociados con una mayor incidencia de estas

patologias.

La puntuacién de la escala de Framingham es un instrumento para predecir el riesgo
a 10 afios de enfermedad coronaria o cardiovascular, segun estudios de poblacion.
La herramienta de riesgo SCORE (Evaluacion sistematica del riesgo coronario) es
un sistema de evaluacion de riesgo de 10 afos para eventos cardiovasculares

fatales en personas de 40 a 65 afios de edad.
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VI. HIPOTESIS

Hipotesis verdadera: Los factores de riesgo cardiovascular tienen una estrecha
relacion con la etiologia de los pacientes con diagnosticos de neuritis vestibular,

laberintitis e hipoacusia neurosensorial subita.

Hipotesis nula: Los factores de riesgo cardiovascular no tienen una estrecha
relacion con la etiologia de los pacientes con diagndsticos de neuritis vestibular,

laberintitis e hipoacusia neurosensorial subita.

Hipotesis alterna: Los factores de riesgo cardiovascular podrian tener una estrecha
relacion con los pacientes con diagnosticos de neuritis vestibular, laberintitis e

hipoacusia neurosensorial subita.
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VII.OBJETIVOS

General

Evaluar la correlacién entre los factores de riesgo cardiovasculares en la

etiologia de neuritis vascular, laberintitis € hipoacusia neurosensorial subita.

Especificos

48

Conocer el grupo de edad y sexo mas afectado por la neuritis vestibuar,

laberintitis e hipoacusia neurosensorial subita .

Identificar los factores de riesgo cardiovasculares, como obesidad,
sedentarismo, diabetes mellitus tipo 2, hipertensién arterial sistémica,
dislipidemia y cardiopatia, asociados a la neuritis vestibular, laberintitis e

hipoacusia neurosensorial subita.

Determinar el porcentaje de etiologia vascular en las patologias de neuritis

vestibular, laberintitis e hipoacusia neurosensorial subita.

Identificar pacientes con un alto indice de riesgo coronario.

Conocer cuales factores de riesgo cardiovasculares ocasionan un peor
prondstico en la neuritis vestibular, laberintitis e hipoacusia neurosensorial

subita.



VIil.-Diseno del estudio

Estudio retrospectivo, longitudinal, comparativo y analitico.

IX.-Universo de Trabajo

Todos los pacientes con diagnostico de neuritis vestibular, laberintitis e hipoacusia
neurosensorial subita, que hayan sido atendidos en el servicio de urgencias de
Otorrinolaringlogia del Hospital Regional de Tlalnepantla ISSEMyM del 1ero de
Enero del 2015 al 31 de Diciembre del 2019.

X.-Tamano de la Muestra

Todos los pacientes con diagnostico de neuritis vestibular, laberintitis e hipoacusia
neurosensorial subita atendidos en el servicio de urgencias de Otorrinolaringologia
del Hospital Regional de Tlalnepantla ISSEMyM que cumplan con los criterios de
seleccion del 1ero de Enero del 2015 al 31 de Diciembre del 2019.
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Xl.- Operacionalizacién de variables

VARIABLE

DEFINICION

TIPO

ESCALA DE MEDICION

Edad

Tiempo que ha vivido una
persona en afios

Cuantitativa
Rangos

18-20, 21-34, 35-39, 40-44, 45-
49, 50-54, 55-59,60-64, 65-69,
70-74, 75-79, 280

Sexo

Caracteristicas bioldgicas que
definen a los seres humanos
como hombre o mujer

Cualitativa
Nominal

Femenino
Masculino

indice de masa
corporal

Método utilizado para estimar la
cantidad de grasa corporal que
tiene una persona, y determinar
por tanto si el peso esta dentro del
rango normal, o, por el contrario.

Cuantitativa
Rangos

18.5- 24.9, 25-29.9, 230

Actividad fisica

Todo movimiento del cuerpo que
hace trabajar a los musculos y
requiere mas energia que estar
€n reposo.

Cualitativa
Nominal

Ausente
Presente

FACTORES DE RIESGO

CARDIOVASCULARES

Factores de riesgo
cardiovasculares

Factores que se asocian a
una mayor probabilidad de
sufrir una

enfermedad cardiovascular

Hipertension
Arterial

Trastorno en que los vasos
sanguineos tienen una tensiéon
persistentemente alta, mayor de
140/90 mmHg

Cualitativa
Nominal

Ausente
Presente

Presién arterial
sistdlica

Presion mas elevada ejercida
por la onda de sangre expulsada
por la sistole ventricular contra la
pared arterial. Normalmente, se
alcanza a mitad de la sistole,
coincidiendo con el maximo
volumen expulsado.

Depende del volumen que se
eyecta, de la viscosidad de la
sangre, de las resistencias que
tiene que vencer la sangre al
entrar en el sistema arterial, lo
que a su vez depende de la
rigidez y elasticidad de las
paredes arteriales, de |la
superficie total y las resistencias
del lecho arteriolar, y de las
resistencias que opone el arbol
venoso a la circulacién a través
de los capilares, desde las
arterias a las venas.

Cuantitativa
Rangos

<120mmHg
120-129 mmHg
130-139 mmHg
140-159 mmHg
>160 mmHg

Diabetes Mellitus
tipo 2

Concentraciones elevadas de
glucosa en sangre de manera
persistente o cronica

Cualitativa
Nominal

Ausente
Presente

Dislipidemia

Alteracion de los lipidos

Cualitativa
Nominal

Ausente
Presente
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Colesterol HDL El colesterol es una sustancia | Cuantitativa >1.55 mmol/L
grasa que forma parte de las | Rangos 1.30-1.54 mmol/L
células de nuestro organismo en 1.04-1.29 mmol/L
condiciones normales. < 1.04 mmol/L
Lipoproteinas de alta densidad,
se encargan de recoger el
colesterol de las distintas partes
del cuerpo y transportarlo al
higado para que sea eliminado a
través de la bilis.

Cardiopatia Enfermedad crénica relacionada | Cualitativa Ausente
con el corazén Nominal Presente

Tabaquismo Es un dafio de caracteristicas | Cualitativa Ausente
croénicas que se produce en la | Nominal Presente
persona que consume tabaco. El
concepto también se utiliza para
nombrar a la adiccién que un
sujeto experimenta por
el tabaco, lo que suele
generarse por la nicotina.

Obesidad Estado patolégico que se | Cuantitativa 30-34.9 kg/m?
caracteriza por un exceso o una | Rangos 35-39.9 kg/m?
acumulacién excesiva y general =>40 kg/m?
de grasa en el cuerpo.

Se caracteriza por un indice de
masa corporal 230 kg/m?

Actividad fisica La actividad  fisicaes todo | Cualitativa Ausente
movimiento del cuerpo que hace | Nominal Presente
trabajar a los musculos y
requiere mas energia que estar
€n reposo.

SINTOMATOLOGIA

Inestabilidad Sensacion de desequilibrio o | Cualitativa Ausente
pérdida del balance que es | Nominal Presente
percibida primariamente en los
miembros inferiores,
principalmente cuando se esta
de pie o caminando y que cede
al sentarse o al acostarse

Sincope Sensacion de desvanecimiento, | Cualitativa Ausente
desmayo inminente o de pérdida | Nominal Presente
de la conciencia

Vértigo Sensacion de alucinacion de | Cualitativa Ausente
movimientos, que puede ser de | Nominal Presente
giro, ascenso-descenso,
anteroposterior o lateral

Otros Mareos Sensacion diferente a las | Cualitativa Ausente
anteriores, de flotar, nadar, | Nominal Presente
sensacion de cabeza hueca o de
disociacién

Hipoacusia Disminucion del umbral de | Cuantitativa 21-39 dB
audicion por arriba de los 20 dB | Rangos 40- 59 dB

60-80 db
>80 dB

Acufeno Sensacion anémala de escuchar | Cualitativa Ausente
un zumbido Nominal Presente
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XIL.-CRITERIOS DE SELECCION

Criterios de Inclusion

Pacientes hombres y mujeres.

Mayores de 18 afos.

Pacientes con diagnostico de neuritis vestibular, laberintitis e hipoacusia
neurosensorial subita.

Pacientes con hipoacusia neurosensorial subita y laberintitis que cuenten con
audiometria posterior al tratamiento.

Pacientes con factores de riesgo cardiovascular.

Pacientes que cuenten con estudios de laboratorios 30 dias previo al

diagndstico.

Criterios de Exclusion
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Pacientes menores de 18 afios.

Pacientes con patologia central (hemorragia cerebral, infarto cerebral,
insuficiencia vertebrobasilar, migrafa vestibular, ataxia cerebelosa, etc.).
Pacientes con diagndstico de vértigo postural paroxistico benigno o
enfermedad de menieére.

Pacientes con antecedentes de cirugia otologica, ototoxicidad relacionada
con farmacos o hipoacusia inducida por ruido

Pacientes con hipoacusia neurosensorial subita secundario a neurinoma del
acustico.

Pacientes con malformacion del oido interno y discapacidad auditiva
hereditaria.

Pacientes sin estudios de laboratorios, o que cuenten con mas de 30 dias
previo al diagndtico.

Pacientes con hipoacusia conductiva documentada por audiometria.



Criterios de Eliminacion

e Pacientes que fallezcan durante el tiempo del estudio.

e Pacientes en los que se extravié el expediente.
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XIlIl.-DESARROLLO DEL PROYECTO

Se consideraron a aquellos pacientes mayores de 18 afios que acudieron al servicio
de Urgencias de Otorrinolaringologia del Hospital Regional Tlalnepantal ISSEMYM
durante el 1° de enero del 2015 al 31 de diciembre del 2019, con diagndsticos de
hipoacusia neurosensorial subita (confirmacion audiométrica), laberintitis
(confirmacion audiométrica) y neuritis vestibular que cumplieron con los criterios

diagndsticos.

Se revisaron expedientes de todos los pacientes, los cuales cumplieron con los
criterios de inclusion, se documentaron en un cuestionario (Anexo 2), cifras de
presion arterial, talla y peso, edad, pérfil lipidico, antecedente de tabaquismo,
antecedentes cronico-degenerativos (asi como el tratamiento establecido para cada
patologia), actividad fisica de cada paciente al momento en el cual acudieron a
urgencias. Posteriormente se llenaron los datos obtenidos utilizando la clasificacidon
de riesgo cardiovascular Framingham (Anexo 1) para poder obtener el riesgo
cardiovascular de cada paciente.

En caso de que existiera una hipoacusia neurosensorial subita o laberintitis se
documento la audiometria realizada cuando se realizo el diagnéstico de la patologia,
asi mismo se documento en el cuestionario clinico (Anexo 2) el grado de hipoacusia

obtenida.

Por ultimo se reviso la presencia de sintomas residuales en cualquierda de las 3
patologias (tales como hipoacusia residual, acufeno, plenitud aural, inestabilidad o
vértigo residual) a los 90 dias (Anexo 3).
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XIV.-PRUEBAS ESTADISTICAS
Por el tipo de estudio se analiz6 estadisticamente con la prueba de Riesgo Relativo,
la cual es una medida de probabilidad de que esa variable se asocie al riesgo, se

realizaron en variables categoricas.

Las variables se consideraron estadisticamente significativas en el analisis

univariado. P <0,05 se consider¢ estadisticamente significativo.
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XV.-IMPLICACIONES ETICAS

La presente investigacion se consider6 apegada a los principios éticos
fundamentales asi como a los reglamentos del Hospital Regional de Tlalnepantla
ISSEMyM, para la realizacién de estudios de investigacion.

El resguardo de los datos es responsabilidad de los investigadores, asegurando la

confidencialidad y manejo estrictamente cientifico de los mismos.
Este protocolo se sometié al analisis y recomendaciones del Comité de Etica del

Hospital Regional de Tlalnepantala ISSEMyM en base a las guias de practica clinica
y la declaracion de Helsinki.
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XVI.-ORGANIZACION

Recursos humanos:
¢ Investigador: Dra. Erika Mariana Chavez Martinez.
e Director de Tesis: Dr. Andrés Sanchez Gonzaez.
e Asesores: Dra. Teresa Gonzalez Galindo.
e Colaboradores: Residentes del servicio de Otorrinolaringologia, personal de
Archivo y personal de Bioestadistica.

Recursos materiales:

e Expedientes clinicos

e Hojas de papel bond tamafo carta.

e Computadora PC DELL modelo Latitude 7410

e Impresora HP Lasser Jet enterprise modelo M604

e Boligrafos
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XVII.-CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

Aho

2020

2020

2020

2020

2020

2020

2020

2020

2020

2020

2020

2021

2021

Mes

Feb

Abril

Mayo

Junio

Julio

Agost

Sept

Oct

Nov

Dic

Enero

Febrero

Actividades

Investigacion del tema

Recoleccidn bibliografia

Eleccion del tema

Aprobacion tema

Definicion del tema

Definicion de variables

Elaboracién de protocolo

Presentacion y aprobacion

Recoleccién de informacion.

Llenado de cuestionarios

Procesamiento de datos

Analisis de resultados

Presentacion de Tesis
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XVIII.-PRESUPUESTO Y FINANCIAMIENTO

La presente investigacion no cuenta con financiamiento de terceras personas.

La fuente de los recursos materiales es el Hospital de investigacion (Hospital
Regional de Tlalnepantala ISSEMyM), el cual cuenta con todos los recursos

materiales requeridos en la presente investigacion.

En caso de no contar con algun recurso material como plumas y hojas blancas, el

investigador apoyara voluntariamente con estos insumos.
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XIX.-RESULTADOS

Se evalud un total de 79 pacientes con el diagnéstico de hipoacusia neurosensorial
subita, laberintitis y neuritis vestibular atendidos en el servicio de urgencias del
Hospital Regional Tlalnepantla ISSEMyM los cuales contaron con los criterios de
inclusi, distribuidos de la siguiente manera:
48 (60.7%) con neuronitis vestibular, 26 (33%) pacientes presentaron hipoacusia
neurosensorial subita y 5 (6.3%) laberintitis.

Tabla 1. Distribucion de pacientes por diagnéstico.

PATOLOGIA Numero %
Pacientes
Hipoacusia neurosensorial subita 26 33%
Laberintitis 5 6.3%
Neuritis vestibular 48 60.7%

Total 79 100%

Fuente. Base de datos.

Grafica 1. Distribucion de pacientes por diagnéstico

Distribucion de pacientes

W Hipoacusia neurosensorial subita m Neuritis vestibular ~ m Laberintitis
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Fuente. Base de datos.

De acuerdo al género la presentacion para hipoacusia neurosensorial subita fue de
17 pacientes femeninos (21.5%) y 9 pacientes masculinos (11.4%). Ante el
diagndstico de laberintits fue de 2 femeninos (2.5%) y 3 masculinos (3.8%) vy
finalmente el diagndstico de neuritis vestibular estuvo presente en 30 mujeres
(38%) y 18 hombres (22.8%).

Tabla 2. Patologia y género

Hipoacusia Laberintitis Neuritis
neurosensorial Vestibular
subita
FEMENINO 17 2 30 49
21.50% 2.50% 38.00% 62.00%
MASCULINO 9 3 18 30
11.40% 3.80% 22.80% 38.00%
TOTAL 26 5 48 79
32.90% 6.30% 60.80% 100.00%
P=0.560 P<0.05 significativo estadisticamente

Fuente. Base de datos.
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Grafica 2. Patologia y género
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Fuente. Base de datos.

El rango de edad en los pacientes con hipoacusia neurosensorial subita fue de 18
a 85 anos con una media de 50.35 y desviacion estandar de 15.43, en laberintitis
se contd con un rango de 37 a 58 afos con media de 46.20 afios y desviacion
estandar de 8.92 y por ultimo para neuritis vestibular fue 18 a 85 afios con media de
48.37 anos y desviacion estandar de 14.17. La diferencia en la edad entre los

diferentes grupos no fue significativa ( p=0.678).

Sin embargo se observo que el rango de edad mas afectado en hipoacusia fue el
de 51 a 60 anos con 9 (11.40%) pacientes, para neuritis vestibular la mayor
afectacion fue en los grupos de 41 a 50 afos y 51 a 60 afos con 13 (16.5%)
pacientes cada uno y finalmente ante asi laberintitis los grupos mas afectados
fueron los de grupos de 31 a 40 anos y 51 a 60 con 2 (2.5%) pacientes cada uno.
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Tabla 3. Distribucion por grupos de edad.

Neuritis

vestibular

PERCENTILAS Hipoacusia Laberintitis
DE EDAD neurosensorial
subita
18-20 1 0
1.30% 0.00%
21-30 4 0
5.10% 0.00%
31-40 0 2
0.00% 2.50%
41-50 5 1
6.30% 1.30%
51-60 9 2
11.40% 2.50%
61-70 6 0
7.60% 0.00%
71-80 0 0
0.00% 0.00%
81-90 1 0
1.30% 0.00%
TOTAL 26 5
32.90% 6.30%

Fuente. Base de datos.
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Grafica 3. Distribucién por grupos de edad.

Distribucion por grupos de edad
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Fuente. Base de datos.

En la valoracion del estado nutricional de acuerdo al indice de masa corporal, los
pacientes con diagndstico de hipoacusia neurosensorial subita 16 reportaron
sobrepeso (20.25%) y un RR fue de 1.27; con obesidad grado 2 se manifesto en
3 (3.79%) pacientes con un RR de 1.93, esto significa que la obesidad grado 2
incrementa 1.93 veces el riesgo de desarrollar una hipoacusia neurosensoria subita.
Los estados nutricionales que no incrementaron el riesgo para hipoacusia
neurosensorial fueron la obesidad grado 1 presente en 4 (5.06%) pacientes, con
un RR de 0.71. Ningun paciente con hipoacusia neurosensorial subita, tenia

obesidad grado 3.
En pacientes con diagndstico de neuritis vestibular 39 (81.2%) presentaban alguna

alteracion en el estado nutricional. La obesidad grado 1 y 3 conllevan un factor de

riesgo para padecer neuritis vestibular de 1.17 y 1.66 respectivamente, al estar

64



presente en 11 pacientes (13.9%) en el grupo de obesidad grado 1 y con 1 paciente
(1.30%) para la grado 3.

Datos concretos se observaron en el caso de laberintitis donde el Unico estado
nutricional observado que aumentd el riesgo fue el sobrepeso con 3 (3.8%)

pacientes, un RR de 1.19.

Tabla 4. Estado nutricional de acuerdo al IMC distribuido por diagnéstico.

Hipoacusia neurosensorial
Columnal subita Neuritis vestibular Laberintitis

Peso normal 3(3.8%) 9 (11.4%) 1(1.2%)
Sobrepeso 16 (20.3%) 25 (31.7%) 3(3.8%)
Obesidad

grado 1 4 (5.0%) 11 (13.9%) 1(1.2%)
Obesidad

grado 2 3 (3.8%) 2 (2.5%) 0 (0%)
Obesidad

grado 3 0 (0%) 1(1.2%) 0 (0%)

Fuente. Base de datos.
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Grafica 4. Estado nutricional de acuerdo al IMC distribuido por diagnéstico.
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Fuente. Base de datos.

Otro factor estudiado es el consumo de tabaco, del total de pacientes evaluados 32
de ello presentaban historial de tabaquismo (40.50%). Al valorar las diferentes
patologias en el grupo de hipoacusia neurosensorial subita y neuritis vestibular el
tabaquismo estuvo presente como riesgo cardiovascular en 1.07 y 1.049
respectivamente. Finalmente para el diagnodstico de laberintitis se obtuvo un RR de

0.367, por lo cual no fue un factor de riesgo para presentar dicha enfermedad.

Otros factores de riesgo cardiovasculares implicados para presentar hipoacusia
neurosensorial subita fueron diabetes mellitus tipo 2 con un RR de 1.087;
dislipidemia de 1.56; niveles de HDL anormales con RR de 1.037 y por utlimo

cardiopatia, la cual reporté un RR de 1.014.
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En el caso de neuritis vestibular, la hipertension arterial sistémica reportdé un RR de

1.21, para los niveles de HDL anormales se obtuvo un riesgo 1.001; ante

antecedentes de cardiopatia, fue de 1.11 y por ultimo los niveles de presion arterial

sistdlica anormales se mostré un RR de 1.34, de tal forma que todos los factores

de riesgo antes mencionados fueron positivos para desarrollar la patologia.

En relacion al caso de laberintitis, ninguno de los factores cardiovasculares

estudiados represento un factor de riesgo para desarrollar laberintitis: antecedente

de diabetes mellitus tipo 2 mostré un RR de 0.738, los niveles de presion sistélica

anormal con 0.738, el riesgo ante hipertension arterial sistémica fue de 0.738 y

finalmente los niveles de HDL anormales reportaron RR de 0.824.

Tabla 5. Factores de riesgo cardiovasculares distribuidos por diagnéstico

Tabaquismo Si 11 13.92% P=0.819 20 25.31% P=0.794 1 1.26% P=0.334
No 15  18.98% RR=1.07 28  34.44% RR=1.049 4 5.06% RR=0.367
Diabetes Me Si 7 8.86% P=0.818 12 15.18% P=0.936 1 1.26% P=0.778
No 19  24.05% RR=1.087 36 45.56% RR=0.983 4 5.06% RR=0.738
Dislipidemiiz Si 2 2.53% P=0.455 2 2.53% P=0.651 0 0.00% P=0.594
No 24 30.37% RR=1.56 46  58.22% RR=0.815 5 6.32% RR=0
HDL anormal Si 17  21.51% P=0.914 31 39.24% P=0.995 3 3.79% P=0.826
No 11.39% RR=1.037 17  21.51% RR=1.001 2 2.53% RR=0.824
Cardiopatia Si 3.79% P=0.974 6  7.59% P=0.7 0 0 P=0.407
No 23 29.11% RR=1.014 42 53.16% RR=1.11 5 6.32% RR=0
Hipertensidn Si 5 6.32% P=0.384 14 17.72% P=0.327 1 1.26% P=0.778
No 21 26.58% RR=0.702 34 43.03% RR=1.21 4 5.06% RR=0.738
Presion sisto Si 4 5.06% P=0.155 15 18.98% P=1.31 1 1.26% P=0.778
No 22 27.84% RR=0.536 33  41.77% RR=1.34 4 5.06% RR=0.738

Fuente. Base de datos.
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Grafica 5. Factores de riesgo cardiovasculares distribuidos por diagnoéstico

Factores de riesgo cardiovasculares distribuidos por diagndstico
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Fuente. Base de datos

De los pacientes que presentaron sintomas residuales a los 90 dias, 19 (24.05%)
contaban con el diagnostico de hipoacusia neurosensorial subita; 15 casos
(18.98%) con neuritis vestibular y finalmente 4 (5.06%) con laberintitis mostraron

sintomas residuales.

El sintoma residual que se manifest6 con mayor frecuencia en hipoacusia
neurosensorial subita fue hipoacusia neurosensorial severa residual, la cual se
presentd en 10 pacientes (12.65%), seguido de acufeno en 5 (6.32%), mientras que
la hipoacusia neurosensorial moderada e hipoacusia neurosensorial superficial

residual se exhibieron en 4 (5.4%) y 3 (3.79%) pacientes respectivamente.
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El sintoma residual mas observado en neuritis vestibular fue la inestabilidad en 11

casos (22.9%) mientras que el vértigo estuvo presente en 4 (5.06%).

De los 5 pacientes con diagndstico de laberintitis, se presentd inestabilidad
acompanado de hipoacusia neurosensorial severa residual en 2 casos (2.53%) y 1
(1.26%) paciente con inestabilidad y otro con hipoacusia neurosensorial superficial

residual.

Tabla 6. Sintomas residuales distribuidos por diagnésticos.

_ Sintomas residuales Sin sintomas residuales

Hipoacusia neurosensorial subita 19 7
Neuritis vestibular 15 33
Laberintitis 4 1

Fuente. Base de datos.

Grafica 6. Sintomas residuales distribuidos por diagnésticos.
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Por ultimo se evalud el riesgo cardiovascular de acuerdo a la clasificacion de
Framingham. Del total de pacientes, aquellos que obtuvieron un bajo riesgo
cardiovascular fueron 15 (19%) con diagnéstico de hipoacusia neurosensorial
subita, 35 (44.30%) ante neuritis vestibulary el 100% (5) de los casos de laberintitis.

Un moderado riesgo cardiovascular se mostré en 3 (3.79%) y 8 (8.86%) pacientes
con diagnostico de hipoacusia neurosensorial subita y neuritis vestibular

respectivamente.

Finalmente un alto riesgo cardiovascular se observé en 8 (10.12%) pacientes con
hipoacusia neurosensorial subita, 6 casos (7.59%) diagnosticados con neuritis
vestibular, recordando que lo anterior implica hasta un porcentaje mayor al 25% de

presentar algun evento cardiovascular en los proximos 10 afos.

Tabla 7. Riesgo cardiovascular distribuido por diagnéstico.

Laberintitis

Hipoacusia neurosensorial Neuritis
subita vestibular

35(44.30%)  5(6.32%)

Bajor riesgo cardiovascular 15 (19%)

Moderado riesgo cardiovascular EEXENEF)) 7(8.86%) 0 (0%)

Alto riesgo cardiovascular 8(10.12%) 6(7.59%) 0(0%)

Fuente. Base de datos.
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Grafica 7. Riesgo cardiovascular distribuido por diagnéstico.
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XX.-DISCUSION

La enfermedad cardiovascular constituye un grave problema de salud publica
mundial por ser la primera causa de morbilidad y mortalidad en varios paises. La
microangiopatia se ha observado patolégicamente en pacientes diagnosticados con
hipoacusia neurosensorial subita, neuritis vestibular, laberintitis, por lo que diversos
factores de riesgo cardiovascular estan asociados con una mayor incidencia de

estas patologias.

En la literatura internacional, tanto el sexo masculino como femenino son igualmente
afectados, solo Wen Xi y cols. encontraron una mayor incidencia en hombres en
casos de hipoacusia neurosensorial subita unicamente, sin embargo en este
estudio que valord a 79 pacientes en total, con hipoacusia neurosensorial subita se
observé un predominio en el sexo femenino en 65% y 62.5% para neuritis vestibular.
Solo en el caso de laberintitis se mostré un predominio masculino en 60% de los

estudiados.

Seong-Haejeong y col. notaron que la edad de presentacién mas frecuente en
neuritis vestibular es de la 4° a la 7° década, a diferencia de lo observado en este
estudio, en el cual los grupos de edad mas afectados fueron los de la 5°y 6 ° década
de la vida. Asi mismo, el presente estudio observé que la mayoria de los pacientes
afectados con hipoacusia neurosensorial subita y neuritis vestibular se encontraban
entre la 5% y 7° década de la vida, los cuales por si mismo, representan un factor de

riesgo cardiovascular segun la clasificacion de Framingham.

Kuhn y col. observaron que en la mayoria de los casos de hipoacusia neurosensorial
subita, la principal etiologia era la idiopatica, sin embargo observaron que ésta
enfermedad tambien se relacionaba con etiologias infecciosas, vasculares,
metabdlicas, traumaticas, autoinmunes y neuroldgicas, asi como el tabaquismo, la
hipertension arterial sistémica y la dislipidemia, esto debido a que una enfermedad

cardiovascular ocasiona una disminucién en el suministro de sangre a la cdclea,
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reduciendo asi los niveles de oxigeno intracoclear e intralaberintico. Este estudio
mostré que la diabetes mellitus tipo 2, dislipidemia, tabaquismo, sobrepeso,
obesidad y niveles alterados de HDL son factores de riesgo para desarrollar una
hipoacusia neurosensorial subita, factores cardiovasculares que pueden ser

facilmente prevenibles en la poblacién y en muchas ocasiones reversibles.

En este estudio, el grupo de hipoacusia neurosensorial subita fue donde se observé
una mayor sintomatologia residual del total de pacientes estudiados con 19 casos
(73%). De los cuales, 17 pacientes (65.4%) permanecieron con un déficit auditivo
residual posterior al tratamiento y otro dato relevante fue que 41.1% eran mayores
de 60 anos. Kunh y col encontraron que el pronostico de la hipoacusia
neurosensorial subita idiopatica depende de una variedad de factores. La edad
avanzada (mayor de 60 afos) y antecedentes de enfermedades cronico
degenerativas segun Cummings y col., se ha correlacionado universalmente con

tasas reducidas de recuperacion auditiva.

En relacién a la neuritis vestibular, Seong-Hae Jeong y col. describieron a las
infecciones virales como la principal etiologia, sin embargo encontraron otros
mecanismos posibles entre los que incluyen enfermedades autoinmunes vy

sobretodo enfermedad microvascular.

Acorde con la literatura, se observo que la mayoria de los pacientes con neuritis
vestibular sufren de disfuncidn del nervio vestibular superior. Los estudios
anatomopatoldgicos revelaron que el canal 6seo del nervio vestibular superior es
relativamente mas largo y estrecho, lo que ocasiona que el nervio vestibular superior
sea especialmente susceptible a la compresién y la isquemia, considerando que el
riego sanguineo del nervio vestibular proviene de la arteria cerebelosa
anteroinferior. Los factores de riesgo cardiovascular aumentan la posibilidad de
estrechamiento y oclusidon vascular, siendo posible que esta disminucion del flujo

sanguineo al nervio vestibular cause neuritis vestibular aunado a la presencia de
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hipertension arterial sistémica, dislipidemia, obesidad, tabaquismo y diabetes
mellitus tipo 2. En este estudio se encontr6 que la obesidad, tabaquismo,
hipertension arterial sistémica, niveles anormales de HDL y antecedente de
cardiopatia son factores de riesgo para desarrollar neuritis vestibular.

La mayoria de las veces en los pacientes con diagnostico de neuritis vestibular la
recuperacion suele ser incompleta, Okinaka y cols. Documentaron que de los
pacientes que no recibieron tratamiento, cerca del 90% de los casos presentaban
falla en las respuestas caldrico-vestibulares al mes de inicio de los sintomas, los
datos obtenidos en este estudio mostraron sintomas residuales en 31.2%, los
incluian vértigo e inestabilidad, a pesar de que todos estos pacientes recibieron

algun tratamiento médico.

Como la céclea y los nervios vestibulares son irrigados por el mismo vaso
sanguineo, es decir la arteria cerebelosa anteroinferior, ambos pueden ser
propensos a cambios por factores de riesgo cardiovascular. Sin embargo en este
estudio, se encontr6é que para los pacientes con diagnostico de laberintitis el unico

factor riesgo para presentar la enfermedad es el sobrepeso.

Se ha previsto para el afno 2020 las enfermedades cardiovasculares cobraran 25
millones de vidas a nivel mundial. En México para 2003, la mortalidad por
enfermedad cardiovascular en hombres fue del 61.8% y en mujeres el 26% segun
Gonzalez y col. Para este estudio, de acuerdo a la clasificacion de Framingham
30.4% de los pacientes reporté un riesgo moderado o alto de presentar una
enfermedad cerebrovascular, con un riesgo >25% en los proximos afnos, pudiendo

prevenir dafios mayores si se identifica y trata rapidamente la etiologia subyacente.
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XXI. CONCLUSION.

Multiples factores de riesgo cardiovasculares conllevan a un mayor riesgo de
presentar hipoacusia neurosensorial subita y neuritis vestibular. Este hallazgo
puede indicar una posible correlacion entre los factores de riesgo cardiovasculares
y estas patologias, que pueden estar mediadas por la oclusion de los vasos

sanguineos pequefos y la isquemia intralaberintica.

Este estudio mostrd que los pacientes con factores de riesgo cardiovasculares eran
mas propensos a desarrollar tanto hipoacusia neurosensorial subita como neuritis
vestibular, en los cuales se mostré que las variables que ocasionaban mayor riesgo

eran tabaquismo, diabetes mellitus tipo 2 e hipertension arterial sistémica.

En relacién a las alteraciones en el estado nutricional, se mostré6 un mayor riesgo
de desarrollar hipoacusia subita y obesidad grado 2, mientras que para neuritis
vestibular fue la obesidad grado 1 y 3,. A diferencia de los pacientes con laberintitis

donde se encontrd que el unico factor de riesgo relacionado era la obesidad.

De acuerdo a lo anterior, en este estudio los pacientes con un peor prondstico fueron
los del grupo de hipoacusia neurosensorial subita, de los cuales 65.4%
permanecieron con un déficit auditivo residual posterior al tratamiento y contaban
con un moderado o alto riesgo cardiovascular, una situacién similar aunque menos
grave se observo en pacientes con neuritis vestibular que permanecieron con

sintomatologia residual en 31.2% de tipo inestabilidad y vértigo.

Finalmente de acuerdo a la clasificacion de Framingham un alto riesgo
cardiovascular se observd en 10.12% de los pacientes con hipoacusia
neurosensorial subita, y hasta 7.59% en los diagnosticados con neuritis vestibular,
recordando que lo anterior implica hasta un porcentaje mayor al 25% de presentar

algun evento cardiovascular en los préximos 10 afios.
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Debido a esta posible correlacion, puede ser beneficioso derivar a los pacientes con
hipoacusia neurosensorial subita y neuritis vestibular a realizar una investigacion
cardiovascular para iniciar como medida preventiva en pacientes seleccionados,
esto de igual forma puede disminuir la presencia de sintomas residuales y mejorar

de esta forma el prondstico en estas patologias.

El sistema de Framingham es un apoyo para conocer el riesgo de un evento
cardiovascular, la identificacién de pacientes con un riesgo alto o moderado es
crucial para disminuir la morbi-mortalidad que conllevan las enfermedades
cardiovasculares en nuestro pais, y deberia de ser una practica de rutina no solo en

la consulta otorrinolaringolégica sino en cualquier consulta médica.
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XXII.-ANEXOS

Anexo 1. Escala de riesgo cardiovascular Framingham.
Anexo 2. Cuestionario clinico.

Anexo 3. Cuestionario postratamiento.



Clasificacién de riesgo cardiovascular Framingham.
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Factores de riesgo Puntos de riesgo Puntos de riesgo

Grupos de edad Hombres Mujeres

20-34 -9 L]

35-39 -4 o]

40-44 0 0

45 -49 3 3

50-54 6 6

55-59 8 8

60- 64 10 10

65 - 69 11 12

70-74 12 14

75-79 13 16

Nivel de colesterol total mmol/L | Grupos de edad | Grupos de edad

20-39 | 40-49 | 50-59 | 60-69 [70-79 |20-39 | 40-49 [50-59 | 60-69 | 70-79
<4.14 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
4.14-5.19 a 3 2 1 0 a 3 2 1 1
5.20-6.19 7 5 3 1 0 8 6 a 2 1
6.20-7.20 9 6 a4 2 1 11 8 5 3 2
| 27.21 11 |8 5 3 1 13 10 7 4 2
Tabaquismo

No 0 |0 o|o|o|/ofo|[olo]oO

Si 8 |5 |31 1]9]|7]a]l2]2

HDL-C level, mmol /L
| >155 “ 1

1.30-1.54 0 0

1.04-1.29 1 1

<104 2 2

Presion sistélica en mmHg | No tratados Tratados No tratados Tratados
<120 0 0 0 0

120- 129 0 1 1 3

130- 139 1 2 2 4

140 - 159 1 2 3 5

>160 2 3 a 6

Nivel de riesgo Totalpuntos de riesgo | % riesgo a 10 akes Totd puntos de desgo % riesgo a 10 ahos
Bajo riesgo <0 <1 <9 <1

0-4 1 9-12 1

5-6 2 13-14 2

7 3 15 3

8 4 16 a

9 5 17 5

10 6 18 6

11 8 19 8

12 10 20 11

Riesgo |13 /12|21 14 Alto 25120 123 [22

moderado | 14 | 16 | 22 | 17 riesgo 16 |25 |24 |27

217 | 30 | »25 ﬁ




ANEXO 2. CUESTIONARIO CLINICO

Nombre: Edad:
Talla: Peso: IMC:

Tension arterial:

Enfermedades cronico-degenerativas:

o Diabetes Mellitus tipo 2: Si No Tratamiento:
o Hipertensién arterial: Si No  Tratamiento:
o Dislipidemia: Si No  Tratamiento:
e Cardiopatias: Si No  Tratamiento:
e Otras: Tratamiento:
e Tabaquismo Si No IT:
e Actividad fisica Si No

Perfil Lipidico Quimica sanguinea

Colesterol total: Glucosa:

HDL:

Hipoacusia:

Superficial21-39 dB
Moderada 40- 59 dB
Severa 60-80 db
Profunda >80 dB
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ANEXO 3: CUESTIONARIO POSTRATAMIENTO

Nombre:

Talla:

Peso:

Sintomas residuales

Sintomas vertiginosos:

Inestabilidad:
Sincope:
Vértigo:

Otros mareos:

¢ Cual?

IMC:

Sintomas otoldgicos:

Hipoacusia:
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Hipoacusia:

Superficial21-39 dB
Moderada 40- 59 dB
Severa 60-80 db.
Profunda >80 dB

Acufeno
Plenitud aural:
Otros:

¢ Cual?

Si
Si
Si
Si

Si

Si
Si

Edad:

No
No
No
No

No

No
No



