Universidad Nacional Autbnoma de
Meéxico

Facultad de Medicina
Divisién de Estudios de Postgrado e Investigacion

Instituto Mexicano del Seguro Social
Unidad Médica de Alta Especialidad
“Dr. Gaudencio Gonzalez Garza”
Centro Médico Nacional “La Raza”
Direccion de Educacion e Investigacion en Salud

MANIFESTACIONES AUDITIVAS Y VESTIBULARES EN PACIENTES CON
ESCLEROSIS SISTEMICA

TESIS DE POSTGRADO
Para obtener el Titulo de Especialista en:
Comunicacion, Audiologia y Foniatria.

PRESENTA:
Dra. Yazmin Contreras Hernandez

ASESOR:
Dra. Laura Alejandra Villanueva Padron

-

@ UMAE “Dr. Gaudencio Gonzalez Garza” . Centro Médico Nacional “La Raza”
|M$ Vallejo y Jacarandas s/n, Col. La Raza, Delegacion Azcapotzalco, México D.F.
Telefono : 57245900

México D.F. 2010



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



.

©
IMSS

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
CENTRO MEDICO NACIONAL LA RAZA
UNIDAD MEDICA DE ALTA ESPECIALIDAD
"DR. GAUDENCIO GONZALEZ GARZA"
DIVISION DE EDUCACION E INVESTIGACION MEDICA.

MANIFESTACIONES AUDIOLOGICAS Y VESTIBULARES EN PACIENTES CON
ESCLEROSIS SISTEMICA.

INVESTIGADOR PRINCIPAL:

MIC. LAURA ALEJANDRA VILLANUEVA PADRON.

MEDICO ADSCRITO AL SERVICIO DE AUDIOLOGIA Y OTONEUROLOGIA DE LA
UNIDAD MEDICA DE ALTA ESPECIALIDAD HOSPITAL GENERAL "DR. GAUDENCIO
GONZALEZ GARZA". CENTRO MEDICO NACIONAL “ LA RAZA".

INVESTIGADOR ASOCIADO:

DRA. YAZMIN CONTRERAS HERNANDEZ

RESIDENTE DEL TERCER ANO DE AUDIOLOGIA Y OTONEUROLOGIA DE LA UNIDAD
MEDICA DE ALTA ESPECIALIDAD HOSPITAL GENERAL "DR. GAUDENCIO GONZALEZ
GARZA". CENTRO MEDICO NACIONAL “ LA RAZA".

LUGAR DONDE SE REALI1ZO:

SERVICIO DE AUDIOLOGIA Y OTONEUROLOGIA DE LA UNIDAD MEDICA DE ALTA
ESPECIALIDAD HOSPITAL GENERAL “DR. GAUDENCIO GONZALEZ GARZA". CENTRO
MEDICO NACIONAL “ LA RAZA".



AGRADECIMIENTOS

Agradezco primero a Dios por haberme dado la oportunidad de cursar esta hermosa
especialidad, a mis padres por su confianza y oraciones, a mi eSposo por su amor, por
cederme su tiempo y espacio para poder realizar este proyecto, a mis hermanas por su apoyo
y por su solidaridad, a mis sobrinitos por su alegria y por esperarme siempre con los brazos
abiertos.

Y con el mayor afecto al Doctor Jorge Eduardo Ramirez porque al transmitirnos sus
conocimientos con nada podemos pagar, a la Doctora Laura Alejandra Villanueva Padron por
la ayuda incondicional que siempre me ha brindado, a la Doctora Maria Elena Calderdén Tapia
por ensefiarme que no solo los conocimientos son importantes sino también el paciente y la
experiencia, a la Doctora Gladys Denia Mendoza Santiago, a la Doctora Monica Araceli
Cuauhteca Cazares, a la Doctora Aralia Gutiérrez Marquez, al doctor José Angel Ramos
Rivera, al Doctor Mario Hernandez y finalmente a la Doctora Dalila Ceballos todos médicos
Audiologos; Gracias por compartir con nosotros sus conocimientos y también lo que la
experiencia adquirida les ha ensefiado.

A la institucién por formarnos como médicos especialistas.

A mis compafieras residentes y amigas por apoyo.



Dra. Luz Arcelia Campos Navarro
Director de Educacion e Investigacion en Salud de la Unidad Médica de Alta Especialidad
Hospital General "Dr. Gaudencio Gonzalez Garza™ Centro Médico Nacional "La Raza™

Dr. Jorge Eduardo Ramirez
Titular del curso de Audiologia. Otoneurologia y Foniatria, Jefe del Servicio de Audiologia y
Otoneurologia de la Unidad Médica de Alta Especialidad Hospital General
“Dr. Gaudencio Gonzélez Garza" Centro Médico Nacional "La Raza”

Dra. Laura Alejandra Villanueva Padrén
Investigador principal
Maestria en Investigacion Clinica.
Médico Adscrito al Servicio de Audiologia y Otoneurologia de la Unidad Médica de Alta
Especialidad Hospital General "Dr. Gaudencio Gonzélez Garza™ Centro Médico Nacional "La Raza"

Dra. Yazmin Contreras Hernandez
Residente de Comunicacion, Audiologia y Foniatria de la Unidad Médica de Alta Especialidad
Hospital General "Dr. Gaudencio Gonzalez Garza™ Centro Médico Nacional "La Raza“



Carta Dictamen Pagina | de |

INSTITUTO MEXECANO DEL SEGURO SOCIAL

DIRECCION DE PRESTACIONES MEDICAS
Unidad de Educacién, Investigacion y Politicas de Salud
Coordinacién de Investigacién en Salud

Dictamen de Autorizado

COMITE LOCAL DE INVESTIGACION EN SALUD 3502

FECHA 10/08/2010

Estimado LAURA ALEJANDRA VILLANUEVA PADRON

PRESENTE

Tengo el agrado de notificarle que, el protocolo de investigacion en salud presentado por usted,
cuyo titulo es:

manifestaciones audiologicas y vestibulares en pacientes con esclerosis sistémica

fue sometido a consideracion de! Comité Local de Investigacion en Salud, quien de acuerdo cen
fas recomendaciones de sus integrantes y de los revisores consideraron que cumple con la calidad
metodologica y los requerimientos de ética medica y de investigacion vigentes, por lo que el
dictamen emitido fue de: AUTORIZADO.

Habiéndose asignado el siguiente nimero de registro institucional

No. de Registro
R-~2010-3502-51

http://sirelcis.cis.gob.mx/pi_dictamen_clis.php?idProyecto=2010-50&idCli=3502&monit... 10/08/2010



INDICE:
Pagina
—_—m
RESUMEN 7
MARCO TEORICO 8-11
OBJETIVO 12
MATERIAL Y METODOS 13-14
RESULTADOS 15-20
ANALISIS Y DISCUSION 21-22
CONCLUSION 23
ANEXOS 24-27
REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS 28-29




RESUMEN

Contexto: La hipoacusia ha sido observada en varias enfermedades del tejido conectivo como
la artritis reumatoide donde se ha observado que el proceso vasculitico que afecta al nervio
vestibulococlear. Una vasculitis obliterante de las ramas de las arterias laberinticas ha sido
implicada en la hipoacusia de pacientes con policondritis recidivante. En el lupus eritematoso
sistémico se consideran a los mecanismos vasculiticos y autoinmunes responsables de la
hipoacusia.

Existen pocos estudios a nivel mundial acerca de la presencia de alteraciones
cocleovestibulares en pacientes con esclerodermia. Dichos estudios incluyen a pacientes con
esclerosis sistémica tanto difusa como limitada.

Obijetivo: Identificar las alteraciones auditiva y vestibular en pacientes con esclerosis
sistémica.

Material y métodos: Se incluyeron 25 mujeres con diagnostico de Esclerosis Sistémica en el periodo
comprendido de mayo-julio de 2010 a los cuales se les realizé un interrogatorio dirigido (anexo2),
estudio audioldgico, impedanciometria, estudio vestibular, emisiones otoacusticas producto de
distorsion.

Resultados: Se identifico que un 52%  presentaron disfuncion de la articulacion
temporomandibular, 38% hipoacusia, 74% disfuncién tubaria 'y disfuncién vestibular en un
54%.

Conclusién: Los pacientes  con esclerosis sistémica cursan  con alteraciones
Otoneuroldgicas por lo que se debe considerar su evaluacién sistématica en especial de la
articulacién temporomandibular.

Palabras claves: Esclerosis sistémica, manifestaciones auditivas y vestibulares.



MARCO TEORICO

La esclerosis sistémica es un trastorno multisistémico caracterizado por alteraciones
inflamatorias, vasculares y fibroticas de la piel y diversos sistemas organicos internos como
el tracto gastrointestinal, pulmones, corazén y rifiones.! De estos se reconocen: la
esclerodermia cutanea difusa, caracterizada por un rapido y simétrico engrosamiento de la
piel proximal y distal de miembros, cara y tronco; la esclerodermia cutanea limitada en la que
existe un engrosamiento simétrico de la piel de la parte distal de miembros y cara, asociada al
sindrome de CREST (calcinosis, fendmeno de Raynaud, trastornos de la motilidad esofagica,
esclerodactilia y telangiectasias).

La esclerosis sistémica tiene una distribucion mundial, afecta a todas las razas y se presenta
con mayor frecuencia de la cuarta a la quinta década de la vida. Afecta en mayor proporcion a
mujeres que a hombres con una relacién de hasta 15:1. La incidencia se estima anualmente de
2 a 12 casos por millon de habitantes por afio y su prevalencia entre 19 a 75 por 100.000
personas.’

Se han descrito casos de afeccion de 6rganos viscerales sin afeccion de la piel, denominada
esclerosis sistémica sin esclerodermia y, por ultimo, la esclerosis localizada, morfea o lineal,
en la cual hay afeccion exclusiva de la piel, tejido subcutaneo y musculos.®

La etiologia es desconocida, se postulan factores ocupacionales, quimicos, medicamentosos,
neoplésicos, infecciosos, neuroldgicos, metabdlicos y por trasplantes. En la patogenia
intervienen factores inmunitarios, lesiones vasculares y de activacion de fibroblastos. Existe
una sobreproduccién y acumulacién de colagena y otras proteinas de matriz extracelular
como fibronectina, laminina y algunos proteoglicanos en la piel; en los vasos sanguineos, a
nivel de la capa intima, también se acumulan estos productos, al igual que en otros drganos.
Como fendmenos primarios existe pérdida de integridad vascular, pérdida del mecanismo
regulador que normalmente controla la respuesta al trauma, la respuesta autoinmune y la
combinacién de cualquiera de ellos.® Si bien existen alteraciones en la inmunidad celular, la
presencia en el suero de anticuerpos antinucleares y anticuerpos contra el colageno 1V
sugieren participacion de la inmunidad humoral. EIl episodio primario parece ser una lesion
de las células endoteliales con posterior proliferacion de la intima, fibrosis y obliteracion
vascular a nivel de arterias, arteriolas y capilares de la piel y otros 6rganos, cuyo
empeoramiento genera una isquemia crénica.* Se cree que la lesién endotelial se debe a un
factor citotoxico llamado granzima A, secretado por las células T activadas que degrada el
coladgeno tipo IV, asi mismo por anticuerpos antiendotelio, factor de necrosis tumoral,
endotelina 1 y déficit de neuropéptidos vasodilatadores. La esclerosis sistémica puede asociar
a otras enfermedades autoinmunes.>®

La hipoacusia ha sido observada en varias enfermedades del tejido conectivo. En la artritis
reumatoide se ha observado que el proceso vasculitico afecta al nervio vestibulococlear.” Una
vasculitis obliterante de las ramas de las arterias laberinticas ha sido implicada en la
hipoacusia de pacientes con policondritis recidivante.® En el lupus eritematoso sistémico se
consideran a los mecanismos vasculiticos y autoinmunes responsables de la hipoacusia.’

Existen pocos estudios a nivel mundial acerca de la presencia de alteraciones
cocleovestibulares en pacientes con esclerodermia. Dichos estudios incluyen a pacientes con
esclerosis sistémica tanto difusa como limitada.?



Kastanioudakis y colaboradores en un estudio comparativo realizado en Grecia, con una
muestra de 33 pacientes, encontraron que el 20% presentd hipoacusia sensorineural y 33%
presentd hipoacusia mixta. No se encontré correlacion de la hipoacusia con la edad,
manifestaciones sistémicas de la enfermedad, presencia de anticuerpos o el tratamiento. Un
10% de los pacientes present6 disfuncién en la trompa de Eustaquio.™

Otro estudio similar fue el realizado por Berrittini y colaboradores en la cual incluyeron 37
pacientes con esclerosis sistémica donde se encontr6 involucro cocleovestibular en un 41%.
La hipoacusia se encontré en 14 pacientes, (10 sensorineural y 4 de forma mixta).**

El estudio mas reciente al respecto corresponde a Amor-Dorado, quien en un estudio
comparativo realizado en Santander Espafia con 35 pacientes encontr6 que 27 pacientes
(77%) mostraron hipoacusia con respecto al grupo control. El patron tipico de hipoacusia fue
sensorineural bilateral.

La hipoacusia subita neurosensorial en la mayoria de los casos es idiopatica y en algunos
casos se atribuye a diferentes trastornos inmunoldgicos y eventos microvasculares, el
sindrome de anticuerpos antifosfolipidos, lupus eritematoso sistémico, y la granulomatosis de
Wegener, pero rara vez ha sido reportada como el sintoma de presentacion de estas
enfermedades. Existen varios reportes de pacientes con esclerosis sistémica con trastornos
auditivos sin embargo solo existe un reporte de un paciente con hipoacusia subita bilateral
previa a su diagnostico de esclerosis sistémica.

Este primer caso en esclerosis sistémica en que se presentd con hipoacusia neurosensorial
bilateral como sintoma inicial y més tarde desarrollaron cambios en la piel caracteristica de la
esclerosis sistémica. Se trata de un paciente masculino de 65 afios de edad, caucésico;
presentd en mayo de 2007 hipoacusia subita bilateral. La hipoacusia fue mayor en el oido
izquierdo y se asocia con adormecimiento generalizado en todo su cuerpo. No hubo hallazgos
significativos en el examen_fisico. El estudio audiolégico mostré oido derecho con hipoacusia
neurosensorial para altas frecuencias el izquierdo la hipoacusia fue severa. La discriminacion
fonémica del oido derecho fue del 100% en comparacion con un 0% en el lado izquierdo. Los
timpanogramas fueron normales bilateralmente. Se inicio dosis altas de prednisona (1 mg /
kg) durante 3 semanas sin ningun tipo de mejoria. Se le realiz6 anélisis de sangre, resonancia
magnética cerebral con gadolinio, electromiografia / velocidad de conduccion nerviosa y la
deteccion de metales pesados los cuales fueron negativos, a excepcién de los anticuerpos
antinucleares que fue positivo en 1:2,560. En el transcurso de los proximos meses, el paciente
desarrollé un incrementd en la fatiga, artralgias, artritis, y el fendémeno de Reynaud. El
metotrexato fue afiadido para un diagndstico probable de una artritis reumatoide seronegativa,
sin respuesta favorable después de 3 meses. El estudio audioldgico se mantuvo sin cambios.
Por ultimo, se obtuvo una evaluacion reumatolédgica exhaustiva. En la exploracion fisica, se
observd una placa 10 a 15cm marron sobre la zona supra pubica, telangiectasias en cara,
engrosamiento de la piel. Se obtuvo una biopsia de piel de la placa supra pubica que revel6
cambios de la piel “esclerodermia”, se inicid6 inmunoglobulina intravenosa y la dosis de
metotrexato se incrementd. Después de 1 mes, sus sintomas, incluyendo la hipoacusia y la
neuropatia, mejord de manera significativa en el estudio audiologico. Para el oido izquierdo
con un aumento significativo de 0 a 68% en la discriminacion fonémica.*?

Otro padecimiento que frecuentemente se presenta en la poblacidén general es el vértigo
posicional paroxistico benigno que es un padecimiento caracterizado por episodios cortos de
vértigo en asociacion con los rapidos cambios en la posicion de la cabeza. Hay una serie de
causas asociadas con el vertigo postural paroxistico benigno. Las causas mas comunes
parecen ser los traumatismos craneales (17%) y la neuritis vestibular (15%). Otras causas son



la isquemia vertebro basilar, enfermedad de Meniére, migrafia, laberintitis, cirugia del oido
medio, reposo en cama prolongado. Aungue la mayoria de los casos parece ser idiopatica,
recientemente se informd de la disfuncion cocleovestibular y vértigo postural paroxistico
benigno en pacientes con arteritis de células gigantes. El pico de incidencia de vértigo
postural paroxistico benigno idiopatico es de entre 50 y 70 afios, aunque la enfermedad puede
encontrarse entre todos los grupos de edad. La incidencia de veértigo postural paroxistico
benigno idiopatico es con rangos 11 a 64 por 100.000 al afio. Es dos veces mas comun en
mujeres que en hombres. En contraste, la distribucion por sexos es aproximadamente igual en
los casos de vertigo postural paroxistico benigno después de un traumatismo y la neuritis
vestibular. La fisiopatologia de vértigo postural paroxistico benigno se cree que es causada
por canalolitiasis, que afecta principalmente el canal semicircular posterior y con menor
frecuencia la participacion del externo y superior. Los fragmentos de otoconias se considera
que actian como un émbolo, causando el movimiento constante de la endolinfa, incluso
después de que el movimiento de la cabeza se ha detenido. Este movimiento causa la flexion
de la cupula y por lo tanto provoca vértigo. Otra teoria considera la cupulolitiasis como
responsable de vértigo postural paroxistico benigno en donde los fragmentos de otoconias se
encuentran enclavadas en la clpula.

Pacientes consecutivos diagnosticados con esclerosis sistémica, en la Division de
Reumatologia del Hospital Xeral-Calde, (Espafia) entre julio y noviembre de 2006, fueron
reclutados para la evaluacion de los estudios de posicionamiento. Tales estudios fueron
realizados en los pacientes y la frecuencia de los controles pareados entre enero y mayo de
2007. Ninguno de los pacientes estudiados habian sido tratados con determinadas maniobras
de reposicionamiento canalicular o ejercicios de Brandt-Daroff. Una edad promedio (+ 2
afos), sexo y etnia emparejado grupo de control fue utilizado para establecer las posibles
diferencias con los pacientes esclerosis sistémica. Todos los pacientes y los controles fueron
interrogados acerca de cualquier historia de patologias cocleovestibulares anteriores,
traumatismo craneal, la exposicidn al ruido, la infeccidn del oido, enfermedades metabdlicas,
insuficiencia renal, uso de medicamentos ototdxicos o la historia familiar de problemas
auditivos. Los movimientos oculares fueron estudiados con videonistagmografia. Se realiz6
maniobra de Dix-Hallpike en todos los casos, los movimientos oculares se registraron con
lentes de Frenzel por lo menos 30 segundos. Para evaluar el equilibrio estatico y antes de
realizar la prueba cal6rica con agua bitérmica, la prueba clinica de la interaccién sensorial y
el equilibrio (CTSIB) se llevé a cabo en todos los pacientes. EI CTSIB se llevé a cabo segun
lo descrito por Horak y Shumway-Cook. Es una prueba barata Gtil para diferenciar personas
con y sin trastornos vestibulares. La técnica utiliza condiciones visuales; incluyen el uso de
una venda para eliminar el conflicto visual. Se realizaron seis condiciones de prueba de la
organizacion sensorial de manera que se tratd de simular las seis condiciones de posturografia
dinamica. Todos ellos fueron realizados con la persona en posicion de pie: Condiciones de 1
a 3 se hicieron parado en el suelo, sobre una superficie firme, condiciones de 4 a 6 con el
paciente de pie en una espuma.

La puntuacion en cada una de las seis condiciones midié la longitud de tiempo (en segundos)
que el sujeto fue capaz de mantener la postura correcta sin la ayuda del examinador. Por esta
razén, para cada condicion especifica de los individuos se consider6 que CTSIB anormal
cuando no fueron capaces de mantener la posicion por mas de 50% del tiempo. En la prueba
bitérmica la grabacidn de la respuesta se hizo durante 3 minutos. La paresia del canal se
determind de acuerdo a la férmula Jongkees. Una paresia de canal de mas de 25% es
considerado como un signo patologico.

El presente estudio constituye el primer intento de evaluar la frecuencia de vértigo postural
paroxistico benigno y alteraciones posturales en una serie de pacientes consecutivos de
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esclerosis sistémica. Se muestra una mayor frecuencia de vértigo postural paroxistico benigno
y el control postural anormal de origen vestibular en pacientes con esclerosis sistémica de
controles pareados.*®
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OBJETIVO GENERAL

Identificar las alteraciones auditivas y vestibulares en pacientes con
esclerosis sistémica.
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MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio prospectivo descriptivo, transversal, observacional, en el Servicio de
Audiologia y Otoneurologia de la UMAE Hospital General “Dr. Gaudencio Gonzalez
Garza”, del Centro Médico Nacional “ La Raza".

Sujetos de estudio: Aceptaron participar mediante firma de consentimiento informado 25
pacientes femeninas con esclerosis sistémica la cual fue diagndsticada por el servicio de
Medicina Interna, todas acudieron a la Consulta Externa al Servicio de Audiologia y
Otoneurologia en el periodo mayo-julio de 2010 para realizar un cuestionario que incluia
los siguientes datos: Informacion personal, tiempo de evolucién de la esclerosis
sistémica, tratamiento con el cual es manejado, antecedentes de otros padecimientos,
busqueda intencionada de sintomatologia auditiva y vestibular. (Anexo 2)

Una exploracion otoneuroldgica completa que incluyo: Otoscopia directa y los datos se
describieron en la hoja de recoleccion de datos, posteriormente se realizé el Estudio
Audioldgico con el paciente en una cabina sonoamortiguada, se le colocaron los
audifonos, se pasaron tonos graves Yy agudos, se le indicdé sefialar cuando iniciara a
percibirlos, se obtuvo promedio de tonos (500, 1000, 2000, 4000 Hertzios), y se clasificd
la hipoacusia por grados (hipoacusia superficial de 20 a 40dB, hipoacusia media de 40 a
60 dB, hipoacusia severa de 60 a 80 dB, hipoacusia profunda de 80 dB en adelante). Para
la logoaudiometria se le indicd al paciente que repitiera todo lo que escuchara y se
registrd en la hoja de datos (anexo 2), también se les realizé timpanometria para la cual se
introdujo una sonda en el conducto auditivo externo que tiene tres orificios, el superior
que emite tono sonda, otro es el que capta la energia que es reflejada por el timpano y es
medida por un voltimetro y el tercero es el que produce los cambios de presion;
clasificandopor tipo de curvas A de Jerger, B de Jerger, As de Jerger, Ad de Jerger, para
la prueba de Williams se consigui6 un cierre perfecto de conducto auditivo externo con la
sonda del impedanciometro, la diferencia entre los puntos de compliancia maxima de 15-
20 mm de H20 se consideraron como normales y en el reflejo estapedial también se
consiguid un cierre perfecto de conducto auditivo externo, con una frecuencia de sonda de
220 Hz para obtener la contraccién y relajacién del musculo estapedio, clasificandolo
como presente 0 ausente, posteriormente se explor6 la articulacion temporomandibular
con digitopresién considerando como  disfuncién temporomandibular a la crepitacion y
desplazamiento, se realizd emisiones otoacusticas por producto de distorsiéon en aquellos
pacientes que no tenian patologia de oido medio; para el cual se introdujo una sonda del
equipo de emisiones otoacusticas en el conducto auditivo externo, se consiguio un cierre
perfecto, se realiz6 en una cabina sonoamortiguada, el paciente estuvo en silencio se
consideré como normal la amplitud de emisiones otoacusticas por producto de distirsion
entre -5 a 15 dB SPL registradas en un rango de frecuencia de 500, 1000, 2000,
4000,8000 Hz. El estudio vestibular se valoro inicialmente con la marcha, posteriormente
el estudio de Romberg se le indicd al paciente que se parara con los pies juntos, brazos
levantados y ojos cerrados. Para la marcha de Babinski el paciente con los ojos cerrados
se le pidi6 hacer diez pasos adelante y diez pasos retrocediendo, repitiéndolo cinco veces,
busqueda de nistagmus espontaneo se determiné pidiendo al paciente mirar hacia el frente
con los ojos abiertos, por al menos 20 segundos sin una fijacion visual y 20 segundos
permitiendo fijacion visual a la derecha y a la izquierda posteriormente con inhibicion
visual. A la maniobra de Dix y Hallpike con el paciente sentado, con cabeza girada en 45
grados hacia oido izquierdo, llevando en forma rapida al paciente a declbito supino con
cabeza colgando en 105 grados, con oido explorado hacia abajo, observando si existe
presencia de nistagmus y las caracteristicas del mismo (latencia, fatiga y agotamiento),
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se realizo de igual forma del lado derecho. Pruebas térmicas con el paciente colocado en
posicién supina con la cabeza elevada a 30 grados por encima del plano horizontal con el
objeto de llevar el conducto semicircular lateral al plano vertical, las temperaturas del
estimulo fueron de 30 y 44 grados Celsius respectivamente, se llevo el agua por medio de
un tubo de goma, la cantidad de agua que se empleo fue de 400 a 600 ml en 30 segundos,
la mirada del paciente estuvo fija en un punto, se observo el nistagmus, posteriormente se
realizo6 la formula de Jongkees para paresia vestibular.

Todos los interrogatorios y evaluaciones fueron realizados por la Dra. Yazmin
Contreras Hernandez.

Ningun paciente conté con trastornos a nivel de oido medio, ni se encontraban en
estado critico, como apoyo mecénico ventilatorio, con inestabilidad hemodindmica o con
alteraciones en el estado de conciencia

Se cred una base de datos en el programa SPSS versién 18.0 donde se incluyeron todos
los datos obtenidos y se realiz6 estadistica descriptiva.

14



RESULTADOS

Se evaluaron 25 pacientes portadores de esclerosis sistémica de sexo femenino con una
media de edad de 49.36 (rango de 28 a 70 afios) Grafico 1.

Histograma

107 Media = 49.36
Des;iacién tipica = 10.396
=25

Frecuencia

2_

U T T T T T T T

20.00 30.00 40.00 50.00 60.00 70.00 80.00
Edad

Gréfico 1 Distribucion de edad.

13 pacientes presentaron Disfuncion de la articulacion temporomandibular (52 %), 12
pacientes sin disfuncién de la articulacion temporomandibular (48%). En el cuestionario
realizado a los pacientes s6lo 5 pacientes (20%) referian sintomatologia para disfuncion de la
articulacion temporomandibular.

Gréfico 2.

B Con disfuncién
temporomandiabular

B Sindisfuncién
temporomandibular

Gréfico 2 Distribucidn de la disfuncidn temporomandibular.
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En la exploracion la otoscopia derecha se encontrdé normal en 15 pacientes (60 %), opaca en 7
pacientes (28%), con miringoesclerosis en 1 paciente (4 %), presencia de neotimpano en 1
paciente (4 %), retraida en 1 paciente (4 % ) y la otoscopia izquierda se encontré normal en
17 pacientes (68 %), opaca en 3 pacientes ( 12 %), con miringoesclerosis en 2 pacientes (8

%), presencia de neotimpano en 2 pacientes (8 % ), retraida en 1 paciente ( 4%). Grafico 3.

Retraida

Neotimpano

Miringoesclerosis

Opaca

Normal

B Otoscopia lzquierda

B Otoscopia Derecha

Grafico3 Distribucién de caracteristicas de otoscopia.

Se obtuvo promedio de tonos (500, 1000, 2000, 4000 Hertzios) para ambos oidos

obteniendo una media de 20.57dB, con un rango de 6.20 dB-73.70 dB. Gréfico 4.

PTP

Lo R B U R = ) B = ) )

—4—Qidoderecho =—l=Qidoizquierdo

Gréfico4 Distribucion de promedio de tonos puros.
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Se clasifico la hipoacusia en superficial (20 a 40 dB), media (40 a 60 dB), severa (60 a 80
dB), profunda ( 80 dB en adelante). Obteniendo para el oido derecho audicion normal en 16
pacientes (64%), hipoacusia superficial sensorial en 3 pacientes (12%), hipoacusia media
sensorial 3 pacientes (12%), hipoacusia severa sensorial 3 pacientes (12%). Y para el oido
izquierdo audicion normal en 15 pacientes (60%), hipoacusia superficial sensorial en 3
pacientes (12%), hipoacusia media sensorial 3 pacientes (12%), hipoacusia severa sensorial
en 4 pacientes (16%). La logoaudiometria en todos los pacientes fue acorde a tonal. En
cuestionario realizado a los pacientes solo 7 pacientes (28%) referian hipoacusia. Gréfico 5.
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Graéfico5 Distribucion de grados de hipoacusia

Se realiz6 Timpanometria a todos los pacientes obteniendo los siguientes resultados, para
oido derecho con curva A de Jerger 14 pacientes (56%), As de Jerger 4 pacientes (32 %), Ad
de Jerger 2 pacientes (8.0 %), B de Jerger 1 paciente (4.0 %), para el oido lzquierdo con
curva A de Jerger 18 pacientes (72%), As de Jerger 5 pacientes (20 %), Ad de Jerger 1
paciente (4.0 %), B de Jerger 1 paciente (4.0 %). Gréfico 6.
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Grafico 6 Distribucién de porcentaje de tipo de curvas de Jerger en timpanometria

Se realiz6 prueba de Williams en todos los pacientes la diferencia entre los puntos de
compliancia méxima de 15-20 mm de H20 se consideraron como normales; encontrando
para el oido derecho 18 pacientes (72%) fue positiva para disfuncion tubaria, y en 7 pacientes
(28 %) fue negativa. Para el oido izquierdo fue positiva en 19 pacientes (76 %) y negativa
para 6 pacientes (24 %). En cuestionario realizado 15 pacientes (60%) referian sensacion de
plenitud 6tica. Gréfico 7.
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20
15
10
5 L
Positiva
0

Negativa

Williams lzq

Williams Der

Gréfico7 Distribucion de funcién tubaria

Se realizd reflejo estapedial ipsilateral a todos los pacientes obteniendo los siguientes
resultados para el oido derecho presente en 22 pacientes (88%), ausente en 3 pacientes (12%),
el reflejo estapedial izquierdo presente en 21 pacientes (84%), ausente en 4 pacientes (16%).
Gréfico 8.
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Gréfico8 Distribucion de reflejo estapedial

Las Pruebas cerebelosas en todos los pacientes fueron normales, la maniobra de Dix y
Hallpike fue negativa para todos los pacientes, y a la busqueda intencionada de nistagmus
espontaneo fue negativo para todos los pacientes.

Se realizaron pruebas bitérmicas 2 pacientes no aceptaron la prueba; obteniendo funcion
normal en 11 pacientes (44%), con disfuncion vestibular derecha 12 pacientes (48%), funcion
normal izquierda en 8 pacientes (32%), con disfuncién vestibular 15 pacientes (60%). En
cuestionario realizado s6lo 11 pacientes (11%) referian sintomatologia vestibular. Grafico 9.

15
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Gréfico 9 Distribucion de funcidn vestibular
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Se realizaron emisiones otoacusticas por producto de distorsion a todos los pacientes estando
presentes en 18 pacientes (72%), y ausentes en 7 pacientes (28%). Grafico 10

Emisiones

M Presentes

B Ausentes

Gréficol0 Distribucién de emisiones otoacusticas por producto de distorsion.
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ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

Kastanioudakis y colaboradores en un estudio comparativo realizado en Grecia, con una
muestra de 33 pacientes, encontraron que el 20% presentd hipoacusia sensorineural y 33%
presentd hipoacusia mixta. No se encontré correlacion de la hipoacusia con la edad,
manifestaciones sistémicas de la enfermedad, presencia de anticuerpos o el tratamiento. Un
10% de los pacientes present6 disfuncién en la trompa de Eustaquio.™

Otro estudio similar fue el realizado por Berrittini y colaboradores en la cual incluyeron 37
pacientes con esclerosis sistémica donde se identifico involucro cocleovestibular en un 41%.
La hipoacusia se encontré en 14 pacientes, (10 sensorineural y 4 de forma mixta).**

El estudio méas reciente al respecto corresponde a Amor-Dorado, quien en un estudio
comparativo realizado en Santander Espafia con 35 pacientes encontrd que 27 pacientes
(77%) mostraron hipoacusia con respecto al grupo control. El patrén tipico de hipoacusia fue
sensorineural bilateral.

Encontramos en nuestro estudio audicion normal en el 62 % de los pacientes, Hipoacusia
superficial sensorial en un 12 %, hipoacusia media sensorial en 12 %, hipoacusia severa
sensorial en 12 % de los pacientes. La logoaudiometria en todos los pacientes fue acorde a
tonal.

En nuestro estudio encontramos que un 52% presentaron disfuncién de la articulacion
temporomandibular, no se encuentra descrito en la literatura y considerando que en la
patogenia intervienen factores inmunitarios, lesiones vasculares y de activacion de
fibroblastos, existe una sobreproduccion y acumulacion de colédgena y otras proteinas de
matriz extracelular como fibronectina, laminina y algunos proteoglicanos en la piel; en los
vasos sanguineos, a nivel de la capa intima, también se acumulan estos productos, al igual
gue en otros 6rganos, ya que la articulacion temporomandibular sus superficies articulares
estan cubiertas con fibrocartilago en contraste con todas aquellas articulaciones sinoviales
del cuerpo, las cuales estan cubiertas con cartilago hialino. Y existe colageno tipo | en el
fibrocartilago en ella.

Se realiz6 timpanometria a todos los pacientes obteniendo los siguientes resultados, curva con
amplitud y presion normal en 64%, curva con presién normal y amplitud disminuida en 26 %,
curva con presion normal y amplitud aumentada en 6 %, curva con amplitud disminuida en
4.0 %. No existe reporte en la literatura de este estudio sin embargo la membrana timpanica
también tiene colageno de predominio tipo I, el anillo fibroso puede subdividirse en una
interior y otra parte exterior por inmunohistoquimica. La parte interior tiene colageno tipo Il
y, en menor cantidad tipo I. La porcion exterior tiene colageno tipo Iy tipo I.

Se realiz6 prueba de Williams en todos los pacientes encontrando 74% con disfuncion tubaria
comparado con el estudio realizado por Kastanioudakis en el que encontr6 10 % de sus
pacientes con disfuncién tubaria.

Las Pruebas cerebelosas en todos los pacientes fueron normales, la maniobra de Dix y
Hallpike fue negativa para todos los pacientes, y a la busqueda intencionada de nistagmus
espontaneo fue negativa para todos los pacientes.

Se realizaron pruebas bitérmicas 2 pacientes no aceptaron la prueba; obteniendo disfuncién

vestibular en 54%. Se valor6 en base a la formula de Jongkess y se consider6 como normal a
una diferencia no mayor del 20 %. No existe reporte en a literatura de la funcion vestibular.
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Se realizaron emisiones otoacusticas por producto de distorsion a todos los pacientes estando
presentes en 72%. Sin reporte en la literatura pero la membrana tectoria es una estructura
acelular con una funcién mecanica en el proceso de transduccion de la sefial, conformada por
una matriz proteica. Varios tipos de colageno forman méas de la mitad de su estructura,
predominando el coldgeno tipo Il, y menores cantidades de tipo IX y XI. La proteina no
colageno mas abundante es la a tectorina.

En nuestro medio no existen estudios especificos de deteccion de estas alteraciones en
pacientes con esclerosis sistémica, 1o que nos motivo a la realizacion del presente estudio.
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CONCLUSION

Los pacientes con esclerosis sistémica cursan con alteraciones Otoneuroldgicas por lo que
se debe considerar su evaluacion sistématica en especial de la articulacién

temporomandibular.
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ANEXO 1.

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPACION EN
PROYECTOS DE INVESTIGACION CLINICA.

Nombre del paciente

DSIIEEE\I/:\SISOS DE AUDIOLOGIA Y OTONEUROLOGIA DE LA UMAE DR. GAUDENCIO GONZALEZ GARZA, CENTRO MEDICO NACIONAL LA RAZA
Por medio del presente acepto participar en el proyecto de investigacion titulado
"MANIFESTACIONES AUDITIVAS Y VESTIBULARES EN PACIENTES CON ESCLEROSIS
SISTEMICA”. Registrado ante el Comité Local de Investigacion con el nimero  Se me ha
explicado que el objetivo de éste estudio es identificar como se encuentran mis oidos y su
funcionamiento. Se me ha explicado que mi participacion consistira responder a cuestionarios sobre
mis sintomas y en la realizacién de estudios que no implican ningdn riesgo y que como beneficio
se me explicard como se encuentran mis oidos e indicaré si requiero algln tratamiento. Los
estudios que se me proponen realizar no empeora mi enfermedad ni la complica. El investigador
principal se ha comprometido a darme la informacion oportuna sobre cualquier procedimiento
alternativo adecuado que pudiera ser ventajoso para mi tratamiento, asi como responder cualquier
pregunta y aclarar cualquier duda que me plantee acerca de los procedimientos que se llevarén a
cabo, o cualquier otro asunto relacionado con la investigacion o con mi tratamiento y me ha
proporcionado la forma de localizarlo en el momento en que requiera comunicarme (teléfono celular
0445551840490). EIl investigador me ha dado seguridad de que no se me identificara en las
prestaciones o publicaciones de éste estudio, aunque ésta pudiera hacerme cambiar de parecer
respecto a mi permanencia dentro del mismo.

FIRMA DEL PACIENTE Dra. Yazmin Contreras Hernandez Mat. 99367387

Firma de testigo Firma de testigo
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ANEXO 2

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

NOMBRE:

EDAD: SEXO: AFILIACION:

TELEFONO CONVENCIONAL ( DE CASA):

TELEFONO CELULAR:

DIRECCION:

FECHA:

Tiempo de detectada con esclerodermia:

Tratamiento utilizado

¢Escucha bien? Si No

¢De qué oido escucha mejor? Derecho Izquierdo

¢Escucha Zumbido? Agudo Grave Bitonal

¢Como es su volumen? Leve Moderado Intenso

¢ ES constante o intermitente?

¢ Presenta oido tapado? Si No

¢ Se destapa si bosteza? Si No

¢ Presenta dolor con sonidos intensos? Si No

¢Escucha pero no entiende? Si No

¢ Presenta crepitacion o dolor en la articulacion Si No

temporomandibular?

¢Alguna vez ha tenido paralisis facial.? Si No

¢Ha tenido salida de sangre por oidos? Si No

¢Cuando fue la ultima vez que tuvo salida de

sangre?

¢Ha tenido salida de pus por oidos? Si No

¢Cuéndo fue la tltima vez que tuvo salida de

pus?

¢Se ha desmayado? Si No

¢Hatenido golpes fuertes en cabeza con pérdida Si No

del estado de conciencia?

¢Ha tenido enfermedades exantematicas Si No

(varicela, sarampion, rubéola, escarlatina)?

¢Presenta Vértigo? Las cosas giran | Usted es el
a su alrededor | que gira

Si ha tenido ¢cual es su duracion? Segundos Minutos Horas

¢ Cuando fue el ultimo cuadro de vértigo?

Presenta inestabilidad( se le mueve el piso ) Si No

¢ Cuando camina se va de lado? Si No

De ser asi; ¢Hacia qué lado se va? Derecha Izquierda

¢ Tiene algun problema de columna?

¢Padece alguna otra enfermedad? Escriba cual
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ANEXO 2. HOJA DE RECOLECCION DE DATOS DE ESTUDIO AUDIOLOGICO Y

ESTUDIO VESTIBULAR

ESTUDIO AUDIOLOGICO

-10

10
20
30

40
50
60
70
80

90
100

Evaluacion en articulacion temporomadibular, lateralidad, crepitacion dolor limitacion a la
apertura si refiere bruxismo:
Caracteristicas de pabellones auriculares:

Otoscopia: (en especial engrosamientos o placas):

125 250 S00

1 2 4 8

-10

10

20

30

40

50
60

70

80

90

20

40 60 80 100

100

100%
80%

60%
40%

20%

125 250 S00

1
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IMPEDANCIOMETRIA
Timpanometria: (tipo de curva de Jerger)
OD:
Ol:
Pueba de Wlliams:
oD Ol
daPa
ml

Reflejo Estapedial:

oD Ol
500 Hz dB HL
1000 Hz dB HL
2000 Hz dB HL
4000 Hz dB HL

ESTUDIO VESTIBULAR:

Marcha:

Romberg:

Marcha de Babinski: ( La rotacion del cuerpo de méas de 30 grados de desplazamiento de la posicién
inicial se tomara como alterada ).

Nistagmus espontaneo: (1er Grado: Aparece cuando el paciente desvia la mirada hacia el
componente rapido, 2do Grado: Aparece cuando el paciente desvia la mirada hacia el componente
rapido y en la posicion primaria, 3er Grado: Aparece en todas direcciones).

Maniobra de Dix y Hallpike:

Pruebas térmicas a 30 grados:

OD:
Ol:

Pruebas térmicas a 44 grados:

OD:
Ol:

Pruebas cerebelosas:
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