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INTRODUCCION

Las hiperlipoproteinemas son un grupo de desordenes metabdlicos caracterizados por una
acumulacion de lipoproteinas en el plasma. Existen diferentes clasificaciones, siendo la
mas utilizada actualmente por su aplicacion clinica la basada en la cuantificacion de

cifras de las concentraciones plasmaticas de colesterol y/o triglicéridos.(2)

El interés de una deteccién temprana de una alteracion en el metabolismo de los lipidos
cobra importancia por la gran repercusion cardiovascular, que aunada a otros factores de

riesgo aumentan la morbimortalidad de la poblacion afectada.

A la fecha se ha calculado que el 33% de la poblacion adulta norteamericana presenta

valores elevados de colesterol. (4)

Esta demostrada la participacion de hiperlipoproteinemias en la arterioesclerosis, lo cual
implica que los pequenos vasos que nutren al oido interno también estarian afectados.(1)
En la literatura actual existen algunos estudios que demuestran y/o sugieren alteraciones

en la audicion en pacientes con hiperlipoproteinemia.



ANTECEDENTES

Se define como hiperlipoproteinemia a valores plasmaticos de colesterol y/o triglicéridos
superiores a los valores ideales para un riesgo minimo de cardiopatia coronaria. Las cifras
aconsejables son Colesterol total inferior a 200mg / dl (5.2 mmol / L) y Triglicéridos
inferiores a 200mg / dl (5.2 mmol / L).(4)

Como el colesterol y los triglicéridos son transportados por las lipoproteinas, las
hipercolesterolemias o las hipertrigliceridemias expresan alteraciones en su metabolismo.
Las circunstancias que pueden causar un aumento de lipidos en el plasma o retardar su
eliminacion, provocando su acumulacién, son muy variadas. La primera clasificacién
fue propuesta por Frederikcson y modificada después por la OMS, siendo ésta una
clasificacion fenotipica, basada en patrones a partir de los componentes de las
lipoproteinas acumuladas en el plasma de forma anormal, pero su validez clinica es
limitada. La clasificacion genética tiene un gran valor conceptual, pero es compleja y
frecuentemente de dificil aplicacion y no aporta ventajas decisivas en la intervencion de
un paciente en concreto.

En la actualidad se tiende a utilizar una clasificacion terapéutica o simplificada que se
basa en la determinaciéon de las concentraciones plasmaticas de colesterol total y
triglicéridos.(1)

Se ha calculado que el 33% de la poblacion adulta norteamericana presenta valores

elevados de colesterol. (4)



En México la prevalencia de las dislipidemias es elevada., y estudios demuestran que la
prevalencia de hipercolesterolemia en el Norte de México es similar a la reportada en los

Estados Unidos.(5)

El efecto negativo deriva en que facilita el desarrollo de la arterioesclerosis., que si bien
es multifactorial, evidencias epidemioldgicas, de experimentacion animal, genéticas y
terapéuticas apoyan el importante papel de las dislipidemias.

Los estudios epidemioldgicos demuestran que las poblaciones con consumos elevados de
grasas saturadas tienen cifras plasmaticas altas de lipoproteinas de baja densidad y de

colesterol, y se correlacionan con una alta morbimortalidad vascular.(2)

Las lipoproteinas son particulas esféricas compuestas de moléculas de lipido y proteina
solamente visibles al microscopio electrénico. Los principales lipidos presentes en las
moléculas de lipoproteina son el colesterol, los triglicéridos y los fosfolipidos. Las
lipoproteinas se han clasificado en cinco clases principales de acuerdo a su densidad:
quilomicrones, lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL; del inglés very low density
lipoproteins), lipoproteinas de baja densidad (LDL; del inglés low density lipoproteins),
lipoproteinas de densidad intermedia (IDL; del inglés intermediate density lipoproteins) y

lipoproteinas de alta densidad (HDL; del inglés high density lipoproteins).(3)

La superficie de las lipoproteinas estd ocupada también por una familia de proteinas
llamadas apolipoproteinas, las cuales desempefian un papel importante en la regulacion

del transporte de lipidos y el metabolismo de las lipoproteinas. Confieren la estabilidad



estructural a las lipoproteinas y determinan el destino metabolico de las particulas en las
que residen. Existen 2 formas de apo B: apo B100 y apo B48. La primera es la
apolipoporteina principal de las VLDL, IDL, y LDL. La apo B100 es esencial para el
ensamblaje y la secrecion de VLDL por el higado, y constituye el ligando para la
eliminacion de las LDL por el receptor de LDL. La apo B48 es esencial para la
constitucion y secrecion de los quilomicrones, aunque su papel no esta claro en el
metabolismo plasmatico de los quilomicrones. Las apolipoproteinas de la serie C son
sintetizadas en el higado y estan presentes en todas las lipoproteinas del plasma, y
difieren en cuanto a su papel metabolico, pero todas ellas inhiben la eliminacion de los
quilomicrones y los restos de VLDL plasmaticos por el higado. La Apo E se sintetitiza
principalmente en los hepatocitos, pero también se forman en otras células como los
macrofagos, las neuronas y las células de la glia; se encuentra en los quilomicrones, IDL,
VLDL y HDL y es mediadora de la captacion de estas lipoproteinas por el higado, tanto
por el receptor de LDL como por la proteina relacionada con el receptor LDL. Las apo
Al apo All y apo AIV se encuentran principalmente sobre las HDL, las apo Al y apo All
se sintetizan principalmente en el intestino delgado y el higado mientras que la apo AIV

solo se produce en el intestino.(2)

Metabolismo de las lipoproteinas.

Lipoproteinas sintetizadas con grasas de origen exogeno.

Los triglicéridos son la mayor parte de grasas que ingresan mediante la dieta, estos estan
formados a partir de acidos grasos saturados de cadena larga, o insaturados. El batido

gastrico disminuye el tamafio de las particulas y su llegada al intestino provoca la



liberacion de hormonas, como la secretina, pancreozimina y la colecistoquinina, que
favorecen la liberacion de los jugos biliar y pancreatico. Las sales biliares intervienen al
formar micelas, particulas de lipidos mas pequenas. Los jugos pancredticos aportan las
enzimas colesterol esterasa, colipasa. con lo que favorece su digestion y absorcion por las
células intestinales.

En las células intestinales los triglicéridos son reesterificados, junto al aporte de las
apoproteinas B48, A1 y A IV, dan origen a los quilomicrones, los cuales se vierten al
torrente sanguineo a través del conducto toracico. En este recorrido pierden apo Al y A
IV y adquieren apo-C, especialmente apo-C III, cofactor de la LPL, y apo E,
indispensable para su interaccion con los receptores de las células hepaticas.

Los triglicéridos de cadena media son hidrolizados por una lipasa microsoémica en la
célula intestinal y pasan directamente a la sangre, en la que unidos a la albimina llegan al
higado.

Los quilomicrones maduros circulantes entran en contacto con la Lipoproteinlipasa.

La lipoproteinlipasa (LPL) hidroliza los triglicéridos presentes en los quilomicrones y la
VLDL para generar acidos grasos libres y glicerol. Esta enzima es sintetizada en la grasa
y en el musculo, segregada al espacio intersticial, transportada a través de las células
endoteliales, y se une a los proteoglucanos de la superficie de la luz en los lechos
capilares vecinos.

Los 4cidos grasos libres difunden a los tejidos contiguos y sirven de combustible para la
obtencion de energia o se almacenan en forma de grasa. La mayoria de LPL circulante va

asociada a las LDL. La insulina estimula la sintesis y secrecion de LPL.



Transporte de lipidos endogenos.

En las células hepdticas, los acidos grasos que no siguen la via oxidativa forman los
triglicéridos que junto a ésteres de colesterol constituyen las VLDL, para la cual es
necesaria la sintesis de apoproteinas, B100, C y E. Las VLDL llegan al torrente
sanguineo y ceden apo-C y apo-E a las HDL a través de la enzima proteina de
transferencia de lipidos (PTL-1), dando como resultado un conjunto de VLDL
modificadas: las lipoproteinas de densidad intermedia (IDL), ricas en colesterol y
recubiertas de apo-E y apo-B100.(1)

Las IDL pueden internarse en el higado directamente en los hepatocitos o pueden dar
origen a la LDL mediante la intervencion de la lipasa hepatica. La regulacion de la
sintesis de LDL es muy compleja e intervienen actores ambientales, fundamentalmente
dietéticos, y genéticos.(2)

El receptor para LDL es una glucoproteina de la superficie celular, sintetizado por el
sistema reticuloendoplasmico como un precursor rico en hidratos de carbono. El receptor
se une a dos proteinas diferentes de las LDL, la apo-B100 y la apo-E. Las LDL en las
células, se fijan al receptor e ingresan por medio de una vesicula endocitica, que se
fusiona con un lisosoma primario, alli es degradada por hidrolasas &cidas: la apo-B
origina aminoacidos, y los ésteres de colesterol, por la accion de la lipasa acida

lisosémica forman colesterol no esterificado.

La cantidad de colesterol captada depende del numero y actividad de los receptores,
siendo regulado por el contenido de colesterol no esterificado intracelular. Cuando el

colesterol procedente de las LDL se incorpora a la reserva intracelular sucede:



a) Inhibe la actividad de la 3-hidroxi-3metilglutamilcoenzima A (HMG-CoA)-
reductasa, enzima que actiia en el paso de HMG-CoA a 4cido malevonico, en la
sintesis inicial del colesterol por lo que el paso se bloquea;

b) Activa la acilcoenzima A-colesterol-aciltransferasa (ACAT), con lo que estimula
la esterificacion de los ésteres de colesterol y su exceso se almacena como ésteres

c) Inhibe la sintesis de receptores, por lo que evita la entrada de nuevas moléculas de

colesterol en la célula.

Cuando la reserva intracelular de colesterol disminuye, la célula aumenta su sintesis, asi
como los receptores para LDL, y disminuye la esterificacion del colesterol.

En concentraciones muy elevadas de LDL en plasma, los receptores apo-B100 y apo-E se
saturan, por lo que la Unica forma de eliminar el colesterol del plasma es a través de
macrofagos histocitarios, los cuales actuian como limpiadores, captan el exceso de

colesterol y se transforman en células espumosas.

Transporte inverso del colesterol.

El colesterol originado a partir de las LDL modificadas puede acumularse en exceso en
determinadas células y el organismo precisa un mecanismo que lo retire y transporte al
higado para su eliminacion, cuyo papel estd a cargo de las HDL. Estas lipoproteinas no
tienen un origen definido, se supone que provienen del intestino o el higado, ya sea
directamente o por medio de lipolisis de los quilomicrones. Al hidrolizarse los
quilomicrones, liberan triglicéridos, fosfolipidos y general colesterol libre, que se

incorpora a una apo-A y da origen a una HDL lamelar o naciente, la cual evoluciona por



medio de la accién de una enzima plasmatica: la lecitina-colesterol-aciltransferasa
(LCAT), que utiliza apo-A como cofactor, esterifica el colesterol y lo va cargando en la
lipoproteina. (2)

La HDL transfiere colesterol al higado a través de un hipotético receptor de HDL, de
funcionalidad aceptada; una vez en el higado el colesterol puede eliminarse a través de la
bilis, en forma libre, o como acidos biliares, y en ambos casos se reducen sus valores
plasmaticos.

Ademas del transporte inverso del colesterol, las HDL colaboran en el metabolismo de
las lipoproteinas ricas en triglicéridos sirviéndoles de plataforma: ceden apo-C y apo-E,
facilitando su catabolismo; luego recuperan esas apoproteinas, y las lipoproteinas
modificadas, mds pobres en triglicéridos, podran ser captadas por los receptores

hepaticos.

Existen pocos trabajos sobre hiperlipoproteinemia y su efecto en la audicidon, algunos
autores sefialan que por si sola no es una causa de disfuncion(13), mientras que otros
sugieren que la hipercolesterolemia pudiera jugar un rol en la pérdida auditiva
sensorineural. Jones NS. y colaboradores sefialan wuna asociacion de las
hiperlipoproteinemias con la pérdida auditiva pero no demuestran alteraciones en la
audiometria convencional(9). Por otro lado otros mencionan que existe una disfuncién
causada por acumulacion de glucogeno y otras alteraciones en la ultraestructura coclear,
Satar B. y colaboradores mencionan un profundo edema en la estria marginal y discreto

edema en las células pilosas externas sobre todo en la vuelta basal(8).



Fisiologicamente hay evidencias que muestran a la coclea como un generador de energia
acustica y no un receptor pasivo. Las células ciliadas externan tienen la capacidad de
contraerse y elongarse en dependencia de un voltaje, sugiriendo que son fuente de una
energia mecanica la cual influye sobre el movimiento de la membrana basilar.

Gold y Pumphrey en 1948 propusieron un proceso de transduccion reversible de energia
mecanica a eléctrica acoplado a otro d eléctrica a mecanica y que esto a su vez podria
detectarse por algin medio como sonido en el conducto auditivo externo. Pero fue Kemp
en 1978 quien demostré que el sonido podia ser registrado, y propone que las emisiones
otoacusticas reflejan algin aspecto de los procesos activos involucrados en la
transduccion del estimulo auditivo.

Las emisiones otoacusticas son independientes de la transmision sindptica y son
preneurales. No son afectadas por la velocidad del estimulo a diferencia de la respuesta
neural, sus curvas de respuestas por tonos son muy similares a las curvas tonales
psicofisicas del nervio auditivo y son vulnerables a agentes nocivos como drogas
ototdxicas, ruido intenso, hipoxia y/o cualquier otro que afecte a la coclea. Se encuentran
ausentes cuando la pérdida auditiva coclear es mayor a 40 a 50 dB y presentes cuando la
sensibilidad auditiva es normal.

Las emisiones otoacusticas, son sonidos inaudibles que genera la coclea en forma de
energia acustica, que son registrados en el conducto auditivo externo. Béasicamente se
distinguen dos formas de emisiones:

A. Emisiones Otoacusticas Espontidneas, que pueden ser registradas sin estimulacion

auditiva, pero no se encuentran presentes en todas las personas ain con audicion normal.



B. Emisiones Otoactsticas Provocadas, que se producen durante o después de un
estimulo acustico externo, subdividiéndose en varias clases:
1. Emisiones Otoacusticas Provocadas Transitorias o pasajeras(EMOASPT)
2. Emisiones Otoacusticas Provocadas por Productos de Distorsion
(EMOASPPD)

3. Emisiones Otoactsticas Provocadas por Estimulos-Frecuencia (EMOASPEF).

Emisiones Otoacusticas Espontaneas

Son senales acusticas en forma de tonos con una baja intensidad de origen coclear, y
pueden medirse en el conducto auditivo externo sin la necesidad de algin estimulo.
Generalmente estan ausentes en pérdidas mayores a 25-30 dB. El mecanismo por el cual
se generan es desconocido hasta la fecha, pero se postula que surgen a partir de la
actividad de las células pilosas externas, en el sitio coclear de la entonaciéon para su
frecuencia caracteristica. Se encuentran presentes en el 75 por ciento de la poblacidon con
audicion normal incluyendo a los neonatos. La mayoria de las EMOAS espontaneas caen
dentro de las frecuencias de 1000 a 2000 Hz. Aunque algunos individuos pueden
presentarlas en frecuencias de hasta 7 kHz. Los valores que se obtienen en mediciones
repetidas espaciadas en el tiempo presentan variedad frecuencial habitualmente del 1 por

ciento, sugiriendo la existencia de un lugar especifico de origen en la membrana basilar.



Emisiones Otoacusticas Provocadas Transitorias

Este tipo de emisiones se obtienen mediante la administracion de un sonido tipo
chasquido, generando una respuesta de varios componentes en un tiempo de alrededor de
20 milisegundos después. Se originan dentro de la coclea por un aumento no lineal del
movimiento de las células pilosas externas, que siguen a la estimulacion externa. Su
registro se realiza mediante un micr6fono y bocina miniaturas colocados en un adaptador
que sella completamente el conducto auditivo externo y se somete al analisis de sus
componentes espectrales mediante una transformacion rapida de Fourier en un sistema
computarizado. Las EMOASPT pueden ser detectadas en todas las personas con audicion
no mayor a 30 dB HL. Otra caracteristica notable es que su amplitud crece en forma no

lineal en funcion del nivel del estimulo, lo que se llama nivel de saturacion no lineal. (6).

Se han utilizado en rastreo de hipoacusia neonatal y en adultos para estudiar la
posibilidad de hipacusia neurosensorial, presbiacusia y diagnostico diferencial de

patologia retrococlear.

Emisiones Otoacusticas Provocadas por Productos de Distorsion.

Estas emisiones otoacusticas son el resultado de una distorsion de intermodulacion,
producidas en el oido por respuesta a la administracion de dos estimulos de tono puro
cercanos en frecuencia que son conocidos formalmente como los tonos primarios. Este
tipo de respuesta se describe como distorsionada, dado que se originan en la coclea como
otro sonido diferente a partir de los estimulos administrados. Por convencion, el tono de

baja frecuencia se conoce como fl y su nivel se le conoce como L1, mientras que el tono



de mayor frecuencia es llamado f2 (es decir f2 mayor que f1) y su nivel asociado como
L2. Los tonos primarios estan relacionados en frecuencia debido que la separacion en
frecuencia de f2 a fl, comunmente descrita como la relacion f2/fl es tipicamente
alrededor de f1 x 1.2 (es decir los tonos primarios son 6ptimos dentro de 1/3 de la octava
de cada uno). A la fecha, el producto de distorsion de intermodulacion actstica mas
frecuentemente medido en los seres humanos es la frecuencia 2f1-f2 (es decir la primera
banda baja, o la frecuencia cubica del tono). Sin embargo en respuesta a una estimulacion
de dos tonos las cocleas normales también producen, de manera concurrente, DPOAES a
otras frecuencias. Aunque las DPOAES pueden ser detectadas en practicamente todos los
oidos humanos, son tipicamente muy pequeias, aun a altos niveles de tono primario. Las
DPOAES son usualmente aproximadamente 50 a 60 dB por debajo de los niveles

moderados de los tonos de estimulo que se usan rutinariamente para evocarlos. (7)

Las DPOAES no son producidas por un tipo de no linealidad de sobrecarga asociada
comunmente, por ejemplo, con un amplificador saturado. Mas bien, el generador de
DPOAES opera incluso a muy bajos niveles de estimulo y es un aspecto normal de la
funcion coclear. En general, el consenso actual en este campo es que la distorsion de
intermodulaciéon que produce DPOAES surge de procesos fundamentales dentro de la
coclea, y particularmente aquellos asociados con la no linealidad de la vibracion de las
células pilosas externas o electromotilidad. Estos procesos responden a sonidos de bajo
nivel usando energia metabolica para incrementar el movimiento inducido por el estimulo
de la membrana basilar cerca de la frecuencia caracteristica. De esta manera como otros

tipos de emisiones otoacusticas las DPOAES se piensa que son generadas por el proceso



coclear activo responsable de realzar la vibraciéon de la membrana basilar. El proceso
general responsable del aumento del movimiento de la membrana basilar es cominmente
conocido como amplificacion coclear. Sin embargo debe ser notado que hay controversia

acerca de la fuente de generacion de DOPAES frente a la fuente de otras emisiones.

Medicion de las DPOAES.

Ajuste del equipo. Como otras emisiones otoacusticas provocadas las DPOAES son
evocadas y detectadas por suministro de estimulos y componentes de registro de
respuesta, incorporados mediante una sonda que sella completamente el conducto
auditivo externo, y lleva 2 bocinas y 1 o mas micréfonos miniatura.

A diferencia de las emisiones otoacusticas provocadas transitorias, las DPOAES son
medidas en presencia de los tonos de estimulo, sin embargo, son ficilmente detectados ya
que estan separados en frecuencia de los mucho mayores estimulos evocantes.

Los tonos presentados pueden ser de larga duracion o continuos, lo importante es que el
tiempo de muestreo de la respuesta coincida con la fase de los productos de distorsion.
Debido al ruido ambiental y al fisiologico, es dificil medir productos de distorsion
menores a 1 Hz, y a frecuencias altas se obtiene informacion util hasta 6000 Hz. Una vez

generada la respuesta se realiza un analisis de Fourier de la misma.

Formas de respuesta.
Cuando se ilustra en una grafica, el DPOAES es tipicamente graficado como un DP-
grama, el cual muestra el nivel de emisidn como funcion de la frecuencia. Tipicamente la

frecuencia de referencia para un DP-grama es la f2 del tono primario en lugar de la



frecuencia del DPOAE debido a que algunas investigaciones indican que la frecuencia
2f1-f2 del DPOAES es generada en la region de la coclea que mas responde a los tonos
primarios y por lo tanto refleja mejor el estado coclear en esta region de frecuencias. Otra
frecuencia de referencia que se usa algunas veces es la media geométrica de las
frecuencias de los tonos primarios definida como (f1 x £2 )°?

Usualmente se asume que una DPOAES estd presente si el nivel del contenedor de
frecuencias del DPOAES que incluye a la emision mas el ruido de fondo es mayor que el
promedio del estimado del nivel de ruido (derivado de contenedores de frecuencia
adyacentes) por una cantidad que se deja a criterio. Ej. 3 dB. Otros sistemas utilizan un
numero diferente de contenedores de ruido, y diferentes criterios para combinar los
niveles de estos contenedores para formar el estimado del nivel de ruido. Este ultimo
enfoque para identificar la presencia o ausencia de un DPOAE dentro de unos limites de
confianza especificos.(6)

El nivel de DPOAES depende sistematicamente en los pardmetros de los tonos
estimulantes (es decir las frecuencias absolutas fl, f2 en los niveles L1,L2 y en los
valores relativos de las frecuencias de los tonos primarios f2/f1, asi como en la diferencia
de niveles L1-L2). Que el nivel del DPOAE dependa sistematicamente de los niveles
relativos de los tonos de estimulo esta basado en las observaciones que el nivel de
emision puede ser hasta cierto punto incrementado, para estimulos supraumbrales,
decreciendo L2 por debajo de L1 por alrededor de 10 dB.

Otra respuesta usada con mayor frecuencia es la funcion de la respuesta de la entrada y
salida que grafica la amplitud del producto de distorsién con funciéon de los tonos

primarios en un numero determinado de estimulos crecientemente progresivos en



intensidad, en una gama discreta de frecuencias. Siendo util que se puede detectar un

umbral, por ejemplo, se puede considerar 3 dB sobre el ruido de fondo.

Emisiones Otoacusticas Provocadas por Estimulos-Frecuencia

Estas emisiones se producen como respuesta a un tono continuo, siendo el mas especifico
para una frecuencia y el menos utilizado clinicamente. La coclea responde a la entrada de
un tono puro, ocurriendo simultaneamente con y en la misma frecuencia del estimulo

utilizado.

Aplicaciones Clinicas.
El registro de las otoemisiones analiza exclusivamente la funcion coclear,
especificamente la funcion de las células ciliadas externas. Razon por al cual son mas las

aplicaciones que se encuentran en la practica audioldgica.

La evaluacion de las otoemisiones es un procedimiento disponible para el monitoreo de la
funcion coclear, de realizacién no invasiva y muy rapida, son pruebas de excelente
especificidad y sensibilidad, pudiendo compararse con los resultados archivados a través
de examenes sucesivos. El registro deberia hacerse en base a los productos de distorsion,

dado que permiten analizar frecuentas mas alla de los 4 kHz.



Ventajas.

Las emisiones otoacusticas se caracterizan por ser:

Objetivas: Dado que no requieren la intervencion volitiva del examinado

No invasivas: Solo se introduce una pequefia sonda en el conducto auditivo externo.
Rapidas: el tiempo de realizacion de la prueba en manos experimentadas es alrededor de
5 minutos.

Presentes en cocleas normales

Repetibles



JUSTIFICACION

El motivo por el cual se decidio realizar este trabajo es buscar si existen alteraciones
audiologicas en pacientes con hiperlipoproteinemia evidentes mediante emisiones
otoacusticas por productos de distorsion. Debido a que la hiperlipoproteinemia es una
enfermedad metabdlica frecuente, con un alto riesgo de complicaciones a largo plazo,

siendo una de las mas importantes las alteraciones a nivel vascular.



Planteamiento del problema

Cuales son las modificaciones en las respuestas de amplitud de las emisiones otoacusticas

por productos de distorsion en sujetos con hiperlipoproteinemias.



Objetivos de la investigacion

Objetivo general:

Detectar alteraciones cocleares con emisiones otoactsticas por productos de distorsion a
diferentes frecuencias en pacientes con Hiperlipoproteinemias.

Objetivos especificos:

Comparar las alteraciones de la funcion coclear a diferentes frecuencias en pacientes con
hiperlipoproteinemia en sujetos femeninos y masculinos

Conocer si la evolucion de los pacientes con hiperlipoproteinemia se asocia con las
alteraciones de la funcidn coclear.

Identificar si la edad de los pacientes con hiperlipoproteinemias se asocia con las
alteraciones de la funcidn coclear a diferentes frecuencias.

comparar las alteraciones de la funcion coclear a diferentes frecuencias en oidos derechos

e izquierdos, en pacientes con hiperlipoproteinemia.

Variables

Variables dependientes:

Amplitud de la respuesta del producto de distorsion.

Variables independientes:
Tiempo de evolucién
Edad

Sexo

Oido derecho e izquierdo.



DISENO DEL ESTUDIO

Estudio observacional descriptivo transversal

MATERIAL Y METODO

Material

Se realizd un estudio transversal con una muestra no aleatoria (sujeto-tipo) de 57
pacientes de ambos sexos de 20 a 55 afios con Hiperlipoproteinemia de mas de 1 afio de

diagnostico.

Equipo

~ Audiometro Orbiter 922 Version 2. Madsen Electronics.

~ Impedanciémetro Madsen Zodiac 901y accesorios, olivas de diversos tamafos.

~ Equipo de Emisiones Otoactsticas ILO 96 de otodynamics limite. Programa o software
ILO 96 DP Analyser, compatible con PC. Hardware: Se utiliz6 una sonda acustica
especifica para emisiones Otoacusticas de Producto de Distorsion de 3 canales
constituida por dos canales o altavoces emisores de los dos tonos primarios y otro canal
que funciona como microfono receptor de las respuestas.

~ Impresora Hewlett Packard Deskject 6540

~ Otoscopio Heine

~ Forma de ficha de Identificacion e interrogatorio clinico

~ Abatelenguas



~ Cucharilla

~ Plumas roja y azul

~ Carpeta tamaio carta

~ Cartucho de tinta a color para Impresora
~ Hojas de audiometria e impedanciometria

~ Hojas blancas

Método

Se refirieron 57 pacientes con diagnostico de Hiperlipoproteinemia en servicio de
consulta general del Centro de Salud Xochimilco y que se encuentran en control por el
departamento de Nutricion a quienes se les llen6 una ficha de identificacion, con
interrogatorio clinico y exploracion fisica. Posteriormente se les aplicO una bateria
audioldgica en una camara sonoamortiguada con un Audiémetro Orbiter 922 Version 2.
Madsen Electronics; una impedanciometria con compliancia de 0.5 a 1.5 cm y presiones
entre 50 y —50 daPa en un impedanciometro Madsen Zodiac 901. A los pacientes que
cumplieron con los criterios de inclusion, se les realizd Emisiones Otoactsticas
provocadas por productos de Distorsion a 8 octavas, con un equipo de emisiones
Otoacusticas Interacoustic ILO 96, con lo que se midi6 la respuesta en ambos oidos.

El andlisis estadistico de los resultados de las emisiones otoacusticas por productos de
distorsion, se sacd mediante un promedio de la amplitud de los registros con respecto a la
sefial-ruido en cada frecuencia estudiada. Se tomaron como adecuadas las respuestas de
intermodulacién con una amplitud por arriba de 3 dB con respecto al ruido de fondo, con
un rango de 1 a 6 kHz. Para obtener esta respuesta de intermodulacion, se produjo un

producto de distorsion 2F1-F2, en donde F1 y F2 tuvieron un estimulo constante de 70



dB en ambos. El radio 2 f1 fue de 1.22 para cada frecuencia estudiada que mediante una
transformacion de Fourier, nos dio la respuesta de intermodulacién del producto de
distorsion determinando la amplitud de esta que al ser diferenciada del ruido de fondo,
que fue el punto evaluado para cada fruecuencia. Los resultados fueron capturados en una
base de datos Excel 2000 para Windows, y la informaciéon fue analizanda mediante el

programa estadistico SPSS version 12.0 para Windows.

Criterios de inclusion:

~ Pacientes con diagnostico de Hiperlipoproteinemia

~ Pacientes de ambos sexos

~ Pacientes con edades de 20 a 55 afios

~ Pacientes con hiperlipoproteinemia de minimo un afio de evoluciéon bajo control
médico

~ Pacientes que contaban con estudio de laboratorio realizado en un tiempo menor a 3
meses a la fecha de la evaluacion audiolédgica con colesterol o triglicéridos elevados

~ Pacientes con audiometria tonal normal segin los criterios de la OMS (umbrales hasta
25 dB en las diferentes frecuencias)

~ Pacientes con timpanometria con curvas tipo A de Jerger.

~ Pacientes sin antecedentes de uso de ototdxicos

Criterios de exclusion
~ Pacientes con enfermedades concomitantes

~ Pacientes sujetos a ruido intenso el dia anterior al estudio.



ANEXO

Ficha de identificacion.
DATOS GENERALES

Fecha:

NOMBRE:

SEXO: F M EDAD:
DOMICILIO:

ESCOLARIDAD

TELEFONO:
AHF
Hipoacusia: Sl NO

APNP
Exposicién a ruido:

Toxicomanias:

APP

Diabetes: Sl NO

Hipertension: Sl NO

Traumaticos: Sl NO

Ototoxicos: SI NO

Patologias de oido medio: Si NO
Infecciones de vias aéreas frecuentes: Sl NO
Patologias alérgicas de vias aéreas: Si NO
Otros:

DISLIPIDEMIA:

Tipo:

Tiempo de evolucién:

Tratamiento: Sl NO

Medicamentos empleados:

Control por examen de laboratorio: Si NO ultimo examen

Exploracién fisica:




RESULTADOS

En el presente trabajo, se estudia una muestra no aleatoria de 57 sujetos con
hiperlipoproteinemia, de los que se excluyen 26 por no presentar umbrales auditivos
normales. Las edades presentadas por esta poblacion son de 20 a 54 afos, con un

promedio de 39.96 afios con una desviacion estandar de 9.19 anos. Grafica No. 1.

De los 31 sujetos de estudio, 20 (64.52%) fueron femeninos y 11 (35.48%) masculinos.

Grafica No. 2.

El promedio de afos de diagndstico con hiperlipoproteinemia fue de 3.58 + 4.05, El

41.94% de sujetos corresponde a 1 afio de diagndstico. Grafica No. 3.

Los resultados de emisiones otoacusticas por productos de distorsion por frecuencias en
31 oidos derechos, muestran mayor afeccion en las frecuencia 4,5 y 6 kHz, Gréfica 4.
Para el oido izquierdo se observa el mismo resultado, es decir las frecuencias mas

afectadas son la 4,5 y 6 kHz. Grafica 5.

La relacion entre la disminuciéon de la amplitud y el sexo presenta, para el sexo
masculino,
afeccion en todas las frecuencias siendo las mas afectadas las frecuencia de 4,5 y 6 kHz.

Grafica 6.



En los oidos izquierdos se presenta igualmente afeccion en todas, predominando las

frecuencias 3, 4, 5 y 6 kHz. Gréfica 7.

La relacion entre la disminucion de la amplitud y el sexo presenta, para el sexo femenino,
afeccion en todas las frecuencias siendo las mas afectadas las frecuencias de 1,4, 5y 6
kHz. Grafica 8.

En los oidos izquierdos se presenta igualmente afeccion en todas, predominando las

frecuencias de 4, 5 y 6 kHz. Grafica 9.

En la relacion entre la disminucion de la amplitud y la edad, la frecuencia mas afectada
en ambos oidos es la de 6 kHz, siendo los grupos de 30 a 39 afios y de 40 a 49 afios con
mayor afectacion, mientras que para el oido izquierdo el mas afectado fue el de 30 a 39

afios. Tabla 1 y 2.

En cuanto a los resultados referentes al tiempo de diagnostico y respuesta de amplitud
disminuida por frecuencias, se obtiene que en ambos oidos la frecuencia mas afectada es

la de 6 kHz con el grupo de menor tiempo de diagnostico, es decir, 1 afio. Tabla 3 y 4.



DISCUSION

La intencion de este estudio, es determinar alteraciones en las emisiones otoacusticas por
producto de distorsion en pacientes con hiperlipoproteinemia. Posterior al analisis de
pruebas efectuadas a pacientes de diferentes edades y sexos, identificando que la
amplitud del producto de distorsion se encuentra por debajo del promedio para sujetos
normales, principalmente para las frecuencias 4, 5 y 6 kHz, lo cual concuerda con

estudios anteriores.

En lo referente al sexo u oido mas afectado, en este estudio no se encuentran diferencias,
mostrando respuestas muy parecidas entre los sujetos masculinos y femeninos, y a su vez
entre oidos derechos e izquierdos, lo cual no se puede comparar con la literatura

consultada ya que no se reporta nada al respecto.



CONCLUSIONES

El presente estudio nos confirma que los pacientes con hiperlipoproteinemia muestran
disminucién de amplitud de emisiones otoacusticas por productos de distorsion,
concordando con estudios previos al respecto; y que si bien actualmente no se conoce
con exactitud el mecanismo fisiopatoldgico en humanos que justifique el resultado,
podemos considerar este tipo de estudios como una herramienta mas en los estudios
audiologicos para pacientes que cursen con una patologia en el metabolismo de lipidos,
con la finalidad de procurar una deteccidon temprana, tratamiento oportuno y evitar las

secuelas de invalidez auditiva.
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TABLA No. 1

NUMERO DE SUJETOS CON DISLIPIDEMIA POR GRUPOS DE
EDAD CON AMPLITUD MENOR DE 2.9 dB EN 6 DIFERENTES
FRECUENCIAS EN OIDOS DERECHOS

EDAD EN FRECUENCIAS kHz
ANOS
1 2 3 4 5 6
20 a 29 1 0 0 0 ° °
30 a 39 2 3 2 3 2 >
40 a 49 1 1 2 2 3 >

50 a 59 3 1 1 3 4 4



TABLA No. 2

NUMERO DE SUJETOS CON DISLIPIDEMIA POR GRUPOS DE
EDAD CON AMPLITUD MENOR DE 2.9 dB EN 6 DIFERENTES
FRECUENCIAS EN OIDOS IZQUIERDOS

EDAD EN FRECUENCIAS kHz
ANOS
1 2 3 4 5 6
20 a 29 0 0 0 0 ' ’
30 a 39 1 2 1 4 ‘ °
40 a 49 1 2 1 3 3 ‘

50 a 59 0 0 2 2 2 3



TABLA No. 3

NUMERO DE SUJETOS CON DISLIPIDEMIA POR TIEMPO DE
DIAGNOSTICO CON AMPLITUD MENOR DE 2.9 dB EN 6 DIFERENTES
FRECUENCIAS EN OIDOS DERECHOS

DIAGNOSTICO EN FRECUENCIAS kHz

ANOS

1 2 3 4 5 6
1 3 2 2 3 4 8
2 1 2 2 1 1 2
3 0 1 1 2 2 2
4 0 0 0 0 0 0
5 0 0 0 0 1 1
7 1 0 0 0 0 0

10 2 0 0 2 1 2

20 0 0 0 0 0 1



TABLA No. 4

NUMERO DE SUJETOS CON DISLIPIDEMIA POR TIEMPO DE
DIAGNOSTICO CON AMPLITUD MENOR DE 2.9 dB EN 6 DIFERENTES
FRECUENCIAS EN OIDOS IZQUIERDOS

DIAGNOSTICO EN FRECUENCIAS kHz

ANOS

1 2 3 4 5 6
1 0 1 2 3 4 8
2 0 0 0 0 0 2
3 1 3 1 3 4 2
4 1 0 0 0 0 0
5 0 0 0 0 0 0
7 0 0 0 1 0 0
10 0 0 1 2 1 2

20 0 0 0 0 1 1
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