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RESUMEN

INTRODUCCION: La hipoacusia profunda se presenta en 1 a 4 de cada 1000
nacidos vivos, el 50% corresponde a factores ambientales. Los recién nacidos
egresados de una unidad de cuidados intensivos neonatales (UCIN) incrementan
el riesgo de hipoacusia 10 a 50 veces.

OBJETIVOS: Determinar el riego de hipoacusia sensorioneural en nifios
expuestos a la morbilidad de una unidad de cuidados intensivos neonatales.
MATERIAL Y METODOS: se realizo un estudio analitico y retrospectivo de 20
afos de nifilos con lesién auditiva que acuden al programa de Seguimiento
pediatrico de alto riesgo neurologico del Instituto Nacional de Perinatologia con
antecedentes de cuidados intensivos neonatales. Analizamos la exposicion a
indicadores de riesgo para hipoacusia sensorioneural, mediante la evaluacion en
el seguimiento audiolégico con potenciales auditivos evocados de tallo cerebral y
audiometrias de observacion conductual.

RESULTADOS: De una poblacion actual de 5676 nifios en el seguimiento
pediatrico para nifios de alto riesgo neurolégico, 146 nifios (2.5%) presentan
hipoacusia sensorioneural. Se comparo a estos 146 nifios (61.6%) con hipoacusia
sensorioneural (grupo A) con 91 nifios (38.3%) con audicion normal (grupo B). No
encontramos diferencia significativa con relacion al sexo, edad gestacional y peso
al nacer entre los grupos analizados. La edad promedio al momento del estudio
fue de 8.8 afios (£7.4) para ambos grupos. El promedio de dias de estancia en la
unidad de cuidados intensivos neonatales y hospitalario fue significativamente
mayor para el grupo A (24.3 £18.8 y 58.4 + 13.9 vs. 16.4 £13.9 y 42.0 £22.7)
respectivamente, p< 0.001. El promedio de dias de ventilacion mecéanica fue
significativamente mayor para el grupo A (9.5 £10.0 vs. 4.2 £6.6) p< 0.000. No
hubo diferencia significativa entre si requirieron o no ventilacion mecanica. Se
encontraron diferencias significativas en el uso de esquema de maduracién
pulmonar 18 nifios (12.3%) vs. 27 nifios (29.6%) p<0.001, uso de surfactante
pulmonar 27 nifios (18.4%) vs. 37 nifios (40.6%) p<0.000. Presencia de asfixia 43
nifos (29.4%) vs. 13 nifios (14.2%) p< 0.008, acidosis 62 nifios (42.4 %) vs. 10
nifios (10.9%) p<0.000, circulacion fetal persistente 12 nifios (8.2%) vs. 1 nifio
(1.0%) p<0.015, la media del nivel maximo de bilirrubinas fue de 16.6 +6.6 mg/dl
vs. 10.1+4.0 mg/dl, p<0.000, no hubo diferencia significativa entre si requirieron o
no fototerapia, pero si hay significancia estadistica. Se encontré diferencia
significativa mayor en el grupo A para las variables septicemia p< 0.018,
meningitis p<0.006, exposicion a amikacina p<0.047, furosemida p<0.000,
presencia de crisis convulsivas y hemorragia intraventricular de cualquier grado
p<0.000.

Los potenciales evocados de tallo cerebral se encontraron sin respuesta unilateral
en 8 pacientes (3.4%), bilateral en 138 pacientes (58.2%); oido derecho media de
89.7 (£17.0) e izquierdo 91.0 (x15.0) en la primera evaluacion y 88.3 (£18.8) y
90.2 (x16.4) en la segunda evaluacion, clasificAandose como hipoacusia
sensorioneural profunda. Del grupo A 27 nifios (18.4%) presentan reflejo



clocleopalpebral y 30 nifios (20.5%) presentan reflejo de orientacion auditiva
visual, p<0.000.

Con relacion a los indicadores de riesgos analizados la asfixia,
exanguinotransfusion, septicemia, meningitis, exposicion a amikacina vy
furosemida, crisis convulsivas neonatales, y circulacion fetal persistente elevan el
riesgo de presentar hipoacusia de 2 a 8 veces.

CONCLUSIONES: De los niflos que acuden al seguimiento pediatrico 2.3%
presentan hipoacusia sensorioneural, 58.2% bilateral y profunda. El riesgo de
hipoacusia sensorioneural es de 2 a 8 veces para cada indicador de riesgo en
ninos egresados de la UCIN. Se identificaron como factores protectores para
hipoacusia sensorioneural el uso de esteroide prenatal y surfactante.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

La pérdida auditiva de tipo sensorioneural secundaria a efectos adversos
representa en nuestro medio un problema de salud publica afectando a 6 a 10%
de los recién nacidos de alto riesgo egresados de una unidad de cuidados
intensivos neonatales. En el presente trabajo se analiza a una cohorte de nifios
con hipoacusia sensorioneural para determinar que indicadores de riesgo a los
gue se expone un recién nacido durante su estancia en la unidad de cuidados
intensivos neonatales dafian la via auditiva.



JUSTIFICACION

La hipoacusia no es facilmente detectable en los recién nacidos por
procedimientos rutinarios. La edad promedio de deteccién es de 30 meses de
edad, la hipoacusia severa o profunda se puede detectar antes de los 30 meses,
pero las pérdidas moderadas a menudo no se identifican hasta la edad escolar.
Todos los nifios con antecedente de egreso de una unidad de cuidados intensivos
deben contar con una evaluacion audioldgica. El objetivo de la deteccién temprana
de hipoacusia en lactantes es maximizar la competencia comunicativa y
linguistica. Se ha demostrado un periodo sensible de hasta 6 meses para la
adquisicidon de la audicion. Los niflos con hipoacusia detectada debieran recibir
intervencion antes de los 6 meses de edad para asegurar el tratamiento temprano,
por esto se decidié a través de un estudio analitico en un periodo de 20 afos,
describir y analizar los principales factores adversos asociadas con hipoacusia
sensorineural en nifos egresados de la unidad de cuidados intensivos neonatales.



ANTECEDENTES BIBLIOGRAFICOS

El inicio de la funcién auditiva después de la semana 20 de gestacion
coincide con el desarrollo de la céclea.! Pujol y Uziel hipotetizan que la céclea
madura a las 35 semanas de edad gestacional. La primera respuesta al sonido se
ha registrado entre la 20 y 25 semanas de gestacion, aproximadamente a las 30
semanas el sistema auditivo periférico esta maduro como en el adulto. La
mielinizacion y sinaptogenesis contindan postnatalmente. La pérdida auditiva es
relativamente com(n en el humano. %3
La sensibilidad periférica auditiva normal en nifios se considera a 20 dB. La
pérdida auditiva se clasifica en grados. * > %’

Audicién normal 20dB

Leve 20-40 dB
Moderada 41-55 dB
Moderadamente severa 56-70 dB
Severa 71-90

Profunda a mas de 91 dB.

La hipoacusia profunda se estima en 1 a 4 de cada 1000 nacidos vivos, 50% se
deben a factores ambientales y el resto a causas genéticas.> ® * ¥ |a edad de
deteccién de hipoacusia sin bisqueda intencionada promedia 14-30 meses.**

En paises desarrollados la frecuencia de hipoacusia por factores adversos en el
periodo neonatal se estima en 2 a 16%, en nuestro pais de 6 a 10% y 2 a 5.4% es
bilateral.®

El egreso de una UCIN incrementa 10 a 50 veces el riesgo ® %y en el pretérmino
este es 100 veces mayor ** '* de padecer secuelas neuroconductuales o del
lenguaje, manifestadas como pérdida auditiva, retraso del lenguaje, dificultades
del aprendizaje y socializacién.® La frecuencia de hipoacusia en nifios con peso al
nacer menor de 1000 g es de 13% con un indice de secuelas en el neurodesarrollo
del 20 al 50% e hipoacusia neurosensorial de mas del 10%.% 1* -7

En los ultimos afios se han identificado factores de riesgo de lesion audioldgica en
el periodo neonatal, como la exposicion a farmacos ototoxicos como los
aminoglucésidos, diuréticos y la hiperbilirubinemia.® La génesis es multifactorial y
se sospecha que algunos factores acttien en forma sinérgica.> **

Sanjay en una revision sistematica de la etiologia de la hipoacusia neurosensorial
bilateral en nifios las agrupa en desconocida 37%, genética 32%, prenatal 12.0%,
perinatal 9.6% y postnatal 8.2%. En el grupo perinatal incluye uso de fototerapia,
asfixia, prematurez, unidad de cuidados intensivos y medicamentos ototoxicos.
Con una frecuencia de 0.54 a 2.8%, reporta como causas mas frecuentes en este
grupo la prematurez y asfixia.*®



El Joint Committee on Infants Hearing Year 2000 Position Statement and
Guidelines * 2% 2! establece los Indicadores de riesgo para lesién auditiva en el
periodo perinatal:

Historia familiar de pérdida sensorineural auditiva.

Infecciones in utero

Anomalias del oido y otras craneofaciales

Hiperbilirubinemia a niveles que requieran exanguinotransfusion

Peso al nacer menor de 1 500 g.

Septicemia y/o meningitis bacteriana

Apgar al minuto de 0 a 3 a los 5 minutos; 0 a 6 a los 10 minutos

Dificultad respiratoria (aspiracion de meconio)

. ventilacion mecanica 10 o mas dias.

10.Farmacos potencialmente ototoxicos (amikacina) administrados por
mas de 5 dias en combinacion con diuréticos de asa (Furosemide)

11.Hemorragia subependimaria/intraventricular

12.Circulacion fetal persistente.

©CoNoOGOR~wWNE

Factores de riesgo y patogénesis.

Existen multiples entidades clinicas que pueden causar neuropatia auditiva.
% La afeccion de la sinapsis entre las células pilosas internas v las fibras del nervio
auditivo, la ausencia de la células pilosas internas, la falla de las células pilosas
internas para liberar la transmision, alteraciones de las células del ganglio espiral o
dafio especifico de la poblaciéon neuronal en la via auditiva, con funcién coclear
retardada o desmielinizacion del nervio auditivo se han propuesto para explicar los
cambios audiométricos y electrofisioldgicos.?® Existe debate acerca de que
patologias estan confinadas al nervio auditivo y cuales involucran a la coclea. La
fisiopatologia de la lesidon auditiva tiene caracter simétrico infiriendose dafo téxico
en liquidos laberinticos y/o niveles séricos similares que alcanzan el 6rgano
auditivo interno via hematdgena produciendo el dafio. Se postula lesion
hipoxicoisquemica del tallo cerebral, hemorragia del oido interno, trauma acustico
a las células pilosas cocleares o una combinacién de estos efectos.™

22, 23, 24,

ASFIXIA, HIPOXIA-ISQUEMIA, CIRCULACION FETAL PERSISTENTE,
VENTILACION ASISTIDA: Simmon refiere que la anoxia hace mas susceptible a
los ndcleos cocleares de sufrir daflo por otros factores particularmente la
hiperbilirubinemia.> 2’ La hipoxia-isquemia afecta las é&reas corticales y
subcorticales de la via auditiva y la coclea. Un gran numero de nifios tienen
historia de hipoxia neonatal y necesidad de ventilacion mecanica asistida, la
estructura y funcién de las células ciliadas internas se rompe antes que las células
ciliadas externas sugiriendo una posible etiologia en nifios que tienen episodios de
hipoxia o depresién respiratoria prolongada.”® Parece ser que la hipoacusia
después de hipoxia isquemia es mas probablemente temporal que permanente. 2"
%8 Se han reportado incidencias de pérdida de la audicién en nifios con circulacién
fetal persistente de 0 a 100%. ** * Se especula que la integridad coclear esta



comprometida en infantes con hipoacusia y circulacion fetal persistente debido a la
duracién de la hipoxia y a otros factores asociados.*

HIPERBILIRRUBINEMIA: Se asocia con dafio neuronal aun con niveles bajos de
bilirrubina. La bilirrubina libre es capaz de cruzar una barrera hematoencefalica
intacta. Mas aun algunas condiciones clinicas comunes a los prematuros: hipoxia,
hipercarbia, acidosis, hipoglucemia, infecciones o medicamentos incrementan el
riesgo de toxicidad por bilirrubina a niveles bajos por alteracion de la fijacion de la
bilirrubina a la albumina y por entrada de la bilirrubina hacia el cerebro. La génesis
de la lesion neuronal inducida por bilirrubina es compleja, involucra alteraciones en
la funcién de membrana, sintesis de proteinas y DNA, metabolismo de los lipidos y
homeostasis de aminoAcidos excitatorios.*" 3* 3 E| mecanismo de la ototocixidad
por bilirrubina indirecta se produce por lesion de los nucleos cocleares a nivel del
tallo cerebral, por dafio axonal y pérdida auditiva retrococlear, ain en ausencia de
encefalopatia por bilirrubina especialmente en prematuros.® * **** Sobre todo si se
asocian a anoxia y acidosis. * Otros autores han reportado lesién de los ganglios
basales, aunque los nucleos del tallo cerebral y cocleares usualmente estan mas
lesionados. > 3 3637 38

FARMACOS OTOTOXICOS: Ciertas sustancias pueden causar dafio o pérdida de
las células pilosas cocleares. La vida media de la amikacina en la perilinfa del
oido, alcanza concentraciones 10 a 15 veces mayores a la sérica y las moléculas
del aminoglucésido interactian con los fosfolipidos de las células pilosas del
6rgano de Corti y el aparato vestibular produciendo el dafio.® * Existe evidencia
de que la coclea es mas sensible a lesién ototéxica durante la maduracion.® El
efecto primario en la coclea es una destruccién de las células pilosas externas,
empezando en la base y progresivamente hacia el apex. Existe evidencia
experimental acumulada en la ultima década de que los radicales libres de
oxigeno son altamente reactivos y potencialmente destructores de cualquiera o
todos los constituyentes celulares, con muerte celular apoptoica. Se ha observado
la formacién de radicales libres por aminoglicésidos in Vitro y en cultivo celular. La
reaccion propuesta esta basada en la capacidad de los aminoglicosidos para
quelarse con el hierro.** * %> La amikacina en particular se asocia en 34% con
disfuncion auditiva con la propiedad de afectar predominantemente las frecuencias
agudas.® Existe susceptibilidad genética para la ototoxicidad por amikacina.® La
furosemida se asocia en 30% a disfuncién auditiva y se le ha relacionado con
alteraciones electroliticas agudas de la endolinfa que puede producir un efecto
clocleotdxico transitorio e incluso hipoacusia neurosensorial grave permanente.’
Rais y Cols. No encontré asociacion entre el uso de furosemida e hipoacusia en
supervivientes de cuidados intensivos neonatales.*?

HEMORRAGIA SUBEPENDIMARIA/INTRAVENTRICULAR: La lesion hipoxica y la
hemorragia intracraneal son causas posibles de hipoacusia. La hemorragia
intraventricular se asocia en 48%, en su mayoria de los grados I-ll, las
hemorragias Ill y IV no se ha demostrado que presenten mayor asociacion con



hipoacusia.” Los niicleos auditivos del tallo cerebral son particularmente sensibles
a hipoxia aguda en el neonato, y la hemorragia intracraneal que se extiende hacia
el oido interno es un hallazgo comdn en autopsias.*® El sindrome clinico propuesto
por Spector y Cols. Constituido por dificultad respiratoria, hemorragia
intraventricular 'y hemorragia en oido interno asociado a hipoacusia
neurosensorial, se determino en estudio anatomopatolégico dificil de integrar in
vivo.

MENINGITIS: Cone-Wesson y col. encontraron una prevalencia de hipoacusia en

5.5% de los nifios con meningitis.?* % Existe un riesgo relativo de hipoacusia de
22.8, pero no hay diferencia significativa entre grupos de edad.*
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OBJETIVOS
OBJETIVO GENERAL
Determinar los indicadores de riesgo causales de hipoacusia sensorioneural en
una cohorte de niflos de alto riesgo egresados de una unidad de cuidados
intensivos neonatales.
OBJETIVOS SECUNDARIOS
Investigar los indicadores de riesgo responsables de hipoacusia sensorioneural.
Identificar la lesion auditiva, su sitio y grado de lesién en la via auditiva.

Conocer la morbilidad secundaria asociada a hipoacusia.
Determinar otras disabilidades concurrentes con hipoacusia.

11



MATERIAL Y METODOS

TIPO DE ESTUDIO
Se realiz6 un estudio de caracter retrospectivo y analitico.
POBLACION DE ESTUDIO

Universo: nifos con hipoacusia que acuden al programa de seguimiento pediatrico
del Instituto Nacional de Perinatologia.

CRITERIOS DE INCLUSION

1. Pacientes que pertenezcan a la clinica de seguimiento pediatrico para el
recién nacido de alto riesgo neurologico del INPer de México DF.
2. Pacientes con antecedente de cuidados intensivos neonatales.
3. pacientes con hipoacusia sensorio-neural confirmada que exceda a > 40
decibeles (dB) en el mejor oido.
4. Pacientes que cuenten al menos con una evaluacion de potenciales
auditivos evocados del tallo cerebral (PAETC)

CRITERIOS DE EXCLUSION

=

Pacientes con antecedentes de hipoacusia familiar.

2. Pacientes con Infecciones materno fetales en el primer trimestre del
embarazo.

Pacientes con padecimientos genéticos asociados con hipoacusia.
Pacientes con factores de riesgo audiologico posteriores a su egreso de la
UCIN pe. Otitis media recidivante y traumatismo craneal asociado a fractura
de craneo.

Hw

CRITERIOS DE ELIMINACION
Pacientes con expedientes incompletos o ausentes.
RECOLECCION DE DATOS

Se realiz6 en la Clinica de Seguimiento Pediatrico, en el Servicio de comunicacién
Humana y archivo clinico del Instituto Nacional de Perinatologia a partir de abril
del 2004. Se analiz6 un periodo de 20 afos, del 4 de diciembre de 1986 al 25 de
febrero del 2005. Se realiz6 una busqueda de nifios con diagndstico de hipoacusia
sensorineural en la base de datos de la clinica de seguimiento pediatrico
egresados de la Unidad de cuidados Intensivos Neonatales del Instituto Nacional
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de Perinatologia. Se formo un grupo control de nifios con audicion normal bilateral
gue acuden a la Clinica de Seguimiento con antecedente de egreso de la UCIN
gue contaran al menos una evaluacion de potenciales auditivos evocados de tallo
cerebral, estos fueron seleccionados al azar simple.

ANALISIS ESTADISTICO

Para la descripcion de las variables cuantitativas se emplearon medidas de
tendencia central Se utilizaron porcentajes, frecuencias, medias y desviacion
estandar. Para determinar las diferencias entre las variables cualitativas se realizé
X? y para las cuantitativas T de student. Se efectué un anélisis de riesgo con el
método de méxima verosimilitud, (Odds ratio) con un intervalo de confianza del
95%. Los datos se procesaron en el paquete estadistico SPSS para Windows®
Version 11.0.

MARCO OPERATIVO

La edad de gestacion en semanas se determin6é por fecha de ultimo periodo
menstrual si era confiable o bien por método de capurro B para los recién nacidos
de término y por Ballard para los pretérmino. Se consideré uso de corticoide
prenatal si se completo el esquema de maduracion pulmonar como lo establece la
Norma de Ginecobstetricia del INPer. Se considero uso de surfactante pulmonar si
al menos se empled una dosis. Se consigno la presencia de asfixia y acidosis. Se
consignaron los niveles maximos de bilirrubina indirecta y la necesidad de
exanguinotransfusion. Se considerd septicemia si el paciente presento datos de
respuesta inflamatoria sistémica y completo esquema de antibidticos por lo menos
7 dias, independientemente de confirmacion bacteriolégica en sangre. Se empled
el mismo criterio para meningitis con liquido cefalorraquideo alterado sugestivo de
infeccion. Se considerd exposicién a amikacina si el paciente la requirié durante su
estancia en UCIN. Independientemente de la dosis administrada y de los dias de
uso. lgual criterio se empleo para furosemida. Se considerd presencia de crisis
convulsivas si estaban consignadas en el expediente independientemente del tipo.
Se tomé el diagndstico de circulacion fetal persistente de los reportes
ecocardiograficos. Para el diagnéstico de hemorragia intraventricular se empleo la
clasificacion de Papile y col.?® La displasia broncopulmonar se clasificé en grados
de acuerdo a la clasificacion de Bancalari.® Para las alteraciones del sodio y
potasio e hipoglicemia se empleo la definicion de la Norma de Neonatologia del
INPer.** Para el diagnostico de paralisis cerebral infantil se empleo la guia de la
Academia Americana de Neurologia. El diagndéstico de ceguera se tomo de la nota
de revision oftalmolégica. Para diagnostico de hidrocefalia se empleo el reporte
ultrasonogréafico.

Existen dos grandes grupos de pruebas audiolOgicas, las primeras son métodos
neurofisioldégicos de evaluacion de la via auditiva y las segundas son pruebas
clinicas de audicion de caracter psicoacustico, ambas se completan en funcion de
un diagndstico de normalidad o anormalidad auditiva.
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A los pacientes se les efectu6 un seguimiento audiolégico con intervalos
semestrales utilizando los métodos siguientes: determinaciones de potenciales
auditivos evocados de tallo cerebral (PAETC) a los 3 y a los 6 meses de edad
cronoldgica, los cuales se obtuvieron mediante la estimulacion monoaural con
chasquidos de polaridad alterna, iniciando el estudio a una intensidad de 30 dB, e
incrementando paulatinamente hasta 80 dB. La duracion del estimulo fue de 100
microsegundos; los chasquidos fueron liberados a través de audifonos TDH-49
dentro de un cuarto aislado. El oido contralateral fue enmascarado con ruido
blanco a 30 dB por debajo de la intensidad del estimulo. La actividad eléctrica
cerebral fue registrada por medio de electrodos de disco de oro, colocados previo
aseo con alcohol acetona y aplicacion de gel conductor en las derivaciones C; (+),
Al y A2. El oido estudiado fue (-) y el contralateral tierra. La sefal proveniente de
los electrodos se mantuvo por debajo de 4 kilo-ohms, evaluando la sefial de una
computadora, con un programa de neurofisiologia ATI. Los filtros pasabanda se
colocaron entre 300-3 000 Hertz. El tiempo de analisis posterior a la estimulacion
fue de 10 milisegundos. Se consider6 que habia una sensibilidad auditiva
periférica normal cuando la respuesta a 40 dB o menor para cada oido
proporcionaba la reproductividad positiva de la onda V. Sobre esta base se
determiné el umbral auditivo neurofisiolégico.

De los dos a los seis meses de edad se efectud evaluacion conductual auditiva
clinica, con la busqueda intencionada del reflejo cocleopalpebral, que consiste en
un parpadeo evocado por ruido, y que es perceptible por el explorador. Para estos
fines se utilizé un juguete sonoro no estandarizado (matraca de tonos agudos) de
5 x 18 cm., percutida a 40 cm. al frente del nifio. La respuesta se clasifico como
normal cuando se observo reflejo de parpadeo repetido y anormal cuando no se
obtuvo respuesta.

De los siete a los 24 meses de edad se efectué audiometria en “campo libre” con
un audidmetro marca Grason-Stadler GSI 61 Welch Allyn Compafia de dos
canales. Este audibmetro se acompafiaba de dos altoparlantes marca JSB, con
calibracion ANSI S3.6-1989; ANSI S3.43-1992 ISO 389; UL 544. La audiometria
se realiz6 dentro de una camara amortiguada sénicamente, de 2 m? Esta produce
una atenuacion de al menos 40 dB. En esta modalidad de evaluacién audiolégica
para lactantes se buscan intencionadamente los reflejos de orientacién auditiva
visual utilizando ruido blanco y/o la voz del explorador. La respuesta se clasifico
como normal cuando el nifio localizaba el origen de la fuente sonora situada a un
metro de distancia de sus oidos a la derecha y a la izquierda con una presion
sonora de 40 dB, y como anormal cuando el reflejo de orientacién auditiva visual
ameritaba de mas de 45 dB o0 no se presentaba.
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RESULTADOS

Actualmente se atiende una poblacion de 5676 nifios en el seguimiento pediatrico
para nifios de alto riesgo neurolégico. 2.5 % presentan hipoacusia. De 176 nifios
nacidos del 4 de diciembre de 1986 al 25 de febrero del 2005 con disfuncion
auditiva se eliminaron 30 pacientes (17.0%), porque no reunian criterios de
inclusion, 3 pacientes con infecciones materno fetales del primer trimestre (1 con
rubéola y 2 con citomegalovirus), 3 pacientes con padecimientos genéticos
asociados a hipoacusia, 1 paciente con hipoacusia secundaria a otitis media
cronica. Ademas en 23 pacientes no se encontr6 el expediente o estaba
incompleto. Quedando para el analisis retrospectivo 146 nifios con hipoacusia
sensorioneural (grupo A) se comparo con 91 nifios con audicién normal (grupo B).
Se muestras las caracteristicas generales de la poblacion para ambos grupos,
tabla 1, la edad media en el momento del estudio fue de 8.8 afios (x7.4), del grupo
A 18 nifios (12.3%) recibié esquema de maduracion pulmonar prenatal y 27 del
grupo B (29.6%), p<0.001. No encontramos diferencia significativa con relacion al
sexo, edad gestacional y peso al nacer. Para el grupo A, el Apgar fue de 6 al
minuto y de 8 a los 5 minutos. 43 pacientes (29.4%) presentaron asfixia y 62
pacientes (42.4%) acidosis p<0.000, ademas 12 pacientes (8.2%) evolucionaron
con circulacion fetal persistente diagnosticada por ecocardiografia. 27 pacientes
(18.4%) evolucionaron con dificultad respiratoria y requirieron surfactante
pulmonar. 123 pacientes (84.2%) necesitaron ventilacion asistida con 9.5 dias
media para el grupo A p<0.000. Durante su estancia en la unidad de cuidados
intensivos la media de los niveles maximos de bilirrubina indirecta fue de 16.6
mg/dL (x6.6) p<0.000, ameritando exanguinotransfusion 41 pacientes (28%). La
mayoria de los pacientes cursa con diagnostico clinico de septicemia, 128
pacientes (87.6%) y en menor proporcion 15 pacientes (10.2%) con meningitis
p<0.0018, una proporcién similar de pacientes 133, se expuso a amikacina, 91%
p<0.047. Ademas se expuso a furosemida a 113 pacientes (77.3%) con p<0.000.
De las alteraciones metabdlicas solo el sodio tiene significacién estadistica. La
estancia en la unidad de cuidados intensivos neonatales fue de 24.3 dias (+18.8)
para el grupo A p<0.001. Con relacién a los indicadores de riesgos analizados, la
asfixia, exanguinotransfusion, septicemia, meningitis, exposicion a amikacina y
furosemida, crisis convulsivas neonatales, y circulacion fetal persistente elevan el
riesgo de presentar hipoacusia sensorioneural de 2 a 8 veces. Tabla 2.
Independientemente de los factores implicados en la génesis de la lesion auditiva
no se encontro respuesta en los potenciales provocados de tallo cerebral en 8
pacientes (3.4%) unilateral y 138 pacientes (58.2%) bilateral y ausencia de
respuestas clinicas en audiometrias de observacion conductual (reflejo
cocleopalpebral y de orientacion auditiva visual) en 119 y 116 pacientes 81.5% y
79.4% respectivamente. Para el grupo A, el primer potencial auditivo evocado de
tallo cerebral fue para el oido derecho media de 89.7 dB (x17.0), oido izquierdo
media de 91.0 dB (x15.0), el segundo potencial evocado de tallo cerebral, para el
oido derecho fue media de 88.3 dB (+18.8) y oido izquierdo de 90.2 dB (x16.4)
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correspondiendo a hipoacusia de grado severo o profundo bilateral de tipo
sensorioneural e irreversible con el consecuente compromiso en la adquisicién
linglistica. Para el grupo B el primer potencial auditivo evocado de tallo cerebral
fue para el oido derecho media de 35.6 dB (x11.3), oido izquierdo media de 35.4
dB (£10.6), el segundo potencial evocado de tallo cerebral, para el oido derecho
fue media de 27.6 dB (+10.6) y oido izquierdo de 28.2 dB (£6.1). 27 pacientes del
grupo A (18.4%) presentan respuesta en la audiometria de observacion
conductual tratdndose tal vez de inmadurez o bien de audicion residual. 75
pacientes del grupo A (51.3%) cursan con otras disabilidades principalmente
pardlisis cerebral e hidrocefalia.
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DISCUSION

Un objetivo razonable es la identificacion de grupos de riesgo para lesion auditiva
y la investigacion del factor o factores responsables de la lesiébn basado en la
historia audiologica del nifio debiendo contar por lo menos con una evaluacién en
el periodo neonatal.” La identificacién e intervencién temprana de la hipoacusia, la
determinacién del sitio y grado de lesion en la via auditiva dentro de los primeros 6
meses de vida previene consecuencias adversas y facilita la habilitacion del
lenguaje.?® % Cuando se toman en cuenta factores de riesgo audiolégico y existe
la sospecha de pérdida auditiva el diagnéstico se facilita. El objetivo ideal es que el
nifio aprenda el lenguaje aprovechando su audicion residual sobre la base de un
diagnostico temprano.

Los indicadores de riesgo se asocian a una alta morbimortalidad con alto riesgo de
secuelas neuroldgicas y de vias sensitivas, como la hipoacusia sensorioneural.
Las caracteristicas, antecedentes y procedimientos terapéuticos realizados a
neonatos como el peso bajo al nacer, la prematurez, la estancia en una unidad de
cuidados intensivos por tiempo prolongado, la necesidad de ventilacion asistida
por mas de 10 dias hacen considerar la presentacién simultanea de una gran serie
de estado patologicos que dafian la via auditiva. Hay factores de riesgo
audioldgico en relacion directa con dafio auditivo sensorineural destacando los
eventos hipoxicoisquémicos, hemorragia intracraneal, farmacos ototoxicos, la
exposicion a hiperbilirrubinemia y toxinas bacterianas. Cuando se revisan los
factores de riesgo para lesion auditiva, la multifactorialidad destaca en la génesis
de esta patologia, con un promedio de 4 factores de riesgo audiolégico presentes
en cada nifio hipoacusico, resultando dificil asegurar cual de estos factores tiene
mayor o menor influencia en la génesis de la hipoacusia, sospechando efectos
sinérgicos para dafio auditivo, destacan la exposicion a amikacina e
hiperbilirrubinemia en frecuencia de presentacion. Cone-Wesson y colaboradores
en 2000, analizaron la prevalencia de indicadores de riesgo para 56 nifios con
hipoacusia, la mayoria con historia de unidad de cuidados intensivos neonatales.
Encontré6 una prevalencia de meningitis del 5.5%, los niflos tratados con
aminoglucésidos tenian una prevalencia de 1.5% consistente con los datos de
Finitzio-Hieber, Mc Cracken y Brown (1985).

Nosotros estudiamos una cohorte de 146 nifios con hipoacusia, la mayor cohorte
reportada en nuestro medio. Al igual que Meyer** y Martinez 3 nosotros no
encontramos diferencia significativa en cuanto a la edad gestacional, sexo y peso
al nacer. En nuestro grupo predomino la hipoacusia sensorineural bilateral 58.2%,
sin respuesta en los estudios de potenciales provocados de tallo cerebral y
ausencia de respuesta clinica en audiometrias de observacion conductual
correspondiendo a hipoacusia de tipo sensorioneural profunda e irreversible con el
consecuente compromiso de la adquisicion neurolinguistica. 18.4% presenta
respuesta en la audiometria de observaciéon conductual tratandose tal vez de
inmadurez o bien de audicion residual abriendo la posibilidad de habilitacion
temprana para este grupo de pacientes. Llama la atencién que 3.4% presento
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hipoacusia unilateral quizas con relacion a patologias como la meningitis en la cual
se ha reportado afeccion unilateral hasta en 10%. Encontramos elevacion de
riesgo de 2 a 10 veces para cada indicador de analizado, si sospechamos que hay
sinergia entre factores y que cada nifio presenta en promedio 4 factores de riesgo
entonces el efecto para lesion auditiva se potencializa. En nuestro medio 51.3% de
los nifios con hipoacusia sensorioneural bilateral cursan con otras disabilidades
principalmente paralisis cerebral e hidrocefalia a diferencia de otros autores que
reporten 30-40% con efectos concomitantes en la comunicaciéon y en la
habilitacion del lenguaje. Desconocemos el motivo de porque es mas frecuente
gue presenten otras disabilidades en nuestro medio. Nos llamo la atencion la
presencia de OR factores protectores para hipoacusia en nifilos a los que se
administro esteroide prenatal para maduracion pulmonar y en quienes requirieron
surfactante pulmonar para su manejo ventilatorio. Datos no reportados en estudios
previos. Hace falta un seguimiento prospectivo de los egresados de UCIN y los
factores de riesgo asociados a hipoacusia para poder determinar con mayor
validez los datos aqui analizados.
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CONCLUSIONES

1. - Actualmente se atiende una poblaciéon de 5676 nifios en el seguimiento
pediatrico para nifios de alto riesgo neurolégico en el Instituto Nacional de
Perinatologia. De estos, 176 nifios (2.5%) presentan hipoacusia sensorioneural
secundaria a factores adversos neonatales.

3. - No se encontr6 respuesta en los potenciales provocados de tallo cerebral en
5.4 % unilateral y 94.5 % bilateral con medias en el primero y segundo estudio
mayores a 88 dB para ambos oidos y ausencia de respuestas clinicas en
audiometria de observacion conductual (reflejo cocleopalpebral y de orientacién
auditiva visual) en 119 y 116 pacientes 81.5% y 79.4% respectivamente,
correspondiendo a hipoacusia de grado severo o profunda bilateral de tipo
sensorioneural.

4. - 18.4% del grupo con hipoacusia presenta respuesta en la audiometria de
observacion conductual probablemente por buena audicion residual con
posibilidad de habilitacion para el lenguaje.

5. -. Con relacion a los indicadores de riesgo analizados, individualmente elevan 2-
10 veces la posibilidad de hipoacusia secundaria a factores adversos.

6. - 51.3% de los nifios con hipoacusia ademas presentan otra disabilidad que
repercute en el desarrollo neurolinguistico, con mayor frecuencia paralisis cerebral
e hidrocefalia

7. - Se identificaron 2 factores con OR protectores para hipoacusia con
significacion  estadistica, estos fueron Ila administracion prenatal de
corticoesteroide como esquema de maduracion pulmonar y el uso de surfactante
pulmonar.

8. - Se propone continuar el estudio de manera prospectiva.

9. - Actuar en consecuencia de manera preventiva para minimizar los indicadores
de riesgos exdgenos.
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APENDICES

Tabla 1. Caracteristicas generales de los grupos.

Caracteristica

HIPOACUSIA  SIN HIPOACUSIA

*

(n =146) (n=91)
Peso (g) 1531.7 (£591.4) 1394.1 (+593.3) NS*
Edad gestacional (sem) 32.5(x2.6) 31.5(x3.2) NS*
Duracion de estancia en UCIN (d) 24.3 (£ 18.8) 16.4 (+ 13.9) .001*
Duracion de estancia hospitalaria (d) | 58.4 (x 41.5) 42.0 (£ 22.7) .001*
Duracion de ventilacion asistida (d) 9.5 (£ 10.0) 4.2 ( 6.6) .000*
Nivel maximo de bilirrubinas (mg/dL) 16.6 (£ 6.6) 10.1 (£ 4.0) .000*

Sexo

Masculino/ Femenino 83/63 43/48 NS**

UCIN unidad de cuidados intensivos neonatales.

Media (+ desviacion estandar)
*T de student
G
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Tabla 2. Indicadores de riesgo asociados con hipoacusia.

GRUPO A GRUPO B
Indicador (n =146) (n=91) OR IC 95% p*
SI/NO Si/NO
Esteroide
18/128 27164 0.333 0.171,0.650 <0.001
prenatal
Ventilacion
o 123/23 72/19 1.411 0.720,2.768 NS
asistida
Surfactante 27/1119 37/54 0.331 0.183,0.598 <0.000
Asfixia 43/103 13/78 2505 1.261,4.977 <0.008
Bilirrubinemia 139/7 82/91 2.179 0.782,6.073 NS
Exanguino-
N 41/105 4/87 8.493 2.927,24.643 <0.000
transfusion
Septicemia 128/18 69/22 2.267 1.139,4513 <0.018
Meningitis 15/131 1/90 10.305 1.337,79.404 <0.006
Amikacina 133/13 75/16 2.183 0.996,4.783 <0.047
Furosemida 113/33 40/51 4.366 2.476, 7.699 <0.000
Crisis
) 27/119 3/88 6.655 1.957,22.638 <0.000
convulsivas
Circulaciéon fetal
) 12/134 1/90 8.060 1.030, 63.073 <0.015
persistente
Hemorragia
_ , 71/75 14177 5.207 2.703,10.028 <0.000
intraventricular
Displasia
75/71 26/65 2.641 1.510,4.617 <0.001
broncopulmonar
Sodio anormal 85/61 29/62 2.979 1.719,5.164 <0.000
Potasio anormal | 27/119 8/83 2.354 1.019,5.438 <0.041
Hipocalcemia 40/106 24/67 10.053 0.583,1.903 NS
Hipoglicemia 40/106 21/70 1.258 0.685,2.311 NS
Acidosis 62/84 10/81 5.979 2.869, 12.460 <0.000
* x2
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Tabla 3. Otras morbilidades concurrentes con hipoacusia.

. GRUPO A GRUPO B 0 N
Morbilidad (n = 146) (n=091) OR IC 95% p
Paralisis

_ _ 31/115 2/89 11.996 2.796, 51.469 <0.000
cerebral infantil
Ceguera 6/140 0/91 1.650 1.487,1.831 NS
Hidrocefalia 19/117 1/90 22.308 2.982,166.87 <0.000

*XZ

26



Tabla 4. Audiometria de observacion conductual.

GRUPO A GRUPO B
(n=146) (n=91) OR IC 95% p*
Si/NO Si/NO
Reflejo
27/119 8714 0.010 0.004, 0.031 <0.000
cocleopalpebral
Reflejo de
orientacion 30/116 80/11 0.036 0.017,0.075 <0.000

auditivo visual

*X2
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Tabla 5. Potenciales auditivos evocados de tallo cerebral (dB)

No. valoracién GRUPO A GRUPO B
(n =146) (n=091)

oD ol oD ol
89.7 (+17.0) 91.0 (+15.0) 35.6 (+11.3) 35.4 (+10.6)

10

2° 88.3 (+18.8) 90.2 (+16.4) 27.6 (+10.6) 28.2 (16.1)

OD oido derecho
Ol oido izquierdo
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