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ABREVIATURAS

PEAee: Potenciales evocados auditivos de estado estable
EOA: Emisiones otoacusticas

PEATC: Potenciales evocados auditivos de tronco cerebral
Hz: Hertzios

OMS: Organizacién Mundial de la Salud

CAE: Conducto auditivo externo

CAl: Conducto auditivo interno

dB: Decibel

ASSR: Respuestas auditivas de estado estable

AMFR: Respuesta a la modulacion de amplitud

PHL.: Pérdida permanente de la audicion bilateral
ENHS: Screening auditivo neonatal universal

MBPN: Nifios de muy peso bajo al nacer

UCIN: Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales
CMV: Citomegalovirus

TORCHS: Toxoplasmosis, Rubéola, Citomegalovirus, Herpes y Sifilis
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TTRN: Taquipnea transitoria del recién nacido

EMH: Enfermedad de membrana hialina
SALAM: Sindrome de aspiracién de liquido amniético meconial
ECN: Enterocolitis necrotizante
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RESUMEN

Introduccion: La ventilacion mecéanica es una de las causas de hipoacusia en recién
nacidos ingresados a una Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales.
Objetivo: Establecer el nivel de riesgo de los neonatos sometidos a ventilacion
mecanica de desarrollar hipoacusia no congénita en el Hospital Enrique Garcés de
Quito durante Junio a septiembre del 2012.
MATERIALES Y METODOS

Sujeto: Se investigaron 101 pacientes que fueron Hospitalizados en la
Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales de los cuales el 20,79% recibieron
ventilacién mecanica y cumplieron con los criterios de inclusion para el estudio.

Meétodos. Se tomaron los datos de las historias clinicas y se analizaron de
acuerdo a las patologias.
Se dividiran en dos grupos de estudio:

- Pacientes sin hipoacusia diagnosticada que no ingresaron a ventilacion
mecanica, con o sin hiperbilirrubinemia y con o sin medicacion
ototdxica, a los cuales se les sometid a un estudio de hipoacusia descrito
mas adelante, previo consentimiento informado.

- Pacientes sin hipoacusia diagnosticada ingresados a ventilacion
mecanica, con o sin hiperbilirrubinemia y con o sin medicacion
ototdxica, a los cuales se les sometid a un estudio de hipoacusia descrito
mas adelante, previo consentimiento informado.

Los resultados descriptivos se presentaron como media y error estandar de la media,
en porcentaje y en nameros absolutos. En el analisis de asociacién los resultados se

presentaron como riesgo relativo (RR) con intervalo de confianza (ICgse) Y SU

14



significancia se establecio con la Chi-cuadrado. Consideraremos como resultado
significativo una p<0.05.

Utilizamos el programa (SPSS) Statistical Package For Social Sciences (Paquete
Estadistico para la Ciencias Sociales) version 19.

En la presente investigacion se tomo en cuenta los principios de la declaracion de
Helsinki, en la que el deber del médico es promover y velar por la salud de las
personas.

Las variables a ser analizadas en nuestro estudio fueron: dias de ventilacion
Mecanica, Ventilacion mecanica (VM), dias que recibié el paciente farmacos
ototoxicos, patologias Asociadas, Tamizaje auditivo neonatal, y se establecié que la
ventilacién mecanica por mas de 5 dias aumenta el riesgo de presentar hipoacusia en
recién nacidos.

En los recién nacidos la unidad de cuidados intensivos neonatales, los niveles téxicos
de farmacos ototéxicos, ventilacion mecanica durante mas de 24 horas , la
prematuridad y el bajo peso al nacer fueron los factores de riesgo mas frecuentes de

pérdida de audicion.

Resultados: Durante el estudio, ingresaron al area de hospitalizacién de la Unidad de
Neonatologia 101 pacientes de los cuales 28,7% presentaron sospecha de hipoacusia
utilizando los potenciales auditivos en estado estable, un programa de cribado
auditivo, lo que arroja una incidencia de 15,2/1000 nacidos vivos de acuerdo a la
poblacién estudiada.

El grupo mas afectado por hipoacusia son los pacientes sometidos a ventilacion

mecanica por mas de cinco dias cuyo porcentaje es de 4,95% (p <0.02).
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A su vez, la hipoacusia se relacion6 con otros factores como si recibio medicacion

ototoxica, especialmente aminoglucosidos, fue de 22,77% y otros medicamentos

como dopamina, furosemida y antibioticos fue de 5,9% (p < 0.4) y, de acuerdo al

tiempo de administracion, mas de 5 dias correspondieron a un porcentaje de 25,74%

(p=0.3).

Otras patologias asociadas con un menor porcentaje de afectacion auditiva fueron la

enterocolitis necrosante, sepsis temprana y trastornos metabdlicos

Conclusiones:

Se establecio nivel de riesgo de presentar hipoacusia en neonatos sometidos
a ventilacion mecanica ingresados en cuidados intensivos neonatales del
Hospital Enrique Garcés en el periodo de junio- septiembre 2012.

Se determind la incidencia de hipoacusia no congénita en los neonatos
sometidos a ventilacion mecanica.

Se identificd que todos los factores de riesgo asociados a ventilacion
mecanica pueden tener influencia en el deterioro auditivo pero no son
importantes, siendo la ventilacion mecanica por mas de cinco dias la presenta
mayor riesgo de hipoacusia.

Se establecio la importancia de los factores de riesgo asociados a ventilacion
mecanica y su influencia sobre la pérdida auditiva en los recién nacidos
ingresados en neonatologia del Hospital Enrique Garcés en el periodo de

Junio- septiembre 2012

Palabras clave: Hipoacusia, ventilacion mecanica, Unidad de cuidados intensivos

neonatales.
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ABSTRACT.

Introduction:  Mechanical ventilation is one of the causes of Hearing loss in
newborns admitted to a neonatal intensive care unit.

Objective: To establish the level of risk of infants undergoing mechanical ventilation
not develop congenital hearing loss in the Hospital Enrique Garcés de Quito during
June to September 2012.

Subject: It took 101 patients hospitalized in the Neonatal Intensive Care Unit of
which 20.79 % received mechanical ventilation and met the inclusion criteria for the
study.

Methods: Data came from the medical records were analyzed according to the
pathologies. Descriptive analysis was expressed as mean and standard error of the
mean, in percent and in absolute numbers. In association analysis results are
presented as relative risk (RR) with confidence interval (1C95%) and its significance
was established with the Chi -square test. Consider significant result at p < 0.05. We
use the program (SPSS) Statistical Package for Social Sciences (Statistical Package
for Social Sciences) version 19.

Results : During the study admitted to hospital the area of Neonatology 101 patients
of which 28.7 % had suspected hearing loss using auditory steady-state potential , is
a hearing screening program and corresponds to an incidence of 15.2/1000 live births
according to the population studied.

In group most affected by hearing loss are mechanically ventilated patients over five

days where the percentage is 4.95 % which is equivalent to one with a p < 0.02.
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In turn hearing loss was related to other factors such as gestational age at term
corresponds to 19% and 10% pre finished, (p 0.4). Other conditions associated with a
lower percentage of hearing impairment are necrotizing enter colitis, early sepsis,

and metabolic disorders.

Conclusions:

Patients admitted to the neonatal intensive care unit of the Hospital Dr. Enrique
Garcés had a higher incidence of suspected hearing loss associated with mechanical
ventilation.

The incidence obtained in the neonatal intensive care unit is 28.7 % were in the four -
month study of 2012.

Keywords: Hearing loss, mechanical ventilation, neonatal intensive care unit.
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CAPITULOII

INTRODUCCION

Esta investigacion intenta visibilizar un problema que afecta a los neonatos (la
hipoacusia) que “afecta al desarrollo emocional, cognitivo y social del nifio con su
entorno™, “la ventilacién mecénica se define como un procedimiento de soporte de
la funcion respiratoria que se convierte en un factor que aumenta el riesgo para
presentar hipoacusia, encontrandose una prevalencia de hasta el 3,6% "

Es indispensable identificar los diferentes trastornos de la audicion en el neonato ya

que con ello se puede “garantizar el diagnostico e intervencidn antes de los 6 meses

}’3

de edad lo que se reconoce como un estindar de salud internacional
Partiendo de esta idea, muchos paises, tanto de América Latina como de Europa han
implementado programas para evaluar con anticipacion este problema auditivo y asi
evitar complicaciones en el futuro.*

La existencia de equipos portatiles de electroaudiométrica que han hecho posible
que varias personas se recuperen de este problema, ya que estos son “totalmente
automatizados y pueden ser operados por personal con entrenamiento basico”. En ese
sentido, Mijares afirma, “que la técnica mas comunmente utilizada es la de las
Emisiones Oto Actsticas (EOA) .

La identificacion del deterioro auditivo en el periodo neonatal se pudo detectar que
“la utilizacion de las EOA, han resultado menos eficientes en la evaluacion de
poblaciones infantiles «en riesgo», donde existe una mayor incidencia de los

problemas auditivos (50-70%) ".°
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La evolucion de la tecnologia y su interaccion con la medicina ha permitido
desarrollar una nueva técnica para la estimacion objetiva de los umbrales auditivos,
que estd “basada en los Potenciales Evocados Auditivos de Estado Estable (PEAee)
generado por tonos modulado a frecuencias superior esa 80 Hertzios (Hz) .

La técnica de los PEAee tiene numerosas ventajas sobre los Potenciales Evocados
Auditivos del Tallo Cerebral (PEATC): “permiten detectar y caracterizar las
frecuencias de la hipoacusia de forma objetiva y se pueden aplicar a nifios muy

~ . . i3 8
pequerios o a personas no cooperativas en sentido general” .

En este sentido, es necesario explicar que la etiologia de la sordera neuro-sensorial
bilateral varia ° y existe una gama entera de razones para que se produzca en el
ambito pediétrico, siendo las actividades dentro de la Unidad de Cuidados Intensivos

Neonatales una mas de ellas.
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CAPITULO Il

REVISION BIBLIOGRAFICA

2. GENERALIDADES DE LA AUDICION

2.1. ANATOMIA Y FISIOLOGIA DE LA AUDICION

2.1.1. Organo de la Audicion

Es el 6rgano sensorial responsable de la audicion, ademas tiene la obligacion de
mantener el equilibrio mediante la deteccion de la posicion corporal y del
movimiento de la cabeza. “el érgano de la audicion es el oido que funciona también
como 6rgano sensorial del equilibrio por lo que, en ocasiones, las alteraciones de la
audicion y el equilibrio van intimamente ligada™.'

El érgano de la audicidn es bilateral y esta dividido en tres partes: oido externo, oido
medio y oido interno. El oido externo y el oido medio tienen la mision de transmitir
las ondas sonoras, por medio del conducto auditivo externo, hasta que éste llegue a

los canales semicirculares donde el oido interno recepta las ondas,™ como se ilustra

en la Figura N° 1.
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Figura N° 1 Anatomia del oido

Oido externo Oido medio Oido inferno

Orejc [pabellon  (No o Hueso
auricular)  escala)  femporal °u"dv

i

acistico
(VIll par)

Osiculos

Tomado de: Thibodeau, G. — Estructura y funcion del cuerpo humano.
Harcourt Brace 1.998 P4g. 180 a 183.

2.1.2. Oido Externo

El oido externo est4 conformado por la estructura de la oreja, el hueso temporal y el
conducto auditivo externo, el cual esta cerca del timpano. La parte cartilaginosa de la
oreja tiene la funcion de acumular las vibraciones del aire y direccionarlas por el
conducto auditivo. El conducto auditivo es similar a un tubo curvo, el cual mide
unos 2,5 cm de longitud en los nifios y nifias. Ademas, éste ejerce la funcion de

resonador.*?
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2.1.3. Oido Medio

Esta conformada por el timpano o membrana timpanica, parte del conducto auditivo
externo y los osiculos internos, es decir los huesos llamados, martillos, yunque y
estribo que son controlados por los musculos del estribo y tensor timpanico. Esta
formacion conserva el equilibrio de presion a ambos lados de la membrana
timpanica®®

La trompa de Eustaquio pone en comunicacion al oido medio con la faringe, la cual
estd facultada no s6lo de cumplir la funcion evacuativa, sino que también cumple
una funcién neumatica,** es decir brinda equilibrio a la presién interna con la externa
con la finalidad de que el timpano se mantenga en su posicion actual. Figura N° 2.

Figura N° 2 Oido Medio

Helicotrema

Rampa vestibular

Conducto Conducto Conducto
semicircular semicircular semicircular N. VIII (facial
externo terior superor 2 - ;
8o P Ganglio Raiz vestibular del VIII
de scarpa

Raiz coclear del VIII

Urriculo Rampa timpanica

Rampa coclear

Antro mastoideo

Aditus AD antrum
. Penasco
Yunque
Martillo
Pabellon de la oreja

Promontorio

M. del martillo
Caja del timpano

ey Cardtida intema
Y con plexo pericarotideo

Conducto auditivo externo
Cuerda del timpano

Apdfists anterior del martilo N. petrosos superficiales

M. del estribo Estribo Membrana del timpano

Trompa de eustaquio

Fuente: Tamayo, M.; Bernal, J.; Alteraciones visuales y auditivas de origen genético, Santa Fé de
Bogota, Colombia; P. 36

2.1.4. QOido Interno
Desde un punto de vista anatomico, el oido estd divido en tres partes: vestibulo,

canales semicirculares y céclea, las cuales estan dentro del laberinto 6se0™.
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La coclea es de forma espiral, similar a una concha de caracol y esta compuesta por
el helicotrema, en cuyo interior se encuentra la rampa vestibular, la rampa media o
conducto coclear y la rampa timpanica. Ademas, ésta contiene el fluido que vibra y
que, a su vez, provoca la vibracién de la membrana basilar®®.

En la Figura N° 3 se muestra una seccion sagital de la coclea que ilustra la relacion

entre el helicotrema, la rampa vestibular, la rampa media y la rampa timpanica.

Figura N° 3 Seccidn sagital de la céclea

-

» 6 - Lr 3 NS /e

Fuente: Donnersberger, A.; Lesak, A. Libro de la Anatomia y Fisiologia, Barcelona, Espafia; P. 251
Descripcion: 1) helicotrema; 2) Rampa Media, 3) Organo de Corti;
4) Rampa Timpénica; 5) Rampa Vestibular; 6) Ganglio Espiral; 7)Nervio Coclear.

De la misma manera, hay que recalcar que el laberinto 6seo del oido interno esta
conformado por el vestibulo, el cual estd compuesto por el utriculo y el saculo. La
coclea esta conformada por el 6rgano de Corti, por tres conductos semicirculares y
los acueductos cocleares y vestibular, ambos 6rganos tienen la funcién de brindar

audicion y equilibrio.'’
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El vestibulo esta situado en el interior de la cavidad timpanica. En su pared externa
se encuentra la abertura de la ventana oval y en su parte interior se localiza la fosita
semi hemisférica, la cual esta cerca de la fosita coclear; esta perforada por muchos
orificios que permiten el transito de las fibras del nervio auditivo que se enfoca al
extremo del conducto coclear.®

La coclea se sitta delante del vestibulo. Esta conformada por un eje central llamado
columela y por la lamina espiral Osea. La cdclea es una pequefia porcion del
laberinto 6seo con forma de caracol o espiral que contiene al conducto coclear y
conforma la porcion del oido que esta relacionada con la audicion™.

Segun Guyton en su Tratado de Fisiologia afirma que “El caracol o cdclea, contiene
en su interior al Organo de Corti, que es un mecanorreceptor. Los auténticos
receptores sensoriales del 6rgano de Corti son dos tipos especiales de células
nerviosas denominadas células ciliadas (internas y externas). Las bases y los lados
de las células ciliadas entablan sinapsis con una red de terminaciones nerviosas
cocleares. Entre el 90 y el 95% de dichas terminaciones acaban en las células
ciliadas internas, lo cual pone de relieve su especial importancia para la deteccién

del sonido” %°
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Figura N° 4 Oido Interno
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Fuente: Donnersberger, A.; Lesak, A. Libro de la Anatomia y Fisiologia, Barcelona, Espafia; P. 251

2.2.FISIOLOGIA DE LA AUDICION
La estimulacion sonora del aparato auditivo, conformado por el oido externo, oido
medio y el oido interno, facilitan la recepcién del sonido, su andlisis y la integracion
de los datos e informaciones, que son sumados para complementar a los otros
sentidos, con el objetivo de elaborar un esquema general del entorno. “esta
informacion incluye la percepcién de sonidos procedentes del medio fisico que nos
envuelve, de los demds animales y, muy especialmente, de los demas seres
humanos.”?!
Asi, las ondas sonoras se difunden por el medio gaseoso, “son captadas por el
pabellén auricular para luego, ser direccionadas al conducto auditivo externo 2
por donde viajaran hacia la membrana timpanica la cual comienza a vibrar y
transfiere el movimiento al sistema osicular.
Bravo, R. y Caballero, J. afirman que, “la vibracién del timpano producira un

movimiento en la cadena osicular, que generara a su vez un efecto de piston en la

ventana oval. Esta transmision mecanica tiene como objeto, amplificar la presion
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inicial transmitida por el timpano y aumentarla en la ventana oval, con el fin de
compensar el factor de transmision que existe cuando el sonido pasa de un medio

5923

aéreo a un medio acuoso™” y que “el efecto mecanico de pistdn ejercido por la

platina del estribo sobre la ventana oval va a producir un movimiento de los liquidos

2,24

peri linfaticos ", los cuales se ubican en la céclea y que comunican a la rampa

vestibular y a la rampa timpanica.

Este deslizamiento de liquidos va a originar una deformacion de la membrana
basilar, similar a lo que se ocasiona cuando se deja caer una piedra sobre un charco
de agua. Las células que receptan el sonido se denominan ciliadas, porque presentan
estereocilios en su superficie, similares a los que estan en los receptores vestibulares
Estos estereocilios no poseen una capacidad cinética activa y en su citoesqueleto

presentan fundamentalmente microfilamentos y carecen de microtdbulos *°

“Los esteriocilios de los dos tipos de células ciliadas estan unidos entre si, mediante
puentes glucoproteicos, lo que permite que cuando uno de ellos se mueve, como

) ) . 26
consecuencia de su contacto con la membrana tectorial, arrastra a los demas”.

Las células ciliadas auditivas tienen un rol muy importante y muy exacto, ya que son

transductores muy sensibles, con cualidades para convertir la energia mecanica, es

decir a las ondas sonoras, en energia bioeléctrica®’.
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2.2.1. LaVia Aferente Somatica

Los sistemas aferentes somaticos son los encargados de llevar la informacion hacia
el Sistema Nervioso Central proveniente de las estructuras somaticas. La
informacion es transportada por medio de algunos pares craneanos y por los pares
raquideos o nervios espinales.?®

Para Osuna, E. y Rubiano, A. “los sistemas somdticos aferentes tienen dos
principales componentes: un subsistema (via) para la deteccion de estimulos
dolorosos (nociceptivos) y térmicos y un subsistema (via) para la deteccion de
estimulos mecanicos que registran un continuo tacto-presién 2°. Figura N° 5.

Figura N° 5 Sistema Aferente Somatico
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Células ciliadas
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Fuente: Donnersberger, A.; Lesak, A. Libro de la Anatomia y Fisiologia, Barcelona, Espafia; P. 251

Desde las ramificaciones basales de las células ciliadas se “vierten millones de fibras
nerviosas gque se unen y conforman el tronco del nervio auditivo; éste, al salir por el
conducto auditivo interno, atraviesa el angulo ponto-cerebeloso e ingresa en la zona

bulbo-protuberancial en la cual se divide en dos troncos ”.*
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Cada tronco auditivo se conecta al nucleo ventral y al ndcleo dorsal. Paralelamente,
se ejecuta una division de estas fibras: una de las cuales sube hacia los tubérculos
cuadragésimos posteriores y otra va al cuerpo geniculado del talamo. “Las otras
fibras atraviesan el cuerpo trapezoide (formacion bulbar) y van hacia las areas
corticales del lado opuesto, siguiendo el recorrido anterior pero en el lado
contrario. De esta forma, cuando se produce un estimulo sensorial auditivo, hay dos
areas auditivas primarias localizadas en el fondo de la cisura de Silvio y en el I16bulo

’ . . ’ :;31
de la insula, que se excitan simultaneamente

3. HIPOACUSIA EN EL RECIEN NACIDO

3.1.Definicion

De la misma manera, la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) define a la sordera
como aquella deficiencia auditiva tan severa que no se puede beneficiar mediante la
adaptacion protésica.®

Los datos de la incidencia de acuerdo a la organizacién mundial de la Salud es de
5 por cada 1000 nacidos vivos , hipoacusia moderada es de 1 a 3 por cada 1000

nacidos vivo y severa uno por cada 1000 nacidos vivos. *
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3.2.Deficiencia Auditiva
La deficiencia auditiva es conocida como pérdida auditiva bilateral pero, cuando la
pérdida es unilateral, ésta permite una audicion normal y no afecta a la adquisicion
del lenguaje. La disfuncion mas importante que se detecta en la pérdida unilateral es

la dificultad para situar el origen del sonido®*.

3.3.Sindromes que incluyen Hipoacusia

3.3.1. Sindrome Usher
Es un tipo de sindrome que conlleva problemas auditivos y visuales, que son
transmitidos por los progenitores. Se caracteriza por pérdida gradual de la

vision y sordera®.

3.3.2. Sindrome de Pendred
Este sindrome se desarrolla desde el periodo neonatal hasta la infancia, su
origen es congénito. Este sindrome representa cerca del 10% de las pérdidas

auditivas asociadas a causas genéticas. *°

3.3.3. Sindrome branquio-oto-renal (BOR).

Este sindrome se transmite con un patron autosémico dominante y se
caracteriza por lesiones producidas por un trastorno embrioldgico branquial,
alteraciones del oido, asi como diversos tipos de displasia renal que pueden
ir desde duplicaciones, desplazamientos e hipoplasias, hasta la agenesia

renal y otras malformaciones mayores®’
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3.3.4. Sindrome de Alport

El sindrome de Alport (SA) es una enfermedad hereditaria que afecta a las
membranas basales, causada por alteraciones en una de sus proteinas
estructurales: el colageno tipo 1V cuya prevalencia en la poblacién general
se estima en 1:50.000%,

Este sindrome se transmite por tres patrones de herencia: la herencia ligada al
cromosoma X, la herencia autosomica recesiva y la herencia autosomica

dominante.*

4. CLASIFICACION DE LA HIPOACUSIA
Las hipoacusias se pueden clasificar de acuerdo a diferentes criterios (Tabla N° 2):

Tabla N° 1 Clasificacion de la Hipoacusias

Causa -

Asociacion -

Inicio -

Tipo de compromiso -

21-40dB
41 - 60 dB
61-80dB
81-100 dB
<500 HZ
501-2.000 Hz
>2.000 Hz

Severidad

Frecuencias

Afectadas

Fuente: J. Solanellas Soler. Hipoacusia: identificacion e intervencion precoces. Pediatria Integral
2005; IX (4):281-292%
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La hipoacusia prelingual estd presente al nacer (son congénitas), aunque algunas
aparecen en la primera infancia, antes de la adquisicion de lenguaje. En general, las
formas prelinguales son severas, pero estables. Ademas, el 50% de estas formas
prelinguales son genéticas monogénicas y el 50% restante se deben a factores
perinatales, infecciones y traumatismos (no genéticos) de la infancia precoz. Se
estima que 1 de cada 1.000 nifios nacidos vivos presenta una hipoacusia prelingual
(a la vez, congénita) y, en la mitad de estos casos, la hipoacusia esta genéticamente

determinada. #

La constante en el codigo genético de hipoacusias prelinguales monogénicas se

expone a continuacion:

Tabla N° 2 Hipoacusias Prelinguales Monogeénicas

Autosomica recesiva 75%
Autosémica dominante 20%
Ligadaa X 5%
Mitocondriales -1%

Fuente: Victor Hugo Pichardo. Prevalencia de Hipoacusia en los Recién Nacidos y Factores
de Riesgo Asociados en el Estado de Colima. Tesis “para Obtener el titulo de maestro en
Ciencias Médicas. 2008 *2

32



4.1.Hipoacusia, segun la parte del oido afectada:

4.1.1. Hipoacusia de transmision

Es aquella donde la parte mecéanica del oido (zona encargada de transmitir las
ondas sonoras), es decir el oido externo e interno se hallan afectadas, es
ocasionada por patologias del oido externo y medio; la hipoacusia de

transmision también es provocada por lesiones de la trompa de Eustaquio.*®

4.1.2. Hipoacusia neurosensorial:

La hipoacusia neurosensorial es aquella se da a nivel de oido interno donde la
ausencia de sonido se puede verificar a nivel 6seo. En este sentido, la
hipoacusia neurosensorial corresponde a un deficit auditivo igual o mayor a
35- 40 decibeles bilateral. EI prematuro de menos de 1500 g. y/o 32 semanas
de edad gestacional estda mas expuesto a dafio de la via auditiva debido
fundamentalmente a infecciones congénitas (TORCH), ventilacién mecanica
por mas de 48 horas, uso de medicamentos ototdxicos, hiperbilirrubinemia y
asfixia neonatal”.*

De manera que el desarrollo del dafio en el oido interno y del hueso temporal
se mide en diferentes grados de severidad. Propiciando al reconocimiento de

cuatro patrones morfoldgicos elementales de malformaciones, los cuales son

adquiridos al nacer.
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Tabla N° 3 Causas Hipoacusia sensorio neural

1. Sospecha por parte del cuidador acerca de retrasos en el habla, desarrollo y audiciéon anormal

2. Historia familiar de hipoacusia permanente en la infancia

3. Estancia en Cuidados Intensivos Neonatales durante mas de 5 dias, incluidos los reingresos en la
Unidad dentro del primer mes de vida

4. Haber sido sometido a oxigenacién por membrana extracorpérea, ventilacion asistida, antibioticos
ototoxicos, diuréticos del asa (furosemida). Hiperbilirrubinemia que requiere exanguinotransfusion

5. Infecciones intrauterinas grupo TORCHS (Citomegalovirus, herpes, rubeola, sifilis y toxoplasmosis)

6. Anomalias craneofaciales incluyendo las del pabellon auricular, conducto auditivo, apéndices o fositas
pre auriculares, labio leporino o paladar hendido y anomalias del hueso temporal y asimetria o hipoplasia
de las estructuras faciales

7. Hallazgos fisicos relacionados con sindromes asociados a pérdida auditiva neurosensorial o de
conduccién como un mechén de pelo blanco, heterocromia del iris, hipertelorismo, telecantus o
pigmentacion anormal de la piel

8. Sindromes asociados con pérdida auditiva o pérdida auditiva progresiva o de comienzo tardio como
neurofibromatosis, osteoporosis y los sindromes de Usher, Waardenburg, Alport, Pendred, Jervell and
Lange-Nielson entre otros

9. Enfermedades neurodegenerativas como el sindrome de Hunter y neuropatias sensorio-motrices como
la ataxia de Friedrich y el sindrome de Charcot-Marie-Tooth

10. Infecciones posnatales con cultivos positivos asociadas a pérdida auditiva, entre las que se incluyen las
meningitis viricas (especialmente varicela y herpes) y bacterianas (especialmente Hib y neumocécica)

11. Traumatismo craneoencefalico, especialmente fracturas del hueso temporal y base de craneo que
requiera hospitalizacion

12. Quimioterapia

13. Enfermedades endocrinas. Hipotiroidismo

Fuente: G. Trinidad-Ramos Yy colaboradores, Recomendaciones de la Comisién para la Deteccion
Precoz de la Hipoacusia (CODEPEH) para 2010. Acta Otorrinolaringologia Espafiola .2010;
61(1):69-77%

Teniendo en cuenta que la hipoacusia se divide en dos grupos, “los sensorios
neuronales y los de trasmision o conduccidn, es necesario aclarar que este problema
auditivo se le puede también dividir también en hipoacusias congénita, hereditaria y
adquirida . *°

La hipoacusia congénita esta presente al momento que nace el sujeto; en cambio, en

la hipoacusia hereditaria esta latente un gen dominante que constituye el 10% de las
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hipoacusias, es decir que uno de los padres del nifio es portador y es hipoacusico.
Este tipo de hipoacusia no tiene una subdivision y puede encontrarsele en el
transcurso de la vida del sujeto.

La hipoacusia adquirida se divide en:

e Prenatales: enfermedades maternas durante la gestacion de las que las mas
graves son: rubéola materna, infeccion por Citomegalovirus, herpes,
toxoplasmosis, varicela, alcoholismo, etcétera.

e Neonatales: Traumatismo obstétrico, asfixia inicial, prematuridad,
hiperbilirrubinemia.

e Postnatales: otitis y sus secuelas, fracturas de pefiasco, afecciones de oido
interno y nervio auditivo, ototoxicidad por drogas, meningitis y encefalitis,

tumores, etcétera. 4’

5. DIAGNOSTICO

La funcion auditiva se establece a través de la interaccion de un complejo sistema de
varios niveles: periferia, vias neurales y areas corticales®.

Antes de realizar un diagndstico es necesario detectar el tipo de hipoacusia (de
transmision o neurosensorial), para ello se realiza una audiometria con la aplicacion
de sonidos puros con frecuencias determinadas (via aérea); repitiendo luego pero con
un vibrador en contacto con la mastoides®. Las causas de hipoacusia
sensorioneuronal y de la hipoacusia de transmision.

Existen varias técnicas para determinar el nivel de audicién, ya sea de tipo
psicofisicas como Audiometria Tonal, Audiometria Liminal (Via aérea y Via 0sea),

Audiometria Supraliminal y Técnicas Electroaudiométricas las cuales estan
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influenciadas en el estudio de la respuesta del individuo. A través de los métodos
psicofisicos se busca explorar tres aspectos: sensibilidad auditiva, gama dindmica y
selectividad de frecuencias. La sensibilidad auditiva se puede determinar a través de
audiometria liminal que mide la minima intensidad perceptible o umbral conductual
para tonos puros continuos de diferentes frecuencias.™

En sujetos que tienen pérdidas neurosensoriales se encuentra un fendmeno llamado
reclutamiento, donde “pequefios incrementos de intensidad se perciben como
incrementos muchos mayores” Para evaluar este problema se necesita la audiometria
supraliminal.

Reclutamiento Coclear.- es una distorsion de la intensidad de los sonidos propios de
las cortipatias periféricas. El reclutamiento es un fenémeno fisiol6gico que presentan
ciertos hipoacusicos neurosensoriales con cortipatia, los cuales presentan un aumento
de la sensacién de volumen por crecimiento rapido de sonoridad en dicho oido.
Sirven para determinar la etiologia periférica de la lesion.>

Los Potenciales Evocados Auditivos de Estado Estable (PEAee) permiten realizar la
evaluacion audiométrica de forma objetiva, ya que se presentan cuando un estimulo
repetitivo se conecta al aparato auditivo evocando una forma de onda eléctrica cuyas
componentes frecuenciales se mantienen constantes en amplitud y fase sobre
prolongados periodos. *?

Las respuestas de estado estable se producen cuando los estimulos tienen una
frecuencia lo suficientemente rapida para que la respuesta a uno de los estimulos se

superponga a la respuesta del estimulo subsiguiente.>®
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6. TRATAMIENTO DE LA HIPOACUSIA

Una vez confirmada la presencia de hipoacusia en el recién nacido, se debe iniciar su
tratamiento lo mas rapido posible, preferiblemente antes de los 6 meses de edad, con
el propdsito de facilitar un mejor desarrollo del lenguaje y reducir los posibles

efectos adversos. *

El tratamiento requerido por los nifios con deficiencia auditiva debe ser

completamente interdisciplinario, incluyendo la participacion activa de la familia.>

Igualmente, se debe tener en cuenta que es un largo proceso de toma de decisiones,
en el “cual los padres deben elegir el medio de comunicacion mas adecuado para el
desarrollo integral del nifio, ofreciéndole la posibilidad de adquirir el mismo

desempefio cognitivo que tendria cualquier nifio con audicién normal”.*

La colocacion de un dispositivo auditivo resolvera las alteraciones del oido externo y
medio. “En el caso de agenesia de conducto auditivo externo se requerird de
audioprotesis por via 6sea. Los audifonos seran Utiles en pacientes con hipoacusia

leve moderada y en un grupo de los que tienen hipoacusia severa”.>’
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7. FACTORES DE RIESGO

7.1. VENTILACION MECANICA
La ventilacion mecanica es un procedimiento de sustitucion temporal de la funcién
respiratoria con el uso de un equipo mecanico llamado respirador, que ayuda a

mejorar la oxigenacion e influye en la mecanica pulmonar del paciente. >
Métodos de lesion auditiva en casos de ventilacion mecénica:

1. Deprivacion de oxigeno (lo cual conduce a ventilacion mecénica) y produce
lesiones de las células ciliadas >°

2. Hipertension pulmonar que genera variaciones en la presion parcial de oxigeno
las que pueden producir isquemia seguida de reperfusion con el resultado de
muerte de las células ciliadas

3. Ruido del ventilador mecanico que es sobreafiadido al ambiente de la UCIN y
provoca cambios en el flujo sanguineo coclear.™

4. Descarga simpatica cervical sostenida que puede causar vasoconstriccion, como
respuesta al estrés sonoro (o quizas al tubo endotraqueal, o a las dos cosas), con
isquemia mas o menos transitoria de los vasos sanguineos cocleares, a lo que hay
que afadir disfuncion tubarica (de la trompa de Eustaquio); hay que recordar que
€s0S vasos estan inervados por neuronas simpaticas que se originan en la cadena
simpética cervical

5. Liberacion de radicales libres de oxigeno (hiperoxia) y disminucién de

antioxidantes (como el glutatién), asi como hipocapnea®
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6. En relacion al tipo de ventilacidn, hay que recordar que ya existen estudios que
demuestran que el CPAP (que genera menores presiones en las vias
respiratorias y afecta menos directamente la presion pulmonar) produce menor

deterioro auditivo que la ventilacién invasiva.®®

a. ANTECEDENTES FAMILIARES DE HIPOACUSIA
La hipoacusia se puede producir en cualquier etapa de vida de un nifio (embarazo,
parto, nacimiento o, luego, durante su desarrollo). Su origen es genético, por lo tanto
los nifios afectados presentan apariencia normal pero tienen dificultades en la
audicion. Hay que tomar en cuenta que si el padre padece de esta enfermedad sus

hijos posiblemente lo hereden.

b. BAJO PESO AL NACER (MENOR DE 1500 GRAMOS)

El tema del bajo peso tiene mucho que ver con la edad de la madre o las técnicas de
control que se realice durante el periodo del embarazo, y se lo evidencia en el
momento del parto ya que puede (aunque no necesariamente) se prematuro.

La OMS (Organizacion Mundial de la Salud) define al bajo peso al nacer como el de
un nifio que en el parto pesa menos de 2500 gramos, con independencia de la edad de
gestacion del lactante. “Esta definicion se basa en observaciones epidemiologicas
relativas al aumento del riesgo de fallecimiento del nifio y se utiliza en estadisticas
comparativas internacionales de salud. EI nimero de partos de nifios con bajo peso al

nacer se expresa como porcentaje del total de nacidos vivos”.%®
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c. HIPERBILIRRUBINEMIA GRAVE (QUE PRECISE
EXANGUINEO TRANSFUSION TOTAL)
La hiperbilirrubinemia es un hallazgo transitorio frecuente en el 60-70% de los
neonatos prematuros y nacidos de término.
En la mayoria se observa un aumento del nivel sérico de bilirrubina mayor de
2mg/dL durante los primeros dias de vida. ®

La ictericia se manifiesta cuando este es mayor 5 mg/dl .

d. ANOMALIAS CRANEOFACIALES

Las anomalias craneofaciales ocurren como eventos primarios debido a alteraciones
especificas durante el desarrollo embrionario o, secundariamente, después del
nacimiento como resultado de eventos traumaticos o0 procesos patolégicos
infecciosos o inflamatorios.®

Entre las anomalias craneofaciales existen algunas entidades que presentan un
porcentaje importante de pacientes que requieren tratamiento. La mayor parte de los
desdrdenes craneofaciales congénitos son generalizados y pueden presentar
compromiso en varios campos de crecimiento.”

Este tipo de anomalias son muy frecuentes en la edad pediatrica, algunas de estas
pueden poner en riesgo a la salud del nifio o, en otros casos, pueden dejar secuelas
irrecuperables, como es el caso de déficit intelectual de dificil recuperacion que
requieren cirugias plasticas o reconstructivas dada la complejidad anatomica y
embrioldgica de la regién maxilofacial. En este &mbito, un caso muy frecuente es el

labio leporino y la fisura palatina. Sin embargo, hay que recordar que existen otras
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malformaciones que pueden ser mas complejas pero son poco frecuentes y alteran
los huesos y también los tejidos blandos localizados en el craneo y en la cara.™

Esas irregularidades se producen como consecuencia de mutaciones relacionadas con
genes paternos, en los que el nifio recibe una amplia combinacién de los genes de
ambos padres 0, en otros casos, resultan de la incidencia que tienen algunos factores
ambientales en la vida cotidiana; aun no se ha comprobado si la existencia de alguna
droga especifica pueda constituirse en una causa directa para la aparicion de alguna
irregularidad craneofacial. Una causa que si se ha podido correlacionar con estos

defectos es la deficiencia de acido folico.

I. Secuencia de Pierre Robin
El término secuencia implica que una condicion conduce a la otra y ésta, a su vez, a
la siguiente. La secuencia de Pierre Robin consiste en retrogenia, glosoptosis y
obstruccién de la vida aérea. Al parecer, el término retrogenia describe mejor la
condicién de la mandibula antes que micrognatia.’
La incidencia de la entidad es de 1:8500, aunque las cifras pueden variar entre: 2000

y 1:30000; La mortalidad es inferior al 25%. "

Sindrome de Pierre Robin

Esta afeccion se presenta al nacimiento, siendo muy evidente el pequefio tamafio de
la mandibula del recién nacido con una lengua que tiende a caer hacia atras o hacia
abajo. ™ Se desconoce su etiologia pero si se sabe es que ocurre entre la quinta y

sexta semana de la gestacion, detiene el crecimiento de la mandibula y, por la falta de
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espacio bucal para alojar la lengua, el paladar no se puede cerrar y ocasiona una

fisura en forma de U."”®

Figura N° 6 Paciente con Micrognatia

Fuente: Pérez Gonzalez y Garcia Cartaya. Sindrome de Pierre Robin. Presentacién. Panorama Cuba y
Salud 2011;6(1):44-46"

Il. Enfermedad de Crouzon

Es un trastorno autonémico dominante con penetracién completa y un grado de
expresion variable. "’Presenta atresia bilateral del conducto auditivo externo (CAE)
y alteraciones a nivel de la cadena osicular’.

Este trastorno genético provoca una fusion anormal entre los huesos del craneo y el
rostro y que se unan de manera temprana lo que provoca que cabeza, rostro y dientes
se desarrollen de forma anormal.

Se presenta una craneosinotosis compleja en la que ambas suturas coronales estan
fusionadas, con hipoplasia maxilar y con orbitas poco profundas que producen
proptosis ocular. Su trasmision es autosomica dominante; la gran mayoria son casos
familiares y, la minoria, casos esporadicos, con una frecuencia de 1 en 25.000
nacidos.”® Sus rasgos caracteristicos, que se hacen evidentes en el primer afio de

vida, son:
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- Nariz similar a un pico.

- Paladar hendido.

- Parte superior y posterior de la cabeza aplastada.
- Desalineacion de los dientes.

- Frente y sienes aplastadas.

- Rostro medio pequefio.

- Mandibula inferior grande.

- Pasajes nasales estrechos.

1. Enfermedad de Treacher Collins
Este sindrome autosomico dominante, cuyo gen responsable esta en el brazo largo
del cromosoma 5 (5032-033), se caracteriza por desarrollo anormal de las estructuras
derivadas del primer y segundo arco branquial durante el desarrollo craneofacial y
tiene una frecuencia aproximada es de 1 de cada 10.000 nacimientos.®® Se caracteriza
por displasia otomandibular simétrica bilateral sin anomalias en las extremidades,
ademas se asocia a otras anomalias de cabeza y cuello. La incidencia es de 1 en

25,000-50,000 recién nacidos vivos.®*
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Figura N° 7 Hipoplasia de Pabellén Auricular

'S |

Fuente: Hilda Gabriela Le6n Suazo, Adriana Saucedo Reyes. Sindrome de Treacher Collins. Reporte de un caso.
Revista Mexicana de Pediatria. Vol. 77, Num. 4 « Julio-Agosto 2010 pp 159-163).82_

IV. Enfermedad de Apert

Es una rara enfermedad hereditaria de tipo autonémico dominante caracterizada
por malformaciones del rostro, créneo, pies y manos que ocasiona algunas
alteraciones funcionales que pueden variar de un enfermo a otro y que afecta
principalmente al tamafio y la forma de oidos, oido medio y pabellones
auriculares®, también se afectan parpados, huesos de mejillas y mandibulas superior
e inferior, causando una deformidad en el rostro que tiende a variar segln sea el caso
La causa principal se encuentra en la anormalidad de genes que controlan la
formacion de los huesos de la cabeza y la cara que se cierran muy temprano durante
la gestacion, formandose crestas a los largo de sus suturas.

Este sindrome es la mas severa de las malformaciones conocidas como
acrocefalosindactilias, siendo la mayor parte de las veces de presentacion

esporadica, aungue puede existir trasmision de tipo autosémica dominante. La
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afeccion de las suturas coronal, sagital y de la base del craneo da al nifio un aspecto

de oxicefalia o branquiturricefalia.*

Figura N° 8 Sindrome de Alpert

L‘"‘

Fuente: Hubner M, Ramirez R, Nazer J. Malformaciones congénicas, diagnéstico y manejo neonatal.
Santiago de Chile. Universitaria. 2004, 53.

V. Sindrome de Noonan

Sindrome de Turner masculino sin anormalidades cromosémicas, con una incidencia
de (1:1.000-2.500 recién nacidos vivos)®®

Clinicamente variable y genéticamente heterogéneo. Es autosomico dominante,
aungue la mayor parte de los casos son, 0 aparentan ser, esporadicos, se
caracteriza por: hipocrecimiento de inicio postnatal precoz, fenotipo facial
caracteristico, defectos cardiacos (especialmente, estenosis pulmonar) y un variable
déficit cognitivo, las personas que padecen de este sintoma presentan estatura baja,

disformidad facial y anomalias cardiacas congénitas.®
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Figura N° 9 Sindrome de Noonan

Fuente J. Pozo Roman Sindrome de Noonan y sindromes relacionados (sindromes neuro-facio-cardio-
cutaneos). Pediatr Integral 2010; XIV (8):636-647

e. EXPOSICION NEONATAL A OTOTOXICOS
Los productos ototdxicos pueden ser de uso farmacoldgico y no farmacoldgico.
Desde hace varios afios se conoce que ciertos productos farmacologicos son nocivos
para el oido, entre ellos se encuentran antibiéticos y diuréticos®”.
El uso de farmacos durante la etapa de gestacion no es recomendada ya que debido
al contenido quimico que tienen estos, pueden afectar al desarrollo del feto y causar
ciertas anomalias durante su estancia en el vientre materno®
Dentro de los antibidticos, se destacan especialmente los de la familia de los
aminoglucoésidos (estreptomicina, gentamicina, tobramicina, neomicina y kanamicina
entre otros). Igualmente se encuentran otros antibiéticos como la polimixina, la
minociclina y la vancomicina. Los diuréticos tipo furosemida son otros farmacos

potencialmente peligrosos para el oido.®

La causa primaria de pérdida auditiva es la afectacion o muerte de las células
receptoras sensoriales del oido interno, que son las células ciliadas cocleares del

6rgano de Corti. ®
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CAPITULO 111

JUSTIFICACION Y PROBLEMA

3.1.  Justificacién de la investigacion:

Nos ha interesado este tema para resaltar la importancia que tienen la deteccion
precoz de hipoacusia en los recién nacidos ya que, de esta forma, se podria corregir o
atiempo de acuerdo en grado de afectacién auditiva.

Partiendo de un informe de la Organizacion Mundial de la Salud, se estima que la
incidencia de hipoacusia profunda en el recién nacido es de ‘“aproximadamente
1:1000 y que, cuando se consideran las perdidas ligeras, moderadas y severas de la
audicion, se incrementa en un orden de magnitud de 5:1000 91

Motivadas por esta problemaética actual, nos involucramos en la investigacion para
dar a conocer no solo las ventajas que conlleva la deteccién precoz de la sordera
congénita y no congenita mediante los métodos diagndsticos descritos en los recién
nacidos para tratar de mejorar la calidad de vida de los nifios y para asumir el reto de
su tratamiento, ya que, de hecho, un nifio con sordera congénita dificilmente podra
hablar con normalidad, pero también es posible que sufra afectacion de otras areas de
su desarrollo (social, emocional e intelectual).

En el presente estudio se utilizaron los Potenciales Evocados Auditivos de estado
estable para el diagndstico de déficit auditivo en pacientes recién nacidos

hospitalizados escogidos en la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales del
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Hospital Dr. Enrique Garcés de la Ciudad de Quito, en un intervalo comprendido

los meses de junio, julio, agosto y septiembre del 2012.

3.2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
¢Cual es el riesgo desarrollado por la ventilacion mecanica respecto a la presencia
de hipoacusia no congeénita en neonatos del Hospital Enrique Garcés de Quito

durante Junio a septiembre del 2012?
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CAPITULO IV

HIPOTESIS Y OBJETIVOS

4.1. HIPOTESIS
Los neonatos sometidos a ventilacion mecanica tienen mayor riesgo de desarrollar
hipoacusia no congénita, respecto a los no ventilados en el Hospital Enrique Garcés

de Quito durante Junio a septiembre del 2012.

4.2. OBJETIVO GENERAL

Establecer el riesgo de los neonatos sometidos a ventilacién mecénica de desarrollar
hipoacusia no congenita en el Hospital Enrique Garcés de Quito durante Junio a

septiembre del 2012.

4.3. OBJETIVOS ESPECIFICOS:
e Conocer la incidencia de hipoacusia no congénita en la poblacién de neonatos

sometidos a ventilaciébn mecanica.

e ldentificar los factores de riesgo directos e indirectos que provocan dafio

aditivo en los recién nacidos.
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CAPITULO V

MATERIALES Y METODOS

5.1. POBLACION UNIVERSO
Universo. Corresponde a todos los pacientes que fueron hospitalizados en la
unidad de Neonatologia del Hospital Enrique Garcés en el periodo de junio a

septiembre del 2012, con un nimero de ingresos 101 pacientes.

5.1.1. Muestra
Por la baja incidencia de hipoacusia se estudiaron a todos los pacientes
comprendidos entre los meses de junio a septiembre del 2012 que fueron en un

namero 101 y cumplieron los criterios de inclusion.

5.2. TIPODE ESTUDIO

Es un estudio prospectivo de Cohorte

5.3. CRITERIOS DE INCLUSION
Se incluiran todos los pacientes que presenten las siguientes caracteristicas:
e Recién nacido ingresado a la unidad de terapia intensiva.
e Con ventilacion mecanica, por méas de 5 dias, con o sin hiperbilirrubinemia.
e Con ventilaciébn mecanica, por mas de 5 dias con o sin sindrome distrés

respiratorio tipo 1 0 1.
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5.4.

Con ventilacion mecéanica, por méas de 5 dias, con o sin asfixia al nacer.

Con ventilacion mecénica, por mas de 5 dias, con o sin uso de medicacion
ototoxica.

Sin ventilacién mecanica, con o sin Hiperbilirrubinemia.

Sin ventilacion mecénica, con o sin sindrome distrés respiratorio tipo 1 6 1.
Sin ventilacién mecénica, con o sin asfixia al nacer.

Sin ventilacidon mecanica, con o sin medicacion ototoxica.

CRITERIOS DE EXCLUSION

Malformaciones del pabellon auricular (microtia, agenesia).

Hipoacusia Congeénita diagnosticada

Sean hijos de madre con antecedentes de hipoacusia.

Pacientes con infecciones de toxoplasmosis, Rubéola, Citomegalovirus,

Herpes y Sifilis(TORCHS)
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5.5.

CUADRO DE OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

Tabla N° 4 Operacionalizacion De Variables: Variables Intervinientes

VARIABLES CDOEI\'I:CIZE:DC':I'ISXIL DIMENSION VI\IIEIC,)AQEE ESCALA INDICADOR EgAT%DRHI?Se\I'I
Sexo Identificacion de Cualitativa Nominal Femenino Porcentaje
género Masculino
Edad Numero de semanas | A termind Cuantitativa Numérica | Semanas Porcentaje
Gestacional completas al Pre termino
momento del Leve
nacimiento Moderado
Extremo
Tipo de Parto | Terminacion del Cualitativa Nominal Vaginal Porcentaje
embarazo Cesérea
Peso Es una medida de la | Gramos Cuantitativa Numérica Gramos porcentaje
fuerza gravitatoria
que actlia sobre un
objeto
Es una escala de 0-10 puntos | Cuantitativa Numérica Normal Porcentaje
Apgar evaluacion , del (7-10)
cuadro de vitalidad Asfixia
del recién nacido (0-6)
Grupo Clasificacion de la Tipo de sangre | Cualitativa Nominal Porcentaje
sanguineo sangre de acuerdo a B
las caracteristicas AB
presentes en los O

glébulos rojos y

SUero
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Factor RH

Ictericia

Presencia de una
proteina integral de
la membrana
aglutindgena de los

glébulos rojos

Aumento de las
bilirrubinas en la
sangre
(hiperbilirrubinemia

)

Factor de

sangre

Incremento de
bilirrubinas
dependiente
del pesoy
edad
gestacional del

paciente

Cualitativa

Cuantitativa

Nominal

Numérica

Rh +

mg/dI

Porcentaje

Porcentaje
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Tabla N° 5 Operacionalizacion De Variables: Variables Intervinientes

VARIABLES CDOEl\ll:CIZ’\Ié:DC':I'ILCJ)XIL DIMENSION V-LIIEIC,)AQEE ESCALA INDICADOR EQAT%DRHI?S'?\I'I
Dias de Tiempo de duracion | Menor 5dias | Cualitativa Numérica Dias de Porcentaje
ventilacion que el paciente Mayor 5dias | discontinua ventilacion
Mecanica permanece en la

maquina

LaVMesun
Ventilacion procedimiento de Ventilacion Cualitativa ordinal Si Porcentaje
mecénica respiracion artificial | Mecénica No
(VM) que sustituye o

ayuda

temporalmente a la

funcion Ventilatoria

de los musculos

inspiratorios
Dias que La ototoxicidad es | Antibi6ticos) | Cuantitativa Numérica Dias de uso de Porcentaje
recibid el un efecto nocivo Amikacina , ototoxica
paciente reversible o vancomicina)
farmacos irreversible que Dopamina
ototdxicos determinadas Furosemida

sustancias ejercen

sobre el oido
Patologias Patologias que la Enfermedad Cualitativa Ordinal Enfermedad de | Porcentaje
Asociadas literatura® ha de membrana membrana

determinado hialina hialina

producen Sindrome de Sindrome de

hipoacusia, asociada | aspiracion aspiracion

a otras variables meconial meconial

asociadas

Neumonia con

Neumonia con
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Tamizaje
auditivo

neonatal

Es la intervencién
temprana , para
identificar,
diagnosticar y tratar
problemas de
hipoacusia y

sordera en el pais

natal
Taquipnea
transitoria del
recién nacido
Asfixia
Hiperbilirrubin
emia
Enterocolitis

necrotizante

Potenciales
auditivos en
estado estable

en Hertzios

Cualitativa

Ordinal

natal

Taquipnea
transitoria del
recién nacido
Asfixia
Hiperbilirrubine
mia
Enterocolitis

necrotizante

Normal
Pérdida auditiva

(Hipoacusia)

Porcentaje

5.6. RECOLECCION DE DATOS
El presente estudio se realizdé en el Servicio de Neonatologia del Hospital Enrique
Garcés recopilando diariamente los datos de las bitacoras e historias clinicas, los
mismos que fueron procesados en una hoja electronica.
e El lugar de registro fue un sitio alejado, en la medida de lo posible del
ruido
e Se realizd otoscopia a todos los recién nacidos antes de realizar el
examen.
e Se registraron los datos del paciente en el computador del equipo de

medicion de los Potenciales Auditivos Evocados de estado estable.

e Cada recién nacido fue valorado en suefio natural.
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Previa medidas de antisepsia en la region frontal y en la piel que cubre las
dos apdfisis mastoides con una solucién antiséptica (alcohol) se aplico
una pasta limpiadora (Nuprep) la misma que contiene: agua, oxido de
aluminio, propanodiol,  sodio  poliacrilato, melilparabemos,
propylparabeno.*

Se colocaron electrodos de disco fijo (Ag/Cl) fijados al cuero cabelludo
con pasta conductora. El electrodo positivo (+) se colocd en la region
media frontal, el electrodo negativo (-) en la mastoides ipsolateral al oido
estimulado y el electrodo de tierra en la mastoides contra lateral. %3

En todos los pacientes examinados se mantuvo en todos una impedancia
por debajo de 5k.*

A su vez, se coloco el estimulador 6seo, mediante los audifonos de
insercion, con el vibrador 6seo en la piel que cubre la apofisis mastoides
del oido a explorar; para examinar el otro oido se procedio de la misma
manera.

En la evaluacion electroaudiométrica se observo la grafica para su
interpretacion encontramos

En la parte central izquierda se grafican la amplitud de la sefial (barras
verticales de color verde) y el nivel de ruido residual (barras verticales de
color gris) para las frecuencias de 500 y 2.000 Hz*.En la parte central
derecha aparece el registro electroencefalografico en linea. Debajo, se
representa el namero de pro mediaciones como una barra horizontal de
color negro (extrema izquierda) y el tiempo de duracion del registro

(extrema derecha); la amplitud de la sefial no debe sobrepasar el nivel de
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5.7.

ruido y aparece en la pantalla el mensaje que indica que el sujeto no pasé
la prueba (parte inferior izquierda).

e Cuando la respuesta es significativa en alguna frecuencia (amplitud
significativamente mayor que ruido) se resalta el contorno de sus barras
verticales. Si la prueba es normal aparecera en la pantalla el mensaje que
lo indica. (Normal, posible pérdida conductiva, posible pérdida
sensorinuronal o no conclusivo). *

e Al final del examen se imprimira el resultado de la prueba.

e Finalmente, se brindara informacion al familiar acerca del resultado de la

prueba.

DISENO DE LA INVESTIGACION

Se dividiran en dos grupos de estudio:

Grupo 1: Pacientes sin hipoacusia diagnosticada que no ingresaron a
ventilacion mecénica, con o sin hiperbilirrubinemia y con o sin medicacién
ototdxica, a los cuales se les someti6 a un estudio de hipoacusia descrito mas
adelante, previo consentimiento informado.

Grupo 2: Pacientes sin hipoacusia diagnosticada ingresados a ventilacion
mecanica, con o sin hiperbilirrubinemia y con o sin medicacién ototoxica, a
los cuales se les sometié a un estudio de hipoacusia descrito méas adelante,

previo consentimiento informado.
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5.8. PLAN DE ANALISIS DE DATOS

Los resultados descriptivos se presentaron como media y error estandar de la media,
en porcentaje y en nameros absolutos. En el andlisis de asociacion los resultados se
presentaron como riesgo relativo (RR) con intervalo de confianza (ICgsy) Y SU
significancia se establecio con la Chi-cuadrado. Consideraremos como resultado

significativo una p<0.05.

59. ASPECTO BIOETICO

En la presente investigacion se tomo en cuenta los principios de la declaracion de
Helsinki, en la que el deber del médico es promover y velar por la salud de las
personas.

Cumpliendo las normas generales basicas de la investigacion se planteo el presente
protocolo para la realizacién de la investigacion, el mismo que fue aprobada por al
area Investigaciéon y Docencia de Hospital Dr. Enrique Garces.

A suvez se tomo en cuenta el Art 47 de la Constitucion Politica de la Republica
del Ecuador. El Ministerio de Salud Pablica y la Vicepresidencia de la Republica
suscribe un convenio de Cooperacion Interinstitucional el dia 23 de junio del 2010,
con el fin de incrementar a nivel nacional servicios de diagndstico temprano de
discapacidad auditiva en los nifios de 0 a 4 afios y en los nifios escolares de 5 a 9
afos; facilitando su tratamiento eficaz y complicaciones relacionadas a la
discapacidad auditiva ( especialmente las relacionadas con la comunicacion, los
procesos de aprendizaje.”® Los datos fueron recopilados de la historia clinica y
apoyo de examen audito no invasivo (Potenciales Evocados Auditivos en estado

estable), que no atenta contra el bienestar y/o salud del paciente.
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CAPITULO VI

RESULTADOS

6.1. ANALISIS DESCRIPTIVO

6.1.1. Incidencia

Se evaluaron la totalidad de pacientes 101 neonatos internados en el Servicio de
Neonatologia del Hospital Enrique Garcés entre junio y septiembre del afio 2012.
Todos presentaron uno o mas factores de riesgo auditivo segln los criterios de
inclusion antes mencionados.

Se realiz6 tamizaje auditivo de Potenciales Auditivos Evocados en estado estable
al 23.1% de los neonatos internados en este periodo, de los cuales el 28,7 %
presentaron un tamizaje positivo para hipoacusia .

La incidencia fue de 15,2 /1000 nacidos vivos entre junio y septiembre del 2012
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6.1.2. Genero del Paciente.
De un total de 101 recién nacidos, 50 pacientes son de sexo masculino que
corresponde al 49.5% y 51 pacientes son de sexo femenino que corresponde al

50,5%. (Figura N°10).

Porcentaje

MASCULING FEMENING
SEXO

Figura N° 10

Distribucion por género. El 49.5% fueron masculinos y el 50.5% femenino. Fuente Hospital Enrique Garcés

Quito Junio-Septiembre 2012
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El grupo de pacientes sin alteracion auditiva es del 32.6% de sexo masculinos y
el 38.6% de sexo femenino. El grupo de recién nacidos que desarrollo Hipoacusia
corresponde aun 16.8 % de sexo masculino y 11.83 % de sexo femenino.

(Figura N°11)
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Figura N° 11
Distribucion por género e hipoacusia. El 32.6% fueron Masculino sin alteracion auditiva y el 16.83%

presento hipoacusia. ElI 38.61% fueron femeninos sin hipoacusia y el 11.88% presento hipoacusia. Fuente

Hospital Enrique Garcés —Quito Junio-Septiembre 2012.
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6.1.3. Edad Gestacional de los Pacientes.
De acuerdo a la edad gestacional 72 pacientes son a término  (mayores de 37
semanas) que corresponde al 71,2% y 29 pacientes pre término que equivale al

28.7%. (Figura N°12)

Porcentaje

0%

A TERMING PRE TERMIMG

SEMANAS

Figura N° 12
Distribucién por edad gestacional. EI 71.2% fueron a término y el 28,7% pre término. Fuente Hospital

Enrique Garcés —Quito Junio-Septiembre 2012.
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En cuanto al desarrollo hipoacusia el 18.81% son a término y en 9.9 % son pre
término. Los pacientes que no presentaron hipoacusia el 52.48% a término y el

18.81 % pre término. (Figura N°13

Porcentaje
TYNHON
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A TERMIND PRE TERMING
SEMANAS

Figura N° 13
Distribucion por Edad Gestacional/Hipoacusia. el 52.48% son a término sin hipoacusia y el 18.8% con
hipoacusia . El 18.8% fueron pretérnimo sin hipoacusia y el 9,9% con hipoacusia. Fuente Hospital

Enrique Garcés Quito Junio-Septiembre del 2012.
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6.1.4. Tipo de Parto
Nacieron por parto tipo Vaginal 63 pacientes que corresponde al 62,38% y 38

pacientes nacieron por cesareas que corresponde al 37,62%. (Figura N°14)

Porcentaje

PARTO AGINAL CESAREA
TIPO DE PARTO

Figura N° 14
Distribucion de acuerdo al tipo de parto el 62.8% fueron vaginalesy el 37,6% cesareas. Fuente: Hospital

Enrique Garcés Quito. Junio- Septiembre 2012.
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El estudio auditivo fue normal enun 43,56% de los pacientes nacidos por parto
céfalo-vaginales y 18.81% con hipoacusia y los pacientes que nacieron por cesarea

fueron 27,72% normales y 9.9% con hipoacusia. (Figura N°15)

Porcentaje
TYNHON

OALLIdNY ©NINIIHOS
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PARTO WAGINAL CESAREA
TIPO DE PARTO

Figura N° 15
Distribucion por tipo de Parto e Hipoacusia. El 43,56% de parto céfalo-vaginal fueron normal y el 18,18%
con hipoacusia. E | 27,72% de Cesarea fueron normalesy el 9,9% con hipoacusia .Fuente: Hospital

Enrique Garcés —Quito. Junio-Septiembre 2012.
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6.1.5. Peso de los Pacientes
Los pacientes con un peso menor de 2500 gramos fueron 43 que corresponde al
42,57%, los pacientes con un peso mayor de 2501 gramos fueron 58 que

corresponde al 57,43%. (Figura N°16).

Porcentaje

MENOS DE 2500 GRAMOS MAS DE 2501 GRAMOS
GRAMOS

Figura N° 16
Distribucion por Peso en Gramos. EIl 42,57% fueron recién nacidos de peso menor 2500 gramosy el

57,43%. Fueron mayores de 2500 gramos: Fuente Hospital Enrique Garcés- Quito. Junio-Septiembre 2012.
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Los pacientes con un peso menor de 2500 gramos sin alteracion auditiva fueron

el 31,68% vy el 10,89% presentaron hipoacusia. EI 39.6%, con un peso mayor de

2500 gramos no presentaron hipoacusia y el 17,82%. Presento hipoacusia (Figura

N°17)
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Figura N° 17
Distribucion por peso e hipoacusia. EI 31,68% son normales de un peso menor de 2500 y el 10,89% con
hipoacusia. El 39,6% de un peso mayor de 2500 gramos normal y el 17,82%. Con hipoacusia. Fuente:

Hospital Enrique Garcés — Quito. Junio-Septiembre 2012.
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6.1.6. Escala De Vitalidad De Los Recién Nacidos (APGAR)
De los recién nacidos estudiados 76 presentaron un Apgar normal que corresponde
al 75,25% y 25 pacientes con un Apgar bajo (asfixia) que equivale al 24,75%.

(Figura N°18)
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Figura N° 18
Distribucion de acuerdo a la Escala de Vitalidad (APGAR).El 75,25% fueron normalesy el 24,75% con

cierto grado de asfixia. Fuente Hospital Enrique Garcés —Quito. Junio-Septiembre 2012.
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De los pacientes con un Apgar normal el 51,49% no presentaron alteracién
auditiva y el 23, 76% presentaron hipoacusia. EI 19,8% de los pacientes son un
cierto grado de asfixia presentaron estudio auditivo normal y en 4,95%  con

hipoacusia (Figura N°19)
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Figura N° 19
Distribucion por Apgar/hipoacusia. Con Apgar normal el 51,49% no presentaron hipoacusia, el 19.8%
con hipoacusia. Con asfixia el 23,76% fueron normales y el 4.95% presentd. Fuente Hospital Enrique

Garcés-Quito. Junio-Septiembre 2012.
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6.1.7. Grupo y Factor Sanguineo
Se distribuyeron en cuatro grupos sanguineos , el 80% de grupo O, del grupo A

12,87%, de grupo B el 5,9% vy del grupo AB el 0.99%. (Figura N°20)
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Figura N° 20
Distribucion por grupo sanguineo los cueles fueron del grupo O el 80,2%, grupo A 12,87%, grupo B

5,95% y grupo AB 0.99%. Fuente Hospital Enrique Garcés-Quito. Junio-Septiembre 2012.
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El estudio auditivo fue normal para los grupos sanguineos: O fue el 57,43%, A el
7.9%, B el 4,95%, AB el 0,99%, y los pacientes con hipoacusia fueron del
grupo O 22,77%, del grupo A 4,95%, del grupo B 0.99% vy del grupo AB el 0%.
(Figura N°21)

El factor RH 100% positivo.
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Figura N° 21

La distribucién por Grupo Sanguineo/Hipoacusia. El estudio auditivo normal fueron 57,43% del grupo O,
grupo A: 7,92 %, grupo B es 4,95 y el grupo AB 0.99 %, Y con hipoacusia fueron O de 22,77%, grupo A
4,95%, grupo B es 0.99% no se registra alteracion grupo AB. Fuente: Hospital Enrique Garcés-Quito.

Junio-Septiembre 21012.
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6.1.8. Hiperbilirrubinemia
De los pacientes estudiados el 53 pacientes presentaron con hiperbilirrubinemia
que corresponde al 52,48%, con bilirrubinas menor de 12 mg/dl fueron el 8,9%, y

los pacientes con bilirrubinas mayores de 12 mg/dl fueron 38,61%. (Figura N°22)
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Figura N° 22

Distribucion por Hiperbilirrubinemia. El 52,48% no presentaron hiperbilirrubinemia, el 8,9% cursaron con
bilirrubinas menores de 12 mg/dl y el 38,61% presento bilirrubinas mayores de 12 mg/dl. Fuente: Hospital

Enrique Garcés-Quito. Junio-Julio 2012.
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De los pacientes que no presentaron hiperbilirrubinemia el tamizaje auditivo
normal fueron el 38,61% y el 13,86% con hipoacusia. Los pacientes con
bilirrubinas  menos de 12 mg/dl, el 7,92% fueron normales y el 0,99% presentaron
hipoacusia, de los pacientes con bilirrubinas mayores de 12 mg/dl, el 24,75% fueron

normales y el 13,86% con hipoacusia. (Figura N°23)
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Figura N° 23

Distribuciéon por Hiperbilirrubinemia/Hipoacusia. Los pacientes sin hiperbilirrubinemia el 38,61% no
presentaron hipoacusiay el 13,86 % con hipoacusia. Los pacientes con bilirrubinas menores de 12mg/dl, el
7,9% fueron normales y el 0,99% con hipoacusia. Los pacientes con Bilirrubinas mayores de 12 mg/dl, el
24,75% fueron normales y el 13,88% con hipoacusia. Fuente: Hospital Enrique Garcés — Quito. Junio-

Septiembre 2012.
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6.1.9. Tiempo De Ventilacion Mecanica (VM).

En nuestro estudio los pacientes que no ingresaron a ventilacion mecéanica fueron
84 pacientes que corresponden al 83.17%, Y los pacientes que ingresaron a
ventilacion mecanica por mas de 5 dias fueron el 6,9% y los pacientes

permanecieron menos de 5 dias fueron el 9,9%. (Figura N°24)
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Figura N° 24

Distribucion por tiempo de Ventilacion Mecanica (VM). EL 83,17% no ingresaron a no ingresaron a VM,
el 6,931% permanecieron mas de 5 dias en MV y el 9,9% menos de 5 dias en VM. Fuente: Hospital Enrique
Garcés —Quito. Junio-Septiembre 2012.
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Los pacientes que no ingresaron a ventilacion mecanica presentaron un estudio
auditivo normal el 63,37% y el 19,8% presentaron hipoacusia. De los pacientes
que ingresaron a ventilacion mecanica mas de 5 dias el 1,98% no presentaron
hipoacusia y el 4,95 % presentaron hipoacusia y los pacientes con menos de 5 dias
de ventilacion mecanica el 5,95% fueron normales y el 3,96% presentaron

hipoacusia (Figura N°25)
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Figura N° 25

Tiempo De Ventilacion Mecanica/ Hipoacusia. Los pacientes que no ingresaron a MV el 63,37% fueron
normales y el 1,98% presentaron hipoacusia. Los pacientes en VM mas de 5 dias el 1,98% fueron normales
yel 4,95% presentaron hipoacusia. Los pacientes que recibieron VM menos de 5 dias el 5,9% fueron

normales y el 3,96% con hipoacusia. Fuente: Hospital Enrique Garcés-Quito. Junio- Septiembre 2012.
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6.1.10. Ventilacion Mecanica (VM)
Los recién nacidos que ingresaron a ventilacion mecanica fueron 21 que
corresponde al 20.7% y los pacientes que no ingresaron a VM fueron 80 que

corresponde al 79,21%. (Figura N°26)

80,0%]

60,0%

40,0%

Porcentaje

20,0%

,0%—

VENTILACION

Figura N° 26
Distribucion por ventilacién mecanica (VM) el 20,9% ingresaron a ventilacién mecanica y el 79,21% no

ingresaron a ventilacion mecanica. Fuente: Hospital Enrique Garcés-Quito. Junio — Septiembre 2012.
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Presentaron el examen auditivo normal el 10,89% de los pacientes que ingresaron a
VM y 60,4% los que no ingresaron a VM. Los pacientes con hipoacusia
corresponde el 9.9% de los recién nacidos ingresados a VM vy el 18,81% los no

ingresados a VM. (Figura N°27)
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Figura N° 27

Distribucidn por ventilacién mecanica/hipoacusia. De los pacientes que ingresaron a ventilacion mecanica
el 10,89% fueron normales y el 9,9 % presentaron hipoacusia, y los pacientes que no ingresaron a VM el
60,4% no presentaron hipoacusia y el 18,8% presentaron hipoacusia. Fuente: Hospital Enrique Garcés-Quito.

Junio-septiembre 2012.
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6.1.11. Medicamentos Ototdxicos
Recibieron Amikacina 81 pacientes que corresponde al 80,2% Yy los recién nacidos
que recibieron otros medicamentos ototoxicos como furosemida, dopamina fueron

20 pacientes que equivale 19.8%. (Figura N°28)
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Figura N° 28
Distribucién de Medicamentos Ototéxicos. EI 80,2% recibieron amikacinay el 19,8% recibieron

(furosemida, dopamina). Fuente: Hospital Enrique Garcés —Quito. Junio-Septiembre 2012.
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Los pacientes que recibieron amikacina el 57,43% tuvieron un estudio auditivo
normal y el 22,77% presentaron hipoacusia. De los pacientes que recibieron otra
medicacion ototdxica como furosemida, dopamina el 13,86% no presento hipoacusia

y el 5,94% presentaron hipoacusia (Figura N°29)

60,0%

50,0%

40,0% b4

2

30,0% g
20,0% g
a
© 10,0% m
2 b4
e —
c 4
8 ,0%— ®
S 60,0%" E
< 5
50,0%1 3
35

40,0% o

(o]

30,0% B

@

20,0% >

1009
o
, 07~
AMIKACINA OTROS
MEDICAMENTOS
Figura N° 29

Distribucion de Medicamentos Ototoxicos/Hipoacusia. De los pacientes que recibieron amikacina el
57,43% son normales y el 22.77 % presento hipoacusia. Otra medicacion ototoxica el 13,86% el estudio fue
normal y el 5,94% con hipoacusia .Fuente: Hospital Enrique Garcés-Quito. Junio-Septiembre 2012.
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6.1.12 Tiempo de administracion de medicacion ototdxicos.
Los pacientes que recibieron medicacién ototoxica por menos de 5 dias fueron 10,89% y

los que recibieron por mas de 5 dias fueron el 89,11%. (Figura N°30)
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Distribucién por Dias De Medicacion Ototéxica. ElI 10,89% recibieron menos de 5 diasy el 89,11%

recibieron mas de 5 dias. Fuente: Hospital Enrique Garcés —Quito. Junio-Septiembre 2012.
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Los pacientes que recibieron medicacion ototoxica por menos de 5 dias sin
alteracion auditiva  fueron el 7,9% y el 2,97% presentaron hipoacusia. los
pacientes que recibieron por mas de 5 dias fueron 63,375 con estudio auditivo

normal y el 25,74% con hipoacusia (Figura N°31)
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Distribucion por Dias De Medicacion Ototdxica/Hipoacusia. Los pacientes que recibieron menos 5 dias el
7,92% fueron normales vy el 2,97% con hipoacusia. Los pacientes que recibieron mas de 5 dias los 63,37%
normales y el 25,74% con hipoacusia. Fuente: Hospital Enrique Garcés —Quito. Junio-Septiembre 2012.

82



6.1.13. PATOLOGIAS ASOCIADAS.

Las patologias mas frecuentes dentro del area de Neonatologia fueron:
hiperbilirrubinemia el 33,6%, otras patologias en las que se incluyen sepsis
tempranas, trastornos metabodlicos , alteraciones hidroelectroliticas el 28,7%,
pacientes con cierto grado de asfixia el 12,8%, enfermedad de membrana hialina
(EMH) el 9,9%, neumonia connatal el 6,9%, sindrome de aspiracion de liquido
amnidtico meconial fueron el 3,96%, taquipnea transitoria del recién nacido

(TTRN) el 2,97%, enterocolitis necrotizante (ECN) el 0,99%. (Figura N°32)
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Figura N° 32
Distribucién por Patologias Asociadas. Por orden de frecuencia fueron : hiperbilirrubinemia 33,66%, otras
patologias 28,71%, asfixia 12,87%, enfermedad de Membrana Hialina 9,9%, neumonia connatal 6,7%,

sindrome de aspiracion de liquido meconial 3,96%, taquipnea transitoria del recién nacido 2,97%,

enterocolitis necrotizante 0.99%. Fuente Hospital Enrique Garcés —Quito. Junio-Septiembre 2012.
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Los pacientes que presentaron el  estudio auditivo normal fueron:
Hiperbilirrubinemia 27,72%, otras patologias 14, 85%, asfixia 11,88%,
enfermedad de membrana hialina 5,94%, , neumonia connatal 3,96%, sindrome de
aspiracion de liquido meconial 2,97%, taquipnea transitoria 2,97%, enterocolitis
necrotizante 0,99%.

Pacientes que presentaron hipoacusia fueron: hiperbilirrubinemia 5,9%, otras
patologias 13,86%, asfixia 0,99%, enfermedad de membrana hialina 3,96%,
neumonia connatal 2,97% sindrome de aspiracion de liquido meconial 0.99%.

(Figura N°33)
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Distribucidon por Patologias Asociadas/Hipoacusia. El estudio auditivo normal fueron: Hiperbilirrubinemia
27,72%, otras patologias 14, 85%, asfixia 11,88%, EMH 5,94%, , neumonia connatal 3,96%, SALAM
2,97%, TTRN 2,97%, ECN 0,99%. Los Paciente s con hipoacusia fueron: hiperbilirrubinemia 5,9%, otras
patologias 13,86%, asfixia 0,99%, EMH 3,96%, neumonia connatal 2,97%, SALAM 0.99%, TTRN y ECN
0%. Fuente: Hospital Enrique Garcés —Quito. Junio-Septiembre 2012.
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6.1.14 .SCREENING AUDITIVO.
De los 101 pacientes sometidos a estudio auditivo el 71,29% fueron normales y el

28,71% presentaron cierto grado de hipoacusia. (Figura N°34)
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Figura N° 34

Distribucién por Screening: EI  71,29% fueron normalesy 28,71% presentaron hipoacusia.
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6.2  ANALISIS DE ASOCIACION
En nuestro estudio se encontré un riesgo relativo 0.43 veces de presentar
hipoacusia en pacientes sometidos a ventilacién mecanica por un tiempo mayor de

5 dias, estadisticamente significativo con unap menor de 0.05. (Figura N°35)
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Figura N° 35
Distribucién por Dias De Ventilacion Mecanica (VM) /Hipoacusia. 61 tuvieron estudio auditivo normal sin
VM, 11 pacientes normales con MV, 19 pacientes con hipoacusia sin VM, 5 pacientes presentaron

hipoacusia mas de 5 dias VM y 4 pacientes con VM menor de 5 dias.
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Tabla N° 6 RESUMEN DE ASOCIACION DE FACTORES DE RIESGO

VALORADOS COMO RIESGO RELATIVO RR

VARIABLE RIESGO RELATIVO IC (95%)
Género (sexo) 0,9 (0,7-2,7)
Edad gestacional

1,10 (0,4-1,4)
(semanas)
Tipo de parto 0,94 (05-2,1)
Peso en gramos 1,08 (0,4-1,5)
Escala de vitalidad 0,85 (0,6 - 3,6)
Hiperbilirrubinemia 1,14
Tiempo de ventilacion

1,26 0.02
mecanica
Ventilacion mecanica 0,68 (1,1-3,6)
Medicamentos

1,01 0,4-2)
ototoxicos
Tiempo de
administracién de 1,01 (0,3-2,6)

Medicacion Ototdxica
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CAPITULO VII

DISCUSION

La hipoacusia es estos ultimos afios ha presentado la tasa de incidencia, a nivel
internacional : Espafa , Estados Unidos e Inglaterra de 1-3 casos cada 1.000

recién nacidos vivos. *°

Segun el estudio realizado en Santiago de Chile en el Departamento de Pediatria y
la Unidad de cuidados Intensivos Neonatales en la clinicas las Condes , la
hipoacusia es maés frecuente que la fenilcetonuria clasica y el hipotiroidismo
congénito cuya tasa de incidencia de 3-4 casos por cada 1000 nacidos vivos.'®

En nuestro estudio realizado encontramos una incidencia de hipoacusia de 15,2/1000
nacidos vivos.

El estudio de tamizaje auditivo realizado en los Condes en Santiago de Chile entre
el afio 2001 y 2007 en relacion al género se estudiaron 30 pacientes de los cuales
hubo en franco predominio de hipoacusia en el sexo masculino que corresponden
al 70% (21 casos) y de sexo femenino en al 30% (9 casos).'®*

En el Hospital enrique Garcés, la hipoacusia no tuvo relacion importante con el
género se encuentran el 16,83% masculino y el 11,88 fueron femenino.

Estudio realizado por Rastogi S, M Mikhael, Filipov P, Rastogi D. en su articulo ~
Efectos de la ventilacion en la pérdida de la audicion en los recién nacidos
prematuros” con un peso < 1500 gramos asociada a al uso de ventilacion

mecanica no invasiva y ventilacion mecanica invasiva. Se Incluyeron 344 recién

nacidos en el estudio, la ventilacion (p = 0,02). En comparacion con los que no estan
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ventilados, las posibilidades de evaluacion de la audicion no fue 4,53 (p < 0,01) y
4,59 (p < 0,01) en los pacientes tratados con ventilacion mecanica no invasiva y

ventilacién mecénica, invasiva no hubo diferencias (p = 0,12).1%?

Hay mayor riesgo de pérdida de audicion en los recién nacidos prematuros. Este
riesgo es aun mayor por la exposicion al ruido ambiental, especialmente de los
equipos de soporte de vida, tales como la ventilacion. Se conoce la presion
respiratoria positiva continua nasal (PPNCVR) utilizado para la asistencia
respiratoria de los recién nacidos prematuros para ser asociado con la exposicién
prolongada a altos niveles de ruido. Existe poca informacion sobre el efecto de la
PPNCVR, en comparacion con la ventilacion mecénica en la pérdida de audicion en
los recién nacidos prematuros'®

En nuestro estudio podemos concluir que los recién nacidos pre término menos de
1500 gramos que se encuentran sometidos a ventilacion mecanica tienen mas riesgo
de presentar hipoacusia aunque se encentren en ventilacion mecanica no invasiva
Martinez- Cruz CF, Poblano A, Fernandez- y colaboradores en un estudio realizado
en México DF, por. Sobre Los factores de riesgo asociados con la pérdida auditiva
neurosensorial en los recién nacidos ingresados la unidad de cuidados intensivos
neonatal. Los pacientes ingresados a las unidades de cuidados intensivos neonatales
tienen mayor riesgo de presentar pérdida de audicion neurosensorial (NHS), si se
encuentran asociados a otros factores de riesgo tenia 146 nifios y el grupo control
tuvo 272 nifios. ElI peso medio al nacer en el grupo de pérdida de audicion
neurosensorial HNS fue 1,530 +/-581 g y en el grupo de control, 1723 +/-805 g (p

< 0,01). Dias de hospitalizacion en la UCIN y bajo ventilacion mecanica fueron
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mayores en el grupo de HNS (p < 0,001). Ademas, los niveles de bilirrubina en suero
fueron mayores en el grupo de HNS que en el grupo de control (p<0,001). 1%*

En contraste con las recomendaciones del Comité Conjunto sobre Audicion Infantil,
los programas de cribado auditivo neonatal todavia no estan universalmente
disponibles y muchos paises aplican examen electivo en los recién nacidos de alto
riesgo. 1%

Los autores Khairi MD., Din S., Shahid H, Normastura AR.,en el departamento de
Audilogia de la Unidad Neonatal del Hospital de la Universidad Sains Malaysia
utilizando otoemisiones acusticas evocadas transitorias, realizaron un estudio
prospectivo sobre la prevalencia de la discapacidad auditiva, se tomaron en cuenta
los pacientes que presentaron , malformaciones craneofaciales, el muy bajo peso al
nacer, medicamentos ototdxicos , estigmas / sindromes asociados con la pérdida de la
audicion y la hiperbilirrubinemia en el nivel de intercambio transfusion fueron
identificados como “factores significativos de riesgo independientes para la
deficiencia auditiva , mientras que las puntuaciones de Apagar-bajo y la ventilacién
mecdnica de mas de cinco dias no lo eran” %

En conclusion, de la audicién en los recién nacidos de alto riesgo, revel6 un total de
1 por ciento, con pérdida de la audicion. Los cambios en el perfil de riesgo indican
una mejora en el manejo perinatal en una poblacion neonatal en situacion de riesgo
para los trastornos de la audicién.*”’

Segun C. Tapia Collados y cols. en el articulo Evolucién y factores prondsticos en
recién nacidos de muy bajo peso, Para el estudio se incluyeron solamente a 137

nifos que presentaron  factores de riesgo hiperbilirrubinemia , asfixia ,

exanguineotransfusion , no se obtuvo diferencias significativas en cuanto al
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desarrollo de secuelas auditivas . Mientras que en pacientes con ventilacion
mecanica se encontré diferencias significativas. EI 59% de pacientes estuvieron
ventilados mas del mes con mayor riesgo de hipoacusia y una diferencia
significativa, en contraste con el 90% no ventilado y que no tuvo secuelas. El 2.1%
de pacientes presento hipoacusia neurosensorial grave sin presentar relacion
significativa ~ importante  en pacientes  con hiperbilirrubinemia y
exanguinotransfusion.>

Nuestros datos coinciden en parte con este estudio ya que se evidencia diferencia
significativa importante y mayor riesgo de hipoacusia en pacientes ventilados
Gonzalo Nazar M, Marcos Goycoolea V en un estudio retrospectivo fueron
evaluados recién nacidos entre mayo de 2001 y diciembre de 2007 en Santiago de
Chile, titulado Evaluacién auditiva neonatal universal: Revision de 10.000 pacientes
estudiados indica que del diagnéstico confirmado de hipoacusia hay predominio del
sexo masculino 70%, sobre el femenino del 30 % asociado a factores de riesgo de
presentar hipoacusia el 36.7% de los pacientes en quienes no se tuvo informacion
de su evolucién luego del diagnéstico. *®

En cuanto a nuestro estudio podemos indicar que no se presentaron diferencias
significativas respecto al sexo de los neonatos junto con el riesgo de presentar
hipoacusia.

En un estudio prospectivo longitudinal y analitico realizado en México Tabasco
por Mario Alfonso Castellanos-Coutifio, Rodrigo Santamaria-Mufioz y colaboradores
se analizaron 118 pacientes ingresados a UCIN con factores de riesgo como:
ventilacién mecanica, hiperbilirrubinemia, prematurez, tipo de parto, genero, asfixia

asociados con hipoacusia de los cuales el 64% fueron masculino y el 42%
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femeninos de estos el 35% presentaron asfixia perinatal y se encontrd alteraciones
de la audicion en relacion al tipo de parto , en el parto distécico presento 40% de
alteraciones auditivas , cesarea el 30% y el parto eutdcico el 26%.

No se evidenciaron diferencias significativas entre hiperbilirrubinemia, sepsis,
prematurez en presentar hipoacusia con un IC 95% OR 1.52.%

En cuanto a nuestros resultados podemos apreciar que no se evidencia diferencia
significativa entre el tipo de parto y la hipoacusia.
en el estudio antes mencionado en relacién a la ventilacion mecanica e hipoacusia
presento un OR de 5.49 (IC 95% 2.3-12.9) p= 0.001, cabe recalcar que en
nuestro trabajo realizado encontramos un riesgo estadisticamente significativo de
presentar hipoacusia en pacientes ventilados .
En un estudio prospectivo en recién nacidos internados en el Servicio de
Neonatologia del Hospital Pereira Rossell (CHPR) realizado en Uruguay, a 104
pacientes  administrados medicacion ototoxica, aminoglucosidos (gentamicina,
amikacina) vancomicina, furosemida, de estos el 69% que corresponde a 24
pacientes presentaron alteraciones auditivas en comparacion al 33% que no recibe
medicacion ototoxicos. De los 104 pacientes del estudio a 28 pacientes se realiza
niveles plasmaticos por lo que no se puede analizar la relacion de la concentracion
plasmatica del medicamento y la ototoxicidad.®
Haciendo referencia a los datos obtenidos en nuestro estudio concordamos que el
90% de los pacientes que se administr6 medicamentos ototdxicos mas de 5 dias el
26% presento hipoacusia y el 64% no presento, no se obtuvo un riesgo
estadisticamente significativo de presentar hipoacusia por la administracion de

medicamentos ototdxicos mas de 5 dias.
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Nufez-Batalla Fetal en su articulo titulado “Indicadores de riesgo de hipoacusia
neurosensorial infantil” hace referencia a la hiperbilirrubinemia es uno de los
mayores problemas en el periodo neonatal que se asocia con hipoacusia
neurosensorial sobre todo si se relaciona con otros factores de riesgo, las
concentraciones elevadas de bilirrubinas 8 a 25 mg/dl, considerando con valores
superiores de 14 mg/dl hay un riesgo de hipoacusia del 30%. ©

El dafio auditivo esta ocasionado por el paso de la bilirrubina no conjugada a
través de la membrana hematoencefalica y se deposita en las vias tronco
encefalicas . Su fisiopatologia no esta completamente definida, su toxicidad puede
afectar a la coclea, el nervio auditivo y el tronco del encéfalo, la bilirrubina dafa
selectivamente los nacleos auditivos del tronco encefélico y el ganglio espiral que
contiene los cuerpos de las primeras neuronas de la via auditiva.

En un estudio retrospectivo realizado Asturias Espafia en 21.590 neonatos en un
periodo entre 2002- 2006 cuyos criterios de seleccion son para prematuros
bilirrubinas mayores de 14 mg/dl y 20 mg/dl en neonatos a término, de los cuales
109 pacientes (52 nifias y 57 nifios) con un riesgo de hipoacusia retro coclear de
0,50%. EI tratamiento de hiperbilirrubinemia consistié en fototerapia  con un
minimo de 48 horas y un maximo de 10 dia, los cuales 96 nifios (88.9%) pasaron
la prueba de emisiones otoacUsticas 13 (11.93%) no pasaron.

El comparacion con nuestro estudio se tomaron como criterios de seleccion
neonatos pre termino y a termino con valores de Bilirrubinas mayores y menores
de 12mg/dl con los valores bajos de bilirrubinas se encontr6 el 1% vy con valores
mayores de 12 mg/dl se encuentro en un 14%, utilizando potenciales evocados a

aditivos en estado estable .
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Victor Mercado M, Rodolfo Burgos S y Claudio Mufioz V. en el articulo
Ototoxicidad a medicamentos de Santiago de Chile publicado 2007, hace referencia
a la ototoxicidad especialmente a los aminoglucésidos , provocan una destruccion
selectiva de las células sensoriales del oido interno ya sea a nivel de la cdclea o de
los érganos vestibulares , la toxicidad y el dafio del érgano de Corti depende de la
dosis y del tiempo de uso. Lo mas frecuente es la destruccion de las células
ciliadas externas dentro de estas la primera hilera en afectarse es la interna y luego
es la del medio y al final la externa.

En relacién a nuestro estudio de investigacion se presentaron ciertos sesgos
como el de confusion, que en los estudios de cohorte es necesario considerar
factores que se asocien independientemente tanto con la exposicion como con la
condicion o evento estudiado, que no sean pasos intermedios en el proceso causal,
ya que éstos pueden hacer aparecer una asociacion ficticia entre la exposicion y el
factor en estudio.* Haciendo referencia a nuestro trabajo se presentaron varios
factores asociadas a la hipoacusia pero nuestro principal factor a estudiar es
ventilacién mecanica como factor principal.

Otro de los sesgos presentados es el sesgo de seleccion debido a las pérdidas en el
seguimiento ya que no se puede asegurar que por alguna razén determinados
pacientes del estudio se retiren su participacion en la fase inicial de recoleccion de
informacidn o cierto tiempo de seguimiento, o0 no se condicionen diferencias en los
grupos estudiados que pueden producir errores en los resultados. Durante nuestro
estudio se presentaron pérdidas dadas principalmente por la gravedad de su
patologia que ha conllevado a la muerte del paciente sometido a la ventilacion

mecanica.®®
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7.1. RECOMENDACIONES

Al no disponer de trabajos de investigacion asociados al estudio de cribado de
hipoacusia relacionada a la ventilacion mecanica la misma que es realizada a través
de potenciales evocados en estado estable esta podria ser la base para futuros
estudios.

Es necesario incentivar a la puericultura preconcepcional y concepcional y de esta
manera evitar el nacimiento de pacientes con patologias neonatales que requieran
ser hospitalizacion y sobre todo ingresados a terapia intensiva neonatal a
ventilacion mecénica.

La confirmacion diagndstica de los pacientes que no hayan superado el cribado
neonatal debe tener un seguimiento y confirmado el diagnostico durante los tres
primeros meses de vida.

Una vez reconocida la alteracion auditiva nuestra obligacién es habilitarlos lo
mas temprano y de esta manera aprovechar la plasticidad del sistema sensorial en
desarrollo ya que intervencidén temprana, antes de los seis meses de vida, es
considerada elemental en maximizar el periodo sensitivo del desarrollo y prevenir
los retrasos sobre todo en aquellos pacientes que presentan alteraciones auditivas
moderada/severa pérdida auditiva, asi como en aquellos con pérdida profunda en una
etapa critica en la adquisicion del lenguaje.

Es indispensable contar con un equipo multidisciplinario (Otorrinolaringologia,
Neuropediatria, Genetista, Pediatra) una de la indicaciones importantes es realizar

un control oftalmolégico y determinar si hay asociacion con sindromes.
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7.2.

CONCLUSION

Se establecio nivel de riesgo de presentar hipoacusia en neonatos sometidos
a ventilacion mecanica ingresados en cuidados intensivos neonatales del
Hospital enrique Garceés en el periodo de junio- septiembre 2012.

Se determin0 la incidencia de hipoacusia no congenita en los neonatos
sometidos a ventilacion mecanica. En nuestro estudio se evaluaron 101
neonatos ingresados en neonatologia del HEG, en los cuales se encontrd que
todos presentaban uno o mas factores de riesgo de presentar hipoacusia pero
se establecié que solo los recién nacidos sometidos a ventilacion mecanica
por mas de cinco dias presentan una incidencia mayor de hipoacusia.

Se identificd que todos los factores de riesgo asociados a ventilacion
mecanica pueden tener influencia en el deterioro auditivo pero no son
importantes, siendo la ventilacion mecanica por mas de cinco dias la presenta
mayor riesgo de hipoacusia.

Se establecio la importancia de los factores de riesgo asociados a ventilacién
mecanica y su influencia sobre la pérdida auditiva en los recién nacidos
ingresados en neonatologia del hospital Enrique Garcés en el periodo de

Junio- septiembre 2012
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ANEXQOS

CRIBADO AUDITIVO

HOJA DE TOMA DE LA MUESTRA.

EXAMEN AUDITIVO CON POTENCIALES AUDITIVO EN ESTADO

ESTABLE.

Historia clinica........................ Fecha de nacimiento.....................coeenennnnn.
Apellido Paterno....................cooeenn Apellido Materno...........................
(€15 115 (o Edad gestacional en semanas...........................
Tipode parto........ccoevvvivniinnnnn. Edad cronologica............ccovvviiiiiiiiiinn.n.
Peso......... Talla.......c..cooooeeetns PC........l. Ballard.................. Apgar
Imin....... Smin....... 10min.........

Ventilacion Mecéanica Si() No ( )

Permanencia en la Ventilacion Mecanica Horas/dias................c.coooviiiiinin.e.

Patologias Asociadas.

Sindrome de distres respiratorio tipo |

Enfermedad de membrana hialina (EMH).................cooooiiiiiinnnn.. ()
Taquipnea transitoria del recién nacido (TTRN)................ooiil. ()
Sindrome de distres respiratoria tipo Il

Neumonia connatal.............cooiiiiiiiiiii i ()
Sindrome de aspiracion de liquido amnidtico meconial Pesado (SALAM)...... ()
Otras patologias

A ST XA, Lt ()

Enterocolitis necrotizante (ECN)..........coooiiiiiiiii e, ()
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Hiperbilirrubinemia.............................. N B NO ()

Valores de bilirrubinas al iINgreso.........c.vvuiiiiiii e
Valores de bilirrubinas de exanguineotransfusion total............................cc.L .
MEDICACION.

Amikacina...............coeiiiiiin, N S O P No ()
Tempo de administracion (€n dias)..........c.evviiiiiiiiiiiiii i

Otro medicamento ototoxicos:

Estudio  auditivo (Prueba de pesquisaje con potenciales auditivos de estado

estable)
Pasa: SI() NO ()
Alterado ( neurosensorial / conductiva) SI () NO( )
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TABLAS DE FRECUENCIAS.

GENERO
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Validos  masculino 50 49,5 49,5 49,5
femenino 51 50,5 50,5 100,0
Total 101 100,0 100,0
SEMANAS DE EDAD GESTACIONAL
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vaélidos a termino 72 71,3 71,3 71,3
pre termino 29 28,7 28,7 100,0
Total 101 100,0 100,0
TIPO DE PARTO
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vélidos  parto vaginal 63 62,4 62,4 62,4
cesérea 38 37,6 37,6 100,0
Total 101 100,0 100,0
PESO EN GRAMOS
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Véalidos  menos de 2500 gramos 43 42,6 42,6 42,6
mas de 2501 gramos 58 57,4 57,4 100,0
Total 101 100,0 100,0
ESCALA DE VITALIDAD DEL RECIEN NACIDO
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vélidos  normal 76 75,2 75,2 75,2
asfixia 25 24,8 24,8 100,0
Total 101 100,0 100,0

100



TIPO DE SANGRE

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vaélidos A 13 12,9 12,9 12,9
B 6 59 59 18,8
AB 1 1,0 1,0 19,8
@] 81 80,2 80,2 100,0
Total 101 100,0 100,0
GRUPO DE SANGRE
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Validos RH Positivo 101 100,0 100,0 100,0
HIPERBILIRRUBINEMIA
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Validos 0 53 52,5 52,5 52,5
Menos de 12 9 8,9 8,9 61,4
Més de 12 39 38,6 38,6 100,0
Total 101 100,0 100,0
TIEMPO DE VENTILACION MECANICA
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Validos 0 84 83,2 83,2 83,2
Mas de 5 dias 7 6,9 6,9 90,1
Menos de 5 dias 10 9,9 9,9 100,0
Total 101 100,0 100,0
VENTILACION
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Validos Si 21 20,8 20,8 20,8
No 80 79,2 79,2 100,0
Total 101 100,0 100,0
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MEDICAMENTOS OTOTOXICOS

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vélidos  amikacina 81 80,2 80,2 80,2
otros 20 19,8 19,8 100,0
Total 101 100,0 100,0

TIEMPO DE ADMINISTRACION DE MEDICACION OTOTOXICA

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Véalidos  Menos de 5 dias 11 10,9 10,9 10,9
Mas de 5 dias 90 89,1 89,1 100,0
Total 101 100,0 100,0
PATOLOGIAS ASOCIADAS A HIPOACUSIA
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Validos EMH 10 9,9 9,9 9,9
TTRN 3 3,0 3,0 12,9
NEUMONIA 7 6,9 6,9 19,8
CONNATAL
SALAM 4 4,0 4,0 23,8
HIPERBILIRRUBINEMI 34 33,7 33,7 57,4
A
ECN 1 1,0 1,0 58,4
ASFIXIA 13 12,9 12,9 71,3
OTROS 29 28,7 28,7 100,0
Total 101 100,0 100,0
SCREENING AUDITIVO
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vaélidos Normal 72 71,3 71,3 71,3
hipoacusia 29 28,7 28,7 100,0
Total 101 100,0 100,0
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ANEXO ()
HOSPITAL ENRIQUE GARCES
NEONATOLOGIA
DECLARACION DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

Sr/Sra con cédula de identidad n°

responsable legal del paciente Recién Nacido/a

Manifiesto que he sido informado/a sobre los beneficios que tiene la realizacion del
tamizaje auditivo procedimiento que se lleva acabo con la ayuda de Potenciales Auditivos
Evocados Estado Estable, para cumplir con los objetivos del proyecto de investigacion
titulado:

Con el fin de detectar en forma temprana las alteraciones auditivas e intervenir en forma

oportuna.
He sido informado de los posibles perjuicios que se puedan presentar al realizar el examen.

He sido también informado/a que mis datos seran protegidos e incluidos en un archivo que
debera estar sometido y con las garantias de la declaracion de Helsinki y Codigo de Etica
Meédica del Ecuador.

Tomando todo ello en consideracion, autorizo la realizacion de examen auditivo segun la

informacidn entregada de los profesionales de la Salud en este documento.

Firma:

Quito, a de de 20
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