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I.- INTRODUCCION



I. INTRODUCCION

1.- EMBRIOLOGIA Y ANATOMIA DEL SISTEMA AUDITIVO

La audicién es un fendémeno muy complejo y a
pesar del gran esfuerzo realizado en 1las dltimas
décadas, ain permanecen sin clarificar ciertos
aspectos referidos a la fisiologia auditiva del
adulto y sobretodo del recien nacido.

El oido no sélo capta y transmite 1las ondas
sonoras (oido externo y medio), sino gue ademés
contiene al receptor sensorial periférico ,el 6rgano
de Corti (oido interno). Es alli donde el estimulo
mecénico es transformado en impulso nervioso que
conducido por la raiz coclear del VIII par culmina
su recorrido en las areas auditivas corticales donde
tiene lugar la fase final de este proceso.

Desde el punto de vista anatémico y funcional,
el oido se divide en externo, medio e interno.

Oido externo y medio (Fig. 1)

El pabellén auricular gque forma parte del oido
externo, se desarrolla desde la quinta semana de
gestacién hasta la decima semana . Este desarrollo
se produce justo en un periodo precoz de la vida
fetal durante el cual tienen 1lugar importantes
procesos dentro de la organogénesis, lo que explica
la posibilidad de malformaciones muy diversas

asociadas (1).






Las diferentes partes del pabellén derivan de
yemas ectodermicas gque aparecen sobre el primer
anillo brangquial . Estas en nimero de seis, estén
situadas sobre el borde craneal mandibular tres vy
sobre el borde caudal hioideo otras tres (1).

Existen teorias divergentes en relacién con la
formacién de la mayor parte del pabelldédn segin se‘
considere gque la mayor parte esta formada por el
primer arco mandibular, teoria apoyada por His o
bien proviene a la vez de ambos arcos mandibular vy
arco hioideo, teoria sostenida por Streeter y Guyot
(27y.

En caso de orejas despegadas o pendulares, o
helix sin repliegues existiria una alteracién del
arco hiodeo, una participacién del arco mandibular
en relacién con wuna implantacidn anormalmente
anterior o bajé o aplasia asociada a malformaciones
faciales complejas, o alteracidén de ambos arcos en
el caso de malformaciones del l6bulo o de oreja
bifida (2).

El conducto auditivo externo deriva de 1la
primera hendidura branquial ectoblastica que se
invagina ventre el arco mandibular y el arco
hioideo. El fondo de este saco se encuentra con una
invaginacién similar de origen endoblastico, que

constituye la trompa de Eustagquio y la caja del



timpano. El mesodermo situado entre la extremidad de
otras dos hendiduras se adelgaza y la zona de unién
conduce a la formacidén de la membrana timpanica.
Esto da lugar al triple origen embriolégico de Ila
membrana : zona externa epitelial ectoblastica, zona
media conjuntiva mesoblastica y zona interna de
origen endoblastico (2).

El soporte 6seo del conducto auditivo externo,
que resulta de la osificacidén del tejido conjuntivo,
va visible a las nueve semanas de gestacién, no
adguiere su forma definitiva hasta después del afio
del nacimiento (1).

El conjunto de las cavidades que constituyen el
oido medio, derivan de un diverticulo endoblastico
de la faringe primitiva, que se va a situar entre la
capsula 6tica y el futuro conducto auditivo externo

Este diverticulo o canal tubo-timpanico de Kélliker
aparece en el embrién a las tres semanas de
gestacién. La parte lateral de este canal formara el
bosgquejo de la caja, mientras gue la parte media,
formara 1la trompa de Eustaquio. E1 canal tubo-
timpanico llega a contactar con el fondo del futuro
conducto éuditivo externo en el caso del embridn de
cinco semanas ( 25 mms. ).

Los huesecillos contenidos en el interior de la

caja timpaénica derivan del esqueleto de 1los dos



primeros arcos branquiales a excepcién de la cara
vestibular de la platina del estribo que deriva de
la capsula 6tica (3).

El cartilago del primer arco (cartilago de
Meckel) esta delante del receso tubotimpanico, vy el
cartilago del segundo arco (cartilago de Reichert)
se halla detras. Estos dos cartilagos no tardan en
unirse por medio de unas condensaciones, primero
fibrosas y después cartilaginosas, gque forman unos
engrosamientos en el techo que cubre el receso
tubotimpanico, entre este y la capsula ética, que se
convertiréﬁ en el cuerpo del martillo y del yunqgue.
Con posterioridad estos engrosamientos van a
constituir las ap6fisis larga y corta del yunque y
tambien 1la ap6fisis anterior e inferior (mango) del
martillo. E1 mango del martillo se prolonga hacia
abajo por fuera del receso tubotimpénico y después
queda atrapado entre éste y el tapén meatal.

El resto del cartilago de Meckel se +transforma
en el Ligamento anterior del martillo y en el
ligamento esfenomaxilar.

Por su parte, el estribo derivaria de 1la
condensacién que se forma en el extremo superior del
cartilago de Reichert ( 4, 5).

| El conjunto de 1los componentes de 1la caja

timpanica se encuentran en el interior del hueso



temporal.

En el momento de nacer, la situacién del oido
externo y medio es la siguiente: el pefiasco del
temporal es un hueso poroso, el hiato del conducto
del nervio facial no se ha cerrado y en vista de que
la apdfisis mastoides esta subdesarrollada, el
nervio estd muy cerca de la superficie y es
vulnerable a las lesiones, el anillo timpénico es
incompleto por arriba y el conducto auditivo
externo, que s6lo consiste en la porcién
cartilaginosa es poco profundo (4).

0ido interno (Fig. 2)

El oido interno, dque constituye el receptor
sensorial ' periférico, se desarralla como un
engrosamiento de ectodermo, a nivel del Iv
ventriculo en embriones de 4 mms. Mas tarde la
placoda se profundiza, formando primero una fosita y
después una vesicula que se separa de la superficie.
Posteriormente la vesicula u otocisto emite, un
diverticulo en su superficie dorsal, el conducto
endolinfatico, en embriones de 6 mms. Los conductos
semicirculares aparecen en embriones de 15 mms., a
los 37 dias, como pestafias que sobresalen de la
superficie del otocisto. El fraccionamiento de las
mismas originard8 unos conductos que estaran bien

desarrollados cuando el embridén llega a la etapa de
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los 30 nmms, La cdclea gque aparece como un
diverticulo en el polo inferior del otocisto, en la
etapa de 15 mms., describe una espiral hasta
adquirir dos vueltas y tres cuartos hacia el final
del periodo embrionario (final del tercer mes). EIl
otocisto se estrecha en su punto medio, entre 1la
parte que da origen a los conductos semicirculares y
la gque genera la cbéclea, formandose el utriculo y el
saculo. El conducto endolinfatico entabla la
conexién entre el utriculo y el saculo (6).

Los estatorréceptores 6 mAculas, se desarrollan
mediante diferenciacién del epitelio ectodérmico que
tapiza el utriculo y el saculo, encontrandose en las
ampollas de los conductos semicirculares unos
receptores o - crestas similares que responden al
movimiento (6).

La diferenciacidén del O6rgano de Corti tiene
lugar a todo 1lo largo de la pared del conducto
coclear, alcanzando proporciones del adulto hacia
la mitad de la gestacion. La  estratificacion del
epitelio estd perfectamente definido en el feto de
ocho semanas, comenzandé a diferenciarse, la cépsula
6tica circﬁndante, el modiolo central y las rampas
timpanicas y vestibular (6),

La fusidon de la lamina espiral con las rampas

vestibular y timpanica constituira la membrana



vestibular y basilar respectivamente.

El progreso es mas acelerado en la vuelta basal
y mas lento en la apical, estando constituido el
tunel de Corti en todas las vueltas aproximadamente
a las 21 semanas de gestacién. Es en esta etapa
cuando el oildo interno adquiere su tamafio maximo vy
queda encerrado por completo en la céapsula 6tica. En
el feto de 25 semanas el 6rgano espiral es muy
parecido al del adulto (7).

El organo de Corti ya constituido descansa
sobre 1la membrana basilar, 1la cual contiene las
‘células sensoriales de la audicién. Esta dividida en
dos partes, interna y externa, por células ricas en
citoesqueleto: pilares de Corti. Los dos pllares de
Corti delimitan entre si un espacio triangular
llamado tunel de Corti que contiene la cortilinfa.
Sobre 1la vertiente interna del tunel de Corti las
células ciliadas internas forman una simple hilera
de células, cuyos polos inferiores realizan los
contactos sinapticos con las terminaciones nerviosos
aferentes y eferentes. E1 numero total de las mismas
es de 3.500 (7).

Sobré la vertiente externa se encuentran tres
hileras de células ciliadas externas en cuyas
extremidades basales estéan situadas las

terminaciones nerviosas de predominio eferente. El



numero total de las mismas es de 12.000.

El resto del 6rgano de Corti esta formado por
células de sostén: celulas que bordean el sulcus
espiral interno, de Deiters y de Hensen. El epitelio
de Corti esti recubierto por una estructura protéica
acelular: la membrana tectorial (7).

La inervacién de la c6clea se puede dividir en
tres tipos de fibras: fibras aferentes, fibras
eferentes y fibras simpaticas que constituyen un
plexo adrenérgico a nivel de 1la céciea (7).

El sistema aferente estad constituido por
neuronas bipolares en nimero de 30.000, alojadas en
el canal o6seo de Rosenthal. Las prolongaciones
dendriticas periféricas emergen de la lamina espiral
6sea por una serie de perforaciones a nivel de 1las
cuales pierden su vaina de mielina para penetrar en
el organo de Corti distribuyendose por la base de
las células ciliadas por medio de una serie de
terminaciones. Los axones centrales, muchos mas
largos, estan rodeados por una vaina de mielina de
unas cincuenta vueltas, disefiaréan la criba
éspiroidea de la que nace el nervio céclear (7).

Los vestudios realizados por Spoendlin en 1979
(8), han permitido establecer con claridad 1la
distribucién de las dendritas aferentes. Las células

ciliadas internas estan inervadas por el haz radial
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que representa el 95% del nimero total de filbras
aferentes en el hombre . Por otra parte, las células
ciliadas externas estan inervadas por el fasciculo
espiral representando el 5% de las fibras aferentes.
Por lo tanto , 1las células ciliadas externas que
representa el 75% de los receptores cocleares, sdlo
estan inervadas por un 5% de las fibras del nervio
coclear.

Via auditiva (Fig. 3)

A nivel del ganglio espiral existen dos tipos
de células ganglionares: las células de tipo I que
representan el 95% de las neuronas y se trata de
neuronas bipolares mielinizadas y las cé&lulas tipo
IT m&s pequefias y no mielinizadas.

Trabajos realizados sobre degeneracién celular
(9), han permitido precisar las relaciones entre
estos dos tipos de células ganglionares y las
células del o6rgano de Corti. Las neuronas tipo 1II
estan en relacién con la células ciliadas externas,
mientras que las tipo I con las ciliadas internas.

Los axones terminales de la primera neurona,
situada en el ganglio espiral, forman el nervio
coclear qﬁe discurre en el conducto auditivo interno
junto allvestibular, entrando en el bulbo por su
fosilla lateral . Estos dos nervios junto con el

faclial se encuentran en el angulo pontocerebeloso. A
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nivel de este a&ngulo entran en el S.N.C. vy conectan
con la segunda neurona (7).

Los contactos auditivos centrales, que
transmiten la informacién acistica de la céclea al
cortex cerebral, ha sido objeto de numerosos
estudios durante los tltimos veinte afios: Kiang,
1965 (10), Brugge y Geisler, 1978 (11), Harrison
1978 (12), Tsuchitani, 1977 (1i3) y Brugge, 1980
(14).

El sistema auditivo estad constituido por un
grupo de células romboencefalicas: nicleos cocleares
‘ventrales y dorsales, complejos olivares superiores
mediales y laterales, nucleo del cuerpo trapezoidal
N4 nicleo del lenminisco lateral; células
mesencefdlicas: coliculo inferior, y diencefalicas:
cuerpo geniculado medial para terminar en el centro
de la audicién telencefalica localizado en la regidn
temporal del neo-cortex.

Los axones centrales del ganglio espiral entran
en el tronco cerebral y se dividen en una rama
ascendente y otra descendente, proyectandose 1la
ascendente sobre el nicleo coclear ventral y 1la
descendeﬁte sobre el nicleo coclear dorsal. El
nicleo coclear ventral se divide en antero-ventral y
postero-ventral, identificandose en su interior

cuatro tipos principales de células (14). Células
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"egféricas"” situadas en el polo anterior del nicleo
antero-ventral, siendo estas reconocidas como la
segunda neurona del sistema auditivo aferente;
células en forma de octépodos situadas en el nicleo
coclear postefo—ventral; células granulosas A4
piramidales o fusiformes situadas en el nicleo
coclear dorsal.

Las fibras que constituyen la estria acustica
dorsal salen del nicleo coclear dorsal. La estria
acistica intermedia estd constituida por las fibras
que salen del nicleo coclear postero-ventral y 1la
més importante, la estria aclistica ventral o cuerpo
trapezoide cuyas fibras salen de los nicleos
cocleares antero-ventral vy postero-ventral. La
estria acustica dorsal proyecta al nicleo del
coliculo inferior, bien directamente sin sinapsis o
bien previa sinapsis en el nicleo del lenminisco
lateral . La salida de las fibras en 1la estria
ventral e intermedia finalizan en lo gue se conoce
como los complejos olivares superiores de ambos
lados: nilcleos olivares superiores medial y lateral,
nicleo trapezoide, células pre-olivares y peri-
olivares,‘ Yy en menor grado en los nilcleos del
lenminisco 1lateral. Las principales aferencias del
nicleo olivar superior lateral son proyecciones del

nicleo coclear ipsilateral. Por su parte, el nicleo
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olivar medial recibe inervacién directa de los
nicleos cocleares antero-ventrales de ambos lados
(15).

La mayoria de las fibras ascendentes del
complejo superior olivar discurren en el Jlenminisco
lateral terminando en su mayor parte en el coliculo
inferior. E1l nficleo olivar superior lateral proyecta
bilateralmente a ambos coliculos inferiores,
mientras el nicleo superior medial proyecta s6lo al
coliculo inferior ipsilateral. Estas fibras
ascendentes mandan tambien colaterales al nicleo del
Jenminisco lateral (16).

El coliculo inferior como se resefid
anteriormente, recibe aferencias directas del nicleo
coclear dorsal contralateral a la vez gue del nicleo
contralateral postero-ventral y, en menos medida del
nicleo antero-ventral contralateral . Se divide en
tres partes principales : el nicleo central de
aspecto ovoideo, que ocupa la mayoria del cuerpo del
coliculo inferior, un nidcleo pretectal y el nicleo
externo estando ambos coliculos conectados por medio
de la comisura (18).

El cuerpo geniculado medial subdividido en
parte ventral, media y dorsal, es la estacién
auditiva talaémica recibiendo aferencias del coliculo

inferior y proyectandolas a la corteza cerebral
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principalmente a través de las células denominadas
Golgi = 2 (19). Las aferencias discurren
ipsilateralmente desde el nlcleo central del
coliculo inferior.

La delimitacién del area auditiva de la corteza:k
cerebral es compleja y atin incompleta. En general,
se considera gque estd localizada en 1la parte
silviana de la circunvalacién temporal transversa de
Heschl, en 1la corteza insular wvecina y en el
opérculo parietal (20).

La organizacién topografica de las diversas
&reas de proyeccién auditiva ha sido precisada por
el estudio de los potenciales evocados (21).

El cortex auditivo estd compuesto por tres
subdivisiones: un &rea central (Al) rodeada de dos
4reas, A II y EP (ectosilviano posterior). Cada una
de estas 4reas corticales recibe informaciones que
proceden de ambos oidos.

El nicleo ventral del cuerpo geniculado medial
se proyecta exclusivamente sobre el 4rea A I. El
nicleo dorsal del cuerpo geniculado medial se
proyecta esencialmente sobre el area EP. En cuanto
al nicleo medial, envia fibras a todas las
subdivisiones del cortex auditivo.

Las distintas subdivisiones corticales estén

ligadas entre si por conexiones corticocorticales.
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El sistéma eferente neuronal tiene su origen en
el complejo olivar superior. Los fasciculosyhomo y
heterolaterales se reunen en un tramo dnico (F. de
Rasmussen) que sigue el trayecto del nervio
vestibular. En el interior del conducto auditivo
interno pasan al nervio coclear (anastomosis de
Oort) vy alcanzan el 6rgano de Corti a través de la
habérnula perforata. Sus terminaciones hacen
sinapsis directa con las células ciliadas externas y
con las dendritas aferentes de las internas (22).

El dltimo tipo de fibras lo consfituyen las
fibras simpAticas salidas del ganglio simpatico
cervical superior e Iinferior formando el plexo
adrenérgico a nivel de la céclea (23).

En rélacién con la maduracidén del feto y su via
auditiva, podemos decir que es a partir de 1la
treinta y cinco y cuarenta semana, cuando se produce
la mielinizacién del sistema nervioso central vy
mejora la conduccidén nerviosa. Esta transmisién
nerviosa se va produciendo de manera paulatina y mas
rapida entre la treinta y treinta y cinco semana, vy
maés precoz en frecuencias graves gue en agudas, Y
por supuésto esta en relacién con la intensidad del
estimulo. El porcentaje de respuestas pasa del 61% a

las 26 semanas al 93% del embarazo a término (24).
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2.- FISTOLOGIA AUDITIVA

El oido externo y el medio desempefian un papel
importante dentro de 1la fisiologia auditiva:
aseguran la transmisién del mensaje sonoro al oido
Interno. Es un proceso puramente mecénico, en
contraposicién con los mecanismos neurofisioldgicos
desencadenados a nivel del receptor periférico.

El pabelldn auricular localiza 1la fuente
sonora. El1 conducto auditivo externo protege las
estructuras del oido medio y dirige las ondas
.sonoras hacia la membrana timpanica. La accién
conjunta de ambos (pabelldn y conducto auditivo
externo) determina gue en el oido externo se
produzca una ampliacién de intensidad de 10 a 15
dB., sobre las frecuencias entre 1.5 y 7 KHz. (25).

El oido medio garantiza tres funciones:
transmisién de ondas sonoras al oido interno,
adaptacién de la impedancia entre el medio aéreo vy
el medio ligquido del oido interno y proteccidén del
oido interno(25).

Los movimientos vibratorios del bloque t&mpano—
maleolo—-incundal alcanzan el estribo por medio de la
articulacién incundo-estapedial gque es la dnica
flexible en todo el sistema osicular. Se trata de

una enartrosis que permite los movimientos de
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rotacion del estribo en los dos planos horizontal y
vertical del espacio. De esta forma, se transforman
las vibraciones aéreas en variaciones de presidon de
los 1liquidos del oido interno. Esto es posible
gracias a gque las ventanas oval y redonda vibran en
fases opuestas, compensando la incompresibilidad de
los liquidos laberinticos (25).

En relacidén con su funcién de adaptacidédn de 1la
impedancia, si 1las vibraciones aéreas se aplicasen
directamente a la ventana oval, se transmitiria una
milésima parte de la energia acastica, 1lo gue
representaria una pérdida de 30 dB. El oido medio
actia como adaptador de impedancia mediante: una
amplificacién de fuerza resultante de un efecto
palanca de la cadena osicular y una amplificacidén de
presién producida por la diferencia entre las
superficies de  1la membrana timpanica y la platina
del estribo (26).

El brusco desplazamiento de los ligquidos
laberinticos que lesionaria las estructuras
neurosensoriales del oido interno por un estimulo
sonoro de fuerte intensidad es evitado gracias a 1la
contraccién bilateral de los misculos del oido
medio: reflejo estapedial. Es un reflejo
polisinéptico, en el gue intervienen las fibras del

nervio coclear, ganglio de Corti, nicleo coclear
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ventral, oliva superior ipsilateral y contralateral
vy nicleo motor del VII par (27).

La cbéclea recibe la informacién acuistica
destinada al S.N.C. vy la transforma en impulsos
nerviosos. En este proceso tienen lugar dos
fenémenos importantes, mecdnico y de transduccidn

Los fenémenos mecé&nicos desencadenados por el
desplazamiento de la perilinfa, tiene como finalidad
la estimulacién de las células ciliadas.

El paso del sonido por la cbéclea se realiza
mediante una onda de presién a través de la
perilinfa " onda viajera " (Fig. 4). A partir de
ella se produce una transferencia de energia al
conducto coclear, cuyos componentes radiales al
vibrar producen la impresién éptica de que existe
una onda mévil que se desplaza desde la ventana oval
hacia el helicotrema. La amplitud de esta onda
vibratoria aumenta de forma gradual hasta alcanzar
un méximo vy una vez sobrepasado éste, disminuye
rapidamente. Todo estimulo sonoro provoca un
movimiento vibratorio de 1la membrana basilar,
estando el méximo desplazamiento localizado a
distintos‘ niveles de la cdclea en funcidén de su
frecuencia: 1las altas lo.originan en la regidn
basal, mientras las bajas lo situén en la apical

(28). La teoria del '"residuo", enunciada por
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Fig.— 4

20 3%
DISTANCIA DEL ESTRIBO (mm)

Forma de la membrana basilar en dos
instantes en el curso de un ciclo de

vibracién de 200 Hz
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Schouten en 1938 vino a modificar 1la denominada
"place theory" al percibir en un sonido complejo la
misma sensacién de tono con y sin eliminacién del
fundamental. En la actualidad, el comportamiento de
la cdéclea se explicaria por la teoria telefdnica vy
la place theory: un sonido de una frecuencia
precisa, excita una zona determinada vy distintas
zonas cocleares, pueden engendrar la misma sensacidn
de tono (29).

Los movimientos vibratorios del canal coclear
tienen la finalidad de estimular a la unidad
receptora, es decir a la célula ciliada. Las
externas son estimuladas al deformarase los
estereocilios contra 1la membrana tectoria. Este
mecanismo no es eficaz para las internas donde no
parece existir un firme contacto entre los cilios y
dicha membrana. En su caso se piensa que las
corrientes de endolinfa actian como desencadenentes,
aunque tambien es posible gque el acoplamiento
tectoria-estereocilio externo sea el elemento
necesario para provocar tal situacién (30).

Las células ciliadas son responsables de la
transformacién de la vibracién mecanica en fenémeno
electroquimico, el cual precede a la generacién de
los impulsos nerviosos: proceso denominado

transduccién (30).
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La deformacién mecénica de los cilios
sensoriales implica una modificacién en la
resistencia de la membrana celular, posiblemente a
nivel de su porcién aplcal. Esto provoca una
mpdulacibn en la diferencia de potencial que existe
entre la célula y la endolinfa. En condiciones
basales hay un potencial intracelular de -80mV. v
otro endococlear de 80-100 mV. por Jlo gue se
mantiene una diferencia de potencial de 160 a 180
mV (30).

La variacién de este equilibrio eléctrico entre
la- célula y su ambiente dard lugar al "potenclal
microfénico” a nivel de 1las células ciliadas
externas, al " potencial de sumacion"” que
corresponde a un cambio de corriente de tipd
continua en la céclea y por ultimo en la fibra
nerviosa, al " potencial de accién" (32) (Fig. 5).

Kemp en 1978, mediante un micré6fono situado en
el conducto auditivo externo y administrando un
sonido simultaneamente, recogia sonidos de espectro
fisico diferente al dado. Estos sonidos fueron
denominados "ecos de Kemp", indicativo de la no
linearidad de la céclea en alguna de sus fases y por
lo tanto es posible que sea capaz de engendrar
sonido por si misma (33).

El papel desempefiado en el sistema auditivo por
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Fig.- 5 A) Potencial micréfonico coclear.

B) Potencial de accidn compuesto.
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los células ciliadas externas e internas ha sido
estudiado por Tumarkin (1982) y Spoendlin (1972)
entre otros. Clasicamente, se considera que las
células ciliadas externas son las encargadas de
mediar la respuesta ante débiles intensidades
sonoras. Ante estas intensidades, s6lo vibra la
hilera mas externa, entrando sucesivamente la media
y la interna Quando la intensidad se incrementa. Las
células externas actuarian sobre las células
ciliadas internas a través de mecanismos mal
conocido ﬁaciendolas mas sensibles a las bajas
intensidades y confiriéndoles por lo tanto una mayor
selectividad (34, 35). |

Tumarkin, establece 1la "teoria bimodal de 1la
céclea” segin la cual la escasa inervacidén de las
células ciliadas externas por el nervio auditivo
pero su contacto con un rico plexo amielinico debajo
de ellas y el posible contacto con aferencias
vestibulares no demostradas las haria propias para
una audicién informativa y refleja (34).

Las células ciliadas intefnas gque constituyen
el segundo sistema auditivo mas complejo en la que
cada célula tiene vida propia haria posible
réspuestas mas discriminativas, pero al no poder

realizarse la sumacién el umbral seria mas elevado

i

siendo dtiles para la audicién discriminativa y.
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consciente.

Las réspuestas de las neuronas cocleares, se
ha registrado mediante la colocacién de
microelectrodos en su axén o bien directamente a
nivel del cuerpo celular en el ganglio espiral. Las
respuestas son de tipo "primary like". El grado de
actividad de 1la fibra nerviosa viene representado
por el numero de spikes que se generan por segundo.
Se ha comprobado dgue existe una distribucidn
tonotépica en el nervio auditivo: cada fibra
responde en el umbral a una frecuencia
caracteristica y a medida que nos alejamos de ella
precisa una mayor intensidad para su descarga. La
recogida sistematica de estos datos ha permitido
disefiar las denominadas "tuning curves " o curvas de
sintonizacién neural que representan la actividad de
cada fibra nerviosa. En cada tuning curve se
distinguen dos partes: un pico y wuna cola. El
vértice del pico corresponde a la frecuencia
caracteristica y estad en relacidén directa con la
respuesta de las células ciliadas externas. Dentro
del pico, pequefios incrementos de intensidad hacen
entrar sonidos vecinos por dicha unidad. Por el
contrario la cola admite muchas mas frecuencias vy
cada vez mas alejadas de la caracteristica, aungue

para ello se precisan intensidades muy elevadas. De
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esta forma, las colas de las distintas curvas se
superponen en gran medida (31).

Las "tuning curves " ©poseen ademd&s ciertas
peculiaridédes morfoldégicas que dependen de la
frecuencia estimulante. En el caso de las graves,
las curvas adoptan una forma de uve (V), bastante
abierta a ambos lados con poca o ninguna separacidn
entre el pico v la cola. En cambio, a partir de 1
kHz su perfil recuerda al signo de la raiz cuadrada
y la cola se prolonga de agudos a graves (31).

La aplicacién de 1los tuning curves a la
patologia experimental de la audicién ha permitido
comprender algunos aspectos fisipatoldégicos. En las
hipoacusias cocleares provocadas por drogas
ototdéxicas, se ha comprobado que la desaparicidén de
las células ciliadas externas conlleva la presencia
de wunas curvas romas y ensanchadas en dicha zona.
Esta elevacién del umbral de las fibras, asociada a
la pérdida de selectividad, podria explicar el
fenémeno del recruitment, la hiperacusia y 1la
distorsion del mensaje sonoro. Este fendémeno se debe
a la recuperacidén del dominio de respuesta de las
distintas! fibras en cuanto se alcanza el umbral de
estimulacién (36).

En la patologia neuritica, se produce una

pérdida de fibras nerviosas. Al faltar estas
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unidades, 1los estimulos sonoros penetraran por los
vecinos gque permanezcan indemnes aprovechando sus
colas. Como cada tuning curve no admite ninguna
frecuencia més aguda que la critica, 1los sonidos
afectos usaran unidades neurales de frecuencia més
baja (37)

Los estudios electrofisoldgicos llevados a cabo
en las células de los nicleos cocleares, distinguen
diferentes formas de respuesta celular en relacién a
la ubicacién topografica (Fig. 6)

Células gque responden de manera semejante al
‘nervio auditivo " primary like cells" Se encuentran
situadas en el area de las células esféricas. Las
respuestas similares a las obtenidas por la
estimulacién de 1las fibras del nervio auditivo,
sugieren la existencia de conexiones sinapticas
directas en las gque cada potencial de accién
aferente produce un potencial de accién a su salida
(38).

Las respuestas s6lo de inicio de la
estimulacién "onset responses" se aprecian en el
histograma post-estimulo como respuesta neuronal al
principio.del tono estimulado. Estas respuestas se
encuentran en el area de las células octdépodas. Esto
se interpreta como que al efecto excitatorio inicial

le sigue un efecto inhibitorio (39).
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Fig.- 6 A) Respuesta de tipo “primary-like".
‘ B) Respuesta de tipo "off".
C) Respuesta de tipo "on".

D) Respuesta de tipo “chopper".

E) Respuesta de tipo "pauser”.
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Respuesta repetitiva durante un tono acistico
mantenido "chopper responses", apafeciendd en el
histograma como una serie de picos que van
declinandé en funcidén del tiempo. No se asocia a
ningin tipo celular concreto (35).

Respuestas con pausa, gque a la respuesta
inicial sigue wun periodo de silencio para luego
presentar actividad "pauser responses" (35).

Por dltimo respuestas que aumentan gradualmente
con el tiempo después de la presentacidén del
estimulo "build-up responses"”. Estas dos dltimas
respuestas han sido asociadas a las células
fusiformes de los nicleos cocleares dorsales. Estas
respuestas indican diferentes interacciones
excitatorias e inhibitorias gue actuan sobre las
células.

El analisis de la excitacién e inhibicidn
sugieren gue ya a nivel del nucleo coclear ha tenido
Jugar una divisién funcional. Los nucleos cocleares
ventrales mantienen en muchos  aspectos las
caracteristicas de las respuestas de las fibras del
nervio auditivo, encontrandose las principales
fenémenos inhibitorios en el nicleo coclear dorsal.

En relacidén a la distribucidén de frecuencias de
los impulsos 'del nervio auditivo se refleja

tonotopicamente en las unidades celulares del nicleo
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coclear , estando las secuencias tonales altas en la
parte dorsal y las bajas en 1la parte antero-
ventral (38).

En relacidén a la fisologia en el nicleo olivar
superior medial, 1las respuestas a los estimulos
ijpsilaterales presentan un caracter excitatorio,
mientras que las respuestas a estimulos
contralaterales son predominantemente inhibitorios.

En el nicleo superior olivar medial es donde
mejor se observan los fendémenos de interacciodn
binaural. La existencia de células que pueden ser
estimuladas biauralmente (células EE) y algunas gque
pueden ser excitadas ipsilateralmente e inhibidas
contralateralmente (células EI), ademas de 1la
sensibilidad de 1las mismas a las diferencias del
tiempo interaural en la presentacién del estimulo,
le concede a este nicleo un importante papel
fisioldégico en la 1localizacién del sonido. La
representacidn de 1las frecuencias bajas es 1la
predominante (39).

El nicleo olivar superior lateral, tambien
‘interviene en el fenémeno de localizacién sonora.
Aungque este nicleo presenta organizacidén tonotdpica,
la mayor parte estd destinada a la representacién de
las frecuencias altas (39).

El coliculo inferior, al igual que el nicleo
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coclear dorsal, presenta neuronas sensitivas a la
modulacién de frecuencias. En él1 se combina el
analisis de frecuencia del nicleo coclear dorsal con
la 1localizacién sonora del niicleo superior olivar.
Por 1lo tanto 1lleva a cabo simultaneamente la
codificacién de un sonido complejo y su orientacién
en el espacio (40).
A nivel del cuerpo geniculado medial, existe

una organizacidn tonotépica, identificandose
medialmente las altas frecuencias y lateralmente las

bajas. Como en el coliculo inferior, una gren

proporcidn de neuronas son estimulables
biauralmente. Las unidades de alta frecuencia,
predominantemente sensibles a diferencias

interaurales de intensidad, vy las unidades de baja
frecuencia, predominantemente sensibles a
diferencias temporales interaurales (41).

Tanté el coliculo inferior como el cuerpo
geniculado medial son centros de integracidn
multisensorial. Reciben aferencias wvestibulares,
somestésicas y visuales a nivel de alguna de sus
subdivisiones (42).

La ekistencia de una representacién tonotépica
de 1las frecuencias eh la superficie del cortex
- auditivo, ha sido confirmada por las investigaciones

celulares 1llevadas a cabo por Merzenich (42). Las
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neuronas que tienen frecuencias caracterlisticas
préximas estdn repartidas en la superficie del
cortex en bandas paralelas. Cada banda corresponde a
la proyeccion de un sector de la porcién coclear,
con una reparticion rostral de las frecuencias
agudas y caudal de las frecuencias graves. En
relacién a la sensibilidad de la intensidad del
estimulo, muchas neuronas corticales s6lo estén
activadas por una gama restringida de intensidades,
existiendo para muchas neuronas una "intensidad
caracteristica ".

r -~ El1 efecto de las lesiones del Sistema nervioso
sobre 1la audicidén se ha determinado a  partir de
métodos psicofisioldgicos y de condicionamlento.

La extirpacién bilateral del cortex auditivo no
modifica ni el umbral de deteccidn, ni la
discriminacidén de las frecuencias o de la intensidad
del estimulo auditivo (43)

El cortex es indispensable para reconocer una
sucesidn ofganizada de sonidos puros de frecuencia o
de duracién diferente, para reconocer los patrones
.sonoros complejos y la localizacidén de los sonidos
(44).

Por 1lo tanto, el papel de las areas auditivas
consiste en: memoria a corto plazo del perfil de las

frecuencias sonoras, identificacioén del orden
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cronolégico ‘de las frecuencias sonoras Y
localizacién de los sonidos en el espacio.

En conjunto, la percepcidén de los sonidos por
el oido humano oscila entre frecuencias de 20 Hz. vy
20000Hz. En relacién a la intensidad o amplitud de
las vibraciones, el minimo corresponde a un
desplazamiento del timpano de 1.10 m. o igual a
1.10 watt/m . Este nivel minimo es considerado
como el cero  de referencia para la escala de
decibelios absolutos. E1l limite superior tolerable
durante un breve espacio de tiempo, es de amplitud
de movimiento del timpano de 1.10 metros o igual a
una intensidad de 1000 Watios/m (10).

3.~ ETILOGIA DE LAS HIPOACUSIAS EN EL LACTANTE

La sordera reviste en el nifio una gravedad
particular debido a sus consecuencias. Un déficit
auditivo en la edad en la gque se efectuan todos los
aprendizajes, produce un obstaculo en la adquisicién
Yy en el desarrollo normal del lenguaje en el nifio
pequefio y un obstaculo escolar mas tardio.

Los deficit auditivos, pueden clasificarse en
tres grandes grupos: hipoacusia de transmisién,
hipoacusié de percepcién e hipoacusia mixta.

Si las lesiones afectan al oido externo y/o al
oido medio, el proceso de captacién y/o transmisién

de las ondas sonoras no es el adecuado, originandose
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una hipoacusia de transmisidn.

Las hipoacusias de percepcién son consecuencia
de una afectacidén del oido interno (endococlear), de
las vias cocleovestibulares o de 1los centros
neurales (retrococlear).

Las hipoacusias de transmisién, pueden
dividirse en tres grupos (45).

a) Trastornos de la morfogenesis

a.1l) Aplasia del oido externo: Es una malformacidn
rara. Mas frecuente unilateral que bilateral. En
general, el oido medio estd mé&s o menos atrofiado,
pudiendo faltar totalmente. E1 oido interno es
habitualmente normal, lo gque se explica por su
origen embrioldégico distinto. E1 pabelldn esta
generalmente ausente o muy mal formado, reducido a
dos mamelones cutéaneos armados de cartilago, en
posicién anormal, mientras que el conduéto auditivo
externo no existe (46).

Se suelen asociar a malformaciones de la cara,
hemiatrofia facial mas o menos acusada en caso de
afectacidén unilateral o grandes anomalias faciales
en caso de afectacidén bilateral integrandose en un
sindrome malformativo del primer arco (47).

a.2) Microtia .Son orejas. pequefias y malformadas,
estando disminuidas en su altura. Se asocian a

anomalias del hélix y del antihélix. En casos
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extremos el pabellén cae y recubre en parte a 1la
concha (47).

a.3) Malformaciones menores. Afectan poco al proceso
auditivo. Cabe citar‘ a las orejas separadas,
provocadas por hipertrofia de la concha, defecto del
pliegue del antihélix & retraccién de la concha por
una mastoides hipertrofica; las macrotias; anomalias
del borde del hélix, 16bulo adherido e invaginacidn
congenita del pabellén.

a.4) Malformaciones del conducto auditivo externo .
Ei conducto auditivo externo puede ser: de tipo
infundibular, terminando en un fondo de saco, sin
que se aprecie 1la existencia de 1la membrana
timpanica; totalmente ausente, no existiendo hueso
timpénico, ni relacién entre 1la articulacién
temporomaxilar con la escama del temporal. La caja
timpanica puede existir (48).

a.5) Malformaciones de 1la caja: Disminucidén de
volumen, excepcionalmente no existe o esta reducida
al estado de cavidad minascula.. Incluso en casos
extremos, su comunicacién con la faringe existe por
intermedio de una trompa de Eustaguio. Su pared
externa estd constituida en el lugar de la membrana
timpanica por un muro 6seo compacto atravesado por
el facial en su tercera porcién. Por el contrario,

su pared interna reproduce mas fielmente las
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estructuraé habituales. En particular ventana oval y
redonda se pueden en general identificar.

El martillo puede estar atrofico predominantemente
a nivel de su mango. El yunque posee una ap6fisis
horizontal irregular, no llegando su rama vertical
al estribo, o estid 1ligado a é&l por un tracto
fibroso.

El estribo presenta alteracién a nivel de sus
ramas delgadas, soldadas en una lnica y no siempre
en continuidad con la rama vertical del yunque.

La platina del estribo existe en la mayoria
de - los casos, ello se explica por su origen
embrioldégico, procedente de la capsula 6tica, es una
dependencia del oido interno. Es posible por lo
tanto la‘recuperacién auditiva, puesto que existe
una ventana redonda (49).

En 1la aplasia menor de la caja, s6lo se
constatan malformaciones discretas en el plano
morfoldgico, pero importantes desde el punto de
vista funcional (49):

- disyuncién incundoestapediana por atrofia de

la rama descendente del yungue.

- anquilosis funcional de 1la platina por

ausencia del misculo del estribo.

- blogueo funcional del yunque y del martillo

por osificacién de los ligamentos suspensores
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b) Alteraciones tubaricas por catarros tubaricos de
repeticién que repercuten en la caja timpanica,
originando en su grado extremo las otitis serosas
(50).

c) Infecciones agudas que afectan a la caja
timpénica originando segiin su evolucién otitis media
agudas y crodnicas,

En general las sorderas de transmisién no
originan un deficit auditivo catastr6fico,superior a
los 60 dB de pérdida. Sin embargo, pueden asociarse
a una sordera de percepcién subyacente y aumentar el
deficit auditivo.

Las hipoacusias de percepcién pueden ser
Hereditarias y Adquiridas, teniendo su desarrollo en
el periodo prenatal, postnatal y neonatal (47).

a) Causas Hereditarias (51)

+ Recesiva: Es la mas frecuente. E1 déficit esta
constituido desde el nacimiento y no evoluciona.
Es una sordera severa, interesando a ambos oidos,
pero las cofosis son excepcionales. Otras
alteraciones pueden estar asociladas: albinismo,
retinitis pigmentaria.

+ Domiﬁante: La sordera dominante es mucho mas
rara. Puede tener caractéres clinicos parecidos a la
precedente, pero aparece de forma mas frecuente como

una sordera tardia, desarrollandose progresivamente
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y aumentando ' con la edad; en el nacimiento, no
existe vy el nifio puede hablar normalmente y poseer
un vocabulario adecuado.

b) Causas Adguiridas

b.1) Causas prenatales adquiridas

+ Dentro de los procesos infeciosos, 1l1la rubeola

ocupa el primer lugar de enfermedades viricas con
repercusién en el sistema auditivo. Ocurre cuando la
madre adquiere 1la infeccidén entre 1la séptima vy
décima semana de gestacién, originadndo de manera
casi constante una sordera de percepcidn por

deteccidn del desarrollo cdclear (52).

Se trata de una sordera bilateral, frecuentemente
asimétrica.
~ Toxoplasmosis: Se produce una alteracidén del

sistema auditivo cuando el proceso infecioso afecta
al vfeto a partir de las seis primeras semanas de
embarazo (53).

- 8ifilis: En 1la sifilis congénita existen dos
formas de desarrollo de la sordera segin Strome:
Precoz, de inicio en la primera infancia, simétrica
de progresioén lenta y asociada a vértigo con mas
frecuencia y tardia de inicio en la edad adulta
progresiva y con una gran dificultad para la
discriminacion de la voz hablada. Histologicamente

aparece una atrofia del 6rgano de Corti,
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hipertensién endolinfatica y posterior degeneracidn
de las fibras nerviosas (54).

- Citomegalovirus: La hipoacusia neurosensorial sélo
se produce en la infeccién intrauterina vy su
sustrato anatomopatoldégico es una anomalia del
epitelio coclear caracterizado por lesiones
inflamatoriocicatrizales que respetan el érgano de
Corti (55).

~ Otras afecciones virales han sido incriminadas
pero sin certeza: gripe, sarampién.

+ Causas tdxicas: ha sido demostrado el papel nocivo
de . ciertos medicamentos administrados durante el
embarazo como la estreptomicina en dosis masivas vy
prolongadas. Johnson y colaboradores encontraron una
relacién directa en estudios clinicos entre el
tratamiento con ototdoxicos en el Gltimo trimestre
del embarazo Yy sordera. Existe; por tanto una
relacién entre tratamiento con ototdoxicos y el
periodo de administraciéon de ellos durante el
embarazo (56). La talidomida, las intoxicaciones
etilicas o por plomo y las carencias vitaminicas,
son otras causas de embriopatias

+ Causas enddgenas : el estudio de las diferentes
estadisticas publicadas conduce a considerar como
causa posible de embrio o de fetopatias, toda

afeccidn de la madre durante el embarazo, enfermedad
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de larga duracidén conocida vy tratada (diabetes,
hipertensidén, nefritis ) o disgravidia banal  con
amenazas de aborto que se incluye en el cuadro de
embarazo de "alto riesgo"(57).

b.2) Causas perinatales adquiridas

+ Traumatismo obstétrico :Un parto rapido,

prolongado o el originado por un feto postmaduro,
origina hemorragia meningea o cerebromeningea,
anoxia neonatal, que pueden lesionar las células
nerviosas y sensoriales. La sordera es generalmente
importante vy asociada a destrucciones neuroldgicas
mas o menos graves(58).
+ Encefalopatia bilirrubinica como complicacién de
una 1ncompatibilidad sanguinea maternofetal de Rh vy
grupo ABO, puede interesar la parte cerebral de las
vias auditivas, respetando generalmente la céclea y
el nervio auditivo. Produce de forma caracteristica
una sordera grave con pérdida de agudos (59).

La consecuencia extrema del aumento de
Bilirrubina sanguinea es la impregnacién de 1los
nicleos grises del encéfalo dando lugar a una
gliosis en las 2zonas de depdsito gue origina
‘trastornos del estimulo auditivo (59).

+ Prematuridad, no constituye en si misma una causa
de sordera, sino solamente una circunstancia en la

cual la audicién se encuentra especialmente
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amenazada ( riesgo de anoxia por pausas
respiratorias, ictericia hemolitica grave por
inmadurez hepatica) (60).
+ El sindrome de sufrimiento fetal cuyas causas son
mﬁy variadas y que se caracteriza por la expulsion
de meconio y la aparicién de alteraciones en la
frecuencia cardiaca, dara origen a trastornos
neurologicos perceptibles o imperceptibles causados
por un estado de acidosis que origina dafio celular
(61).
+ Infeccién amniotica: Como 1la mayoria de estas
infecciones se originan en el momento del parto vy
tienen una cierta incubacidén es el recien nacido al
gue més gravemente afectan. El contacto directo con
los gérmenes del liquido amnidético origina otitis
congénitas N4 sinusitis. Su extension puede
determinar una meningitis congénita. En este caso,
las bacterias mas comunes son las del grupo de las
gram negativas, especialmente la Escherichia Colli.
Incapacidades neuroldégicas que incluyen retraso
mental, hidrocefalia, hipoacusias, alteraciones del
lenguaje y retraso motor son consecuencia de dichas
infeciones (62).

Las encefalitis neonatales por Coxsackie B han
sido implicadas en disminuciones de la inteligencia,

espasticidad de miembros, circunferencias mas
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pequefias de la cabeza y alteraciones del lenguaje
(63).
b.3) Causas postnatales adquiridas.

+ Procesos infeccliosos: Meningitis cerebro

espinales, constituian antiguamente la principal
causa de sordomudez adqgquirida (51).
~ Virus neurotropos como el virus de la parotiditis,‘
han sido incriminados en la afectacién de las vias
auditivas de causa infecclosa (64).

+ Causas téxicas: Intoxicaciones por

aminoglucésidos, especialmente la gentamicina y la
kanamicina, Estudios clinicos vy experimentales
realizados sobre neonatos y sobre gatitos recien
nacidos sometidos a tratamiento con aminoglucosidos,
ha puesto en evidencia la alteracién en las células
éiliadas externas de la primera vuelta de espira de
la coclea (65).
+ Traumatismos craneoencefélicos; Las lesiones
pueden afectar a estructuras nobles del sistema
nervioso o estructuras 6seas que impligquen
alteracién en el proceso de transmisién del estimulo
~auditivo(66).

4.~ CLASIFICACION CLINICA DE LA SORDERA HEREDITARIA

Sorderas hereditarias de percepcién

Las sorderas hereditarias de percepcién,

representan aproximadamente un tercio de las
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sorderas congénitas. Su incidencia puede ser
evaluada en un caso por cada 4.000 nacidos(67).
Estas sorderas hereditarias pueden sobrevenir
aisladamente o asociadas a otros deficits.

Dentro del grupo de sorderas alsladas, estén
pueden ser TIPO SCHEIBE o TIPO MONDINI (68).

La sordera tipo Scheibe responde a wuna

malformacién completa del oido interno interesando
1; céclea y el saculo. La estria vascular presenta
anomalias variables. La membrana de Reissner esté&
curvada y frecuentemente se encuentra adherida sobre
.el- 6rgano de Corti.

Las células de sostén estén deformadas,
'mientras que las células sensoriales son menos
numerosas, incluso estan ausentes.

Las neuronas cocleares pueden ser normales.
Esta constatacién reencontrada en varios trabajos
realizados sobre el estudio histoldgico de sujetos
afectos de esta afeccién tiene una incidencia
practica importante, porque justifica las tentativas
actuales de estimulacidén directa del nervio auditivo
por electrodos situados  con un dispositivo
electrdonico extra-coclear, sustituyendo a la céclea.

El tipq Mondini corresponde a una displasia de

las estructuras del canal coclear, conservando las

neuronas coleares. Afecta a la vez al laberinto é6seo
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y al laberinto membranoso. La c6clea estd hundida y
s6lo en su vuelta basal estd presente. Anomalias
menos severas pueden encontrarse (simple
aplastamiento de la capsula O6sea de la cbéclea, rampa
de disposicién .normal s6lo en la ventana basal).
Todos los estados intermedios son posibles entre
formas menores con una audiccién normal Yy
alteraciones m&s o menos graves correspondiendo
segin los casos a una afectacién mé&s o© menos
completa de la audiccidn.

Estas malformaciones del laberinto 6seo pueden
-écompaﬁarse de una comunicacién anormal de las
cisternas del L.C.R. con los ligquidos del oido,
exponiendo a licuorreas cerebroespinales,
espontineas, traumiAticas o tras intervencién sobre
el estribo en caso de anquilosis estapediana
asociada, eventualidad no excepcional,

Existe un gran grupo de sorderas de percepcién
asociadas a otras anomalias. Nombraremos algunos de
los sindromes V4 enfermedades asociadas mas
frecuehtes, va que la revisidn de todos ellos seria
demasiado extenso.

Las sorderas de caracter dominante se asocian

a: patologia renal "Sindrome de Alport"; (69)
;malformaciones ectodérmicas "Enfermedad de
Recklinghausen", "Sindrome de Marchal" (70);
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afectacién del S.N.C. "Corea de Hutchison” (71).

Las sorderas de caracter recesivo, se asocian a

diferentes sindromes metabélicos: "Enfermedad de
Hurler", "Enfermedad de Morquio", "Enfermedad de
Tay-Sachs", "Enfermedad de Wilson", vy el "Sindrome
de Prended , que representa la asociacidén de una

sordomudez vy bocio por trastornos de hormogenesis,‘
siendo la insuficiencia tiroidea inconstante (72).

La asociacién de una hipoacusia importante con
trastornos oculares por afectacién de los epitelios
sensoriales del 6rgano de Corti y la retina, hace
particularmente grave el déficit auditivo ya gue el
problema de la reeducaciéon es complejo. La
frecuencia de estos sindromes es escasa (73):
Sindrome de Alport, de Alstrom, de Cockayne, de
Cogan, de Waardenburg-Klein, de Harada, de Refsunm,
de Usher, de Smith-Patau, de Vogt-Koyanaghi...

Sorderas hereditarias de transmisidén

La implantacién baja del pabellén,
microretrognatismo, fistulas branquiales,
constituyen datos objetivos de una dismorfia facial
que se acompafiarda en un numero elevado de casos con
trastornos auditivos de audicién. Reseflaremos los
cuadros mas frecuentes (74, 75).

Entre las asociadas a malformaciones del 1-2

arcos branquiales estan: "Sindrome de Franceschetti-
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Zwahlen"”, "Sindrome de Frangois vy Haustrate",
"Sindrome de Goldenhar" vy "Sindrome de Plerre-
Robin" (74, 175).

En el sindrome de Turner: Los pacientes pueden
sufrir una hipoacusia de percepcién, de transmisidn
o mixta. La dismorfia de la parte inferior del
macizo facial por anomalia del primer arco branquial
sera responsable de una disfuncidén de la trompa de
Eustaquio vy dara lugar a otitis sero-mucosas con el
consiguiente trastorno conductivo (76}).

Dentro de las craneo-facio-estenosis, nombrar
"Sindrome de Apert" caracterizado por acro-cefalo-
sindactilia, con implantacién baja de las orejas vy
pabellones malformados. Es frecuente la sordera vy la
mudez asi como los deficits mentales (76, 77).

Por Ultimo dentro de afecciones genéticas de
indole tisular el "Sindrome de Lobstein". Afeccidn
hereditaria caracterizada por una fragilidad ©ésea,
sordera de transmisién vy coloracién azul de 1la
escleréticg. La sordera es el elemento menos
constante de este sindrome (76) .

5.~ METODOS DIAGNOSTICOS DE HIPOACUSIAS INFANTILES

La estrategia diagnéstica adoptada ante 1la
sospecha de sordera en el caso de un recien nacido o
un nifio depende ante todo de la edad a la que se

examina el nifio por primera vez ( Fig. 7).

47



Enfre los métodos diagnésticos utilizados en el
neonato (0-2meses) y en el lactante durante los
primeros meses de su vida se describen los’
siguientes (78):

a) Métodos de despistaje o audiometria por
observacién del comportamiento (79).

Son métodos simples, subjetivos y faciles para
poder ser utilizados en la totalidad de la
poblacién. Son métodos cualitativos, que se basan en
la obtencidén de una respuesta motriz al someter al
recien nacido a un estimulo auditivo de intensidad
elevada (netamente superior al umbral auditivo). La
sefial sonora wutilizada debe ser susceptible de
producir una reaccién clara vy desprovista de
toxicidad o6tica.

La fuente sonora esta constituida por juguetes
sonoros (silbato, campanita , tambor) o bien pébr
aparatos dque producen un estimulo perfectamente
conocido a unas intensidades de presentacidn
variadas Yy precisas. Estos tultimos constituyen
pequefios audidémetros portatiles con bandas de
frecuencias mas o menos amplias.

El "baby—test" mas utilizado es el de Ubefsfeld
P.Vent vy Bizaguet (80). Esta provisto de un ruido

blanco y tres bandas pasantes.
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TECNICAS AUDIOMETRICAS

0-3m Eco-G ABR Impedancio.
Babytest
3-6m Juguetes ABR Impedancio.
sonoro
6m-1a ROC ABR Impedancio. R.estap.
1-3a ROC ABR Impedancio. .estap.
3-4a Peepshow ABR Impedancio. .estap.
4-6a Peepshow ABR Impedancio. .estap.
Audiome.
adulto
Fig.~ 7 Etapas evolutivas y diferentes tecnicas

audiometricas,
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- grave, frecuencias menores de 500 Hz
- media, frecuencias entre 1.000-2.000 Hz
- aguda, frecuencias mayores de 2.500 Hz

Con unos grados de intensidad regulable a 70,

80 y 90 dB.

Estos tonos, se pueden reproducir mediante
estimulos locutivos; asi, Eisenberg en 1969,
(81), comprobé que el lactante presenta una mayor

sensibilidad a los sonidos en una banda de lenguaje.
En este caso, un pequefio altavoz, transmite los
sonidos aproximadamente a 5 cm del oido del nifio
o El examen del recien mnacido (R.N.) , se
realizard media hora o una hora antes de darle el
pecho, eligiendo el lugar mas silencioso para dicha
prueba. La condicién m&s favorable se encuentra
cuando el bebé esta en calma o dormido. Si duerme
profundamente, debe intentarse hacerle salir de su
suefio antes de‘comenzar el test. Si grita o llora,
no se debe réalizar la prueba (79).

La duracidén Optima de emisidén es de 0.3-1 sg.

Puede utilizarse como primera estimulacién una
banda pasante aguda a 70 dB y un ruido blanco a 70
dB, segﬁida en caso de ausencia de respuesta por
"banda de agudos a 80 dB, ruido blanco a 80 dB, banda
de los agudos a 90 dB y ruido blanco a 90 dB.

Entre cada estimulacién es'preferible esperar
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varios segundos. Posteriormente se procede de la
misma manera para el otro oido.

Estos estimulos rompen la quietud del R.N. y
suscitan una sensacién de descontento manifestandose
a través de reflejos arcaicos (81):

- reflejo cocleomuscular, contraccién muscular
ténica difusa,o a veces limitada a un sobresalto de
un miembro o de la cabeza, o bien a sacudidas
breves.Es una reaccién de alerta.

- reflejo de Moro,consistente en una extensién del
brazo, seguida de 1la flexion yb vuelta hacia el
cuerpo. Desaparece alrededor de los cuatro meses.

- reflejo cocleopalpebral o contraccidén refleja del
orbicular de los parpados gue provocan un parpadeo.
Es un reflejo de defensa vy de acomodacién
(contraccion simultanea del musculo del martillo).

- blogqueo respiratorio, inspiraciodn repentina
continua

- reacciodn cefalica acutropa consiste en un
movimiento lento de 1la cabeza hacia 1la fuente
sonora. No se trata todavia del reflejo de
orientacidén, que apareceria hacia la edad de 4
meses, sino de una reaccién refleja auditiva.

—~ hipertensidn cervical

- gesticulaciones, movimientos de 1la cara vy més

particularmente de la boca.
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- reacciones que se presentan como un cambio del
estado inicial del bebé en el momento del test

(despertar, abertura o cierre de los ojos, paro de

movimientos, desencadenamiento o paro de los
lloros).

Estos reflejos no aparecen generalmente
aislados, y se puede, en la mayoria de lasv

ocasiones,observar varios tipos de reacciones
simultaneas provocadas por una sola estimulacidén
sonora. Tienden a desaparecer bastante a prisa por
la habituacién.
«r-- Se pueden clasificar esquematicamente las
respuestas obtenidas en tres tipos (78).
- Respuestas claras en cada uno de los olidos;
podria deducirse gue se esta en presencia de un
recien nacido normal.
- Respuestas dudosas: se obtienen respuestas
con intensidades superiores a la media o bien
no son convincentes; para péder clasificar a
estos nifios en nifios normales o no, es
necesario realizar examenes mé&s precisos.
- Respuestas ausentes con estimulos intensos;
son nifios sospechosos de sordera.
Hay una amplia practica de esta prueba con muy
buenos resultados, aunque es necesario tener en

cuenta para su aplicacién los falsos negativos (78).
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b) Test objetivos.

En el neonato, estan constituidos, por 1la
impedanciometria y el reflejo estapediano y 1la
audiometria por respuesta eléctrica.

- Impedanciometria y Reflejo Estapediano.

La técnica consiste en la representacibn
grafica de las variaciones de la compliancia o
admitancia aclstica cuando existen variaciones de
presién de aire en el conducto auditivo externo . La
valoracién del desplazamiento del punto de méaxima
compliancia, la altura o amplitud de la misma y la
forma de los timpanogramas, seran los parametros que
nos permitiran delimitar la patologia del sujeto en
estudio (82).

Los valores de la compliancia obtenidos por
Barajas (83) gque encontraron en 26 oidos de
neonatos { 0.28-0.81 cm )}, contrastan con
los de Keith (1.1 cm) (84).

El punto de maxima compliancia se encuentra
desplazada a presiones positivas (+100 mmHg) en un
porcentaje mayor dgque en el caso de los sujetos
adultos. La morfologia de curvas en W con tono de
sonda de 220 Hz. es frecuente en el grupo de recien
nacidos (85).

El reflejo estapediano consecuencia

fundamentalmente de la activacidon del miasculo
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estapediano en el hombre, se trata de un reflejo del
tronco cerebral, cuya funcién estd regulada por
centros nerviosos superiores a la vez due por
receptores sensoriales del oido. El aspecto dinamico
del reflejo, estudia el umbral del mismo, el periodo
de latencia y la funcién de crecimiento (86).

Antes del afio, la inmadurez de 1los centros
nerviosos hace que el reflejo estapediano pueda no
estar aan maduro, lo que origina una sobreestimacién
del deficit auditivo (87).

Audiometria por respuesta eléctrica
.+ - Las investigaciones de Caton en 1875 sobre la
actividad eléctrica cerebral en conejos, marcan el
inicio de las bases electrofisioldégicas sobre 1las
gue se apoyara la audiometria de respuesta eléctrica
actualmente tan utilizada (88).

El primer gran avance en este campo lo llevaron
a cabo Wever y Bray en 1930 descubriendo el
microfénico coclear (89), cuyo origen a nivel del
6rgano de Corti es establecido cinco afios mas tarde
por Derbyshire y Davis (90).

Los estudios encaminados al examen objetivo del
nifio sordo fueron impulsados por los avances
técnicos de computadoras digitales y los registros
E.E.G., llegando en la actualidad a describirse

electrococleografia, potenciales evocados de
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latencia rapida, de latencia media , de latencia
lenta y finales (91).
-Electrococleografia

La actividad eléctrica generada por el envio de

un c¢lik no filtrado y la eliminacién de los ruidos
parasitos mediante un sistema electrdnico de
eliminacién, constituye la base de la
electrococleografia (91). El electrodo activo se
situva en el promontorio a través del timpano, un
electrodo indiferente se situa en la frente y otro
de referencia en mastoides.
- Las respuestas identificadas son el potencial
de accién y el micréfono coclear. kEl pr imer
parametro es el mAs utilizado en Electrococleografia
al proporcionar una medida exacta del umbral de la
funcién coclear. En la practica es poco util 1la
Electrococleografia en caso de alteracién por debajo
de una frecuencia de 1000 Hz (93).

En nifios < de 12 afios es necesario realizar la
prueba bajo anestesia general. E1 uso de esta
exploracidén es con fines audiolégicos en nifios con
un Iindice elevado de sospecha de lesidén coclear vya
gue es una indicacién muy fiel del rendimiento
coclear, no afectado por la sedacidén o por problemas
de enmascaramiento (94).

- Potenciales evocados auditivos

55



La audiometria por respuesta eléctrica,
constituye un método de diagndéstico objetivo que
permite evaluar la integridad del sistema auditivo
desde las células ciliadas del oido interno hasta
las areas talamicas y corticales (95).

Para la obtencién de los Potenciales Evocados
Auditivos el equipo utilizado estad constituido por
un generador de estimulos y un conjunto de elementos
que registran las respuestas eléctricas (Fig. 8).

El generador de estimulos produce una onda
electrica que posteriormente es transducida
-+ {generalmente por un altavoz) en su correspondiente
onda acustica

La excitacién sonora, se lleva a cabo,
fundamentalmente mediante sonidos 1llamados click,
tonos pip y tone-burst (91).

Los clicks acisticos se originan al enviar un
pulso eléctrico rectangular breve a través de wun
transductor. Se caracterizan por ser precisos en el
tiempo, produciendo una éptima sincronizacidén en el
disparo de las fibras nerviosas .La respuesta es
amplia y clara. Sin embargo, no tienen selectividad
de frecuencia.

Los tonos puros tienen un tiempo gradual de
- formacién y de descenso, su duracién es de al menos

200 msg. La lentitud en su tiempo de formacién
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provoca una pérdida de sincronizacidén de las fibras
nerviosas individuales auditivas, alterando el
promedio de la respuesta. Se obtiene una buena
selectividad de frecuencias.

Si se requiere la sincronizacién de mayor
nimero de fibras, y la mayor selectividad de
frecuencia 1lo ideal es wutilizar un aumento de
intensidad de tono con tiempos cortos de formacién y
descenso y no mas de una onda en meseta. Esto
constituye el tono pip (96).

Por dltimo, los tonos bursts, o6 rafagas de
tonos, constituyen un estimulo de larga duracién.

Los electrodos, el preamplificador, el
amplificador, 1los filtros, el promediador y el
almacen de datos, son los elementos del sistema de
registro.

Los electrodos més utilizados son los de

"superficie" de cloruro de plata. En general, se
situa un electrodo activo en la mastoides
ipsilateral, otro de referencia en la mastoides

contralateral y un electrodo tierra en la frente. Es
necesario una impedancia menor de 5 KQ para la
seguridad’ del funcionamiento 6ptimo del sistema
(91).

Los electrodos se conectan al preamplificador;

la sefial recogida por los mismos es muy pequefia vy
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puede ser - ahogada en interferencias.

La amplificacién final se logra mediante el
amplificador colocado en el blogque principal del
sistema de registro de tipo bioldgico.

Las respuestas son filtradas mediante filtros
de alta y baja frecuencia para excluir las
frecuencias que contaminan las respuestas. En
general se utilizan en clinica 100-150 Hz a 3000-
3200 Hz (97).

El promediador es la parte'principal de un
equipo. Mediante la promediacidén de la sefial es
posible separar la respuesta deseada del ruido de
fondo (EEG, Ruido interno del amplificador).

Por 1ltimo, un sistema de almacenamiento de
datos vy de registro, hace posible su analisis y la
graficacién en el papel.

Las respuestas obtenidas, se clasificarian
segin su latencia de aparicidén, que reflejaria el
lugar de origen de las mismas (91).

Los potenciales evocados corticales o finales
(P ), son los obtenidos entre 250 a 600 msg.
dezggés de la estimulacidén auditiva. Los llamados
potencialés lentos, se obtienen entre 1los 50-300
msg. postestimulo y estan formados al igual que el

anterior por respuestas corticales.

Entre 12-50 msg. postestimulo se obtienen los
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llamados potenciales medios, que reflejan respuestas
miogénicas sonomotoras y neurogénicas.

| Por tiltimo, los denominados potenciales
evocados auditivos rapidos, precoces o del tronco
cerebral (A.B.R.) obtenidos entre 2-12 msg. tréas la
estimulacién auditiva.

Estos , fueron descritos definitivamente por'
Jewett Y Williston en 1971 (95) Yy usados
clinicamente por Hecox y Galambos en 1974 (98).

Consistian en una serie de curvas que
representaban la actividad bioeléctrica asociada con
.el- VIII par y nicleos del tronco. Estas curvas se
desarrollaban dentro de los primeros 10 msg. due
transcurrian tras la estimulacién acuistica. Su
amplitud es menor de 1 uvV. Mas tarde Stockard vy
cols. en 1978 describen las curvas VI y VII (99).

Aunque se asume que las ondas secuenciales de
los A.B.R. representaban la activacién ordenada de
las vias auditivas del tronco cerebral, el
conocimiento de la fuente exacta de cada onda, estéa
puesto en entredicho. Se admite que la primera onda
( I ), es el potencial de accién compuesto del
nervio auditivo, 1la onda segunda ( II ), tendria su
origen en el nicleoc coclear, la onda tercera {( III )
representaria una activacidén del complejo superior

olivar y el complejo 1IV/V seria generado a nivel de
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la protuberancia superior o mesencéfalo inferior
(100). Sin embargo no seria tan s6lo la activacién
de estos puntos el origen de la misma sino la
actividad consecutiva del conjunto neuronal hasta
ese punto (101) (Fig. 9)

El estudio de estas respuestas, ha sido
utilizada con éxito en la valoracién auditiva de los
nifios y adultos, al proporcionar una medida
electrofisioldégica objetiva de la funcién auditiva.

La no afectacidn de los mismos por el suefio vy
por drogas sedantes, hace posible el diagnéstico en
‘patientes que no cooperan como es el caso del nifio
pequefio o el recien nacido. Segin Lieberman, estos
pueden registrarse incluso en neonatos de un dia de
edad y en recien nacidos prematuros, ayudando al
diagndéstico en neonatos con riesgo de sordera por
factores de riesgo (102).

En caso de lactantes y nifios pegquefios, los
A.B.R. constituyen 1la mejor prueba objetiva para
evaluar el grado y tipo de pérdida de audicién, vya
que no seria posible el audiograma de conduccién
aérea y Osea para tonos puros.

LasA hipoacusias de audiccién por trastornos de
conduccidén, originan una atenuacién de la energia
del sonido, de tal modo que el oido interno recibe

el sonido con una intensidad menor. En consecuencia
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la funcidn latencia~intensidad se encuentra
desplazada pero paralela a la curva de normalidad
del grupo control dando lugar de pequefias a
moderadas elevaciones de su umbral (103).

En las pérdidas auditivas neurosensoriales por
afectacidén del oido interno, si la pérdida es menor
de 40-50 dB, existe una elevacién del umbral sin
encontrarse prolongadas las interlatencias. Si la
pérdida auditiQa es mayor, puede existir wuna
prolongacién de la latencia de la onda I, siendo en
este caso dificil el diagnbéstico diferencial con Ila
hipoacusia transmisiva. El potencial microfénico
coclear puede ayudarnos a establecer la vitalidad de
las células del oido interno (104,105)

La pérdida de la audicién por lesidén en la via
auditiva, originara incrementos de las
interlatenéias "de las curvas o la desaparicién de
una o todas ellas (106).

Lesiones.que afectan al tronco encefalico daran
lugar a una demora en el paso del impulso nervioso a
través de la via auditiva, siendo por tanto Gtil en
le diagnostico de determinados procesos
neurolégicos. La valoracién de las latencias
individuales, de la morfologia de las curvas y del
llamado tiempo de conduccién central 1I-V, seré

fundamental ante la sospecha de tumores a nivel del
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angulo pontocerebeloso (107), de enfermedades
desmielinizantes como la esclerosis en placa (108) o
en la valoracién del paciente en coma (109).

En ambos casos sea como ayuda al diagnéstico
auditivo o al neuroldgico, la comparacidén interaural

es fundamental (110).
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II. HIPOTESIS DE TRABAJO

La utilizacién de 1los potenciales evocados
auditivos del tronco cerebral (A.B.R.) para la
valoracién de la audicién en el neonato comienza a
desarrollarse a partir de 1970 en gque Jewett vy
colaboradores demostraron que la actividad eléctrica‘
originada en los nicleos del tronco cerebral vy vias
auditivas provocadas por estimulo sonoro podia ser
registrado mediante electrodos de superficie (95).

Algunos investigadores establecen patrones de
normalidad de dicha exploracién en el recien nacido
gque no son aceptados por unanimidad debido a 1la
variabilidad de 1los registros dependientes de las
condiciones técnicas del aparato ( tipo de estimulo,
intensidad, promediacién de respuestas, colocacién
de los electrodos...) y de 1la experiencia del
explorador (111).

Los factores biolégicos tambien son causa de
modificaciones en la amplitud, 1latencia o niveles
umbrales de los ABR (112). En relacién con la edad
gestacional las modificaciones de los valores
obtenidos en los recien nacidos preterminos sin
patologia acompafiante, dificil de normalizar, pone
hoy en entredicho la fiabilidad del test como mé&todo

de screening preciso (113).
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El diagnostico precoz de la pérdida auditiva o
trastornos en la maduracién neurolégica, mejora las
posibilidades de audicién lenguaje y desarrollo
psicomotor en la poblacién pediatrica. Los A.B.R.
representan la posibilidad de valorar la integridad
del sistema auditivo periférico y sus conexiones
neurolégicas en recien nacidos que han sufrido 1la
accién de una noxa pre, peri o postnatal (103).

Actualmente los limites precisos entre
normalidad y alteracién de reclen nacidos en
relacién con periodos de latencia, amplitud,
morfologia V4 umbrales auditivos no estd
definitivamente establecido, haciendo en ocasiones
dificil la toma de una actitud terapettica
determinada.

Nuestros objetivos son los siguientes

1.- Ratificar la obtencién @ de potenclales
evocados auditivos desde el primer dia de
vida en el recien nacido de 38-40 semanas y
peso adecuado para la edad gestacional.

2.~ Establecer los patrones de normalidad en
nuestra poblacién a las edades de 0-5 dias,
30 dias y 90 dias y para el equipo
utilizado.

3.- Examinar los umbrales auditivos para los

diferentes grupos de edad
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10.-

Comprobar si el factor sexo determina camblios
en la amplitud de la respuesta.

Valorar la maduracién de la via auditiva
dentro del primer trimestre de vida a partir
de las modificaciones de los periodos de
latencia y amplitudes por grupos de edad.
Analizar las distintas velocidades de
maduracién segin los sucesivos niveles que
constituyen la via auditiva.

Estudiar 1las diferencias de los patrones
obtenidos en la poblacién de recien nacidos
sanos y el grupo en riesgo de desarrollar
patolégia auditiva o neurolégica: Rubeola,
hipertension materna, hiperbilirrubinenmia,
bajo peso, hidrocefalo, APGAR < 6 a los §
minutos, diabetes materna.

Examinar los distintos subgrupos del grupo de
riesgo con el fin de determinar si existen
modificaciones intrinsecas a cada uno de
ellos.

Observar el valor predictivo del test
positivo mediante el seguimiento de 1los
neonatos con respuestas alteradas hasta el

tercer mes de vida.

Establecer 1la eficacia del mismo como método

de screening.
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IIT. MATERIAL Y METODOS

Material
a) Grupo control. Pacientes sanos.

Se han realizado 1710 registros de potenciales
evocados auditivos del tronco cerebral (A.B.R.)
correspondientes a 165 nifios , 85 hembras y 80
varones , divididos en tres grupos de 55 individuos
cada uno con edades de 0-5 dias, 30 dias y 90 dias
respectivamente. La eleccién de los mismos se
realizé descartando a los posibles casos con riesgo
de desarrollar patologia auditiva y/o neurolégica.
Se siguieron 1los siguientes criterios :1) edad
gestacional entre 38- 40 semanas confirmada por
valoracién clinica mediante la escala de Usher 2)
embarazo y parto espontdneo no complicado por via
vaginal o por cesarea electiva,3) crecimiento fetal
normal con peso y perimetro cefadlico entre el 10 vy
el 90 percentil para la edad gestacional 4) ausencia
de anomalias congénitas visibles 5) curso del
desarrollo en los primeros tres meses no complicado
por enfermedad, o exposicién a farmacos con
conocida accién sobre el sistema auditivo 6) No
poseer ninguno de las condiciones descritas en el
grupo de riesgo que se describen a continuacién. La
muestra del grupo control fué tomﬁda de los neonatos

nacidos en el Servicio de Obstetricia del H.S.S.
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Cadiz.
b) Grupo patoldgico
Se estudian 380 registros de A.B.R. de 65

recien nacidos, 34 hembras y 31 varones de edad 0-5
dias vy los obtenidos en un seguimiento longitudinal
al mes y tres meses. La eleccidén de los mismos se
basd en la existencia de criterios de riesgo de
deficit auditivo o/y alteracién neurolédgica central.
Con este fin, se aplicaron los criterios de Hobel
(114) modificando el parametro de recien nacido de
muy bajo peso (<1500 grs.), por el de bajo peso
(<2500 grs.). Los criterios son los sigulentes:

a) Indicacién absoluta para A.B.R. (un sé6lo factor)

Prenatal: maternal

Patologia cardiovascular: Eclampsia

Patologia metabdélica: Diabetes insulin~
dependiente

Infeccidn: Toxoplasmosis, Rubeola,
Cytomegalovirus, Herpes simple, sifilis,
Otros: Farmacos ototéxicos en embarazo,
historia familiar de sordera, adicién a

alcohol u opiaceos.

Intraparto: materno y fetal

Recien nacido: Apgar < 6 a los 5 minutos.
Postparto: Recien nacido

General: Peso al nacer < 1500 grs, de 1.500 a
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2.500 grs y > 4000 grs.
Patologia respiratoria: Distress respiratorio.
Patologlia del S.N.C. Convulsiones, tono
muscular anormal.
Patologia sanguinea: Hiperbilirrubinemia > 15
mg/dl durante la primera semana de vida,
exangulnotransfusién. |
b) Indicacién relativa para A.B.R. (dos o méas
factores de categorias separadas)
Prenatal: maternal
Patologia cardiovascular: Preeclampsia materna
o hipertensién
Patologia metabb6lica: diabetes materna.
Patologia sanguinea: Incompatibilidad de Rh
Otros: Sangrado durante el primer trimestre.

Intraparto: maternal o fetal

Maternal: Parto prolongado, parto acelerado,
sepsis.

Placenta: Abruptio placentae, Placenta previa.
Fetal: Presentacidn anormal, version,
compresién del cordén, dificultad de
extracién, extracién con forceps, traccién
cervical, acidosis fetal, paso de meconio.
Postnatal: Recien nacido

General: Admisidén en cuidados intensivos.

Patologia respiratoria: Apnea, cianosis.
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Pato;ogia metabdlica: Acidosis, pH < 7.28
Patdlogia sanguinea: Hiperbilirrubinemia.
Anatémico: Anomalias craneofaciales.

Se 1llevd a cabo un seguimiento de 1los casos
patol6égicos al mes y tres meses de aguellos cuyas
latencias en el primer test, indicaron una
desviacion significativa con respecto al grupov
control.

En los nifios con hiperbilirrubinenmia, se
realizaron controles una vez normalizados los
niveles de bilirrubina sanguinea dentro de los
primeros cinco dias postparto.

El diagnéstico de las patologias en cada uno de
lqs neonatos fué realizado por el equipo de
Neonatologia del H.S.S. Cadiz.

La muestra del grupo patolégico, fué tomada de
los neonatos nacidos en el Servicio de Obstetricia
del H.S.S. Cadiz y de nifios remitidos al Servicio
de Pediatria y Neonatologia del mismo.

b) Equipo A.B.R.

El aparato de potenciales evocados empleado ha
sido un AUDIT V portatil de la casa Norteamericana
de Nicolet ( Fig. 10)

Reune las siguientes caracteristicas técnicas:

. Medidas: 39x39x40

. Peso: 40 kg.
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Fig.- 10 Equipo A.B.R. AUDIT V
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. Conexién a 1la red: 220 wvoltios c¢con una

adecuada toma de tierra.

. Preamplificador: Permite 1la conexién al

sistema de registro , al transductor de sonildo

Y a los terminales de los electrodos.

. Tipo

de exploraciones posibles:
Electrococleografia

Potenciales evocados auditivos de tronco
Potenciales evocados auditivos de laten-
cia media

Potenciales auditivos de latencia larga.

. Parametros selecionables

Oido testado: Derecho/lIzquierdo
Estimulo: Click de condensacién,
rarefaccién 6 alternativo. Tono "burst":
500, 1000 6 2000 H=z.

Filtros: 10~100/ 10-3000/ 100-3000 Hz.
Frecuencia del estimulo: 4/10/20/30/
40/50/60/70 / segundo.

Intensidad del estimulo (dB nHL): 90,
80, 70, 60, 50, 40, 30, 20, 10 6
silencio.

Nimero de promediaciones: 512, 1024,

1536, 2048, 4096.

Electrodos y Estimulo Auditivo.

Electrodos de canal: utilizados en
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adultos. Conectados a una banda
ajustable al perimetro craneal, se
introducen en el conducto auditivo
externo. Sus diametros oscilan entre 7,
10 y 14 mms. El estimulo auditivo llega
a través del mismo electrodo de canal. |
- Electrodos de Superficie: Utilizados en.
poblacién pedi&trica. Tres electrodos
deshechables situados en el vertex y en
ambas mastoides previa impregnaciémn con
pasta conductora. El estimulo auditivo
llega a través de olivas conectadas al
preamplificador y adaptadas al conducto
auditivo externo. Los diametros de las
mismas oscilan entre 3.5, 4, 5, 6 mms.
Escala electrénica para la medida de los
latencias de las ondas, de los intervalos
intercurvas b4 de las relaciones
latencia/amplitud de las curvas obtenidas.
. Registro grafico de la prueba mediante papel

termosensible.

Metodo
Las pruebas se realizaron en el Servicio de
Neonatologlia, seccién de Prematuros en los nifios que

necesitaban estar en incubadoras y monitorizacién
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Fig.- 11 Recien nacidos prematuros

Fig.- 12 Realizacion de registros A.B.R.




(Fig.11). En 1los casos restantes los test se
llevaron a cabo en el Servicio de O0.R.L., seccién de
Otoneurologia.

Para testarlos fué necesario que los
movimientos musculares quedaran reducidos al minimo,
con el fin de disminuir las excesivas interferencias
sin modificar el punto de corte inferior del filtro.
Para ello se aprovecharon los momentos de suefio
fisiolégico ,postprandiales, fundamentalmente ves-
pertinos. |

S1 el excesivo nivel de ruido debido a los
registros de monitorizacién o respiracién asistida
interferian en algun caso con la obtencién de curvas
identificables, se esperaba 24 o 48 horas hasta que
la situacién del recien nacido fuera estable y
pudiera prescindir del respirador automético o 1la
desconexién momentanea de los controles de
monitorizacién (Fig. 12). |

La eleccién de los parametros fué la siguiente.

. Tipo de exploracién: Potenciales evocados
auditivos del tronco cerebral .

. Estimulo auditivo: Se utilizd un click
aiternativo. La duraccidén del mismo fué de 0.1 msg.
Las intensidades testadas fueron 80, 60, 40, 30 y20
dB nH1l de una s6la pasada, aunque en caso de duda de

identificacién de 1las curvas se realizaron dos
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pasadas. La causa de no realizar sistematicamente
dos pasadas fué impedir un alargamiento excesivo de
la prueba para lactantes que no estaban bajo 1los
efectos de sedacidén farmacoldgica.

En el estudio de 1los recien nacidos con
factores de riesgo, se utilizaron las intensidades
de 80,60 y 40 d4B.

El estimulo utilizado ser& monoaural con
ensordecimiento en el oido no testado para
intensidades mayores de 60 dB con ruido blanco. La
ventaja que supondria un estimulo biaural en la
identificacién de las ondas queda superada por la
informacién m&s precisa sobre problemas auditivos
unilaterales vy trastornos neuroldgicos que afectan a
una sé6la regién de la via auditiva.
| La frecuencia del estimulo auditivo fué de 10
eétimulos/segundo.

Se aplicéd un filtro de 100-3060 Hz. El1 corte de
filtro superior es el admitido de forma general en
los estudios audiolédgicos y neuroldgicos. El corte
de filtro inferior era lo suficientemente bajo para
poder eliminar artefactos, sin influir excesivamente
en los componentes de baja frecuencia de 1los
potenciales evocados auditivos de tronco cerebral.

El estimulo sonoro era transmitido a través de

un transductor acoplado a un preamplificador y a un
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sistema de dos olivas que se introdujeron en ambos
conductos auditivos externos. El diametro de las
mismas variaba segin la edad: 3,5 mms en el caso del
recien nacido, 4 mms. para neonatos de 30 dias y
5 mms. para lactantes de 90 dias.

El nGmero de barridos fué de 1536 permitiendo
la obtencién de morfologias claras de la onda V sin
excesivos niveles de ruido. El tiempo de analisis
fué de 10 mseq.

. Electrodos.

La actividad elestrofisioldgica fué recogida
como la diferencia de potencial entre tres
electrodos de cloruro de plata.

Se utilizan electrodos de superficie
desechables: uno situado en la mastoides a testar o
activa, otro en el vertex 6 electrodo de referencia
N4 el Gltimo en 1la mastoides contralateral 6
electrodo a tierra (Fig.13).

Las impedancias de los mismds permanecieron
estables en cifras inferiores a 5§ Kohms. y acopladas
El afeitado de 1la zona con excesivo lanugo, la
limpieza con alcohol de la misma y la pasta
conductora colocada en la superficie de los
electrodos, favorecieron el mantenimiento de 1las
impedancias en 5 Kohns. En caso de duda de

identificacién de 1la éurva I, el electrodo activo
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Fig.- 13 Electrodos de superficie, pasta conductora

y o©livas de 3.5 mm de diametro utilizadas

en recien nacidos,
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fué colocado en la mastoides contralateral y el de
referencia en la mastoides estimulada.

Desencadenada la respuesta electrofisiolédgica
auditiva mediante el estimulo sonoro, fué recogida
por 1los electrodos de superficie y conducida al
preamplificador. Las sefiales electricas se
amplificaron por 104, filtraron (100-3 KHz) vy
promediaron (1536), recogiendose los resultados en
un monitor de imagen X-Y,

Las curvas valoradas fueron las aparecidas en
un periodo de analisis de 10 msg. (I-V),
estableciendose el periodo de latencia para cada una
de ellas como el intervalo transcurrido desde la
entrada del sonido hasta la cima de la curva. Se
nombraron segin la clgsificacién dada por Jewett con
nameros romanos (I-V) (95). Los valores se
expresaron en milisegundos.

El criterio adaptado para la identificacibn de
las curvés fué el utilizado por Chiarenza . Asi la
curva I se 1dentific6 como la primera curva positiva
después de 1.3 msg. Si algunas curvas apareclian
dentro de 0.7 msg. 1la curva I se definia como el
promedio entre todas las curvas de amplitud
equivalente. La curva 11 fué medida como una loma
sobre la vertiente de caida de la curva I y como una

curva separada. La curva III era medida como la
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primera curva positiva después de una ancha caida
negativa. La curva V fué identificada como la curva
mads ancha positiva recogida después de la segunda
curva negativa y presente constantemente a todas las
intensidades después de 6 msg (115) (Fig.14).

Se valoraron los siguientes datos:

- periodos de latencia para cada curva en cada
una de las intensidades estudiadas para cada
grupo de edad en el grupo control \'4
patolégico.

- periodos de interlatencia I-III, IIll-V, I-V
en cada una de las intensidades , para cada
grupo de edad en el grupo control b4
patolégico.

- las amplitudes de las curvas, definida por
la distancia existente entre la cima
positiva y negativa de cada una de ellas,
expresadas en microvoltios.

Las respuestas fueron recogidas mediante un
sistema de registro incorporado al Audit \'4
utilizando papel termosensible.

La duracién media de la prueba fué de 90

minutos a 180 minutos por cada individuo.
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Con el fin de analizar las diferencias de
latencia Y razén de amplitud V/I entre los
diferentes grupos de edad y de detectar la posible
correlacién entre las diferentes edades y sexo se
realizé un estudio de Analisis de la Varianza de un
s6lo factor para la edad y su relacién con los
periodos de latencia y razén de amplitud V/I. En
segundo lugar se realizé otro estudio de Analisis de
la Varianza de un sdlo factor para el sexo y su
relacién con la amplitud. En ambos casos se utilizé
el test de Scheffe para comprobar el grado de
significacién.

Se comprobaria la diferente velocldad de
maduracién de las distintas curvas I, III y V a 80"
dB mediante un Analisis de 1la Varianza de un
factor.

Para la funcién latencia-intensidad se hizo un
estudio de analisis de regreéién, .aplicandose en un
primer paso la ;ecta de minimos cuadrados V'
posteriormente para un mejor ajuste se utilizé
polinomios de aproximacién de segundo grado.

Se valoraron como respuestas patolégicas
aquellas latencias que se desviaron en mas de 2.5
desviaciones standar del grupo control.

Por iltimo se realizd un analisis de

corespondencia entre los factores de riesgo gque
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originaron registros patolégicos bien transitorios o
definitivos y los grupos de nifios con registros

patolégicos transitorios, definitivos y normales.
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IV. RESULTADOS

Los resultados obtenidos de latencia y amplitud
correspondientes a las respuestas tras estimulacién
auditiva, se expondrén seguin ausencia o presencia de
factores de riesgo auditivo y por grupos de edad.

GRUPO CONTROL

1- Recien Nacido (0-5 dias).

Latencia

Se realizé un analisis de los registros
practicados a 55 recien nacidos (0-5 dias),
divididos en 28 hembras y 27 varones (Tabla I).

La identificacién de las curvas fué del 100% en
el caso de las curvas I, III y V. Con respecto a la
curva II, ésta s6lo pudo observarse claramente en un
25% de los registros, mientras que la curva IV se
superponia a menudo con la curva V, formando el
complejo IV-V (70%). De ahi que los tiempos de
latencia estudiados fueran los de las curvas I, III
y V (Fig.15, 16, 17, 18)

El periodo de latencia medio obtenido para la
curva I a 80 dB de intensidad fué de 1.70 + 0.08 ms.
de 4.49 10.09 ms. para la curva III vy de 6.81 %
0.07 ms. para la curva V.

En el caso de 60 dB de intensidad los valores
fueron mayores: 2.10 *0.06 ms. para la curva I, para

la curva III 4.76 ¥ 0.09 ms. y una media de 7.15 %
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0.07 ms. para la curva V.

A 40 dB de intensidad 1la latencia media
ascendid a 2.57 * 0.11 ms. en el caso de la curva
I; para la curva III a 5.34 %t 0.13 ms.y en el caso
de la curva V, los valores ascendieron a 7.68 % 0.13
ms.

La 1ltima intensidad estudiada fué 30 dB,
encontrandose para la onda I un valor de 3.10 =
0.35 ms., para la onda III 5.64 + 0.33 ms., por
tltimo en el caso de la curva V fué de 8.23 t 0.30
ms.

Los periodos interlatencias con sus respectivas
desviaciones standars , asi como los valores medios
de 1las latencias absolutas comentados previamente
vienen reflejados en la tabla 1IV.

Razdén de Amplitud V/I

La razon de amplitud de las curvas V/I varia
desde 0.99 20.50 a 80 dB de intensidad, 1.49%0.59 a
60 dB, 1.51 + 0.58 a 40 dB y 1.61+0.64 a 30 dB
- (Tabla 1IV).

Latencia

Se analizaron las respuestas auditivas del
tronco cerebral en 55 nifios de 30 dias de edad, 28
hembras y 27 varones ( Fig. 19, 20, 21) (Tabla II).

El registro de los periodos de latencila puso
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en evidencia wuna disminucidén importante de los
tiempos de aparicidén de todas las curvas testadas
para todas las intensidades en relacidén con el grupo
de recien nacidos.

En el caso de 80 dB de intensidad, 1los valores
medios fueron de 1.59 + 0.06 ms. para la curva I,
4.2 + 0.05 ms. en el caso de la curva III y de 6.36
¥ 0.05 ms. para la curva V.

La curva I a 60 dB de intensidad, se hizé
presente a 2.03 +* 0.13 ms. 1la curva III a los 4.46
t 0.1 ms. v la curva V a los 6.68 + 0.11 ms.

A 40 dB de intensidad la aparicién de la curva
I fué a 2.50 + 0.13 ms. La curva III se obtuvo a
5.03 £ 0.16 ms.. El periodo de latencia de la curva
V fué de 7.28 + 0.15 ms.

Por dltimo a 30 dB de intensidad la curva I se
obtuvo a 2.77 * 0.20 ms., la curva I1II a los 5.34 ¢t
0.21 ms. y la curva V a los 7.70 £ 0.21 ms.

Los tiempos intercurvas asi como el valor de
las latencias absolutas quedan reflejadas en la
tabla V.

Razén de Amplitud

La razén de amplitud de las curvas V/I fue
de 1.07 t 0.583, 1.56 ¥ 0.57, 1.57 £ 0.56 y 1.62
10.62 a 80, 60, 40 y 30 dB de intensidad

respectivamente (Tabla V)
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3- Nifios de 90 dias

|
|

Latencia

Se analizaron las respuestas auditivas del
tronco cerebral en 55 nifios de 90 dias de edad, 28
hembras y 27 varones ( Fig 22, 23, 24 ) (Tabla III).

Las latencias de las diferentes curvas
mostraron un acortamiento importante en este grupo
con respecto a los anteriores para todas las
intensidades.

A la maxima intensidad utilizada (80 dB) las
medias fueron de 1.51 &t 0.05 ms. para la curva
I, de 4.06 £ 0.05 ms. para la curva III y de 6.17 %
0.07 ms. para la curva V.

A 60 dB de intensidad la curva I aparecidé a los
1.88 + 0.04 ms. ; los tiempos fueron de 4.27 t+ 0.05
ms. para la curva II1 y de 6.41 = 0.11 ms. en el
caso de la curva V.

El periodo de latencia a 40 dB para la curva 1
fué de 2.38 t 0.04 ms. , para la curva III la media
fué de 4.85 + 0.06 ms., por Ultimo para la curva V
los valores fueron de 7.02 + 0.06 ms.

Para una intensidad de 30 dB las medias fueron
de 2.68 t 0.181 ms. en el caso de la curva I. La
curva III se obtuvo en un tiempo medio de 5.05 ¢
0.17 ms. En el caso de la curva V el periodo de

latencia fué de 7.37 + 0.20 nms.
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Los valores de las latencias intercurvas, asi
como los valores de las latencias absolutas de las
curvas se encuentran reflejadas en la tabla VI.
Razon de Amplitud

La razon de amplitud V/I fue de 1.09 * 0.53
msg., 1.60 * 0.50 msg., 1.53 * 0.51 msg. vy 1.67 %
0.59 msg. para las intensidades de 80, 60, 40 y 30
dB respectivamente (Tabla VI).

La comparacién de las latencias absolutas de
las curvas I,I11 y V a las diferentes intensidades
mediante el analisis de la varianza de un factor,
demostré diferencias estadisticamente significativas
entre los tres grupos para las tres curvas y para
todas las intensidades ( 80, 60, 40 y 30 dB ) con un
grado de significacién p<0.05 (Tabla VII, VIII, IX)
(Fig 25, 26, 27, 28).

El analisis de la varianza comparando 1los
periodos intercurvas I-1II, III-V y I-V para las
diferentes intensidades mostrd importantes
diferencias. Asi para el tiempo de latencia I-III se
obtuvieron diferencias significativas con p <0.05
entre los tres grupos de edad para las intensidades
de 80 y 60 dB . Para 40 dB de intensidad se
observaron diferencias estadisticamente
significativas (p< 0.05) entre los grupos de recien

nacidos y un mes y entre recien nacidos y tres meses
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pero no se observaron entre un mes y tres meses Yy
para 30 dB las diferencias estadisticamente
significativas (p<0.05) fueron entre el grupo de
tres meses Yy un mes y entre los recien nacidos vy
tres meses pero no entre recien nacidos y un mes. El
ségundo intervalo valorado III-V mostrd diferencias
estadisticamente significativas con una p<0.05
entre 1los tres grupos de edad para 60 y 40 dB de
intensidad. En el caso de 80 y 30 dB las diferencias
fueron entre el grupo de recien nacidos y un mes vy
entre recien nacidos y tres meses con p<0.05 pero no
se observd diferencias significativas entre un mes y
tres meses (Tablas VII, VIII, IX).

Por dGltimo el llamado tiempo de transmisién
central o intervalo I-v mostré diferencias
estadisticamente significativas (p<0.05) para todos
los grupos de edad y para todas las intensidades
estudiadas (Tablas VII, VIII, IX) (Fig. 29).

Con objeto de comprobar las variaciones de los
periodos de latencia a lo largo de los incrementos
de intensidad, se realizdé un ajuste lineal para las
curvas Ivy III (Fig.30, 31) y cuadratico para 1la
curva V (Fig. 32). Estas curvas . de funcidn
latencla-intensidad, pusieron de manifiesto que los
valores del periodo de latencia se alargaban a

medida que la intensidad era menor.
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La comparacién de la razdén de amplitud V/I
entre los diferentes grupos de edad mediante el
analisis de 1la varianza de un factor, no puso
diferencias significativas. El estudio de este
parametro por sexos, tampoco puso de manifiesto
diferencias significativas.

GRUPO DE RIESGO

Expondremos de forma individual 1los 65 casos
gque incluimos en el grupo denominado recien nacido
con alto riesgo de trastorno auditivo divididos en
tres grandes grupos:

1. Nifios con cifras altas de bilirrubinemia
2. Nifios de bajo y muy bajo peso
3. Nifios con factores diversos de riesgo auditivo.

El sexo, edad gestacional, peso, presencia de
factores de riesgo pre, peri o postnatal, asi como
lds patrones de B.E.R.A. obtenidos al nacer, al mes
y/o los tres meses junto con las .diferencias con
respecto al grupo control, seran los datos

analizados.
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TABLA III
REGISTROS ABR: LATENCIA Y RAZON DE AMPLITUD.

NINOS DE TRES MESES.

v A.V/I
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REGISTROS ABR: LATENCIA Y RAZON DE AMPLITUD.

NINOS DE TRES MESES.

v AV/I

-m v

v

Sep It
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REGISTROS ABR: LATENCIA Y RAZON DE AMPLITUD.

NINOS DE TRES MESES.
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NIROS DE TRES MESES. REGISTROS ABR: LATENCIA Y RAZON DE AMPLITUD.
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REGISTROS ABR: LATENCIA Y RAZON DE AMPLITUD.

NIfOS DE TRES MESES.

v A.V/I
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REGISTROS ABR: LATENCIA Y RAZON DE AMPLITUD.

NINOS DE TRES MESES.
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REGISTROS ABR: LATENCIA Y RAZON DE AMPLITUD.

NINOS DE TRES MESES.
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REGISTROS ABR: LATENCIA Y RAZON DE AMPLITUD.

NIfNOS DE TRES MESES.
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Bk FATE SERIES: 1ea—-3K Hx
S5 hMSDIV 1.9 MS/DIN

CCURVE v LEFT EAR 82 J«FB
Gl T CLICKS  16-SEC

LATEHCY 1 m 4
MEEC: 1.23 q 2 g.82

IMTERVAL 1-10 I-% I -%
HMSEC) 2.95 5.18 2.22

CURVE B LEFT EAR B2 dJR
ALT CLICKS 1Q/8EC

LATEMCY I il 4
MEEC Y 1.9% 4.7% 737

INTERVAL I-IX I-% I -%
(MSEC 2.7 =.28 2.684

ACURVE C) LEFT EAR 42 dE

ALT CLICKS  19-SEC
LATENCY 1 Im X

(MSECY 2.4% 5.1 Tas2
INTERVAL I-IH - -z
(MSEC: 2.8% .07 2.41

Fig.- 16 Registros ABR en recien nacido a termino
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ABR RATE SERIES: 120-3K  Hz
48 NV, DIV 1.0 MS/DIV

(CURVE A LEFT EAR 22 JB
ALT CLICKS 19-8EC
LATENCY I m )14
TMSEC) 1.71 4 . 3D 8 .59
INTERVAL I-II I-X m-x
(MSEC)Y 2.69 5.18 2.43
(CURVE B» LEFT EAR B¢ dB
ALT CLICKS 10./85EC
LATENCY I m b4

(MSEC) 2.19 4.95 7 .03
INTERVAL. I-1II I-¥ m-x
MSEC) 2.76 4.91 2.14
(CURVE C» LEFT EAR 4¢ 4B

ALT CLICKS 10/8EC
LATEMNCY I nr 4
MSEC) 2.73 5.07 7.
INTERVAL. I-I0L I-® u-x
(MSEC> 2.34 4.74 2.37

Fig.- 17 Registros ABR en recien nacido a termino
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ABR INT. SERIES: 100324 Hz
83 NV/DIV 1.9 M5/DIV

(CURVE A) LEFT EAR 32 dB
ALT CLICKS 1@/5EC
' LATENCY I m X
(MSEC) 2.51 s.12 2.81
INTERVAL I-IR I-X m-x
(MSEC) 2.61 5.29 2.69

Fig.- 18 Registros ABR en recien nacido a termino
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ABR RATE SERIES: 100-3K  Hz
! 75 MVADIV 1. MSSDIV

(CURWVE A) LEFT EAR 8¢ 4P
ALT CLICKS 19-SEC
LATEMCY I I ¥
. (MSEC) 1.52 4 .17 6.43
INTERVAL I-I I-% nm-v
(MSEC) 2.65 4.9 2.26
(CURVE B) LEFT EAR B¢ 4
ALT CLICKS 19-8EC
LATENCY I m v
(MSEC)Y 1 .94 4,49 8.74
INTERVAL I-II I-¥ B
(MSEC) 2.493 4,83 2.34
{ (CURVE C) LEFT EAR 40 JB
\ ALT CLICKS 10.SEC
LATEMCY I n ¥
: (MSEC)Y 2.41 4 .93 7oA
IMNTERVAL I-1II I-¥ I -¥
(MSEC) 2.57 4.62 2,19

Fig.- 19 Registros ABR en nifio de 30 dias de edad
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AER RATE SERIES: Lo—34 Hz

BT HNVSDINV 1,0 MESDIV
(CURNVE A LEFT EAR 3@ 4R

ALT CLICHE  19.SEC

LATEMCY I m 2
cHZETY 1.52 3 .3 .35

ItTERVAL I-1I I-¥ -z
(MEECY 2.87 4.232 2.25

(CURVE B> LEFT EAR 5@ dE

AT ZULICKE 1@/SEC
PATERCY T jits X
(MESEC Y 1.8% F i
INTERVAL I-I0 I-2
THMSECY 2.7 +.839
(CURVE © LEFT EAR 49
ALT CLICKE 12.-3SEC

NELTJ

-

LATENCY X his =
TMSEC) 251 4 .33 Tl

INTERWVAL I-T7 - m-X
(MSEC ) 2.37 L S 2.22

Registros ABR en nifio de
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ABR INT . SERIES: 1633 Hz
82 NV/DIY 1.@ MSSDIV

A(CLRYE A LEFT EAR 30 JB
ALT CLICHS 19./88C
LATEMCY I o ¥
THMSEC)H 2,87 E.82 7.449
IMNTERVAL T1-10 I-x m-x
THMSEC) Z2.88 4.87 1.24
(CURYE B! LEFT EAR 2@ JdB
ALT CLICKS 19-5EC
LATERCY I m ¥
MSEC) 3.08 5.82 8. 1
INTERYAL YI-I I-¥ m
MSEC) 2.89 5.97 Z.:

i

B h

Fig.- 21 Registros ABR en nifio de 30 dias de edad

124



0

Fig.- 22

k| 1. 3 i 11 1 ] A

ABR RATE SERIES: 190—3K
iie NV/DIV 1.© MS DIV

(CURVE A RIGHT EAR S& 4B
- ALT CLLICKS 19/SEC
LATENCY I pii8 ¥
(MSEC) 1.52 3.a” 8.98
INTERVAL. I-1II 1-¥ m-x
(MSEC)> 2.45 4 .56 2.19
(CURVE B! RIGHT EAR 6@ dB
ALT CLICKS 19/5EC
LATENCY I m X
(MSEC) 1.83 4 .23 6.7
INTERVAL I-I@ I-¥ m-¥
(MSEC) 2.45 4.87 2.41
(CURVE C) RIGHT EAR 4¢ 4B
ALT CLLICKS 1@/SEC

- LATENCY I I ¥

(MSEC> 2.37 4.68 702
INTERVAL I-IK I-¥ m-¥
(MSEC)> 2.39 4.684 2.34

Registros ABR en nifio de
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ABER RATE SERIES: 120—~3K  Hz
75 NVADIV 1.0 MS/ DIV

(CURWE A) LEFT EAR 5S¢ 4B
ALT CLICKS 10./5EC
LATENMCY I m 4
(MSEC» 1.59 3.82 6&.24
INTERVAL I-II -7 m-¥
(MSEC) 2.34 4.84 2.39
(CURVE B) LEFT EAR B¢ 4B
ALT CLICKS 10-SEC
LATENCY I m b
(MSEC) 1.98 4.44 6.3
INTERVAL I-1I I-¥ I~
(MSEC) 2.45 4,49 1.9
(CURVE C) LEFT EAR 4@ JB
! " ALT CLICKS 10/SEC
LATENCY I m v
(MSEC) 2.37 4.83 6.94
INTERVAL I-—II -3 o -X
(MSEC) 2.61 4.868 1.95

W

Fig.- 23 Registros ABR en nifio de 90 dias de edad
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CTMEEC: 2.7
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Fig.- 24 Registros ABR en nifio de 90 dias de
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TABLA IV

RECIEN NACIDOS

PERIODO DE LATENCIA Y RAZON DE AMPLITUD V/I

’ I III v I-111 oIV v AV/1
1.0 4.49 6.81 2.1 2.32 5.11 0.99
{0.08) {0.09) {0.07) (0.12) (0.10) (0.09) (0.52)
2.10 4.76 7.15 2.66 2.3 5.06 1.49
(0.06) (0.09) (0.07) {0.11) (0.11) {0.10) (0.58)
2.57 5.34 7.68 2.77 2.33 5.11 1.51
(0.11) (0.13) (0.13) {0.16) {0.18) {0.15) {0.58)
3.10 5.64 8.23 2.54 2.58 5.12 1.61
(0.35) {0.33) (0.30) (0.33) (0.30) (0.36) (0.64)

X (msg.) t sd

28




TABLA V

NINOS DE UN MES

PERIODO DE LATENCIA Y RAZON DE AMPLITUD V/I

] I I \Y I-111 IoI-v IV AV/I
4. 6.3 2.61 2.16 4.71 1.07

(0.086) (0.05) (0.05) (0.07) (0.07) (0.07) (0.53)

2. 6.68 2.44 2.21 4.65 1.57
(0.13) (0.10) (0.11) (0.16) (0.15) (0.17) (0.57)

2 ‘5, 1.28 2.53 2.25 4.78 1.57
(0.13) (0.16) (0.15) (0.14) (0.23) (0.20) (0.56)

2 5.34 1.70 2.57 2.36 94 j.e2
(0.19) (0.21) (0.21) (0.17) (0.18) (0.16) (0.61)

X (msg.) t sd
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TABLA VI

NINOS DE TRES MESES

PERIODO DE LATENCIA Y RAZON DE AMPLITUD V/I

’ I IIT v I-111 or-v v AV/I
1.51 4.06 6.17 2.5 2.10 4.66 1.9
(0.05) (0.05) (0.07) {0.06) (0.07) (0.08) (0.53)

4. 6.41 2.38 2.14 4.52 1.60

(0.04) (0.06) (0.11) (0.06) (0.11) (0.12) (0.50)

2 4. 1.02 2.47 2.17 4.64 1.53
(0.04) (0.06) (0.06) (0.07) (0.05) (0.07) (0.51)

2 5. 1.31 2.31 2.32 4.69 1.67
(0.18) (0.17) (0.20) (0.18) (0.17) (0.20) (0.59)

X (msg.) t sd
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TABLA VII

RECIEN NACIDOS

PERIODO DE LATENCIA Y RAZON DE AMPLITUD V/I

] I T \ I-1I11 mT-v v A.V/I

1.720* 4.49* 6.81* 2.79* 2,32  511* 0.9
(0.08) (0.09) (0.07) (0.12) (0.10) (0.08) (0.52)

2.10* 4.76* 7.15* 2.66* 2.39* 5.06* 1.49
(0.086) (0.09) (0.07) (0.11) (0.11) (0.10) (0.59)

2.5T* 5.34* 7.68*% 2.TT* 2.33* 5.11* 1.51
(0.11) (0.13) (0.13) (0.16) (0.18) (0.15) (0.58)

3.10* 5.64* 8.23* 2.54%*  2.58*% 5.12* 1.61
(0.35) (0.33) (0.30) (0.33) (0.30) (0.36) (0.64)

X (msg.) * sd
Diferencias entre recien nacidos, un mes y tres meses (p<0.05)

Diferencias entre recien nacidos y tres meses (p<0.05)
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TABLA VIII

NINOS DE UN MES

PERIODO DE LATENCIA Y RAZON DE AMPLITUD V/I

B - ' I T \'4 I-1T1 m-v Iv AV/1

1.50* 4.20* 6.36* 2.61* 2.16%*  4.TI*
(0.06) (0.05) (0.05) (0.01) (0.06) .

5
S
°
8

€0 2.03* 4.46* 6.68* 2.44* 2.21*
(0.13) (0.10) (0.11) (0.16) (0.15)

Cla
59
3
3

40 2. 5.06* 7.28* 2.53¢* 2.25* 4.78* 1.57
(0.13) (0.16) (0.15) (0.14) (0.23) (0.20) {0.56)
0 2.7T* 5.34* 1.70*% 2.57F% 2. 36%* 4.94¥ 1.62
(0.19) (0.21) (0.21) {0.17) {0.18) (0.16) {0.61)
X (msg.) t sd
* Diferencias entre un mes, recien nacidos y tres meses (p<0.05)

** Diferencias entre un mes y recien nacidos (p<0.05)
*** Diferencias entre un mes y tres meses (p<0.05)
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TABLA IX

NINOS DE TRES MESES

PERIODO DE LATENCIA Y RAZON DE AMPLITUD V/I

x%

| I oI \Y - III-v v AV/I
1.51* 4.06* 6.17* 2.565* 2.10%* 4.66* 1.09
(0.05) (0.05) (0.07) (0.06) (0.07) (0.08) (0.53)
1.88* 4.27* 6.41* 2.38* 2.14* 4.52* 1.60
(0.04) (0.05) {0.11) (0.06) {0.11) (0.12) (0.50)
2.38* 4.85*% 7.02* 2.47* 2.17* .64* 1.53
(0.04) (0.06) (0.06) (0.07) (0.05) (0.07) (0.51)
2.68* 5.06* 7.38* 2.37* 2.32%  4.60% 1.67
(0.18) (0.17) (0.20) (0.18) (0.17) (0.20) {0.59)
X (msg.) %t sd

Diferencias entre tres meses, recien nacidos y un mes (p<0.05)

Diferencias entre tres meses y recien nacidos (p<0.05)
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NINOS CON HIPERBILIRRUBINEMIA

El nGmero de neonatos con cifras > de 15 mg¥%
de bilirrubina sanguinea, fué de 20, 45% varones y
55% hembras. Las cifras de bilirrubinemia oscilaron
entre 15-20 mg%.

Se realizd un primer control cuando las cifras
de Bilirrubinemia eran superiores a 15 mg¥%,
encontrandose en un 35% de la muestra registros
alterados. Posteriormente se realizé un segundo
control en aquellos recien nacidos con patrones
patolégicos en el primer control, durante la primera
semana postnatal, cuando los niveles de
bilirrubinemia se regularizaban.

si el registro permanecié alterado se
realizaban dos controles posteriores al mes y a los
tres meses de edad, Tan s6lo en un caso (5%), los
registros se mantuvieron alterados en el Gltimo
control (Fig.39)

Los patrones gue se cbtuvieron fueron,
desplazamiento de 1las curvas III y/o V en un 31%,
con desplazamiento de los periodos intercurvas I-III
y/o I-V en la mayoria de los casos, ausencia de
curvas I, III y V en un 31%. y ausencia de curvas II1
vy V en un 38% de ;os casos (Fig. 33, 34, 35, 36, 37,

38).
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CASO N2 1

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

v 38 semanas 3.300 gr. Hiperbilirrubinemia (16 mg%)

] I aa \ I-111 m-v v A:V/I
R1-0.D.
80 1.70 47* 1.0* 3.08 2.31 53 * 1.3
€0 2.08 504* 7.30* 296* 2.3 5.31* 1.40
40 2.55 573* 8.16* 3.18 2.43 5.61 * 1.50
R1-0.1.
80 1.711 4.771* 7.10* 3.06 2.33 5.3 * 1.7
€0 2.10 507* 7.42* 2971* 2.3 532 * 1.3
40 2.5 575* 8.18* 3.20%* 243 5.63* 1.42
R2-0.D.
80 1.71 4.44 6.81 2.13 2.37 5.10 1.25
€0 2.10 4.75 7.13 2.65 2.38 5.08 1.30
40 2.56 5.33 1.60 2. 2.27 5.04 1.52
R2-0.1.
80 1.62 4.53 6.83 2.91 2.2 5.21 1.7
€0 2.06 4.78 7.13 2.72 2.35 5.07 1.50
40 2.46 5.32 .65 2.86 2.33 5.19 1.56

* Diferencias significativas

El primer registro fué realizado a las 72 horas postnatal
mostrando diferencias significativas para los periodos de
latencia de las curvas III y V y de las intercurvas I-III y I-V
con respecto al control. El segundo registro se realizd a las
102 horas postnatal normalizandose las respuestas .
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CASO N2 2

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

H 39 semanas 3.000 gr. Hiperbilirrubinemia (17 mg¥%)

| I II \ 11 oT-v v A:V/1
R1-O.I.
80 1.63 — — — — - -
€0 2.07 - —_ [ — —_ — —
40 2.56 — - —_ — —_— -
R1-0.D.
80 1.67 4.9 6.73 2.72 2.34 5.06 0.60
€0 2.06 4.73 7.11 2.67 2.38 5.06 0.90
40 2.4 5.3 7.52 2.817 2.2 5.09 0.87
R2-0.1.
80 1.80 4.60 6.95 2.80 2.3 5.15 1.00
€0 2.15 466 ' 7.21 2.51 2.55 5.06 1.20
40 2.47 5.24 1.62 2.7 2.38 5.15 1.10
R2-0.D.
80 1.78 4.62 6.83 2.84 2.21 5.06 1.20
60 2.16 4.0 1.25 2.54 2.5 5.09 1.10
40 -2.40 5.21 71.63 2.81 2.42 5.23 1.30

El primer registro se realizé a las 96 horas postparto con
ausencia de curvas III y V para el oido izquierdo en todas las
intensidades estudiadas. El segundo registro se realizb a las
120 horas postparto, normalizandose las respuestas
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CASO Ne 3

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

\' 38 semanas 3.400 gr. Hiperbilrrubinemia (16 mgr%)

| I III v I-IIX IoIT-v v A:V/1
R1-0.D.
80 1.74 4.52 6.83 2.78 2.31 5.09 1.01
€0 2.13 4.8 1.17 2.6 2.0 5.04 1.40
40 2.58 5.3 1.0 2.78 2.3 5.12 1.54
m-O.I.
80 1.7 4.51 6.85 2.76 2.4 5.10 0.97
€0 2.14 4.80 7.16 2.66 2.3 5.02 1.0
40 2.56 5.38 1.71 2.82 2.3 5.15 1.46

El primer registro se realizé6 a las 72 horas postparto no
observandose ausencias significativas con el grupo control.
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CASO Ne 4

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

H 40 semanas 3.600 gr. Hiperbilirrubinemia (17mg%)

| 1 oI v -l IOV IV A:V/I
R1-0.D.
80 1.62 4.40 6.70 2.78 2.30 5.08 0.60
2.04 4.70 7.08 2.66 2.33 4.9 1.38
40 2.42 5.2 7.53 2.80 2.31 5.11 1.42
RI-O.I.
80 1.64 4.4 6.70 2.80 2.26 5.06 0.80
€0 2.10 480  1.07 2.70 2.27 4.91 1.27
40 2.50 5.22 7.51 2.72 2.35 5.07 1.50

El primer registro se realizé a las 96 horas postparto no
observandose diferencias significativas con el grupo control.
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CASO Ne 5

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

H 39 semanas 3.500 gr. Hiperbilirrubinemia (19 mg¥%)

| I oI \'/ I-ITT -V v A:V/1

R1-0.D.

80 1.78 4.50 6.88 2.81 2.2 5.10 1.15

60 2.16 4.82 7.09 2.66 2.27 4.93 1.45

40 2.42 5.22 7.55 2.80 2.33 5.13 1.48
R1-0.I1.

80 1.7 4.55 6.78 2.80 2.23 5.08 1.20

60 2.13 4.66 7.13 - 2.53 2.47 5.00 1.50

40 2.42 5.13 7.52 2.71 2.9 5.10 1.32

El primer registro se realizé a las 120 horas postparto no
observandose diferencias significativas con el grupo control.
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CASO N2 6

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

v 39 semanas 3.200 gr. Hiperbilirrubinemia (16.3 mg¥%)

l I IIT v I-II1 v v A:V/1

R1-0.D.

80 1.67 4.4 6.78 2.76 2.34 5.10 0.50

60 2.26 4. 7.25 2.53 2.45 4.9 0.7

w —— — J— — — — —
R1-0.I.

80 1.7 4.17 6.70 2.49 2.53 5.08 0.40

€0 2.3 4.711 - 2.41 - - —_

40 — —_ — — — —_ -—
R2-0.D.

80 1.63 4.31 6.7 2.68 2.3 5.07 0.0

€0 2.08 4.66 = 7.10 2.62 2.45 5.07 1.00

40 2.50 5.2 7.31 2,72 2.9 4.81 1.10
R2-0.1.

80 1.50 4.32 6.59 2.3 2.26 4.9 0.80

60 1.08 '4.60 7.056 2.61 2.45 5.07 1.00

40 2,57 . 5.18 7.29 2.61 2.10 4.71 1.10

El primer registro se realiz6 a las 96 horas postparto
cbservandose ausencia de ondas a 40 dB en el oido derecho y oido
izgquierdo y de curva V a 60 dB en el oido izquierdo. El segundo
registro no puso de manifiesto alteraciones con respecto al
grupo control.
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CASO Ne 7

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

H 38 semanas 3.200 gr. Hiperbilirrubinemia (16 mg%)

| 1 I v -1 IOV IV A1

R1-0.D.

80 1.63 4.4 6.85 2.81 2.41 5.22 1.10

0 2.08 4.T5 7.20 2.67 2.45 5.12 1.43

40 2.45 5.30 7.50 2.85 2.20 5.06 1.57
R1-O.I.

o | 1.6 4.46 6.87 2.81 2.41 5.22 1.08

& 2.12 471 1.2 2.65 2.45 5.10 1.32

0 2.43 5.27 7.48 2.84 2.21 5.06 1.43

El primer registro se reallzé a las 72 horas postparto no
observandose diferencias significativas con el grupo control.
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CASO Ne 8

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

H 39 semanas 3.000 gr. Hiperbilirrubinemia (20 mg%)

| 1 I v NI IV v AVI
R1-0.D.
80 1.70 4.80* 7.10* 3.10* 2.3 540* 0.70
60 2.06 5.08% 7.40* 2971* 2.37 5.3 * 1.10
40 2.52 574* 8.19* 3.2* 2.45 5.67* 1.00
R1-0.1.
80 | 1. 4.82* 7.10* 3.12* 2.8 540* 0.8
0 2.03 5.06* 7.42* 3.0R* 2.37 5.20* 1.0
40 2.53 5.73* 8.21* 3.2* 2.48 5.68* 1.2
R2-0.D.
80 1.63 4.42 6.73 2.79 2.31 5.10 1.10
60 2.05 4 - 112 2.68 2.30 5.07 1.41
40 2.43 5.31 7.60 2.78 2.38 5.16 1.52
R-0.1.
) 1.70 4.52 6.83 2.82 2.31 5.13 1.15
20 2.00 4.75 7.13 2.66 2.38 5.04 1.47
40 2.55 5.10 7.53 2.55 2.43 4.9 1.53

* Diferencias significativas

El primer registro se realizd a las 96 horas postparto y puso
de manifiesto un desplazamiento de las latencias de las curvas
III y V asi como de las intercurvas I-III y I-V con respecto al
grupo control. El segundo registro se realiz6 a las 120 horas
postparto y no se observaron diferencias significativas con
respecto al grupo control. 150



CASO Ne 9

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

H 38 semanas 3.500 gr. Hiperbilirrubinemia (17 mg%)

| I I v I-IIT IOV v A:V/I
RI-O.D,|
80 1.72 4.45 6.85 2.73 2.40 5.13 0.73
6 2,07 4.72 7.18 2.65 2.46 5.11 1.3
40 2.53 5.31 7.70 2.78 2.3 5.17 1.42
R1-0.I.
80 1.60 4.48 6.71 2.88 2.23 5.11 0.90
60 2.05 4.60 7.10 2.55 2.50 5.05 1.32
40 2.40 5.21 7.53 2.81 2.32 5.13 1.50

El primer registro se realizé a las 120 horas postparto no
observando diferencias significativas respecto al grupo control.
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CASO N2 10

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

v 38 semanas 3.200 gr. Hiperbilirrubinemia (16 mg¥%)

] I pung v I-II1 v v A:V/1
R1-0.D.
80 l.e4 4.40 6.71 2.76 2.31 5.07 1.00
60 2.01 4.63 7.10 2.62 2.47 5.09 1.00
40 2.43 5.2 7.58 2.7 2.38 5.16 1.10
mﬂ.I'
80 1.66 4.42 6.70 2.1 2.28 5.06 1.00
€0 2.8 4.65 1.09 2.62 2.44 5.06 1.10
40 2.40 5.17 1.63 2.7 2.46 5.23 1.00

El primer registro se realizé a las 96 horas postparto no
observandose diferencias significativas con el grupo control.
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CASO N2 11

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

v 37 semanas 2.800 gr. Hiperbilirrubinemia (16.5 mg%)

l I IIx v I-I11 -V v A:V/I

R1-0.D.

80 1.1 4.54 6.90 2.83 2.36 5.19 0.90

€0 2.15 4.75 1.2 2.60 2.45 5.06 1.2

40 2.67 5.40 7.58 2.3 2.18 4.91 1.43
R1-0.1.

80 1.65 4.45 6.72 2.80 2.27 5.07 1.15

€0 2.06 4.67 7.13 2.62 2.46 5.08 1.40

40 2.67 5.42 71.55 2.75 2.13 4.88 1.50

El primer registro se realizd a las 96 horas postparto no
observandose diferencias significativas con respecto al grupo
control.
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CASO Ne 12

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

v 39 semanas 3.400 gr. Hiperbilirrubinemia (17 mg¥)

l 1 III v I-Im1 mT-v v A:V/1
R1-0.D.
80 1.75 4.54 6.81 2.9 2.27 5.06 0.0
€0 2.10 4.7 7.15 2.66 2.3 5.06 1.10
40 2.40 5.30 7.61 2,90 2.31 5.21 1.00
R1-0.1.
80 1.66 4.48 6.78 2.82 2.30 5.12 1.20
€0 2.13 4.66 1.13 2.53 2.47 5.00 1.20
40 2.46 5.15 1.5 2.60 2.35 5.04 1.33

El primer registro se realizé a las 120 horas postparto no
observandose diferencias significativas con respecto al grupo
control.
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CASO Ne 13

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo
v 38 semanas 3.200 gr. Hipertension materna
Cefalohematoma

Hiperbilirrubinemia (16 mg¥%)

l I IIT v I-II1I oI-v v A:V/1
R1-0.D.
80 1.65 4.51 7.13* 2.86 2.62 5.48* 0.5
60 2.12 4.1 1.35* 2,66 2.58 5.23 1.25
40 2.60 5.35 8.06 * 2.75 2.7 5.46 1.3
R1-0.1
80 1.e8 4.60 7.20 % 2,92 2.60 5.52 * 0.80
60 2.15 4.7 7.40* 2.64 2.61 5.25 1.10
40 2.0 5.40 8.15* 2.7 2.75 5.45 1.10
R2-0.D.
80 1.71 4.40 6.83 2.60 2.43 5.12 0.89
€0 2.13 4.75 1.2 2,62 2.45 5.07 1.25
40 2.45 5.21 1.55 2.76 2.34 5.10 1.40
R2-0.T.
80 1.3 4.40 6.85 2.67 2.45 5.12 0.80
€0 2.10 ' 4.73 1.18 2.63 2.45 5.08 1.10
40 2.47 5.23 7.48 2,76 2.25 5.01 1.20

* Diferenclas significativas

El primer registro se realiz6 a las 96 horas postparto
observandose un desplazamiento de la curva V con incremento de
' la latencia de la intercurvas I-V a 80 dB 'de intensidad para
los dos oidos. El segundo registro realizado a las 120 horas no
mostré alteraciones con respecto al grupo control.
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CASO N2 14

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

H 38 semanas 3.000 gr. Hiperbilirrubinemia (17 mg%)

| I 11T \'4 I-I1I1 m-v v A:V/I
R1-0.D.
80 1.73 4.47 6.83 2,74 2.3 5.10 0.89
€0 2.13 4.66 7.13 2.53 2.47 5.00 1.20
40 2.50 5.3 17.711 2.8 2.41 5.21 1.40
Ri-0.I.
80 1.75 449 68 2.74 2.36 5.10 0.93
€0 2.15 4.68 7.13 2.53 245  4.98 1.23
40 2.48 5.32 1.13 2.84 2.41 5.25 1.45

El primer registro se realizd a las 96 horas postparto no
observandose diferencias significativas con respecto al grupo
control.
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CASO N2 15

Sexo Edad Gest. Peso Factores de rilesgo
H 37 semanas 1.400 gr. Incompatibilidad RH
Meconio
Hiperbilirrubinemia (17 mg%)
Exanguino transfusion
I IIT Y I-I1T v v A:V/1
R1-0.D. heayia & ames
R1-0.I. Axexcia & amves
R2-0.D.
80 1.65 4.7 * T.04*% 3.14%* 225 53 * 1.10
€0 2.03 5.03 * — 3.00 * — — —
40 ——— —— — — — — ———
R2-0.1.
80 1.98 * —_ — — — — —
€0 2.6 * —_ — —_ — — —
40 2.84 * — — — — —_ —
* m-OoD.
80 1.63 444 * 6.82*% 281* 23* 519* 0.7
60 1.95 4.56 6.94 2.61 2.38 4.9 0.80
40 2.45 — — —_ — -_— —
R3-0.1
80 1.63 5.10 * —_ 3.47 * — — 1.00
60 2.02 5.35 * — 3.33 * —_ — 1.10
40 2.80 — — —_ — — —
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| I juny v I-11I1 v v A:V/I

R4-0.D.
80 1.63 460* 6.82* 296* 2.2 5.18 * 0.60
€60 1.08 475* 17.31* 2.76* 2.6 538 * 0.5
40 2.45 5.10* 7.52* 2.86* 2.41 5,07 * 1.0
R4-0.1.
80 1.9 4.32* 694* 23* 261* 534* 00
€0 1.98 4.52* 7.33% 2,5 2.80* 5383* 1.0
40 2.49 _ —_ — - — —

* Diferenclas significativas

El primer registro se realizé a las 96 horas postparto
observandose ausencia de curvas en ambos oidos. El1 segundo
registro se realizé a las 120 horas postnatal y demostrd
ausencia decurva V a 60 y 40 dB para el oido derecho con
ausencia de curvas III y V a 80, 60 y 40 dB para oido izquierdo.
El tercer registro lse realiz6 al mes observandose ausencia de
curvas III yV a 40 dB para ambos oidos con incremento del
tiempo de conducciétn central y el intervalo I-III para 80 y
60 dB. El dltimo registro realizado a los tres meses puso de
manifiesto ausencia de curvas III y V a 40 dB con desplazamiento
de las curvas III y V e incremento del tiempo de conduccidn
central y del intervalo I-III para 80 y 60 dB en oldo izquierdo.
En oido derecho desplazamiento significativo de curvas III y V
asi como intercurvas I-III y III-V para 80, 60 y 40 dB.
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CASO N2 16

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

v 38 semanas 3.200 gr. Hiperbilirrubinemia (17 mg%)

| I III A I-TII oI-v v A:V/1

1.66 4.48 6.79 2.82 2.31 5.13 1.00
2.10 4.671 7.10 2.57 2.43 5.00 1.20
2.45 5.15 7.52 2.0 2.31 5.07 1.20

i.n 4.40 6.83 2.69 2.43 5.12 0.70
2.13 4.7 1.2 2.62 2.45 5.07 1.40
2.46 5.21 1.55 2.75 2.34 5.09 1.3

388,5 sasg
H O

El primer registro se realizé a las 96 horas postparto no
observandose diferencias significativas con respecto al grupo
control.
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CASO Ne 17

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

H 39 semanas 3.600 gr. Hiperbilirrubinemia (16 mg¥)

I I n v I-I11 Io-v v A:V/1

R1-0.D.

80 1.75 4.48 6.74 2.13 2.26 4.9 0.80

€0 1.08 4.75 6.80 2.71 2.06 4.82 1.20

40 2.45 5.22 7.48 2.77 2.26 5.08 1.30
R1-O.I1.

80 1.13 4.43 6.71 2.0 2.28 4.98 0.20

€0 2.00 4.70 6.90 2.0 2.20 4.90 1.10

40 2.41 5.25 1.47 2.84 2.22 5.06 1.40

El primer registro se realizd a las 96 horas postparto no
observandose diferenclas significativas con respecto al grupo
control.
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CASO Ne 18

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

H 38 semanas 3.200 gr. Hiperbilirrubinemia (16 mg%)

| I IoT v I-I11 oI v A:V/1

R1-0.D.

80 1.48 4.40 6.70 2.92 2.30 5.22 0.70

€ 1.67 4.68 6.86 3.01 2.18 5.19 1.00

40 2.37 5.2 1.33 2.85 2.11 4.9 1.2
R1-0.I.

80 1.52 4.40 6.63 2.88 2.23 5.11 1.00

€0 1.75 4.7 6.90 3.04 211 5.15 1.2

40 2.14 5.03 7.09 2.89 2.06 4.95 1.40

El primer registro se realizé a las 120 horas postparto no
observandose diferenclas significativas con respecto al grupo
control.
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CASO Ne 19

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo
\Y 38 semanas 3.200 gr. Hiperbilirrubinemia (15 mg¥%)
' I T \ I-111 -V v A:V/1
R1-0.D
80 1.63 4.4 6.5 2.80 2.4 4.95 0.70
€0 1.95 — —_ -— — — —
40 — — — — — — —
R1-0.1
80 1.61 4.44 6.70 2.76 2.26 5.03 0.40
€0 2.26 4.64 —_ 2,37 -— — -
40 2,76 5.29 — 2,53 - — -
R-0.D
80 1.63 4.25 6.66 2.62 2.41 5.08 0.60
60 1.1 4.4 7.02 2.65 2.58 5,23 1.00
40 2.34 5.18 7.37 2.84 2.19 5.08 1.00
R2-0.1
80 1.1 4.64 6.86 2.93 2.2 5.15 0.70
€0 1.87 5.03 7.21 3.16 2.18 5.34 1.08
40 2.37 5.53 1.76 3.16 2.23 5.39 1.02

El primer registro se realizd a las 96 horas postparto
observandose ausencia de curvas III y Va 60y 40 dB para el
oido derecho. En el caso del oido izquierdo ausencia de curva V
a 60 y 40 dB de intensidad. En el segundo registro realizado a
las 120 horas no se observaron diferencias significativas con el
grupo control.
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CASO Ne 20

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

H 37 semanas 2.800 gr. Hiperbilirrubinemia (15.3 mg%)

| I T A I o-v v A:V/I

1.56 4.2 6.90 2.3 2.61 5.34 0.60
2.02 4.48 1.17 2.46 2.9 5.15 1.00
2.84 5.03 1.25 2.19 2.2 4.41 1.20

1.56 4.3 6.86 2.80 2.50 5.0 0.50
2.06 4.7 7.17 2.0 2.42 5.11 1.10
2.3 5.14 7.48 2.84 2.34 5.18 1.20

5885 sssg

El primer registro se realizé a las 120 horas postparto no
observandose diferencias significativas con respecto al grupo
control,
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[] Ausencia de curvas III y’o U

EH fusencia de curvas I,III,V

N] Desplazamiento curvas III y/o V con
desplazamiento intervalos I-III y/o
-V

Fig.— 39 Hiperbilirrubinemia. Diferentes patrones de registros alterados



NINOS CON BAJO PESO Y MUY BAJO PESO

El conjunto de los recien nacidos pretérminos o
de bajo peso, se dividieron en tres subgrupos:

1) Subgrupo de bajo peso adecuado para su edad
gestacional y > de 1.500 grs.

2) Subgrupo de bajo peso para su edad gestacional y
> de 1.500 grs.

3) Subgrupo de muy bajo peso < 1.500 grs.

Se analizaron 1los registros de 10 recien
nacidos con bajo peso adecuado a su edad
gestacional, 60% varones y 40% hembras. Las edades
oscilaron entre 33-37 semanas de edad gestacional y
los pesos entre 1.600 - 2.250 gr. El primer registro
se realizé en un intervalo de 0 a 3 dias
postnacimiento obteniendose diferentes periodos de
latencia seglin las edades gestaciqnales. El segundo
registro se realizdé cuando alcanzaron una edad
equivalente al recien nacido a termino, no
obteniéndose diferencias significativas con respecto
al control (Fig. 40, 41, 42).

El subgrupo de recien nacidos con bajo peso
para su edad gestacional fué de 10 nifios, 50%
varones Yy 50% hembras, con edad gestacioneal
comprendida entre 38-40 semanas y peso entr? 1.700~

2.000 gr. EIl registro se realizd en los primeros
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tres dias postparto, no obteniendose diferencia
significativa en ningtn caso con respecto al grupo
control (Fig. 43).

El tercer subgrupo analizado fué el de recien
nacidos de muy bajo peso (< 1.500 gr). Estaba
formado por 10 recien nacidos 60% varones y 40%
hembras. Sus pesos oscilaron entre 1.100 y 1.500 gr.
con edad gestacional comprendida entre 34 y 37
semanas. El1 primer registro se realizé durante los
cinco primeros dias postparto obteniendose en cinco
casos patrones patolégicos (50%), de los gue tres
(30%),tenian factores de riesgo sobreafiadidos (APGAR
< 6, sepsis neonatal, hipertension materna...). El
segundo registro se realizdé cuando alcanzaban una
edad equivalente al recien nacido a término, el
tercer registro al mes del segundo y por dltimo al
cuarto registro a los tres meses del segundo en caso
de que se hubieran obtenidos patrones patolégicos.

En el Gltimo control, tres registros del total
de los casos estudiados permanecieron alterados
(Fig. 48)

Los patrones que se obtuvieron fueron
fundamentalmente ausencia de curvas y desplazamiento

de las curvas III y V (Fig. 44, 45, 46, 47, 49)."
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CASO Ne 21

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

v 34 semanas 1.750 gr. Bajo peso adecuado a edad gest

| 1 T v I-I1T IV v A:V/1

R1-0.D.

80 1.6 4.62 7.40 2.93 2.78 5.71 0.60

60 2.35 5.3 8.50 3.01 3.14 6.15 0.70

40 — J— — — — — ——
m-OlIl

80 1.65 4.64 7.3 2.9 2.71 5.70 0.60

60 2.37 5.33 8.20 2.96 2.87 5.83 0.70

«) — —— — — — — —
R2-0.D.

80 1.68 4,.% 6.81 2.68 2.45 5,13 0.80

5 ) 2.10 4.72 7.03 2.62 2.31 4.93 0.9

40 2.40 5.15 7.60 2.75 2.45 = 5.2 1.00
R2-0.I.

80 1.70 4.38 6.83 2.68 2.45 5.13 0.80

5] 2.06 4.75 7.06 2.8 2.3 4.9 0.90

40 2.36 5.17 7.62 2.81 2.45 5.26 1.10

El segundo registro se realizé a las 6 semanas postparto
no observandose diferencias significativas con respecto al

-

grupo control.
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CASO Ne 22

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

v .33 semanas 1.600 gr. Bajo peso adecuado a edad gest

| 1 I v M IV IV AV

R1-O.D.

80 200 471 10 271 2.9 51 0.8

60 - — 8.11 - - — —

40 —— — — — — — —
RI-0.1. |

80 210 472 10 26 298 560 0P

60 —_ — 8.00 - — — —

40 — —— — — — — —_—
R2-0.D

80 1.75 4.3 666 258 2.3 49 0.0

€0 2.02 465 7.0 2.63 245 508 0.8

40 23 515 750 2.8 2.3 511 0.8
R2-0.1.

80 .77 435 66 25 2.3 49 0D

60 204 46 712 25 249 508 1.0

40 2.3 515 748 281 2.3 514  1.10

El segundo registro se realizé a las 7 semanas postparto
no observandose diferencias significativas con respecto al
grupo control.
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CASO N2 23

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

H 34 semanas 1.800 gr. Bajo peso adecuado a edad gest

| 1 I v I-TIT IV v  AVI

RI1-0.D.

80 1.711 4.53 7.45 2.82 2.92 5.74 1.00

5o) 2.9 5.25 8.50 2.80 3.25 6.14 0.9

40 — e — — - - -
Ri1-0.1. '

80 1.75 4.56 7.56 2.81 3.00 5.81 0.80

60 2.3 5.38 8.54 3.04 3.16 6.20 0.9

40 —_— — — —_— - — —
R2-0.D.

80 1.65 4.3 6.70 2.70 2.35 5.06 0.80

60 2.10 4.0 7.15 2.60 2.45 5.06 0.9

40 2.40 5.30 7.53 2.90 2.23 5.13 0.7
R2-0.1

80 1.70 4.43 6.73 2.73 2.9 5.03 0.70

60 2.08 4.68 7.12 2.60 2.44 5.04 0.90

0 | 2.4 5.35 7.43 2.93 2.08 5.01 0.90

El segundo registro se realizé a las 6 semanas postparto
no observandose diferencias significativas con respecto al
grupo control.
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CASO N2 24

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

\'4 34 semanas 1.900 gr. Bajo peso adecuado a edad gest

! I T \' I-I11 m-v v A:V/1

1.n 4.45 7.15 2.74 2.0 5.44 0.80
2.3 5.25 8.47 2.90 3.2 6.12 0.90
8.70 —_ — — 1.10

1.73 4.47 7.18 2.74 2.1 5.45 0.80
2.37 5.21 8.45 2.84 3.4 6.08 1.00

a
5385 8883
o o

:

|

- — B.63 —_ _ — 0.70

R2-0.D.
80 1.1 4.32 6.86 2.61 2.54 5.15 0.80
€0 2.02 4.83 7.09 2.81 2.26 5.07 1.00
40 2.45 6.25 7.62 2.80 2.3 5.17 1.10

R2-0.I
80 1. 4.45 6.73 2.76 2.28 5.04 0.90
€0 2.01 4.82 7.10 2.81 2.28 5.09 1.00
40 2.41 5.22 7.63 2.81 2.41 5.22 0.90

El segundo registro se realizé .a las 6 semanas postparto
no observandose diferencias significativas con respecto al
- grupo control.
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CAS0O Ne 25

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

H 36 semanas 2.000 gr. Bajo peso adecuado a edad gest

’ I III A I-111 III-v v A:V/1
R1-0.D
80 1.66 4.81 6.97 3.16 2.16 5.32 0.80
€0 2.29 5.18 1.850 2.89 2.32 5.21 1.00
40 2.67 5.55 1.78 2.88 2.23 5,11 1.40
R1-0.1
80 1.63 4.79 6.94 3.16 2.15 5.31 1.00
€0 2.0 5.18 7.48 2.88 2.0 5.18 0.70
40 2.69 5.59 1,70 2.90 2.11 5.01 0.60
R2-0.D
80 1.55 4.7 6.80 3.15 2.10 5.25 0.60
€0 1.e9 5.12 1.37 3.43 2.25 5.68 1.10
40 2.59 6.10 7.€0 3.51 1.50 5.01 1.40
R2-0.1
80 1.52 4.68 6.78 3.16 2.10 5.26 0.
60 1.67 5.10 6.94 3.43 1.84 5.27 1.00
40 2.57 6.08 7.60 3.61 1.52 5.03 1.20

El segundo registro se realizé a las 4 semanas postparto
no observandose diferencias significativas con respecto al
grupo control.
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CASO Ne 26

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

\'4 356 semanas 1.850 gr. Bajo peso adecuado a edad gest

l 1 IIx v I-Ix m-v v A:v/I

80 1.78 4.5 7.40 2.72 2.90 5.62 1.00
€0 2.25 5.25 8.00 3.00 2.75 5.7 0.80
40 2.80 6.00 8.30 3.2 2.0 5.5 0.70

80 1.80 4.51 1.38 2.1 2.81 5.58 1.10
€0 2.217 5.30 8.10 3.8 2.80 5.83 0.20
40 2.83 6.00 8.25 3.17 2.25 5.42 0.80

R2-0.D
80 1.3 4.57 6.86 2.84 2.29 5.13 0.80
€0 2.02 4.0 1.26 2.71 2.47 5.24 0.90
40 2.57 5.30 7.50 2.713 2.2 4.96 1.00
R2-0.I
80 1.61 4.52 6.72 2.91 2.20 5.11 0.70
60 1.08 4.87 7.32 2.89 2.45 5.34 0.90
40 2.69 5.47 7.52 2.78 2.05 4.83 0.80

El segundo registro se realizé a las 5 semanas postparto
no observandose diferencias significativas con respecto al
grupo control.
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CASO Ne 27

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

A 36 semanas 1.950 gr. Bajo peso adecuado a edad gest

l I IIT v -1 v v A:V/1
R1-0.D.
80 1.9 4.4 7.17 2.65 2.3 5.38 0.60
€0 2.57 5.18 7.80 2.61 2.62 5.23 0.2
40 3.04 5.0 8.54 2.65 2.85 5.50 0.90
R1-0.1.
80 1.73 4.50 1.12 2.71 2.62 5.3 0.0
&0 2.49 5.10 1.72 2.61 2.62 5.23 1.00
40 3.06 5.62 8.32 2.56 2.0 5.26 1.10
Re-0.D
80 1.68 4.40 6.7 2.7 2.37 5.08 0.80
€0 2.17 4.87 1.23 270 . 2.36 5.06 0.90
40 2.69 5.3 - 7.8 2.63 2.48 5.11 0.0
R2-0.1
80 1.0 4.48 6.86 2.78 2.38 5.16 0.80
€0 2.18 4. 1.31 2.61 2.52 5.13 0.7
40 2.5 5.13 7.81 2.57 2.68 5.25 0.90

El segundo registro se realizd a las 4 semanas postparto
no observandose diferencias significativas con respecto al
grupo control.
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CASO Ne 28

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

\'4 36 semanas 1.990 gr. Bajo peso adecuado a edad gest

, I IIT v 111 v v A:V/1
Ri1-0.D.
80 1.0 4.60 1.10 2.90 2.5 5.40 0.0
€0 2.50 4.80 1.75 2.30 2.95 5.25 0.80
40 2.98 5.0 8.2 2.72 2.60 5.32 0.60
R1-0.1.
80 1.72 4.62 7.10 2.20 2.48 5.38 0.0
€0 2.5 4.80 1.71 2.4 2.97 5.21 0.60
40 2.86 5.60 8.27 2.74 2.67 5.41 0.50
R2-0.D.
80 1.74 4.48 6.86 2.74 2.38 5.12 0.0
€0 2.13 4.68 7.0 - 2.% 2.62 5.17 0.60
40 2.74 5.14 7.9 2.40 2.85 5.25 0.80
R2-0.I
80 1.73 4.51 6.84 2.718 2.33 5.11 0.90
€0 2.06 4.78 7.25 2.3 2,47 5.20 0.80
40 271 5.5 1.7 2.82 2.2 5.04 1.00

El segundo registro se realizé a las 4 semanas postparto
no observandose diferencias significativas con respecto al
grupo control.
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CASO Ne 29

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

H 37 semanas 2.250 gr. Bajo peso adecuado a edad gest

| I I v I-IIT = IV v A:V/I
m-o.D.
80 1.60 4.80 7.00 3.11 2.20 5.31 1.10
& 2.25 5.20 7.45 2.95 2.25 5.20 0.80
40 2.97 5.40 8.00 2.43 2.60 5.03 0.70
R1-0.I.
80 1.71 4.2 7.06 3.11 2.24 5.35 0.80
- o) 2.27 5.18 7.43 2.01 2.25 5.16 0.70
40 2.99 5.42 8.00 2.43 2.58 5.01 0.60
R2-0.D.
80 1.64 4.5 6.74 2.05 2.15 5.10 0.80
&0 2.22 4.73 7.25 2.51 2.52 5.08 0.90
40 2.57 5.17 7.55 2.60 2.38 4.9 0.70
R-0.I
80 1.67 4.61 6.78 2,94 2.17 5.11 0.80
6 2.20 4.71 1.21 2.51 2.56 5.07 1.10
40 2.53 5.21 1.57 2.68 2.3 5.04 1.20

El segundo réQistro se realizé a las 3 semanas postparto
no observandose diferencias significativas con respecto al
grupo control.
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CASO N2 30

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

A 34 semanas 1.600 gr. Bajo peso adecuado a edad gest

| I III v -III IOV -V A:V/I
R1-0.D
80 1.75 4.67 1.57 2.92 2.90 5.82 0.90
60 2.34 5.34 8.45 3.00 3.11 6.11 0.70
40 3.01 5.69 8.60 2.68 2.01 5.50 0.80
R1-0.I.
80 1.74 4.65 7.58 2.01 2.98 5.84 0.90
& 2.35 5.36 8.45 3.01 3.09 6.10 0.80
40 3.08 5.67 8.61 2.64 2.94 5.58 1.10
R2-0.D.
80 1.73 4.48 6.7 2.75 2.31 5.06 1.20
(- 4) 2.10 4.75 7.40 2.65 2.65 5.0 1.10
40 2.56 5.35 7.85 2.70 2.50 5.20 1.3
R2-0.I
80 1.74 4.51 6.84 2.71 2.33 5.10 1.00
&0 2.13 4.68 7.40 2,55 2.72 5.21 1.20
40 2.73 5.14 7.99 2.41 2.85 5.26 1.30

El segundo registro se realizé a las 6 semanas postparto
no observandose diferencias significativas con respecto al
grupo control.
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CASO Ne 31

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo
H 38 semanas 1.890 gr. Bajo peso para edad gest.
| I III \Y I-111 v v A:V/I

1.8 4.70 6.91 2.81 2.21 5.02 1.0
2.08 4.63 1.23 2.60 2.60 5.20 1.10
2.80 5.56 7.80 2.76 2.4 5.00 1.20

1.87 4.61 6.83 2.80 2.16 4.9 0.80
2.05 460 1.21 2.55 2.61 5.16 0.90
2.81 5.54 7.78 2.73 2.24 4.97 0.70

3883 sssg
H o)

El registro se realizd a las 72 horas postparto no observandose
diferencias significativas con respecto al grupo control.
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CASO Ne 32

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

H 39 semanas 1.800 gr. Bajo peso para edad gest.

l I T v I-IIT ImI-v v A:V/I
R1-0.D.
80 1.63 4.60 6.80 2.97 2.2 5.17 0.90
60 2.20 4.68 1.07 2.48 2.3 4.87 1.20
40 2.50 5.37 1.56 2.87 2.19 5.06 1.20
R1-0O.I.
80 1.65 4.58 6.78 2.93 2.20 5.13 1.10
60 2.2 4.66 7.06 2.4 2.3 4.83 1.20
40. 2.52 5.35 7.54 2.83 2.19 5.02 1.2

El registro se realizdé a las 96 horas postparto no observandose
diferencias significativas con respecto al grupo control.
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CASO Ne 33

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

v 40 semanas 2.000 gr. Bajo peso para edad gest.

l I IIT v I-111 mI-v v A:V/I

1.63 4.65 6.82 3.02 2.17 5.19 0.0
2.10 4.72 7.21 2.62 2.49 5.11 0.90
2.62 5.36 7.40 2.74 2.04 4.78 1.20

1.72 4.45 6.80 2,713 2.35 5.08 1.10
1.9 4.72 7.0 2.13 2.3 5.06 1.20
2.53 5.54 7.56 3.01 2.02 5.08 1.40

5885 sasg

El registro se realizdé a las 96 horas postparto no observandose
diferencias significativas con respecto al grupo control.
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CASO N2 34

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo
A 38 semanas 1.700 gr. Bajo peso para edad gest.
| I 111 v I-11T o-v v A:V/1
R1-0.D.
80 1.73 4.45 6.66 2.72 2.21 4.93 0.85
&0 2.10 4.72 7.01 2.62 2,29 4.91 0.76
40 2.70 5.52 71.6€0 2.82 2.08 4.90 0.65
R1-0.1
a0 1.711 4.40 6.59 2.60 2.18 4.81 1.00
60 2.22 4.1 6.94 2.49 2.22 4.71 1.2
40 2.80 5.53 1.56 2.73 2.02 4.75 1.40

El registro se realizé a las 96 horas postparto no observandose
diferencias significativas con respecto al grupo control.
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CASO N2 35

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

H 38 semanas 1.750 gr. Bajo peso para edad gest.

| I mr v 11T mT-v v A:V/I

1. 4.5 6.85 2.82 2.26 5.08 1.20
2.22 4.7 1.25 2.5 2.48 5.03 1.10
2.58 5.55 1.65 2.97 2.10 5.07 0.90

1.75 4.57 6.83 2.82 2.26 5.08 0.90
2.2 4.7 1.23 2.55 2.48 5.08 0.80
2.56 5.53 1.63 2.97 2.10 5.07 1.10

5885 | 88805
H =

El registro se realizb6 a las 48 horas postparto no observandose
diferencias significativas con respecto al grupo control.
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CASO N2 36

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

v 39 semanas 1.800 gr. Bajo peso para edad gest.

, I III Vv I-I11 o-v v A:V/1
R1-0.D.
80 1.1 4.61 6.88 2.96 2.21 5.17 1.20
60 2.12 4.63 7.18 2.51 2.55 5.06 1.10
40 2.67 5.32 1.571 2.65 2.25 4.90 1.40
R1-0.I.
80 1.713 4.0 6.91 2.96 2.2 5.18 1.0
€0 2.12 4.65 7.21 2.53 2.5 5.09 0.80
40 2.67 5.4 7.9 2.617 2.25 4.92 0.90

El registro se realizdé a las 96 horas postparto no observandose
diferencias significativas con respecto al grupo control.
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CASO N2 37

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

\' 40 semanas 1.900 gr. Bajo peso para edad gest.

| I II1 v I-Oox IoI-v v A:V/1

1.7 4.52 6.84 2.7 2.32 5.00 1.00
2.12 4.63 1.2 2.51 2.59 5.10 1.10
2.46 5.53 1.7 3.07 2.24 5.31 1.20

1.73 4.50 6.82 2.71 2.3 5.00 0.80
2.10 4.63 7.21 2.53 2.58 5.11 0.90
2.46 5.56 1.75 3.10 2.19 5.2 1.10

588 % 8885’3;
H =4

El registro se realiz6 a las 72 horas postparto no observandose
diferencias significativas con respecto al grupo control.
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CASO N2 38

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

H 39 semanas 1.800 gr. Bajo peso para edad gest.

| I IIT \Y I-1I1 mI-v v A:V/1

R1-0.D.

80 1.7z 4.67 6.89 2.90 2.2 5.12 1.10

€0 2.0 4.73 1.15 2.64 2.42 5.06 1.0

40 2.45 5.45 7.65 3.00 2.2 5.20 1.0
Ri-0.I1.

20 1.75 4.65 6.91 2.9 2.26 5.16 1.10

€0 2.01 4.77 7.18 2.0 2.41 5.11 1.20

40 2.43 5.47 7.68 3.04 2.21 5.25 1.30

El registro se realizé a las 96 horas postparto no observandose
diferencias significativas con respecto al grupo control.
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CASO Ne 39

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

H 38 semanas 1.710 gr. Bajo peso para edad gest.

l I T v I-I11 oT-v Iv A:V/1
R1-0.D.
80 1.3 4.45 6.82 2.72 2.3 5.09 1.10
60 2.15 4.71 1.18 2.62 2.41 5.08 1.2
40 2.67 5.54 1.68 2.87 2.14 5.01 0.90
R1-0.I.
80 1.1 - 4.47 6.85 2.72 2.38 5.10 1.0
€0 2.17 4.0 7.21 2.62 2.42 5.04 1.40
40 2.65 5.53 7.65 2.88 2.12 5.00 1.6€0

El registro se realizdé a las 96 horas postparto no observandose
diferencias significativas con respecto al grupo control.
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CASO N2 40

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

\'4 38 semanas 1.700 gr. Bajo peso para edad gest.

| 1 I v -IOI IOV IV A:V/I
RI-0.D.
80 1.85 4.56 6.83 2.71 2.27 4.98 0.80
60 2.13 4.73 7.25 2.60 2.52 5.12 0.90
40 2.52 5.54 7.81 3.02 2.33 5.3 1.10
RI-O.I.
80 1.87 4.58 6.85 2.71 2.28 4.98 1.00
& 2.15 4.75 7.25 2.60 2.50 5.10 0.90
40 2.54 5.56 1.71 3.02 2.21 5.23 0.80

El registro se realizd a las 102 horas postparto no
observandose diferencias significativas con respecto al
grupo control. ‘ ‘ ‘ '
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CASO Ne 41

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

H 37 semanas 1.400 gr Muy bajo peso para edad gest.

Hipotonia
| I Im v I IOV v  AV/I
R1-O.D.
1.71 4.78 7.02 3.07 2.24 5.31 1.00
2.27 5.2 7.47 2.95 2.25 5.20 1.36
40 2.95 5.43 8.01 2.48 2.58 5.06 1.63
R1-0.I.
80 1.60 4.75 700  3.06 2.25 5.31 1.80
0 2.18 5.20 7.43 3.02 2.23 5.25 1.9
40 2.79 5.23 7.98 2.44 2.75 5.19 2.20
R2-0.D.
80 1.78 4.56 6.89 2.78 2.33 5.11 1.14
€0 2.14 4.0 7.21 2.66 2.41 5.07 1.48
40 2.42 5.24 1.56 2.82 2.32 5.14 1.2
R2-0.I.
) 1.78 4.58 6.90 2.80 2.32 5.12 1.55
60 2.16 4.81 7.2 2.65 2.42 5.07 1.67
40 2.41 5.22 7.55 2.81 2.33 5.14 1.16

El segundo registro se realizé a las 3 semanas postparto
no observandose diferencias significativas con respecto al
grupo control.
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CASQO N2 42

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo
H 34 semanas 1.100 gr. Muy bajo peso para edad gest.
I ma v I-111 II-v v A:V/1
R1-0.D.
1.77 4.58 7.58 2.81 3.00 5.81 1.10
2,40 5.40 8.52 3.00 3.12 6.12 1.60
40 a—— J— — — — — —
R1-0.1.
80 1.75 4.56 7.56 2.80 3.00 5.81 0.80
60 2.34 5.38 8.54 3.04 3.15 6.20 1.40
40 — _— —_— —_— — — —
R2-0.D.
80 1.82 4.57 7.08* 2,75 2.46 5.21 1.00
€0 2.15 4.9 1.3 2.64 2.60* 524 1.40
40 — —_ 7.91 _— —_ — 1.60
R2-0.1 A
80 1.80 ' 4.60 7.06 * 2.8 2.45 5.25 1.10
€0 2.10 4.86 7.31% 2,76 2,51 5.27 1.0
40 — — 7.89 —_ - — 1.50
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I I T v I-I11 m-v v A:V/1
R3-0.D.
80 1.69 4.32 6.81 * 2.63 249 * 5.12*% 1.20
60 2.13 4.68 7.02 * 2.55 2.3 * 4.8 1.5
40 2.41 5.40 1,70 * 2.99 2.20 5,20 * 1.66
R3-0.I
80 1. 4.0 6.80 * 2.9 2.50 5.09 * 1.0
€0 2.15 4.70 7.00 * 2.55 2.30 4.85 1.50
40 2.40 5.41 7.60 * 3.01 2.28 5.20 * 1.60
R4-0.D
80 1.51 4.13 6.66 * 2.62 2.53* 5,15 * 1.20
€0 1.93 4.42 6.90 * 2.49 2.48 % 497 % 1.40
40 2.43 5.10 7.31* 2.61%* 2.21* 4.9 1.50
R-0.I
80 1.52 4.10 6.60 * 2.58 2.50* 5.08* 1.20
€0 1.92 4.33 6.90 * 2.41 2.57* 4.98* 1.40
40 2.41 4.92 7.36 * 2.51 2.43* 4,94 % 1.60

* Diferencias significativas

Los registros se realizaron a las 6 semanas postparto el
segundo, al mes y a los tres meses del segundo el tercero y
cuarto registro.

significativas para la curva V y el intervalo I-V con respecto

En todos ellos se observaron diferencias

al grupo control.
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CASO N2 43

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

\Y 36 semanas 1.300 gr. Muy bajo peso para edad gest.

| I oI v I-IIT IV IV AVA
R1-0.D.
80 1.68 4.50 7.21 2.82 2.71 553  0.60
&0 2.40 5.15 1.75 2.75 2.60 5.3 0.9
40 2.98 5.60 8.20 2.62 2.60 5.22 1.00
RI-0.I.
80 1.70 4.52 7.22 2.82 2.70 5.52 0.75
0 2.42 5.13 1.73 2.71 2.60 5.31 1.50
40 3.00 5.58 8.18 2.58 2.60 518 0.6
R2-0.D
80 1.81 4.60 6.9 2.79 2.3 5.14 0.80
60 2.08 4.80 7.19 2.72 2.39 5.11 1.10
40 2.50 5.0 7.64 2.80 2.34 5.14 1.35
R2-0.I
80 1.83 4.65 6.93 2.82 2.28 5.10 1.00
60 2.11 4.83 7.21 2.72 2.38 5.10 1.50
40 2.52 5.32 1.66 2.80 2.34 5.14 2.00

El segundo registro se realizé a las 4 semanas postparto
no observandose diferencias significativas con respecto al

grupo control.
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CASO Ne 44

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

H 36 semanas 1.490 gr. APGAR 3 (1 min) y 6 (5 min)
Muy bajo peso para edad gest.

I I oI A I-I1T or-v v A:V/I

R1-0.D.

80 1.66 4.45 1.10 2. 2.65 5.44 1.40

€0 2.42 5.10 1.72 2.68 2.62 5.30 1.

40 3.00 5.0 8.40 2.70 2.0 5.40 2.00
R1-0.1.

80 1.68 4.47 7.08 2.2 2.61 5.40 1.0

€0 2.43 5.08 1.7 2.65 2.62 5.27 1.95

40 2.78 5.66 8.36 2.88 2.70 5.58 2.06
R2-0.D..

80 1.84 4.63 6.84 2.1 2.21 5.00 0.55

€0 2.13 4.82 7.26 2.68 2.4 5.13 1.20

40 2.66 5.40 1.55 2.4 2.15 4.89 1.30
R2-0.I

80 1.86 4.61 6.82 2.75 2.21 4.96 0.75

€0 2.11 4.80 1.25 2.60 2.45 5.14 1.10

40 2.63 5.41 1.57 2.78 2.16 4.94 1.45

El segundo registro se realizdé a las 4 semanas postparto
no observandose diferencias significativas con respecto al
grupo control. ' ‘
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CASO Ne 45

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

v 36 semanas 1.200 gr. Muy bajo peso para edad gest.

| I II1 v - I W AV
R1-0.D.
80 2.0 6514 760 3.06 246 551 090
&0 | 2m — — — — - 1.10
40 4.08 - — — — — 1.40
R1-0.I.
80 2.06 514 748  3.08 2.3 542  1.10
60 2.73 — — — — — 1.%
40 4.06 — — — — — 1.50
R2-0.D
80 1.983% 508* 702* 3.10* 209 519 1.2
60 2.32* 523* 7.32* 291 2.0 500 140
40 3.12* 644 762 232 218 45 1.5
R2-0.1.
80 1.91* 50* 7.10* 3.0 210 519 1.0
60 20* 520*% 7.31* 29 211 50 1.3
40 3.10* 546 7.0 2.3 214 450 1.5
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l I I \ I-111 v v A:V/1

R3-0.D
80 1.65 4.27 6.82 * 2.62 2.8 * 5,17* 0.9
€0 2.17 4.62 7.00 * 2.45 2.38 4.83 * 1.06
40 2.52 5.52 * 7.66 * 3.00 * 2.14 5.14 1.25
R3-0.I
80 1.63 4.25 6.80 * 2.62 2.856* 517 * 1.10
60 2.15 4.60 6.95 * 2.45 2.35 4.80 * 1.40
40 2.50 650 % 7.8%* 3.00* 2.19 5.19 1.60
R4-0.D
80 1.63 4.10 6.08 2.47 1.98 4.45 1.10
€0 1.90 4.25 6.35 2.3 2.10 4.45 1.40
40 2.25 4.80 1.06 2.5 2.25 4.80 1.60
R4-0.1
80 1.656 4.12 6.10 2.47 1.98 4.45 1.20
€0 1.91 4.23 6.33 2.32 2.10 4.42 1.40
40 2.22 4.82 7.038 2.60 2.21 4.81 1.%0

* Diferencias significativas

El segundo registro se realizd a las 4 semanas postparto, el
tercero y el cuarto al mes vy tres meses del segundo

respectivamente. Se observaron diferencias significativas en
el segundo y tercer registro.
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CASO N2 46

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo
\Y 34 semanas 1.400 gr. APGAR 3 (1 min) ¥y 6 (5 min)
Muy bajo peso para edad gest.
I o1 \Y I-111 v IV A:V/1

R1-0.D.

80 1.63 4.95 7.41 3.32 2.46 5.78 0.85

60 —_ 5.53 1.60 — 2.08 — 1.15

40 — — — — . — —_—
R1-0.1.

a0 1.66 4.91 7.45 3.32 2.48 5.8 0.95

60 — -— — — — — —

40 -— — — — o — —
R2-0.D.

80 1.74 4.56 7.10 * 2.82 2.54 5.36 1.00

&0 2.15 4.67 7.30 2.52 2.63 5.15 1.20

40 —_ — 7.62 —_ — — -
R2-0.1

80 1.76 4,51 7.08 * 2.75 2.57 5,32 1.15

€0 2.13 4.€0 7.42 * 2.47 2.82 5.29 1.3

40 —_ — —_— — —_— — —
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| I I v I-I11 v v A:V/1

R3-0.D.
80 1.6l 4.4 6.40 2.63 2.16 4. 1.20
€0 2.13 4.50 6.70 2.37 2.20 4.51 1.40
40 2.51 5.13 1.22 2.62 2.09 4.7 1.10
R3-0.1
80 1.63 4.27 6.41 2.64 2.14 4.78 1.30
€0 2.15 4.48 6.68 2.3 2.20 4.53 1.25
40 2.53 5.15 7.20 2.62 2.05 4.67 1.42

* Diferencias significativas

El segundo registro se realiz6 a las 6 semanas postparto y
el tercero al mes del segundo. Se observaron diferencias
significativas para la curva V a 80 y 60 dB, asi como ausencias
de carvas I, III y V a 40 dB en el segundo registro. El tercer
registro no mostré diferencias significativas con respecto al
grupo - control.
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CASO N2 47

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

v 36 semanas 1.300 gr. APGAR 3 (1 min) y 6 (5 min)
Sepsis neonatal
Muy bajo peso para edad gest.

| I I v I-111 IV v A:V/1
R1-0.D. Beacia ¢ amrves
R1-0.1. Avacia & anrvas
R2-0.D. Aracia & anves
R2-0.1. Aeencia e amves
R3-0.D. Aracia e amrves
R3-0.1. Aearcia & ames
R4-0.D.
80 2.84 * 6.04 * 8.03 * 3.19 * 1.98 5,18 * —
a0 3.4 * -— 9.36 * — — 6.31 * —_
40 —_ — — — —_— —_ —
R-0.1. Aeacia d&& onves

* Diferencias significativas

El segundo registro se realizd a las 4 semanas postparto, el
tercero y el cuarto al mes y a los tres meses del segundo
registro respectivamente. Se observé ausencia de curvas en
los tres primeros registros para ambos oidos, para el oido
izquierdo y para el oido derecho a 40 dB en el cuarto registro.
Para 80 y 60 dB en el oido derecho en el cuarto registro se
observd diferencia significativas respecto al control.
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CASO N2 48

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo
H 35 semanas 1.290 gr. APGAR 2 (1 min) y 6 (5 min)
Hipertension materna
Meconio
I oI v 111 v v A:V/1

R1-0.D.

80 1.63 4.95 7.41 3.32 2.45 5.78 0.62

€0 —_ - 7.60 — —_ —_— —_

40 — — — — — — —
R1-0.I1.

80 1.656 4.97 7.43 3.32 2.46 5.78 0.57

80 — — —— —— — — —

40 — —— — — — — ——
R2-0.D.

80 1.48 49 %  7.26% 3.47* 2.30 571* 1.3

80 — 5.07 7.52 —_— 2.45 — —

40 —_ 5.26 7.91 —_ 2.65 —_ —
R2-Q.I1.

80 1.60 5.00 * 7.25 * 3.31 * 2.25 5.56 * 1.42

(5] — 5.10 1.50 —_ 2.40 — —_

40 —_ 5.45 1.81 — 2.96 —_ -
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| I III v I-I11 mI-v Iv A:V/1
R3-0.D
80 1.58 4.42 7.10 * 2.84 * 2.68* 55 * 1.3
€0 — 4.60 7.25 * — 2,65 * — —
40 — 5.00 7.2 - 2.30 — —
R3-0.1
80 1.66 4.45 7.00* 270* 2.5 * 53X * l.62
60 2.10 4.60 7.25* 2.50 2656* b5.15* 1.57
40 2.30 5.06 7.75 * 2.76 2.59 5.46 * 2.15
R-0.D
g0 1.57 4.32 6.74 * 2.75 * 2.42 5.17 * 1.10
60 2.06 * 4.5 7.09 * 2.50 2.53* 5,03 * 1.3
40 2,61 * 4.9 8.11 * 2.34 3.16 * 5.50* 1.50
R4-0.1
80 1.65 4.31 6.92 * 2.66 2.61* 5.271* 1.7
60 2.08* 4,53 7.01 * 2.45 2.54 ¥ 4,99 * 1.40
40 2.60* 4,93 8.13 * 2.33 3.20* b553* 1.3

* Diferencias significativas

El segundo registro se realizd a las 5 semanas postparto,

el

tercero y el cuarto al mes Yy a los tres meses del segundo

registro respectivamente.

Se observd ausencia de curvas vy

diferencias significativas respecto al control en todos los

registros.
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CASO N2 49

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

v 37 semanas 1.500 gr. Muy bajo peso para edad gest.

| I I v I-I11 m-v v A:V/1

R1-0.D.

80 1.80 4.90 7.10 3.00 2.30 5.30 1.18

€0 2.2 5.15 1.6 2.3 2.21 5.14 1.25

40 2.85 5.40 8.00 2.56 2.60 5.15 1.21
R1-O.I.

80 1.82 4.78 7.08 2.9 2.0 5.26 1.00

€0 2.24 5.13 7.34 2.89 2.21 5.10 1.15

40 2.817 5.42 8.038 2.5 2.61 5.16 1.14
R2-0.D.

80 1.13 4.48 6.82 2.5 2.3 5.09 1.20

€0 2.02 4.0 1.06 2.61 2.37 5.04 1.0

40 2.39 5.10 7.66 2.711 2.5 5.21 1.52
R>-0.I1.

80 1.75 4.44 6.81 2.69 2.37 5.06 1.33

€0 2.04 4.61 7.04 2.63 2.37 5.00 1.42

40 2.41 5.12 7.64 2.7 2.52 5.23 1.4

El segundo registro se realizd a las 3 semanas postparto
no observandose diferencias significativas con respecto al
grupo control.
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CASO N2 50

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

v 35 semanas 1.350 gr. APGAR 3 (1 min) y 6 (5 min)
Muy bajo peso para edad gest.
Prolapso de cordon

| 1 IoT v I-111 III-v v A:V/1

R1-0.D.

80 1.7 4.0 1.25 2.55 2.95 5.50 0.75

€0 2.25 5.2 1.7 2.95 2.5 5.50 0.98

40 2.3 5.86 8.10 3.13 2.24 5.37 1.01
R1-0.I.

80 1.77 4.35 1.21 2.58 2.92 5.50 0.85

60 2.27 5.18 1.2 2.91 2.52 5.43 1.06

40 2.18 5.90 8.15 3.12 2.25 5.37 1.19
R2-0.D.

80 1.73 4.48 6.76 2.7 2.28 5.08 0.49

€0 2.23 4.65 7.13 2.42 2.48 4.9 0.80

40 2.62 5.23 1.5 2.61 2.32 4.93 0.57
R2-0.1.

80 1.7 4.4 6.80 2.67 2.36 5.08 0.63

€0 2.21 4.63 7.11 2.42 2.48 4.9 0.34

40 2.63 5.21 7.50 2.58 2.3 4.96 0.96

El segundo registro se realizd a las 5 semanas postparto
no observandose diferencias significativas con respecto al
grupo control.
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Diferentes patrones de registros alterados



NINOS CON FACTORES DE RIESGO DIVERSOS

Se analizaron los registros de 15 nifios 73%
hembras vy 27% varones con pesos comprendidos entre
2.500-4.100 gr. vy edad gestacional gue varié entre

37 y 40 semanas.

Sus factores de riesgo fueron diversos:
rubeola,  hipertensién materna diabetes insulin-
dependiente materna, oligoamnios, presencia de

meconio, acidosispostnatal, hipotonia, hidrocefalo,
desproporcién pélvico-cefalica, sufrimiento fetal,
Sindrome de Turner, Apgar< 6 a los 5 minutos...

En conjunto, se obtuvieron 8 casos de registros

alterados (53%), siendo los patrones de estos

registros muy variados: ausencia de curvas,
desplazamientos de las curvas mas tardias...(Fig.

50, 51, 52, 53, 54, 55)

El 50% de los casos con patrones alterados,
tuvieron unas cifras de APGAR alteradas, siendo por
lo tanto el factor de riesgo mas frecuente en
relacién con modificaciones de las respuestas (Fig.

56, 57).
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CASO Ne 51

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

H 38 semanas 3.500 gr. Medicacion antiepileptica mat.
Microcefalea, microftalmia

Soplo sistélico

l I 1T \ I-111 mI-v v A:V/I
R1-0.D
80 1.5 4.36 6.78 2.71 2.42 5.19 0.90
60 2.06 4.1 1.17 2.65 2.46 5.11 1.30
40 2.49 5,38 7.60 2.89 2.22 5.11 1.40
R1-0.1
80 1.71 4.40 6.50 2.6 2.19 4.88 1.20
€0 2.22 4.71 6.94 2.49 2.23 4.72 1.30
40 2.60 5.33 1.5 2.73 2.23 4.9 1.40

El registro se realizé a las 48 horas postparto no observandose

diferencias significativas con respecto al grupo control.
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CASO N2 52

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

H 38 semanas 3.000 gr. Padres sordomudos

| I III v -1 IoI-v v A:V/I

R1-0.D.

80 1.60 4.37 6.75 2.71 2.38 5.15 1.06

€0 2.07 4.72 7.17 2.65 2.45 5.10 1.10

40 2.40 5.30 7.53 2.9 2.23 5.13 1.20
R1-0.I.

80 l.e2 4.9 6.71 2.71 2.38 5.15 1.02

60 2.10 4.74 .19 2.64 2.45 5.00 1.00

40 2.42 5.33 1.55 2,91 2.22 5.13 1.00

El registro se realizbé a las 24 horas postparto no observandose
diferencias significativas con respecto al grupo control.
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CASO N2 53

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo
H 39 semanas 3.500 gr. Rubeola
| I m \Y I-111 m-v v A:V/I

R1-0.D. hesrcia & arvs
R1-0.1. Aercia e arves
R2-0.D Amaria & amrves
R2-0.I. Aearcia @ ames
R3-0.D. Axaria & ames
R3-0.I. Axaria d ares

Los registros se realizaron a las 48 horas postparto, un mes y
tres meses.
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CASO Ne 54

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

v 38 semanas 3.000 gr. Diabetes insulin-dependiente
Hipertension materna
Desprendimiento placenta
APGAR 2 (1 min.) y 6 (5 min.)

’ I oI v I-I1I -V v A:V/T
R1-0.D
80 1.1 4.36 6.66 2.65 2.0 4.95 1.20
60 1.75 4.7 7.06 2.96 2,34 5.30 1.40
40 2.36 5.47 7.29 3.1 1.82 4.93 1.60
R1-0.1.
80 1.63 5,10 * 7.33* 3.47* 2.3 520* 1.10
€0 — 5.49 * — —_ —_ - —
40 —_ — — —_ — —_ —_—
R2-0.D
80 l1.e1 4.30 6.55 2.9 2.25 4.94 1.00
€0 2.00 4.50 6.70 2.50 2.20 4.70 1.10
40 2.41 5.17 7.13 2.76 1.9 4.72 1.0
R2-0.1
0 1.e3 4.5 6.66 2.81 2.16 5@ * 1.2
60 2.02 — — — — — —
40 _— — — —_ — — —
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| I JARY A I-111 v v A:V/I

R3-0.D.
80 1.51 4.06 6.18 2.55 2.12 4.67 1.30
€0 1.89 4.25 6.42 2.36 2.17 4.53 1.25
40 2.31 4.82 7.00 2.45 2.18 4.63 1.47
R3-0.1I
80 1.50 4.32* 6.08 2,73 * 1.76 4.49 1.50
€0 1.98 — — —_ — — —
40 —_— P — — a—— —— —_—

* Diferencias significativas

El primer registro se realizé a las 48 horas postparto
observandose ausencia de curvas I yV a 60 dBy curvas I, III
YV a 40 dB para el oido izquierdo con registros normales para
el oido derecho. El segundo registro se realizé a las 44 semanas
de edad gestacional con ausencia de curvas I1II y V a 60 dB y de
curvas I, III y V a 40 dB para el oido izquierdo. En el tercer
registro realizado a las 52 semanas de edad gestaclonal se

mantuvieron los mismos patrones para el oido izquierdo.
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CASO Ne 55

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

\'4 38 semanas 3.500 gr. Desproporcion pelvi-cefalico
~ Acabalgamlento
APGAR 2 (1 min.) v 5 (5 min.)

N I v I v vV AV/I
R1-0.D.
80 1.83 503* 7.25* 3.20%* 2.2 5.42* 0.80
&0 _ - 7.68 %  — — — —
40 - - 8.3 *  — — — —
RI-0.I.
0 2.10* 4.71 7.02*  2.61 2.31 4.92 0.70
80 — — —_ — — — —_
40 _ — — —_ —_ — —
R2-0.D.
80 1.49 4.9 6.43 2.81 2.13 4.94 1.20
&0 2.02 4.50 6.86 2.48 2.%6 4.84 1.00
40 2.50 5.18 7.25 2.68 2.07 4.75 1.3
R2-0.1
0 1.50 4.32 6.45 2.82 2.13 4.9 1.00
€0 2.04 4.52 6.88 2.48 2.9 4.84 1.20
20 2.53 5,20 1.21 2.67 2.07 4.74 1.06

* Diferencias significativas

El primer registro se realizé6 a las 48 horas postparto
apreciandose un desplazamiento de las curvas III y V a
80 dB, ausencia de curvas Iy III a 60 y 40 dB para el oido
derecho, en el oido izquierdo desplazamiento de las curvas 1 y
V a8 dB yausencia de curvas a 60y 40 dB. El1 segundo
registro realizado al mes no mostrd diferencias significativas
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CASO N2 56

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo
H 37 semanas 2.500 gr. APGAR 2 (1 min.) y 5 (5 min)
' Reanimacion 10 min.
I oI v I-Ioa III-v IV A:V/1
R1-0.D. Axarcia & amves
R1-0.I. Asacia e arwes
R2-0.D.
80 1.65 —_ — — — — —_
60 2.10 —_ — — — — —
40 2.48 — - — — — —
R2-0.I
80 1.62 - — —_ — — —
60 2.06 — — — —_ — —
40 2.45 —_— — — — — —
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’ I IIT v I-111 II-v v A:V/I

R3-0.D
80 1.63 446* 6.95* 283* 249* 53R* 0.8
60 2,10 * 4,90 * — 2,80 * —_ — —
40 2.5% * 5.40* - 2.84 * - — -
R3-0.1.
80 1.71* 4.582* 6.98* 281* 246* 5.21* 0.
60 2.10* 4,91 * — 2.81 * — - —
40 266 * 5.49* — 2.84 * — — —

* Diferencias significativas

El primer registro realizado a las 24 horas postparto no obtuvo
respuesta auditiva a ninguna intensidad vy en ningun oido. E1
segundo registro se realizé al mes observandose ausencia de
curvas III y V para ambos oidos. El dltimo registro realizado a
los. tres meses puso de manifiesto ausencia de curva V a 60y
40 dB para ambos oidos y desplazamiento de las tres curvas para
el resto de las intensidades.
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CASO Ne 57

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

H 39 semanas 3.600 gr. Sufrimiento fetal
Meconlo 7 c.c.
APGAR 3 (1 min.) y 6 (5 min.)

] I IIx \ I-111 ImT-v v A:V/I

R1-0.D.

80 1.13 4.54 6.80 2.81 2.26 5.07 0.0

60 2.06 4.0 7.00 2.65 2.30 4.95 0.9

40 2.38 5.32 7.43 2.4 2.11 5.05 0.0
R1-0O.I.

80 1.75 4.56 6.81 2.81 2.25 5.06 0.80

€0 2.07 4.72 7.10 2.65 2.38 5.08 0.90

40 2.25 5.30 71.45 3.05 2.15 5.20 0.90

El registro se realizdé a las 72 horas postparto no observandose
diferencias significativas con respecto al grupo control
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CASO N2 58

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo
H 40 semanas 4.000 gr. Bolsa rota > 48 horas
Desproporcion pelvico-cefalica
Macrosomia
| I 1T v I-I11 v v A:V/1
R1-0.D.
8] 1.7 4.54 6.81 2.9 2.27 5.06 1.0
60 2.10 4.7 7.15 2.66 2.9 5.06 1.40
40 2.40 5.32 7.62 2.92 2.2 5.2 1.50
R1-O.I1.
80 1.73 -4.50 6.85 2.717 2.35 5.12 1.25
€0 2.13 4.68 1.15 2.55 2.47 5.02 1.0
40 2.50 5.35 7.61 2.86 2.26 5.11 1.50

El registro se realizé6 a las 48 horas postparto no observandose

diferencias significativas con respecto al grupo control



CASO Ne 59

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo
\Y 37 semanas 4.200 gr. Diabetes mellitus
Meconio
Macrosomia
| I 11T v I-111 v v A:V/1

R1-0.D _

80 1.52 4.83 6.82 3.31 * 1.99 5.30 1.10

€0 1.67 5.14 * 7.21 3.47 * 2.01 5.63 * 1.20

40 — —_ —_ — _ —_— —
R1-0.1

80 1.67 4.48 6.74 2.80 2.26 5.07 1.30

60 2.18 4.87 7.02 2.69 2.15 4.84 1.20

40 2.41 5.38 7.21 2.96 1.83 4.79 1.70
R2-0.D

80 1.63 4.52 6.82 2.88 2.30 5.18 0.60

60 2.18 5.07 6.94 2.89 1.87 4.76 1.10

40 2.60 5.42 7.44 2.73 2.02 4.75 1.720
R2-0.1

80 1.66 4.50 6.84 2.85 2.3 5.19 0.70

€0 2.20 4.97 7.00 2.71 2.03 4.8 1.20

40 2.60 5.30 7.36 2.61 2.06 4.67 1.40

* Diferencias significativas

El primer registro se realizé a las 36 horas postparto
observandose ausencia de curvas a 40 dB de intensidad con
aumento de la latencia del intervalo I-III y I-V a 60 dB de
intensidad para el oido derecho. El segundo registro se realizé
a los 30 dias no observandose diferencias significativas
respecto al grupo control.
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CASO N2 60

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo
H 38 semanas 3.900 gr. Sindrome febril matermo
Hipotonia

Hipertermia postnatal

: I I oI v I-I11 v v A:V/I

1.67 4.36 6.90 2.69 2.54 5.23 0.
2.06 4.5 1.25 2.50 2.69 5.19 1.40
2.48 5.34 7.68 2.86 2.34 5.20 1.60

1.67 4.71 6.70 3.04 1.99 5.08 1.00
2.2 4.87 6.94 2.65 2.07 4.72 1.10
2.3 5.07 1.25 2.34 2.18 4.52 1.20

5885%| 58805
H [

El registro se realizé a las 48 horas postparto no observandose
diferencias significativas con respecto al grupo control
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CASO N2 61

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

H 37 semanas 3.500 gr. Hidrocefalo p.c. = 49 cm

| 1 I v I-IIT IOV IV AvVA

R1-0.D.

80 1.70 4.51 — 2.81 - — —

€0 2.15 — — — - — —

40 — — — — — — —_
RI-O.I.

80 1.66 4.42 — 2.76 — — —

0 2.47 — - — — — —

40 —_ — — — - — —
R2-0.D.

) 1.57 4.3 - 2.76 — — —_

60 2.29 — — — — — -

40 — —_— — —n — — —
R2-0.1

80 1.56 429 = — 2.73 — — -

0 2.37 — — — — — —

40 —_ — — — — — —

El primer registro demostrd ausencia de las curvas 1II1 y V a 60
y 80 dB, mientras que a 40 dB no obtuvimos respuesta. El segundo
registro se realizé tras shunt valvular que resultdé insuficiente
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CASO N2 62

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo
\' 39 semanas 3.500 gr. Hipertension cronica
Oligoamios
‘ I oI v I-111 v v A:V/I
R1-0.D
80 1.63 4.2 6.66 2.65 2,31 5.03 1.20
60 2.08 4.68 6.98 2.656 2.2 4,95 1.00
40 2.5 5.38 7.25 2.0 1.87 4,66 1.10
R1-0.I.
80 1.5 4.52 6.78 2.92 2.26 5.18 1.20
€0 2.31 4.87 1.17 2.49 2.20 4.9 1.10
40 2.5 5.57 7.64 3.00 2.06 5.07 1.07

El registro se realiz6 a las 48 horas postparto no observandose
diferencias significativas con respecto al grupo control
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CASO N2 63

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo
H 38 semanas 3.200 gr. Sindrome de Turner
Hipotonia
| I T v I-IIT mI-v v A:V/I
R1-0.D.
80 1.9 4.48 6.70 2.89 2.2 5.11 1.00
60 2.02 4.83 7.06 2.81 2.2 5.08 1.10
40 2.73 5.57 1.3 2.84 1.76 4.60 1.00
R1-0.I.
80 1.63 4.58 6.83 2.95 2.25 5.20 1.2
€0 2.03 4.80 7.09 2.77 2.9 5.06 1.10
40 2.56 5.53 7.43 2.97 1.9 4.87 1.30

El registro se realizé a las 48 horas postparto no observandose
diferencias significativas con respecto al grupo control
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CASO N2 64

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo

H 40 semanas 4.100 gr. APGAR 2 (1 min.) y 5 (5 min.)

l I III v I-11 II-v v A:V/T
R1-0.D.
80 1.e3 4.40 6.82 2.76 2.41 5.18 1.20
€0 2.30* 503 * — 2.13 — — -—
40 3.08* 5,20 — 2.2 — - —
R1-0.1
80 1.65 4.42 6.84 2.717 2.42 5.19 1.20
€0 232 * 5,10* 7,10 2.78 2.00 4.78 1.32
40 2.41 5.20 1.50 2.1 2.30 5.009 1.50
R2-0.D.
80 1.59 4.23° 6.40 2.64 2.17 4.81 0.70
€0 2.00 4.36 6.70 2.36 2.34 4.7 1.20
40 2.50 5.3 1.25 2.53 2.2 4.5 1.40
R2-0.1
80 1.61 4.25 6.42 2.64 2.17 4.81 1.271
60 2.02 4.33 6.68 2.31 2.3 4.66 1.8
40 2.45 5.00 1.22 2.5 2,22 4.71 1.52

* Diferencias significativas

El primer registro se realizdé a las 76 horas postparto
observandose ausencia de curva V en olido derecho a 60 vy 40 dB y
desplazamiento de curvas I y III sin incremento de las latencias
I-I11I a 60 dB para ambos oidos. Desplazamiento de la curva I a
40 dB de intensidad para oido derecho. El segundo registro se
realizd al mes no mostrando diferencias significativas.

233



CASO NR 65

Sexo Edad Gest. Peso Factores de riesgo
H 40 semanas 3.600 gr. Meconio
Bolsa rota 24 horas
Glucemia 0.3 mg¥%
Acidosis pH = 7.25
| 1 IIT \Y a1 v v A:V/1
R1-0.D
80 1.91 4,75 6.90 2.84 2.15 4.99 1.00
€0 2.34 4.91 7.4 %  2.57 2.53 5.10 1.20
40 2.65 5.46 — 2.81 — — —
R1-0.I
80 1.76 4.53 6.81 2.77 2.28 5.06 0.70
€0 2.02 4.78 7.17 2.76 2.3 5,15 1.00
40 2.60 5.34 7.58 2.4 2.24 4.98 0.90
R2-0.D '
80 1.61 4.23 6.35 2.62 2.12 4.74 0.70
60 2,11 4.35 6.70 2.24 2.35 4.59 0.90
40 2.40 5.13 7.25 2.3 2.12 4.85 0.90
R2-0.1.
80 1.53 4.19 6.36 2.66 2.17 4.83 0.32
60 2.00 4.60 6.85 2.60 2.25 4.85 0.77
40 2.56 5.15 7.45 2.50 2.3 4.80 0.78

* Diferencias significativas

El primer registro se realizd a las 76 horas postnatal con
ausencia de curva V a 40 dB en el oido derecho y aumento de la
curva V a 60 dB. El segundo reglstro se realizé al mes del parto

vy no mostré diferencias significativas con respecto al grupo

control.
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Fig.— 57 MNifioe con valores de APGAR mencr o igual de 6 a les 5 minutos

Diferentes patrones de registros alterados



El grupo de riesgo, estuvo formado por 65
recien nacidos, 33 hembras, un sindrome de Turner y
31 varones.

En conjunto, obtuvimos un 31% de registros
alterados en el primer control gque disminuyeron a un
12% en el tltimo control realizado a los tres meses.

Se realizé un analisis de correspondenica ante
los factores de riesgo de pérdida auditiva, en los
nifios con registros alterados.

Se estudié primero 1la influencia de los
factores de riesgo en todos los registros alterados

La rubeola, incompatibilidad de Rh, presencia
de meconio, cifras de APGAR < 6 a los 5 minutos,
hidrocefalo, sepsis neonatal, peso < 1.500 gr,
diabetes materna, acidosis e hipéglucemia en el
recien nacido fueron los factores que mas
influyeron en los registros patolégicos.

El segundo estudio realizado entre los tres
grupos, registros normales, alterados transitorios y
alterados definitivos, puso de manifiesto la
influencia de la hiperbilirrubinemia en los
registros transitorios, 1las cifras de APGAR < 6 a
los 5 minutos, peso < 1.500 gr y diabetes materna en
los registros transitorios vy definitivos y 1la
rubeola, hidrocefalia y exanguinotransfusién en los

registros definitivos.
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Casos con registros alterados en el ultimo control

Casos N@

15

42

[&)]
N

47 48 54

56

61

PRENATAL

Hipertension
materna

Diabetes
materna

Rubeola
congenita

Incompatib.
de RH

si

si si

si

si

INTRAPARTO

APGAR<=6
(5 minut.)

Sepsis
Meconio

Desprend.
placenta

si

si si si

si

si

si

si

POSTNATAL

Peso menor
1.500 gr.

Hiperbil.
Exanguinot.

Hidrocefalo

si

si

sl

si

si si

si

244




AUTOVALLORES

SUMA DE LOB AUTOVALORES . . 47707340

HISTOBRAMA DE LOS PRIMEROS AUTOVALORES

AUTOVALOR PORCENTAJE PORCENTAJE
ACUM.
1 < 47707240 100.00 100.00 EERRRERERRRARARRRXARRENEREN AR AL

COORDENADAS Y CONTRIBUCIONES DE LAS COLUMNAS

NOMBRE MASAS DIST. % COORDENADAS % CONTR. ABRS. % CORR. CUND, | 4

EEEE R RN AR RN R AR AR RN R RN RN K RN KRR E LR RRRERR RN AR AANERERER RE RS

*  ERROR

BRI RN KRR NI RN R AR RN AR AR R R AR RO R AR KRR AR RN R RN RN AR AR AR ERAR

NOAL.  .596 32 r -.57 .00 -00 £ 40.4 .0 .0 ¢ 1,00 .00 .00 8¢

SIAL .404 .70 % .84 .00 <00 % 59.6 .0 .0 £ 1.00 .00 .00 %
COORDENDAS Y CONTRIBUCIONES DE LAS FILAS

NOMBRE MASAS DIST. % COORDENADAS t CONTR. ARS, % CORR.CUAD. %

KRR AR AR KRR AR RN R AR R AR R KRR KRR R KRR RN LR R KRR KRR NER

BRI KRR RN AR R KRR RN RR RN F R AR RS R A RN KRR R RS

BPFAEGQ 112 .68 ¢ -.82 .00 .00 % 16.0 .0 .0 2 1.00 .00 .00 X
RUBEOLA 011 1.47 x» .21 . 00 L00 x X5 .0 .0 ¥ 1,00 .00 .00 %
AFBNARCS . 056 PY-3- B .81 .00 .00 & 7.6 .0 .0 % .00 .00 ,00 %
FROLAFS 011 .68 % -_82 .00 00 ¥ 1.6 .0 .0 ¢ 1,00 .00 .00 %
HIFERBIL .225 .01 -1 .00 .00 2 Y- .0 .0 % 1.00 .00 .00 %
INCOMPAT . O11 1.47 *» 1.21 « 00 .00 & X5 .0 .0 % §.00 .00 ,00 8
MECONIO . 0356 .65 ¢ .81 .00 .00 ¥ 7.6 .0 .0 2 1.00 ,00 .00 %
EXANGUIN .011 1.47 x 1.21 .00 .00 ¥ X.5 .0 .0 % 1,00 .00 .00 X
BFEG . 112 .68, v -.82 .00 .00 % 16.0 «0 .0 % 1,00 .00 ,00 %
<1.500gr .124 08 X .29 «00 200 ¢ 2.1 .0 .0 % 1,00 ,00 ,00 %
HIFOTONI .034 .68 ¢ -,.82 .00 .00 * 4.8 .0 .0 % 1.00 .00 ,00 %
SEFSIS <011 1.47 * 1.21 . 00 .00 ¢ X5 .0 .0 % 1.00 .00 .00 %
HIFERTEN .03X4 29 ¢ .53 .00 .00 & 2.0 .0 .0 ¢ 1.00 .00 .00 %
DESP.PLA .0O11 1.47 * 1.21 . 00 .00 ¥ Z.5 .0 .0 ¢ 1,00 .00 .00 %
MEDICAC. .O11 68 ¢ -.B82 .00 .00 £ 1.6 .0 0 ¢ 1.00 .00 ,00 %
DESFROF. ,022 04 ¥ .19 .00 .00 % 2 .0 .0 % 1.00 .00 .00 %
HIDROCE. .011 .68 ¢ -.82 .00 .00 ¢ 1.6 .0 .0 ¢ 1,00 ,00 .00 %
INF.NEO. .034 L02° 8 —.14 .00 .00 % .1 .0 .0 % 1,00 .00 .00 %
H.F.SORD .011 .68 ¥ -,82 .00 <00 ¢ 1.6 .0 .0 ¢ 1,00 ,00 .00 %
MACROCEF .022 .04 % .19 .00 .00 % .2 .0 .0 % §1.00 .00 ,00 %
MICROCEF .011 1.47 x 1.21 .00 .00 & 3.5 .0 .0 % 1.00 .00 .00 %
TURNER .011 .68 % -.82 .00 .00 £ 1.6 .0 .0 % 1,00 .00 .00 %
DIABETES .022 1.47 » 1.21 «00 .00 ¢ 6.9 .0 .0 ¢ 1,00 .00 .00 2
ACIDOSI8 ,011 1.47 » 1,22 .00 .00 ¢ X3 .0 .0 ¢ 1,00 .00 .00
HIPOGLUC .011 1.47 » t 3.9 -0 .0 ¢ $.00 ,00 .00 %

1.2¢ .00 . 00

FIN DE LA ETAPA $f CORAN %

245



HISTOBRAMA DE LOS FRIMEROS AUTOVALORES

AUTOVALOR PORCENTAJE  FORCENTAJE
ACUM.
1 . 52370840 64.76 64.76 LARRREAARARANRERARBRARRERRNARAL
2 . 28506510 35.24 100.00 TARERRAIARERERARS
COORDENADAS Y CONTRIBUCIONES DE LAS COLUMNAS
NOMBRE  MASAS  DIST. ®*  COORDENADAS t CONTR. ABS. &  CORR.CUAD. %
AR RN AR AR R R R R AR RN R AR R KRN RN KRR R KRR AR RARRARR
L t ERROR

PR R RN R KRR R KRR AR R KRR RR R R KRR R
MDAL . 596 .32 ¢ -.53 .19 .00 % X2.5 7.9 .0t .B8 .12 .00 %

TRAN . 191 1.24 % .23 ~1.08 .00 ¥ 2.4 78.5 .0 % .05 .95 .00 %
DEF1 .213% 1.78 % 1.26 .43 .00 % 65.1 13.5 .0 % .90 .10 .00 %

COORDENDAS Y CONTRIBUCIONES DE LAS FILAS

NOMERE MNSAS DIST. % COORDENNDAS ¥ CONTR. ABS. % CORR. CUND. %
EERERRRREARR R R AR AR KRR R AR AR R R KRR RO AR RN KR RRAR AR EARRERRRRRRKEAREAAERE

2 R Ry Rttt sttt el sttt itiidissstsssiss)

BFNEG .112 .68 ¢ -.74 .36 .00 ¢ 11,7 5.2 .0 x .80 .20 .00 %
RUREOLA L0511 3.68 ¢ 1.75 .80 .00 ¢ 6.5 2.5 .0 .83 .17 .00 &%
APBARCS . 056 .63 ¢ 67 —-.42 .00 ¢ 5.1 3.3 .0t .73 .27 .00 %
PROL.APS 011 .68 x*» -—-.74 .36 00 ¢ 1.2 .5 .0 ¢ .80 .20 .00 ¢
HIFPERBIL .225 A9 8 —-,29 -.33 .00 ¢ X5 8.7 .0t .43 .57 .00 ¢
INCOMPAT .0O11 I.68 x 1.75 .80 .00 ¥ 6.5 2.5 .0 % .83 .17 .00 %
MECONIO « 056 .65 % 69 ~-.42 .00 ¢ 5.1 3.5 0% W73 .27 .00 %
EXANGUIN .01t I. 68 x 1.73 .80 L00 ¥ 6.5 2.5 .0 ¢ .83 .17 .00 %
PPEG 112 .68 ¢t -.74 .36 .00 ¢ 11.7 5.2 .0 ¢ .80 .20 .00 %
<1.5%00qr .124 14 % PRt} . 09 200 ¢ 3.1 .3 .0 %3 ,05 .00 &
HIFOTONI .034 .68 ¢ -.74 - 36 .00 ¢ 3.5 1.6 .0t .80 .20 .00 %
SEFPS1S 011 .68 x 1.75 .80 L00 £ 6.5 2.5 .0 .83 .17 .00 %
HIFERTEN .034 1.27 « 92 «65 .00 ¢ 5.4 5.0 0t b6 .34 .00 %
DESF.PLA .01t J.68 x 1.75 .80 .00 ¢ 6.5 2.5 008 .83 .17 .00 %
MEDICAC., .Ot1 .68 ¢ .74 .36 200 ¢ 1.2 .5 .0t .80 .20 .00 %
DESFROP, ,022 L7273 0 —-,17 -.83% 00 % .2 5.4 .0 & ,03 .93 .00 %
HIDROCE. .0O11 .68 ¢ -.74 36 .00 ¢ 1.2 ] .0 % .80 .20 .00 %
INF.NEOQ. .034 27 X .09 .51 .00 2 .1 3.1 .0 .03 .97 .00 %
H.F.B0RD .011 .68 ¢ ~.74 <36 .00 % 1.2 3 .0 ¢ .80 .20 .00 %
MACROCEF .022 L7300~ 19 -.83 .00 ¢ .2 5.4 .0 05 .95 .00 ¢
MICROCEF .0O11 3.68 ¢ 1.75 .80 +00 & 6.5 2.5 .0t .83 .17 .00 ¢
TURNER »011 68 ¢ .74 .36 .00 ¢ 1.2 .5 .0 % .80 .20 .00 %
DIABETES ,022 1.49 x 1,03 -.62 .00 £ 4.7 3.0 .0t .74 .26 .00 %
ACIDUSIB .01t 4.24 ¢ « 35 -2.03 200 % .3 16.2 0ot .03 .97 .00 ¢
HIPOGLUC .0O11 4.24 ¢ « 35 -2.03 »00 X .3 16.2 .0k .03 .97 .00 1%
GRAFICA DE C - 28 PUNTOS EN LOS EJES | I 4 2

246



EJE 1 /HORIZONTAL EJE 2 /VERTICAL

ATENCION

LOS PUNTOS DE ARAJO ESTABNN A MNAS DE 2.5 STD.DESVIACION DEL CENTRO
HAN 81D0 COLOCADDS EN t.A PERIFERIA DE LA GRAFICA

L SR 2 NN BN % BNF BN BN SOk B B BNR B SNR BN B B
*NACIDOSIS | .35182
HHIPOBLUC L§ . 35182
(S0 B N6 SR 3N BN B N 2N BN SN BN 2% 5% B AR 2

[ B BN B B B O BN NN B
~2.0276% t
~2.0276%9 ¥

[0 S 20 B B Sk 3 2B BN B

» % »

.80
« 71
.63
.54
.45
<37
.28
.20
.11
.03
-. 06
-.14
-. 23
-.31
-.40
~-.48
-.57
-. 64
~.74
-.83
-. 91
~1.00
-1.08

HIFERTEN

g (T}

INF.NEO.
DEF1 1

<1.500gr

- - . + . . . . B . . . . .

HIFERBIL
APBNAR< S

DIARETES

Tag g St jmy Dl g Pt beg Pt jueg Dt g Dt g D X g IT) bet St Dmq g bt
R g P dmp M g Bl by P g P g e

ACIDTRAN ———— I
' .26 W73 1.25

241

-
.

~
u



V.- DISCUSION



V. DISCUSION

La inmadurez de la via auditiva del recien
nacido es un hecho fisiolégico aceptado, sin embargo
no ha sido hasta 1971 cuando hemos dispuesto de un
parametro électrofisiolégico gque podia acercarnos al‘
desarrollo de la misma. Los potenciales evocados
auditivos del tronco cerebral (ABR) constituyen un
test funcional de la via auditiva hasta el tronco
cerebral gque depende de la sincronizacién de los
impulsos que se propagan a través de ella mediante
la formacién de potenciales de accién compuestos
(95).

Del hecho de gque un considerable nimero de
factores individuales o combinados son fnicos en
cada test se deduce que es fundamental gque cada
investigador determine sus propios datos de
normalidad.

Para realizar un registro adecuado de tales
respuestas es necesario que todas las interferencias
originadas fundamentalmente por la actividaqd
electroencefalografica o muscular sean reducidas al
minimo.

La mejora en esta relacién sefial-ruido puede
obtenerse mediante filtros de corte a distintas

frecuencias.
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Hay actualmente pocas discusiones en cuanto al
corte de alta frecuencia del filtro, admitiendose de
forma general un ajuste de 3000 6 1500 Hz (117).

La seleccidén del punto de baja frecuencia si ha
sido tema de debate utilizandose valores
comprendidos entre 3 y 300 Hz. La eleccién de un
filtro de corte bajo cercano a 3 Hz originaria una
apertura del ajuste del filtro incrementando la
amplitud de 1la respuesta, aungqgue esto supondria
aceptar sefiales electromiograficas que podrian
distorsionar la morfologia de las respuestas
obtenidas vy hacer mas dificil la identificacién de
los picos IV, V y VI (118).

Los filtros de paso bajo gque se han utilizado
en trabajos sobre recien nacidos N4 adultos
preferentemente, han sido 50 Hz (119), 100 Hz (120,
121), 140 Hz (122), 150 Hz (123, 124) y 160 Hz
(115).

En nuestro estudio el filtro utilizado fue de
100-3000 Hz. La utilizacién de un filtro de corte
bajo igual a 100 Hz, nos permitidé eliminar 1la
principal fuente de ruido electromiografico en
pacientes cuya actividad muscular es elevada como en
el caso del recien naqido A4 ademés obtener
informacién de frecuencias inferiores a 300 Hz.,

importante en los nifios ya que el contenido
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frecuencial bajo mejor percibido en ellos con
relacién a los adultos (123).

La velocidad de estimulacién expresada en
estimulos / segundos es otra variable importante en
relacién con 1la latencia y morfologia de los
registros de los ABR

El aumento de la velocidad de estimulacidn
origina una prolongacién de la latencia de todos los
componentes del potencial evocado auditivo del
tronco, observandose que cuanto mayor es el periodo
de latencia caracteristico de una onda mas
pronunciado sera su incremento. Parece pués que la
sincronizacién de la respuesta es mejor cuando 1los
estimulos por segundo son pocos.

De alguna forma, nos parece que el periodo
refractario tras la estimulacién nerviosa, tendria
un papel fundamental en la rapidez de la respuesta
auditiva vy por lo tanto en el tiempo de latencia de
las distintas ondas registradas.Este hecho se
resalta en el recien nacido dada la mayor inmadurez
de su via auditiva siendo su dependencia de la
velocidad de estimulacién ain mayor gque en el
adulto (124). Por otra parte, 1la identificacidn de
la onda I se dificulta en niveles de intensidad
cercanos al wumbral, al aumentar la velocidad de

estimulacién (125).
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Velocidades de estimulacién de 9 est./sg. (115)
10 est./sqg. (119), 11,1 est/sg. (123), 15 est./sg.
20 est./sg. (120), 33.3 est./sg , 66.6 est./sg (123,
126) han sido usados en adultos y recien nacidos.

En nuestro estudio, utilizamos una velocidad de
10 est. /sg. Este parametro nos permitié obtener
registros de las tres ondas identificables tanto
morfologicamente como sus periodos de latencia,
evitando que estos fueran excesivamente

prolongados (126).

La obtencidén de respuestas electrofisiolégicas
a estimulos auditivos en recien nacidos de 37-40
semanas de edad gestacional en un porcentaje que se
eleva al 100% para niveles de intensidad de 80, €0 y
40 dB. dei estimulo sonoro, ratifican los hallazgos
de Schulman-Galambos que en 1975 obtienen registros
de potenciales evocados auditivos en nifios de tres
semanas de vida (127) vy los estudios de Starr
realizados posteriormente en nifios de cuatro dias
(121).

La morfologia de estas ondas difiere de las
obtenidas en los adultos, predominio de onda I y V
(128) o bien onda I1I, (129) segin autores.

Nuestros registros obtuvieron tres ondas

positivas: I, III y V . Las curvas I y 1II
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aparecieron en ocasiones bajo la forma de una cima
mas ancha, mientras la curva IV emerge con la V
haciendo a menudo indistinguible su independencia
(70%) . Estas observaciones coinciden con los
estudios de Goldstein y Rubinsten (130).

Observamos que 1la morfologia de las ondas se
modificaba fundamentalmente por el movimiento de las
mastoides contralateral al click de estimulacién, de
ahi 1la importancia de realizar la prueba en un
estado completo de relajacién como era el suefio
postprandial (128).

La curva I y la V fueron las més facilmente
identificables, sobretodo 1la primera de ellas,
coincidiendo con los datos obtenidos por Salamy
(128). |

La baja detectabilidad de la curva II que en
nuestro estudio fué de un 25% del total de 1los
registros en relacidén con la curva I, III y V y en
relacidén con los adultos, no estd suficientemente
explicado. Basandose en la idea de que el generador
de la curva II est4d en 1la unién ponto-medular
aportado por Starr y Hamilton (101) v en la no
existencia de un tGnico generador para la formacién
de la curva II que sostiene Moller (131) Ken-Dror,
concluye, dque la transmisién neurolégica a 1lo

largo del VIII par disminuida en relacién con el
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adulto vy la separacidén temporal entre la actividad
del nervio auditivo y la regién ponto-medular iria
en detrimento de la sincronizacién de los
generadores y tendria como resultado una baja

detectabilidad de la curva II (124).

Aungue se conoce que las respuestas auditivas
nos dan informacién sobre el estado de 1la via
auditiva, el origen de cada una de las curvas del
registro sigue siendo un aspecto controvertido.

Hasta hace poco tiempo la delimitacién del
generador de la onda se basaba en estudios de
histogramas postestimulos en fibras nerviosas
individuales en experimentacién animal.  Mediante
estos trabajos, se definieron los tipos de fibras y
a qué frecuencias se estimulaban (132).

Con relacién a la inervacidén coclear, 1las
fibras nerviosas con frecuencias elevadas inervan
las regiones mas basales del oido interno y tienen
latencias muy cortas a los estimulos click, mientras
que las fibras con frecuencia més baja inervan las
regiones mas apicales y tienen latencias mas
prolongadas, de hasta 3.5 msg. para fibras con
frecuencia de 400 Hz (133).

Parece que las fibras nerviosas que inervan la

espira basal de la c6clea son las que responden
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sincronicamente al estimulo click y su descarga
origina el potencial de accidén compuesto del nervio
auditivo representando 1la primera onda de los
potenciales del tronco cerebral.

La respuesta auditiva del tronco cerebral
consecutiva a la primera onda, representa la
activacién subsiguiente de las neuronas en la via
auditiva del tronco cerebral (95).

Para intentar establecer la localizacién del
resto de las curvas obtenidas por respuesta
auditiva, actualmente se ha incorporado un nuevo
método de estudio: registros intracraneales en el
hombre.

El registro intracraneal en el hombre mostré
que la respuesta recogida de la porcién intracraneal
del nervio auditivo es ma&s larga que la obtencién de
lJa curva I y que por lo tanto el nervio auditivo
generaria las dos primeras curvas en el hombre.
(131). Otras tesis darian prioridad a los
potenciales postsinapticos del niacleo coclear vy
secundariamente a la actividad axonal del VIII par
como causante de la formacidn de la segunda onda
(134).

Estudios clinicos apoyarian la idea del nervio
auditivo como principal generador de la curva II

ante la presencia de un intervalo prolongado dentro
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de 1las curvas I y II en pacientes con neuropatia
hereditaria sensorial-motora (135) y 1la presencia
de las curvas, I y II en paciente con enfermedad de
Gaucher en Jla que existia destruccién de nilcleo
coclear comprobado por autopsia (136).

La mayoria de los autores estan de acuerdo en
la contribucién de los nicleos cocleares y olivares
contralaterales para la formaciém de la onda III vy
el leminisco lateral y el coliculo inferior para las
ohdas IV y V, va que lesiones en este {ltimo,
reducen la curva V y la curva primera curva de la
latencia media.

La relacién entre sefial acistica y potencial
evocado no es una relacién simple. La forma en gue
estos potenciales eléctricos interactuan y se suman
en los campos para producir la respuesta auditiva,
no puede ser definido por un simple proceso 1lineal.
Asi asumir gue la curva III, sbélo representa la
actividad de la oliva superior, es incompleto. Seria
mas preciso expresar, que la actividad de los
lugares mas periféricos a lo largo de la via
auditiva interactua con los potenciales de la oliva
superior para producir el componente designadozycomo
curva III (137).

Como conclusién wvalida vy a la vista de las

investigaciones realizadas podriamos asumir en la
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aplicacién clinica que cada onda representa la
activacién sensorial de la via auditiva del tronco
cerebral ascendente, y due no existe un fdnico
generador de la misma: las mas precoces estarian
generadas por axones en el tronco cerebral inferior
-y las mé&s tardias en el tronco cerebral superior.

Aungue no han sido objeto de valoracidén en este
estudio, apuntar que en 1978 Stockard estudidé las
curvas VI y VII y observé que eran el resultado de
la activacién del cuerpo geniculado medial Y
radiaciones auditivas corticales, aunque la
localizacién exacta de las mismas es desconocida
(99). Los dltimos trabajos realizados anotan como
lesiones del cortex ipsilateral afectan a la curva
VI vy lesiones contralaterales a lesidn en la céapsula
interna modifican la curva VII. La correlacion entre
el origen de las curvas y estados patoldégicos no ha
sido posible establecerlo de forma clara (138)

A pesar de las hipotesis en cuanto al origen de
las distintas curvas, parece hoy admitido que la
latencia de 1la curva I refleja la maduracién del
aparato periférico auditivo ¥y aungue todos los
autores estén de acuerdo en gue estos periodos son
mayores en recien nacidos gue en adultos, existen
desacuerdos considerables respecto a los valores de

la latencia absoluta (132).
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Los valores incluyen desde 1.55 a 70 dB de
intensidad, 1.64 a 75 dB de intensidad y dos semanas
de wvida, 1.70 a 65 dB de intensidad en recien
nacidos, hasta 2.21 (119), 2.25 (140) o incluso 3 o
mas milisegundos (141). No sdélo estos valores
absolutos han sido dispares, sino gque la
variabilidad en sus desviaciones standars observadas
por algunos investigadores ha sido objeto de
numerosas hipdtesis

Los valores obtenidos en nuestro estudio han
sido cercanos a los obtenidos por Moller para 80 dB
de intensidad (1.71 msg.) (131) y los de Despland y
Galambos (2.10 msg.) para 60 dB de intensidad (140).

La idea de un problema conductivo en el recien
nacido ha  sido apoyado por numerosos autores como
Shomer y Cochen (143), Starr (121) y Stockard (125)
entre otros. Esta pérdida podria ser debida a tejido
mesenguimal o de otro tipo que puede estar presente
en el oido externo o medio del recien nacido o bien
la presencia de exudados no detectables. Ambas
causas podian disminuir el nivel de presién sonora
de la sefial acistica que alcanza la cobéclea,

En contra de estas teorias Gafni V4
colaboradores apoyan la idea de que no existe tal
pérdida conductiva en los recien nacidos a la vista

‘de los resultados de 1la imbedanciomeffia y los
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umbrales de respuesta eléctrica (143).

Tambien se ha hecho responsable de esta
variabilidad al desarrollo incompleto de los
receptores de la céclea basal o cambios en la
transmisién entre las células ciliadas y el VIII
par; estructuras como la c6clea y las neuronas de
primer orden del VIII par pueden no ser
funcionalmente maduros en el recien nacido (145,
142, 120).

Sin embargo la madurez de la coclea en fetos vy
neonatos comprobado histologicamente y la influencia
que ejercen los cambios de la frecuencia de estimulo
sobre la curva I equiparable a los del adulto, estéan
en desacuerdo con la inmadurez de los receptores
cocleares V4 con la menor eficiencia en la
informacién de la primera neurona con respecto al
adulto (145).

Por tltimo, otros factores implicados serian el
desarrollo de 1la cb6clea para la audicidén de las
altas frecuencias en el periodo postnatal, siendo
los potenciales evocados auditivos fundamentalmente
sensibles a las respuestas de las frecuencias
superiores a 4.000 Hz (144).

De nuestro estudio no podemos deducir cual es
la causa de esta variabilidad aunque pensamos gue

deben tenerse en cuenta otros factores. La edad
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cronolédgica que aporta cada investigador en
ocasiones es dificil de precisar y la realizacién de
test en grupos no homogeneos de neonatos puede ser
un factor de disturbio para latencias constantes.
Por otra parte , la utilizacidén de filtros de corte
alto y bajo y niveles de intensidad diferentes y el
nimero de estimulos/sg. en los distintos trabajos,
podria ser causa de estas variaciones.

El estudio de las desviaciones standars de
nuestro grupo no puso de manifiesto un aumento de
estas en 1la curva I con respecto a la III y V,
siendo las cifras cercanas a las obtenidas por
Zubick (146).

Podriamos explicar estos resultados con el
hecho de que los efectos del oido medio o externo
podrian ser suficientemente importantes para
enmascarar la diferencia del Sistema Nervioso
Central en el recien nacido y en edades posteriores.
Por otra parte la hipotesis de akgunos
investigadores de que las vias nerviosas del recien
nacido no han desarrollado la complejidad sinéaptica
observada en el oido maduro siguiendo los modelos de
los animales vertebrados puede estar en relaciodn
con el no incremento de variacién en el Sistema
Nervioso Central (147).

Mientras gque autores como Gafni y Sohmer (143)
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mantienen la idea de gue los valores de latencia de
la curva I adopta valores adultos en el recien
nacido de 40 semanas de edad gestacional, otros como
Zimmerman (126), encuentran diferencias
significativas hasta 1la cuarta semana postnatal,
Salamy y McKean hasta la sexta semana postnatal
(113) y Galambos y Hecox incluso observa cambios en
la latencia de la curva I en periodos tan tardios
como el septimo mes de vida (148).

Los Gltimos datos teoricos al respecto han sido
aportados por Fria y Doyle basandose en el calculo a
partir de curvas exponenciales que representarian la
maduracioén de la via auditiva. Segin estos autores
la curva I alcanzaria valores del adulto a 1las 8
semanas de vida postnatal (149).

En nuestro estudio obtuvimos a los tres meses
de edad valores cercanos al adulto, acercandose a
los de Salamy (113) y Hecox y Burkard (150) que
obtienen resultados similares a la poblacién adulta
a partir de dos meses y medio de edad gestacional.

Los wvalores de latencia de las curvas II1I1 y V
obtenidos a 80 de intensidad ( 4.5-6.81), fueron
cercanos a los obtenidos por Ken-dror a 75 dB de
intensidad (124), Mochizuki a 85 dB (4.4-6.78)
(151) y Despland y Galambos a 60 dB (7.25) (140),

mayores que los obtenidos por Karmel a 75 dB (4.36-
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6.61) (152) y menores de los obtenidos por Picton a
70 dB de intensidad (4.74-7.01) (154) (Fig. )

La inmadurez de la via auditiva guedd patente
al encontrar diferencias significativas entre los
tres grupos de edad para ambas curvas.

Salamy v McKean fueron los primeros en
demostrar que los componentes central y periféricos
maduraban a diferentes frecuencias a partir de las
comparaciones entre las curvas I y V apoyando 1la
hip6tesis del desarrollo caudal-rostral de la via
auditiva en el Sistema Nervioso (113).

La diferencia absoluta de las latencias en el
nific de tres meses y el recien nacido son mayores
para la curva V (0.40-0.52), que para la curva III
(0.30-0.31).

Las 1latencias intercurvas valoradas fueron I-
I11, 1II1I-V y I-V, aunque seria fundamental la I-V,
existiendo diferencias signifitivas entre los tres
grupos estudiados.

Las diferencias entre los tres grupos para las
latencias de las intercurvas I-V, reflejo del
denominado proceso central sugiere la inmadurez de
las regiones superiores de 1la via auditiva eﬁ
relacidén con las regiones periféricas.

Los cambios de estas latencias han sido

atribuidos a cambios en la velocidad de conduccién
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nerviosa, asociados al diametro axonal y a una mayor
mielinizacién gque originaria una sinapsis efilcaz
(121).

Estudios neuropatolégicos y en modelos animales
verifican un periodo critico de mielinizacién del
tronco cerebral y crecimiento axonal (154).

Exixten opiniones distintas en relacidn a cual
acortamiento de las intercurvas es responsable del
acortamiento I-V. Segin Stockard el acortamiento
de la curva I-III era la cusa fundamental de la
disminucién del periodo de latencia I-V (158).
Fabiani Y colaboradores observaron que la
disminucién de la transmisién central era debido a
una disminucidén proporcional entre cada una de las
dos curvas sucesivas (156).

Mochizuki encontré que los periodos de latencia
intercurvas III-II y V-IV maduran de forma similar a
las de 1I-V, mientras que II-I vy 1IV-III sufren
pequefios .cambios madurativos (151). Zimermann, a
través del estudio de la funcién latencia-intensidad
de las curvas III y V segin el numero de estimulos
por segundo, observod que existia diferencia
significativa en la caida de las pendientes de las
curvas V, I-III y I-V, pero no en la III-V . Esto
sugeria gque las diferencias en 1la frecuencia de

maduracién de las lugares de origen de las curvas
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III vy V son tan pequefios que no puede demostrarsé’; .

cambios madurativos significativos (126).

En nuestro estudio de la funcién latencia-
intensidad para la curva V en recien nacidos, nifios
de un mes y tres meses, no se identificaron
variaciones en la pendiente segin la edad y sobre un
rango de intensidades de 30-80 dB nHL. Estos
resultados concuerdan con los de Hecox vy Galambos
(150) realizados en nifios récien nacidos, siete
meses Yy adultos y los de Lasky y Ruppert (157) vy
Zimermann (126).Jacobson sin embargo obtuvo
diferencias significativas entre las pendientes de
los nifios y 1los sujetos adultos con valores de
intensidad de 30 y 60 dB nHL (158).

La principal diferencia entre el protocolo de
Jacobson y los otros investigadores es que su
estudio deriva de resultados de dos niveles de
estimulo. Parece pués necesario la utilizacién de
varios niveles para describir los cambios en 1la
latencia de la curva V

En nuestro estudio, se obtuvo una disminucidn
de la latencia de 1la onda V con respecto a la
intensidad de 0.027 a 0.024 msg por dB disminuido.

Los' variaciones del periodo de latencia de la
curva V varia en funcidén del nivel de intensidad, ya

que en sonidos de baja intensidad los cambios en la
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latencia V son mucho mayores que en caso de niveles
altos (126).

El disminucién de estos valores se extiende
hasta la edad de 3-5 afios segin Hecox y Galambos
(103), Fabiani (156) Salamy vy McKean llegan a
sostener que al afio de edad los valores obtenidos
son yé seme jantes a los del adulto (159).

Los resultados de nuestro estudio en el grupo
de tres meses estaban todavia lejos de los valores
standar de los adultos. Por lo tanto es probable que
el proceso madurativo cantinue a lo largo de 1los
siguientes 15-18 meses de vida.

Eggermont mediante estudios matematicos Y
basandose en investigaciones humanas y de animales,
sugirié un modelo racional tebdrico del proceso de
maduracién independiente del sistema periférico vy
central auditivo, como 1la suma de dos funciones

exponenciales latencia-intensidad (126).

En relacién con el umbral auditivo del recien
nacido, aungue autores como Hecox vy Galambos (103)
admiten gque pueden obtenerse respuestas entre 10 a
30 dB nHL, estamos mas cerca de los resultados de
Kaga y Yoshisati (160) y Weber (161) que obtienen un
promedio eh el recien nacido de 30-32 4B, ya que tan

s6lo en un 20% obtuvimos respuestas claras a 20
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s6lo en wun 20% obtuvimos respuestas claras a 20
dBnHL.

Considerar el nivel de 10 dB nHL para poder
establecer normalidad o no en un recien nacido nos
parece poco real, va que la mayoria de autores
coincide en gue las respuestas a 10 y 20 dB son muy
inestables (159, 160, 161). Incluso hay autores como
Roberts gue colocan el umbral a intensidades
mayores, vya que encuentran un alto indice de fallos
(50%) en las respuestas a 40 dB en recien nacidos
normales (162).

En nuestra oponidén un buen criterio de
normalidad en recien nacidos seria la obtencién de
una onda V clara y con tiempo de latencia dentro de
los valores del grupo control, a una intensidad de
30 dB.

La comparacioén entre los umbrales de los
potenciales y el comportamiento auditivoe en el
recien nacido, ponia de manifiesto que mientras que
el umbral auditivo se situaba alrededor de 30 dB en
los potenciales evocados auditivos del tronco
cerebral, en el caso de audiometria refleja era
mucho m&s alto, 70 dB. Es posible que el nivel de
maduracién del sistema psicomotor que transforma 1la
informacién sensorial en una accién motora, sea

menor gue el del tronco cerebral (163).
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Para el grupo de un mes y tres meses,
coincidimos con Suzuki (164), Kodera (165) y Picton
{166) en establecer el umbral auditivo en un

promedic de 15-20 4B nHL,

Las amplitudes de los potenciales evocados
constituyen un parametro de gran variabilidad intra
e interindividual con altas desviaciones standars lo
gque tradicionalmente les ha restado fiabilidad

En los ultimos afios, autores como Dan M. Psatta
y Michaele Matei (119), ofrecen otra perspectiva
apoyandose en factores como edad, sexo, temperatura
V4 nivel de estimulo como causante de estas
variaciones, encontrando diferencias dentro de los
distintos grupos de edad y en relacidtn con el sexo.

Nuestros datos no mostraron diferencias
significativas entre los diferentes grupos de edad,
si bien se observé una tendencia al incremento de la
amplitud de la onda V con un incremento de la razén
de amplitud V/I en los lactantes de tres meses con
respecto a los recien nacidos. La posible causa que
no nos permitidé obtener diferencias significativas
en relacidn con el estudio de Psatta, es que este
autor, agrupa a varios subgrupos con variacién de
edad de 6 meses, mientras nuestro estudio se basa en

diferencias de edad de uno y tres meses.
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Estudios comparativos en nifios preescolares y
adultos llevados a cabo por Starr (121), observaron
pequefios cambios en la amplitud de las curvas hasta
la edad de los dos afios, otros autores como
Mochizuki, apuntan los cuatro afios como la edad de
estabilizacién de estas amplitudes comenzando una
disminucién paulatina a partir de aqui.

Stockard vy colaboradores (167) justifican sus
hallazgos de mayor amplitud en nifios que en adultos,
basandose en la hipotesis del famaﬁo menor de la
cabeza y por lo tanto la mayor proximidad de los
electrodos.

En el estudio por sexos, no encontramos
diferencias significativas en 1las razones de
amplitud V/I al igual que Lasky, gque tan sdlo en la
curva ITI encontrd diferencias significativas
estadisticamente (141).

La distribucién desigual de amplitudes entre
varones Yy hembras a favor de estos Gltimos excepto
para el periodo de afio y medio segin los trabajos de
Mochizuki (151) no se justifica de forma clara. Este
autor junto con Michalenski (168), postula gue 1las
diferencias sexuales, podrian estar en relacién con
una via auditiva mas corta anatomicamente por parte
de las hembras

En nuestra opinidén estas diferencias estaran
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mas en relacién con el menor perimetro de la cabeza
que con otro factor fisiolégico, ya que aungue no
analizamos las amplitudes en relacién con el este
factor, si observamos una mayor amplitud en aquellos

recien nacidos en que éste era menor.

Actualmente se admite que el periodo critico
para el desarrollo del lenguaje es durante los dos
primeros afios de vida. De ahi que un diagnéstico
precoz de pérdida auditiva y su consiguiente
rehabilitacién especialmente en nifios menores de un
afio, da 1lugar a una mejora en el desarrollo del
lenguaje y la adaptacidén psicomotora (169).

Sin embargo, los programas de examen de la
poblacién son objeto de debate. Kuyper considera que
la deteccién temprana de la pérdida auditiva puede
producir cambios afectivos de los padres hacia el
recien nacido y aconseja que se dejen pasar algunos
meses antes gue los progenitores sean informados del
defecto del nifio (170). Despland y Galambos estiman
que los altos costos de este examen, comparados con
los beneficios moderados que proporciona, no
justifica su empleo al menos para determinar la
audicién en la poblacidén total (140). Downs,
demuestra gque un nifio de cada 2000 de la poblacidén

general presenta pérdidas auditivas de caracter
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significativo, pero que esta incidencia se
multiplicaria por diez al considerar nifios de alto
riesgo de sordera congénita (171).

Numerosos trabajos sefialan la alta incidenclia
de alteracidén en el o6rgano de la audicidén en
pacientes estudiados en U.C.I. pediatrica asi como
en aquellos con factores de riesgo de sordera
congénita alcanzando cifras de 15-20%. Esta
poblacidén en riesgo se ha incrementado debido a 1las
nuevas técnicas obstétricas, neonatolégicas y de
reanimacion que permiten la supervivencia de recien
nacidos con pesos muy bajos, escasas semanas de edad
gestacional y con problemas respiratorios graves
(113, 125, 172).

En nuestra opinidén es en este grupo donde la
realizacién de un registro de potenciales evocados
auditivos alcanzaria un elevado rendimiento, ya que
permitiria 1la colocacién de protesis entre los 3-6
meses en nifios con pérdida importante de 1la
audiciodn.

Por otra parte la audiometria por respuesta
eléctrica junto con la ayuda de tests objetivos como
impedanciometria vy reflejo estapediano nos permite
en ocasiones clasificar la afeccién de hipoacusia de
conduccién o de percepcidén, y en este ltimo caso de

patologia coclear versus retrococlear (142).

270



No sbélo bajo el punto de vista otoldgico es
importante la realizacién de este test, sino tambien
desde el punto de vista neurolégico.

La evaluacién precisa del dafioc del S.N.C.
funcional vy estructural en el periodo neconatal es
importante para predecir la recuperacién de las
alteraciones agudas asociadas con agresiones
perinatales. Con este fin se han utilizado otras
técnicas como la ecografia transfontanelar. Esta
técnica constituye un medio de documentacidn
importante para algunos tipos de lesiones
estructurales, el problema estriba en gque en
ocasiones las anormalidades estructurales, no se
correlacionan directamente con la informacién
funcional (153).

Por 1ultimo mencionar su importancia en nifios
autistas, con trastornos de aprendizaje o
alteraciones en el comportamiento.

Los trabajos realizados por Skoff Y
colaboradores en 1980 en nifios autistas pusieron de
manifiesto gue existia una anormalidad del espacio
II11-V, reflejando una alteracidén dentro del tronco
cerebral (173). Kraus y col. estudian pacientes con
ausencia de respuesta y curvas audioldégicas dentro
de 1la normalidad, identificando un subgrupo de

pacientes con trastornos de memoria auditiva y una
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menor discriminacién del lenguaje. Es posiblé gue
las respuestas auditivas del tronco cerebral nos
permita detectar a pacientes con trastornos de
aprendizaje o comunicacién asociado a una disfuncidn
del tronco y orientar a estos pacientes para

compensar tal alteracién (174).

Las intensidades utilizadas para la obtencién
de respuestas auditivas asi como los patrones de
anormalidad en un estudio de screening de recien
nacidos no sigue un criterio homogéneo.

Despland vy Galambos en 1980 establecieron como
criterios de respuestas alteradas, reflejo de
trastorno auditivo un retraso de la curva V a 60 dB
de intensidad en relacidén con el valor adecuado para
su edad gestacional, vy la no aparicién de una curva
V a 30 dB. En el caso de respuesta que era indice de
una alteracién neuroldégica se valoraba un intervalo
anormalmente prolongado I-V o una alteracién en la
amplitud de los componentes (140).

La Academia Americana de Pediatria recomienda
como método de screening dos medidas: una realizada
a una intensidad de 60-70 dB y otra a una intensidad
de 30-40 dB, considerando como fallo del mismo 1la
ausencia de respuesta a cualquier intensidad (175).

A pesar de estas opiniones Roberts en su
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estudio sobre recien nacidos sugiere que el nivel de
40 dB no es itil para la identificacién de funcién
normal versus anormal ya que este test falla a dicha
intensidad en un 50% de neonatos (162).

En contraposicién con este dltimo autor, Webwer
(161) y Cox (116)encontraron respuestas consistentes
a 30 dB de intensidad en un porcentaje que ascendid
a 65% y 100% respectivamente, por lo gque aconsejan
la utilizacién del nivel de 30 dB como estimulo
auditivo a intensidades bajas.

Por Gltimo Kimitaka Kaga considera que el nivel
umbral medio es de 32 dB para recien nacidos y por
lo tanto la utilizaci6én de 30 4B puede originar un
gran indice de falsos positivos (160).

En nuestro estudio comenzamos con intensidades
supraumbrales (80dB) con el fin de identificar
claramente el conjunto de las tres ondas valoradas.
Posteriormente 1los niveles de 60 dBy 40 dB nos
parecen adecuados para descartar patologia
neurologica V% trastornos auditivos graves \'4
moderados, sin aumentar el nuamero de falsos
positivos.

Basandonos en los criterios de Despland vy
Galambos (140) los de Maurer (176) y los de Uri
(177) consideramos patrones de respuesta anormal, la

ausencia de curvas en cualquiera de las intensidades
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Yy la existencia de unos valores que sobrepasen la
media del grupo control en mas de 2.5 desviaciones
standars para los periodos de latencia absoluta vy
lés periodos de latencia intercurvas,
fundamentalmente el intervalo I-V.

En relaci6n a la identificacién de las
respuestas anormales como de causa neurolégica o
auditiva, tambien seguimos los criterios de Despland
y Galambos (140). Segin este autor, 1la ausencia de
respuesta al estimulo auditivo de 80 y 60 dB de
intensidad, significa un trastorno auditivo severo,
si existen respuestas pero la onda V esta prolongada
el estudio del intervalo I-V es fundamental, de tal
forma que curva V prolongada con intervalo I-V
normal, es sospechoso de trastorno auditivo, si la
curva I es normal con intervalo I-V prolongado, es
sugestivo de trastorno neurolégico y por ultimo, si
el intervalo 1I-V esti prolongado y 1la curva I
tambien, existe una sospecha de trastorno
neurologico y audiolégico.

Recien nacidos con hiperbilirrubinemia

En condiciones normales, la hiperbilirrubinemia
se observa durante la primera semana de vida en
aproximadamente un 60% de los nifios a término y en
el 80% de los pretérminos (178).

Cuando ésta se aprecia al nacimiento o en las
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primeras 24 horas de vida, la causa mas frecuente
puede ser incompatibilidad de Rh, incompatibilidad
de grupo, sepsis, enfermedad por citomegalovirus,
rubeola o toxoplasmosis congénita entre otras.

La importancia de los niveles de bilirrubina
libre en sangre es debido a la relacién directa que
se ha demostrado entre alteraciones neuroldgicas
en el recien nacido y niveles altos de la misma vy
la posible prevencion de esta neurotoxicidadf
Constituye pués, un factor de riesgo para la funcién
normal del sistema nervioso y para 1la funcién
auditiva (sordera) (179).

El mecanismo de paso de bilirrubina a través de
la barrera hematoencefalica junto con 1los niveles
méximos de concentracidn de la misma sefialados que
en la actualidad se cifran en 20mg% en nifios mayores
de 2500 grs. si el curso no es complicado o 18mg% si
lo es, ha sido objeto de debate durante las ultimas
tres décadas (180).

El registro de los potenciales auditivos del
tronco cerebral de recien nacidos con cifras de
bilirrubina entre 15-20mg% presentdé modificaciones
en un 35% de la muestra. Este porcentaje esta
cercano al 42% de alteraciones gue registra Perlmann
en nifios con las mismas caracteristicas. La

afectacion de la via auditiva con estas cifras de
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Bilirrubinemia parece innegable (181).

Los patrones que obtuvimos de ausencia (38%) o
modificacién de 1las latencias (31%) de las curvas
III vy IV-V fundamentalmente, refuerzan la idea de
que el efecto téxico de esta sustancia involucra las
vias neurales mas que la cdclea , como vya apuntd
Wemberg (182).

La presencia de estas modificaciones en el
subgrupo gque no tenian ningin otro factor de riesgo
(71%) nos hace concluir que tales registros fueron
consecuencia de la accién de la misma en el sistema
nervioso

En base a estos datos, el criterio de
encefalopatia por bilirrubina y el tratamiento
preventivo basado en las concentraciones de la
misma, no es totalmente valido en la actualidad, ya
que la evidencia de un proceso toxico a nivel del
tronco de nifios sanos con concentraciones en suero <
de 20mg%¥ cambian el concepto del mecanismo de
transferencia la cerebro.

Es importante tener en cuenta que aunque los
potenciales de tronco reflejan una funcién
especifica auditiva, estas respuestas pueden
representar sélo una parte de un trastorno funcional
mas amplio.

Golub, realizé un analisis de las propiedades
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acisticas del nifio que llora, detectando un llanto
anormal en 11 de 12 neonatos hiperbilirrubinémicos
atribuido a 1la inhabilidad para mantener una
configuracion laringea estable (183).

La rapida reversibilidad de las respuestas
alteradas cuando los niveles de bb. bajan mediante
fototerapia o exanguinotransfusién, apoyan la idea
de que la funcién aberrante del tronco era debido a
una afectacién téxica de caracter agudo. Chin en sus
trabajos sobre los cambios originados en nifios
hiperbilirrubinémicos antes y después de la
exanguinotransfusion, pone de relieve la
versatilidad de los registros ante la disminucidn de
los niveles sanguineos de la bilirrubina (184).

En nuestro estudio, tan sélo un caso  no
normalizé sus respuestas tras el Gltimo control a
los tres meses; No obstante, en este recien nacido
confluyeron otros factores de riesgo de afectacién
de 1la vida auditiva : peso <1500 grs., cianosis
perinatal.

A la wvista de 1la transitoriedad de las
respuestas, no podemos establecer la existencia de
dafio permanante a nivel del sistema nervioso, aungue
tampoco podemos excluir la posibilidad de dafio sutil
en la via auditiva gue escape a nuestra

cuantificacién.
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Por lo tanto creemos que queda en tela de
juicio los niveles de Bilirrubina sanguineos
considerados de seguridad para evitar un proceso
neurotdxico, y la definicidn clara de la
concentracién umbral esté por establecer.

El estudio de la afectacidén de la via auditiva»
con niveles de bilirrubinemia de 10-15 mgr¥% en
futuras investigaciones seria de gran interés, vya
que podria acercarnos al mecanismo y los niveles
sangulneos de su accidén neurotéxica.

Recien nacidos de bajo y muy bajo peso

La estimacidén de pérdida auditiva en Recien
nacidos normales comprende un rango desde 0.26%
segiin Simons (185) a 0.5% segin Schulter (60). En el
recien nacido pretermino o de muy bajo peso.
{<1.500 grs.)la afectacidn de la via auditiva en
estudios retrospectivos puede 1llegar a alcanzar
porcentajes de 12% o del 3.4% segun autores (186,
187). Esto sugiere gque un determinado numero de
estos nifios, tendrian una respuesta anormal al
realizarle un test de potenciales evocados auditivos
de_ tronco. Sin embargo, estos registros gque han
llegado a obtenerse en edades tan tempranas como 26—
28 semanas de edad gestacional por Galambos y Hecox,
cuando se utilizaba un estimulo suficientemente

elevado (70 dB de intensidad), han sido comparados
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en la mayoria de los estudios con valores medios de
recien nacidos de 38-40 semanas de edad gestacional.
La consecuencia ha sido la obtencidén de un alto
indice de falsos positivos comprobado en el
seguimiento posterior de estos recien nacidos (148).

La importancia de conocer 1los periodos de
latencia de los recien nacidos preterminos estriba
en poder definir claramente si los datos encontrados
corresponderian a un simple retraso madurativo o a
una afectacidén de la via auditiva o neurolégica.

La valoracién del subgrupo de bajo peso
adecuado a su edad gestacional, es decir, recien
nacido pretermino sin otro factor de riesgo,
demostrd diferencias significativas en relacioén con
el grupo de recien nacidos a término a 80 dB de
intensidad, no obteniendose respuesta a 40 y en
ocasiones a 60 dB de intensidad. No obstante su
seguimiento puso en evidencia que en la mayoria de
los casos’constituia un simple retraso madurativo,
Ya que los periodos de latencia eran equivalentes a
los recien nacidos a término cuando estos igualaban
su edad gestacional extrauterinamente. Nuestros
resultados concuerdan con los de Despland y Galambos
gque observaron ritmo similar de maduracién en
neonatos intra o extrauterinamente siempre y cuando

la evolucién del recien nacido pretérmino fuera
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favorable vy no complicado con otros factores que
interfirieran el desarrollo general (140, 121).

En el analisis a 80 dB de intensidad de la
latencia de 1la curva I, no obtuvimos diferencias
significativas entre el grupo de recien nacidos de
34-35 y‘ 36~-37 semanas de edad gestacional,
coincidiendo nuestros resultados con los de Ken-dror
(124) vy Mochizuki (151) que encuentran incluso
valores inferiores a los de la media del recien
nacido normal. Parece pués que el acortamiento de la
curva I se produce fundamentalmente antes de la edad
de 35 semanas. Asi Despland y Galambos detectdé un
incremento desde el pretérmino de 30-31 semanas de
edad gestacional hasta el de 34-35 semanas de 0.95
msg., Yy tan sélo un incremento de 0.3 msg. desde
esta edad hasta 42 semanas de edad gestacional
(140).

Cox encontrd una disminucidén de 0.08 ms./semana
del recien nacido pretérmino de 33 semanas al de 40
semanas de edad gestacional cuando hacia una
valoracién global, sin existir una disminucién
paulatina del periodo de latencia, apareciendo
incluso valores de la curva I menores en el recien
nacido de 37-38 semanas de edad gestacional gque en
el de 39-40 (116).

En el estudio del periodo de latencia para la
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curva V a 80 dB de intensidad, observamos un aumento
de 0.40-0.35 msg. en recien nacidos de 34-35
semanas de edad gestacional en relacién con los de
36-37 semanas. Las diferencias de este dltimo grupo
con respecto a los recien nacidos de 40-42 semanas
de edad gestacional fueron de 0.4 msg.

Despland Y Galambos, para la curva A
encontrarian una disminucién de 1.10 nmsg. en
preterminos desde 30 semanas hasta 34-35 semanas , Y
a partir de ahi hasta 42 semanas , disminucién de
0.85 msg , para una intensidad de 60 dB Y un
estimulo de 10 est./sg (140).

El ritmo de cambio del tiempo de 1la 1llamada
conduccidén central (I-V) en nuestro grupo estaria
aproximadamente en 0.08 msg./semana a 80 dB de
intensidad siendo esta frecuencia mayor que la
estimada por Ducrieux-Smith (0.03 msg/semana) (187)
v menor que la estimada por Krumcholz (0.09
msg./semana) (154).

A la vista de estos datos, parece claro que la
maduracién coclear es muy importante antes de 1la
35 semana mientras gque el ritmo del proceso
madurativo en el resto de 1la via auditiva no
disminuye a partir de esta fecha manteniendose
incluso incrementandose hasta la 42 semana de

gestacion,
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Es llamativo que a las 25 semanas de edad
gestacional sea posible recoger el componente
negativo inicial de los potenciales de onda lenta Y
no los potenciales de tronco (121). Weitzman (188)
argumenta como causa de este fenémeno ia diferencia
relativa en amplitud entre ambos registros vy los‘i
diferentes requerimientos para la sincronizacién
neuroldégica de estos dos procesos.

No obstante todos los autores est&n de acuerdo
en la gran variabilidad de estos valores en los
nifios pretérminos. Asi Stockard realizé un
seguimiento de 1los mismos encontrando valores
prolongados en pretérminos gue después siguieron una
evolucién normal (125). Como indice de esta
‘variabilidad este mismo autor 1llevé a cabo un
estudio sobre la pendiente de la funcién latencia-
intensidad obteniendo unos valores que oscilaban
entre 80-20 usg./dB en el caso de recien nacidos de
33-34 semanas de edad gestacional y bajando a 50~
20 usg./dB en caso de recien nacidos de 35-36
semanas de edad gestacional.

Al comparar las latencias de la curva V a 80 dB
de intensidad de dos subgrupos con igual peso (>1500
grs.) uno de ellos adecuado a su edad gestacional y
otro bajo peso para su edad gestacional obtuvimos

una diferencia significativa entre ellos. Esto pone
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en evidencia que si no existen otros factores de
riesgo 1la edad gestacional constituye el factor més
importante de definicidén de las distintas latencias
de 1los ABR. Aunque Yasuhara tambien llega a estas
conclusiones su idea de -evaluacién de la edad
gestacional a través del estudio de potenciales
evocados auditivos del tronco cerebral nos parece
inconsistente, vya que en el periodo pre-peri vy
postnatal existen alteraciones gque en ocasiones no
podemos cuantificar. La modificacidén de estos
patrones haria situarnos en una edad inadecuada.

El factor de bajo peso < 1.500 grs. constituye
por si miémo un factor importante de alteracidén de
los potenciales evocados auditivos (50%)
1ndependientemente de la edad gestacional (189).

Este retraso de crecimiento ‘intrauterino en
recien nacidos a término, estaria en relacién con
sufrimiento fetal y en el pretermino con edad
gestacional muy bajas y un nivel de mayor inmadurez.
Parece pués que las causas que han originado este
bajo peso, tambien darian lugar a alteraciones
neuroldégicas centrales y auditivas.

Por otra parte, la modificacidén de los
registros afectaria al 80% de recien nacidos con
peso <1.500 grs. y otros factores de riesgo afiadidos

pre o postnatales. En conclusién, el recien nacido
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en estas condiciones es maAs suceptible a la
actividad de cualquier noxa.

Nuestras conclusiones son similares a las de
Duara (190) vy Simons (191). El primer autor
encuentra una correlacién independiente con la
pérdida auditiva y los factores de bajo, edad‘
gestacional y estancia aumentada en el hospital y el
segundo con el indice de prematuridad y la estancia
hospitalaria. Aunque nosotros no tuvimos en cuenta
este dltimo factor, es 16gico pensar que agquellos
recien nacidos de bajo peso, prematuros o con
complicaciones en su evolucién necesitan una
atencidén médica durante tiempo prolongado.

Por 1ltimo, resefiar los trabajos de Karmel vy
col. sobre dafio cerebral en recien nacidos
pretérminos que proponen la valoracidén del intervalo
I-III como reflejo del proceso madurativo y el III-V

como imagen de trastornos neurolégicos (153).

El analisis del grupo de recien nacidos en
riesgo de lesion auditiva o neurolégica demostrdé una
incidencia de alteracidén en los potenciales evocados
auditivos del tronco cerebral del 31% en el primer
registro cifra muy superior a las anotadas por
Galambos (186).

La causa estriba en la poblacidén evaluada y en

284



el caracter eventual o no de las alteraciones. En
nuestro estudio no s6lo se examino a recien nacidos
con graves problemas vitales, sino con factores de
riesgo de trastorno auditivo como infeccién prenafal
por el virus de la rubeola o historia familiar de
sordera y que habitualmente no ingresan en la unidad
de cuidados intensivos. Por otra parte el distinto
criterio en la admisién de recien nacidos en
unidades de cuidados intensivos segin los paises
como sefialé Sohmer en el XIV Congreso de O.R.L.
mundial, pueden hacer wvariar los indices de
incidencia (192).

En el estudio de factores de riesgo prenatales,
la mayoria de los autores estan de acuerdo en
considerar como el factor de riesgo mas importante
~independiente para originar trastorno auditivo a la
infeccién por el virus de la rubeola (193).

Nosotros s6lo detectamos un caso durante
nuestro estudio pero un analisis retrospectivo de
los nifios con hipoacusia profunda en nuestra seccidn
durante los Ultimos diez afios, da un porcentaje del
2% del conjunto de las causas de sordera.

Parece pués fundamental la inmunizacidén activa
frente al virus y las campafias destinadas a mujeres
en edad fértil gque no han recibido vacunacién para

determinar su estado inmunitario y actuar en
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consecuencia.

Es importante resefiar gque nifios infectados
pueden no presentar sintomas en la época neonatal
pero en el 70% de ellos aparecera posteriormente
evidencia de trastornos auditivos porrubeola
congénita.

En relacién con los factores de riesgo
intraparto la escala de APGAR, constituy6é el factor
m&s importante (35%) , estando de acuerdo nuestros
resultados con los de Daura (190), Galambos (186),
Starr (121) y Mobller (131).

Pereira Luz, valoré la respuesta auditiva en
diferentes nifios mediante registro E.C.G. 24
respiratorio en el momento del parto, encontrando
una disminucidén significativa de la misma en fetos
vnacidos bajo condiciones de depresién, depués de méas
de dos horas de ruptura de membrana y en caso de
hipertensién materna. Aunque estos estudios no son
comparables con el analisis electrofisiolégico de 1la
via auditiva, en este otro medio de valoracién de la
audicién, = tambien se pone de manifiesto la
importancia de la depresidén neonatal en la
afectacion de la respuesta auditiva (194).

El conjunto de recien nacidos con escala de
APGAR baja gque mostrd alteracién en el test de

potenciales evocados auditivos de tronco no mantuvo
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estas modificaciones en todos ellos.

La asfixia neonatal moderada detectada por
presencia de meconio en liguido anmiético y cifras
de APGAR < 6 en recien nacidos sanos, est&d en
relacién con cambios transitorios (37%) y/0
permanentes (50%) de la via auditiva.
Correspondiendo al 25% de estos 1dltimos recien
nacidos con peso < de 1;500 grs. y con asfixia
perinatal sobreafiadida.

La disfuncidén de las conexiones neuroldgicas en
caso de asfixia se deben segin Leech y Alvord a
pérdida en la neuronas del coliculo inferior con
gliosis y cambios isquémicos en un 85% (195).

La alteracion en la morfologia y el retraso o
la ausencia de las ondas mas tardias han sido 1los
patrones mas frecuentes detectados en recien nacidos
con cifras de APGAR bajas, aungue tambien existieron
patrones de ausencia total de curvas. Estos
resultados difieren de los de Yashura que al
realizar un estudio comparativo entre alteracion de
los potenciales evocados auditivos de tronco por
asfixia neonatal y hemorragia intracraneal, observé
en casos de asfixia neonatal, un incremento en el
umbral (66.5%) como principal alteracién en
contraposicién a una prolongacién en la latencia V y

de la interlatencia I-V en caso de hemorragia
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intracraneal (189).

Nuestra opinién estad de acuerdo cﬁn la de
Bradford. Este autor opina que la desaparicidén de
la curva V o el incremento del periodo interlatencia
III-V podria ser el resultado de la afectacidén de la
transmisién desde el puente al cerebro medio debido
a: hemorragia, compresidén, edema, inadecuado flujo‘
sanguineo o hidrocefalia con incremento de la
presién intracraneal (196).

Starr y colaboradores (101) encuentran nuestros
mismos patrones en un estudio realizado sobre las
diferentes lesiones del tronco. Las lesiones
extensas producidas por anoxia, se asociaban a
cambios importantes en la respuesta del tronco: la
curva I podia ser normal aunque/ en ocasiones
retrasada en tiempo, mientras las curvas
subsiguientes estaban ausentes, retrasadas o muy
distorsionadas en la forma, igual patrén era
observado en caso de tumor cerebral, encefalomalacia
o infarto de tronco.

Estamos de acuerdo con la afirmacién de esta
autor, que cuando la lesién afecta a zonas amplias
del tronco por proceso andéxico agudo la curva I, es
el dGnico componente gque puede estar inalterable.

El registro relizado en un casos de

hidrocefalia, pusé de manifiesto la importancia de
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la presién intracraneana en la transmisién del
impulso nervioso, obteniendose una desaparicién de
las ondas mas tardias del potencial de tronco
auditivo a intensidades altas (80-60 dB) v
alteracion de la amplitud de la curva I con un
incremento de la misna. Con respecto a este
hallazgo, compartido por otros autores, se postula‘
que la causa sea la inhibicién del reflejo acitstico
en la via olivo-coclear (193, 197).

La colocacidén de shunts cerebrales originaria
una rapida disminucién de los periodos de latencia y
aparicidén de las curvas III y V. En nuestro estudio
no pudimos comprobar tal hipotesis ya que el sistema
de valvulas cerebrales fué insuficiente (198).

Si el dafio cerebral es mantenido las respuestas
no adquieren caracteristicas de normalidad. La causa
puede estar en un retraso o regresién del desarrollo
de la mielina. La resonancia nuclear magnética, ha
sido utilizada para demostrar este retraso en el
desarrollo de la misma (152).

A 40 dB de intensidad, no obtuvimos respuesta
alguna, coincidiendo con los registros de Roberts en
caso de hidrocefalia posthemorragica y sosteniendo
la hipotesis de que la existencia de un denominado
canaliculo coclear en recien nacidos transmite la

presién intracraneal a la cébéclea, justificando Ila

289



ausencia de curva I (162, 199).

Valoracidén del test

Probablemente el aspecto mas controvertido
sobre los potenciales evocados auditivos del tronco
cerebral, sea su fiabilidad como test de valoracién
de la pérdida auditiva La inmadurez del sistema
auditivo Y la repercusién en las respuestas
auditivas, hace dificil determinar la fiabilidad del
mismo.

La incidencia de ABR anormales en nuestro
estudio fué del 31% en los recien nacidos bajando
a un 12% en el control realizado al tercer mes.
Estas cifras son parecidas al 15% de Despland vy
Galambos (172) y el 12% que apunta Duara (190).

Probablemente, las diferencias estriban en los
criterios de aéeptacién de los nifios en la unidad de
cuidados intensivos infantiles ,en 1los criterios
para valoracién de registros anormales y en el
periodo de seguimiento del recien nacido.

Siguiendo los criterios de Despland y Galambos,
~del conjunto de los registros alterados a los tres
meses, un 30% tendria alterado el registro en
relacién con trastornos de tipo neuroldgico, un 50%
con trastornos auditivos y un 20% con trastornos

mixtos neurolégicos-auditivos
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El valor predictivo de los resultadoé positivos
fué del 40% va que de 20 en los que existia
alteracién , 8 mantuvieron alteradas sus respuestas
en el dltimo control.

Entre las causas que justifican estos
resultados coincidimos con Cox gque incluye un
desarrollo mas lento del Sistema Nervioso en algunos
lactantes, trastornos neurolégicos A en la
importancia para originar un problema conductivo por
el uso de la respiracidén asistida como apunta
Shannon (116, 200).

Basandose en el alto indice de falsos
positivos, hay autores como Roberts que cuestionan
la efectividad del test (162), otros como Cox opinan
gue a pesar de sus limitaciones es ttil (116) y Dows
sugiere que debemos de contar con personal
especializado y una técnica adecuada para que pueda
redusirse el nimero de falsos positivos (171).

Este diferente porcentaje entre el test del
recien nacido y el dltimo control a los tres meses,
no parece importante al compararlo con otros
estudios de screening. Asi Wright y Ryback obtienen
un porcentaje de 80% de falsos positivos en los
test de respuesta refleja a estimulos auditivos
(201). Mokotoff demostrd que en un 76.5% de casos

los ABR confirman la impresién clinica siendo un
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instrumento muy 4til a la hora de establecer un
diagnéstico (202).

En nuestra opinién en la actualidad, no existe
otra técnica mejor ni mas sensible para detectar
deficits auditivos moderados o ligeros en lactantes
vy el riesgo de utilizar un audifono en un nifio de 4
meses al que no se le confirmara posteriormente e1‘
deficit auditivo, es menor al dejar de tomar las
medidas terapuéticas adecuadas.

Por otra parte el seguimiento de neonatos con
ausencia de curvas vy el estudio audiométrico en
pacientes en edades posteriores puede permitir el
control de nifios con niveles auditivos normales pero
con desordenes de comunicacién o aprendizaje, como
va apuntdé Kraus (174).

Las consecuencias de la hipoacusia infantil se
extienden al desarrollo motor, psicolégico e
intelectual ya que el nifio se relaciona con su medio
a través de intercambios auditivos. La comunicacién
mediante la palabra, como esquema de relacidén va a
estar afectado.

Segin el grado de pérdida, 1la alteracioén puede
ir desde dificultad en oir una conversacidén distante
o apagada (umbral 30-40 dB) hasta la séla audicién
de sonidos graves (90 dB) con requerimiento de

educacidn especial para sordos.
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Sea cual sea el umbral auditivo deficitario, el
desarrollo del lenguaje, como el conocimiento del
sistema simb6lico utilizado en comunicacién verbal y
el habla como la demostracidn de este conocimiento
en una fbrma audible estaran alterados y por
consiguiente el desarrollo cognoscitivo intimamente
ligado a é1 estara limitado.

Por otra parte la presencia de disfunciones
cerebrales minimas o alteraciones neurolégicas
ligeras pueden originar un desarrollo inadecuado del
habla y del lenguaje, asi como del comportamiento y
aprendizaje.

La deteccion precoz de las respuestas auditivas
anormales en neonatos, nos daré la posibilidad de
identificar los nifios gue necesitaron uh
seguimiento con el fin de poder conocer la presencia
de un tréstorno de la audicidn o neuroldgico entre
en relacién con la via auditiva hasta el tronco
cerebral, entre los 4~-5 meses de vida y previo a la
estructuraéién del lenguaje.

A pesar de todas las ventajas de su uso hemos
de ser cautos en ambos campos audiolégico Y
neurolodogico.

En ambos casos, el indice de falsos positivos
se e;eva llamativamente si utilizamos los

potenciales evocados en recien nacidos vy no
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continuamos el seguimiento hasta 3-4 meses.

Con respecto al campo neuroldgico el estudio de
los potenciales evocados auditivos de tronco sdélos,
no podria contestarnos con seguridad a la pregunta
de si los datos de una latencia anormal V o total
ausencia representa un tumor acutstico, un trastorno
del tronco o un deficit primario en la transmisidén
neuroldgica. Los potenciales evocados auditivos del
tronco cerebral definen la existencia de un
problema, confirma la magnitud de su efecto sobre la
via auditiva y permite una cierta localizacién
dentro de la misma.

En el campo auditivo, 1la técnica no es util
para la valoracidén de hipoacusias centradas en
frecuencias graves excluyendo ademas, la evaluacién
de la integracién cortical fundamental para el
Eoncepto de audicién como percepcion e
interpretacién del sonido.

El nifio, no oye con el oido sino con el

cerebro.
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VI.- CONCLUSIONES



VI.

CONCLUSIONES

En nuestra experiencia:

Los potenciales evocados auditivos del tronco
cerebral pueden obtenerse en el recien nacido a
edades gestacionales tan tempranas como 34
semanas.
La maduracién fisioldgica del VIII par finaliza
aproximadamente a los tres meses postparto en el
recien nacido a término, al alcanzar la curva I
tiempos de latencia semejantes a los del adulto.
Existe un desarrollo de la via auditiva caudal-
rostral, vya que los valores de las latencias de
las curvas III y V no son equiparables a los del
adulto a los tres meses.

Establecer de forma precisa el umbral auditivo a
partir de los potenciales evocados auditivos del
tronco cerebral en el recien nacido es dificil,
si bien el error tan s6lo variaria en 20 dB.

Los periodos de’ latencia obtenidos van
incrementandose a medida que la intensidad
disminuye, siendo esta caida semejante en los
tres grupos de edad estudiados.

La razén de amplitud vV/1 constituyéb un
pardmetro muy variable en nuestro grupo de

estudio.
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ILa ausencia de curvas, su morfologlia aberrante y
las modificaciones de los tiempos de latencias
de las curvas e intercurvas, fundamentalmente el
intervalo I-V a 80 y 40 dB de intensidad
constituyen los parametros mas importantes para
la valoracion de respuesta anormal

Niveles de hiperbilirrubinemia > 15 mg% en el
recien nacido originan modificaciones fundamen-
talmente de caracter transitorio ( 35% en primer
registro a 5% en el ultimo control) afectando a
las regiones superiores del tronco cerebral
(curva III y V).

No existe diferencia en el proceso de maduracidn
de 1la via auditiva en recien nacido pretemino
extrauterina e intrauterinamente siempre Y
cuando no concurran otras noxas sobreafiadidas.
Recien nacidos de muy bajo peso (<1.500 gr.)con
54% casos alterados en el primer registro y 36%
en el control de tres meses, cifras del test de
APGAR < 6 a los 5' con 70% de casos alterados en
el primer control y 40% en el Gltimo registro,
rubeola congenita e hiperbilirrubinemia
constituyen los principales factores de riesgo
para cambios transitorios y/o definitivos.

En los registros alterados, no existieron

patrones especificos, gque pudieran indicarnos la
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13.

14.

15,

16.

causa de dicha anomalia.

A mayor confluencia de factores de riesgo en un
Ginico individuo, mayor posibilidad de alteracién
de la conduccidén nerviosa de la via auditiva.
El seguimiento durante un periodo de tiempo
minimo de tres meses del recien nacido con
patrones alterados es fundamental para poder
instaurar un diagnéstico preciso.

Los Potenciales Evocados Auditivos del tronco
cerebral definen la existencia de un problema,
confirman la magnitud de su efecto sobre la via
auditiva y permiten wuna cierta localizacidn
dentro de la misma.

Los Potenciales Evocados Auditivos del tronco
cerebral, constituyen un método inocuo vy
superior a cualquiera de los métodos actuales
para poner en evidencia un deficit auditivo en
el recien nacido.

El Gltimo escalafon de la percepcién sonora esté
en la corteza y en la actualidad no disponemos
de ningin test en el recien nacido que pueda

acercarnos a conocer su grado de integridad.
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Los potenciales evocados auditivos del tronco
cerebral comienzan a utilizarse para la valoracidn
de la audicién en el neonato a partir de los
estudios de Schulmann-Galambos en 1975 (127).

Su utilidad en el diagnéstico de alteraciones
audiclégicas Yy neuroldgicas en recien nacidos
normales vy recien nacidos con riesgo de pérdida
auditiva es motivo de discusiodn.

El objeto de nuestro estudio fué conocer los
patrones de normalidad de los ABR en los recien
nacidos y su evolucidén hasta el tercer mes de edad,
asi como los registros obtenidos en recien nacidos
con factores de riesgo de pérdida auditiva
siguiendo los criterios de Hobel.

Para el primer objetivo se estudian 165 nifios,
85 hembras y 80 varones, divididos en tres grupos
de 0-5 dias, 30 dias y 90 dias respectivamente de
55 nifilos cada uno.

Los registros se realizaron con un AUDIT V
(Nicolet) y los parametros selecionados fueron: un
click con velocidad de 10 estim/sg., a 80, 60, 40 y
30 dB de intensidad, con un filtro de 100-3 KHz,
con promediacidén de 1024 y un tiempo de analisis de

10 msg.
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Las curvas I, III y V fueron identificadas en
todos 1los registros a diferencia de las ondas II y
IV (30%), obteniendose diferencias significativas
entre los periodos de latencia de las curvas I, III
y V v los de las intercurvas I-I11, III-V, I-V para
todos los grupos de edad estudiados.

Los periodos de latencia de la curva I fueron
semejantes a los del adulto a los tres meses de
edad, mientras que los de las curvas III y V se
encuentrah alejados de los valores adultos. Estos
resultados reflejan el desarrollo caudal-rostral de
la via auditiva.

Para el segundo objetivo se analizaron 1los
registros de 65 nifios, 34 hembras y 31 varones con
factores de riesgo de pérdida auditiva en el
‘nacimiento.

Fueron clasificados en tres subgrupos:

- Nifios con cifras de hiperbilirrubinemia > 15 mg%

- Nifios con bajo peso y muy bajo peso

- Nifios con factores diversos (hidrocefalo,
rubeola, hipertensién materna, cifras bajas de

APGAR...)

Las cifras elevadas de bilirrubinemia, el peso

menor de 1.500 gr, 1la rubeola materna prenatal, 1la
hidrocefalia y los valores de APGAR bajos, han sido

los factores de riesgo en los que existidé wuna
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correlacién mas significativa con registros
alterados transitorios o definitivos, no
encontrandose especificidad en 1los patrones dque
definieran la etiologia del proceso.

El seguimiento de los recien nacidos con
registros alterados fué fundamental para evitar un
numero elevado de falsos positivos.

Los potenciales evocados auditivos del tronco
constituyen un método inocuo, util y v&lido para la
identificacién vy seguimiento de nifios con futuras

alteraciones auditivas y neurolégicas.
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