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1. Introduccion 1

1 HAEMOPHILUS INFLUZAE.

1. Caracteristicas Microbioldgicas.

En la actualidad, se considera que el género Haemophilus tiene algunas
caracteristicas diferenciales de las otras bacterias incluidas en las familias
Enterobacteriaceae y Vibric;naceae. Pertenece a la familia Pasteurellaceae, que
incluye tres géneros: Pasteurella, Haemophilus y Actinobacillus. Los componen-
tes celulares y enzimas han sido usados en los estudios taxonémicos del grupo

Actinobacillus-Haemophilus-Pasteurella (1).

Morfologia.

Loé microorganismos del género Haemophilus son pequefios bacilos o
cocobacilos, menores de una micra de didmetro; su longitud es variable, incluso
en ocasiones adquieren forma filamentosa con una gran pleomorfismo, inmévi-
les, no esporulados y que pueden tener capsula. Las cepas aisladas de infeccio-

nes invasivas son generalmente encapsuladas (2). Es una bacteria aerobia/
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anaerobia facultativa. Todas las cepas reducen el nitrato y la mayoria son oxidasa
y catalasa positivas. Se tifie negativamente por la coloracién de Gram y para su
crecimiento in vitro requiere humedad y temperatura entre +24-43 °C, siendo su
desarrollo 6ptimo a los 37 °C. Ademas, necesita un intervalode pHentre 7,4y 7,

8 y una atmésfera de anhidrido carbénico del 5 al 10%.

Composicion de la pared.

La pared celular se parece a la de otras bacterias en su estructura, compo-
sicion y actividad endotéxica. Su ultraestructura posee multiples membranas ex-
ternas onduladas y una membrana plasmatica poco definida con un espacio elec-
trénicé transparente en su interior. Sus lipopolisacaridos (LPS) contienen gluco-
sa, galactosa, glucosamina, heptosa y 2-keto-3-deoxioctonate (KDO); aunque

este ultimo lo posee en menor proporcidn que las enterobacterias (0,4-1,5%).

Colonias.
La superficie de las colonias de Haemophilus en un medio de crecimiento
suficientemente rico, es usualmente no pigmentada o ligeramente amarilla, lisa,

convexa y alcanza un diametro de 0,5-2,0 mm en 48 h. A 37 °C.

Nutricién.
Cuando queremos aislar el microorganismo Haemophilus de diferentes
muestras, es importante tener en cuenta que el medio mas convencional de agar

no permite su crecimiento. Aunque los factores de crecimiento X y V estan en las
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células de la sangre, solo el X esta disponible en el agar sangre comun. Para
obtener el factor V, las células de la sangre tienen que romperse por el calor
como ocurre en el agar chocolate o en el medio de Levinthal (3). Estos son los
medios mas universales de crecimiento, el primero tiene la virtud de la relativa
facilidad de preparacion, el segundo el de la transparencia, facilitando asi el
reconocimiento de las distintas fases de las colonias. Su iridiscencia, se recono-
ce mas facilmente en el medio de Levinthal.

~ Cuando las colonias de Haemophilus sp, se inoculan en un medio deficien-
te de uno o varios factores, pueden crecer agrupadas alrededor de colonias de
otras bacterias, que producen el factor que les falta en exceso, a tal fenémeno se
le lama “satelitismo”. Esto ocurre alrededor de las colonias de Staphylococcus
aureus hemoliticas, que produce por si mismo el factor V, y al mismo tiempo en
una placa de agar sangre liberara los factores X y V al lisar los hematies, hecho
utilizado para su diferenciacion. Otros factores de crecimiento han sido descritos

para el Haemophilus influenzae como acido pantoténico, tiamina, purinay cisteina.

Ecologia.

A poco del nacimiento, el Haemophilus, puede formar parte de la flora nor-
mal de las membranas del tracto respiratorio superior y cavidad oral, pudiendo
ser aislado en la vagina y canal intestinal del nifio. E| Haemophilus influenzae es
la especie que predominé en la faringe, estando practicamente ausente en la

boca.
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Estructura antigénica.

El género Haemophilus tiene una gran diversidad antigénica. La estructura
de sus antigenos capsulares, que son polisacaridos, ha sido estudiada mas mi-
nuciosamente en el Haemophilus influenzae que posee dos tipos de antigenos:
capsuiar y somatico. El capsular permite diferenciar 6 tipos antigénicos cuya
constitucion bioquimica es conocida y queda reflejada en la tabla 1.

El antigeno somético es poco conocido, en el se ha diferenciado una protei-
na comun para todos los tipos y una endotoxina semejante a la de otras bacterias

gramnegativas.

Patogenicidad.

Entre las especies Haemophilus que colonizan al hombre, la méas importan-
te desde el punto de vista clinico es el Haemophilus influenzae, y aunque no es el
responsable de las epidemias de influenza, como sugiere su nombre, si esta
implicado en una gran variedad de infecciones importantes y graves en la edad
infantil, siendo causa de meningitis bacteriana y otras enfermedades invasivas
que comprometen la vida del nifio y representa un problema grave de salud en

todo el mundo.

La patogenicidad esta directamente relacionada con varios componentes

de la bacteria como son:

Capsula. La cepas del tipo b, son las responsables de un 95% de las infec-
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Tipo Hidrato de carbono fosfato acetilo
a Glucosa + -
b Ribosa vy ribitol + -
c Galactosa + -
d Hexosa - -
e Hexosamina - +
f Galactosamina + +

Tabla n°1.- Constituyentes de los polisacaridos capsulares de

los tipos de Haemophilus.
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ciones invasivas causadas por el Haemophilus influenzae y la capsula de tipo b,
un polimero de ribosa vy ribitol-5-fosfato (PRP), se nos muestra como un impor-
tante factor de su virulencia (4). Las capsulas de todos los tipos tienen dos azu-
cares polisacaridos, pero el material de la capsula tipo b, PRP, es tnico y los dos
azucares son pentosas mientras que las otras contienen hexosa. Hay raras ex-
cepciones en que otras cepas con capsulas diferentes del tipo b, o no capsuladas,
pueden causar bacteriemias semejantes, debido posiblemente, a que son va-
riantes de este tipo. Lo que parece claro es que el 95% de las infecciones invasivas
humanas, producidas por este grupo de microorganismos, son debidas al
Haemophilus con polisacaridos tipo b en su capsula, lo cual contribuye a su
virulencia. La posesiéon de una capsula de tipo ¢ 6 d favorece la colonizacion
nasofaringea, pero sélo la posesion de una capsula de tipo b ayuda a la bacteria

a invadir el torrente sanguineo, a persistir en el y a provocar meningitis.

Proteinas de la membrana externa. Las proteinas de la membrana externa

han sido estudiadas para diferenciar entre si cepas de Haemophilus influenzae
b, mediante electroforesis. Algunos autores se refieren a esta proteina de 15.000
daltons de peso molecular, como PAL (peptidoglycan-associated lipoproteins), y
otros a proteinas similares les llaman OMP (outer membrana proteins), P6, P1y
P2. Se han obtenido mutantes de la proteina P2 de la membrana externa, y se
observa que el microorganismo es incapaz de producir bacteriemia detectable,
sugiriendo que la capacidad para sintetizar proteina P2 puede ser necesaria

pero no suficiente para ser completa expresion de virulencia de este patogeno (5).
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Lipopolisacaridos. Los lipopolisacaridos (LPS) del Haemophilus influenzae,

difieren en su composicion de otras enterobacterias, pero contribuyen a sus pro-
piedades endotdxicas. Hay diferencias de unas cepas a otras en los LPS, tanto
como en la composicion de la capsula, por ello la patogenicidad de las cepas va
a depender no solo del polisacarido capsular, sino también del LPS (6).
Algunos autores (7), estudiaron la composiciéon de los azlcares y la
electroforesis en gel de SDS-poliacrilamida, de varios LPS con 690 cepas de
Haemophilus influenzae de distintos continentes, para correlacionar datos de la
estructura con datos epidemiolégicos. El serotipo | fue el predominante (80%). El
analisis de los azlcares, por cromatografia de gas liquido, puso de manifiesto
que el LPS de los 10 serotipos contenia glucosa, galactosa L-glicerol-D-
manoheptosa y glucosamina en diversa proporciones. Tal composiciéon LPS pude
tener una influencia imporiante en la supervivencia de las cepas del tipo b en la
sangre, y dicho componente tiene propiedades téxicas pudiendo producir infla-

macién local de las meninges.

Lipooligosacarido. EI LPS de la membrana externa del Haemophilus tiene

una cadena corta llamada lipooligosacarido (LOS). Algunos autores, demues-
tran que el LOS del Haemophilus influenzae tipo b induce a inflamacién meningea,
mientras que su LPS carece de efecto inflamatorio. Se especula que el LOS
estimula la liberacién de mediadores inflamatorios, como la interleucina-1 o el
complemento, considerando que el lipido A de LOS podria ser el principal res-

ponsable de dicha respuesta inflamatoria. Actualmente, se piensa que el LOS,
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como parte de las vesiculas para el LOS, el cual a su vez, produce endotoxinas

que actuan sobre el SNC dando lugar a meningitis.

Afinidad por el hierro. Otro factor relacionado con la virulencia y la

invasividad, es la alta afinidad para adquirir hierro por microorganismos patdgenos,
y se sabe que este juega un papel en la produccion de infecciones en animales
de experimentacion.El sistema de adquisicién del hierro puede ayudar a definir
la virulencia de estas poblaciones bacterianas. Asi, ha sido comunicado que el
Haemophilus influenzae puede adquirir hierro de la transferencia humana por

mecanismo desconocido.

IgA proteasas. L.a IgA secretora juega un papel en el sistema de defensa de
las mucosas de vias respiratorias, y es el principal mediador de la Vinmunidad
humoral en el tracto respiratorio superior. Algunas especies bacterianés, entre
ellas el Haemophilus influenzae, poseen una inmunoglobulina IgA1 proteasa con
capacidad neutralizante de la IgA. Esta capacidad de escision de la IgA por el
Haemophilus influenzae es un importante factor de virulencia y contribuye a su
patogenia, ya que es la Unica especie del género que produce este enzima, mien-

tras que las especies no patdgenas carecen de él.

Pilli (Fimbrias). Muchas bacterias patégenas se adhieren a los tejidos del

huésped por medio de pilli. Estas estructuras proteicas en la superficie de la

bacteria, constan de idénticas subunidades llamadas pilli que estan formando
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filamentos espirales, los cuales se extienden hacia fuera de la superficie celular
bacteriana. Se ha estimado que la capacidad de expresar pilli (P+) por cepas
Haemophilus, facilitaria la unién inicial del microorganismo a las células del hués-
ped.

La colonizacién de la nasofaringe es un paso obligado en la patogénesis de
la enfermedad causada por Haemophilus inﬂﬁenzae tipo b, ya que este microor-
ganismo tiene capacidad para adherirse a las células epiteliales o al moco de la
nasofaringe. Se sabe que por la expresidn de pilli se une a los eritrocitos huma-
nos, a las células del epitelio bucal y a el tejido adenoideo. En el suero de pa-
cientes que se han recuperado de uha enfermedad invasiva, se han encontrado
anticuerpos especificos frente a el pilli del Haemophilus influenzae tipo b, sin
embargo, su capacidad protectora esta limitada por las diferencias antigénicas

que existen entre el pilli de las diferentes cepas de este microorganismo (8).

Inmunidad. La actividad bactericida del complemento del suero humano
contra cepas de este microorganismo fue reconocida por primera vez en 1933.
Actuaimente sabemos que dicha actividad va dirigida contra el PRP capsular,
una de las superficies antigénicas del Haemophilus influenzae tipo b, lo que des-
encadena una produccién de anticuerpos que va a ser uno de los mas importan-
tes, si no el mas importante determinate de la resitencia del huésped contra la
infeccién sistémica por este microorganismo (9).

Los anticuerpos contra las proteinas especificas de cepas de Haemophilus

influenzae tipo b, o partes de sus antigenos LPS pueden ser bactericidas para
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unas cepas pero no para otras. Parece que el Haemophilus influenzae es mas
resistente in vitro a la lisis por el sistema del complemento, que las cepas de los
tipos antigénicos a, ¢, d, e y f. Hoy sabemos que la posesion de una capsula de
tipq b o d favorece la colonizacién nasofaringea, pero solo la posesion de una
capsula de tipo b, ayuda a la bacteria a invadir el torrente sanguineo, a permane-
cer en el y a producir meningitis. Se ha sugerido que dicha capsula impide la

fagocitosis, pero no existen pruebas de ello.
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2. La meningitis.

Definicién.

La meningitis por Haemophilus influenzae es la inflamacién de las meninges
producida como respuesta a la presencia dicho microorganismo patégeno y se
manifiesta por un nimero anormal de células blancas en LCR.

Teniendo en cuenta que la clinica es amplia, sobre todo en nifios pequerios,
y que los signos y sintomas no difieren de los de otras enfermedades infeccio-
sas, el indice de sospecha de meningitis debe estar presente siempre entre los

médicos que manejan a los pacientes pediatricos.

Epidemiologia.

En los uitimos 10 afios y a pesar del desarrollo de antibitticos, cada vez
mas potentes, de mas coste y que atraviesan mejor la barrera hematoencefélica
(BHE), la mortalidad media y las secuelas no han sufrido cambios espectacula-
res. En el momento actual continua siendo una enfermedad que compromete la
vida en cualquier grupo de edad, con una mortalidad de 10 a 30% en la época
neonatal y de 3 a 30% en lactantes y nifios (Girgis 10). Sus secuelas neurolégicas
son de al menos de 10, 14, 20% o incluso 50% entre los supervivientes, cuando
los nifios son seguidos una media de 8, 9 afios, siendo la sordera una de las mas
importantes y frecuentes al afectar a tres cuartas partes de los nifios segin
Pomeroy (11). Esta disparidad en cuanto a estos porcentajes puede explicarse

por la influencia en los resultados de factores como la edad, momento de la
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evolucién en que se efectud el estudio y técnicas empleadas en el mismo.
Aunque hoy disponemos de antibiéticos extraordinariamente activos en el
tratamiento de la meningitis, con mejor biodisponibilidad y menor toxicidad, no
hemos visto una mejoria clinica espectacular con respecto a los tratamientos
clasicos anteriores. La investigacion en los Ultimos afios se centra en el estudio
de la fisiopatologia de la infeccién meningea con intencién de encontrar nuevas
alternativas terapéuticas, que asociadas a la antibioterapia, mejoren de manera

real la mortalidad y las secuelas.

Clinica.

El sindrome meningeo comprende fiebre, cefalea, nauseas y vomitos, rigi-
dez de nuca y disminucién del nivel de conciencia, aunque puede faltar alguno
de estos sintomas, especiélmente en ancianos, nifios e inmunodeprimidos. La
fiebre suele ser muy alta, con escalofrios. La cefalea es muy intensa, distinta a
las padecidas previamente por el paciente, holocraneal o frontonucal. Los vémi-
tos pueden acompanarse de nauseas. La rigidez de la nuca puede ser visible a
simple vista, y en casos extremos presentar opistétonos con hiperextension del
cuello y flexién de las rodillas. En los casos no tan avanzados puede ser dificil
distinguirla de una rigidez cervical de origen mecanico, especialmente en los
ancianos. Casi siempre hay algin grado de disminucién del nivel de conciencia,
hasta el coma arreactivo. También puede haber reaccién delirante, agitacién
psicomotriz, fotofobia, convulsiones y déficit neuroldgicos focales.

En la anamnesis deberan buscarse antecedentes epidemiolégicos y posi-
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bles focos de origen: otitis media, sinusitis, liquorraquia o traumatismos
craneoencefalicos, intervenciones quirtrgicas del area otosinusal o neumonia.

La exploracién fisica confirmara el sindrome meningeo y debe evaluar siem-
pre la existencia de lesiones cutaneas y realizar una exploracién neurologica
completa para detectar déficit neurolégicos focales.

Existen dos formas de presentacion de la meningitis en lactantes y nifios.

a) Un patrén insidioso que puede ir precedido de un sindrome febril no espe-
cifico de uno o varios dias de duracion, en este caso es muy dificil si no imposible
sefialar su comienzo exacto, sobre todo en algunos tipos de meningitis, como es en

la producida por Haemophilus influenzae.

b) El segundo patron es agudo y fulminante y las manifestaciones clinicas
de sépsis y meningitis se desarrollan rapidamente en pocas horas. Esta forma de
presentacion se asocia frecuentemente con edema cerebral severo que puede
provocar herniaciéon cerebral y muerte.

Los sintomas de fiebre, cefalea y meningismo, considerados como
patognomoénicos en el adulto, son menos frecuentes en el nifio y a menudo estan
ausentes. Es importante recordar que “no existe ningun signo clinico
patognoménico de meningitis” por ello, esta inespecificidad y sutileza de los sig-

nos puede conducir a un diagnostico y tratamiento tardio.
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Tratamiento

En los dltimos afios se han establecido dos importantes principios en el
tratamiento de la meningitis (12). El primero es que la terapéutica antibidtica
inicial con drogas eficaces, puede llevar a una brusca liberacién de los productos
bacterianos ya comentados, biolégicamente activos, que potencian la inflama-
cién y otras alteraciones fisiopatoldgicas con todas sus consecuencias. Este fe-
némeno probablemente explica el deterioro brusco de pacientes después de re-
cibir la primera dosis de antibiético como han demostrado Mustafa ef al. (1989)
que encuentran peor pronéstico en los nifios tratados con gentamicina
intraventricular que en los que recibian tratamientos convencionales.

El segundo principio es el conocimiento de que la dexametasona, reduce
drasticamente las consecuencias fisiopatologicas de la enfermedad, ya que actua
modulando muchos de los acontecimientos que desencadena la iniciacion del
tratamiento antibidtico.

Los tratamientos clasicos han sido desplazados (ampicilina por su resitencia
y cloranfenicol por su toxicidad y resistencia) por cefotaxima o ceftriaxona, segin
preferencias de autores. Ambos antibiéticos son efectivos, pero la curacién del
100% de los nifios sigue sin garantizarse.

En diversos ensayos clinicos realizados en los ultimos afios se ha observa-
do que la administracién de dexametasona produce un descenso brusco del FNT
y un descenso gradual de la IL-1 en el LCR, con lo que se disminuye la respuesta
inflamatoria.

En relacién con el pronéstico de la meningitis, se ha visto que titulos altos
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de factor de necrosis tumoral (FNT) se asocian con un empeoramiento clinico.

Kaplan (13) realiza una puesta al dia de la utilizacién de los corticosteroides
en meningitis bacteriana; en su resumen comenta, que aunque esta claro que la
dexametasona reduce la concentracion de los mediadores inflamatorios del SNC
en nifios con meningitis bacteriana, los efectos clinicos de su accién son mas
inciertos. Se cree conveniente la continuacidén de estudios de tratamiento con
cefotaxima o ceftriaxona mas dexametasona para ayudar a clarificar el valor de
la terapéutica conjunta.

Actualmente la mayor parte de los autores recomiendan el uso de
dexametasona en meningitis bacterianas, antes o al mismo tiempo que se admi-
nistra la primera dosis de antibiético parenteral, ya que si se utiliza posteriormen-
te pierde alguno de sus efectos. Esto es debido a que en el primer momento es
cuando se produce ]a mayor destruccidén bacteriana. Incluso aigunos autores
como Waagner consideran que puede ser mas beneficiosa, si administra antes
de la primera dosis de antibiético. Los esteroides influyen ademas sobre la re-
duccién del edema cerebral, presion intracraneal, permeabilidad de la barrera

hematoencefalica y concentracion de lactato en LCR.
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3. Alteracion de la audicion como secuela.

Se define como déficit de 20 a 30 decibelios entre el rango normal y se
aprecia en un 10-11% de los nifios. El dafio generalmente es precoz al comienzo
de la enfermedad e independiente del tratamiento, rara vez progresa con el tiem-
po y se detecta tardiamente. Actualmente se sabe que es independiente del tipo
de antibiotico utilizado, aunque en la década de los afios 1970 se produjo mucha
polémica al detectarse en Suecia un nimero elevado de alteraciones auditivas
en nifios tratados con la clasica triple asociacion (Cloranfenicol, sulfamidas y
ampicilina).

Posteriormente, en un estudio de Dahnsjo (19) en nifios tratados con altas
dosis de ampicilina, no se encuentra una tasa tan elevada (16,2 %), por lo que se
cuestiona esta relacion.

La fisiopatologia del deterioro puede explicarse por lesiones de diferente
tipo y a diversos niveles de la via auditiva:

1.- Afectacidén de los nulcleos del tallo cerebral, e incluso de trayectos y
centros auditivos superiores, bien por lesién directa bacteriana o como conse-
cuencia de anoxia y necrosis secundarias a aumento de la presion intracraneal,
alteraciones vasculares, embolias sépticas, etc. (44,45).

2.- La inflamacién difusa del espacio subaracnoideo, principalmente en la
base del craneo, puede originar neuritis y perineuriftis del VIl par y de ofros
nervios craneales, causando déficit en la funcién de los mismos (13,45).

3.- Sin embargo, el mecanismo mas cominmente implicado en el origen de
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la sordera postmeningitica es la afectacion del laberinto, bien sea de forma di-
recta por Ia‘ infeccién (laberintitis purulenta), o mediante la accién de las toxinas
bacterianas (laberintitis serosa o toéxica). La laberintits purulenta se origina por
diseminacion hematoégena desde un foco alejado, 0 como consecuencia de la
propagacion de la infeccién desde el espacio subaracnoideo a través del canal
auditivo interno y el acueducto coclear (14,44). La /aberintitis téxica o serosa es
un proceso inflamatorio estéril en el interior del laberinto, secundario a la accion
de las toxinas bacterianas y el subsiguiente aumento de la permeabilidad de los
espacios périlinféticos. Estos cambios inflamatorios son temporales y reversible
y, por consiguiente, la disfuncién auditiva que ocasionan suele ser transitoria
(13).

Un estudio histolégico realizado por Igarashi (1974) en dos nifos falleci-
dos, demostré una infeccidon masiva de células inflamatorias a lo largo de los
nervios coclear, vestibular y facial. La inflamacién entraba en el liquido del oido
interno y daba lugar a un aumento de las proteinas del liquido perilinfatico. Se
piensa que la laberintitis tdxica y la otitis media con derrame, pueden dar lugar a
un deterioro auditivo temporal y reversible en algunos de los nifios.

La pérdida neurosensorial es el tipo de sordera mas frecuente y no existen
patrones audiologicos estandar. En ocasiones puede mejorar en el periodo
postmeningitis en semanas 0 meses, o incluso curarse; si persiste durante 8 a 12
meses, generalmente la pérdida es permanente.

Eavey et al (20) estudian la histopatologia de los huesos temporales de 8

nifios fallecidos de meningitis, y consideran que los nifios con una anotomia
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normal de la mastoides es dificil que una otitis media sea el camino de invasién
de las meninges, por el contrario puede ser el resultado de una invasién retrégada

de las meninges hacia el oido medio o mastoides.
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2.- POTENCIAL EVOCADO AUDITIVO.

1. Concepto y definicion.

Se considera un Potencial Evocado, a todas las modificaciones de la activi-
dad eléctrica del sistema nervioso, producidas por algun estimulo fisico o suceso
psicolégico.

Las caracteristicas que debe reunir un estimulo para que sea suceptible de
generar un Potencial Evocado han de ser tres:

1) Brusco. - Para hacer lo mas sincrénicas posible las respuestas obteni-
das de las células del sistema nervioso que lo originan.

2) Controlable. - En cuanto a las caracteristicas fisicas propias del estimulo.

3) Reproducible. - Confiere a la exploracién su alto valor como sefial biol6-
gica, suceptible por su constancia de se valorada medida y cuantificada.

Otra caracteristica qUe diferencia a los Potenciales Evocados con respecto
a otras exploraciones electrofisiolégicas, la constituye el hecho de que, mediante

los mismos, no estamos registrando la actividad basal del sistema, sino que, por
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el contrario, obtenemos una informacién bioeléctrica, generada en estado fun-
cional, mediante la utilizacién de un estimulo idéntico al que fisioldgicamente
utiliza el sistema en su funcionamiento habitual. Este hecho confiere a la citada
exploracién un gran valor diagnéstico, puesto que siempre nos encontraremos

trabajando bajo condiciones fisiologicas.
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2. Recuerdo Historico.

Debe considerarse a Richard Caton, como pionero en el descubrimiento de
los (P.E.A.), pueto que ya en 1875, describe fluctuaciones en la actividad eléctri-
ca cerebral, denominadas «corrientes débiles». Posteriormente, Hans Berger en
Jena lleva a cabo los primeros registros de la actividad cerebral, tanto en el
hombre como en experimentacién animal ( investigando sobre gatos
descerebrados), llamandole, ya entonces, la atencidn las modificaciones que se
producian en la actividad eléctrica registrada como respuesta a estimulos sono-
ros. Mas tarde son Weber y Bray quienes sospechan la existencia del Potencial
Microfénico coclear.

Finalmente, Fromm (21), en 1936, culmina este proceso de génesis, obte-
niendo en el hombre actividad eléctrica evocada como respuesta al sonido, me-
- diante la aplicacién de un electrodo préximo a la ventana oval.

Posteriormente, los descubrimientos se van sucediendo de forma rapida a
medida que los diferentes autores son conscientes de las posibilidades que di-
cha técnica ofrece para la investigacioén y diagnéstico, dentro de la clinica huma-
nay, en especial, en el campo de la otorrinolaringologia.

La técnica es perfeccionada, en 1947, por Lempert y Ruben (22) y es el
propio Ruben (23) quien, en 1960, mediante una timpanotomia, y situando elec-
trodos en el oido medio, describe el Microfénico coclear y el Potencial de Accién
Sumatorio. En 1967 Aran y Portman (24), ponen las bases de la Electrococleografia

Transtimpanica, que se establece como técnica de rutina hasta la actualidad,
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para la evaluacion, diagnéstico y cuantificacion de los diferentes tipos de
hipoacusia.

Durante los afios 1970-74, aparecen los trabajos de Jevett (25). Lleva a
cabo sus investigaciones, mediante experimentaciéon animal - utilizando al gato
como objeto de estudio y con ayuda de cirugia estereoataxica, obtiene las curvas
representativas de los Potenciales Evocados Auditivos de Tronco Cerebral, se-
falando la importancia de la edad como factor madurativo de los mismos e iden-
tificando topograficamente, su origen. Posteriormente, realiza experiencias me-
diante situacion de electrodos de superficie en el hombre. Obtiene las 7 curvas
caracteristicas de un Potencial de Tronco Cerebral humano. Sefiala, asimismo,
la importancia y significacién de la onda V, como elemento de gran valor clinico.

Lieberman, Schommer y Yoshie en 1978, demuestran que la
electrococleografia es posible mediante electrodos de superficie sin necesidad de
perforar el timpano.

Mitchell y Chemis (26), en 1977, demuestran la utilidad del tono en sélvas
«tone-burst» en los Potenciales Evocados de Tronco Cerebral.

Durante el afio 1979, varios autores hacen diversas aportaciones de in-
usual relevancia, tales como Eggerrmont (27), que utiliza el enmascaramiento
selectivo de altas frecuencias para la reconstruccién del audiograma. Davis y
col. (28) descubren una deflexion negativa registrada después de la onda V que
es identificable mediante la utilizacién de tonos en pico (tone-pics) en 500 Hz, a
la que denominan como «S.N. 10».

En Espaiia la historia de los potenciales evocados auditivos va intimamen-
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te ligada a los trabajos realizados por la Escuela de Sevilla, bajo la direccion del
profesor Marco (29), a quien se debe la introduccion, estudio y difusiéon de estos

PEA entre los otorrinolaringblogos espanioles.
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3. Caracteristicas generales.

- Tipos y Clasificacion.

Existen muchos tipos diferentes de Potenciales Evocados Auditivos (P.E.A.)
suceptibles de ser recogidos mediahte electrodos situados sobre la piel o el oido
medio. Los denominados EXOGENOS cuyos componentes son altamente de-
pendientes de las caracteristicas fisicas del sonido estimulante y son producto
de la actividad eléctrica de todas las estructuras que recorre el sonido, siguiendo
la via aferente sensorial, desde su transformacion en estimulo bioeléctrico en las
celulas ciliadas de la coclea hasta las Ultimas células nerviosas del cértex audi-
tivo.

Por otro lado tenemos los potenciales denominados ENDOGENOS, cuya
caracteristica es la de ser emitidos por el sujeto, perdiendo por tanto su caracter
de ser evocados. Se diferencian de los anteriores por el hecho de contener cierto
factor psicolégico y existencial como modulador de su generacion.

Los mas estudiados y con.aplicacién clinica, son los EXOGENOS, clasifica-
dos por Davis (28) en 1976, en «primarios», «rapidos», «medios» y «lentos»,
basandose en su latencia de apariciéon. También se distinguen los TRANSITO-
RIOS, cuando se producen en relacién directa con el estimulo y SOSTENIDOS
cuando la respuesta es mantenida y continua aun en ausencia del mismo y con
una latencia de aparicién determinada. Los transitorios son. generalmente, de
mayor amplitud pero de similar latencia que los sostenidos, y se utilizan de forrha

mas frecuente en audiometria.
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- Electrofisiologia.

Existen considerable evidencia de que los (P.E.A.) Se originan en estructuras
nerviosas siguiendo la via clasica aferente auditiva, lo que incluye la céclea, el Vil
par, el nucleo coclear, el complejo olivar superior, el lemnisco lateral y su ndcleo
asociado, y el coliculo inferior o tubérculo cuadrigémino. La generacidn por parte de
algunos de estos componentes se encuentra, no obstante, anatbmicamente, discu-
tida.

Los (P.T.C.) han sido los mas investigados y se ha llegado a las siguientes
conclusiones:

Componentes (l). - Es dependiente del nervio auditivo produciéndose de
forma sim_ulténea con el Potencial de Accién (P.A.) del nervio (N1) recogido en la
proximidad de la ventana oval. Su amplitud es maxima cuando el electrodo de
registro se encuentra adyacente al nervio, cuya destruccién produce abolicion
del mismo (25,46,47).

Componente (I1). - Se supone que su generacién es debida al nicleo coclear,
especialmente en su porcién central, basandose en que desaparece cuando se
destruyen las conexiones entre el tronco cerebral y la céclea, sin embargo, si
dicha destruccion no se lleva a cabo bilateralmente, la abolicién no es total, lo
que indicaria que un componente importante del mismo es generado
contralateralmente (25,46).

Componente (). - Se produce por estructuras neurales situadas en el com-
plejo olivar superior, ya que su amplitud es maxima cuando se recoge en la ve-

cindad de dicho area, desapareciendo cuando producimos seccién o destruccion
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del mismo (46,47).

Componente (V). - Existe una gran controversia entre los resultados obteni-
dos por la mayoria de los laboratorios de investigacién. Unos autores lo hacen de-
pender del Tubérculo Cuadrigémino, mientras que otros, por el contrario, sostienen
hipotesis diferentes basandose en que su destruccion produce la disminucién del
mismo pero no su abolicién, no obstante debe existir una gran inervacién contralateral
puesto que las lesiones en la linea media no producen abolicién de dicho compo-
nente (46,47).

Componente (V). - Si bien parecia que todos los autores estaban de acuer-
do en que su generacion era producto del Tubérculo Cuadrigémino inferior basa-
dos en que su destruccion produce su abolicion. Los trabajos de Achor y Starr
(30) en 1980, arrojan algunas dudas sobre las conclusiones preliminares, ya que
mediante la implantacion de electrodos de superficie sobre el nicleo, no se de-
muestra ningun tipo de actividad eléctrica en el mismo. La controversia se man-
tiene en la actualidad a pesar de que es un hecho probado experimentalmente
gue mediante secciones a niveles mas inferiores se produce su abolicion.

El principal problema con que nos enfrentamos a la hora de registrar un
potencial evocado es el de su pequefio tamafo; en el caso de los (P.E.A.) su
tamano habitual es de 5-10 (mv). Debido a su eséaso tamano los (P.E.A.) se
pierden en medio del ruido producido por el resto de la actividad eléctrica gene-

rada por el individuo.
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- Obtencion de los Potenciales

Para obtener un Potencial Evocado necesitaremos dé forma resumida, los
siguientes aparatos y condiciones:

1 ELECTRODOS

2 AMPLIFICADORES

3 CONVERTIDOR ANALOGICO DIGITAL

4 PROMEDIADOR

5 SISTEMA DE GENERACION DE ESTIMULOS

1 Electrodos. Son conductores metalicos que permiten recoger la sefal bioeléctrica
a través de la piel del sujeto explorado y transportarla posteriormente hasta el
resto de los sistemas que procederan a su tratamiento y codificacion.

Debemos distinguir tres componentes (fig. 37): el hilo conductor del cable
del electrodo, el electrodo propiamente dicho y la pasta conductora que entra en
contacto con la piel del sujeto explorado. Esta conjuncién entre piel, electrodo y
electrolito constituye la base de un buen registro.

Cuando el electrodo toma contacto con la pasta del electrolito se van a
producir cambios electroquimicos en su proximidad inmediata, con migracién de
iones entre electrodo y pasta conductora. Este hecho origina la formacién de un
gradiente eléctrico en forma de dipolo, con predominio de un tipo de carga eléc-
trica sobre la pasta conductora y, de sentido contrario, sobre el electrodo. Una

corriente eléctrica - producida por el paciente - que entre en contacto en paralelo
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con el dipolo, atravesara el sistema formado por piel pasta y electrodo y sera con-
ducida hasta el hilo conductor.

Esta actividad eléctrica es suceptible de ser medida y valorada mediante un
simple voltimetro que nos dara idea del paso de corriente a través del sistema.

Los electrodos habitualmente utilizados son discos en forma de ctipula analo-
gos a los empleados en electroencefalografia. Existen otros tipos de electrodos,
cuyo disefio se encuentra adaptado en funcion de las técnicas especiales en las
que se utiliza, los mas tipicos son los electrodos de aguja utilizados en
electrococleografia.

Se aconseja que la piel tenga un tratamiento previo a la exploracién, llevan-
dose éste a cabo mediante un lavado que arrastre todos los residuos dérmicos y
disminuya la grasa; posteriormente sera frotada con acetona o alcohol y, ocasio-
nalmente - en dermis muy especiales -, se usaran pastas abrasivas o se proce-

dera a la realizacion de un minima escarificacion.

2 Sistema de amplificacién. Mediante el mismo conseguiremos que la débil acti-

vidad bioeléctrica recogida del paciente. Las caracteristicas que debe poseer un

amplificador fisiolégico son las siguientes:

a) Sensibilidad.
Nos permitira especificar los rangos sobre los que desarrollamos la amplifi-
cacién, es decir, precisara qué voltaje de entrada sera considerado como minimo

para que el sistema logre un voltaje de salida determinado.
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b) Ganancia.

Es el factor por el que se multiplica la entrada diferencial. Un amplificador
fisiolégico posee una entrada (+) y otra (-), la diferencia de voltaje que aparece
entre ellas se multiplican por un factor cuyo resultado constituye la ganancia del
sistema.

La ganancia eficaz oscila en el caso de los Potenciales Evocados Auditivos

entre 50.000 y 500.000, seguln el tipo de exploracién que estemos realizando.

¢) Polaridad diferencial.

En los Potenciales Evocados Auditivos (P.E.A.) los electrodos de registro
se sittan habitualmente entre el vértex (+) arriba, y el electrodo (-) en mastoides,
lo que producira que una respuesta que sea positiva en el vértex relativo o

mastoides, genere una desviacién ascendente en el monitor del osciloscopio.

d) Filtros analégicos.

Son de gran importancia puesto que de ellos depende en gran medida la
forma de la onda y, por ende, la interpretacion clinica que posteriormente se
haga de ella.

Mediante el filtrado tratamos de conseguir una relacién sefial/ruido lo mas
perfecta posible, para ello, procederemos a eliminar todas las frecuencias que
tnicamente contienen ruido y dejar paso a todas aquellas frecuencias que son

poriadoras de la senal biol6gica susceptible de analisis.
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La mayoria de los aparatos poseen varios filtros que se pueden resumir en
dos, uno que suprime las frecuencias graves denominado «filtro de paso bajo» y
otro, cuya atenuacién se centra en las frecuencias agudas, denominado «filtro
de paso alto». Como modificacion de los dos anteriores han surgido los filtros de
«ancho de banda», que permiten la atenyacién y, por ende, seleccién de unas fre-

cuencias determinadas.

e) Impedancia de entrada.

Consiste en una medida que nos informa de la resistencia al paso de la
corriente en las conexiones de entrada al amplificador. Debera ser lo mas alta
posible para que la sefal biolégica recogida de la piel sea presentada al amplifi-
cador sin ningan tipo de atenuacién. Para que este hecho se produzca dicha
impedancia debera ser superior 100 veces o mas a la registrada entre los elec-

trodos.

) Factor de rechazo al modo comun.
Representa la efectividad con que un amplificador discrimina si las sefia-
les que recibe se encuentran dentro o fuera de fase y, por tanto, forman parte de

la sefial biolégica o, en caso contrario, de un artefacto.

3 Convertidor analégico digital. Junto con el sistema de filtrado es el responsable

de mejorar la propocion sefial/ruido puesto que debido al escaso tamafio que

poseen los (P.E.A.), no basta con el simple filtrado para extraer una sefial biol6-
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gica eficaz.

El promediador consiste en un pequefio ordenador que utiliza como lenguaje un
sistema digital y maneja el mensaje bioeléctrico previamente filtrado. Deberemos
por tanto convertir la sefial analdgica (impulso bioeléctrico) en pequerios y
equidistantes intervalos puntuales separados en un tiempo determinado (codigo
digital), denominandose a este proceso conversién analégico digital.

La mayoria de los aparatos modernos poseen dos convertidores analégicos
digitales que funcionan independientemente, uno de ellos para el monitor del

osciloscopio y otro para el sistema de registro.

4 Promediador. Debido a que la sefal biolégica generada por un estimulo es

siempre constante, mientras que el ruido de fondo - tanto endégeno como exdgeno-
es siempre aleatorio, el promedio de una forma de onda constante siempre sera
el mismo, mientras que el de una onda aleatoria siempre tendera a cero. Sere-
mos capaces, por tanto, de extraer la sefal biolégica dependiente del estimulo si
procedemos a anular el resto de las actividades eléctricas no dependientes del
mismo.

Como ya hemos referido anteriormente debido al pequefioc tamario que po-
seen los potenciales auditivos necesitaremos de cientos de miles de sumaciones
para obtener una sefial biolégica apreciable clinicamente, y suceptible de ser

tratada y valorada.
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Se representa matematicamente mediante la férmula siguiente:

(amplitud de la sefia)

orN
(amplitud del ruido)

sefial/ruido =

Usando esta féormula puede deducirse el nimero de veces que debe
promediarse una sefal bioldégica para obtener una relacién sefial/ruido de al menos
dos.

Existen dos factores contrapuestos dentro del proceso de promediacion:
uno de ellos consistira en el numero de veces que se promedia la sefal, ya que
cuanto mas elevado sea ésta, mayor tamario tendra el registro obtenido. El otro
factor consistira en tratar de mantener un ruido de fondo lo mas pequefio posible
para facilitar al maximo el promedio, con lo que a igualdad de condiciones preci-
saremos siempre un menor numero de pases. Por ello sera muy importante y, en
ocasiones critico, que el paciente alcance un nivel de relajacion neuromuscular
lo mas perfecto posible durante el transcurso de la prueba.

Es posible cometer errores en la interpretacién y cuantificacion del resulta-
do final producto de la promediacién. Para evitarlo debemos siempre tener en
cuenta las premisas siguientes:

| Es primordial que el potencial obtenido en las sucesivas repeticiones sea
muy parecido - si no idéntico - en todas las ocasiones.

La atenuacion que se consigue mediante el Factor de rechazo al modo
comun y el filtrado de la sefial biolégica solamente sera valido siempre que el
ruido de fondo permanezca estable y estacionario.

La calidad de un buen registro se deriva tanto de una juiciosa eleccién de
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los filtros del tipo de exploracion requerida como de un promediado justo en rela-

cién al numeros de pases.

5 Sistema de generacién del estimulo. Cualquier estimulo auditivo no es capaz de

provocar una respuesta eléctrica del sistema auditivo susceptible de ser registrada
y valorada; para ello debe poseer unas condiciones determinadas y especificas -
capitulo de fisiologia - y al mismo tiempo permitir que sus variables puedan ser

controladas y cuantificadas.

a) Tipos de estimulos

Son varios los estimulos susceptibles de ser utilizados, los tipos mas comu-
nes son:

CLICKS .- Son defenidos como ondas cuadradas y su principal caracteris-
tica consiste en conferir una gran energia al sistema haciendo que todas las
células ciliadas a lo largo de la membrana basilar sean estimuladas al unisono
produciendo una sefal biolégica amplia.

CLICKS FILTRADOS (TONES-PIPS). - Son el producto del paso de una
onda cuadrada a través de un filtro de banda con ajustes de corte tanto para
altos como para bajos, a la misma frecuencia de representacién del estimulo.

TONOS EN SALVAS (TONE-BURST). - Se producen mediante un genera-
dor de ondas sinusoidales en que se regulan los tiempos de elevacié‘n y descen-
so, de forma que el auricular pueda responder con exactitud al inicio y al final de

los mismos. Su principal caracteristica es la de poseer una «frecuencia caracte-
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ristica de expresion».
RUIDO BLANCO.- Se utiliza generalmente para producir un sonido
enmascarante en el oido contralateral al estimulado. Habitualmente se presenta

con una intensidad 20 db menor a la del estimulo.

b) Parametros de estudio

DURACION. - Expresa el periodo de tiempo que dura la generacion del
estimulo.

INTENSIDAD. - Nos informara sobre la presién ejercida por el estimulo enel
oido.

RITMO DE REPETICION. - Representa el nimero de veces que pasa un
estimulo por unidad de tiempo.

CONDENSACION/RAREFACCION. - Cuando la membrana timpénica pre-
senta frente a un estimulo sonoro un movimiento de avance se denomina «con-
densacion». Si, por el contrario, el movimiento es en sentido inverso se denomi-
na «rarefaccién».

FORMA DE PRESENTACION. - El estimulo puede ser presentado de dos
formas: en eampo libre, o mediante la utilizacién de auriculares. Mediante el
primero los resultados se veran afectados por la distancia, la relacién angular y
las condiciones acusticas del gabinete de exploracién. La utilizacién de los auri-

culares permite evitar muchos de los inconvenientes resefiados anteriormente,
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sin embargo, a su vez presentan la desventaja de que al estar muy proximos entre
si, la fuente de estimulacion y los electrodos de registro, se pueden producir artefac-
tos y por ello la interpretacion de los resultados por encima de 90 db (H!) se hace
muy critica.

TIEMPO DE LATENCIA. - Se representa en milisegundos (misg). Es el tiempo
que tarda en aparecer una curva determinada después de la presentacién del

estimulo.
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4. Desarrollo y maduracion.

Hacia la 30.2 semana de gestacién (término 40) el oido medio, la céclea, el
nervio auditivo y el tronco cerebral han madurado los suficiente como para funcionar
razonablemente bien, tanto por separado como de forma conjunta; sin embargo,
parece ser que el maximo desarrollo se produce entre la 29.2y la 36.2 semana de
gestacion, no existiendo diferencia tanto fuera como dentro del ttero, a pesar de
ello autores como Morgon (31) discrepan de estas aseveraciones basados en que
existe una ausencia de conduccién en la 30.2 semana, siendo ésta por el contrario
muy intensa en la 34.2 semana.

Respecto a las latencias, los registros tempranos muestran latencias mas lar-
gas y amplitudes mas pequenas, asi como umbrales mas altos, produciéndose cam-
bios dia a dia hasta su configuracion final y definitiva. Cada curva con respecto a la
maduracién posee una personalidad propia, lo que permite establecer la siguiente

cronologia sobre las mismas:

Onda (1) - Evoluciona durante los primeros 6 meses.
Onda (1) - Evoluciona durante el primer afio.
Onda (1) - Evoluciona durante el primer afio y medio.

Onda (IV) - Evoluciona durante el primer afio.
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Onda (V) - Evoluciona durante el primer afio y medio.

Onda (V1) y (VIl) - Son de valoraciéon dudosa.

Existen tres curvas con personalidad propia y ritmos de maduracién dife-
rentes: La onda (I) cuya maduracién es la mas rapida y parece ir arrastrando a
las demas en su desarrollo, la onda (1ll) que establece su configuracion definitiva
durante el primer afio y medio de vida, y la onda (V) que igual que la anterior

emplea afo y medio en su maduracién (40).

- Del estudio de los intervalos entre las ondas se infiere que sus valores se

encuentran siempre mas aumentados en los prematuros y recién nacidos con
respecto al adulto, disminuyendo posteriormente durante el desarrollo. Senala
Hecox (32), que el intervalo |-V es independiente de la edad y del sexo; y que las
variaciones en el intervalo (I-lll) son siempre mayores que las alcanzadas por el
(11-V), lo que Unicamente podria explicarse por la progresiva mielinizacién que todo
el sistema va a seguir durante su desarrollo. El cambio mas notable es el experi-

mentado por el intervalo (I-V) durante los tres primeros meses.

- También la forma sufre modificaciones importantes durante el desarrollo igua-

landose su morfologia a la del adulto a los 3 meses (33).
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- Larelacién (V/) es igual a 1 en neonatos haciéndose sus valores iguales a

los del aduito a los 3-6 meses (32).

Para todos estos fendmenos se sugieren varias hipétesis: una de ellas se
basa en la inmadurez anatémica del sistema auditivo, puesto que las dimensio-
nes de la coéclea, conducto auditivo externo y timpano no se alcanzan hasta el
afo.

También se aduce una posible inmadurez coclear puesto que si bien ésta
se encuentra bien desarrollada en el recién nacido a término, no alcanza el ta-
marfio adulto hasta el quinto mes de vida. Puede por tanto existir modificaciones
en la movilidad de la membrana basilar o tectorial que expliquen la disminucion del
umbral y quizas esté influenciado, o bien por la propia maduracién de las células
ciliadas, o bien que la inervacion eferente de la misma no tiene ni el desarrollio, ni
las funciones que en el adulto por una insuficiente mielinizacion (48).

Asimismo, el peso también ha sido considerado como factor de maduracion

coclear (34) aunque en grado menor.
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5. Valoracidn e interpretacion de los potenciales evocados auditivos de tronco

cerebral.

- Distribucion de las curvas de intensidad/latencia.

Se valoran en conjunto las tres curvas (1),(Itl) y (V) en funcién de surango de
normalidad. La mas expresiva en cuanto a sus variaciones es la onda V, puesto que
su presencia o ausencia nos definira el umbral auditivo, mientras que el resto de las
curvas, en mayor o menor proporcion, se pierden antes de alcanzar el umbral
audiométrico. Galambos y Hecox (35) han sistematizado las diferentes configura-
ciones que se pueden establecer con respecto a la variacion de la latencia en fun-
cién de la intensidad. Se resume de la siguiente forma (fig.1).:

Hipoacusia de transmision.- Se caracteriza por el hecho de que todas las
latencias se encuentran desplazadas y aumentadas en mayor o menor cuantia
segun el grado de hipoacusia.

Hipoacusia neurosensorial profundo.- Su rasgo mas llamativo lo constituye
el cambio drastico que se produce en la curva de intensidad/latencia al aumentar
la intensidad del estimulo,‘ produciéndose una equiparacion a los vaiores obtenidos

en el oido normal a igualdad de intensidad.

Hipoacusia neurosensorial con reclutamiento positivo.- En ella el registro
obtenido se muestra paralelo a la curva de valores promedios normales producién-
dose, con intensidades crecientes, una aproximacion a los valores obtenidos en el
oido normal, pero siempre de forma mas suave que en el caso anterior, lo que cons-

tituye un indicio de reclutamiento.
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Figura n°1.- Diagnéstico de los tipos de hipoacusia en funcién de la curva intensi-

dad/tiempo (Galambos, 35).
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- Distribucion de los espacios.

E! uso de los mismos constituye uno de los procedimientos mas utilizados
para diferenciér la patologia coclear de la retrococlear (36,37). Se puede con-
cluir que cuando el espacio (I-V) esta mantenido nos encontramos ante una pa-
tologia de origen coclear, mientras que si éste se encuentra aumentado sera
sin6nimo de patologia retrococlear, fenémeno que se expresa graficamente en la
figura 2.

Rowe (38) indica que la valoracién de dichos pardmetros tiene gran interés ya
que son independientes del tipo de estimulo empleado y, por tanto, permitira la

comparacioén entre diferentes autores y laboratorios.

- Relacion V/I.

Esta relacidon, se modifica en funcion de~ la localizacién topografica de la
lesion, aunque Rowe (38) sefiala la gran subjetividad que representa su utiliza-
cién puesto que se encuentra sometida a grandes variaciones, no solamente en
funcion de las caracteristicas del estimulo empleado sino también por la propia
actividad eléctrica generada por el paciente que parasita y distorsiona el regis-
. tro.

Hecox (32) indica que la relacion (V/1) tiene que serigual a 3 en el adulto, y que
sus modificaciones indicarian patologia retrococlear. Despland (39) sefiala las mo-
dificaciones que se producén en la amplitud de la misma en diferentes situaciones
patologicas, hecho que también es teconocido por Uziel (40), quien afiade la posi-

bilidad de encontrarnos con registros en los que tinicamente se objetiva la onda (V),

habiendo desaparecido el resto de las ondas.
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Figura n°2.- Diagnéstico de los tipos de hipoacusia en funcién de los espacios I-lli,

I-Vy |-V (tomado del Prof. J.J. Lopez Moya).
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- Relacion entre las latencias de laonda V.

De la comparacion de los registros de las ondas (V) de ambos oidos obtene-
mos un valor que posee una gran importancia clinica, y cuyas modificaciones han
sido catalogadas como altamente significativas de patologia retrococlear cuando
se alcanza valores superiores a 0,5 misg de diferencia entre un oido y otro (38).

No obstante, debemos consideralo como un dato no completamente objetivo,
puesto que, para que su valoracion sea correcta, debemos partir de una premisa
cierta que no se cumple en todas las ocasiones, consiste ésta en que el oido
contralateral debe ser no patolégico, pues, en caso contrario, no podriamos esta-
blecer una relacién fidedigna entre ellos.

Siempre debe contemplarse dentro de un conjunto de otros datos que los

confirmen, debido a la gran cantidad de falsos positivos.

- Formade las curvas..

En general, la forma de las curvas constituye un método subjetivo de valora-
cién, habida cuenta de la gran variabilidad de formas que existen aun dentrode la
poblacién normal.

Cuando nos encontramos con un potencial evocado que muestra formas alte-
radas, lo podemos atribuir a dos posibilidades: la primera puede venir en relacion a
la dificultad técnica que presenta el sujeto explorado, ya sea debido al bajo nivel de

relajacion que se alcanza, la escasa colaboracion, o en ocasiones producto de la
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enfermedad de base que presenta el paciente (enfermos neurolégicos).

La segunda posibilidad consiste en que nos encontremos ante una patologia
que afecta a la distribucion y morfologia de las curvas. Constituye un ejemplo escla-
recedor los registros llevados a cabo en enfermedades desmielinizantes en lo que
se ha puesto en evidencia una distorsion y afectacion de las curvas de los (P.T.C.),

a pesar de presentar umbrales audiométricos dentro de la normalidad.
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1 MATERIAL.

Eltrabajo se ha llevado a cabo en el Departamento de Audiologia del Servicio
de O.R.L. del Hospital Virgen Macarena de Sevilla, bajo la direccion y supervision
della Dra. Ana M?. Ruiz Carmona.

El material utilizado para la realizacion de este estudio ha sido el siguiente:

1 Material para exploracién y valoracioén audiolégica.

Las caracteristicas de los aparatos con los cuales se ha llevado a cabo el
estudio son los siguientes:
- Microscopio: Marca Carl Zeiss.
- Lente con luminosidad de f=200 mm y 250mm.
- Visor lateral.
- Impedanciéhetro: Marca Amplaid-720.
- Sistema de presién con motor eléctrico y manual.

- Rango del monémetro - 500 a + 500 da Pa.
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- Tono de la prueba 226 Hz 90 db SPL.
- Calibracion de la cavidad 2ml.
- Calibracién del reflejo 0,1 ml a 2ml.
- Frecuencias de 500 a 4000 Hz.
- Intensidad de 0 a 125 db.
- Enmascaramiento ruido blanco.
- Enmascaramiento ruido filtrado paso alto y bajo.
- Reflejo ipsi/contralateral.
- Audiometro convencional: Marca Amplaid.
~ - Modelo 309-1BM.
- Frvia area 125/8000 Hz.
- Fr. Via 6sea 250/4000 Hz.
- Rango de HL de -5 a 110.
- Audimetro infantil: Marca Amplaid.
- Modelo 207.
- Tipo Pre-Show.
- Audiometro infantil: Marca Playtone.
- Potenciales evocados de tronco cerebral: Marca Medelec.

- Modelo Sapphire.

2 Material Bibliografico.

Las fuentes de informacion que nos han facilitado la documentacién necesaria

para llevar a cabo este trabajo han sido las que se citan a continuacion:
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- Servicio de Informacion y Documentacion Automatizada de la Biblioteca de la

Universidad de Sevilla.

- Servicio de Informacion y Documentaciéon Automatizada de la Biblioteca del

Hospital Universitario “Virgen Macarena” de Sevilla.

- Servicio de Informacion y Documentacién Automatizada de la Biblioteca del

Hospital Universitario “Virgen del Rocio” de Sevilla.

- Biblioteca del Servicio de O.R.L. del Hospital Universitario “Virgen Macarena”
de Sevilla.

- Biblioteca-Hemeroteca de la Facultad de Medicina de la Universidad de Sevi-
lla.

- Biblioteca particular del Prof. Fco. Mufioz Borge.

- Biblioteca particular del Dr. E. Ruiz-Carmona.

- Biblioteca particular.
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3 Procedencia de los datos.

Todos los datos recopilados y utilizados en este proyecto han procedido de:

- Archivo general de historias del Hospital Universitario Virgen Macarena de

Sevilla.

- Archivos propios de las unidades de Infeccioso y UCI del Servicio de Pediatria.

- Archivo de historias del Hospital Infantil Virgen del Rocio.

- Departamento de Microbiologia:
- Datos procedentes del archivo y base de datos mecanizada.
- Datos especificos de microorganismos aislados en muestras de nifios diag-
nosticados de meningitis.
- Datos concretos para cruce de informacién de archivos especiales de

microorganismos aislados en hemocultivos y LCR.

4 Material para recopilacion de datos.

Para sistematizar la recopilacién de datos, elaboramos una hoja de pro-

tocolo individualizada para cada enfermo:
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PROTOCOLO DE ESTUDIO EN MENINGITIS.

Nombre: Edad: Sexo: N.H: Fecha:
Direccion: Tfno:
AF:. Padre:

Madre:

Hermanos:

Otros:
AP: Embarazo; Parto; FN; Des. PSM;

Vacunas; ' Edad de guarderia; Enf. previas;

Enf. Actual

Clinica y Tto. previos al ingreso:

Exploracion al ingreso:

L.C.R.: Cél/mm3 Proteinas: Glucosa:
Hemograma: Hb/Hto: Plaquetas:  Leucocitos: Neutrofilos:
Tratamiento
Antibioticos: Dosis: Duracién
Dexametasona Dosis Duracion

Dias de internamiento en UCI
Evolucién:Dias estancia Dias fiebre Fiebre 22
EEG. ECO cerebral TAC Craneal

Secuelas del alta:
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Datos Revision: tiempo (meses)

Anamnesis, evolucion, desarrollo PSMy lenguaje.

Expl. general
Expl. SNC.
EEG:TAC: Otros

Valoracién psicolégica.

50 _
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2 METODOS.

1. Poblacion estudiada.

El estudio se ha llevado a cabo en el Departamento de Audiologia del Servi-
cio de O.R.L. en el Hospital Universitario Virgen Macarena de Sevilla. Se ha valo-
rado desde el punto de vista audioldgico la poblacion pediatrica que fue diagnosti-
cada y tratada de meningitis por Haemophilus influenzae durante el periodo de
Noviembre de 1984 hasta Enero de 1997. Incluimos en el estudio aquellos pacien-
tes cuyas historias clinicas aportaban los datos clinicos del protocolo disenado,
presentaban una valoracién audiologica antes del alta y habia constancia del segui-
miento de su evolucién clinica y audiolégica. Se excluyeron aquellos que no reunian
las condiciones anteriores. Por otro lado, se fueron incorporando los nuevos diag-

nosticados siendo seguidos en los mismas condiciones.

2. Poblacion normal.

Con objeto de obtener datos diagnédsticos fiables, analizamos una poblacién
pediatrica sin riesgo auditivo con edades comprendidos entre los 10 meses y los
10 afios.

El nimero total de la muestra fue de 90, estando formada por 50 varones y 40
hembras. Fueron distribuidos en tres grupos dependiendo de la edad; el primero
formado por menores de 24 meses. El segundo incluia el rango de edad desde 24
meses (incluidos) hasta 5 afios. Por ultimo, desde los 5 afios (incluidos) hasta los

10 afios formaba el tercer grupo.
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En su recogida se procedio a realizar una historia clinica recabando informacion
sobre antecedentes y téxicos susceptibles de producir afectacion auditiva. Se rea-
lizd exploracion O.R.L. completa y en los casos que la edad permitié llevan a cabo
estudio audiometrico, se llevé a cabo, previo a la realizacién de los registros

electrofisioldgicos.

3. Diagnoéstico de la Hipoacusia.

Los pacientes han sido estudiados segtn el protocolo del esquema n°1 (pag. si-
guiente).

Los pacientes diagnosticados de meningitis por Haemophilus influenzae en los
que se valoré la posible secuela de hipoacusia, fueron estudiados desde el punto
de vista O.R.L., mediante una bateria de pruebas que consistié en:

1.- Exploracion general O.R.L.
2.- Estudio audiometrico mediante audiometria condicionada, audiometria tonal li-
minar, PE.T.C.

3.- Impedanciometria con timpanometria y estudio del reflejo ipsi y contralateral.

4. Diagnoéstico mediante P.E.T.C.

Los potenciales evocados fueron obtenidos en una camara faradizada, aprove-
chando el suefio fisiologico de los pacientes que por su corta edad acudian en

dicha situacion a la consulta.
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Cuando en el primer intento no se conseguia el suefio, se procedia a una segunda
citacion en la que se intentaba una induccién farmacolégica utilizando Hidrato de
cloral a dosis de 50 mgr. por Kgr. de peso, que habia sido preparado por el servicio
de Farmacologia de nuestro hospital.

Se consigui6 la induccién del suefio en la mayoria de nuestros pacientes en la
primera ocasion. Cuando reunimos a la segunda citacién fue en los casos de nifios
hipersensibles y en aquel grupo de edad (de dos a cinco afios) en la que este tipo
de exploracion resulta mas dificil.

Con la utilizacion del Hidrato de cloral no se presenté ninguin efecto indeseable y la
induccién fue rapida ( a los 15-30 minutos de la toma) y de corta duracién (aproxi-
madamente una hora).

Previamente, a los familiares se les entregaba una hoja explicativa sobre la explo-
racién a efectuar. Asimismo, se les daba una serie de instrucciones para cumplir el

dia previo a la exploracion:
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SERVICIO DE O.R.L. HOSPITAL U. VIRGEN MACARENA.

Normas para realizar Potenciales evocados.

1 Acostar al nifio lo mas tarde posible.

2 Omitir la tltima toma o cenar temprano.

3 Levantarlo a las 6h. de la mafiana.

4 Traer el desayuno.

5 No dejarlo dormir a partir de las 6h. hasta hacer la prueba.

6 Pesar al nifio el dia previo a la prueba.

55 _
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Habitualmente la prueba se realizaba con el nifio en decubito supino, con una
temperatura agradable y poca luz. En los pocos casos en los que no se toleraba el
decubito, el paciente era sostenido en brazos por el padre o la madre. Durante todo
el tiempo que duraba la exploracién, uno de los dos padre permanecia junto a su

hijo.
Los patrones de estimulacién que han sido utilizados son los siguientes:

- Tipos de estimulo click.
- Duracién 0.1 mi sg.
- Intensidad de 80 a40 db.
- Ritmo de repeticidn 10 est/sg.
- Barrido 10 msg.
- Filtros de 200-3.000 Hz.
- Numero de barridos 1024.
- Nivel de rechazos 2,5.
- Enmascaramiento del oido contralateral a 30 db menor del estimulo.
- Resistencia entre electrodos menos de 5 ohmios.
- Situacion de electrodos: masa en frente.
(+) mastoide unilateral.
(-) mastoide contralateral.
- Electrodos de plata clorurada.

" . Polaridad alternante.
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En todos los casos se ha procedido a la realizacidon de un enmascaramiento
controlateral mediante un ruido enmascarante de banda ancha a una intensidad de
30 db menor al sonido esﬁmulante, al objeto de evitar la interferencia del oido no
explorado, hecho este que ha sido puesto de manifiesto por Ordamar (H1).

La validez de los potenciales evocados para la valoracion de la hipoacusia ha sido
puesto de manifiesto por varios autores, sefialando Mokotof (42) que en un 78% de
los casos la impresion obtenida mediante los mismos es concordante con la

audiometria.

Para llevar a cabo el diagndstico nos basamos en los diferentes patrones
establecidos previamente por otros autores (41,37,39,32,43,40) de cuyo analisis

se infiere que los parametros valorables son los siguientes:

1.- Distribucion de la curva intensidad/latencia de las ondas |, lll, V.
2.- Distribucién de los espacios I-lll, Ill-IVy I-V.
3.- Relacion VI/I.

4 - Diferencia entre las latencias interaural V.

5.- Estudio de la forma.

Del estudio y valoracion de todos los parametros anteriormente referidos,

diagnosticaremos los siguientes tipos de hipoacusias:

* Hipoacusia de transmision.

* Hipoacusia coclear
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* Hipoacusia retrococlear.

* Hipoacusia no valorable.

Denominaremos hipoacusia no valorable a aquellos casos en que no se pue-
de llevar a cabo un analisis de las curvas, debido, o bien a que las condiciones de la
obtencién han sido muy criticas y solamente se evidencia la onda V, o bien por la

existencia de una cofosis en cuyo caso no existe curva valorable.

Segun el umbral alcanzado distinguiremos los siguientes tipos de hipoacusia:

* Hipoacusia de grado leve hasta 40 db.
* Hipoacusia de grado medio hasta 60 db.

* Hipoacusia severa superior a 60 db.

Por Giltimo, debemos considerar como normales todos aquellos registros

que cumplan las siguientes condiciones:

1.- Reconocimiento a 80 db. de todas las curvas con morfologia dentro de la
normalidad.
2.- Relacioén V/I dentro de los rangos de normalidad para la edad.
3.- Distancia I-V dentro de los rangos de normalidad para la edad.
4 .- Diferencia entre ambas ondas V no superior a 0,5 msg.

5.- Curva de intensidad/latencia que vaya de 80 a 30 db. dentro de los rangos de
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normalidad para la edad de la poblacion estudiada.

6.- Caida de la onda V 30-40 microseg/db.
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1. POBLACION NORMAL.

Para disponer de unos valores de referencia que nos permitiera con-
trastarlos con los obtenidos en la poblacién de estudio, analizamos una
muestra de nifios normoyentes formada por 90 en total de los cuales 50
eran varones y 40 hembras. La edad de nuestros pacientes iba de 10
meses a 10 afos, por lo que decidimos distribuir la muestra en tres gru-
pos de edad: de 10 meses a 23 meses, de 24 meses a 5 aflos y de 5 afios
a 10 afios. Optamos por esta distribucion, ya que en la bibliografia con-
sultada la mayoria de los autores, a partir de los 24 meses consideran los
valores como en la poblacién adulta. Por tanto, queriamos comprobar como
se comportaban las ondas y los intervalos en dichos grupos de edad y
observar si entre 24m y 10 afios existian resultados distintos respecto a
la poblaciéon adulta. La distribucion por edad y sexo se representa en el

histograma de la figura niumero 3.
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1. Estudio de las latencias.

S —

En las tablas nimero 2 a nimero 16 se reflejan los resultados de los
valores de las latencias de cada una de las ondas en funcién de la inten-
sidad del estimulo y del grupo de edad estudiado. Se expone el rango, es
decir, el valor maximo y minimo obtenido, asi como la media armédnica de
la muestra, la desviacion estandar, mas y menos dos veces la desviacion
estandar.

Las muestras estudiadas no presentaron diferencias significativas
con respecto a la curva de Gauss, por lo que podemos afirmar que siguen

una distribucién normal.
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Vmax X Vmin Ds +2Ds | -2Ds
80 2,2 1,82 1,6 0,10 2,02 1,62
70 2,5 1,96 1,7 0,12 2,20 1,72
60 3,2 2,30 1,9 0,20 2,70 1,50
50 3,9 2,78 2,2 0,33 3,44 2,12
40 4.1 3,42 24 0,38 4,18 2,66

Tabla n°2.- Latencia de la Onda | en la poblacién 10m.-23m.

En la columna horizontal en negrita se exponen los distintos parametros estadis-

ticos. En la columna vertical en negrita se observan las intensidades del estimulo

que fueron de 80 decibelios hasta 40 decibelios. Los resultados se representan

en milisegundos.

En la tabla n° 2 podemos comprobar como a medida que disminuye la intensidad

del estimulo aumenta el tiempo que tarda en aparecer la respuesta, es decir, la

latencia.
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Vmax X Vmin Ds +2Ds | -2Ds
80 3,6 2,80 2,1 0,30 3,40 2,20
70 3.9 3,02 2,5 0,34 3,70 2,34
60 4,3 3,42 2,9 0,36 4,14 2,70
50 4,5 3,58 3,1 0,38 4,34 2,82
40

Tabla n°3.- Latencia de la Onda |l en la poblacién 10m.-23m.

La Onda Il es una onda con menor significacion clinica que evoluciona en el

primer afio. En dicha onda también se observa el aumento de la latencia al dismi-

nuir la intensidad hasta 50 decibelios. En 40 decibelios no hubo respuesta en la

mayoria de los casos.
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Vmax X Vmin Ds +2Ds | -2Ds
80 47 3,96 3,4 0,32 4,60 3,32
70 5 4,24 3,8 0,30 4,84 3,64
60 54 4,56 3,9 0,38 5,32 3,80
50 58 4,91 4,2 0,40 5,71 411
40 6,2 5,18 4,3 0,43 6,04 4,32

Tabla n°4.- Latencia de la Onda Il en la poblacién 10m.-23m.

La Onda Ill en este grupo de edad esta en periodo de configuracion definitiva.

Igualmente aumenta la latencia al disminuir la intensidad. La desviacion estandar

a 70 decibelios resulté menor que a 80 decibelios.
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Vmax X Vmin Ds | +2Ds | -2Ds
80 5,8 5,18 4,9 0,40 | 5,98 4,38
70 6 5,26 4,9 044 | 6,14 4,38
60 6,2 5,41 5 051 | 6,43 4,39
50
40

Tabla n°5.- Latencia de la Onda IV en la poblacion 10m.-23m.

La Onda IV al igual que la Onda I, con menor importancia clinica, evoluciona

durante el primer afio. Al disminuir la intensidad del estimulo hasta 50 y 40

decibelios no se obstuvieron respuestas en la mayoria de los casos, por lo que

no queda reflejado dichos valores en la tabla.
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Vmax X Vmin Ds | +2Ds | -2Ds
80 7 6,02 5,6 033 | 668 | 5,36
70 7,2 6,28 5,7 0,38 | 7,04 5,52
60 7.6 6,64 6 0,43 | 7,50 5,78
50 8,1 6,85 6,2 050 | 7,85 5,85
40 8,4 7,26 6,6 054 | 834 | 618

Tabla n%6.- Latencia de la Onda V en la poblacién 10m.-23m.

La Onda V al igual que la Onda il emplea un afio y medio en su maduracién. Por

tanto, en algunos nifios de este grupo de edad ain estaban en periodo de evolu-

cion. Como en tablas anteriores, se mantiene el aumento de latencia al disminuir

la intensidad del estimulo.
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Vmax X Vmin Ds +2Ds | -2Ds
80 2,3 1,73 1,4 0,16 2,05 1,41
70 2,6 1,92 1,5 0,20 2,32 1,52
60 2,7 2,18 1,7 0,26 2,70 1,66
50 3,4 2,71 2,1 0,33 3,37 2,05
40 3,9 3,21 2,6 0,34 3,89 2,53

Tabla n°7.- Latencia de la Onda | en la poblacion 24m.-5 afios.

La latencia de la Onda | en este grupo poblacionar fue algo menor, en todas las

intehsidades de estimulos, respecto al grupo de 10 meses - 23 meses. Estos

valores se asemejan a los valores normales del adulto, lo que indica una madu-

racion de la Onda |.
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Vmax X Vmin Ds +2Ds | -2Ds
80 3,4 2,78 2,1 0,30 3,38 2,18
70 3,6 2,98 2,4 0,32 3,62 2,34
60 4.1 3,35 2,6 0,35 4,05 2,75
50 4,2 3,40 3 0,38 4,16 2,64
40 4,5 3,96 . 3,3 0,47 4,90 3,02

Tabla n°8.- Latencia de la Onda |l en la poblacién 24m.-5 aiios.

También en este grupo disminuye la latencia en la Onda Il respecto al grupo

anterior de menor edad. Mientras en aquel no se obtuvieron valores para la in-

tensidad de 40 decibelios, en este si se encontraron valores para dicha intensi-

dad.
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Vmax X Vmin Ds | +2Ds | -2Ds
80 4.4 3,91 3,4 0,18 | 4,27 3,55
70 4,7 4,06 3,2 024 | 4,54 3,58
60 5,1 4,44 3,5 0,35 | 5,14 3,74
50 55 4,83 4,1 0,37 | 557 | 4,09
40 5,8 5,20 4,6 040 | 600 | 4,44

Tabla n®9.- Latencia de la Onda il en la poblacién 24m.-5 anos.

Se observa un progresivo acercamiento de las latencias a los valores normales

de los adultos. A 40 decibelios de intensidad se obtuvo un valor medio de latencia

dos milisegundos mayor respecto a la poblacién de menor edad.
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Vmax X Vmin Ds +2Ds | -2Ds
80 57 5.12 4.4 030 | 572 452
70 5,8 5.20 47 0,35 | 5,90 450

60 6 5,36 4,9 0,35 6,06 4,66

50

40

Tabla n°10.- Latencia de la Onda IV en la poblaciéon 24m.-5 afos.

Al igual que la poblacion de 10 meses a 23 meses, en este grupo tan poco en-

contramos respuestas valorables para 50 y 40 decibelios.
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Vmax X Vmin Ds +2Ds | -2Ds
80 6,1 5,80 5,2 0,22 6,24 5,36
70 6,5 5,93 5,2 0,25 6,43 5,43
60 6,7 6,18 5,6 0,28 6,74 5,90
50 7,2 6,54 59 0,33 7,20 5,88
40 7,6 7,08 6,4 0,40 7,88 6,28

Tabla n°11.- Latencia de la Onda V en la poblaciéon 24m.-5 afios.

Hay una maduracién de la Onda V con valores de latencia que se aproximan a

los rangos de la Onda V de la poblacion aduita.
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Vmax X Vmin Ds +2Ds | -2Ds
80 1,9 1,70 1,5 0,16 2,02 1,38
70 2,5 1,91 1,5 0,19 2,29 1,53
60 2,6 2,14 1,6 0,23 2,60 1,68
50 | 3,3 2,70 2 0,28 3,26 2,14
40 3,7 3,16 | 2,4 0,35 3,86 2,46

Tabla n°12.- Latencia de la Onda | en la poblacién 5 -10 afios.

Se han obtenidos resultados con latencias menores que en los dos grupos de

poblacion de menor edad. Estos valores se asemejan a los que algunos autores

| presentan para la Onda | en adultos: Hecox (49) 1,8 mls; Chiappa (50) 1,70

0,15 mis; Cox (51) 1,91 £ 0,23 mls; Salamy (52) 1,57 £ 0,14 mis.
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Vmax X Vmin Ds +2Ds | -2Ds
80 3,2 2,76 2 0,28 3,32 2,20
70 3,5 2,94 2,4 0,29 3,52 2,36
60 4 3,32 2,5 0,32 3,96 3
50 42 3,8 2,9 0,39 4,16 2,60
40 4,6 4,00 3,2 0,47 4,94 3,06

Tabla n®13.- Latencia de la Onda |l en la poblacion 5 -10 afios.

Para la Onda 1l con 80 decibelios de estimulo obtuvimos 2,76 + 0,28 mls. Nues-

tros resultados estan en consonancia con los de otros autores que muestran

para la misma onda: Chiappa (50) 2,80 + 0,17 mls; Stockard (54) 2,78 + 0,19 mls;

Salamy (63) 2,73 £ 0,19 m!s.
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Vmax X Vmin 'Ds +2Ds | -2Ds
80 42 3,87 3.1 0,19 4,25 349
70 4.5 4,00 3,2 0,28 4,56 3,44
60 5 4,41 3,4 0,33 5,07 3,75
50 5,3 4,80 4 0,38 5,56 4,04
40 5,6 5,18 4.4 0,37 5,92 4,44

Tabla n°14.- Latencia de la Onda lll en la poblacion 5 -10 afios.

Distintos autores muestran valores para la Onda lll a 80 decibelios de estimulo

parecidos a los que encontramos: Chiappa (50) 3,90 £ 0,19 mils; Stockard (54)

3,75 £ 0,17 mls; Salamy y Mendelson (52) 3,72 £ 0,15 mis; Salamy y Mackean

(53) 3,64 + 0,24 mls.
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Vmax X Vmin Ds | +2Ds | -2Ds
80 5,6 5,10 4,2 033 | 576 | 444
70 5,6 5,18 4,5 0,36 | 590 | 446
60 5,9 5,32 4,9 0,38 | 6,08 4,14

50

40

Tabla n°15.- Latencia de la Onda IV en la poblacién 5 -10 afios.

Como se observa la tabla a 50 y 40 decibelios tuvimos dificultad para reconocer
la Onda IV. Al igual que Chiappa (50) y Beagley (55) obtuvimos como media a 80
decibelios 5,10 mls, y nuestra desviacién estandar fue 0,33, mientras que para

ellos fue de 0,24.
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Vmax X Vmin Ds +2Ds | -2Ds
80 5,9 5,68 5,1 0,20 6,08 5,28
70 6,3 5,80 5,3 0,23 6,26 5,34
60 6,4 5,94 5,6 0,24 6,42 5,46
50 7 6,22 5,8 0,30 6,82 5,62
40 6,8 6,60 5,9 0,36 7,32 5,88

Tabla n°16.- Latencia de ia Onda V en la poblacion 5 -10 afios.

Nuestros valores para la Onda V (5,68 + 0,20 mis) fueron cercanos a los encon-

trados por Salamy y Mendelson (52) de 5,65 + 0,23 mls. Para Chiappa (50) fue

de 5,70 £ 0,25 mls, y para Stockard fue de 5,64 + 0,25 mis.
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En las figuras n® 4 a n°® 6 se representan graficamente las variaciones de
la intensidad del estimulo en decibelios con respecto a la latencia en

milisegundos en los tres grupos de poblacionales.

Se observa como en las tres distribuciones una disminucién de la intensi-

dad produce un aumento del tiempo en la respuesta.

Aunque las cuatro primeras ondas siguen una distribucién muy parecida
en los tres grupos poblacionales, la Onda V en el grupo de mayor edad
(figura n° 5) presenta una latencia sensiblemente menor en todas las in-

tensidades.
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Figura n°4.- Distribucion de las cinco curvas intensidad/tiempo de la poblacién

de edad 10m.-23m.
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Figura n°5.- Distribucién de las cinco curvas intensidad/tiempo de la poblacion

de edad 24m.-5 afos.
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Figura n°6.- Distribucién de las cinco curvas intensidad/tiempo de la poblacion

de edad 5-10 afios.
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2. Estudio entre los espacios.

En las tablas 17 a la 26 se exponen los valores obtenidos de los

espacios entre curvas en funcion de la intensidad del estimulo.

Como podemos observar en la tabla n° 17, el cambio de intensidad en el
estimulo no produce variaciones llamativas en los distintos valores del
espacio I-lll. Asi, con 70 y 60 decibelios de intensidad el intervalo |-l fue

el mismo.
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Vmax X Vmin Ds | +2Ds | -2Ds
80 2,3 2,09 1,6 0,15 | 2,69 1,30
70 2,6 2,10 1,8 0,18 | 246 1,74
60 2,5 2,10 1,8 020 | 250 1,40
50 2,5 2,07 1,6 023 | 253 1,61
40 2,4 2,08 1,8 025 | 258 1,30

Tabla n°17.- Espacio I-lll en la poblacién 10m.-23m.
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Vmax X Vmin Ds | +2Ds | -2Ds
80 2,4 2,16 1,9 0,20 | 256 1,76
70 2,3 2,12 1,6 024 | 2,60 1,64
60 2,3 1,94 1,5 0,23 2,40 1,48
50 2,2 1,89 1,4 022 | 2,33 1,45
40 2,3 1,84 1,4 024 | 2,32 1,36

Tabla n°18.- Espacio IlI-V en la poblacién 10m.-23m.

La disminucion de la intensidad del estimulo produce una disminucién del espa-

cio llI-V.
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Vmax X Vmin Ds +2Ds | -2Ds
80 4,6 4,18 4 0,16 4,50 3,86
70 4,6 4,08 3.9 0,18 4,44 3,72
60 44 4,02 3,6 0,22 4,46 3,58
50 4,5 3,94 3,4 0,25 4,44 3,44
40 4,2 3,85 3,2 0,28 4,41 3,29

Tabla n°19.- Espacio |-V en la poblacion 10m.-23m.

Al igual que en el espacio llI-V, en este también la disminucion de intensidad de

decibelios produce disminucién del espacio |-V.
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Vmax X Vmin Ds +2Ds | -2Ds
80 2,6 2,16 1,5 0,18 2,52 1,80
70 2,5 2,14 1,8 0,21 2,56 1,72
60 2,5 2,13 1,6 0,23 2,59 1,67
50 2,4 2,09 1,4 0,21 2,51 1,67
40 2,4 2,10 1,5 0,20 2,50 1,70

Tabla n°20.- Espacio I-lll en la poblaciéon 24m.-5 afios.

En esta poblacién obtuvimos con intensidades de 80 a 60 decibelios espacios
mas alargados que en la poblacién de 10 meses - 23 meses. Sin embargo, con

50 y 40 decibelios los valores fueron parecidos.
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Vmax X Vmin Ds | +2Ds | -2Ds
80 2,6 1,98 1,6 0,20 | 238 1,58
70 2,5 1,90 1,4 024 | 2,38 1,48
60 2,5 1,85 1,5 0,23 | 2,31 1,39
50 2,2 1,82 14 | 025 | 232 1,32
40 2,2 1,79 1,3 022 | 2,23 1,35

Tabla n°21.- Espacio llI-V en la poblacién 24m.-5 afios.

Se mantiene la disminucién del intervalo l1I-V al disminuir la intensidad como
sucedi6 en la poblacién de menor edad. Ademas, en este grupo se observa un
menor tiempo de intervalo lll-V en todas las intensidades respecto al grupo 10

meses - 23 meses.



1. Resultados

88 _
Vmax X Vmin Ds | +2Ds | -2Ds
80 é,6 4,10 3,8 0,19 | 4,48 3,72
70 4,5 4,02 3,7 0,18 | 4,38 3,66
60 4,5 3,94 3,5 0,23 | 4,40 3,48
50 4,3 3,91 3,6 0,20 | 4,31 3,51
40 4,1 3,87 3,4 024 | 4,35 3,39

Tabla n°22.- Espacio |-V en la poblacion 24m.-5 afos.

En estos nifios se presentaron tiempos menores que en el grupo de me-

nor edad.
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Vmax X Vmin Ds +2Ds | -2Ds
80 24 2,08 1,5 0,20 2,48 1,68
70 2,6 2,12 1,5 0,20 2,52 1,72
60 2,4 2,10 1.4 0,22 2,54 1,76
50 2,3 2,09 14 | 0,19 247 1,71
40 2,3 2,08 1,5 0,21 2,50 1,66

Tabla n°23.- Espacio I-lll en la poblacién 5-10 afios.

Los resultados obtenidos en este grupo son superponibles a los obtenidos en la

poblacion de menor edad. Esto puede indicar que ya en edades tempranas pue-

de haber una maduracion del espacio I-lli.
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Vmax X Vmin Ds | +2Ds | -2Ds
80 2,6 1,83 1,5 0,18 | 2,19 1,47
70 2,5 1,80 | 1,40 | 021 | 2,22 1,38
60 2,4 1,77 1,2 024 | 2,25 1,29
50 2,2 1,74 1,3 025 | 2,24 1,24
40 2,2 1,73 1,2 023 | 219 1,27

Tabla n°24.- Espacio llI-V en la poblacién 5-10 afos.

En esta poblacion obtuvimos unos resultados sensiblemente menores que los

dos grupos de poblacion de menor edad.
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Vmax X Vmin Ds +2Ds | -2Ds
80 4,3 3,98 3,5 0,16 4,30 3,66
70 4,2 3,87 3,4 0,19 4,25 3,49
60 4.1 3,84 3.4 0,21 4,26 3,42
50 | 4.1 3,76 3,2 0,24 4,24 3,28
40 4,2 3,74 3,3 0,25 424 3,24

Tabla n°25.- Espacio I-V en la poblacion 5-10 afios.

También en esta poblacion y para el espacio |-V los resultados son menores que

los grupos anteriores.
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3. Diferencias respecto a la edad.

Para poder objetivar las diferencias respecto a la edad se establece
una comparacion entre las medias y desviaciones estandar de las dife-
rentes poblaciones y se aplica el test de T de Student. Se reflejan los
resultados en la tabla n°26.

Como se puede observar la Onda | sufre modificaciones con la edad
que no son significativamente estadistica. Menores son las modificacio-
nes de las Ondas |l y IV cuya maduracién ocurre durante el primer afo de
vida. En cambio, la Onda V experimenta cambios significativos con la edad.

En cuanto a los intervalos se comprueban diferencias significativas

en I-lll y |-V sobre todo en edades mas tempranas.
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10m.-23m. 24m.-5 anos. b5 afios.-10 aiios.
| Casir signi. Casi signi. Casi signi.
p<01. p<0,1. p<0,1.
I No signi. No signi. No signi.
1M No signi. Casi signi. Signi.
p<0,1. p <0,05.
\V4 No signi. No signi. No signi.
Vv No signi. Signi. Signi.
p <0,05. p < 0,05.
I-ll Signi. Casi signi. No signi.
, p <0,05. p<0,1.
-v No signi. No signi. No signi.
i} Signi. Casi signi. No siani.
-V p <0,05. p<01. d
A No signi. No signi. No signi.

Tabla n°26.- Diferencias respecto a la edad.
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4. Diferencias respecto al sexo.

En la tabla n°27 se representan las diferencias en funcién del sexo.
No se han encontrado diferencias significativamente estadisticas en las
distintas latencias. Asi mismo, tampoco se han encontrando diferencias
en cuanto al sexo en los distintos intervalos.

Sin embargo, fueron casi significativos los valores encontrados en

las Ondas lll y V para mayores de 24 meses.
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10m.-23m. 24m.-5 anos. 5aiios.-10 afios.
| No signi. No signi. No signi.
H No signi. No signi. No signi.
1M No signi. Casi signi. Casi signi.
p<0,1. p<0,1.
\Y No signi. No signi. No signi.
Vv No signi. - Casi signi. Casi signi.
p<0,1. p<0,1.
-1l No signi. No signi. No signi.
H-v No signi. No signi. No signi.
-V No signi. No signi. No signi.
1A/ No signi. No signi. No signi.

Tabla n°27 .- Diferencias respecto al sexo.




II1. Resultados 96 _

5. Estudio de 1a relacion VII.

Las modificaciones que produce la edad y el sexo en la relacién V/I

no son significativamente estadisticas (Tablas 26 y 27).

6. Estudio de la forma.

Una vez analizados todos los registros obtenidos se observa que
existen unas morfologias determinadas unos patrones tipicos a los cua-
les, con variacciones leves se pueden ir adaptando todos los registros
(ver figura 7).

La forma que observamos con mas frecuencia, llamada por nosotros
B, es la que se distingue con facilidad la Onda 1l y V, siendo aquella de
menor altura e identificandose una Onda IV préxima ala V.

La segunda forma en frecuencia, la F es la que presentaba las ondas

i, IVyV de la misma altura aproximadamente.
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7. Curva de intensidad / latencia.

En las figuras 8 a 10 se muestran las curvas de intensidad / latencia

de las ondas |, Il y V para todas las poblaciones estudiadas.

Las areas de cada onda se han obtenido de los rangos de variacion

comprendido entre mas / menos dos veces la desviacién estandar.

Cualquier registro que quede dentro de dichas areas sera conside-

rado como normal para nuestro medio.
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Figura n° 8. Curva de intensidad/latencia en la poblacion de 10m a 23m.
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Figura n° 9. Curva de intensidad/latencia en la poblacién de 24m a 5 afios.
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Figura n® 10. Curva de intensidad/latencia en la poblacién de 5-10 afios.
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2. POBLACION CON MENINGITIS.

En las paginas siguientes se exponen detaliadamente los resultados obte-
nidos en la poblacién objeto de este estudio, siguiendo el plan de trabajo que fue

descrito en el capitulo material y métodos.

Se han valorado un total de 94 casos de meningitis por haemophilus influzae
pertenecientes al periodo comprendido entre Enero 1987 y Enero 1997. De di-
cho total se excluyeron 10 casos porque en la revisién de la historia clinica no
aportaban los datos necesarios para ser incluidos en el protocolo que hébiamos
disefiado para el estudio. Asi mismo, se excluyeron 4 casos mas por no asistir a
la revisiones programadas y no poder valorar adecuadamente su evolucion. Por
tanto, el grupo objeto de valoracién y analisis quedaba comprendido por un total

de 80 nifnos.
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1. Resultados de datos epidemioldgicos, clinicos y analiticos.

- Edad y Sexo.

La edad de los nifios iba de los 10 meses, el mas pequeiio, hasta 10
afios el mayor. Tenian de 10 a 23 meses 42 nifios (52,5%); de 24 a 48
meses 24 nifios (30%); de 2 a 5 afos 11 nifos ( 13,75%); de 5 a 10 afos
3 nifos (3,75%); Uno de los nifios tenia 10 afios de edad y su meningitis
fue secundaria a un traumatismo craneoencefalico con sinusitis como in-

feccién previa.

Respecto al sexo, de los 80 nifios que componian el grupo, 52 eran
nifios (65%) y 28 nifias (35%). En la figura namero 11 se representa el

histograma de la distribucién por edad y sexo.
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- Antecedentes personales.

Solamente dos de los nifios de nuestra serie tenian enfermedad de
base. Uno de ello presentaba hidrocefalia secundaria a una malformacion
congénita. Otro nifio presentaba un sindrome de Down como factor
predisponente.

De unos 80 nifios en cuyas historias clinicas se reflejaban la dura-
cién de los sintomas previos al ingreso, 28 de ellos (35%) acudieron al
hospital con 12 horas o menos de evolucién, 38 (47,5%) con 13-24 horas,
9 (11,25%) con 25-48 horas y 5 (6,25%) con mas de 48 horas.

Antecedentes de interés que pudieran relacionarse con su enferme-
dad o que pudieran enmascarar en cuadro clinico inicial, tenian 69 nifios
(86,25%). El problema mas frecuente fue la infeccion respiratoria supe-
rior en 49 nifios, otitis media aguda en 11 nifios, gastroenterocolitis 5 y
otros 4 nifios tenian infeccidn urinaria.

Recibieron tratamiento antibiético previo al ingreso 47 nifios (58,75%),
siendo la via de administracion oral en 32 nifios (68%), la via parenteral
en 12 nifios (25,5%) y mixta en 3 nifios (6,4%). De los 47 nifios que reci-
bieron antibiéticos, 18 (38,3%) eran B-lactamicos y 29 (61,7%) no B-

lactamicos.
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- Clinica.

La manifestaciones clinicas objetivables previas al ingreso fueron
las de toda infeccidén grave de localizacion meningea. La fiebre estaba
presente en 94 nifios (92,5%). Seis (7,5%) tenian temperatura normal o
no fue termometrada. Los vémitos fueron el segundo sintoma en frecuen-
cia al ser referido por 42 nifos (52,5%), seguido de decaimiento en 40
ninos (50%), rechazo de los alimentos en 32 nifios (40%), cefaleas su-
frian 12 nifios (15%), y gastroenterocolitis en 8 nifios (10%).

En cuanto a la exploraciéon en el momento del ingreso, presentaban
un estado general considerado como regular o malo 72 nifios (90%). Los
signos meningeos eran positivos en 49 nifios (61,25%), se apreciaba
organomegalia en 37 nifios (46,25%), quejido en 30 (37,5%), cianosis en
26 (32,5%), fontanela abombada en 18 (22,5%), mala perfusién periférica
en 11 nifios (13,75%), petequias en 6 (7,5%), alteracion de pares craneales
en 5 (6,25%), Shock en 4 (5%) y exantema en 2 (2,5).

En la exploracién del sistema nervioso central se observaba que los
reflejos eran normales en 32 nifios (40%), habia hiperreflexia en 28 nifios
(35%), e hiporreflexia en 20 nifios (25%).

El tono muscular era normal en 35 nifios (43,75%), se observaba
hipotonia en 42 (52,5%), e hipertonia en 3 (3,75%).

El estado de conciencia estaba afectado en 58 nifios (72,5%) y era
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normal en 22 (27,5%). De los primeros tenian somnolencia 26 (32,5%),

obnubilacién 25 (31,25%), y coma 7 (8,75%).

- Resultados de laboratorio.

Los resultados de la bioquimica del LCR al ingreso se pueden ver en
las figuras 12, 13, 14 y 15.

En 1 nifio habia menos de 10 células (1,25%), en 2 entre 10 y 100
(2,5%), en 6 de 101 a 500 (7,5%), en 12 de 501 a 1.000 (15%), en 46 de
1.001 a 5.000 (57,5%), en 10 de 5.001 a 10.000 (12,5%) y en 3 mas de
10.000 (3,75%).

Un 88,75% de los nifios tenian predominio de polimorfonucleares.

La glucorraquia respecto a la glucemia era menor del 40% en 66

(82,5%) .

Las proteinas mayores de 75 mg en 70 (87,5%) de los casos.
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En el hemograma del ingreso se observaba leucocitosis superior a
15.000 leucocitos/mm?® en 26 nifnos (32,5%), leucopenia (< 5.000
leucocitos/mm?®) en 14 (17,5%), y entre 5.000 y 15.000 leucocitos/mm?3 en

40 (50%). Figura namero 16.
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Figura n® 16. Recuento de leucocitos en el hemograma.
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La neutrofilia oscilaba entorno a 12.520 PNM/mm?® como valor me-
dio, la hemoglobina fue de 11,26 g/l y las plaquetas de 296.870 por mm?.
En la tabla niamero 28 se expone en analisis de las variables cuanti-

tativas de los resultados del laboratorio.

Pleocitosis (por mm?) 3.864 = 3.854
Porcentaje de PMN 80 £ 15
Glucorraquia/Glucemia (g/1) 0,38 £ 0,26
Proteinorraquia (g/l) 1,20 £ 1,10
Leucocitosis (por mm?®) 16.725 + 8.728
Neutrofilia (por mm?) 12.520 + 8.842
Hemoglobina (g/dl) 11,26 + 1,62
Plaquetas (por mm?) 296.870 + 120.112

Tabla n® 28. Variables cuantitativas de los resultados del laboratorio.
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2. Resultados del tratamiento y complicaciones.

- Tratamiento.

En nuestro estudio de 80 casos de meningitis, 8 nifios (10%) fueron
tratados con ampicilina y/o cloranfenicol, 3 nifios (3,75%) con
cefalosporinas de la segunda generacion, 59 nifos (86,25%) con
cefalosporinas de la tercera generacion y 10 nifios (12,5%) con aztreonam.
La duracién media del tratamiento antibiético fue de 16,1 dia (intervalo de
10 a 46 dias).

Llevaron tratamiento con dexametasona durante 3 dias o mas 52 ni-
fios (65%). La dosis utilizada fue de 0,4 mg a 0,6 mg por kilogramo de
peso y dia.

De los 52 nifios tratados, 18 (34,5%) presentaron aigtn tipo de se-
cuela y 34 (65,4%) no. Del grupo no tratado con dexametasona (35%), 5

nifnos (17,8%) tuvieron secuelas y 23 (82,1%) no.



1I1. Resultados 113 _

- Complicaciones.

De todos los nifios estudiados tuvieron algin tipo de complicacién
durante el curso de la enfermedad, 38 nifios (47,5%). Las complicaciones
fueron mas frecuentes en niflos de menor edad y en aquellos que presen-
taban hiponatremia, glucorraquias mas bajas y proteinorraquia. Estas
complicaciones fueron en orden dé frecuencia:

- Fiebre; de los 38 nifios con complicaciones, 30 presentaron algun
tipo de fiebre (persistente y/o secundaria), s6lo 6 presentaron complica-
ciones sin fiebre.

- Convulsiones; 3 niflos después de las primeras 24 horas del ingre-
so, 12 nifios entre el tercer y séptimo dia y un nifio después de la primera
semana. De este grupo 8 presentaron secuelas.

- Coleccién subdural; presentaron este tipo de complicacién 14 ni-
fios del total dg los estudiados. La localizacién de la coleccion subdural
fue izquierda en 5 casos, derecha en 4 casos, bilateral en 3 casos y
frontoparietal en 2 casos. De este grupo 6 nifios tuvieron secuelas.

- Dilatacion ventricular; de los 80 nifios de nuestra serie, 9 presenta-
ron dilatacién ventricular durante la fase aguda, de los cuales 4 quedaron
con secuelas.

- Otras complicaciones; aparecieron con menor frecuencia coma,
cerebritis, alteraciones motoras, hemorragia subaracnoidea, trombosis del

seno cavernoso y diabetes insipida.
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3. Resultados del estudio de la audicidn.

- Poblacién con hipoacusia.

De los 80 nifios incluidos en este estudio, 20 presentaron alguna
alteracion en la exploracion auditiva y 60 resultaron normal para dicha
exploracién. El grado de afectaciéon auditiva fue: hipoacusia leve en 5
casos, moderada en 6 y profunda en 9. La alteracién aparecié de forma
bilateral en 13 nifios y en 7 de forma unilateral. El tipo de hipoacusia fue
neurosensorial en 18 y de transmisién en 2.

Todos los niflos con alteracion auditiva fueron explorados de nuevo
entre dos y cuatro meses después del examen inicial y, cuando se consi-
deré necesario, se les cité para sucesivas revisiones. Se observd remi-
sion de la hipoacusia y normalizacién del trazado audiométrico en 12 ni-
fios y en 8 la hipoacusia fue definitiva.

La normalizacién de la audicién, cuando se produjo, ocurrié en los
meses inmediatos al momento de padecer la meningitis. El trazado
audiométrico se normalizé en la segunda exploraciéon en la mayoria de
los nifios con sordera reversible, excepto en 2 que se normalizéalos 6y
8 meses. En la tabla namero 29 se muestra. el tipo de hipoacusia y el

umbral obtenido en la primera exploracién.
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CASOS SEXO

TIPO HIPOACU.

UMBRAL

0.D. 0.I. EVOLUCION

1

10
11
12
13
14
15
16
17
18
19
20

< &I < & < &I < € < < o < < = < < < < =

N.S.
N.S.
N.S.
N.S.
N.S.
N.S.
N.S.
N.S.
TRANS.
N.S.
N.S.
N.S.
N.S.
TRANS.
N.S.
N.S.
N.S.
N.S.
N.S.
N.S.

60 40 Reversible
70 50 Reversible
40 90  Persistente
40 40 Reversible
Normal 50  Reversible
Cofosi Cofosi Persistente
Normal 60  Reversible
80 90 Persistente
40  NormalReversible
Normal 50  Reversible
80 70  Reversible
Cofosi 80  Persistente
70 90 Persistente
40  NormalReversible
50 60 Reversible
Cofosi Cofosi Persistente
Normal 60  Reversible
50 60 Reversible
90 80  Persistente

80 Normal Reversible

Tabla n® 29. Caso de meningitis con hipoacusia.
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Como podemos observar en la tabla anterior, la mayoria de casos
fueron varones. Sé6lo 1 hembra presenté hipoacusia persistente frente a 7
varones. Cuando la hipoacusia fue permanente, la perdida auditiva en la
primera exploracion era de grado profundo. No obstante, algunas pérdi-
das de grado profundo fueron reversibles al cabo de unos meses.

Hemos de destacar el caso de 1 nifio cuya exploracion mediante po-
tenvciales evocados evidenci6 una hipoacusia persistente y, sin embargo,
mostré una capacidad normal de audiciéon social y de aprendizaje. La
audiometria de este nifio presenté una caida considerable en tonos agu-

dos siendo practicamente normal en tonos graves.

- Relacion de la hipoacusia con otros hallazgos.

En las paginas siguientes se analizan la presencia o ausencia de
hipoacusia en relacién a datos epidemioldgicos, de laboratorio, clinicos y
de tratamiento.

En primer lugar valoramos las variables cuantitativas de los resuita-
dos de laboratorio en los nifios con audicién normal e hipoacusicos. (Ta-

bla nimero 30).



III. Resultados

117 _

NIVEL DE SIG-

PARAMETRO HIPOACU.  NO HIPOACU. TEST

Pleocitosis 5.084 £ 5.216 3.396 = 3.642 T student
Polinucleares 78 £ 16 80 £ 15 T student
Glucorraquia/Glucemia 0,31 + 0,29 0,45 £ 0,25 T student
Hemoglobina 11,20 + 1,16 11,80+ 1,5 T student
Leucocitosis 17.931 £9.672 16.618 £ 8.423 T student
Neutrofilia 13.869 + 8.896 12.354 £ 8.540 T student

NIFICACION

p<0,05

N.S.

p<0,05

N.S.

N.S.

N.S.

Tabla n°® 30. Variables cuantitativas de resultados de laboratorio en

hipoacusia y no hipoacusia.
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En la tabla anterior se exponen el valor medio y los rangos superior
e inferior de los distintos parametros obtenidos en el laboratorio para los

nifios con hipoacusia y normoyentes.

- Edad.

Respecto al dato epidemiolégico edad, hemos encontrado que la
hipoacusia secundaria meningitis es mas frecuente cuanto menor es la
edad del nifio en el momento de padecer la enfermedad infecciosa.

De los 20 nifios que padecieron meningitis y presentaron hipoacusia,
12 (60%) tenian entre 10-23 meses, 6 (30%) entre 24 meses y 5 afos,
sélo 2 (10%) entre 5-10 afios. Ademas, del grupo de nifios que se observd
hipoacusia definitiva (8), 5 pertenecian al grupo de menor edad, 2 al gru-
po intermedio y sélo 1 al de mayor edad.

Si consideramos el grupo total de 80 nifios con meningitis, los 60
con audiciéon normal tenian una edad media de 41,2 + 38,6 meses, frente
a los 25 + 31 meses de media que presentaban los nifios con hipoacusia,
diferencia estadisticamente significativa con p < 0,01 (tabla n° 31).

Buscamos el coeficiente de correlacién, parametro estadistico que
proporciona un indice de la magnitud en la cual se asocian dos variables.
Dicho coeficiente puede adoptar valores entre + 1y - 1, segun la potencia
de la asociacién, indicando el signo + o - que la relacién es directa o
inversamente proporcional. Un coeficiente de correlacion de 0 indica que

las dos variables no se relacionan.
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Las dos variable que correlacionamos son el nivel de sordera en
decibelios y la edad en meses, obteniendo un resultado de -0,368, proxi-
mo al nivel de significacién para p < 0,05, que para n=20 esta en 0,377.
Por tanto, existe una clara tendencia a relacionar inversamente el grado

de afectacién auditiva y la edad.

De los 80 enfermos con meningitis, 52 (65%) eran varones y 28 (35%)
hembras. Presentaron afectaciéon auditiva 14 (17,5%) de los nifios y 6
(7,5%) de las nifias. Aplicamos la prueba de la "chi cuadrado", encontran-
do unos valores sin significacion estadistica. Por lo que, el sexo no es un

factor que intervenga en la aparicién o no de la sordera.

- Pleocitosis.

La media de leucocitos por milimetro clibico de liquido cefalorraquideo
en la poblacién de nifios con audicién normal fue de 3396 £ 3642, frente a
los 5084 + 5216 encontrada en los pacientes con hipoacusia (tabla n°
30). Calculada la "t de student” a partir de la media aritmética del logaritmo
de cada uno de los datos, encontramos un valor de 2,18, significativo con

p < 0.05 (tabla n° 31).
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La cifra media de células polinucleadas por 100 leucocitos en liqui-
do cefalorraquideo fue de 80 + 15, en los 60 enfermos con audicién nor-
mal, y de 78 = 16, en los 20 con alteracion de la audicién, con lo que el

resultado de la prueba de "t de student" es de 0,86, no significativo.

- Glucorraquia.

Este parametro lo manejamo como cociente de dividir la glucorraquia
del liquido cefalorraquideo por la glucemia.

El valor medio de dicho cociente en los 60 nifios con meningitis y
audicién normal fue de 0,45 = 25, frente a 0,31 + 29 en los 20 nifios con
audicidon patoldgica. El calculo de la "t de student” resulta ser de 4,32,

significativo estadisticamente con p < 0,001 (tabla n°31).

- Otros resultados de laboratorio.

Aplicada la prueba estadistica correspondiente, no hemos encontra-
do significacién estadistica en los resultados de hemoglobina, leucocitosis,

neutrofilia, nimero de plaquetas.
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- Complicaciones neurolégicas.

Una vez revisadas dichas complicaciones, hemos observados una
evidente asociacion entre sordera, secundaria a meningitis, y complica-
ciones neuroldgicas acaecidas durante la fase aguda de la enfermedad.

De los 20 nifios con hipoacusia, 16 (80%) habian presentado algun
tipo de complicacién neuroldgica, mientras que los 4 (20%) restante no
habian tenido complicaciones. Hemos aplicado la prueba de la "chi cua-
drado", obteniendo un resultado de 32,21, con significacion estadistica
para p < 0,01.

Las complicaciones neurolégicas que mas se asociaron a la pérdida
de audicion fueron aquellas que se presentaron mas frecuentemente: de
los 16 nifos con convulsiones, 9 sufrieron hipoacusia; de los 14 nifios
con coleccién subdural, 5 fueron hipoacusico; 3 nifios tuvieron pérdida

de audicion de los 9 con dilatacidn ventricular.

- Tratamiento.

Debido a que la mayoria de pacientes fueron tratados con
cefaloporinas de tercera generacion no podemos expresar un resultado
en términos de significacion estadisticas en relacién al antibidético em-

pleado.
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Respecto a la utilizacion de dexametasona, el grupo de nifio que fue
tratado (65%) presento secuelas neurologicas 18 (34,6%) y de este grupo
s6lo 2 eran hipoacusico. Sin embargo, la poblacién no tratada (35%) pre-
sentd secuelas neuroldgicas 11 nifios (13,75%) de las cuales 6 eran pér-
didas auditivas. Para la prueba de la "chi cuadrado” se obtuvo 7,42, con
significacion estadisticas de p < 0,01 (tabla n°® 31).

Debemos destacar que la poblacion tratada con dexametasona pre-
sentd una incidencia de secuelas neurolégicas mayor que la poblacién no
tratada, a pesar de que la incidencia de la hipoacusia es menor con el

uso de dicho corticoide.
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] PROBABILIDAD

TEST ESTADISTICOS RESULTADO DE ERROR

Edad T de student 2,68 p 0,01

Pleocitosis T de student 2,18 p 0,05

Glucorraquia T de student 4,32 p 0,001

Complicaciones

Neurolégica. Chi cuadrado 32,21 p 0,01

Dexametasona Chi cuadrado 7,42 p 0,01

Tabla n°® 31. Factores con los que se ha relacionado la hipoacusia.
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1. DISCUSION DE LOS RESULTADOS OBTENIDOS EN LA POBLACION NOR-

MAL.

Nos planteamos como objetivo primero de este trabajo disponer de
unos valores de referencia a partir de una muestra sin patologia auditiva,
estudiada en nuestro medio de trabajo y con nuestro propio instrumental.
Obtuvimos y confirmamos los resultados en las dos variables mas impor-
tante que influyen sobre los mismos, como son edad y sexo, sin cuya
ayuda la valoracién de los datos constituyen una superflua orientacion
clinica.

Asi mismo, hemos estudiado otros valores que, a pesar de no tener tanta
transcendencia para el diagnostico clinico, nos han servido para completar el
conocimiento del comportamiento coclear y ampliar datos sobre el conocimiento

de la maduracioén de la via auditiva.
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1. Estudio de las latencias.

La latencia individual de cada curva es dependiente, de forma directa, de la
intensidad del estimulo, produciendose un aumento de la misma a medida que
este disminuye. Se puede valorar dicha diferencia en 0.35 mlg por cada 10 db.
Nuestro resultados estan de acuerdo con las obtenidos por Despland-Galambos
(39) y Lépez Moya (56).

En el estudio hemos reflejado las variaciones, comprendendidas entre mas
menos dos veces la desviacidén estandar, de forma analoga a como lo hacen en
su trabajo Cox y Hack (57), lo que ademas de constituir en dato de mayor rigor
estadistico, evita la subjetividad que representan los valores maximo y minimo
en cada variable.

Hemos utilizado los valores comprendidos entre 80 y 40 deb de intensidad,
puesto que estos son los mas habituaimente utilizados por la mayoria de los
autores.

En los distir;tas poblaciones en que hemos distribuido la muestra se han
reconocido, con facilidad, todas las curvas, aunque a medida que disminuimos la
intensidad se fue haciendo més dificil el reconocimiento de las ondas. Asi, la
Onda Il a40 db y la Onda IV a 50 y 40 db no fueron identificadas en las poblacio-
nes de menor edad.

Si hubiéramos utilizado valores superiores a 80 db hubiéramos tenido gran-
des interferencias, por la propia intensidad del estimulo, con lo que hubiera au-

mentado el factor de rechazo; por debajo de 40 db seria necesario para la obten-
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cion de curvas, aumentos considerablemente el nimero de pases con lo que la
prueba se prolongaria enormemente, sin tener mayor ventaja en la informacion

clinica.

- Diferencias respecto a la edad.

Cada curva, con respecto a su maduracion, tiene una personalidad propia;
se puede establecer respecto de las mismas las siguientes caracteristicas.
Onda [; evoluciona durante los primeros 6 meses.

Onda lI; evoluciona durante el primer afio.
Onda HII; evoluciona durante el primer afio y medio.
Onda 1V, evoluciona durante el primer afo.
Onda V, evoluciona durante el primer afio y medio.

Existen tres curvas con personalidad propia y ritmos de maduracion dife-
rentes: la Onda | cuya maduracion es la mas rapida y parece ir arrastrando a las
demas en su desarrollo; la Onda Il que establece su configuracién definitiva
durante el primer afio y medio, y la Onda V, que igual que la anterior, emplea afio
y medio en su maduracion.

Hemos comprobado que la evolucién de la Onda | continua durante los
primeros afios de vida, aunque las diferencias presentadas entre las tres pobla-
ciones apenas tienen significacion estadistica, lo que contrasta con lo afirmado
po‘r Hecox y Galambos (58), que afirman que las latencias de la Onda | se igua-

lan a los 16 0 18 meses; sin embargo, nuestros resultados son concordantes con
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la hipétesis de Rowe (38), que refiere que el sistema auditivo continua presen-
tando cambios en sus latencias durante toda la vida, pudiendo existir diferencias
aungue sean minimos entre una poblacién de neonatos, una joven, y otra adulta.
Obtuvimos diferencias significativas para la Onda Ill en la poblacién de 5-10
anos, y para la Onda V en las poblaciones 24 m-5 afios, y 5-10 afios. Estos
resultados contrastan con los obtenidos por Salamy y McKean (53) que refieren
igualamiento de las ondas con la poblacion adulta al afio de vida, mientras que
Uriel (40) estaria mas conforme con nuestros resultados, al afirmar que evolucio-

nan durante los primeros afios de vida.

- Diferencias respecto al sexo.

Algunos autores como Stockard (54), Lopez Moya (56), Hecox (58), han
obtenido una significaciéon estadistica clara con respecto a la diferencia en las
latencias en relacién al sexo, cifrando la misma en aproximadamente 0,2 mi/sg
mas corta en el sexo femenino. Hay que destacar que dicha diferencia solamente
es plenamente significativa en poblaciones mayores de 2 afios y para las curvas
MyV.

Nuestros resultados se aproximan a los de estos autores. También encon-
tramos diferencias en'las latencia respecto al sexo, en la curvas 1l y V para nifios
mayores, si bien, nuestras diferencias fueron casi significativas (tabla n°27). El

resto de curvas y poblacién no presenté diferencias respecto al sexo.
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Todavia no se ha conseguido dar una explicacién suficientemente cohvin-
cente para estas diferencias. Stockard (54) ha sugerido que podria estar en rela-
cion con el tamarfio diferente del tronco cerebral entre ambos sexos; por otra
parte, Hordechay et al (59) demuestran que las variaciones de hormonas tiroideas
T, y T, producen modificaciones en la velocidad de conduccion nerviosa. Por
ello, podriamos incriminar a una hipotética diferencia hormonal, entre varon y

hembra, la que fuera responsable de la diferencia entre sus latencias.

2. Estudio de los intervalos.

Stockard (54) y Lépez Moya (56) objetivan un acortamiento del intervalo I-
V, a las intensidades de 60 y 50 db, que podria estar producido por cambios
experimentados en la latencia de la Onda |, cuya generacion es compleja, puesto
que participan en la misma varias poblaciones celulares, cuyos umbrales de res-
puestas no son concordantes, de forma que, a medida que la intensidad del
estimulo se modifica, se producen cambios en la latencia y conformacién de la
misma.

También nosotros obtuvimos un acortamiento del intervalo 1-V, pero a dife-
rencia de los autores anteriores, se nos preéenté en todas las intensidades ex-

ploradas.
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- Diferencias respecto a la edad.

Lépez Moya (56) establece una referencia cronoldgica en cuanto a la ma-
duracién de los intervalos respecto a la edad:

Espacio I-lll; evoluciona durante el primer afio y medio.
Espacio llI-V; no existen diferencias valorables.
Espacio |-V, evoluciona durante los dos primeros afos.

Nuestro resuitados encajan en esta referencia cronolégica, no siendo equi-
parables a los obtenidos por Gafni y Shomer (64), que afirman que el espacio I-
lil evoluciona durante los tres primeros meses. Esta aparente contradiccion pue-
de ser debida a que estos autores estudian un periodo mas corto de tiempo que
el reflejado en nuestro estudio, con lo que es posible que los cambios mas impor-
tantes se originen, para ellos, durante los primeros 3 meses, puesto que este es
su primer tiempo estudiado, mientras que, en nuestro caso, dichos cambios su-
cedan durante los 10-23 meses ya que este es el primer grupo de edad estudia-
do por nosotros.

Diferentes autores confirman el hecho, referido por nosotros en la pobla-
cion de 10-23 meses, de que el espacio |-V disminuye desde el nacimiento hasta
los dos afios de vida (63, 57, 63).

Del estudio de los resultados se infiere que la maduracién de los potencia-
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les evocados auditivos se hace fundamentalmente a expensas del espacio I-ll,
que arrastra al espacio |-V, mientras que las variaciones del lll-V apenas son

significativas.

- Diferencias respecto al sexo.

En la tabla n® 27 se exponen los resultados al respecto. Se observa que no
existen diferencias con respecto al sexo, en ninguno de los intervalos estudia-

dos, lo cual es corroborado por Rosrenhammer (64) y Stockard (54).

3. Estudio de la relacién V/I.

En las tablas 26 y 27 se demuestra que no existen diferencias con respecto
a la edad o el sexo en las diferentes poblaciones estudiadas, lo que confirma lo

expuesto por Salamy y McKean (53).

4. Estudio de la forma.

Del estudio de todos nuestros registros hemos extraido seis modelos basi-

cos de curvas a los que se puede superponer cualquier analisis. Al igual que
nosotros Chiappa et al (50) encuentra 6 modelos de curvas, lo que contrasta con

las 8 curvas patrén que describe Lépez Moya (56).
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La forma mas frecuente en nuestra experiencia es la B (Figura n° 7) coinci-
diendo con Chiappa y Lépez Moya.

No hemos podido confirmar el hecho referido por Salamy y McKean (53), de
la hipotética existencia de una conﬁgurécién infantil con presencia Unicamente
de dos curvas, la l y V, puesto que, en nuestro caso, cuando se presentaron sélo

dos curvas fueron la tll y la V.
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2. DISCUSION DE LOS RESULTADOS OBTENIDOS EN LA POBLACION CON

MENINGITIS.

La infeccién meningea es el cuadro clinico mas frecuente del grupo de
infecciones invasivas por Haemophilus influenzae tipo b (65,66). En paises
industrializados, se ha visto que la colonizacién por Haemophilus influenzae tipo
b aumenta con la edad del nifio, siendo de un 4% a partir de los 5 afos, ello
puede influir a que el riesgo de infeccidn invasiva disminuya con la edad al crear
el nifio sus propios anticuerpos (67). En los paises en desarrolio la edad de
infeccion es menor que en los industrializados en donde la mayor incidencia es a
partir de los 6 meses. En nuestro trabajo la mayor incidencia de meningitis se
observé en el grupo de edad de 10-23 meses, que fue el grupo de menor edad
estudiado.

Tuvimos un ligero predominio de nifios, pero no hubo diferencias significa-
tivas, siendo el cociente vardn/hembra de 1,8%, parecido al de paises cuyo co-
ciente es de 1,3 (68).

Solamente en el 2,5% encontramos enfermedad subyacente, que fueron
hidrocefalia y sindrome de Down. Los nifios con meningitis por Haemophilus
influenzae tipo b suelen ser nifios no inmunodeprimidos ya que suelen ser capa-

ces de localizar la infeccion (69).
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Existen discusién sobre la importancia que va a tener en el pronéstico el
tiempo de evolucion previo al ingreso. De los 80 nifios de nuestro estudio en que
conocimos el tiempo de evolucién, un 47,5% ingresaron con 13-24h. de sintomas
de enfermedad leve unos dias antes de iniciar el cuadro meningeo (14), siendo
dificil saber en que momento comienza la enfermedad grave. Creemos al igual
que Rodetsky (70), que los trabajos que existen no relacionan la duracién de los
sintomas con las secuelas neurolégicas o la sordera. No fue objetivo de este
trabajo dicha relacién, por lo que proponemos se realicen nuevos estudios en

este sentido.

El 86,25% de los nifios estudiados presentaron antecedentes de infeccion
previa, como era de esperar la respiratoria fue la mas frecuente, seguida por la
otitis media aguda. Destacamos el caso clinico de un nific que acudi6é a urgen-
cias por infeccion urinaria y fiebre, en el cual se retrasé el diagnéstico y la evolu-

cion de su meningitis fue térpida quedando una sordera como secuela.

Recibieron tratamiento antibiético previo al ingreso 47 nifios y 33 no lo reci-
bieron, siendo la via de administracién oral la mas frecuentemente empleada. En
el grupo que recibié tratamiento antibi6tico aparecié 12 hipoacusias, mientras
que en el grupo no tratado se dieron 8 hipoacusias. Por tanto, no parece que el
uso de antibidticos previo al ingreso sea un factor determinante en la aparicion o

no de hipoacusia posterior.
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Respecto al tratamiento antibi6tico durante el ingreso distintos autores como
Peltola (72) y Lebel (71) comparan ampicilina, cloranfenicol, cefotaxima y
ceftriaxoma. Los resultados fueron similares en todos los grupos excepto en 4
fallos del cloranfenicol, con cefuroxima hay una tardia esterilizacién del cultivo
del LCR a la 24h. hasta en el 9% de las casos, y ademas las alteraciones de la
audicién fueron mayores en el grupo tratado con cefuroxima. Frente a esta incer-
tidumbre, las cefaloporinas de 32 generacion constituyen una eleccion eficaz y
segura. Su espectro incluye la mayoria de los microorganismos causantes de
meningitis y su utilizacién ha sido ampliamente extendida (73). Hasta el 86% de
los nifios estudiados recibieron cefalosporina de 32 generacion. Debido al alto
empleo de este grupo de antibiéticos y no de otros, no podemos sacar conclusio-
nes acerca de si influye o no en la aparicion de sordera el uso de distintos
antibiéticos intrahospitalarios. Solo, como sefalabamos antes, por referencia bi-
bliografica podemos afirmar que cefuroxima se asocia mas frecuentemente a

alteraciones de la audicion.
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3. DISCUSION DE LOS RESULTADOS DEL ESTUDIO DE LA AUDICION.

Al exponer la introduccion de este trabajo, sefalabamos que en la biblio-
grafia consuitada se encuentran incidencias de hipoacusia secundaria a menin-
gitis que oscila ente 5% y 50%. Este amplisimo margen en los porcentajes puéde
explicarse por las variaciones de las muestras estudiadas, asi como la metodolo-
gia aplicada y el momento en que se efectué e estudié.

En nuestro andlisis de 80 nifios con meningitis, cuyas caracteristicas que-
dan definidas en el capitulo del material y método, hemos encontrado una inci-
dencia durante el periodo de convalescencia de la meningitis del 25%. Esta inci-
dencia esta proxima a la observada por la mayor parte de los autores que se han
ocupado de este tema (74,75,76,77,78,44).

Asi mismo, son concordantes nuestros resultados con los de otras publica-
ciones (74,75,78,79,81) en el sentido de que la afectacion auditivo, secundaria a
meningitis, suele ser del tipo neurosensorial, lo que ocurrié en el 90% de los
casos estudiados. Los dos nifios que presentaban hipoacusia de tipo transmisivo
padecian otitis media en el momento de la exploracién, siendo el audiograma
normal en la revision siguiente. La afectaciéon puede ser uni o bilateral, lo que se
observé en el 35% y en el 65% respectivamente en nuestro estudio. Su grado
puede variar desde leve a profundo: hemos encontrado afectacion leve en el
25%, moderada en el 30% y profunda en el 45% de nuestros enfermos. Pudimos

observar que la afectacién bilateral fue ligeramente mas frecuente en los enfer-
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mos con hipoacusia profunda, que entre los nifios cuya sordera era de grado
leve o moderado.

Respecto a la evolucién de la hipoacusia, se ha publicado (76) que la alte-
racion auditiva aparece precozmente en el curso de la meningitis, hecho este
que hemos podido constatar en la mayoria de nuestros pacientes. Sin embargo,
opinamos al igual que Dogde (14), que el estudio de la alteracién auditiva secun-
daria a meningitis, debe abordarse de uno forma mas objetiva pasada la fase
aguda de la meningitis, ya que, en las fases iniciales de la enfermedad, los resul-
tados pueden estar influenciados por la inflamacion aguda que sufre el tejido
nervioso.

Hemos constatado, coincidiendo en ello cen la opinién de otros autores
(75,14,76,78,80,82), que la hipoacusia inicial puede mejorar, o, desaparecer por
completo, durante los meses siguientes. De los 20 nifios cuya audiometria resul-
té patolégica, en 12 se comprobd que dicha exploracion se habia normalizado en
revisiones posteriores. También, como en las publicaciones antes citadas, he-
mos observado que la recuperacién es la regla en los casos, con afectacion
inicial leve o moderada, mientras que en los nifios en los que la sordera se hace
persistente muestran hipoacusia profunda desde las exploraciones iniciales. Asi,
en nuestra casuistica, de los 8 casos que presentaron sordera como secuela, la
audiometria inicial evidenciaba un nivel de afectacion igual o superior a 80 db,
en uno o los dos oidos.

La incidencia final de nifios con la secuela sordera, secundaria a meningitis

pof Haemophilus influenzae, en nuestra poblacién es del 10%.
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A continuacion, pasamos a discutir los resultados de los hallazgos que se

han podido relacionar estadisticamente con la hipoacusia.

Es una cuestion habitualmente aceptada por la mayoria de los autores, el
hecho de que la edad es uno, de los factores el hecho de que la edad es uno de
los factores mas importante a la hora de valorar la movilidad y mortalidad de las
meningitis, de tal forma que implica un pronéstico vital y neurolégico peor cuanto
menor es la edad del nifio. Sin embargo, no hay una opinién unanime en cuanto
a la influencia de la edad en la aparicion de sordera postmeningea.

En relacién a esto, nuestros resultados son similares a los hallados por
otros autores que observaron que esta secuela aparece tanto mas frecuente-
mente cuanto menor es la edad del nifio en el momento de padecer la enferme-
dad (18,83).

Observando el grupo de 20 nifios con alteracién de la audicidén, podemos
comprobar como hasta el 60% de dicho grupo o pertenecia a la poblacion de
menor edad, demostrando estadisticamente mediante el coeficiente de correla-
cion que la incidencia de hipoacusia guarda relacion inversa con la edad del
enfermo.

Estos resultados que hemos obtenido nos parecen mas coherentes que los
obtenidos por los autores que no encontraron relaciéon entre edad y sordera
postmeningea (14,78,79,82). En nuestro trabajo, la hipoacusia fue mas frecuen-

te entre los enfermos que sufrieron complicaciones y secuelas neurolégicas, y
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estas, a su vez, incidieron especialmente en los nifios de menor edad.

Respecto a la pleocitosis, la ausencia o un nimero bajo de células en el
LCR es un criterio de mal prondstico, en cuanto a la vida, en la enfermedad
meningococica (84). Se han publicado resuitados similares en meningitis causa-
dos por Haemophilus influenzae (85). Mas controvertida es la influencia que pue-
de tener el grado de pleocitosis sobre el pronéstico neurolégico de las meningi-
tis. Mientras que algunos autores (78,72,79) no encuentran relacioén entre el na-
mero de leucocitos en el liquido cefalorrraquideo y la posterior aparicion de défi-
cit neurolégicos, otros, en cambio, observaron una asociacién directa entre el
grado de pleocitosis y el desarrollo de secuelas neurolégicas, entre ellas la sor-
dera (75,86).

Hemos encontrado que la media de leucocitos por milimetro ctbico de LCR
en los nifos con hipoacusia era, significativamente, mas elevada que en la po-
blacién de nifios con audicién normal.

En cuanto a la distribucion porcentual de leucocitos polinucleares y
mononucleares en el liquido cefalorraquideo no hemos encontrado ninguna rela-

cién de la sordera respecto a dicha distribucion.

Al consultar la bibliografia sobre el parametro glucorraquia hemos encon-
trado que autores como Dogde (14) y Ozdamar (79) no hallaron asociacién entre
cifras bajas de glucosa en LCR y mala evolucién de la meningitis. Sin embargo,
es mas numerosos el grupo de autores que confirman la existencia de esta aso-

ciacion. Por un lado, Laxer (90) y Weiss (91) afirman que tienen peor pronéstico
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vital aquellas meningitis con cifras mas bajas de glucosa en el LCR. Por otro
lado, numerosos autores estan de acuerdo en la mayor probabilidad de aparicion
de déficit, neurosensoriales, y muy especialmente la sordera, en las meningitis
con glucorraquias mas bajas (75,14, 76,18,92,85,93,94).

Hemos confirmado y estamos de acuerdo con la opinion de estos autores,
puesto que, al aplicar el test estadistico del calculo de la T de Student hemos
observado una clara asociacién entre hipoglucorraquia y la presencia de compli-
caciones neuroldgicas, asi como, con el desarrollo posterior de hipoacusia. Que-
da por diluidas si esta asociaciéon depende exclusivarr;ente de la gravedad del
proceso infeccioso en si, por el contrario, si las concentraciones bajas de gluco-
sa pueden tener consecuencias nocivas directamente sobre el aparato auditivo,

dafando el neuroepitelio coclear (74).

En lo referente a complicaciones neurolégicas, existe una clara relaciéon de
dichas complicaciones con la edad, hasta la edad de 18 meses se agrupa el
mayor nimero de complicaciones (95). En un estudio de Taylor et al (96) de 97
niflos con meningitis por Haemophilus influenzae 42% tuvieron complicaciones
neurolégicas en la fase aguda. Como era de esperar, un ntiimero significativo de
estos niflos (58%) presentaron secuelas o fallecieron.

Para comprobar la posible relacién de hipoacusia y complicacién neurolégica
aplicamos la prueba estadistica de la Chi cuadrado, cbteniendo un resultado que
evidencia, una clara asociacién entre hipoacusia secundaria a meningitis y la

presencia de complicaciones neurolégicas durante el periodo agudo del proceso
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infecioso. Por tanto, coincidimos con las publicaciones de otros autores que se

han ocupado del mismo tema (94,85,97,98).

En cuanto al uso de dexametasoma en la meningitis por Haemophilus
influenzae hemos encontrados las siguientes opiniones en la bibliografia consul-
tada.

Mustafa et al (99) estudiaron en animales de experimentacién la respuesta
al tratamiento con ceftriaxona y a las dos horas de su administracién los niveles
de endotoxina y de factor de necrosis tumoral (FNT) era mucho mas altos que en
el grupo control no tratado.

Por esta razén si se usa la dexametasona en la meningitis bacteriana, debe
de utilizarse en el momento en que comienza la lisis bacteriana, al inicio del
tratamiento antibidtico, que es cuando la liberacién de citocinas es mas elevada
y va a producir una exacerbacion de la respuesta inflamatoria. Estos hechos se
traducen por la presencia de un nimero elevado de céluias blancas en LCR,
concentracion baja de glucosa y proteinas elevadas.

Mc Cracken (100) ya indicaba que si los corticoides reducen la inflamacion
que acompainia a la meningitis pueden ser utilizados para prevenir y controlar la
inflamacion y el edema cerebral acompariante.

Lebel y McCracken (101) nos resume los efectos de la dexametasona en
nifos con meningitis por Haemophilus influenzae:

a) La fiebre disminuye mas rapidamente (1,6 vs 5,0 dias, p<.001).

b) La concentracion de lactato y proteinas en LCR es significativamente
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mas baja y la glucosa mas alta a las 24 horas de iniciado el tratamiento.
¢) La incidencia de hipoacusia bilateral o unilateral o moderada es
significativamente mas baja en nifios tratados con dexametasona (3 de
92 vs 13 de 84, p<.01) y los nifios tratados requirieron menos protesis
de oido (1 de 92 vs 12 de 84 p<.001).

Con estos datos ellos recomiendan su utilizacién en la meningitis por
Haemophilus influenzae al momento del diagnéstico, sin excluir la enfermedad
moderada.

Debemos destacar, que en nuestros resultados la poblacién tratada con
dexametasona present6é una incidencia de secuelas neurolégicas, excluida la
sordera, mayor que los no tratados. A la vista de estos datos, volvimos a revisar
las historias clinicas con objeto de encontrar una explicacion légica a este resul-
tado. Pensamos que en ello, pueden haber influido multiples factores. Por una
parte, no se utilizé sistematicamente al ingreso, ni en el mismo momento, ni en
las mismas circunstancias clinicas; asi comprobamos que 8% mas de los nifios
tratados, llegaron al hospital con una evolucién superior a 24 horas, lo que po-
dria indicar un mayor grado de gravedad.

Sin embargo, para la secuela hipoacusia, coincidimos con los resultados
de Lebel y McCracken (101) y, obtuvimos una incidencia significativamente mas

baja en nifos tratados con dexametasona.



V. CONCLUSIONES




V. Conclusiones 142

De los resultados obtenidos en este estudio podemos exponer las

siguientes conclusiones:

1.- La latencia individual de cada curva es dependiente, de forma directa,
de la intensidad del estimulo, produciendose un aumento de la misma a medida

que este disminuye.

2.- La Onda | continua su evolucion durante los primeros afios. Las Ondas

ili y V siguen evolucionando durante los primeros 10 afios.

3.- El espacio I-V experimenta un acortamiento en las intensidades de 60 y

50 db.

4 .- La maduracién de los potenciales evocados auditivos se hace a expensa

del espacio I-1ll que arrastra al espacio I-V.

5.- Existe unos patrones-tipos de la morfologia del complejo lli-IV-V que

son independiente del umbral auditivo.
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6.- En la bibliografia no hay ningtn trabajo que relacione la duracién de los sin-
tomas previos al ingreso con la secuela sordera, por lo que proponemos esta

linea para futuros trabajos.

7.- El uso del antibidtico previo al ingreso no es un factor determinante en la

aparicion de hipoacusia posterior.

8.- La incidencia de hipoacusia durante el periodo de convalescencia en la me-

ningitis por Haemophilus influenzae en nuestra poblacion es del 25%.

9.- La alteracién auditiva aparece precozmente en el curso de la meningitis y es
de tipo neurosensorial, pudiendo afectar a uno, o los dos oidos, en grado que

varia entre leve y profundo.

10.- La alteracion auditiva secundaria a meningitis por Haemophilus influenzae
debe abordarse pasada la fase aguda de la enfermedad, ya que, en las fases
iniciales los resultados pueden estar influenciados por la inflamacién aguda del

tejido nervioso.

11.- La hipoacusia que aparece en el periodo inicial mejora, o desaparece por

completo, durante los meses siguientes.
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12.- Los pacientes que tienen sordera persistente muestran hipoacusia profunda

desde las exploraciones iniciales.

13.- La incidencia final de la secuela sordera en las meningitis por Haemophilus

influenzae en nuestra poblacion durante el periodo de 1987-1997 es del 10%.

14.- La incidencia de la hipoacusia como secuela guarda relacion inversa con la

edad del enfermo.

15.- La pleocitosis del LCR en los nifios con hipoacusia es significativamente

mas elevada que en la poblacién de nifios con audicién normal.

16.- Existe una clara asociacién entre hipoglucorraquia y la presencia de compli-

caciones neuroldgicas, entre ella la sordera.

17.- Hemos obtenido una incidencia significativamente mas baja en los nifios
hipoacusicos tratados con dexametasona. Por tanto, la dexametasona puede
actuar como factor de protecciéon en la secuela sordera de las meningitis por

Haemophilus influenzae.
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