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des oscilaron entre 19 y 84 afios, con una
media de 46 afios.

El tiempo de estancia hospitalaria
oscil6 entre 1y 22 dias, con una media de
4 dias. Todos los pacientes que estuvieron
hospitalizados durante un dia fallecieron.

Las alteraciones en los resultados de
pruebas de laboratorio no fueron registra-
das de forma eficiente en los expedientes
de todos los pacientes. En la transami-
nasa glutémico oxalacética (TGO) de 28
pacientes, la cifra minima registrada fue
16 y la méxima 18242, con una media de
84.5. La transaminasa glutdmico pirdvica
(TGP) se registré en 27 pacientes, con un
minimo de 16 y mdximo de 18242, con
una media de 818. La creatina fosfocinasa
(CPK) de 26 pacientes tuvo resultados
que oscilaron de 53 a 10988, con una
media de 339. En 34 pacientes se registr6
la creatinina; el valor minimo fue 0.6 y el
maximo 8.4, con una media de 2.13.

La disfuncién orgdnica se presenté
en 30 pacientes; ninguno de ellos falleci6,
sin embargo, existe un gran ndmero de
expedientes con informacién incompleta
que vuelve dificil evaluar con certezassila
disfuncién orgdnica es un factor de riesgo
para fallecer.
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Las limitaciones funcionales
auditivas en una muestra
de poblacién de Yucatan,
México.

Sefior editor: El presente escrito muestra
los resultados de un estudio de corte
epidemioldgico llevado a cabo en 2 285
personas con diferentes niveles de pér-
dida auditiva, contenidos en la base
de datos del Sistema de Informacién
y Expedientes Digitales en Audicién-
Asociacién Yucateca Pro-Deficiente
Auditivo (SIEA-AYPRODA) 2003-2010,
y puede servir para orientar politicas
en salud y crear conciencia sobre la
realidad de las personas que viven con
esta discapacidad.

La limitacién funcional auditiva
(LFA) incluye sordera o hipoacusia por
déficit funcional que ocurre cuando el
sujeto pierde capacidad auditiva en
mayor o menor grado. La Organizacién
Mundial de la Salud estima que hay en el
mundo mds de 42 millones de personas
mayores de tres afios con déficit auditi-
vo. El XII Censo General de Poblacién y
Vivienda 2000 reporto casi tres personas
con LFA /1000 habitantes (281 000 perso-
nas). Yucatdn ocupa el primer lugar con
la mayor prevalencia, con 5/1000.!

En nuestro estudio se encontré una
mayor frecuencia de casos de pérdida
por LFA en el grado profundo, tanto del
lado izquierdo como derecho, con 28.7%
(655 personas) y 29.5% (675 personas)
respectivamente; de aproximadamente
50% de los casos (1 135y 1 145) no se tiene
corroborado el grado de LFA, pero existe
pérdida auditiva.

En aproximadamente 50% de los
recién nacidos con pérdida auditiva la
causa es desconocida o no identificable,
y presumiblemente de caracter genético.
En 25% de los mismos la pérdida auditi-
va puede vincularse con algunos factores
de riesgo reportados como infecciones
intrauterinas por citomegalovirus en la
madre, anomalfas craneofaciales, bajo
peso al nacimiento (1.5-2kg), ventilaciéon
mecanica por mds de cinco dias, hiperbi-

lirrubinemia, medicamentos ototdxicos,
meningitis bacteriana y calificacién de
Apgar bajo (de 0-4 al minuto o de 0-6 a
los 5 minutos).2 E1 25% restante de nifios
recién nacidos tiene factores genéticos
reconocibles; estudios genéticos actuales
han incluido a los genes de conexina 26
del cromosoma 13 como la causa mds
frecuente de pérdida auditiva recesiva
autosémica no sindrémica. >

Entre las causas probables de las
pérdidas auditivas descritas en los
expedientes se encontré que de 16.2%
de las personas, 7% tuvo como origen
de su discapacidad el nacimiento, 5%
factores hereditarios, 3.2% enfermeda-
des eruptivas de la madre, y 1% ingesta
de medicamentos en el embarazo y
otros.

El diagndstico oportuno y la aten-
cién temprana de los nifios con esta
discapacidad es esencial, pues los prime-
ros afios de vida constituyen una etapa
del desarrollo especialmente critica en
la que se configuran las habilidades
perceptivas, motrices, cognitivas, lin-
gtifsticas y sociales que posibilitardn una
equilibrada interaccién con el entorno.
Con un diagnéstico precoz cifrado en
los tres o cuatro afios de edad, cuando
la plasticidad cerebral es mayor y tiene
lugar la adquisicion de determinadas ha-
bilidades cognitivas y lingtifsticas y una
intervencién psicopedagégica eficaz,
pueden esperarse mejores resultados en
el desarrollo de estos nifios.®

En nuestro estudio, la LFA afecta
a 4.4/1000 habitantes de Yucatén, sin
distribucién especifica por género, la
mayoria entre los 6 y los 20 afios de edad
al diagnoéstico y a quienes se apoya con
auxiliares auditivos. Pese a que existen
programas oficiales para el diagndstico
precoz de la sordera (emisiones otoacts-
ticas), estos no se han sistematizado, por
ello es necesario establecer protocolos
que garanticen la coordinacién regular
entre los pediatras y el personal que
brinda apoyo para la deteccién, atencién
y rehabilitaciéon de la LFA desde una
perspectiva interdisciplinar, que pueda
servir como base para la formacién de
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los profesionales en todos los niveles del
Sistema Nacional de Salud.
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