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RESUMEN

OBJETIVOS: Valorar en individuos mayores de 65 afios la eventual
correlacién entre predisposicion a la presbiacusia e hiperviscosidad
sanguinea.

PACIENTES Y METODOS: Estudio sobre 20 individuos normooyentes
y 80 afectos de hipoacusia perceptiva bilateral simétrica y progresi-
va de los siguientes pardmetros hemorreolégicos: filtrabilidad, defor-
mabilidad y agregabilidad eritrocitaria, asi como viscosidad en san-
gre total a diferentes velocidades de cizallamiento. Todos ellos con
mdas de 65 afios de edad.

RESULTADOS: Se detectaron diferencias estadisticamente significati-
vas en todos los pardmetros medidos comparando individuos nor-
mooyentes y presbiacisicos. La pérdida auditiva media se correla-
cioné de forma significativa con elevaciones en la agregabilidad eri-
trocitaria y con la viscosidad en sangre total a velocidades de
cizallamiento altas (p< 0,01). Este Gltimo valor se correlacioné ade-
mds con la pérdida auditiva en 2 kHz, y el descenso en la filtrabili-
dad eritrocitaria lo hizo con las pérdidas en 4y 8 kHz.
CONCLUSIONES: Existe un marcado deterioro en las propiedades
viscoeldsticas de la sangre entre sujetos mayores de 65 afios afectos
de presbiacusia. Un tratamiento preventivo de estas modificaciones
podria reducir la incidencia de hipoacusia progresiva degenerativa
en ancianos.
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Blood viscosity impairment as an etiopathogenic
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SUMMARY

OBJECTIVES: To evaluate the eventual correlation between predispo-
sition to presbyacusis and blood hyperviscosity in patients over 65
years old.
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PATIENTS AND METHODS: Study on twenty normal hearing indivi-
duals and eighty ones having perceptive bilateral symmetric and pro-
gressive hearing loss on the following hemorheological parameters:
erythrocitary filterability, deformability and aggregability, as well as
whole blood viscosity at different shear rates. All of them were over
sixty-five years old.

RESULTS: Statistically significant differences were detected compa-
ring normal hearing subjects and presbyacustic ones for all the mea-
surements. The mean hearing loss correlated significantly to increases
on the erythrocyte aggregability and whole blood viscosity at a high
shear rate (p<0.01). Moreover, this value correlated closely to hea-
ring loss at 2 kHz, and a decrease on erythrocyte filterability did so
to those at 4 and 8 kHz.

CONCLUSIONS: There is a pronounced deterioration on blood visco-
elastic properties between those subjects over sixty five years old ha-
ving presbyacusis. A preventive therapy of these modifications could
reduce the incident of degenerative progressive hearing loss in the el-
ders.
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INTRODUCCION

Se entiende por presbiacusia al déficit en la funcién au-
ditiva que se detecta en un individuo en razon del enveje-
cimiento organico que experimenta el aparato perceptivo
neurosensorial, es decir, el oido interno. éste no so6lo debe
considerarse constituido por las hileras de células ciliadas
del 6rgano de Corti en el laberinto membranoso, cuyas ra-
mificaciones neuronales, con el soma en el ganglio espi-
ral, determinan axonalmente el tronco nervioso de la frac-
cién acustica del octavo par craneal. La via central auditi-
va la conforman los nudcleos cocleares ventral y dorsal
bajo el pedunculo cerebeloso inferior, las decusaciones en
el cuerpo trapezoide, los lemniscos laterales y finalmente
las radiaciones acusticas, acabando en la corteza auditiva
de la primera circunvolucién.
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La extraordinaria complejidad de su trayecto neuronal
es uno mas de los motivos que dificultan el conocimiento
fisiopatolégico sobre la pérdida perceptiva de audicion.
Entre las teorias que mas se han involucrado en la géne-
sis de la presbiacusia figuran las relativas a deso6rdenes
cerebrovasculares con mayor o menor especificidad sobre
la arteria auditiva interna'. Las alternativas terapéuticas a
menudo se centran por ello en prevenir la tromboembolia,
promover la vasodilatacion y tratar el vasoespasmo. La
posibilidad de un deterioro en la circulacion secundario a
alteraciones en la viscosidad de la sangre como factor
causal de sordera es un concepto mas novedoso sélo es-
tudiado a partir de la Gltima década.

La actuacion sobre el contenido del arbol vascular, la
sangre, es una opcion relativamente reciente en el arsenal
terapéutico de la insuficiencia vascular cerebral, tanto en
forma de farmacoterapia como de plasmaféresis2. La vis-
cosidad sanguinea es una caracteristica que facilita o difi-
culta la microcirculacion?3, por lo que resulta a priori razo-
nable estudiar las propiedades viscoelasticas de la sangre
mediante la monitorizacion de los parametros reoldgicos
que la determinan, para de esta forma valorar un trata-
miento etiopatogénico. Estas herramientas diagndsticas
son adaptables a trastornos del sistema nervioso central
potencialmente vasculégenas, en especial si se trata de
funciones neuronales objetivables. La audicion en los indi-
viduos de edad avanzada parece cumplir los requisitos de
funcién vascular central y monitorizable. Bajo estas premi-
sas desarrollamos el presente estudio sobre las propieda-
des viscoelasticas sanguineas en sujetos mayores de 65
anos afectos 0 no de presbiacusia.

PACIENTES Y METODOS

Valoracion audiologica

Un total de 100 individuos mayores de 65 afos fueron
admitidos a estudio tras su valoracion audiométrica. La
consideracion de casos y controles entre los sujetos estu-
diados fue efectuada en funcion del célculo de la pérdida
media de percepcion auditiva, etiquetando como controles
normooyentes aquellos en los que la pérdida resulté infe-
rior o igual a 25 decibelios (dB), y casos los que marcaron
pérdidas superiores.

Esta pérdida se cuantifico6 mediante los umbrales de
audicion por via 6sea detectados en un estudio por Audio-
metria Tonal Liminar conforme a los criterios establecidos
por el Council of Physical Therapy of the American Medi-
cal Association. Asi, los dB de pérdida media se calculan
en funcién de la siguiente féormula:

Pérdida = (©2.000 Hz). 0,4 + (©1.000 Hz).
0,3 + (©500 Hz). 0,12 + (©4.000 Hz)
0,12 + (©8.000 Hz). 0,05

En esta férmula la pérdida auditiva para cada frecuen-
cia es multiplicada por un factor de potenciaciéon en fun-
cién de la mayor o menor implicacion que el tono tiene en

la discriminacion auditiva del individuo. Asi, por ejemplo,
en un sujeto que evidencia hipoacusia de 30 dB en las fre-
cuencias de 500, 1.000 y 2.000 Hz, y 50 dB en las de
4.000 y 8.000 Hz, la pérdida media seria de 33,5 dB.

La exploracién audiométrica se efectud en cabina inso-
norizada con ruido de fondo inferior a 10 dB, desarrollan-
do practicas de enmascaramiento del oido contralateral
cuando la hipoacusia alcanza valores medios de 50 dB,
verificando los criterios de eficacia y no repercusién cuan-
do esta practica fue requerida.

Valoracion hemorreologica

Tanto en casos como controles se extrajeron muestras
de sangre venosa periférica para la determinacion de los
siguientes pardmetros hemorreoldgicos: filtrabilidad de
sangre total (FST), deformabilidad eritrocitaria (DE), agre-
gabilidad eritrocitaria (AE) y viscosidad sanguinea total
(VST). El objeto de la realizacion de esta extraccion fue
previamente explicado a todo el volumen poblacional pre-
sentado, obteniendo en todos los pacientes y controles el
consentimiento informado por escrito.

La FST fue determinada con el método de Reid-Dor-
mandy* para la medida del tiempo de 1 ml de sangre total
a través de filtros de policarbonato con poros de 5 p bajo
una presién de 20 cm de agua. Los valores de normalidad
oscilan entre 17y 22,8 pl/seg®. Valores elevados en el FST
reflejan condiciones favorecedoras del flujo en la microcir-
culacion.

La DE se midi6 en un hemorreémetro de Hanss, un sis-
tema de filtracion que mide la velocidad de flujo inicial de
60 pl de una suspension de hematies a 8% de hematocri-
to en buffer-fosfato salino durante 0,5-2 segundos a través
de filtros similares a los anteriores bajo una presion hi-
drostatica de 5 cm. El resultado se representa en forma de
indice de rigidez (IR), un valor absoluto resultante de la ra-
zén entre la filtraciéon de la suspension eritrocitaria y la de
una solucion blanco de buffer. Los valores de referencia
oscilan entre 7,39 y 8,816. Un IR elevado representa un
aumento en la DE.

La AE se evalud en un agregémetro de Myrenne, un
viscosimetro cono-plato modificado para poder acceder a
través de él un haz de luz, que permite observar el estasis
sanguineo secundario a agregacion hematica, tanto en
circunstancias de estasis completa —con velocidad de ci-
zallamiento 0—, como a una velocidad baja, de 5 seg™.
Ambos indices se identifican como AE-MO y AE-M1. Los
valores de normalidad del primero oscilan entre 3,39 y
5,19, y los del segundo entre 5,68 y 9,317. Son también ci-
fras absolutas, y su elevacion informa de la tendencia al
enlentecimiento de la microcirculacion.

La VST se midi6 en un viscosimetro cono-plato de
Well-Brookfield con sangre anticoagulada en distintas
condiciones de estasis sanguineo determinadas por dife-
rentes velocidades de cizallamiento: baja —2,3 seg--, me-
dia —23 seg'- y alta —230 seg'-8. La unidad en que se
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TaBLA 1. Relacién y comparacion de valores hemorreoldgicos entre individuos mayores de 65 afios con y sin pérdida auditiva (dB:
decibelios; FST: filtrabilidad eritrocitaria; DE: deformabilidad eritrocitaria; IR: indice de rigidez; AE-MO: agregabilidad
eritrocitaria en estasis total; EA-M1: agregabilidad eritrocitaria a baja velocidad de cizallamiento; VST: viscosidad de sangre total;
cps: centipoise)

Con pérdidas Con pérdidas > 25 t Significacion

< 25dB (n= 20) dB (n=80) estadistica
Edad (afos) 72,10 £ 4,12 76,05 £ 6,71 2,039 < 0,05
FST (ul/seg) 21,75+ 1,29 19,84 + 1,58 3,320 < 0,001
DE (IR) 7,76 £ 0,43 8,02 + 0,56 2,289 < 0,05
AE-MO 3,85+0,34 4,48 £ 0,61 6,144 < 0,001
AE-M1 5,89 £0,41 7,44 £ 1,01 10,683 < 0,001
VST 2,3 seg! (cps) 12,63 £ 0,27 13,30 £ 0,40 8,913 < 0,001
VST 23 seg’! (cps) 5,65 +£0,23 6,01 £0,42 5,219 < 0,001
VST 230 seg! (cps) 3,86 £ 0,29 4,34 +£ 0,48 5,760 < 0,001

expresa la VST es el centipoise (cps) y los valores de nor-
malidad perfilan indices mas elevados cuando las veloci-
dades son bajas, oscilando entre 12,5y 13,3 cps a 2,3
seg!, entre 5,5y 6,6 cps a 23 seg’', y entre 3,6 y 4,8 cps
a 230 seg.

Asi, las caracteristicas reoldgicas de la sangre que ex-
presan un empeoramiento del flujo en la microcirculacién
implicarian descensos en la FST con elevaciones en el IR,
la AE y la VST.

Las muestras sanguineas se anticoagularon con
EDTA-K3, resultando estables a temperatura ambiente
hasta 16 horas tras la extraccién. Tratamientos posteriores
evidencian artefactos secundarios a la agregabilidad pla-
quetar y a la desestructuracion membranaria del hematie.

Criterios de admision y exclusion

La hipoacusia a estudio fue aquella en la que caracte-
risticamente existi6 deterioro en el oido interno, también
llamada hipoacusia neurosensorial (HNS) o perceptiva.
Ello ofrece peculiaridades audiométricas que la distinguen
bien de oclusiones del conducto auditivo externo, perfora-
ciones timpanicas, otitis o trastornos en la cadena de hue-
secillos. No se admitieron en el estudio individuos con otro
tipo de hipoacusia diferente de la HNS, y dentro de éstas,
aquellas en las que el paciente refiri6 antecedentes de
traumatismo acustico por su entorno sociolaboral fueron
también descartadas.

Se considera presbiacusia aquella HNS que afecta al
individuo en razén del deterioro laberintico asociado a la
edad. Se trata, por tanto, de una afectacion bilateral, si-
métrica, lentamente progresiva e irreversible. Cualquier
sujeto con HNS que, aun siendo mayor de 65 anos, desa-
rrollara una HNS unilateral, asimétrica o de instauracion
rapida (> 10 dB en > 2 frecuencias consecutivas en < 2
meses) quedd descartado para su inclusion en el estudio.
Tampoco fueron admitidos aquellos sujetos con HNS de-

tectada antes de los 50 afos, independientemente de su
evolucién cronologica.

La existencia de patologia de base o la asociacién de
medicacion al efecto no supuso motivo de exclusiéon entre
€asos ni controles.

Tratamiento estadistico de los datos

Las correlaciones entre el grupo de sujetos mayores de
65 afnos normooyentes y el de casos con hipoacusia per-
ceptiva se efectuaron bajo la prueba paramétrica t de Stu-
dent-Fisher para comparacion de dos medias entre gru-
pos independientes, con la presuncion de que la distribu-
cion muestral de las diferencias entre las dos medias
sigue una ley Normal y que ambos grupos evidencian va-
riancias iguales. Se consideraron diferencias estadistica-
mente significativas entre parametros reologicos de casos
y controles cuando p result6 < 0,05. Los datos fueron pro-
cesados mediante el procedimiento {-test Groups del Sis-
tema SPSS.

La comparacion entre parametros reoldgicos y la dis-
minucién en la percepcién auditiva detectada por audio-
metria tonal, tanto en la pérdida total como en la selectiva
por frecuencias sonoras, se establecié6 mediante el célcu-
lo de ecuaciones de las rectas de regresion lineal entre
dos variables cuantitativas continuas. Con ellas se evalué
el intervalo de confianza del 99% que permitiera estimar el
coeficiente de correlacion R2, considerando asi como es-
tadisticamente significativas aquellas correlaciones que
asociaron p < 0,01. El procesamiento de los datos se efec-
tué mediante el paquete estadistico que proporciona el
programa Statgraphics, y para su representacion se acu-
di6 al programa Access de Windows.

RESULTADOS

Los 100 sujetos estudiados se dividieron en 20 contro-
les normooyentes con edades comprendidas entre los 66
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TaBLA 2. Ecuaciones de las rectas de regresion lineal resultantes de la correlacion entre los pardmetros reoldgicos y la media de las
pérdidas auditivas para cada paciente, considerados éstos en dos subgrupos segin asociaran o no hipoacusia (*p<0,01) (dB:
decibelios; FST: filtrabilidad eritrocitaria; DE: deformabilidad eritrocitaria; IR: indice de rigidez; AE-MO: agregabilidad eritrocitaria
en estasis total; EA-M1: agregabilidad eritrocitaria a baja velocidad de cizallamiento; VST: viscosidad de sangre total; cps:

Pérdida auditiva (dB) en pacientes
con disminucion < 25 dB (n=20)

Pérdida auditiva (dB) en pacientes
con disminucion >25 dB (n= 80)

Ecuacion R? Ecuacion R?
Edad (anos) Y=0,3187X + 65,687 0,0726 Y=10,0346X + 74,352 0,0068
FST (ul/seg) Y=0,1503X + 18,726 0,1634 Y=-0,0627X + 22,92 0,3997
DE (IR) Y=0,0399X + 6,9617 0,104 Y=0,0217X + 6,9625 0,3832
AE-MO Y=0,0533X +2,7783 0,2841 Y=0,0193X + 3,5258 0,2581
AE-M1 Y=0,0487X + 4,9096 0,1696 Y=0,0482X + 5,0789 0,5896%*
VST 2,3 seg™! (cps) Y=0,0327X + 11,977 0,1758 Y=0,0147X + 12,585 0,3361
VST 23 seg’! (cps) Y=-0,003X + 5,7148 0,002 Y=0,0163X + 5,2195 0,3796
VST 230 seg’! (cps) Y=0,0277X + 3,3035 0,1807 Y=0,0221X + 3,2609 0,5433%*

centipoise)

y los 78 afos, y 80 casos diagnosticados de HNS con eda-
des entre 68 y 84 anos. En estos ultimos, la pérdida media
de audicion por via 6sea en cada oido fue de 53,3 + 2,8
dB. La media de los valores de los parametros hemorreo-
|6gicos y la comparacion de los mismos en ambos grupos
de sujetos se ofrece en la tabla 1. En ella pueden objeti-
varse diferencias estadisticamente significativas en todas
las determinaciones practicadas, tal que entre normoo-
yentes se detectaron valores de FST superiores, y de DE,
AE y VST inferiores a los de sujetos mayores de 65 arios
con HNS.

La correlacion mediante rectas de regresion lineal en-
tre parametros hemorreoldgicos y pérdidas medias auditi-
vas en dB se muestran en la tabla 2. Es de destacar una
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Figura 1. Rectas de regresion lineal resultantes de la correlacion entre
pérdidas auditivas en las frecuencias de 4000 (@, linea de tendencia
discontinua) y 8000 Hz (O, linea de tendencia continua) y descensos
en la FST. Las ecuaciones fueron y=-9,7821x + 246,81 con R?>= 0,7376
y p< 0,05 para 4.000 Hz, e y=-11,072x + 272,98 con R?= 0,8088 y p<
0,05 para 8.000 Hz.

constante tendencia a valores bajos en la FST, y altos en
la DE, AE y VST a medida que la audicion empeora, lo
cual hizo que los coeficientes R2 detectados fueron mayo-
res entre los casos. A pesar de esta marcada tendencia,
solo existi6 significacion estadistica en las relaciones en-
tre pérdida total y elevaciones en la AE a baja velocidad
de cizallamiento, asi como en la VST a 230 seg™!, con
p< 0,01 en ambas.

Estas rectas de regresion establecidas entre los mis-
mos parametros y las pérdidas auditivas selectivas de
cada frecuencia expresaron asimismo tendencias simila-
res a las anteriormente descritas, si bien solo existi6 sig-
nificacion estadistica entre la pérdida auditiva en 4.000 y
8.000 Hz y la disminucién de la FST (fig. 1), asi como en-
tre la pérdida en 2.000 Hz y la elevacion de la VST a 230
seg-! (fig. 2), con p< 0,05 en ambas.
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Figura 2. Recta de regresion lineal resultante de la correlacion entre
pérdidas auditivas en la frecuencia de 2000 Hz y elevaciones en la VST
a 230 seg’l. La ecuacion fue y=20,34x-41,817 con R?=0,7106 y
p<0,05.
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DISCUSION

La viscosidad de fluidos homogéneos como el agua o el
plasma no varia con las condiciones de flujo. Se dice en-
tonces que presentan un comportamiento newtoniano. La
sangre, sin embargo, modifica su viscosidad en funcién de
su composicién y velocidad de flujo. Ello se debe a las va-
riaciones que la AE y la DE experimentan con las distintas
condiciones de cizallamiento del torrente sanguineo.

Consideramos la viscosidad sanguinea como la razén
entre la fuerza de cizallamiento (shear stress) o fuerza
que actla paralelamente a la superficie del vaso en cada
unidad de flujo, y la velocidad de cizallamiento (shear rate)
o diferencia de velocidades entre dos capas adyacentes
de este flujo. Asi, la viscosidad se eleva en los flujos circu-
latorios mas lentos, promoviendo la agregabilidad de los
hematies, y se reduce en los rapidos gracias al gradiente
de deformabilidad eritrocitaria frente a fuerzas de cizalla-
miento considerables.

Los conceptos de fuerza y velocidad de cizallamiento
son facilmente calculables mediante formulas biofisicas
que asocian la arquitectura vascular con las condiciones
del flujo. Asi:

FC=APR/2L y VC=4V/R

Donde FC:fuerza de cizallamiento, VC: velocidad de ci-
zallamiento, AP: © presion vascular, R: radio del vaso, L:
longitud del vaso, y V: velocidad de flujo. La fuerza de ci-
zallamiento se expresa en dina/cm? y la velocidad de ci-
zallamiento en seg™'. La unidad del cociente resultante o
viscosidad es la dina.seg/cm? o poise, aunque habitual-
mente se emplea el centipoise (cps).

Pues bien, la circulacion coclear se basa en una arte-
riola terminal cuya regulacién es independiente de la ce-
rebral, pero si responde al pH fisiologico y a la norepine-
frina (9). Su flujo puede verse asi influido por las variacio-
nes de la viscosidad sanguinea en funcién de alguno de
los factores que sobre ella inciden: hematocrito, DE, AE,
agregabilidad plaquetar, fibrinogenemia y proteinemia, li-
pemia, leucocitosis, etc. Las modificaciones de las condi-
ciones de flujo que aumentan la viscosidad sanguinea
producen una disminucion de la filtrabilidad de la sangre y,
por tanto, del transporte de oxigeno a los tejidos 0.

La VST a diferentes velocidades de cizallamiento in-
tenta emular las condiciones de perfusion del oido inter-
no y de la microcirculacion cerebral. Nuestros resultados
ofrecen evidencias de su elevacion en pacientes afosos
con HNS progresiva, bilateral y simétrica. Si bien es cier-
to que estos valores tienden a elevarse con la edad'":12,
la equiparacién por grupos de casos y controles obvian
este factor.

Las elevaciones en la VST estan descritas como prin-
cipal hallazgo reolégico de interés en la valoracion hema-
tologica de pacientes con deterioro auditivo perceptivo.
Ello esta quizas mejor estudiado en cuadros de instaura-
cion subita de la HNS (sindrome de sordera subita idio-
patica), habida cuenta de la rapidez con que se instauran

dichas alteraciones, en especial en el entorno de enfer-
medades con tendencia a la modificacién rapida de las
propiedades viscoelasticas de la sangre, como la diabe-
tes, el sindrome antifosfolipido o la drepanocitosis’3:14.
Este es el motivo de la escasa selectividad en los criterios
de exclusion de pacientes en nuestro estudio. No parece
tan interesante el trastorno de base que padece el pa-
ciente como la condicién que ella genera sobre la viscosi-
dad sanguinea. Nuestros resultados parecen corroborar
esta tendencia al empeoramiento microcirculatorio auditi-
vo y a la hipoacusia en funcién de la alteracion en los pa-
rametros de viscosidad. Debemos reconocer un hallazgo
entre los resultados que no nos permite titular casi como
axiomatica la validez de las determinaciones reoldgicas,
y es que el factor edad, que presumiblemente considera-
bamos exento de influencia, evidencia diferencias esta-
disticamente significativas entre sujetos con y sin HNS.
Evidentemente, un mayor volumen poblacional en casos
y controles permitiran en revisiones sucesivas valorar la
repercusion indirecta de este factor sobre las pruebas de
laboratorio.

La hiperviscosidad es propuesta cada vez con mas
énfasis como hipotesis etiopatogénica en el deterioro au-
ditivo neurosensorial independientemente de su evolu-
cion en el tiempo, patologia subyacente, sexo y edad.
Ravecca detecta una estrecha relacion entre la reduc-
cién en los umbrales audiométricos de sujetos diabéti-
cos, hipotiroideos e insuficientes renales con la disminu-
cién en la presién de perfusion histica y el calibre de las
arteriolas, deterioro que resulta monitorizable con eleva-
ciones en la viscosidad sanguinea y en el IR eritrocita-
rio'5. Hildesheimer objetiva pérdidas auditivas de carac-
teristicas perceptivas en pacientes con valores de VST
elevados comparadas con individuos equiparados por
edad y patologia de base en los que este valor no esta
alterado. Estos incrementos resultaban paralelos ade-
mas a hemoconcentracién, monitorizada mediante he-
matocrito'®. Browning llega a conclusiones consensua-
das de los dos autores anteriores y llega a categorizar
que pérdidas perceptivas de predominio en agudos —4 y
8 kHz— son principalmente secundarias a ascensos en la
VST a altas velocidades de cizallamiento, mientras que
las detectadas en frecuencias medias —1 y 2 kHz— lo son
a aumentos en el IR'7.

La interpolacion de los resultados comunicados previa-
mente a grupos de poblacién con edades mayores de 60
anos resulté el objeto del estudio de Gatehouse. En él se
constata la estrecha correlacion entre sindromes de hiper-
viscosidad sanguinea con umbrales auditivos disminuidos
en frecuencias agudas, especialmente en mujeres. Desta-
ca asimismo la significativa asociacion de HNS en muje-
res mayores de 70 afios con descensos en las cifras de fil-
trabilidad eritrocitaria, sordera que se manifestaba en to-
das las frecuencias del espectro auditivo humano. Finaliza
el autor con relaciones causales diferentes a las de Brow-
ning, advirtiendo que las propiedades viscoelasticas de la
sangre, considerada ésta en razén de su volumen, son las
responsables de las pérdidas neurosensoriales en fre-
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cuencias graves —tanto la AE como la VST a bajas veloci-
dades de cizallamiento—, mientras que las propiedades
especificas de los hematies caracterizan las HNS con pre-
dominio en agudos —la VST a velocidades de cizallamien-
to altas y la FST-18,

Estos datos son superponibles a los detectados sobre
modelos murinos por Brown, quien ofrece ademas la posi-
bilidad de monitorizar el deterioro reoldgico en la microcir-
culacioén coclear relativo a individuos afiosos mediante el
estudio del flujo y presion coclear midiendo la conductan-
cia vascular por flujometria doppler'®. Sin embargo, la
prueba es cruenta y éticamente inviable en el ser humano.
Al respecto, los escasos programas de seguimiento de
presbiacusia mediante determinaciéon de parametros bio-
quimicos y hematimétricos no ha ofrecido en ningin caso
resultados especificamente significativos. Lee so6lo objeti-
va discretas elevaciones en los indices de las fracciones
LDL de colesterol entre mujeres presbiactsicas?0. Jaeger
observa en ancianos sometidos a terapia antiarterioscle-
rética mediante aféresis y estatinas para reducir las con-
centraciones de fibrindgeno y lipidos, menor tendencia al
padecimiento de HNS, isquemia retinal y limbica, de for-
ma correlativa al descenso en la AE y en la viscosidad
plasmatica?!.

Estos datos informan en definitiva de la aplicacion ulti-
ma de los resultados por nosotros observados: el trata-
miento hemorreoactivo sobre indiduos en los que se ob-
jetive anomalias en las propiedades viscoelasticas del
flujo sanguineo. El conocimiento de entidades nosologi-
cas que cursan con sindrome de hiperviscosidad sangui-
nea y la aparicion de alternativas terapéuticas al efecto
con capacidad de mejorar la deformabilidad eritrocitaria y
la filtrabilidad sanguinea son ya una realidad. Ya comen-
tada la eficacia de la plasmaféresis con precipitacion de
lipidos y fibrinégeno?!, existe farmacoterpia también (til
en la prevencién del deterioro coclear que caracteriza a la
senilidad. Schulz introduce la pentoxifilina en el tratamien-
to de HNS progresivas con elevaciones en la VST y docu-
menta el enlentecimiento en su evolucion2. Nuestra mis-
ma escuela objetiva mejorias significativas en pacientes
con sordera subita e hiperviscosidad sanguinea tras trata-
miento a dosis altas de piracetam?3.

Los parametros que valoran las caracteristicas viscoe-
lasticas de la sangre parecen correlacionarse bien con el
deterioro de la microcirculaciéon en determinadas areas y
funciones centrales. La audicién parece una de ellas. Una
valoracion mediante analisis de sangre periférica de estos
parametros, especialmente en sujetos con patologia con-
comitante proagregante como la diabetes, la hipertension
arterial o las dislipemias, permitiria una seleccion de ca-
sos en los que plantear terapias de prevencién de la hipo-
acusia progresiva. En los proximos afios, la presbiacusia
puede dejar de ser un trastorno irreversible, evitable, o
cuanto menos, predecible. La confirmacion de esta pro-
puesta queda pendiente de un aumento en el volumen de
individuos estudiados y de trabajos por realizar en la mis-
ma direccion.

BIBLIOGRAFIA

1. Olivares M, Hertrampf E, Capurro MT, Wegner D. Prevalence of anemia
in elderly subjects living at home: role of micronutrient deficiency and in-
flammation. Eur J Clin Nutr 2000;54:834-9.

2. Klingel R, Fassbendr C, Fassbender T, Erdtracht B, Berrouschot J. Rhe-
opheresis: rheologic, functional, and structural aspects. Ther Apher
2000,4:348-57.

3. Flegar Mestric Z, Nazor A, Jagarinec N. Haematological profile in healthy
urban population (8 to 70 years of age). Coll Antropol 2000;24:185-96.

4. Reid HL, Barnes AJ, Lock PJ. A simple method for measuring erythrocy-
te deformability. J Clin Pathol 1976,29:855-62.

5. Hanss M, Gattegno L, Delatour E. Procéde rapide de preparation d’he-
maties destinées & des mesures de déformabilité. Nouv Rev Fr Hematol
1985,27:327-33.

6. Lowe GDO. Red cell deformability: Methods and terminology. Clin He-
morheol 1981;1:513-22.

7. Schmid-Schénbein H, Volger E, Teitel P. New hemorheological techni-
ques for the routine laboratory. Clin Hemorheol 1982;2:93-9.

8. Infernational Committee for Standarization in Haematology. Expert Pa-
nel on Blood Rheology. Guidelines for measurement of blood viscosity
and erythrocyte deformability. Clin Hemorheol 1986,6:439-45.

9. Carrasco VN, Prazma J, Faber JE, Triana RJ, Pillsbury HC. Cochlear mi-
crocirculation: effect of adrenergic agonists on arteriole diameter. Arch
Otolaryngol Head Neck Surg 1990;116:411-7.

10.  Ohinata Y, Makimoto K, Kawakami M, Haginomori S, Araki M, Taka-
hashi H. Blood viscosity and plasma viscosity in patients with sudden de-
afness. Acta Otolaryngol (Stockh) 1994;114:601-7.

11.  Kolleger H, Oder W, Zeiller K, Baumgartner CH, Lind C, Oder B, et al. Vis-
coelasticity of whole blood as a function of age, gender, cigarrette smoking
and intake of oral contraceptives. Clin Hemorheol 1990;10:499-503.

12.  Bernasconi C, Del Santo A, Marrali S, Laffranchi M, Milano S, Agosti A.
Reference limits for blood viscosity: influence of sex and age. Clin He-
morheol 1991;11:447-57.

13.  Garcia Callejo FJ, Velert Vila MM, Orts Alborch MH, Pardo Mateu L,
Monzé Gandia R, Marco Algarra J. Trastornos en la viscosidad sangui-
nea como factor etiopatogénico en la sordera brusca. Acta Oforrinola-
ring Esp 1997,48:517-22.

14.  Garcia Callejo FJ, Martinez Beneyto MP, Platero Zamarrefio A, Marco
Sanz M, Fernéndez Julién EN, Marco Algarra J. Estudio no intervencio-
nista de las alteraciones de la filtrabilidad sanguinea en el debut clinico
de sorderas stbitas neurosensoriales. Acta Oforrinolaring Esp 2001;
52:556-64.

15.  Ravecca F, Berrettini S, Bruschini L, Segnini G, Sellari-Franceschini S.
(Progressive sensorineural hearing loss: metabolic, hormonal and vas-
cular etiology) Acta Otorhinolaryngol Ital 1998;18(Suppl 59):42-50.

16.  Hildesheimer M, Bloch F, Muchnik C, Rubinstein M. Blood viscosity and
sensorineural hearing loss. Arch Otolaryngol Head Neck Surg 1990;
116:820-3.

17.  Browning GG, Gatehouse S, Lowe GD. Blood viscosity as a factor in
sensorineural hearing impairment. Lancet 1986;1(8473):121-3.

18.  Gatehouse S, Lowe GD. Whole blood viscosity and red cell filterability
as factors in sensorineural hearing impairment in the elderly. Acta Oto-
laryngol (Stockh) 1990;(Suppl. 476):37-43.

19. Brown JN, Miller JM, Nuttall AL. Age-related changes in cochlear vas-
cular conductance in mice. Hear Res 1995;86:189-94.

20. Lee FS, Matthews U, Mills JH, Dubno JR, Adkins WY. Analysis of blood
chemistry and hearing levels in a sample of older persons. Ear Hear
1998;19:180-90.

21.  Jaeger BR. Evidence for maximal treatment of atherosclerosis: drastic re-
duction of cholesterol and fibrinogen restores vascular homeostasis.
Ther Apher 2001;5:207-11.

22.  Schulz CE, Richter W, Naujoks J. (Viscosity of blood and sensorineural
hearing loss). Laryngol Rhinol Otol (Stuttg) 1977;556:328-34.

23.  Garcia Callejo FJ, Velert Vila MM, Morant Ventura A, Orts Alborch MH,
Marco Algarra J, Blay Galaud L. Argumentacion fisiopatolégica al em-

pleo de piracetam en la sordera brusca. Acta Otorrinolaring Esp 2000;
51:319-26.

63 Rev Esp Geriatr Gerontol 2002;37(4):216-221 221



