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. ANTECEDENTES
1. POBLACION INFANTIL

La definicion mundialmente aceptada de “nifio” proviene de la Convencidén sobre
los Derechos del Nifio (CDN), el cual es el primer tratado internacional
especializado de caracter obligatorio que reconoce los derechos humanos de
todos los nifios, nifias y adolescentes del mundo. En el articulo 1 se establece,
que se entiende por nifio todo ser humano menor de dieciocho afios de edad,
salvo que, en virtud de la ley que le sea aplicable, haya alcanzado antes la

mayoria de edad’.

México ratifico la Convencion sobre los Derechos del Nifio el 21 de septiembre de
1990, por lo que quedod obligado a adoptar todas las medidas administrativas,
legislativas y de cualquier otra indole para dar efectividad a los derechos

reconocidos en ella, a favor de todos los nifios y nifias en el pais?.

2. ANATOMIAY FISIOLOGIA DE LA AUDICION.

El oido consiste en dos partes, el aparato vestibular que se encarga del equilibrio y
la céclea para la audicion®. El oido en el humano en su parte auditiva esta formado
por tres partes: el oido externo, el oido medio y el oido interno*. El oido externo
esta formado por la oreja y el conducto auditivo externo, quien juega un papel
determinante en los rangos de frecuencias audibles y en la deteccion de la fuente
de un sonido®. El oido medio consiste en la membrana timpanica que finaliza el
conducto auditivo externo, 3 huesecillos (martillo, yunque y estapedio) y dos
musculos pequefios (el musculo tensor del timpano y el misculo del estapedio)?.
El oido interno comprende una porcion vestibular, y cuenta con un laberinto, que
es una serie de espacios inmersos en fluido dentro de la porcion petrosa del hueso
temporal; una parte auditiva que consiste en la cdclea con el 6érgano de Corti, que
contiene células ciliadas que fungen como receptores auditivos®. La coclea en el

humano presenta un poco mas de 2 vueltas y media®. Los receptores sensibles a



altas frecuencias se localizan cercanos a la base de la coclea y aquellos sensibles
a bajas frecuencias estan proximos al apex de la coclea’.

En audicién normal, las ondas sonoras son transmitidas desde la membrana
timpanica a través de los huesecillos en el oido medio lleno de aire (conduccion
aérea) hacia la ventana oval y posteriormente a la membrana basilar. Los
huesecillos incrementan la ganancia desde el timpano a la ventana oval cerca de
18 veces, compensando la perdida de sonido que ocurre con el paso de un medio
aéreo a uno liquido®. El sonido puede ser conducido a la céclea mediante dos
rutas diferentes, una de ellas es a través del oido medio (membrana timpanica y la
cadena oscicular) y la otra a través de conduccion osea®.

Las células ciliadas externas o CCE, estan colocadas en tres hileras en el lado
externo del tunel de Corti, las cuales son células sensoriales que realizan la
transduccion mecano-eléctrica, como las CCI, pero no trasmiten ninguna

caracteristica del estimulo sonoro al cerebro’.

Una vez que los potenciales de accion se han generado en la rama coclear del
octavo par craneal, la actividad eléctrica progresa hacia la corteza. Esta via de
fibras nerviosas es frecuentemente referida como via central auditiva nerviosa®.
Los impulsos codificados del nucleo coclear ascienden a través del sistema
auditivo nervioso central en vias multiples, paralelas y organizadas
jerarquicamente llevando informacion acerca de los diferentes aspectos del sonido
hacia la corteza auditiva®. Es un sistema complejo que involucra al menos nueve
nucleos ascendentes. Cada divisidn se caracteriza por componentes celulares con
funciones especializadas para llevar a cabo calculos particulares sobre la entrada
sensorial®. La via auditiva central comienza en las neuronas primarias del ganglio
espiral de Corti, que envian sus prolongaciones axonicas por medio del nervio
auditivo hacia los nucleos cocleares ubicados en la parte posterior-inferior de la
médula oblongada del tronco cerebral; de ahi, la informaciéon preferentemente
cruza la linea media para dirigirse hacia el complejo olivar superior en la parte

anterior-inferior de la protuberancia anular; éste es el primer relevo que recibe



informacion de ambos oidos (binaural) y, por lo tanto, esta involucrado en la
localizacion espacial del sonido®.

Posteriormente, los axones del lemnisco lateral cruzan la linea media y se acercan
al coliculo inferior contralateral. Los axones de las células del nucleo del complejo
olivar superior contribuyen a la formacién del lemnisco lateral. El coliculo inferior
esta localizado en mesencéfalo caudalmente al coliculo superior®, y juega un
papel critico en la integracion de la informacion espectral y temporal, con el
propésito de localizar los sonidos y codificar dinamicamente los atributos de
estimulos sonoros variables, como cambios en frecuencia y amplitud. Sus
proyecciones llegan principalmente al nucleo ventral del cuerpo geniculado medial
y a través de radiaciones auditivas se envian proyecciones a la corteza auditiva
primaria. Estas conexiones permiten una extensa convergencia y divergencia de
informacion'®. La corteza auditiva principal esta localizada profundamente dentro
de la cisura de Silvio en la superficie superior del |6bulo temporal. Consiste en
multiples regiones organizadas tono topicamente; estas incluyen el area auditiva
primaria y secundaria, los campos auditivos anteriores, campo auditivo ventral,
campos auditivos ventrales posteriores y el campo auditivo posterior. La corteza
auditiva primaria se localiza en el area 41 de Brodmann y la secundaria se localiza
en el area 42 de Brodmann''.

Posterior al area 22, en el I6bulo parietal inferior, se encuentra el giro angular y
supra marginal (areas 39 y 40). Estas regiones corticales integran la informacion
auditiva, somato sensorial y visual. Existen proyecciones reciprocas entre la
corteza auditiva y los nucleos auditivos inferiores que modulan la entrada auditiva

ascendente™.



3. HIPOACUSIA.

Los problemas auditivos constituyen un grave problema de salud, debido al
impacto que representa que esta discapacidad no se detecte oportunamente, y por
lo tanto no se genere una intervencion temprana.

Al presentar una discapacidad auditiva, el desarrollo del lenguaje tanto expresivo
como receptivo se ve sumamente afectado, al no presentarse los estimulos
auditivos los cuales son necesarios para el desarrollo del mismo; por lo que
posteriormente se podria ver perjudicada la adquisicion de la lectoescritura,
ademas de presentar alteraciones en el desarrollo e integracion de las areas:

familiar, intelectual, emocional y econdmica del individuo.

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) establece que alguien sufre pérdida
auditiva cuando no es capaz de oir tan bien como una persona cuyo sentido del
oido es normal, es decir, cuyo umbral de audicion en ambos oidos es igual o
superior a 25 dB. La pérdida de audicién puede ser leve, moderada, grave o
profunda, asi como afectar a uno o ambos oidos y entrafia dificultades para oir

una conversacion o sonidos fuertes'2.

Por pérdida de audicidn discapacitante se entiende una pérdida de audicidn
superior a 40 dB en el oido con mejor audicion en los adultos y superior a 30dB en
el oido con mejor audicion en los nifios'. La hipoacusia es un déficit funcional
que ocurre cuando el sujeto pierde la capacidad auditiva en mayor o menor grado?®
y entendemos como sordera la pérdida de audicidon completa en uno o en ambos
oidos'. La pérdida auditiva es la capacidad disminuida de detectar, reconocer,
discriminar, percibir y/o comprender la informacion auditiva. Dado que la
capacidad de oir sonidos es crucial para el desarrollo tipico del lenguaje hablado,

la pérdida auditiva se califica como un trastorno de la comunicacion®.



3.1 EPIDEMIOLOGIA.

La incidencia global de la hipoacusia es de 5 de cada 1000 recién nacidos segun
datos publicado por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS)'6. Las cifras de
hipoacusia de moderadas a profundas segun la OMS oscilan entre 1-3/1000 recién
nacidos vivos, y al referirse a las hipoacusias severas y profundas, los datos son

de aproximadamente de 1/1000 recién nacidos2.

En México se estima que alrededor de 10 millones de personas tienen algun tipo o
grado de problema auditivo, de las cuales entre 200,000 y 400,000 presentan
sordera total. Asimismo, nacen entre 2,000 y 6,000 nifios con sordera congénita
cada ano, 61% proviene de la UCIN (1/200 a 1/60), ademas se presentan mas de
40 millones de episodios de otitis media en escolares y preescolares por afo, y
aproximadamente 2 millones de adultos mayores tienen problemas auditivos
discapacitantes’’.

De acuerdo con las proyecciones de poblacion del CONAPO, se estima que
actualmente en México se presentan poco mas de 1.9 millones de nacimientos al
afo, entre los cuales cerca de 4,000 tendran sordera congénita. Estas cifras
manifiestan que los trastornos auditivos constituyen un importante problema de

salud publica en nuestro pais.'”

Segun datos del Consejo Nacional para personas con Discapacidad, actualmente
se origina la sospecha de hipoacusia predominantemente en nifios de 13 a 24
meses, tomando en cuenta el grado de hipoacusia si fuera de moderada a severa,
pero si esta es de tipo superficial, puede ser detectada hasta la edad escolar. Es
decir, en mas del 57% de los nifios con hipoacusia se sospecha de la misma, por
arriba del afio de edad, y en mas del 78% de esta poblacion, se hace el

diagnostico por arriba de los 13 meses de edad'8.



De manera nacional, se estima que en México tres de cada 1,000 recién nacidos
presentara discapacidad por hipoacusia, si esta anormalidad no se detecta y
atiende con oportunidad. La importancia de la identificacion temprana de
problemas de hipoacusia y sordera radica en el hecho irrefutable de que un nifio
que no oye, no desarrolla su lenguaje oral y le sera practicamente imposible
aprender a leer y a escribir. El lenguaje que haya logrado desarrollar un nifio sordo
a los cuatro o cinco afios de edad, sera el lenguaje con el que se pueda comunicar
en adelante’.

El beneficio clinico de un diagnéstico precoz de hipoacusia se concreta en la
posibilidad de poder ofrecer las herramientas necesarias que favorezcan la
correcta adquisicion del lenguaje, como son: la adaptaciéon de auxiliares auditivos,
dispositivos de ayuda auditiva e implantes cocleares, asi como la logoterapia y la

reeducacion auditiva's.

4. TIPOS DE HIPOACUSIA

El problema de clasificar las hipoacusias por uno soélo de sus aspectos es que se
pierde gran parte de informacién fundamental sobre el resto de las caracteristicas
de las mismas, ademas, es muy dificil realizar una clasificacién globalizadora o
integradora de todas las clasificaciones existentes. Nuestro propdsito al hacer una
exposicion de las diferentes clasificaciones de la hipoacusia perceptiva infantil no
es meramente nosoldgico, académico o didactico, sino que, nos va a permitir a la
vez definir, por medio de cada clasificacion, las caracteristicas de las hipoacusias
perceptivas infantiles.

Las consecuencias de la pérdida auditiva sobre el desarrollo comunicativo y
linguistico del nifo variaran dependiendo del momento de aparicion, del tipo y del

grado de la misma'®.



4.1 SEGUN EL MOMENTO DE ADQUISICION

Los tipos de hipoacusia se agrupan en:
- Prelocutivas o prelinguales: Que aparecen antes de la adquisicion del lenguaje
(0-2 afios)

- Perilocutivas: Que aparecen entre 2 y 4 anos.

- Postlocutivas o postlinguales: Que se instauran después de que las

adquisiciones lingliisticas fundamentales estan consolidadas?°.

La orientacion y el tratamiento variaran sensiblemente de un caso a otro?'.

4.2 SEGUN EL ENFOQUE ANATOMICO O DE LOCALIZACION
La pérdida auditiva puede clasificarse como conductiva, sensorial, neural o mixta.
La pérdida auditiva también puede identificarse como unilateral o bilateral. El
grado de pérdida puede ser igual en ambos oidos (pérdida auditiva simétrica), o

distinta para cada oido (pérdida auditiva asimétrica).

- De conduccion o de transmision: Presenta alteraciones en la transmision del

sonido a través del oido externo y medio. Tienen un prondstico favorable, con
escasas consecuencias sobre el lenguaje, siempre que se realice un abordaje
farmacoldgico, quirtrgico y/o audioprotésico adecuado en tiempo y forma?2,

En este tipo de hipoacusia existe una deficiencia de la transformacion de energia
en forma de ondas sonoras a ondas hidraulicas en el oido interno, lo cual impide
que el sonido llegue a estimular correctamente las células sensoriales del 6rgano
de Corti debido a lesiones localizadas en el oido externo o medio. Provoca una
pérdida auditiva de 60 dB como maximo, suficientemente grave como para

comprometer la adquisicion del lenguaje, pero susceptible de amplificacion?3.

- De percepcion o neurosensoriales: Existe cuando el sonido es conducido

adecuadamente hasta los liquidos del oido interno pero éste no puede ser

analizado o percibido normalmente teniendo efectos en la reduccién de la



sensibilidad coclear, en la resolucion frecuencial y en la reduccion del rango
dinamico auditivo; todo esto va a ocasionar una reduccion en la audibilidad y
percepcion del lenguaje®. Los tonos estan debajo de lo normal tanto en via dsea
como aérea en las distintas frecuencias pero estan superpuestas. Ello ocurre por
afectacion a nivel coclear o retro coclear, por una falla en la transduccién o

procesamiento central de la sefial®.

- Desorden del espectro de la neuropatia auditiva: Es una entidad nosoldgica

definida en la ultima década a partir del uso clinico sistematico de las emisiones
otoacusticas (OEA) en el arsenal de herramientas audiolégicas. El diagnostico se
realiza ante un paciente con OEA presentes y un registro de potenciales evocados
auditivos de tronco cerebral (PEATC) ausente o anormal. La presencia de OEA
sugiere una funcion normal de las células ciliadas externas, mientras que la
anormalidad en los PEATC es consistente con un trastorno neural®® y los sintomas
son como los de una disrupcién de la sincronia neural®’. El trastorno podria estar
en las células ciliadas internas, la sinapsis entre células ciliadas internas y las
dendritas del nervio auditivo, el ganglio espiral, las fibras del nervio, o una

combinacion de ellas?8.

- Hipoacusia mixta: Presencia de ambas alteraciones auditivas. En la audiometria

se observa una via O0sea bajo el umbral normal pero con via aérea en peor
condicion, es decir aun mas baja que la via 6sea. Normalmente existe una
alteracién en la conduccion del sonido a través de alguna de las estructuras del

oido medio o del oido externo y una Alteracion de la coclea o via retro coclear?.

- Trastorno del procesamiento auditivo: Comprende un amplio rango de déficits

que ocurren cuando los procesos neurales subyacentes al analisis de la
informacion  auditiva por el cerebro se encuentran funcionalmente
comprometidos?®. Es pues, el resultado de fallas en mecanismos auditivos

responsables de los fendmenos conductuales de localizacién, lateralizacion,



discriminacién auditiva, habilidades para reconocer patrones, procesamiento

temporal y desempeiio frente a sefiales decrecientes o competitivas®.

4.3 POR GRADO DE INTENSIDAD

La hipoacusia de igual forma se puede clasificar en base a su intensidad
determinando asi el grado de pérdida, para lo cual utilizamos la clasificacion de
Jerger o la clasificacion de la OMS'231, (Fig. 1) Posterior a una audiometria tonal,

se realiza un promedio de tonos audibles para ubicarlo en el grado de perdida3".

Jeraer (1980) OMS
Grado de pérdida Rango en dB HL Grado de pérdida Rango en dB
Audicién normal 0a20 ﬁfpd;:i:unsgoigﬂ 352-20
Hi alev 40 - -
Ipoacusia leve 20240 Hipoacusia Moderada 41-55

. Hipoacusia moderada 40a60 Hipoacusia Moderada-Severa 5670
Hipoacusia severa &0 aB0 Hipoacusia Severa 7190
Hipoacusia profunda > 80 Hipoacusia profunda =97

Figura 1. Grado de perdida segun Clasificaciones de Jerger y la Organizacion

mundial de la Salud. Fuente: Referencia 12, 31.

5. HIPOACUSIA SEGUN LA ETIOLOGIA

Hay tres causas principales de hipoacusia infantil que van desde hipoacusia
superficial hasta profunda: genéticas (al menos el 50% de todos los casos),
adquiridas y malformativas®. La etiologia de la pérdida auditiva puede permanecer
incierta en el 30-40% de los casos. Sin embargo, la mayoria de las pérdidas
auditivas congénitas son hereditarias y se han identificado cerca de 200 tipos

entre sindromicas y no sindromicas?3.



5.1 CONGENITA GENETICA

Las hipoacusias genéticas (llamadas también hereditarias) son trastornos
fundamentalmente monogénicos, es decir, un solo gen es el responsable, actua

directamente favoreciendo la accidén de otros factores's.

Se considera que al menos el 60% de las hipoacusias neurosensoriales infantiles
tienen una causa genética®?, es decir que 1 de cada 2000 nacimientos manifiestan
una alteracion genética relacionada con pérdida auditiva moderada o severa3+.

Las alteraciones auditivas de origen genético se dividen de acuerdo a su forma de

presentacién en no sindromicas (70%) y sindromicas (30%)3°.

~| 75— BO% Autosdmica Recesiva |

—I 70% No Sindrémica H 20% Autosomica dominante |

—‘ 50% Congénita I— —I 2 53 Ligada al X. « 1% Mitocondrial |

Hipoacusia congénita |— _| 0% Sindrémice ‘

~‘ 50% Adguirida |

Figura 2. Incidencia de las diferentes formas de hipoacusia congénita. Fuente:

Referencia 35.

5.1.1 GENETICAS NO SINDROMICAS.

La hipoacusia no sindromica es la ausencia de otras manifestaciones fenotipicas,
y corresponde al 70% de las hipoacusias congénitas®. La forma mas comuin de
hipoacusia hereditaria es la forma no sindrémica de herencia autosémica recesiva
(80%), es decir en donde ambos padres poseen alguna alteracion genética que
transmitieron a su descendencia (aun cuando ellos no necesariamente presenten
sintomas). El 20% restante se distribuye entre las formas autosdmica dominante
(12-15%), en donde sdlo uno de los progenitores posee alguna alteracion genética

y su transmision es suficiente para la aparicion de los sintomas, aquellas ligadas al

10



cromosoma X (1-5%) y las de herencia materna por mutaciones en el ADN

mitocondrial (1-5%)3".

AUTOSOMICA DOMINANTE: Hasta la fecha se han mapeado 64 locus para
hipoacusia no sindromicas autosémica dominante, y 27 genes causantes se han
clonado®. Generalmente, el inicio de la hipoacusia es post lingual, progresivo y
son leves en comparacion con las formas recesivas; dependiendo del locus tendra
su perfil audioldgico caracteristico®®. Gran parte de las hipoacusias dominantes
tiene caracteristicas unicas en su perfil audiolégico. Uno de los tipos mas comunes
de hipoacusia no sindromica autosémica dominante es la hipoacusia en altas

frecuencias resultado de mutaciones KCNQ4 en el locus DFNA2'".

AUTOSOMICA RECESIVA: Los individuos afectados se encuentran en una sola
generacion, son hijos de progenitores sanos pero heterocigotos, cada uno de sus
hijos tiene un riesgo de 25% de estar afectado y 75% de ser sano, pero de éstos,
cada uno tiene 50% de probabilidad de ser heterocigoto sano como sus
progenitores y 25% de ser homocigoto también sano. La consanguinidad aumenta
el riesgo de que ocurran las enfermedades recesivas y se observa con mas
frecuencia que en la poblacion general entre las parejas que han tenido algun hijo
afectado. Esto se debe a que cuanto mas cercano el parentesco entre dos
individuos mayor es el niumero de genes que tienen en comin*. La hipoacusia no
sindromica autosémica recesiva es usualmente prelingual y de severa a profunda
a lo largo de todas las frecuencias*'. Cerca del 50% de las hipoacusias no
sindromicas de herencia autosomica recesivas son causadas por mutaciones en el
gen GJB2%7,

LIGADA AL X Y MITOCRONDRIAL: Las hipoacusias no sindrémicas ligada al X
corresponden a menos del 2% de las hipoacusias neurosensoriales. Se han
identificado 5 locus y 3 genes causales*?. Pueden ser causadas por varias
mutaciones mfDNA, sin embargo 1555 A-to-G mtDNA es la que mejor caracteriza

este tipo''. Esta mutacion se ha asociado también con ototoxicidad por
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aminoglucdésidos. Como causa de hipoacusia no sindrémica, el fenotipo es similar
a una ototoxicidad por aminoglucésidos, con una pérdida leve en las frecuencias
agudas con progresion*3. La pérdida generalmente es de inicio tardio en individuos

que no han sido expuestos a aminoglucosidos*+.

5.1.2 GENETICAS SINDROMICAS.

La formas sindromicas de hipoacusia neurosensorial son menos comunes que las
formas no sindromicas y se asocian a otros sintomas o signos clinicos,
representando el 30 % de los casos; hasta el momento se conocen mas de 400
sindromes'!. Sindrome se define como un conjunto de rasgos simultaneos. Se
asume que tienen una causa comun. Algunos son hereditarios, y otros exégenos o
ambientales®.

Las condiciones sindromicas pueden subclasificarse en patron de herencia como
autosdbmica dominante, autosémica recesiva, ligado al X, mitocondrial o

complejas. Algunos ejemplos, son las siguientes:

HERENCIA AUTOSOMICA DOMINANTE HERENCIA AUTOSOMICA RECESIVA
Sindrome braquio — oto — renal Sindrome de Pendred
Sindrome de Waardenburg’s Sindrome de Usher
Sindrome de Stickler Jervell y Lange Nielsen
Neurofibromatosis tipo II. Deficiencia de biotinidasa

Treacher Collins

Tabla 1. Patologias mas frecuentes dependiendo de tipo de Herencia Autosdmica.

Referencia 11.

Se describira a continuacion dos de las mas comunes:

- Sindrome de Waardenburg: El sindrome fue descrito por primera vez por

Waardenburg en 1951, y se trata de una neurocristopatia que combina sordera
congénita, distopia medio cantal, ensanchamiento de la linea medionasal, con

desdrdenes pigmentarios de iris, pelo y piel*6. La incidencia de esta enfermedad
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es aproximadamente 1 de cada 30.000 personas y casi el 90% de los pacientes
tiene uno de los padres afectados. Los sintomas en el padre pueden ser muy
diferentes a los del hijo*’. Todos los tipos de Waardenburg comparten dos
caracteristicas dominantes: pérdida de la audicion y cambios en la pigmentacion
(color) en la piel, el cabello y los ojos. Se puede presentar un mechoén de pelo
blanco en una cabeza de cabello normalmente oscuro. Los ojos pueden ser de un
azul muy claro o de color diferente®. La pérdida de la audicién ocurre con mas
frecuencia en personas con el tipo Il que con el tipo | de la enfermedad. Hay
diferentes formas y grados de pérdida de audicion, uni o bilateral, total o parcial y
si bien solo el 2 a 3% de los casos de sordera congénita corresponden a sindrome

de Waardenburg, de estos el 25% corresponde al tipo 1y el 50% al tipo 24,

- Sindrome de Treacher Collins (STC): Es un trastorno craneofacial congénito de

herencia autosémica dominante. La incidencia es de 1 en 25.000 a 50.000 nacidos
vivos. Es causado por mutaciones en el gen TCOF1 en el locus 32 y 33.1,
encargado de producir la proteina treacle*?, se cree que ésta ayuda en la etapa de
embriogénesis en el desarrollo del primero y segundo arco faringeo®®. Por lo
general, las facies caracteristicas del STC son bilaterales y relativamente
simétricas. La hipoplasia cigomatica y de los rebordes orbitarios hace que haya
una aparente protrusion centrofacial, aunque las alteraciones en la regién nasal no
sean tan graves. Las alteraciones del pabelldon auricular, la retrognatia, los
pliegues palpebrales antimongoloide y micrognatia también son tipicas®'. Con
mayor frecuencia, el pabellén auricular presenta microtia de distintos grados que
se correlaciona con la gravedad de la pérdida auditiva. También se ha descrito la
presencia de apéndices auriculares y alteraciones en el oido medio. Las
alteraciones en el oido interno, aunque exdticas, estan descritas. Las alteraciones
cognoscitivas no son tan frecuentes y, por lo general, se asocian a la hipoacusia.

Se han documentado alteraciones como paladar o labio hendido*®.
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5.2 ADQUIRIDAS

Dentro de la etiologia adquirida de la hipoacusia infantil, se encuentran factores
predisponentes, los cuales estan en funcion de la etapa del embarazo, donde

presuntamente se adquiere la hipoacusia, estos se describiran a continuacion:

5.2.1 FACTORES PREDISPONENTES PRENATALES

Las infecciones son la causa mas frecuente dentro de este grupo, los agentes que
pueden causar infeccidn congénita son variados, sin embargo la mayoria se
agrupa bajo el acronimo TORCH: toxoplasma, rubéola, citomegalovirus (CMV) y
virus del herpes tipo 1 y 2, aunque no hay que olvidar la sifilis y el VIH. Cuando el
feto es infectado, sobre todo en el primer trimestre, las alteraciones que pueden

presentar son graves y de multiples 6rganos®2.

- CMV: Es la causa mas frecuente de hipoacusia neurosensorial congénita, no
tiene vacuna y tiene posibilidad de tratamiento médico en las primeras semanas
de vida, la hipoacusia puede presentarse aislada, ser uni o bilateral®3.

- Sifilis congénita: Puede manifestarse precozmente (forma secundaria), dentro de

los 2 primeros afios de vida, con HSN de comienzo subito, severa, bilateral,
simétrica, sin sintomas vestibulares o tardiamente (forma terciaria), entre los 8 y
20 afnos de edad, con HSN también de comienzo brusco, pero asimétrica, de
severidad y velocidad de progresion variables, muy fluctuante, y acompafiada de
sintomas vestibulares. Los sintomas asociados mas comunes a la sifilis congénita
son la queratitis intersticial (90%) y los dientes de Hutchinson®4.

- Infeccién por VIH: Puede ocasionar dafno directo o favorecer la infeccién por

gérmenes oportunistas del hueso temporal o del oido®3.
— Los medicamentos durante el embarazo o la exposicion a radiaciones son otra
causa de hipoacusia prenatal, los mas conocidos son los farmacos que son

ototdxicos y que atraviesan la barrera de la placenta como algunos antibidticos,
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antipaludicos, diuréticos, etc. También los habitos téxicos de la madre gestante
pueden afectar, por ejemplo, el alcohol, la adiccion a drogas, etc®*
— Otros factores como trastornos hormonales y déficit de vitaminas también son

causas de hipoacusia prenatal®*.

5.2.2 FACTORES PREDISPONENTES PERINATALES

Son condiciones que se presentan desde el nacimiento hasta los primeros 28 dias
de vida siendo los mas relevantes los siguientes: Prematurez, bajo peso al nacer,
hipoxia neonatal, permanencia en unidad de cuidados intensivos mayor a 5 dias e
hiperbilirrubinemia (El riesgo de afectacion existe con niveles sanguineos de
bilirrubina mayores de 20 mg/dL o con niveles sanguineos menores a 15 o 10
mg/dL de bilirrubinas cuando coexisten otros factores de alto riesgo para
sordera)®®. Para bajo peso, los indicadores de riesgo clasicos situan en la cifra de

<1500 gramos el nivel de riesgo importante para hipoacusia neurosensorial®®.

Prematurez:

- Prematurez: < 37 semanas

- Prematurez extrema < 32 semanas

Objetivando la prematurez como un peso inferior a 2.500 gr., se estima un riesgo
de hipoacusia neurosensorial de 20 veces mayor en estos nifos que en los

controles a término®’.

Hipoxia perinatal. Clasicamente se ha considerado los siguientes parametros

como indicadores de hipoxia relacionada con hipoacusia®® :
- pH arterial < 7.25

-APGAR 5 <4

- Coma

- Convulsiones
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Hiperbilirrubinemia: Se considera cifra > 20-25 mg/dl factor de riesgo para

hipoacusia. Principalmente asociado a bajo peso y condiciones concomitantes
como: hipoxia, acidosis, sepsis, hipoglucemia, se genera por desplazamiento de la
bilirrubina de su unidn a albumina por farmacos, hematina de hemolisis o acidos
grasos no-esterificados. HA NS en agudos es el hallazgo mas frecuente. No se
conoce bien el lugar de asiento de las lesiones (periférico-central)?®.

Las cifras habitualmente contempladas para considerar el diagnéstico de
hiperbilirrubinemia en el periodo neonatal son:

- Recién nacidos a término con bilirrubina sérica total > 15 mg/dl

- Pretérminos con >12.5 mg/dI®®.

Como se sabe, la elevacion de la bilirrubina en la sangre llega a vulnerar la barrera
hematoencefalica que evita el ingreso de sustancias potencialmente nocivas para
el sistema nervioso central. En los vasos sanguineos cerebrales la barrera es
producto del revestimiento de células endoteliales unidas estrechamente,
hidrosolubles a las proteinas; pero esta barrera es permeable compuestos
liposolubles no unidos a proteinas;®, son estas sustancias, entre otras, las que
vulneran la barrera (como los amino glucdsidos) y pueden causar dafios en el
tejido nervioso central. Es asi como la ruptura de la barrera hematoencefalica por
una elevada concentracidon de bilirrubina libre en la sangre, que tiene la
particularidad de ser liposoluble, explica la agresion de ésta a las células del tejido
nervioso®. En este sentido se explica cédmo la hiperbilirrubinemia da lugar al dafio
cerebral que causa pardlisis cerebral atetoide, pérdida de la audicion vy
eventualmente de la visién, que se identifica en los recién nacidos como
kernicterus. Pero no solo las concentraciones muy altas de bilirrubina pueden
ocasionar danos en el sistema nervioso central sino también llega a suceder en
recién nacidos con bilirrubinemia moderadamente alta en nifos lactados al seno

por su madre®.

El dafio a las vias auditivas consiste en neuropatia o disincronia auditiva y otros

problemas de procesamiento audioldégico que pueden presentarse en nifios con o
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sin otros signos asociados del clasico kernicterus, cuadro originado por la fijacion
de la bilirrubina a los ganglios basales del sistema nervioso central que cursa con

paralisis cerebral, atetosis, hipoacusia y retraso mental®2.

Estancia en cuidados intensivos neonatales (UCI): La prevalencia de hipoacusia

en la poblacion UCI Neonatal se estima en torno al 2- 5% de los casos®. De los
clasicos indicadores de riesgo para hipoacusia, 4 estan especialmente asociados
a UCI neonatal®:

1. Bajo peso < 1500 gr.

2. Hiperbilirrubinemia que requiere transfusion

3. Apgar 0-4 1° min, 6 0-6 5° min.

4. Ventilacion mecanica durante 5 dias o mas

En realidad, la estancia en UCIN per se no es un factor etiolégico de hipoacusia,
se considera grupo de riesgo para hipoacusia desde un punto de vista poblacional
0 epidemioldgico por la prevalencia del trastorno en dicho grupo, debido a la
variabilidad y gravedad que representan las patologias de los nifios que ingresan

en UCI Neonatal.

5.2.3 FACTORES PREDISPONENTES POSTNATALES
Son aquellos que se presentan después de los 28 dias de vida extrauterina y los
mas frecuentes son: neuroinfecciones (principalmente meningitis viral y
bacteriana), exposicion a medicamentos ototdxicos y finalmente infecciones del

oido medio'?.

- Hipoacusias agudas:

» Alteraciones del conducto auditivo externo como la obstruccién por un tapon
de cerumen o por otitis externa como causa mas frecuente.
» Alteraciones del oido medio como la otitis media aguda y, sobre todo, la

otitis serosa que ocasiona una hipoacusia de trasmision, es una de las
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causas mas frecuentes en la infancia y que hay que tener mas en cuenta,
no tan sélo en la fase prelocutiva sino también en la poslocutiva.

* Hipoacusias por alteracion laberintica ocasionadas por traumatismo
acustico agudo, fracturas del hueso temporal, baro traumatismos, agentes

ototdxicos y meningitis.

- Hipoacusias progresivas, cronicas:

* Ocasionadas por otitis media cronica, colesteatoma, infecciones graves
como tuberculosis, sifilis, etc.

» Alteraciones de la cadena de huesecillos.

» Alteraciones neurosensoriales ocasionadas por traumas, ototdxicos,

alteraciones metabdlicas, enfermedades autoinmunes, tumores, etc'8.

5.3 MALFORMATIVAS

5.3.1 MALFORMACION DE OiDO INTERNO

El desarrollo del oido interno inicia de forma temprana en la embriogénesis.
Finalizando la octava semana, el laberinto membranoso ha asumido su forma tan
caracteristica®®. La osificacién gradual de la capsula 6tica se desarrolla alrededor
del laberinto membranoso y se completa esencialmente al nacimiento®. La
maduracién del epitelio sensorial ocurre mucho después de la formacion del
laberinto membranoso, durante el término del segundo trimestre y temprano en el
tercer trimestre. Para las semanas 26 y 28 de gestacion, las células pilosas y
aferencias nerviosas estan completas. Por ende, el feto humano normal podria
escuchar 2.5 a 3 meses antes del nacimiento’!. La mayoria de las malformaciones
de oido interno se generan al formarse el laberinto membranoso, el cual se

interrumpe durante el primer trimestre del embarazo®®.

Las malformaciones de oido interno pueden presentarse aisladas o, en muchos

casos, asociadas a un sindrome. Por tanto, aunque en algunos casos van a ser de
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apariciones esporadicas, siempre habra que tener en cuenta, y descartar un
sindrome y su posible componente genético. Aunque nuevas clasificaciones han
surgido en la literatura, la establecida por Jackler basada en datos histolégicos y
radiolégicos sigue siendo utilizada para tal fin. En ella se establecen grandes

grupos con sus divisiones®” 8:

Clasificaciéon de Jackler (basada en organogénesis)®

I. Malformacion limitada a laberinto membranoso
I. Displasia completa de laberinto membranoso
II. Displasia parcial de laberinto membranoso
a. Displasia cocleosacular (Scheibe)
b. Displasia de la vuelta basal de la céclea (Alexander)
II. Malformaciones del laberinto 6seo y membranoso
I. Aplasia laberintica completa (Michel)
II. Anormalidades cocleares
a. Aplasia coclear
b. Hipoplasia coclear
c. Particion incompleta (Mondini)
[ll. Anormalidades laberinticas
a. Displasia de canal semicircular
b. Aplasia de canal semicircular
IV. Anormalidades del acueducto
a. Dilatacion del acueducto vestibular
b. Dilatacion acueducto coclear
V. Anormalidades del canal auditivo interno
a. Canal auditivo interno estrecho

b. Canal auditivo interno dilatado.

- Malformacién de Scheibe: Afecta a la céclea y al saculo; el érgano de Corti

muestra ausencia de células ciliadas externas. Adquirida de forma autosomica
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recesiva; el gen afectado se localiza en el cromosoma 1932. Fue descrita por este
autor en 1892 y es la malformacion mas frecuente de oido interno, representando
el 70% de los casos con sordera hereditaria. Suele ser unilateral y se asocia a
enfermedades como las infecciones por Citomegalovirus o Rubéola, y también a
sindromes de causa genética como Usher y Waardenburg®®. La membrana sacular
se encuentra colapsada con degeneracion del neuroepitelio (aplasia del 6rgano de
Corti, conducto coclear colapsado, membrana de Reissner adherida al limbo,
degeneracion de la estria vascular). También existe atrofia del nervio sacular y
ampular del canal semicircular posterior, de la estria vascular y de la espira basal
de la cdclea. Al estar las lesiones mayores en la espira basal de la coclea, pueden

quedar restos auditivos Unicamente en las frecuencias graves’®.

- Malformacién de Mondini: Representa el 30% de las malformaciones congénitas

del oido interno. En su forma tipica, la céclea no tiene mas que una vuelta y media
en lugar de las dos y media del oido normal. Corresponde a una detencién en el
desarrollo del oido entre el 58 y 70 dia de gestacion, debida a una embriopatia,
infecciosa o toxica, o bien a causa genética, aislada o asociada a un sindrome

polimalformativo como la enfermedad de Klippel Feil o el Sindrome de Pendred”".

- Cavidad comun o unica: En 1838 Edward Cock fue el primero en describir en 4

oidos la presencia de una amplia comunicacion entre la coclea y el vestibulo
acufiando el término: cavidad comudn o Unica’?; Jackler pudo establecer que la
malformacion se presentaba hacia la cuarta semana de gestacion por una falla en
la diferenciacion cuando la placoda ética se transforma en otocisto; es posible que
dicha falla se establezca cuando ya existe algun grado de diferenciacion de
células del ganglio espiral, lo que tendria relacién con el resultado del implante

coclear®’,
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5.3.2 MALFORMACION OIiDO MEDIO Y OiDO EXTERNO.

El desarrollo del oido externo y oido medio es embriologicamente distinto al del
oido interno. Anomalias en las porciones laterales del hueso temporal tipicamente
resultan en afectacion del primero y segundo arco branquial. Aun cuando los
origenes embriologicos son diferentes, la atresia congénita aural puede coexistir

con una malformacion de oido interno'".

Las malformaciones congénitas de oido medio y externo constituyen
aproximadamente un 60% de las malformaciones que afectan al hueso temporal.

Se piensa que la microtia ocurre en uno de cada 6,000 a 12,000 nacimientos’3.

Microtia es una anormalidad congénita del oido que varia en anormalidad
estructurales desde leves hasta ausencia del oido, las cuales pueden ocurrir de
forma aislada como defectos de nacimiento hasta ser parte de un espectro de
anormalidades o un sindrome’.

Las anormalidades comunes mas frecuentemente asociadas a microtia incluyen:
anomalias vertebrales, macrostomia, labio paladar hendido, asimetria facial,
anormalidades renales, defectos cardiacos, holoproscencefalia y polidactilia’.

La microtia ocurre mas frecuentemente en hombres, en un riesgo mayor estimado
del 20-40% comparado con el sexo femenino. Puede ocurrir bilateralmente, sin
embargo un 77-93% de los individuos afectados lo presentan de forma unilateral.
El oido derecho es afectado en aproximadamente un 60% de los pacientes con

microtia unilateral®.

Hay diversas clasificaciones (Henner, Gorlin, Najer, Shuknecht, Ombredanne),
pero actualmente la mas util es la de Altmann, la cual se divide en:

a) MALFORMACIONES MENORES (GRADO I): La oreja puede ser normal, algun
indicio de malformacion. El conducto auditivo externo (CAE)puede ser normal, o

hipoplasico en toda su extension. Membrana timpanica normal en presencia de un
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conducto regular, pero frecuentemente es gruesa opaca. El mango del martillo
muchas veces es deforme y esta en posicion anémala.

b) MALFORMACION MODERADA (GRADO Il): Comprende la mayoria de las
deformidades del oido. Las malformaciones de la oreja se clasifican en Microtia
tipo |, I, 1ll. EI CAE es hipoplasico o aplasico, o puede terminar en fondo de saco
con uno o, a veces dos trayectos fistulosos que conducen a una membrana
timpanica rudimentaria. Las malformaciones osciculares son comunes. Nervio
facial hipoplasico o en casos raros faltar, pueden faltar los nervios petrosos
superficiales mayor y menor y la cuerda del timpano.

c) MALFORMACIONES SEVERAS (GRADQO lll): la oreja suele estar deformada o
faltar (anotia). EI CAE es aplasico. En ocasiones se observa un CAE rudimentario
consistente en tejido conectivo y epidermis o en un trayecto fistuloso. La apdfisis
mastoides es fistulosa y no se ha neumatizado. El oido medio y el antro pueden
estar representados por una luz. Son muy frecuentes las malformaciones del oido

interno’s.

Los factores de riesgo asociados en algunos estudios incluyen, el bajo peso al
nacer, numero de embarazos maternos, enfermedad aguda materna o uso de
medicamentos (condicion materna aguda o los medicamentos utilizados no fueron
especificados en estos estudios) y diabetes materna gestacional. Multiples gestas,
edad maternal avanzada, grado de escolaridad bajo y madres con etnicidad
hispanica también se han reportado como factores de riesgo en estudios. Mas
recientemente, la ingesta de acido folico as suplementos se asociado a reducir el

riesgo de microtia en mujeres no obesas’”’.
5.4 HIPOACUSIA IDIOPATICA O INDETERMINADA.
Muchas veces la causa y el momento de aparicion no son tan evidentes?®.

Las clasificadas como de causa desconocida probablemente son resultado de
herencia autosémica recesiva’®. Raser (1976) concluye en su estudio que los
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genes autosdmicos recesivos son responsables de la mayoria de los casos de

sordera de etiologia desconocida’®.

6. DIAGNOSTICO.

La pérdida de audicidn puede reflejar una amplia variedad de anormalidades y las
consideraciones diagndsticas son diferentes en pacientes pediatricos y adultos. La
evaluacion debe determinar si la pérdida de audicion es unilateral o bilateral, si es
fluctuante o no. La evolucién de la hipoacusia debe ser establecida, y los sintomas
asociados se deben documentar. Se debe obtener el historial médico, asi como
los tratamientos utilizados. Es importante investigar en el paciente enfermedades
sistémicas (cardiovasculares, endocrinoldgicas, metabdlicas, neuroldgicas), la
historia familiar de hipoacusia, neoplasias, interrogar si existe antecedente de

traumatismo craneoencefalico, exposicion a ruido intenso o baro trauma®'.

Para poder entonces determinar el perfil audiolégico de cada paciente, al

momento que ingresan al servicio de Audiologia pediatrica se les realiza:

6.1 AUDIOMETRIA TONAL

La audiometria o prueba de tonos puros es la piedra angular para la mayoria de
los examenes auditivos. Los tonos puros son frecuencias seleccionadas
presentadas a través de audifonos (via aérea) o a través de un vibrador 6seo en
la porcion mastoidea del hueso temporal (via ésea) y se determina el nivel minimo

de sonido que el sujeto puede escuchar (umbral) para cada frecuencia'’.

Previa indicacion al paciente o al familiar del mismo, sobre el procedimiento a
sequir, se realiza audiometria por observacion de la conducta o condicionamiento,
segun la edad y comprension del paciente. Se obtienen umbrales auditivos

mediante audiometria tonal por via aérea con técnica ascendente, y, en caso
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necesario y/o posible se les realiza via ésea. Los umbrales auditivos se
documentan en dB HL"®.

El estudio se realiza en una camara sonoamortiguada. Segun el promedio
obtenido de los umbrales en 500, 1000 y 2000 Hz de la audiometria, podemos
determinar el grado de hipoacusia de cada paciente segun la clasificacion mas
utilizada, que es de la Jerger y Jerger de 19802

De todos es conocida la gran importancia que tiene detectar la sordera en la edad
mas temprana posible para proceder a la adaptacion protésica que le ha de
permitir una estimulacién auditiva que complete la toma de conciencia del mundo

en su totalidad sensorial, primordial en esta edad®°.

- Audiometria por observacion de la conducta (BOA): se basa en la observacion

de la conducta del nifio ante una situacion de juego interrumpida periédicamente
por sonidos producidos por objetos sonoros de los cuales se conocen sus
Caracteristicas acusticas. Las reacciones de giro de cabeza lateralmente hacia el
sonido para niveles de presién sonora de 40 a 50 dB SPL las encontramos entre
los 4 y los 7 meses de edad; y entre los 7 y los 9 meses, localiza directamente los

sonidos laterales para niveles de 30 a 40 dB?".

- Audiometria con reforzamiento visual (VRA, visual reinforcement audiometry): Se

necesita una edad minima de desarrollo entre los 5y 7 meses de edad. La prueba
es adecuada para infantes que sean capaces de permanecer sentados o se
apoyen en un soporte minimo y sea viable el girar su cabeza de un lado a otro®.
Es una prueba condicionada que usa uno o mas reforzamientos visuales para
mantener la respuesta. La respuesta conductual es con el giro de la cabeza de 45
a 90 grados. El reforzamiento visual es hecho contingente en una respuesta
“correcta” durante o inmediatamente después de la presentacion del estimulo en
la prueba. Por otra parte una vez que ya hay una respuesta establecida
comunmente se usan los procedimientos psicométricos como la subida
convencional para estimar el umbral del nifio. Los umbrales obtenidos con la

VRA son aproximadamente 10- 15 dB mas pobres que los adultos. Los valores de
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audicién normal permanecen estables en los nifios a través de la infancia 6-18
meses por o que no es necesario aplicar correcciones de acuerdo a la edad del
nifio. Se coloca al paciente en la linea media del campo y se le da al padre del

paciente un juguete novedoso para captar su atencion®:.

- Audiometria por respuesta de condicionamiento orientado. COR (conditioned

orienting response): En la COR, el nifio debe efectuar dos tareas: 1) detectar la

presencia de una sefal de prueba, y 2) girar hacia el lado derecho o el izquierdo,

dependiendo de la ubicacion del altavoz por el que surge el sonido'®.

- Audiometria por medio de juego condicionado: La CPA se utiliza para determinar

el umbral de sensibilidad en nifios pequenos, desde aproximadamente los 2 afios
de edad (edad de desarrollo). Una respuesta de juego (tirar cubos, apilar anillos)
ante la presentacion del estimulo de una prueba audiométrica, es recompensada

por la aprobacion social y/o refuerzos visual'>.

6. 2. LOGO AUDIOMETRIA.

El umbral de deteccion del lenguaje es la intensidad a la cual el paciente puede
repetir correctamente el 50% de las palabras que escucha. Es una prueba de
sensibilidad auditiva para el lenguaje y debe reflejar el nivel de audiciéon que se
tiene en la audiometria tonal. La prueba de discriminacién del lenguaje mide la
habilidad del paciente para entender el lenguaje cuando es presentado a una

intensidad a la que es facil escucharlo?.
6. 3 TIMPANOMETRIA
Es uno de las componentes mas importantes de la evaluacion audiolégica basica.

Mide como el oido medio responde a la presidbn sonora y como reacciona

dindmicamente con respecto a los cambios de la presion atmosférica’.
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La timpanometria es la medicion de la inmitancia acustica (admitancia e
impedancia) en el conducto auditivo externo como funcion de la presion de aire en
su interior. Un timpanograma es la expresion grafica de los datos obtenidos por

timpanometria®.

Un timpanograma normal tiene un pico definido que ocurre cercano a la presion
atmosférica, que dentro de la clasificacién de Jerger seria curva tipo A. Problemas
en el oido medio pueden causar alteraciones en el timpanograma. Por ejemplo, la
patologia mas comun que afecta la timpanometria es fluido en oido medio u otitis
media con efusion. Esta condicion resulta en un aumento en la impedancia que
aplana el timpanograma, representando curva tipo B.

Otra anormalidad comun, es la disfuncion de la trompa de Eustaquio, que causa
que la presion en oido medio disminuya relativa a la presion atmosférica, lo cual
genera curva tipo C. En casos donde la membrana timpanica esta delgada o
existe una discontinuidad oscicular por lo que se disminuye la rigidez, en estos
casos, la altura de la admitancia en el timpanograma estara aumentada, por lo que
se clasifica Ad, y al contrario si se aumenta la rigidez como corre en diversas
condiciones como otoesclerosis, disminuye la altura de la curva y se obtiene una

curva tipo As de Jerger3'.

COMPLIANCE

T T T
-200 0 +200

PRESION mua HO

Figura 3. Tipos de curvas en la timpanometria. Referencia 53.
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6. 4 POTENCIALES EVOCADOS AUDITIVOS DE TALLO CEREBRAL.

Es un procedimiento electrofisiolégico recientes dentro de la bateria de pruebas
diagndsticas, tanto audiolégicas como neuroldgicas. En los 10 mseg después de la
estimulacion, se encuentran los componentes generados por la sinapsis de la via
auditiva en el tallo cerebral, formados por una serie de siete componentes de
polaridad positiva y con origen en el nervio acustico y los nucleos del tallo cerebral
y algunos de ellos por componentes talamicos’, los cuales se explican a

continuacion:

Las ondas que configuran los PEATC han sido estudiadas en animales de
experimentacion y en humanos; las ondas tienen un sitio reconocido de origen y
por ello, la ausencia de una o varias de estas ondas determina el sitio de la lesion.
Es asi como se registran seis tipos de ondas diferentes:

1- ONDA [: representa el potencial de accion de las partes mas distantes del VIl
pard4

2- ONDA 1I: es una respuesta compleja generada por las partes mas proximales
del VIl par®+# y posiblemente por los nucleos cocleares y cuerpo trapezoide®”: 8,

3- ONDA Illl: se origina en el puente probablemente en el complejo olivar
superiorss.

4- ONDAS IV y V: de origen aun controvertido. Hashimoto® Achor y Starr®®
sostienen como punto de origen el puente (lemnisco lateral) y Jewett®® sostiene
que la Onda V se origina en el coliculo inferior. Recientes estudios refieren que la
onda V se origina en la parte superior de la protuberancia o en el area inferior del
mesencéfalo (lemnisco lateral o coliculo inferior)®'.

5- ONDA VI: representa la actividad del cuerpo geniculado medio (talamo)3*

Las respuestas evocadas pueden ser de utilidad para estimar el grado de
hipoacusia y para diferenciar lesiones cocleares, del octavo par o de tallo

cerebrals.
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Figura 4. PEATC de un sujeto normal. Clicks de rarefaccion a 83 dB. Las

deflexiones hacia arriba son positivas. Referencia 92.

Entre los usos clinicos mas frecuentes se encuentran la investigacion de la
audicion y en nifios y pacientes que no pueden colaborar, diagnostico de
integridad del tronco encefalico bajo, estudio en enfermedades degenerativas y de
procesos expansivos que comprometan tronco encefalico (tumores, etc.). El

procedimiento de PEATC en si, es seguro y no invasivo®.

Il. JUSTIFICACION

En México, en los ultimos anos, el diagndstico de hipoacusia en pacientes
menores de 18 afios ha presentado una prevalencia que alcanzan cifras de 12
millones de personas que actualmente padecen una pérdida auditiva, sumandose
anualmente alrededor de 600 casos nuevos con hipoacusias de severas a
profundas. Actualmente no existe informacion sobre caracteristicas
epidemiolodgicas, perfil audiolégico y factores predisponentes en la poblacién

infantil del Instituto Nacional de Rehabilitacion con el diagnostico de hipoacusia.

Este estudio pertenece a la linea de investigacion de neurociencias y discapacidad
por alteraciones neurosensoriales que sigue el INR, por lo que al finalizar el
mismo, podremos obtener informacion que reflejara parte de la situacion actual en

relacion a epidemiologia de hipoacusia infantil, con lo cual se busca evidenciar y
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sensibilizar la necesidad que tiene el sistema de salud nacional de seguir
proporcionando los medios para la deteccidn oportuna y la intervencion temprana
para este padecimiento, y poder entonces generar una base que favorezca una
rehabilitacion integral para el adecuado desarrollo biopsicosocial de nuestros

pacientes.

lll. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢ En el periodo del 2010 al 2015, ¢ Cuales son las caracteristicas epidemiologicas
y los resultados mas frecuentes del perfil audiolégico, en la poblacion infantil (O
meses a 18 anos) con hipoacusia atendida por primera vez en el Instituto Nacional

de Rehabilitacion?

IV. HIPOTESIS

Esperamos determinar la prevalencia de hipoacusia en el periodo de 2010 — 2015
en el Instituto Nacional de Rehabilitacion, en pacientes de 0 meses a 18 afios de
edad de ambos sexos.

Consideramos al evaluar cada una de nuestras variables en los expedientes, que
la hipoacusia sera mas frecuente en el sexo masculino, mayor incidencia de
hipoacusia en niflos menores de 3 anos, y que se observara como factor
predisponente mas frecuente, la hipoxia neonatal, segun lo marca la literatura
internacional. Como diagnostico mas frecuente observaremos la hipoacusia
adquirida. Para el perfil audiolégico, consideramos consistira en hipoacusias de

severa a profunda de tipo sensorial, con curvas tipo A de Jerger de forma bilateral.
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V. OBJETIVO GENERAL

Establecer las caracteristicas epidemioldgicas, asi como perfil audiolégico en

pacientes con edad comprendidas entre los 0 meses y 18 afios de edad atendidas

por primera vez en el servicio de Audiologia del Instituto Nacional de
Rehabilitacion de Agosto del 2010 a Julio de 2015.

V1. OBJETIVOS ESPECIFICOS

—

7.

. Establecer el diagndstico mas frecuente de patologia auditiva.

Determinar la prevalencia de los factores de riesgo para hipoacusia en esta
poblacion.

Identificacion de los factores de riesgo que presentan mayor tasa de
hipoacusia.

Relacionar grado de hipoacusia con factor de riesgo predisponente pre, peri
o postnatal.

Valorar la tasa de hipoacusia y sus caracteristicas (grado, lateralidad,
etiologia etc.) en nifios remitidos para valoracién audioldgica.

Clasificar el grado y tipo de hipoacusia por audiometria y PEATC que
predomina en nuestra poblacién.

Determinar la curva de timpanométrica que prevalece en esta poblacion

VIl. METODOLOGIA

7.1 DISENO DEL ESTUDIO

Se realiz6é un estudio observacional, descriptivo, retrolectivo.
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7.2 DESCRIPCION DEL UNIVERSO DE TRABAJO

Se analizaron los expedientes electronicos en el sistema SAIH de los pacientes
de 0 meses a 18 afos que acudieron por primera vez al servicio de Audiologia y
se les haya otorgado un diagnostico de hipoacusia dentro del periodo del 2010 al
2015

7.3 CRITERIOS DE INCLUSION

* Expedientes de Pacientes con diagnostico de hipoacusia y/o sospecha de
hipoacusia en la consulta de primera vez en el servicio de Audiologia.

* Expedientes de pacientes en edades comprendidas entre los 0 meses y 18 anos.

» Expedientes de pacientes de ambos sexos.

* Expedientes de pacientes a los cuales se les haya realizado todos los estudios

en su primera consulta por el médico adscrito.
7.4 CRITERIOS DE EXCLUSION
o Expedientes de pacientes que no hayan concluido sus valoraciones.

7.5 CRITERIOS DE ELIMINACION

» Expedientes de pacientes a los que se les haya confirmado audiciéon normal en el

servicio de Audiologia.

7.6 TAMANO DE MUESTRA

La muestra fue integrada por 1069 expedientes de pacientes atendidos en esta
unidad, los cuales cumplieron con los criterios de inclusion y exclusién en un lapso

de 5 anos.
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7.7 DESCRIPCION DE LAS VARIABLES DEL ESTUDIO Y SUS ESCALAS DE

MEDICION
Variable Tipo Escala Unidad de Medicion
Mes de registro Cualitativo Ampliada Enero - Diciembre
Aflo de registro Cualitativo Ampliada 2010-2015
Sexo Cualitativo Nominal Condicion de masculino o femenino
dicotomica
Edad Cuantitativa Discreta Cantidad de afios cumplidos al momento
del estudio, expresada en meses.
Lugar de nacimiento Cualitativo Ampliada Estados de la Republica Mexicana
Lugar de residencia Cualitativo Ampliada Estados de la Republica Mexicana
Promedio de tonos audibles Discreta Normal, Superficial, Moderada, Severa,
por audiometria en ambos Semicuantitati Profunda
oidos. va
Identificacion de onda V por Discreta Normal, Superficial, Moderada, Severa,
PEATC en ambos oidos. Semicuantitati Profunda
va
Complianza y presion por Cualitativa Nominal Curva A: +50 a-100 daPay 0.5a 1.5
timpanometria en ambos mmbho de altura.
oidos. Curva B: plana.
Curva C: altura normal, presiones positivas
o0 negativas.
Curva Ad: rebasa el maximo de 1.5 mmho.
Curva As: por debajo de 0.5 mmho de
altura
Factores predisponentes para Cualitativa Nominal 1. Antecedentes hereditarios
hipoacusia ampliada 2. Antecedentes prenatales
3. Antecedentes perinatales
4. Antecedentes posnatales
5. Ninguno
TORCH Cualitativa Nominal Condicion de presentar el antecedente o no.
ampliada
Bajo peso al nacer Cualitativa Nominal Condicion de presentar el antecedente o no.
ampliada
APGAR <7 Cualitativa Nominal Condicion de presentar el antecedente o no.
ampliada
Ictericia Cualitativa Nominal Condicion de presentar el antecedente o no.
ampliada
Permanencia en UCIN » 5 Dias  Cualitativa Nominal Condicion de presentar el antecedente o no.
ampliada
Ototoxicos Cualitativa Nominal Condicion de presentar el antecedente o no.
ampliada
Diagnostico Cualitativa Ampliada Diagnéstico audioldgico.

Tabla 2. Descripcion de variables del estudio y escalas de medicién.
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VIIl. ASPECTOS ETICOS

El protocolo fue aprobado y revisado por el comité de ética del Instituto Nacional

de Rehabilitaciéon con numero de registro en tramite.

IX. ANALISIS ESTADISTICO

Se determinaron medidas de tendencia central y dispersién, frecuencias y
porcentajes. Se aplico la prueba de Chi cuadrada. El analisis de los resultados se
realizo con el programa SPSSv19. Se tomo un valor de p<0.05 como significancia

estadistica.
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X. RESULTADOS

Se incluyeron a 1069 pacientes con diagndéstico de hipoacusia en el periodo
de 2010-2015. El 56.8% eran pacientes masculinos; el promedio global de la edad
al ingreso fue de 66.17+50.69 meses (rango 1 a 192 meses), no se encontrd

diferencia de la edad al ingreso por sexo (p>0.05).

En la figura 5 se muestra la prevalencia de hipoacusia en poblacion
pediatrica en relacion al afio de corte; se puede ver que el mayor numero de casos

se presento en el ano 2014.

Prevalencia de hipoacusia en poblacién
pediatrica

2010 2011 2012 2013 2014 2015

Figura 5. Prevalencia de hipoacusia en poblacién pediatrica ingresada en el INR
en el periodo 2010-2015.
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En la figura 6 se muestra la prevalencia de hipoacusia en poblacién pediatrica en
relacion al mes (p<0.05); se puede ver que el mayor numero de casos se

presentd en el mes de mayo y noviembre.
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Figura 6. Prevalencia de hipoacusia en poblacién pediatrica ingresada en el INR

en el periodo 2010-2015 en relacion al mes (p=0.0001)

En lo que respecta al lugar de origen y de residencia, la mayoria de los
casos se concentraba en la region centro sur (942 casos), seguido de la region
Sureste 55 casos, la region este con 35 casos, las regiones Oeste y Centro norte
con 13 casos respectivamente, y la regidon Noreste con 7 casos, por ultimo la

region sureste y noreste, con 3y 1 caso. Esto se muestra en la Figura 7.
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Figura 7. Frecuencia de casos de hipoacusia por regién de origen de la

Republica Mexicana.

La ciudad de México y el Estado de México presentaron 583 y 339 casos
respectivamente, Guerrero y Morelos 37 y 19 casos respectivamente, Oaxaca y
Michoacan tuvieron 14 casos respectivamente mientras que Puebla y Veracruz
presentaron 13 casos cada uno, del estado de Hidalgo provenian 7 casos, 4
casos respectivamente provenian de Guanajuato y Chiapas, el resto de los

estados se muestra en el anexo 1.

En cuanto a los factores predisponentes, en el 20.1% (215 casos) eran
prenatales, el 19.7% (210 casos) perinatales, el 15.6% (167 casos) hereditarios,
4.3% (46 casos) posnatales y el 40.2% restante (430 casos) ninguno. En la tabla 3
se muestra la asociacion (p<0.05) de los factores predisponente con el afio de

ingreso; el mayor numero de casos de factores hereditarios se presenté en el ano
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2012, de factores prenatales y posnatales en el afio 2014 y en cuanto a los

factores perinatales fueron mas frecuentes en el afio 2013.

Tabla 3. Asociacion de los factores predisponentes con el afio de ingreso de los pacientes pediatricos
con hipoacusia ingresados en el INR.
Afio de Ingreso

P=0.02 2010 2011 2012 2013 2014 2015 Total
Hereditarios 9 25 52 28 35 18 167
Factores Prenatales 16 36 47 47 50 19 215
predisponentes Perinatales 30 32 41 47 46 14 210
Postnatales 4 4 7 13 15 3 46
Ninguno 30 86 92 75 109 38 430
Total 89 183 239 210 255 92 1068

En la figura 8 se muestran las frecuencias de los principales tipos de

factores predisponentes en relacion al sexo de los pacientes evaluados (p>0.05).

Figura 8. Relacién del tipo de factores predisponentes para hipoacusia con

respecto al sexo.
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En especifico, se obtuvo la informacién de 622 factores predisponentes, el

mas frecuente fue la Ictericia en el 27.6% (171 casos), seguida de permanencia en

la UCIN>5 dias en el 26.8% (166 casos), en tercer lugar, fue el resultado de
APGAR <7 en el 20% (125 casos), el antecedente de ototoxicos en el 17% (106

casos), Bajo peso al nacer en el 8% (50 casos) y por ultimo el resultado positivo
para TORCH en el 0.6%(4 casos).

Con lo que respecta al oido afectado por hipoacusia observamos que el
76.4% (817 casos) fue bilateral, el 12.4% (133 casos) del lado izquierdo y el 11.1%

del lado derecho (119 casos). En la tabla 4 se muestra la asociaciéon (p<0.05) de

los tipos de factores predisponentes en relacién a la lateralidad de la hipoacusia.

No se encontrd asociacion de la lateralidad de la hipoacusia con el sexo (p>0.05).

Tabla 4. Asociacion de los factores predisponentes con la lateralidad de la hipoacusia de los

pacientes pediatricos ingresados en el INR.

- Hipoacusia
P=0.0001 Derecha Izquierda Bilateral Total
Hereditarios 9 13 145 167
Prenatales 12 15 188 215
Factores predisponentes Perinatales 14 13 183 210
Postnatales 3 4 39 46
Ninguno 81 88 261 430
Total 119 133 816 1068

En la tabla 5 se muestran las frecuencias de las diferentes causas de

hipoacusia, en el 31.62% fue indeterminada, en el 17.3% fue de tipo congénito

adquirido. Se encontrd asociacion de los factores predisponentes con la causa de

hipoacusia (p=0.0001).

Tabla 5. Causas de la hipoacusia en pacientes pediatricos atendidos en el periodo 2010-2015

Adquirida

Congénita adquirida
Congénita no sincronica
Congénita sincronica
Enfermedad de Meniere
Fibrodisplasia Osificante
Indeterminada

Frecuencia

10.5% (113)
17.3% (185)
10.4% (111)
2% (22)
0.1% (1)
0.1% (1)
31.62% (338)

Frecuencia
Inmadurez de la via auditiva 7.1% (76)
Laberintopatia autoinmune 0.1% (1)
Malformativa 6.3% (67)
Neuropatia auditiva 4.7% (51)
Otitis media serosa 9.4% (100)
Otoesclerosis 0.2% (2)
TPAC 0.1% (1)
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En cuanto al diagndstico de los pacientes, el mas frecuente fue la
hipoacusia bilateral de etiologia indeterminada (268 casos), la hipoacusia bilateral
por factores adversos al nacimiento (165 casos), hipoacusia bilateral por herencia

autosodmica recesiva (87 casos), entre otros (ver Anexo 2).

En la tabla 6 se muestran los resultados de la Audiometria de Oido
Derecho y de Oido Izquierdo. Se puede ver que la hipoacusia profunda fue mas

frecuente tanto en el oido derecho y el oido izquierdo.

Tabla 6. Resultado de la Audiometria evaluada en pacientes pediatricos atendidos en el periodo 2010-

2015enel INR
Audiometria Oido Derecho Audiometria Oido Izquierdo
(n=1069) (n=1069)

Frecuencia Frecuencia
Normal 12.1% (129) Normal 11.2% (120)
Superficial 11% (118) Superficial 10% (107)
Moderado 20.4% (218) Moderado 20.6% (220)
Severo 21.6% (231) Severo 22.4% (239)
Profundo 34.9% (373) Profundo 35.8% (383)

En la tabla 7 se muestran los resultados de la Timpanometria de Oido
Derecho y de Oido Izquierdo. El resultado mas frecuente fue A tanto en el oido

derecho como el oido izquierdo.

Tabla 7. Resultado de la Timpanometria evaluada en pacientes pediatricos atendidos en el periodo
2010-2015enel INR

Timpanometria Oido Derecho Timpanometria Oido Izquierdo
(n=1043) (n=1056)

Frecuencia Frecuencia
A 64% (668) A 64% (676)
As 18% (188) As 18.6% (196)
Ad 1.2% (13) Ad 1.1% (12)
B 9.7% (101) B 9.1% (96)
C 7% (73) C 7.2% (76)
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En la tabla 8 se muestran los resultados de los potenciales evocados tanto
del oido Derecho como del Oido Izquierdo. Se puede ver que la hipoacusia

profunda fue mas frecuente tanto en el oido derecho y el oido izquierdo.

Tabla 8. Resultado de los Potenciales Evocados evaluada en pacientes pediatricos atendidos en el
periodo 2010-2015 en el INR

Umbral V Oido Derecho Umbral V Oido lzquierdo
(n=560) (n=560)

Frecuencia Frecuencia
Normal 11.1% (62) Normal 9.6% (54)
Superficial 7.5% (42) Superficial 7.7% (43)
Moderado 12.1% (68) Moderado 12.5% (70)
Severo 10.2% (57) Severo 11.3% (63)
Profundo 59% (331) Profundo 58.9% (330)

40



XI. DISCUSION

La hipoacusia infantil constituye un importante problema de salud, puesto que
condiciona el desarrollo del lenguaje y repercute gravemente sobre el desarrollo
emocional y social de la persona. Sin embargo estda demostrado cientificamente
que este gran potencial discapacitante se atenua en gran medida con un
diagnostico precoz y un tratamiento oportuno. Es por esta razén que se debe
considerar los factores de riesgo asociados a hipoacusia para, a partir de ellos,
poder actuar inmediatamente solicitando pruebas adicionales que confirmen el

diagndstico.

En los 1069 expedientes de pacientes, con diagnodstico de hipoacusia con edades
comprendidas entre recién nacidos y 18 afos de edad, se observa un riesgo
mayor para el sexo masculino, lo cual coincide con estudios nacionales realizados
por autores como: Méndez et al. en donde se determind manifestaciones
conductuales para hipoacusia en el INR con una muestra de 600 pacientes, de
edades comprendidas entre el mes y los 12 afios en 2003%; Pefialoza et al. en el
Instituto Nacional de la Comunicacion Humana, en el cual se evaluaron informes
de pacientes de primera vez y subsecuentes de 3 afios (1978, 1979 y 1984) ® y el
estudio realizado en el Instituto Nacional de Pediatria de tamizaje auditivo a
pacientes con edades comprendidas entre 5 dias y 17 afos 11 meses en el
periodo de Marzo del 2010 a Marzo del 2011%. En investigaciones a nivel estatal
se observan el mismo resultado, entre ellas, en el Estado de Tlaxcala en un
hospital de referencia entre Junio 2010 a Diciembre del 2012, con una muestra de
39,260 pacientes''; al igual que en Yucatan al caracterizar las limitaciones
funcionales auditivas en una revision de 2285 expedientes digitales durante el
periodo 2003 - 2011%7. A nivel internacional en el pais de Cuba, ciudad Granma,
se encuentra el mismo resultado, e incluso establecen dentro de sus conclusiones
que pertenecer a este género aumenta el riesgo de padecer hipoacusia hasta .78
veces®. En un articulo sobre nifios desnutridos en Nigeria con pérdida auditiva en

el cual, mas del 50% correspondian a dicho sexo%; y en Montevideo Uruguay,
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donde se evalu6 a 3741 ninos de mayo a Octubre del 2001, con edades entre los
2y 90 dias."%

Por otro lado en los trabajos tutorados por Peruyera y col. (que evaluo 120
historias clinicas de Enero del 2007 a Enero 2001 en el Hospital Juan Manuel
Marquez) en Cuba'’; y en el estudio Martinez - Cruz'%? existi6 predominio del
genero opuesto, resaltando en éste ultimo, que 14 de los nifios de su estudio
correspondian a partos gemelares, estudio realizado de Abril de 1989 a Abril de
1991, donde se estudiaron a 50 nifios. Claro y col coinciden, en estudio realizado
en la provincia de Guantanamo, Cuba.%3

Cabe mencionar que investigadores en paises disimiles como China, Estados
Unidos, Noruega, Turquia, Canada'%+'%° no encuestan la variable sexo en sus

reportes.

El promedio global de la edad al ingreso fue de 5 afios 5 meses + 4. 2 afios y no
se encontré diferencia significativa de la edad al ingreso por sexo. En estudio
realizado en Yucatan, se establecié mayor frecuencia de deteccién de hipoacusia
entre los 6 y 10 afios de edad®’. Seglin marca el programa de accién especifico
2007- 2012, en relacion a Tamiz Auditivo Neonatal e Intervencién Temprana
(TANIT) a nivel nacional se genera una sospecha de hipoacusia por arriba de los
13 meses de edad en el 57.2% de la poblacién infantil y el diagnéstico se realiza
por arriba de los 13 meses de edad en el 78.8% de la misma, y marca como uno
de sus objetivos especificos asegurar el diagnéstico temprano de hipoacusia y
sordera en la poblacién infantil de cero a tres meses de edad,"” lo cual como
podemos observar en nuestros resultados no se cumple. Bajo la literatura
internacional esta establecido que una deteccion oportuna debe de completar una
evaluacion diagnédstica antes de los 3 meses de edad y generar asi, una
intervencidn temprana para que todos los nifios detectados con pérdida de
audicion comiencen su atencién médica y educativa o de rehabilitacion antes de
los 6 meses de edad, lo cual bajo los resultados obtenidos se esta lejos de

cumplirlo. ™0
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La razén de esta prevalencia, consideramos recae en que al ser un hospital de
tercer nivel las valoraciones iniciales se realizan de forma tardia, ya que es
necesario contar con valoraciones de primer y segundo nivel que generalmente no
se rigen bajo los estandares de deteccion oportuna e intervencion temprana de

hipoacusia infantil.

En relacion a la prevalencia de hipoacusia en poblacion pediatrica con el afio de
corte, se observa el mayor numero de casos en el afio 2014, seguido del afo
2012. Es importante mencionar que en el afo 2010, solo se contemplan los
expedientes de pacientes que ingresaron desde Agosto al término, y en el ano
2015 fue solo de Enero hasta Julio. A lo largo de este periodo, se encontré una
mayor prevalencia de valoraciones en los meses de Mayo y Noviembre, con valor
de p significativo. La razén de esta prevalencia no es identificable, sin embargo la
misma prevalencia en relacion al mes de Noviembre se observa en el Instituto

Nacional de Pediatria®.

En lo que respecta al lugar de origen y de residencia, la mayoria de los casos se
concentra en la region centro sur, con un 88%; provenientes en su mayoria, de la
Ciudad de México y del Estado de México, datos que de primera instancia se
consideran logicos, por la localizacion del Instituto Nacional de Rehabilitacion.

El 40.2% de nuestra poblacién, no conto con ningun factor de riesgo para el
desarrollo de hipoacusia. Lo cual ejemplifica lo establecido por Barruecos, quien
determina que la sordera congénita no siempre esta vinculada con factores de
riesgo, ya que hasta el 30% no tiene factores de riesgo pre o perinatales ni
antecedentes familiares''%. En la poblacion pediatrica que presentd factores de
riesgo, predominaron los prenatales y perinatales; y entre ellos ocupo el primer
lugar la ictericia con un 26.80%, lo cual se observa en un estudio realizado en
1996 en una poblacion preescolar de seguimiento constituida por 100 pacientes,
egresados de cuidados intensivos'!, asi como en Garza - Morales''? que cuenta
con una muestra de 400 nifios egresados del Instituto Nacional de Perinatologia

de Abril de 1992 a Mayo de 1994 en un 69%. Cabe mencionar que aun cuando en
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nuestra muestra se observo a la ictericia como factor perinatal mas frecuente, fue
un dato recabado en los expedientes electronicos de forma subjetiva. Eran pocos
los expedientes que mostraban valores de bilirrubina, sin embargo se tomé como
positivo, el antecedente de exanguineotransfusion y fototerapia como tratamiento.
El dafio ocasionado por la hiperbilirrubinemia a las vias auditivas establece una
entidad llamada en neuropatia o disincronia auditiva y otros problemas de
procesamiento audioldégico que pueden presentarse en niflos con o sin otros
signos asociados del clasico kernicterus, cuadro originado por la fijacion de la
bilirrubina en sistema nervioso central®?, dado que se altera la sinapsis en los

nucleos cocleares. 112

Posterior a la Ictericia, se encontré la permanencia mayor a 5 dias en UCIN en un
26%, sin embargo este factor de riesgo se identific6 como la causa mas frecuente
en estudios realizados por Xoinis K y col, mas aun, si estaba asociada a uso de
ototoxicos'"® y por Cristébal R y col.’* en este Ultimo, incluso se establece que
existe mayor riesgo cuanto mayor sea la estancia del nifio en las unidades de
cuidados intensivos. En 2003, Martinez y Cruz evidenciaron la pérdida auditiva
bilateral sensorial en 12 nifios egresados de UCIN (estancia de 22 dias en
promedio) de una institucion de tercer nivel de la Ciudad de México, y en orden
decreciente la exposicion a ototoxicos, entre ellos amikacina y furosemide,

seguido de la hiperbilirrubinemia neonatal'®.

En la serie en curso, en tercer lugar ubicamos al valor de Apgar menor de 4 en el
20%, desde una percepcion subjetiva no se encontrd articulos relacionados
especificos, sin embargo este factor se engloba en lo descrito en el afio 2010, en
Walsh EJ McGee J, quien indicé que la mayoria de las pérdidas auditivas en los
nifios es congénita o adquirida durante el periodo perinatal', lo cual se observa al
identificar la prevalencia de hipoacusia y factores de riesgo en el Estado de
Colima''8. Dentro de los factores prenatales mas frecuentes, en el estado de
Monterrey se observo corresponde a la prematurez y en el estado de Yucatan es

secundario a factores adversos del nacimiento, sin especificar®’. En la ciudad de

44



Granma Cuba, el factor de riesgo con mayor prevalencia fueron las infecciones
virales, como citomegalovirus, rubéola y toxoplasmosis, aunque cabe mencionar
que su muestra consto de solo 50 pacientes, con grupos controles®: Dentro de las
etiologias de hipoacusia en poblacién infantil, difiiendo del analisis, se observa a
la patologia materna como factor mas frecuente de hipoacusia en Nicaragua, en
donde se evaluo a poblacion pediatrica en sus escuelas y consulta médica, en el
200717,

En relacién al perfil audiolégico se establece como mas frecuente hipoacusias
neurosensoriales bilaterales, hallazgo similar a la poblacion de Yucatan®. En
aproximadamente un tercio de los pacientes se observo una hipoacusia unilateral,
la cual predomino en el oido izquierdo, hecho observado en el estado de Tlaxcala
con afectacion de mas de la mitad de su muestra''?, sin embargo difiere al
establecer la prevalencia de hipoacusia unilateral en nifios escolares en el Estado
de Colima'®?, asi como en Caracas, Venezuela, estudio realizado en
1999'"8 Dentro del perfil audioldgico determinamos el grado de hipoacusia por
medio de los resultados de audiometria tonal y potenciales evocados auditivos de
tallo cerebral, dependiendo de la edad del paciente. En base a esto, se encontro
como mas frecuente el grado de hipoacusia profunda. En campafias extramuros
del INCH, que se realizaron en poblacién abierta, se encontré6 que predominaban
umbrales de hasta 80 dB''9. Al igual que los estudios realizados en Yucatan?, sin
embargo Hernandez — Herrera y Col, establecen como mas frecuente las
hipoacusias superficiales'?3, cabe mencionar la metodologia es diferente y su
muestra consta de 30 pacientes, donde 13 presentaron hipoacusia superficial, de
igual forma en el estudio Garza — Morales (1997) realizado en el Instituto Nacional

de Perinatologia donde se realiz6 el diagnostico por PEATC.'"?

En relacion a la timpanometria para establecer el perfil audiolégico, se determino
que existia mayor prevalencia de Curva tipo A de Jerger de forma bilateral,
seguida por una curva tipo As. En una muestra de 180 nifios de Chile de 4 a 6
afios de edad, se identificaron variables por separado, gradiente y ancho de
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timpanograma, ubicandolos dentro de parametros normales, sin embargo todos

cumplian el requisito de contar con curva tipo A de Jerger'20,

Es de destacar la alta tasa de etiologias desconocida, apareciendo como el primer
grupo en frecuencia, como se ha visto previamente en varios estudios realizados
por el Instituto de la Comunicacion Humana, en los cuales de la poblacién
consultada el 60% eran menores de 15 afios'?!. Lo cual también se observa en el
estudio de Castillo-Maya y col, que establece por ende la importancia de pruebas
genéticas para poder identificar la causa de la pérdida de audicion'?? En el estudio
que determina las manifestaciones conductuales de sospecha de hipoacusia, se

ubico solo en el 11% de los pacientes®.

El segundo diagnostico mas frecuente fue hipoacusia congénita adquirida,
diagnostico que se ubica como mas frecuente en estudios realizados en el INCH®,
Segun Barruecos, solo un tercio de las sorderas congénitas estan relacionadas

con factores ambientales que se manifiestan como pre, peri y postnatales19,
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Xll. CONCLUSIONES

La presente investigacion realizada en la poblacion infantil atendida en el Instituto

Nacional de Rehabilitacion ha permitido determinar las siguientes conclusiones:

En base a nuestra hipodtesis, se pudo corroborar que la hipocusia predominé en el
género masculino, lo cual representa un factor de riesgo para su padecimiento.
También pudimos determinar que el mayor porcentaje de pacientes con
hipoacusia se encuentra dentro de la zona metropolitana, hecho que atribuimos a

la localizacion del INR.

Considerabamos que la mayor incidencia de hipoacusia seria en nifios menores
de 3 anos, sin embargo la mayor incidencia ocurri¢ a los 5.5 afos, lo cual bajo las
guias internacionales para la deteccidn oportuna e intervenciéon temprana es

sumamente tarde.

Determinamos en la hipotesis que el factor predisponente mas frecuente seria la
hipoxia neonatal y en su lugar, en toda la poblacién pediatrica fue la ausencia de
un factor, y en el caso de la poblacién pediatrica con antecedente de factores de
riesgo fue la ictericia.

De igual forma, el diagndstico mas frecuente fue hipoacusia de etiologia
indeterminada, lo cual atribuimos segun la literatura revisada a herencia
autosodmica recesiva. Al establecer el perfil audiolégico corroboramos lo esperado,
en relacidon a que sean hipoacusias profundas con curvas tipo A de Jerger de

forma bilateral.
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Xlll. RECOMENDACIONES

1. Es importante crear un nuevo programa de accion especifico el cual este
actualizado, y asi empezar a desarrollar herramientas que ayuden al cumplimiento
de los objetivos del programa TANIT con la coordinacion en conjunto de las

instituciones del sector salud, bajo la rectoria de la secretaria de salud.

2. Al ser el diagnéstico mas frecuente hipoacusia indeterminada, se observa
la necesidad de ser mas exhaustivos en la anamnesis de nuestro paciente y
valernos en caso necesario, de pruebas genéticas, estudios de imagen como
tomografia de oidos en conjunto con resonancia magnética para identificacion de

la causa de hipoacusia.

3. La mayoria de los nifios remitidos a nuestro centro por factores de riesgo
para hipoacusia infantil va a presentar una hipoacusia de tal grado que lo haga

candidato para auxiliar auditivo o implante coclear.

4. La informacién obtenida en este tipo de estudios depende de la calidad
de los datos incluidos en los expedientes electronicos y somos conscientes de que
en algunos casos dicha informacion no ha sido lo bastante completa, valida y
fiable, por lo que en ocasiones muchas historias clinicas se excluyeron debido a
estas deficiencias. En vista de este hallazgo, recomendamos una mejor
anamnesis de antecedentes de cada paciente para que quede plasmado la mayor
informacion posible en los expedientes electrénicos y en caso de investigaciones

posteriores, no se enfrenten a esta limitacion.
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XV. ANEXOS.

ANEXO 1.
Lugar de Origen Lugar de
Residencia
Frecuencia Frecuencia
Estados de la Aguascalientes 2% (2) 2% (2)
Republica Baja California 1% (1) 1% (1)
Mexicana Baja California Sur 1% (1) 1% (1)
Campeche 1% (1) 1% (1)
Chiapas 4% (4) 4% (4)
Chihuahua 1% (1) 1% (1)
Ciudad de México 53.9% (576) 54.5% (583)
Durango 1% (1) 1% (1)
Estado de México 32.4 % (346) 31.7% (339)
Guanajuato 4% (4) A% (4)
Guerrero 3.5% (37) 3.5% (37)
Hidalgo 7% (7) 7% (7)
Michoacan 1.2% (13) 1.3% (14)
Morelos 1.9% (20) 1.8% (19)
Nuevo Leon 1% (1) 1% (1)
Oaxaca 1.3% (14) 1.3% (14)
Puebla 1.2% (13) 1.2% (13)
Querétaro .6% (6) .6% (6)
Quintana Roo 1% (1) 1% (1)
Sinaloa 2% (2) 2% (2)
Sonora 1% (1) 1% (1)
Tabasco 1% (1) 1% (1)
Tlaxcala 2% (2) 2% (2)
Veracruz 1.2 (13) 1.2 (13)
Zacatecas 1% (1) 1% (1)
Total 1069 1069




ANEXO 2.

Frecuencia

Diagnésticos

DISFUNCION TUBARIA BILATERAL

2% (2)

DISFUNCION TUBARIA BILATERAL/ TRISOMIA 21

1% (1)

DISFUNCION TUBARIA BILATERAL/ TRISOMIA 22

1% (1)

DISFUNCION TUBARIA DERECHA/AUDICION NORMAL
1ZQUIERDA

1% (1)

ENFERMEDAD DE MENIERE

1% (1)

FIBRODISPLASIA OSIFICANTE

1% (1)

HIPOACUSIA BILATERAL DE ETIOLOGIA
INDETERMINADA

15.7% (68)

HIPOACUSIA BILATERAL DE ETIOLOGIA SINDROMICA

6% (6)

HIPOACUSIA BILATERAL NEUROSENSORIAL
HEREDITARIA

5% (5)

HIPOACUSIA BILATERAL POR FACTORES ADVERSOS AL
NACIMIENTO

15.4% (165)

HIPOACUSIA BILATERAL POR HERENCIA AUTOSOMICA
DOMINANTE

1.3% (14)

HIPOACUSIA BILATERAL POR HERENCIA AUTOSOMICA
RECESIVA

8.1% (87)

HIPOACUSIA BILATERAL POR MENINGITIS

5% (5)

HIPOACUSIA BILATERAL POR OTOTOXICOS

7% (7)

HIPOACUSIA BILATERAL POR RUBEOLA CONGENITA

2% (2)

HIPOACUSIA BILATERAL POSTINFECCIOSA

1.4% (15)

HIPOACUSIA BILATERAL POSTRAUMATICA

1% (1)

HIPOACUSIA BILATERAL PROFUNDA INDETERMINADA

9.4% (100)

HIPOACUSIA BILATERAL PROFUNDA SECUNDARIA A
ESTENOSIS DE CAI

1% (1)

HIPOACUSIA BILATERAL PROFUNDA SECUNDARIA A
MALFORMACION DE OIDO INTERNO

1% (1)

HIPOACUSIA BILATERAL PROFUNDA SECUNDARIA A
SX. DE WAARDENBURG

5% (5)

HIPOACUSIA BILATERAL PROFUNDA SECUNDARIA PB A
MUCOPOLISACARIDOSIS

1% (1)

HIPOACUSIA BILATERAL SECUNDARIA A AGENESIA
COCLEAR

1% (1)

HIPOACUSIA BILATERAL SECUNDARIA A DISPLASIA DE
OIDO MEDIO

1% (1)

HIPOACUSIA BILATERAL SECUNDARIA A
MALFORMACION DE MONDINI

1% (1)

HIPOACUSIA BILATERAL SECUNDARIA A
MALFORMACION DE OIDO

8% (9)

HIPOACUSIA BILATERAL SECUNDARIA A SX. DE
GOLDENHAR

2% (2)

HIPOACUSIA BILATERAL SECUNDARIA A SX. DE
TREACHER COLLINS

1% (1)

HIPOACUSIA DERECHA COLESTEATOMA
DERECHO/AUDICION NORMAL IZQUIERDA

2% (2)

HIPOACUSIA DERECHA CONGENITA/AUDICION
NORMAL IZQUIERDA

3% (3)

HIPOACUSIA DERECHA DE ETIOLOGIA NO
DETERMINADA/ AUDICION NORMAL IZQUIERDA

2.9% (31)

HIPOACUSIA DERECHA POR FACTORES ADVERSOS AL
NACIMIENTO/ AUDICION NORMAL IZQUIERDA

3% (3)

HIPOACUSIA DERECHA POR HERENCIA AUTOSOMICA
DOMINANTE/AUDICION NORMAL IZQUIERDA

1% (1)

HIPOACUSIA DERECHA POSTINFECCIOSA/AUDICION
NORMAL IZQUIERDA

3.6% (39)
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HIPOACUSIA DERECHA SECUNDARIA A DISPLASIA
COCLEAR/ AUDICION NORMAL IZQUIERDA

1% (1)

HIPOACUSIA DERECHA SECUNDARIA A DISPLASIA DEL
MARTILLO/ AUDICION NORMAL IZQUIERDA

1% (1)

HIPOACUSIA DERECHA SECUNDARIA A DISRUPCION DE
CADENA OSCICULAR/ AUDICION NORMAL IZQUIERDA

1% (1)

HIPOACUSIA DERECHA SECUNDARIA A
MALFORMACION DE OIDO/ AUDICION NORMAL
1ZQUIERDA

1% (1)

HIPOACUSIA DERECHA SECUNDARIA A
MALFORMACION/ AUDICION NORMAL IZQUIERDA

1% (1)

HIPOACUSIA DERECHA SECUNDARIA A
MALFORMACION/IZQUIERDA SECUNDARIA A
OTOMASTOIDITIS

1% (1)

HIPOACUSIA DERECHA SECUNDARIA A TRAUMATISMO
CRANEOENCEFALICO/ AUDICION NORMAL IZQUIERDA

1% (1)

HIPOACUSIA IZQUIERDA DE ETIOLOGIA NO
DETERMINADA/AUDICION NORMAL DERECHA

3.6% (39)

HIPOACUSIA IZQUIERDA POR AGENESIA DE NERVIO
AUDITIVO IZQUIERDO/ AUDICION NORMAL DERECHA

2% (2)

HIPOACUSIA IZQUIERDA POR DISRUPCION CADENA/
AUDICION NORMAL DERECHA

1% (1)

HIPOACUSIA IZQUIERDA POR FACTORES ADVERSOS AL
NACIMIENTO/ AUDICION NORMAL DERECHA

2% (2)

HIPOACUSIA IZQUIERDA POR HERENCIA AUTOSOMICA
RECESIVA/ AUDICION NORMAL DERECHA

1% (1)

HIPOACUSIA IZQUIERDA POR OTOTOXICOS/ AUDICION
NORMAL DERECHA

1% (1)

HIPOACUSIA IZQUIERDA POSTINFECCIOSA/AUDICION
NORMAL DERECHA

4.9% (52)

HIPOACUSIA IZQUIERDA PROFUNDA SECUNDARIA A
SX. DE WAARDENBURG/ AUDICION NORMAL DERECHA

1% (1)

HIPOACUSIA IZQUIERDA SECUNDARIA A AGENESIA
COCLEAR/ AUDICION NORMAL DERECHA

1% (1)

HIPOCUSIA BILATERAL MULTIFACTORIAL

1% (1)

INMADUREZ DE LA VIA AUDITIVA

2% (2)

INMADUREZ DE LA VIA AUDITIVA

6.9% (74)

LABERINTOPATIA AUTOINMUNE

1% (1)

LUXACION DE CADENA OSICULAR DERECHA/
AUDICION NORMAL IZQUIERDA

1% (1)

MALFORMACION DE OIDO INTERNO DERECHO/
AUDICION NORMAL IZQUIERDA

2% (2)

MALFORMACION DE OIDO INTERNO IZQUIERDO

2% (2)

MALFORMACION DE OIDO INTERNO IZQUIERDO/
AUDICION NORMAL DERECHA

2% (2)

MALFORMACION DE OIDO MEDIO BILATERAL

1% (1)

MALFORMACION DE OIDO MEDIO DERECHO/ AUDICION
NORMAL IZQUIERDA

2% (2)

MALFORMACION DE OIDO MEDIO IZQUIERDO/
AUDICION NORMAL DERECHA

2% (2)

MICROTIA ATRESIA BILATERAL

5% (5)

MICROTIA ATRESIA DERECHA

3% (3)

MICROTIA ATRESIA DERECHA/AUDICION NORMAL
1ZQUIERDA

6% (6)

MICROTIA ATRESIA IZQUIERDA/AUDICION NORMAL
DERECHA

4% (4)

MICROTIA BILATERAL

2% (2)

MICROTIA I BILATERAL

1% (1)

MICROTIA Il DERECHA

1% (1)

MICROTIA 1ZQ, OTOESCLEROSIS

1% (1)
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NEUROPATIA AUDITIVA

3.8% (41)

NEUROPATIA AUDITIVA IZQUIERDA

1% (1)

OTITIS MEDIA SEROSA CRONICA BILATERAL 4.1% (44)
OTITIS MEDIA SEROSA CRONICA BILATERAL 1% (1)
OTITIS MEDIA SEROSA CRONICA DERECHA/AUDICION 3% (3)
NORMAL IZQUIERDA

OTITIS MEDIA SEROSA CRONICA IZQUIERDA/ AUDICION 5% (5)
NORMAL DERECHA

OTOESCLEROSIS 2% (2)
PARTICION INCOMPLETA BILATERAL .3% (3)
PARTICION INCOMPLETA BILATERAL II 1% (1)
PARTICION INCOMPLETA DERECHA 2% (2)
PARTICION INCOMPLETA IZQUIERDO I 2% (2)
PB NEUROPATIA AUDITIVA 7% (8)
PB NEUROPATIA AUDITIVA IZQUIERDA 1% (1)
PERFORACION TIMPANICA DERECHA/AUDICION 2% (2)
NORMAL IZQUIERDA

SECUELAS DE OTITIS MEDIA CRONICA BILATERAL 3% (32)
SECUELAS DE OTITIS MEDIA CRONICA DERECHA/ 5% (5)
AUDICION NORMAL IZQUIERDA

SECUELAS DE OTITIS MEDIA CRONICA IZQUIERDA/ 1% (7)
AUDICION NORMAL DERECHA

SINDROME DE DOWN 1% (1)
SINDROME DE MOEBIUS 1% (1)
SINDROME DE NOONAN 1% (1)
SINDROME DE X FRAGIL 1% (1)
TPAC 1% (1)
Total 1069

Cuadro de contingencia 1. Relacion de audiometria en oido derecho con factores predisponentes para

hipoacusia.
P=0.0001 Factores predisponentes Total
Hereditarios Prenatales Perinatales Postnatales Ninguno

Audiometria Normal 13 12 13 7 84 129
oD Superficial 18 21 23 3 53 118
Moderado 40 38 59 10 70 217

Severo 30 62 49 14 76 231

Profundo 66 82 66 12 147 373
Total 167 215 210 46 430 1068
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Cuadro de contingencia 2.

Relacion de audiometria en oido izquierdo con factores predisponentes para

hipoacusia.
P=0.0001 Factores predisponentes Total
Hereditarios Prenatales Perinatales Postnatales Ninguno

Audiometria Normal 8 17 14 5 76 120
ol Superficial 16 21 21 3 46 107
Moderado 33 39 56 10 81 219

Severo 37 57 58 15 72 239

Profundo 73 81 61 13 155 383

Total 167 215 210 46 430 1068

Cuadro de contingencia 3. Relacion de timpanometria en oido derecho con factores predisponentes para

hipoacusia.
P=0.002 Factores predisponentes Total
Hereditarios Prenatales Perinatales Postnatales Ninguno
Timpanometria A 100 118 133 24 293 668
oD As 34 43 35 12 63 187
Ad 1 0 1 1 10 13
B 14 30 17 7 33 101
Cc 15 17 21 2 18 73
Total 164 208 207 46 417 1042
Cuadro de contingencia 4. Relaciéon de timpanometria en oido izquierdo con factores
predisponentes para hipoacusia.
P=0.21 Factores predisponentes Total
Hereditarios Prenatales Perinatales Postnatales Ninguno
Timpanometria A 101 124 139 24 287 675
ol As 33 43 34 12 74 196
Ad 2 1 1 1 7 12
B 17 30 18 3 28 96
C 13 13 16 5 29 76
Total 166 211 208 45 425 1055
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Cuadro de contingencia 5. Relacion de umbral de onda V en PEATC en oido derecho con factores
predisponentes para hipoacusia

P=0.0001 Factores predisponentes Total
Hereditarios Prenatales Perinatales Postnatales Ninguno

Umbral Normal 4 27 12 5 14 62
v oD Superficial 4 15 9 8 6 42
Moderado 4 26 16 6 15 67

Severo 8 15 17 4 13 57

Profundo 83 102 60 15 71 331

Total 103 185 114 38 119 559

Cuadro de contingencia 6. Relacion de umbral de onda V en PEATC en oido izquierdo con factores
predisponentes para hipoacusia

P=0.0001 Factores predisponentes Total
Hereditarios Prenatales Perinatales Postnatales Ninguno

Umbral Normal 4 16 12 5 17 54
Vol Superficial 6 16 11 4 6 43
Moderado 6 34 14 8 7 69
Severo 4 18 19 7 15 63

Profundo 83 101 58 14 74 330

Total 103 185 114 38 119 559
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ANEXO 3.

Hoja de expedida por el comité de ética en tramite.
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