
Introducción
En los últimos años han sido numerosos los esfuerzos que

han dirigido su atención sobre la importancia de la detección
precoz de la hipoacusia infantil. La iniciativa de “Salud para to-
dos en el año 2000” desarrollada en 1990, propone como obje-
tivo que la edad media del diagnóstico de la hipoacusia para el
año 2000 sea inferior a los 12 meses(1), sin embargo, en nues-
tro país existe todavía una insuficiente concienciación y desa-
rrollo de programas para hacer ello posible(2).

En 1996 la Comisión para la Detección Precoz de la
Hipoacusia (CODEPEH) elaboró un protocolo para la detección
precoz de la hipoacusia en recién nacidos con indicadores de
riesgo(3), basado en las recomendaciones del Instituto Nacional
de la Salud de EE.UU.(4), y que ha sido seguido por numerosos
hospitales.

En los últimos tres años han aparecido un número relevante
de publicaciones(5-9), avaladas por prestigiosas instituciones, re-
comendando la realización a todos los recién nacidos de pruebas
para descartar la existencia de hipoacusia, lo que hizo que la CO-
DEPEH propusiera elaborar un Programa para la Detección
Precoz, Tratamiento y Prevención de la Hipoacusia Infantil en el
que se recomienda la realización del despistaje universal(10).

Los déficit auditivos en la infancia reúnen todos los requi-
sitos que se exigen a las enfermedades que son sometidas a exa-
men colectivo para la detección neonatal(6).

Deben, cuando menos enumerarse los cinco más importantes:
1.- Frecuencia y gravedad del trastorno.
2.- Que la detección e intervención tempranas del trastorno,

antes de que sea detectable por criterios clínicos, mejoren el pro-
nóstico.

3.- Que las técnicas de detección posean la sensibilidad y es-
pecificidad suficientes, debiendo existir un criterio claro que di-
ferencie bien a los sujetos normales de los patológicos.

4.- Que la intervención y el tratamiento de la enfermedad se-
an eficaces y estén disponibles.

5.- Que el programa de detección tenga una aceptable rela-
ción coste/beneficio y debe ser aplicable al 100% de la población,
sin poner en riesgo a la población que se somete a la prueba.

Incidencia y repercusiones de la
hipoacusia infantil

La hipoacusia infantil constituye un importante problema sa-
nitario por sus repercusiones sobre el desarrollo emocional, aca-

démico y social del niño (Tabla I). El potencial discapacitante y
minusvalidante de esta enfermedad se atenúa, en gran medida,
con la precocidad con que se llegue al diagnóstico y se inicie
el tratamiento y rehabilitación oportunos(6,11). El retraso en la
identificación produce una indiscutible alteración en el desa-
rrollo del lenguaje, la comunicación, el nivel educacional, y ca-
lidad de vida del niño hipoacúsico.

La incidencia de la hipoacusia severa o profunda en el re-
cién nacido, en un informe de la Organización Mundial de la
Salud(12), se dice que es de aproximadamente 1 por mil. Para hi-
poacusias de moderadas a profundas, diferentes autores ameri-
canos y europeos(13-16) señalan niveles de prevalencia que osci-
lan entre el 1 y 3 por mil. Si se incluye otros grados de hipoa-
cusia, la OMS(12) refiere que 5 de cada 1.000 recién nacidos su-
fre algún tipo de deficiencia auditiva. Brookhouser(17) señala que
la prevalencia de la hipoacusia es del 1 al 2 por mil para pérdi-
das bilaterales mayores de 50 dB y de 0,5 a 1 por mil para pér-
didas de más de 75 dB en los países desarrollados.

Existen pocos datos de la incidencia de la hipoacusia en
España. Según un informe presentado por el Instituto Gallup en
Barcelona, más de 2 millones de ciudadanos españoles padecen
algún problema auditivo. Tomando sólo en cuenta los déficit au-
ditivos presentes poco después del nacimiento, un reciente y ex-
tenso estudio multicéntrico español(18), que abarcaba 12.839 na-
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Tabla I Incidencia y repercusiones de la 
deficiencia auditiva en el niño

Incidencia:
Hipoacusia de grado profundo:
1 por cada mil RN

Hipoacusia de cualquier grado (leve, media, severa):
5 por cada mil RN

Repercusiones: 
El diagnóstico tardío de una hipoacusia en un niño:

1. Provoca restricciones en el desarrollo de la comunicación oral,
2. Sin una buena base de lenguaje oral se dificulta mucho el
aprendizaje lector,
3. Sin lenguaje potente y sin nivel lector el pensamiento no puede
expresarse,
4. El resultado será la desigualdad socio-educativo-laboral y el
aislamiento social.



cidos en 1991 en cinco centros hospitalarios, de los que 501
(3,9%) presentaban algún factor de riesgo, detectó, mediante
práctica sistemática de audiometría por potencial evocado de
tronco cerebral, que la incidencia de hipoacusia, con umbrales
> 30 dBHL, de causa prenatal o perinatal, es 7,69% en la po-
blación de riesgo, lo que supone 2,8 por mil nacidos en la po-
blación general. Las hipoacusias bilaterales de grado severo o
profundo supusieron, en este estudio, una incidencia de 2,13%
en la población de riesgo, es decir, 0,77 por mil nacidos en la
población general. Todos estos datos nos dan una idea aproxi-
mada de la incidencia de la hipoacusia en España y aunque las
cifras coinciden con las de otros países, no se cuenta, en la ac-
tualidad, con datos censales en la población española.

Sin programas específicos de detección precoz de la hipoa-
cusia congénita, tanto en la Comunidad Europea, como en Estados
Unidos, la edad media de diagnóstico se sitúa en torno a los 3
años de vida(19,20). Existe evidencia científica que la intervención
a los 3 ó 6 meses de edad mejora el desarrollo del lenguaje y del
habla respecto a intervenciones iniciadas con posterioridad al
año de vida(9,21).

Hay autores que no dudan en afirmar que la deficiencia audi-
tiva, cuando no se diagnostica pronto, se transforma en una plu-
rideficiencia(22). El lenguaje es una herramienta tan potente que
su mal funcionamiento afectará negativamente a toda la econo-
mía cognitiva. Por otra parte, lo mejor del lenguaje se desarrolla-
rá en los primeros meses de vida y en un clima de interacción psi-
coafectiva, de ahí la importancia del diagnóstico temprano.

Cuando el diagnóstico es tardío, y se considera tardío des-
pués de 12 meses de edad, las consecuencias pueden ser graves,
pues “el niño que camina antes de hablar tardará mucho en ex-
presarse oralmente”(23,24). Los problemas que va a generar el diag-
nóstico tardío pueden agruparse en cuatro bloques:

- provoca restricciones en el desarrollo de la comunicación
oral,

- sin una buena base de lenguaje oral se dificulta mucho el
aprendizaje lector,

- sin lenguaje potente y sin nivel lector el pensamiento no
puede expresarse,

- el resultado será la desigualdad socio-educativo-laboral y
el aislamiento social.

Hoy en día disponemos de técnicas diagnósticas que per-
miten la identificación muy precoz de los niños hipoacúsicos
(Tabla II). 

Los potenciales evocados auditivos de tronco cerebral (PE-
ATC), sobre todo en su versión automatizada, pueden ser em-
pleados como técnica de despistaje auditivo, tanto en población
escogida o de alto riesgo como en población universal(6,25,26). Su
sensibilidad y especificidad son óptimas, si bien su coste es más
elevado que el de las otoemisiones acústicas (OEA)(27) que se-
ñalamos a continuación. 

Las OEA, resultan igualmente útiles como técnica de de-
tección auditiva, y por obtenerse más rápidamente su coste es
menor(27-29). Tienen la desventaja de no definir umbrales, de no
detectar, por sí mismas, trastornos retrococleares y que, su prác-

tica antes de las 24 primeras horas de vida, a consecuencia de la
ocupación del canal auditivo externo por contenido amniótico u
otro, obliga a repetir la prueba entre un 5 y un 20% de cada 100
recién nacidos estudiados. Esto no sucede si las OEA se reali-
zan entre las 24 y las 48 horas de vida, ni con los PEATC que
pueden hacerse en cualquier momento. Estos inconvenientes
pueden también soslayarse si, como aconseja la CODEPEH,
se utilizan las dos técnicas conjuntamente en un programa de de-
tección de fases(3).

Las repercusiones de una hipoacusia infantil y la incidencia
de la sordera, cuantificada en cifras, son datos suficientes para
despertar alarma social. Las soluciones a este problema debe-
rían empezar por una legislación, que garantizara a todos los re-
cién nacidos el diagnóstico y, en su caso, el tratamiento de la sor-
dera con los medios clínicos y habilitadores que hoy proporcio-
na la ciencia y la tecnología. Sólo así, una persona sorda podrá
estar, cuando llegue el momento de tomar las decisiones más im-
portantes de su vida, -estudios, trabajo, vida social, ocio y tiem-
po libre-, en igualdad de condiciones que el resto de los ciu-
dadanos.

Estrategias para la detección precoz de la
hipoacusia

Cualquier estrategia de detección debe realizarse con las dos
técnicas descritas, OEA y PEATC, que deberán ser aplicadas a
los recién nacidos antes del alta hospitalaria (Fig. 1). Desde el
punto de vista de la detección, la deficiencia auditiva estará iden-
tificada cuando con PEATC no se obtenga una onda V de am-
plitud y latencia normales con estímulos de 40 dBHL, o cuando
con OEA no se recojan respuestas ante estímulos de 80 ± 3 dB
SPL(3,10). Todos los recién nacidos con esta deficiente respuesta
auditiva serán remitidos a un especialista en otorrinolaringolo-
gía, que disponga de una unidad de audiología infantil, para con-
firmar o excluir el diagnóstico de hipoacusia antes de los 3 me-
ses(4,10).
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Tabla II Técnicas para la detección precoz de la 
hipoacusia

Técnicas de exploración
Potenciales evocados auditivos Otoemisiones acústicas (OEA)
de tronco cerebral (PEATC)

Criterio de “pasa”: Criterio de “pasa”:
Identificación bilateral onda V Obtención bilateral de OEA a
a 40 dB HL 80 ± 3 dB SPL

Parámetros recomendados: Parámetros recomendados:
-Resistencia < 600 omnios. -Ruido de fondo ≤ 50
-Electrodos en frente, mastoides -Estabilidad estímulo ≥ 75%
homolateral y vértex. -Reproductibilidad ≥ 70%
-Tiempo de análisis de 10 a 15 mseg. -Respuesta ≥ 10 dB
-Filtros de paso de banda: 
30-3.000 Hz.
-2.048 estímulos con polaridad 
alternante



Es obvio que tras la detección precoz de la hipoacusia de-
be existir un equipo multidisciplinar que lleve a cabo la orien-
tación, tratamiento, rehabilitación y apoyo familiar adecuado en
cada caso detectado, con el fin de conseguir la correcta integra-
ción familiar, escolar y social del niño sordo.

I.- Estrategia de detección precoz de la hipoacusia en
población con indicadores de riesgo o detección auditiva
sobre registro de alto riesgo (Tabla III).

Se basa en las directrices que preconiza el “Joint Committee
on Infant Hearing” en EE.UU., que desde 1971, con múltiples
revisiones, establece el listado de indicadores de Alto Riesgo
Auditivo. En su última publicación de 1994, se identifican 10
indicadores para los neonatos y 6 para los lactantes(34).

En España en 1996, la Comisión para la Detección Precoz
de la Hipoacusia (CODEPEH) se pronunció sobre la estrategia
de detección a seguir en nuestro país(3) con un documento en el
que propone un protocolo, empleando las OEA y los PEATC,
en neonatos de alto riesgo, con el fin de iniciar los programas de
actuación en el territorio español. En aquel momento la CO-
DEPEH estimó que en una primera etapa se debía optar por la
detección en población de riesgo, para, con posterioridad, en vir-
tud de la implementación conseguida, preconizar la detección
universal. En dicho protocolo se definen tres fases operativas
y secuenciales: 1ª fase, al nacimiento o antes del alta hospita-
laria, donde se deben evaluar todos los recién nacidos con in-
dicadores de riesgo y obtener una respuesta auditiva de tronco

cerebral a 30-40 dBHL (u otoemisiones) en ambos oídos; en la
2ª fase, los niños que no superaron la fase anterior, son reex-
plorados alrededor de la edad de 3 meses, exigiéndose una res-
puesta auditiva de tronco a 30-40 dBHL en ambos oídos y la
3ª fase, en la que, los niños no superaron la 2ª, son remitidos a
un especialista de otorrinolaringología para el diagnóstico y tra-
tamiento oportunos, antes del sexto mes de vida.

En diversos estudios de cohortes se establece que el 47-67%
de los niños hipoacúsicos presentan uno o más indicadores de
riesgo auditivo(35). Además, ponen en evidencia que los indica-
dores más frecuentemente implicados son: los antecedentes fa-
miliares de hipoacusia, el ingreso en UCI neonatal y las mal-
formaciones craneofaciales(36,37).

La estrategia de despistaje auditivo en población con indi-
cadores de riesgo ha sido hasta el día de hoy la más empleada.
Consiste en someter a pruebas de detección auditiva al 6-8% de
los recién nacidos en vez de a su totalidad. Esta estrategia, si
bien de inferior coste que la estrategia de detección universal,
tiene el inconveniente de identificar tan sólo al 40-50% de los
casos de hipoacusia(6,38), dado lo difícil que resulta detectar al-
guno de esos indicadores de riesgo, y en especial los antece-
dentes familiares que con frecuencia son reconocidos a posteriori,
y tras la identificación previa del niño por detección universal o
sospecha familiar(37).

Ese dato, se considera de por sí suficiente para justificar la
implementación de la detección universal. El “European
Consensus Development Conference on Neonatal Hearing
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Tabla III Estrategias en la detección precoz de la 
hipoacusia (I)

Detección auditiva sobre registro de alto riesgo
Se realiza sobre el 6-8% de los recién nacidos que presentan alguno o
varios de los indicadores de riesgo que se detallan a continuación:

Indicadores de alto riesgo en población neonatal
1. Historia familiar de hipoacusia neurosensorial congénita o

instaurada en la primera infancia.
2. Infecciones intrauterinas (TORCH).
3. Malformaciones craneofaciales.
4. Peso al nacimiento inferior de 1.500 gr.
5. Hiperbilirrubinemia grave.
6. Uso de fármacos ototóxicos.
7. Meningitis bacteriana.
8. Hipoxia-isquemia perinatal.
9. Ventilación mecánica durante más de 5 días.
10. Estigmas asociados a síndromes que cursen con hipoacusia.

Indicadores de riesgo en lactantes
1. Sospecha de hipoacusia o de retraso del lenguaje.
2. Meningitis bacteriana u otras infecciones que puedan cursar con

hipoacusia.
3. Traumatismo craneal con pérdida de conciencia o fractura craneal.
4. Estigmas asociados a síndromes que cursen con hipoacusia.
5. Uso de fármacos ototóxicos.
6. Otitis media secretora recurrente o persistente.

1ª fase, al alta
PEATC u OEA

No pasa
PEATC > 30dBHL
u OEA ausentes

Pasa
PEATC ≤ 30dBHL, bilateral
u OEA presentes

2ª fase, al mes
PEATC u OEA

No pasa
PEATC > 30dBHL
u OEA ausentes

Pasa
PEATC ≤ 30dBHL, bilateral
u OEA presentes

Especialista ORL

Figura 1. Algoritmo para un programa de detección precoz de la hipoacusia.
(PEATC = potenciales evocados auditivos de tronco cerebral; OEA =
otoemisiones acústicas; ORL = otorrinolaringólogo)



Screening” en 1998, la Academia Americana de Pediatría en
1999(5,6), y la CODEPEH en 1999(10), preconizan su implemen-
tación.

II.- Estrategia de detección precoz de la hipoacusia en
población general o estrategia de detección auditiva
universal neonatal (Tabla IV).

En 1993, el National Institute of Health (NIH) en EE.UU.,
establece un consenso sobre la identificación de la hipoacusia,
tanto en niños con indicadores de riesgo auditivo, como en la
población general, estableciendo un protocolo combinando de
OEA y PEATC, mediante el cual los niños hipoacúsicos puedan
ser diagnosticados antes del tercer mes de vida(4).

La estrategia de detección universal debe tener las siguien-
tes características(6):

*Estudiar ambos oídos en, al menos, el 95% de todos los re-
cién nacidos.

*Detectar todos los casos de déficit auditivo bilateral supe-
rior a 40 dB HL

*Tener una tasa de falsos positivos igual o inferior a 3% y
una tasa de falsos negativos de 0.

*Tener una tasa de remisión para estudio audiológico y con-
firmación del diagnóstico < 4 %.

*Que el diagnóstico definitivo y la intervención se realicen
no más allá de los 6 meses de edad.

Esta estrategia para ser eficaz debe comprender las siguien-
tes fases: l) fase de detección inicial propiamente dicha; 2) fa-
se de seguimiento; 3) fase de identificación y diagnostico defi-
nitivo; 4) fase de intervención y tratamiento y 5) fase de eva-
luación de la estrategia.

En cada hospital debe haber un responsable del programa
que se encargue de desarrollar el protocolo, entrenar al personal
que lo realice, seguir los casos que no pasen el umbral auditivo
y comunicar los resultados a un registro nacional y/o de la
Comunidad.

Los métodos de despistaje con OEA/PEATC automatizados,
tras un periodo adecuado de rodaje, presentan una alta especifi-
cidad (90%) y una aceptable sensibilidad (80-100%) para las hi-
poacusias moderadas, severas y profundas (incluyendo los ca-
sos no estudiados y las hipoacusias de probable desarrollo tar-
dío).

Sería deseable alcanzar una cobertura igual o superior al 95%
de la población neonatal, hecho que se ve favorecido por el pe-
ríodo de cautividad que sufre el recién nacido en los hospitales
durante las primeras horas de vida. No obstante, la tendencia ac-
tual a facilitar un alta más temprana, dificulta la realización de
las técnicas empleadas en la detección universal, pues la tasa de
falsos positivos con OEA aumenta a un 5-20 %, en caso de re-
alizarse en las primeras 24 horas de vida(27,39).

Cuando no superan el umbral auditivo, debe practicarse una
segunda detección antes de finalizar el primer mes de vida y a
ser posible antes del alta hospitalaria.

Las hipoacusias que escapan al diagnóstico con la detección
neonatal (falsos negativos), pueden ser consecuencia de una in-

terpretación incorrecta de la prueba, tratarse de hipoacusias de
aparición tardía, hipoacusias progresivas o hipoacusias adquiri-
das postnatales. Estas posibilidades podrían minimizarse impli-
cando en las tareas de detección de la hipoacusia a los profe-
sionales de Atención Primaria(41). En dicho ámbito existe en nues-
tro país el llamado “Programa del niño sano” llevado a cabo por
los pediatras y sanitarios de los Centros de Salud, en el que to-
dos los niños son susceptibles de seguimiento durante la infan-
cia (con periodicidad mensual o trimestral durante los dos pri-
meros años de vida y anualmente en años posteriores). Serían
estos profesionales los encargados de completar el programa de
detección realizando una exploración semejante a la de las visi-
tadoras domiciliarias de otros países a la edad de 8-9 meses, así
como ser los primeros en poder detectar alteraciones en la esfe-
ra auditiva en años posteriores. En este contexto toma toda su
virtualidad la “sospecha paterna de hipoacusia”, que debe ser
correctamente interpretada por el pediatra, para proceder in-
mediatamente a su diagnostico o a su exclusión. En cualquier
caso, si un niño no balbucea a los 11 meses debe remitirse in-
mediatamente para su estudio audiológico.

Los costes de las pruebas son difíciles de evaluar en los di-
versos programas en función de las variaciones en el personal,
instrumental, localización geográfica y tipo de detección, entre
otros factores(42-44).

El personal, aunque no necesariamente ha de ser altamente
especializado, precisa de un período de entrenamiento que no
debe ser inferior a los 9 meses. La cualificación recomendada
para el personal en la primera fase es la de ATS o Pediatra, pa-
ra la segunda fase la de otorrinolaringólogo.

En España, Sánchez y Moro(45), usando un protocolo com-
binado con OEA y PEATC para el detección en población ge-
neral estima que el coste por caso detectado asciende a 1.650.000
pesetas. Morera(10) estima que, en nuestro medio, el coste de ca-
da prueba variaría entre las 2.500 y las 7.000 pesetas con PE-
ATC no automáticos y entre las 500 y 2.500 pesetas con OEA,
dependiendo del número de nacimientos en el hospital y si se
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Tabla IV Estrategias en la detección precoz de la 
hipoacusia (II)

Estrategia de detección auditiva universal neonatal
Debe reunir las siguientes características:
1. Estudiar ambos oídos, en al menos el 95% de todos los recién

nacidos.
2. Detectar todos los casos (o al menos el 80%) de déficit auditivo

bilateral, superior a 40 dB HL
3. Tasa de falsos positivos igual o inferior a 3% y una tasa de falsos

negativos del 0%.
4. Tasa de remisión para estudio audiológico y confirmación del

diagnóstico < 4%.
5. Que el diagnóstico definitivo y la intervención se realicen no más

allá de los 6 meses de edad.



precisa o no personal adicional para su realización.
En cualquier caso, actualmente está demostrado que el cos-

te de la detección de la hipoacusia no es superior al de otras
enfermedades congénitas para las que si está establecida la de-
tección obligatoria, como es el caso del hipotiroidismo y de la
fenilcetonuria(44).

Tratamiento de la hipoacusia infantil
En el tratamiento de un niño hipoacúsico se han de consi-

derar ciertos aspectos que inciden positivamente en la consecu-
ción de unos resultados satisfactorios (Tabla V). El diagnósti-
co de la hipoacusia debe ser precoz y preciso, la familia del ni-
ño debe ser informada y formada sobre las repercusiones de la
hipoacusia y las actuaciones que deberá adoptar, el tratamiento
médico-quirúrgico, audioprotésico y la intervención logopédi-
ca y educativa han de iniciarse precozmente y los profesionales
que atiendan al niño hipoacúsico, junto a su entorno familiar,
deben actuar coordinadamente, enmarcándose sus esfuerzos
en un trabajo en equipo.

El especialista en otorrinolaringología es el profesional que
debe contraer la responsabilidad de coordinar y dirigir las ac-
tuaciones que se lleven a cabo en este equipo multidisciplinar.
Una vez detectada la hipoacusia, el niño deberá ser remitido al
otorrinolaringólogo, para que él, junto al equipo mencionado,
ponga en marcha los procedimientos diagnósticos, informe a
la familia e indique la pauta de tratamiento más apropiada para
cada caso.

En definitiva, a fin de que la evolución de un niño hipoa-
cúsico sea óptima es necesario prestar una atención de calidad
en los siguientes aspectos: 1) entorno familiar; 2) atención mé-
dica y ayudas tecnológicas; 3) intervención logopédica y 4) es-

colarización.
La aplicación de tratamientos médico-quirúrgicos y de ayu-

das tecnológicas, fundamentalmente depende de la etiología y
de la localización topográfica de la lesión que da origen a la
hipoacusia. Con la finalidad de ordenar el amplio número de pa-
tologías y procedimientos terapéuticos aplicables en ellas, se re-
currirá a su clasificación en dos grandes grupos: hipoacusias de
transmisión o conductivas y perceptivas o neurosensoriales.

Hipoacusias de conducción o de transmisión
La intervención terapéutica en este tipo de hipoacusias tie-

ne un pronóstico favorable, siendo capaz de minimizar o im-
pedir la aparición de las consecuencias anteriormente descritas.

Entre los distintos tipos de tratamiento que pueden ser em-
pleados citar:

-Farmacológico, basado, por ejemplo, en el empleo de an-
tibióticos, antiinflamatorios, mucolíticos, descongestionantes,
etc.

-Quirúrgicos, dirigidos a mejorar el estado de los espacios
y de la mucosa que recubre el oído medio o a reconstruir las
diferentes estructuras anatómicas que intervienen en la trans-
misión del sonido en el oído externo o medio.

-Audioprotésico, tanto de vía aérea, como de vía ósea. Entre
las primeras se encuentran los audífonos retroauriculares, intra-
auriculares e intracanales. Estas prótesis de vía aérea están con-
traindicadas en aquellos casos de hipoacusias de transmisión que
cursen con una agenesia, estenosis o dermatitis crónica de los
conductos auditivos externos, una perforación marginal acom-
pañada o no de un colesteatoma y una perforación timpánica con
actividad infectivo-inflamatoria. Las prótesis de vía ósea actú-
an estimulando la cóclea a través del hueso craneal. Entre ellas
están los vibradores (diademas y gafas auditivas) y los implan-
tes osteointegrados. Para la indicación de estas prótesis de vía
ósea al menos deberá existir, en las frecuencias de 1.000 y 2.000
Hz, una diferencia media entre las vías aérea y ósea superior a
los 25 dBHL, debiendo darse una preferencia por la conducción
ósea cuando la diferencia es superior a los 40 dBHL.

Todas estas prótesis auditivas, por lo general, representan
una segunda opción en el abordaje terapéutico de los procesos
que cursan con una hipoacusia de transmisión o conductiva.
Su indicación, en este tipo de situaciones, es difícil de estanda-
rizar, quedando reservada al criterio del otorrinolaringólogo que
considerará las circunstancias que concurran en cada niño.

Hipoacusias de percepción o neurosensoriales
El pronóstico en el tratamiento de estas hipoacusias neuro-

sensoriales no solamente viene marcado por la intensidad de la
pérdida auditiva, si no también por su momento de aparición
(pre o postlinguales) y por la localización de la lesión que las
produce (cocleares o retrococleares).

En la actualidad no existe un tratamiento curativo de estas
hipoacusias, ya que es irreparable el daño producido a nivel del
neuroepitelio coclear o de las neuronas de la vía auditiva. Sin
embargo, existen hoy en día eficaces medios de tratamiento que,
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Tabla V Tratamiento de la hipoacusia

Principios generales:
1. Correcto diagnóstico etiológico y audiométrico.
2. Orientación familiar: facilita la aceptación de la hipoacusia y

promueve la formación y participación activa de la familia en el
proceso (re)habilitativo.

3. Precocidad de actuación: es esencial para que el tratamiento sea
eficaz.

4. Equipo multidisciplinar: la hipoacusia genera múltiples
repercusiones en el niño y requirie de la coordinada colaboración
de un equipo pluridisciplinar altamente especializado.

5. Atención médica y ayudas tecnológicas: actualmente existen
eficaces medios de tratamiento de la hipoacusia infantil. Incluso si
ésta es de tipo neurosensorial, la temprana adaptación de audífonos
en las hipoacusias medias y severas y la inclusión de los niños en
un programa de implantes cocleares, en las de tipo profundo, son
medidas que aseguran una excelente evolución.

6. La relación costo-beneficio de un programa de detección precoz
de la hipoacusia en los niños queda claramente justificada por la
eficacia alcanzada por un tratamiento también precoz.



de forma paliativa, son capaces de promover la percepción au-
ditiva, haciendo que cambie radicalmente la evolución natural
que seguiría un niño con una hipoacusia neurosensorial sin tra-
tamiento alguno.

Entre los sistemas destinados a tratar paliativamente las hi-
poacusias perceptivas de origen coclear, básicamente se han
de considerar los audífonos y los implantes cocleares. La elec-
ción de unos u otros dependerá, fundamentalmente, de la inten-
sidad de la hipoacusia, de forma que un implante coclear es in-
dicado en aquellas hipoacusias profundas bilaterales, de asien-
to coclear, no eficazmente paliadas con la utilización de audí-
fonos.

Audífonos
En el caso de las hipoacusias neurosensoriales básicamen-

te se emplean prótesis auditivas de vía aérea, entre las que se
pueden citar los audífonos retroauriculares, intraauriculares e in-
tracanales. Recientemente, el empleo de audífonos semiim-
plantables para este tipo de hipoacusias(46,47), con bobinas elec-
tromagnéticas directamente aplicadas a algún punto de la ca-
dena osicular, están demostrando ser una alternativa más a con-
siderar, especialmente cuando existe un fracaso en el uso de cual-
quiera de los audífonos previamente nombrados.

Los audífonos deben ser prescritos por los especialistas en
otorrinolaringología, quienes, además, deberán controlar la evo-
lución de los pacientes a los que se les hayan adaptado audífo-
nos. La adaptación de los audífonos es realizada por profesio-
nales especializados (audioprotesistas), los cuales deben selec-
cionar la prótesis, llevar a cabo los oportunos reglajes en la mis-
ma y establecer las revisiones que sean necesarias para deter-
minar que los aparatos están funcionando conforme a las espe-
cificaciones establecidas(48). Es recomendable que el centro de
adaptación de audífonos reúna una serie de condiciones, esta-
blecidas por un comité de expertos, que aseguren la adecuada
calidad en la adaptación de los mismos.

Si bien no existen reglas fijas para determinar cual es el ni-
vel de la pérdida de audición a partir del cual se hace impres-
cindible la adaptación de una de estas prótesis, considerando los
datos recogidos en la Audiometría Tonal Liminar, se estima en
los niños que existe una indicación absoluta para su prescripción
cuando el umbral de audición medio es igual o peor a 40 dBHL
(500-2.000 Hz) en el oído mejor. Sin embargo, en los adultos,
con desarrollo comunicativo y cognitivo ya adquirido, se podría
decir que la indicación de audífonos en hipoacusias de intensi-
dad superior a moderada (40 a 70 dBHL) es recomendable, de ti-
po severo (70 a 90 dBHL) necesaria y de carácter profundo (>
90 dBHL) imprescindible(49), si bien en este último caso se de-
be claramente considerar la opción de indicar un implante co-
clear.

El restablecimiento de la audición y, en este caso, la adap-
tación de los audífonos debe efectuarse lo más tempranamente
posible. Esto es especialmente importante en los niños, al de-
pender el desarrollo de sus áreas corticales auditivas y la normal
evolución de su lenguaje de que reciban un estímulo auditivo

adecuado, especialmente durante los primeros años de la vi-
da(50,51). Es por ello por lo que la adaptación de audífonos, y, en
general, cualquier tipo de prótesis auditiva, debe y puede efec-
tuarse tan pronto como se conozca la existencia de una deficiencia
auditiva que reúna los criterios audiométricos señalados ante-
riormente para su indicación. Lafon señala que se pueden cre-
ar graves problemas educativos si las hipoacusias profundas, se-
veras y medias, no son tratadas antes de los 12, 24 y 36 meses
de vida, respectivamente(48).

Como regla general se debe procurar restablecer la binaura-
lidad de la audición. Algunas de las ventajas que potencialmente
se obtienen con la adaptación binaural sobre la monoaural son:
mejor localización de los sonidos, ausencia del efecto sombra
de la cabeza, mejor discriminación del lenguaje, especialmen-
te en ambientes ruidosos, y un efecto de suma de aproximada-
mente 3 dB. A ello hay que añadir la conveniencia de estimular
bilateralmente, especialmente en la infancia, las áreas corticales
auditivas de ambos hemisferios cerebrales. La adaptación será
binaural en la medida en que el rango dinámico y el nivel de in-
comodidad de cada oído sean semejantes (diferencias menores
de 15 dBHL), los niveles de discriminación verbal sean prácti-
camente similares y los umbrales de tonos puros por vía ósea no
difieran más de 15 dBHL. En los casos en los que no se cum-
plan las mencionadas condiciones, se planificará una adaptación
monoaural(52).

La ganancia que aporta la prótesis debe conseguir que la cur-
va audiométrica se asemeje lo más posible a la normal, a fin de
obtener con ello una buena inteligibilidad de la palabra habla-
da. No obstante, es preciso considerar que cuando el porcenta-
je de discriminación inicial es inferior al 60% se estima que la
adaptación protésica será difícil y los resultados poco satisfac-
torios(48).

Existe una serie de contraindicaciones para la prescripción
de un audífono de vía aérea, que pueden clasificarse de la si-
guiente forma(48):

*Relacionadas con el conducto auditivo externo (CAE):
- Absolutas: agenesia de CAE.
- Relativas: CAE estrecho de origen congénito o relaciona-

do con exostosis, problemas cicatriciales o protrusiones del cón-
dilo de la mandíbula.

- Temporales: CAE obliterado (tapón de cera, tapón epi-
dérmico) o intolerante por dermatitis crónicas.

* Relacionadas con la membrana timpánica y los espacios
de oído medio:

- Relativas: cavidad abierta de mastoidectomía.
- Temporales: perforación no marginal activa desde un pun-

to de vista infectivo-inflamatorio y perforación marginal sin o
con formación de colesteatoma.

Implantes cocleares
Están indicados en pacientes que presentan una hipoacusia

neurosensorial profunda bilateral de asiento coclear, que se be-
nefician de forma insuficiente o nula de los audífonos y que ade-
más se sienten motivados hacia el implante coclear. Considerando
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criterios audiométricos, esta indicación se concreta en indivi-
duos con umbrales auditivos bilaterales superiores a 90 dB de
media en las frecuencias de 500 Hz, 1 kHz y 2 kHz, que además
presentan, en campo libre con la utilización de audífonos, unos
umbrales superiores a 55 dB y una discriminación de la palabra
inferior al 40%, empleando listas abiertas.

Los candidatos que cumplan los criterios audiométricos des-
critos deben ser atendidos dentro de un programa de implantes
cocleares, que consta de las siguientes tres fases: selección, ci-
rugía y programación-(re) habilitación. Este programa debe en-
marcarse en un centro que sea capaz de abarcar cada una de
estas tres etapas, siendo recomendable la creación de una red de
centros de implantación coclear, de acreditada cualificación, con
una distribución territorial estratégica que asegure la adecuada
atención de los candidatos y, lo que aún es más importante, el
seguimiento de las personas ya implantadas.

Un centro de implantes cocleares debe reunir a un equipo de
profesionales que, trabajando en equipo, atiendan cada uno de
los problemas que se derivan de la sordera. Esto es especialmente
relevante en el caso de los niños. Por ello, un programa de im-
plantes cocleares que atienda a niños es preciso que cuente con
los siguientes especialistas: otorrinolaringólogo, neuropediatra,
audiólogo, radiólogo, audioprotesista, psiquiatra y logopeda(53).
Este equipo de profesionales deberá coordinar su trabajo con los
educadores del centro escolar y con la familia del niño implan-
tado.

La valoración global de los resultados alcanzados a largo
plazo con implantes cocleares multicanales en una población in-
fantil prelingual menor de 6 años, y muy especialmente cuando
la implantación se ha llevado a cabo antes de los 3 años de edad,
revela que la mayor parte de los niños son capaces de reconocer
y comprender la palabra hablada en un contexto abierto sin el
apoyo visual de la lectura labial o de la gestualidad, y obtener
un mayor desarrollo del lenguaje hablado, circunstancias que les
permiten integrase fácilmente en un entorno oralista(54,55). Por
encima de esta edad es preciso considerar que, en los resultados,
pueden producirse importantes variaciones individuales en la
comprensión del mensaje hablado en un contexto abierto. No
obstante, por lo general, estos pacientes prelinguales, implanta-
dos fuera del período crítico, son capaces de identificar sonidos
ambientales, reconocer palabras y frases no complejas en con-
texto cerrado, mejorar su lectura labial y progresar notablemen-
te en el desarrollo del lenguaje, haciendo más inteligible su pro-
ducción vocal(56). Cuando se trata de niños con sorderas post-
linguales, los resultados postimplantación coclear son excelentes,
alcanzando, como en el caso de los niños sordos prelinguales im-
plantados antes de los tres años de edad, una comunicación au-
ditivo-oral que les permite integrarse satisfactoriamente en una
sociedad oralista.

Prevención de la hipoacusia:
Debería haber campañas de divulgación y sensibilización,

tanto entre el personal sanitario como dirigidos a la población
general, sobre la importancia de la detección precoz de la hi-

poacusia infantil, y sobre los procedimientos existentes para
su prevención (Tabla VI). Abordamos a continuación una serie
de conceptos sobre la prevención de la hipoacusia clasificándo-
los según aspectos etiológicos.
1. Hipoacusias genéticas

Los patrones de herencia de determinadas sorderas familiares
permiten dar un adecuado consejo genético, en el sentido de que
si es un trastorno autosómico dominante la probabilidad de te-
ner un hijo afecto es de un 50%, si es autosómica recesiva la pro-
babilidad es de un 50% de hijos sanos, un 25% enfermos y otro
25% portadores, y si el patrón hereditario esta ligado al cromo-
soma X, si es recesiva cada mujer portadora tendrá afectos al 50
% de los hijos varones y serán portadoras el 50% de sus hijas(57-

59).

2. Hipoacusias no genéticas
2.1 Causas ambientales prenatales
La introducción de mejores técnicas diagnósticas para in-

fecciones congénitas, posibilitaría detectar hipoacusias congé-
nitas no genéticas y de inicio temprano. Para ello, en el control
de la embarazada debería de identificarse a las madres que pa-
decen una infección activa por citomegalovirus (incidencia 1%
de los recién nacidos), toxoplasmosis, sífilis o rubéola y per-
mitir su tratamiento(60,61).

La difusión del uso de la vacuna contra la rubéola casi ha
erradicado la enfermedad en la mayor parte de países en desa-
rrollo(59).

Se debe evitar la administración a la embarazada de terató-
genos, antipalúdicos, retinoides, cisplatino, aminoglucósidos o
la exposición a radiaciones.

2.2 Causas ambientales perinatales:
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Tabla VI Prevención de la hipoacusia

Conocimiento etiológico de las hipoacusias.
H. genéticas Consejo genético
H. no genéticas Prenatales Identificación precoz de infecciones 

TORCH.
Vacunación contra la rubéola.
Evitar administración de ototóxicos.
Evitar exposición a radiaciones.

Perinatales Medidas contra la prematuridad.
Tratamiento de la incopatibilidad Rh.
Optimización de la asistencia perinatal.

Postnatales Vacunación contra el sarampión y la 
parotiditis.

Vacunación contra la meningitis e 
inclusión en su tratamiento de 
dexametasona.

Evitar administratación de ototóxicos.
Tratamiento de la otitis media recurrente.
No exposición crónica a ruidos de 
intendidad > 85 dB.



Cualquier medida que disminuyese la prematuridad sería
muy efectiva en la prevención de la hipoacusia. Una mejor asis-
tencia perinatal, posiblemente tendría un efecto muy ventajoso.
Así mismo, un adecuado manejo de la hiperbilirrubinemia neo-
natal también disminuiría la incidencia de la hipoacusia(59).

2.3 Causas ambientales postnatales
Los avances de intervención preventiva prometen alterar

la mezcla de causas que afectan cada grupo de edad subsecuente
de niños con hipoacusia neurosensorial. Las vacunas seguras
y eficaces casi han erradicado parotiditis, sarampión y rubéo-
la, que antes eran causas importantes de hipoacusia neuro-
sensorial. La administración temprana de vacuna conjugada de
Haemophilus influenzae tipo B puede reducir un 90 % la inci-
dencia en lactantes y niños de enfermedad invasora por H.
influenzae, incluidas las meningitis originadas por este germen.
Las vacunas conjugadas contra meningocos, Escherechia co-
li y neumococos se encuentran ahora en fase de estudio clíni-
co, si bien ya está comercializada la vacuna contra los meni-
gococos A y C.

Se ha demostrado efectiva la administración de dexameta-
sona (0,6 mg/kg/día, fraccionada en dos dosis) en las meningi-
tis bacterianas, antes de iniciar el tratamiento antibiótico (cef-
triaxona o cefotaxima 150 mg/kg/día) y durante los primeros 2-
3 días de la antibioterapia para disminuir la incidencia y grave-
dad de la hipoacusia en las meningitis por Hemophillus influenzae
tipo B y por neumococos.

Se deben realizar mediciones de los niveles sanguíneos al-
canzados tras la administración de fármacos o químicos ototó-
xicos para ajustar las dosis administradas y evitar que lleguen
a rangos ototóxicos. El adecuado manejo médico de la otitis me-
dia recurrente, la enfermedad mastoidea y la fístula perilinfáti-
ca, puede reducir el riesgo de hipoacusia.

Las iniciativas de educación dirigidas a niños, padres y pres-
tadores primarios de servicios de salud pueden ayudar a evitar
esas afecciones auditivas permanentes. Se debe educar a las
familias y a los niños para evitar los traumatismos craneoence-
fálicos. Las hipoacusias inmediatas, graves y permanentes (trau-
matismo acústico) pueden ser causadas por breves períodos de
exposición a sonidos muy intensos (más de 140 dB), como un
disparo con arma de fuego o una explosión (fuegos artificiales,
etc.). La exposición prolongada a ruidos menos intensos, poten-
cialmente puede originar una hipocusia inducida por ruido (uti-
lización de reproductores personales de cintas a intensidades que
superan los 80 dB)(62,63).
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