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Los trastornos auditivos como problema de salud pública en Méxco

*Felipe García-Pedroza, *Yolanda Peñaloza López, *Adrián Poblano.

Artículo original

Resumen
Objetivo: Contribuir a definir a los Trastornos

Auditivos (TA) como problema de salud pública (PSP)
para actualizar sus políticas de prevención y control
en México. Se discute su definición, etiopatogénia,
diagnóstico y clasificación. Se examina la utilidad de
los estudios de Potenciales Provocados Auditivos del
tallo cerebral, Emisiones otoacústicas y la Audiometría
en el diagnóstico de los TA. Así como, la detección
del síndrome en los recién nacidos y en adultos. Se
señala la carencia de información epidemiológica y
se comenta la información disponible sobre la fre-
cuencia de los TA en México. En las campañas extra-
muros del INCH, que realiza en población abierta,
se encontró que el 16.9%% tenía umbrales de hasta
80 decibeles y con más de 81 decibeles el 0.8%. En
la categoría de anacusía se encontró al 0.1% Se co-
mentan los resultados de algunos programas pre-
ventivos en otros países que han logrado coberturas
del 95% de todos los recién nacidos y detectado al
100% de la Sordera Congénita (SC) y otros que han
evaluado el impacto de la inmunización contra la
rubéola y la parotiditis en la disminución de la pre-
valencia de la SC. Se concluye que es conveniente
completar la definición de los TA como PSP en Méxi-
co. Para lo cual es necesario promover, ejecutar y
evaluar estudios epidemiológicos, cuyos resultados
contribuyan a actualizar las políticas de salud y sus
consecuentes programas en beneficio de las
personas con TA en el país.
Palabras clave: Trastornos auditivos, sordera
congénita, México, epidemiología, prevención y
control, factores socioeconómicos.

Summary
Objective: To contribute to define to the Audi-

tory Dysfunctions (AD) as public health problem
(PHP) to upgrade their politics of prevention and
control in Mexico. It is discussed their definition,
etiopatology, diagnostic and classification. It is ex-
amined the utility of the studies of Auditory Provoked
Potentials of the cerebral shaft, Oto Acoustic Emis-
sions and the Audiometric in the diagnosis of the
AD. As well as, the detection of the syndrome in the
newly born ones and in adults. The lack of epidemic
information is pointed out and the available infor-
mation is commented about the frequency of the
AD in Mexico. In the campaigns outside of the InCH
that carries out in open population, was found that
16.9%% had thresholds of up to 80 decibels and
with more than 81 decibels 0.8%. In the category of
deep deaf was to 0.1% the results of some preven-
tive programs they are commented in other coun-
tries that have achieved coverings of 95% of all the
newly born ones and detected to 100% of the Con-
genital Deafness (CD) and others that have evalu-
ated the impact of the immunization against the ru-
bella and the parotiditis in the decrease of the preva-
lence of the CD. We conclude that it is convenient
to complete the definition of the AD as PHP in
Mexico. For that which is necessary to promote, to
execute and to evaluate epidemic studies whose re-
sults contribute to upgrade the politicians of health
and their consequent programs in people’s benefit
with AD in the country.

*Instituto de la Comunicación (INCH), Centro Nacional de Rehabilitación,  Secretaría de Salud.

Introducción
Es necesario actualizar el significado de los

Trastornos de la Audición (TA) como problema de
salud pública en México, lo cual podrá favorecer
definir políticas que permitan planear su solución

por las instituciones adecuadas. El objetivo del
presente trabajo es hacer una revisión de los TA que
contribuya a definir o actualizar las políticas de salud
pública en México.

Key  words: Auditory dysfunctions, prevention
and control, epidemic
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Definición
Los TA son un síndrome cuyo denominador

común es la ausencia o deficiencia de la capacidad
de oír en diversos grados en las personas, esta
limitación se puede dar desde el nacimiento o
adquirirse a lo largo de la vida 1. La definición previa
considera a los TA como un problema de salud
colectivo y puede diferir de otras de carácter pri-
mordialmente clínico y fisiológico; en estas disciplinas
al sujeto de estudio se le puede llamar de distinta
manera, por ejemplo: hipoacúsico, sordo, sordo
congénito, presbiacúsico, impedido de la audición,
sujeto con pérdida auditiva, con oído duro, etc. 2.

Etiopatogénia
La etiología de los TA incluye múltiples causas:

1) hereditarias y/o congénitas, 2) malformaciones,
3) infecciones durante el embarazo, 4) otras
infecciones, 5) complicaciones durante el periodo
perinatal, 6) otitis media, 7) ruido, 8) trauma,
9) enfermedad de Meniére, 10) tumores, 11) enfermedad
cerebro-vascular, 12) envejecimiento, 13) drogas
ototóxicas, 14) otros 3.
1) El término hereditario se usa en los casos de TA
que obedecen a las leyes de la herencia genética y el
término congénito se aplica a aquellas causas que
afectaron al niño durante el embarazo, y que se pue-
den detectar durante las primeras horas después del
nacimiento, estas causas suelen ser distintas a las
hereditarias (infecciosas, tóxicas, traumáticas, etc.).
Las causas hereditarias de los TA fueron descritas
desde el siglo XVI; en el año de 1814 se describió a
cuatro generaciones con otoesclerosis y desde
entonces se ha identificado más de 140 síndromes
de TA que se pueden heredar. 4,5,6,7

2) Las malformaciones de las estructuras óseas o blandas
del oído son causas comunes de TA, por ejemplos:
La ausencia del canal auditivo, distintos tipos de
microtia y de anormalidades del oído medio e interno 7,8.
3) Algunas enfermedades infecciosas en la madre
durante el embarazo son causa de TA, la rubéola es
el ejemplo clásico 9,10. En el mundo y particularmente
en el continente Americano la rubéola constituye un
problema de salud pública susceptible de prevención 11.
4) Otros procesos infecciosos como las meningitis,
encefalitis, el sarampión, parotiditis, infección por
citomegalovirus, toxoplasmosis y otros m s com-
plementan a las infecciones durante el embarazo
susceptible de producir TA 12,13.
5) Las complicaciones durante el periodo perinatal
están bien documentadas como causa de TA; la
anoxia, la lesión cerebral traumática, el peso bajo al
nacimiento, la incompatibilidad por grupo sanguíneo ,
el Rh negativo y su consecuencia ictericia neonatal,
etc. 12,14,15.

6) Un síndrome que probablemente aporta una
proporción importante a los TA son las otitis medias
en los países con baja cobertura y calidad de la
atención médica 12,16,17.
7) El ruido como manifestación auditiva del progreso
ha repercutido en la producción de TA. La manifestación
en el audiograma de los individuos que se han
expuesto al ruido en forma prolongada o súbita de
alta intensidad es de descenso en el umbral en 4000 Hz
o en las frecuencias próximas. Además de los niveles
traumáticos se requiere la exposición suficiente para
producir la lesión. La vida moderna ofrece a las
personas una amplia variedad de oportunidades de
adquirir su TA; desde la exposición al ruido producido
por la industria, el tiro al blanco deportivo o
profesional el uso de radio/tocacintas personali-
zado, etc.18,19.

8) Los traumatismos craneales son otro problema de
salud que se ha incrementado con el llamado
progreso, las lesiones que afectan a las estructuras
que forman el oído son causa común de TA (lesiones
por vehículos, industriales, etc.) 18.
9) La manifestación clínica de la Enfermedad de
Meniére se caracteriza por episodios de vértigo,
acúfeno, sensación de plenitud del oído afectado,
náusea y vómito. Durante el período de vértigo, es
usual una disminución de la audición, la cual puede
variar de severidad, el comportamiento audiológico
está  bien caracterizado 20.
10) Los tumores de las estructuras propias y vecinas
del aparato auditivo periférico también son causas
de TA. Esta documentada una gran variedad de
tumores de distinta estirpe que contribuye a generar
el síndrome de TA 21, ejemplo típico son los glomus
yugular y el swanoma del acústico.
11) Las secuelas permanentes de la enfermedad
cerebro vascular son otra causa de TA, cuando ‚esta
afecta los vasos que irrigan las estructuras del oído
interno en la parte coclear y en buena proporción
en relación con problemas vestibulares 22.
12) Por edad, la presbiacusia complementa los
estratos etarios para adquirir los TA, se debe a una
pérdida de la audición sensorio neural consecutiva a
los cambios degenerativos del proceso de envejeci-
miento de la población adulta, se puede encontrar
hasta en el 25 % de la población mayor de 65 años
de edad y esta proporción se incrementa con mayor
rapidez en medida que aumenta la edad de las
personas. El inicio es impreciso, pero en general se
acepta que se presenta a partir de los 30 años de
edad 23.
13) Existe una variedad amplia de drogas que pue-
den afectar al oído y por tanto producen TA. Los
amino glucósidos (estreptomicina, kanamicina,
gentamicina, tobramicina, amikacina, netilmicina y
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neomicina 24. Hasta el 16% de los pacientes que re-
ciben eritromicina intravenosa pueden desarrollar
pérdida de la audición 25. La vancomicina en pacien-
tes con insuficiencia renal e historia de TA puede in-
crementar la disminución auditiva, particularmente
cuando se asocia este medicamento con algún amino
glucósido 25. La furosemida es un diurético de asa
que destruye a las células pilosas del oído periférico 26.
En muchas ocasiones se encuentran diversos factores
de riesgo en un solo paciente, por lo cual se asume
que la probabilidad de una lesión auditiva aumenta 3.
Otros fármacos ototóxicos que pueden producir TA,
se pueden encontrar en pacientes con el anteceden-
te de exposición a la quinina y el fosfato de
cloroquina, los cuales producen vasculitis e isquemia
y consecuentemente hipoacusia en el oído interno 27.
De igual manera, se ha asociado al cisplatino con la
lesión de las células pilosas 28. La aspirina en el manejo
de la artritis reumatoide a dosis de 3.6 a 4.8 gramos
al día puede ocasionar tinitus y TA 29. La
deferoxamide, droga utilizada en la excreción del
hierro puede también producir TA 30. Otras causas
pueden deberse a la exposición prenatal a
teratógenos como la talidomida, la cual en la actua-
lidad es sólo un triste antecedente.
14) Existen otros factores de riesgo que favorecen
los TA. La diabetes mellitus por las alteraciones
vasculares en las estructuras del oído; el
hipotiroidismo que condiciona alteraciones en las
terminales colinérgicas, que causan retardo en la
maduración de los botones en las células pilosas tipo
I del vestíbulo y alteraciones en las estructuras de la
vía auditiva. La insuficiencia renal presente en los
síndromes de Alport y Hermann; la hiperlipoproteinemia,
donde la alta concentración de grasas puede ocasio-
nar oclusión de vasos cocleares. La lista de proble-
mas de salud que pueden producir TA es muy amplia
(neurofibromatosis, cretinismo, retardo mental, etc. 31.

Como puede apreciarse son muchas las causas
que pueden producir a los TA, por tanto, la
fisiopatología para producir la alteración auditiva per-
manente o temporal es muy variada. Ya sea por una
traslocación y/o defecto de algún cromosoma, o que
éste se herede en forma recesiva o dominante o bien
si este determina una malformación de las estructu-
ras del oído, se producirá  un TA. Las otitis medias,
además de producir TA, pueden ocasionar
septicemias y meningitis, etc.. Los diversos tipos de
traumatismo (contundente o sonoro) o la edad de la
persona (pre o postnatal), además de la intensidad o
permanencia del evento puede determinar  también
la severidad del TA; además de otras complicaciones
o secuelas, como la epilepsia traumática o la paráli-
sis cerebral infantil. El aumento de la esperanza de
vida al nacer y el estilo de vida que la persona tenga

hace que diversas enfermedades, ya sean por
destrucción, compresión, u obstrucción, entre otros
procesos patológicos en las estructuras del oído del
paciente produzcan TA (tumores, enfermedad cere-
bro vascular, Enfermedad de Meniére, etc.). A lo pre-
vio, hay que agregar los variados efectos que sobre
la audición del paciente pueden darse si dispone o
no de atención médica regular (acceso a los servi-
cios de salud) y si durante su atención obtiene un TA
por el uso indebido de los medicamentos ototóxicos
(calidad de la atención), lo previo determinado por
el costo de la atención médica, que en los países del
área son cada vez más altos.

Diagnóstico
El diagnóstico de la audición del individuo bus-

ca su sensibilidad mínima expresada en decibeles
(dB), previa calibración del equipo conforme a me-
didas internacionales. Una parte fundamental del
estudio de la audición se denomina audiograma, el
que manifiesta la sensibilidad auditiva en función de
una serie de frecuencias que van desde 125 Hz hasta
los 8000 Hz, con variaciones usuales entre ellas de
una octava. La escala vertical del audiograma descri-
be la sensibilidad auditiva. Esta se conforma de un
rango de posibilidades, desde la audición normal,
con umbrales promedio entre menos 10 y 25 dB y
posteriormente varios niveles de hipoacusia hasta la
pérdida total de la audición o anacusia 32.

En niños la detección de los TA debe realizarse
de manera intencionada en todos los menores de
tres meses, con el objeto de que en caso necesario
se inicie terapia de estimulación auditiva temprana.
En ausencia de un programa universal de detección
en México, por lo menos se debe de estudiar a los
pacientes con factores de riesgo para daño auditivo
en las salas de cuidados intensivos 33. Los niños que
no sean examinados en los programas de acceso
universal o de factores de riesgo para el recién naci-
do deben de ser incluídos en los programas de de-
tección en edades posteriores ya sea en las consultas
del lactante, preescolares y/o escolares que debe rea-
lizar el pediatra y/o médico familiar, ya sea en las
guarderías o escuelas 33. El diagnóstico de los TA en
niños se realiza mediante estudios especializados
como los Potenciales Provocados (PP) de las neuronas
del nervio auditivo y de los núcleos auditivos de cam-
pos lejanos del Tallo Cerebral (PPTC), o de otros ni-
veles como el diencéfalo y de corteza cerebral por
medio de potenciales provocados auditivos medios
o tardíos 34. Otro estudio que se usa con mayor fre-
cuencia cada día es la determinación de Emisiones
Oto Acústicas (EOA) 35. Estos estudios tienen la ven-
taja de no requerir de manipulaciones quirúrgicas o
invasivas, por lo que se han convertido en una de las
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técnicas más populares en los programas de detección
universal; ya que se pueden realizar en sujetos con
escasa o nula cooperación (33). La PPTC se ha utilizado
por más de 15 años en programas de detección de
sordera para niños de alto riesgo y detección universal.
Los casos sin respuesta constante, son sospechosos
y deben de enviarse a una unidad médica con servicio
de audiología.

Los estudios PPTC y EOA pueden identificar a
los lactantes con una pérdida auditiva que rebase los
30 dB (33). En adultos, previo a la evaluación con
fines diagnósticos, se debe realizar la exploración física
del oído para descartar lesiones, inflamación, neo o
malformaciones, etc. como causa de TA.

Clasificación
Los TA hereditarios según su asociación se

clasifican como sindrómicos y no sindrómaticos. En
los casos sindrómicos existe la asociación de los TA
con una o algunas anomalías específicas, por ejemplo
los Síndromes de Pendred, de Usher, de
Waardenburg, etc.. Los casos no sindrómicos cursan
exclusivamente con hipoacusia, de los que aproxi-
madamente la mitad están determinados genéticamente,
de ellos el 75% corresponden a hipoacusia de tipo
recesiva, el 20% es autonómica dominante, en el 5%
corresponde a herencia ligada al cromosoma X y en
menos del 1% a herencia mitocondrial. La herencia
mitocondrial se ha relacionado con diabetes y con
sensibilidad a los amino glucósidos. La mayoría de
los casos de hipoacusia postlinguística obedecen
a factores de herencia multifactorial, si bien también
se deben a expresiones de herencia autonómica
dominante. Reconsiderando las sorderas hereditarias
no sindrómicas, por su frecuencia en el cuadro
general de las sorderas, la mayoría, sean autosómicas
recesivas o dominantes muestran un locus alterado
denominado DFNB o DFNA respectivamente, en
genes variables, pero con alta frecuencia del denomi-
nado Conexina 26 localizado en el cromosoma 13. A
mayor precisión, se sabe que el gen Conexina
26 se encuentra con mutación aproximadamente
en el 50% de todas las familias con sordera recesiva,
es la causa más frecuente de hipoacusia hereditaria
en población europea y americana (36,37). De acuerdo
a la fisiopatología y topografía se pueden dar tres
tipos de TA: a) Los conductivos, cuando existe un
bloqueo mecánico en la transmisión del sonido y se
localiza a nivel del oído externo y/o medio. B) Los
sensoriales, llamados de percepción o neurosensoriales,
se presentan cuando el daño se encuentra en el Ór-
gano de Corti o nervio auditivo (de orígen retrocolear
o central). c) Los TA mixtos, se deben a alteraciones
simultáneas en la transmisión y en la percepción del
sonido en el mismo oído, debido a la lesión de las

estructuras del oído externo, medio y del interno (2).
Otra forma de clasificar los trastornos auditivos, es
con base en el grado de pérdida auditiva reflejada
en el audiograma, como la propone la Organización
Mundial de la Salud (OMS) (38) (cuadro 1). En la literatu-
ra disponible existen muchas clasificaciones del sín-
drome de TA. La clasificación de la OMS tiene una
ventaja de tipo práctico sobre las otras: sus categorías
son pronosticas para la adquisición del lenguaje en
recién nacidos con TA congénito, los niños con TA
leve, medio y severo, diagnosticados con oportuni-
dad, pueden desarrollar el habla con el uso de auxi-
liares auditivos y terapias específicas; en tanto que
en las personas con TA profundo o sordera, la utilidad
de los auxiliares auditivos es limitada (38). En este gru-
po de sordos se requiere de procedimientos combi-
nados del uso de la audición residual amplificada, el
adiestramiento multisensorial, lenguaje de señas y
lectura labio-facial (38). En la práctica clínica los
niños con TA congénito con hipoacuasia modera-
da, severa, muy severa y algunos con sordera; con el
uso de auxiliares auditivos pueden aprovechar mejor
la rehabilitación para mejorar su capacidad de co-
municación (39).

La Clasificación Internacional de Enfermedades
de la OMS, por revisión ubica a los TA como :
( H60-H95) Enfermedades del oído y de la apófisis
mastoides (40). Las clasificaciones responden a necesi-
dades específicas (clínicas, fisiológicas, pronósticas,
etc.) hace falta una clasificación que oriente la limi-
tación auditiva de las personas en su vida de relación
social, para lo cual hay que estudiar a los individuos
afectados entre la población aparentemente sana
(estudios de campo probabilísticos).

LA DETECCIÓN DE LOS TA EN RECIEN NACIDOS.
La detección temprana y tratamiento oportuno

de los TA se debe llevar a cabo mediante un programa
permanente y universal, cuyas actividades de detección
deben realizarse antes que el recién nacido egrese
del hospital; independiente de sus factores de riesgo
adversos para la audición y/o durante los tres primeros
meses de la vida (33). Existen varias formas de realizar
la detección de los TA, ya sea mediante un programa
universal que incluya a todos los recién nacidos, o
en un programa limitado a los recién nacidos con
factores de riesgo y otro que complemente lo anterior,
con la búsqueda intencionada en edades posteriores
(lactantes, preescolares y escolares) (41). Los países
de la comunidad europea realizan detección de
sordera en niños recién nacidos y lactantes; en la
mayoría de los países se emplea además de las pruebas
instrumentales ya comentadas, algunas pruebas
conductuales de menor sensibilidad o especificidad.
Estos autores reportan de fundamental importancia
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para la salud pública el tamiz neonatal 42. Los estudios
de seguimiento de niños sordos sugieren que los EOA
pueden detectar pérdidas auditivas en neonatos
de 30 y más dB en estudios de tamizaje (33). El comité de
expertos de los Institutos Nacionales de Salud de los
Estados Unidos de América señala que el uso de uno
u otro dispositivo o de ambos (EOA, PPTC) se decide
conforme a los recursos de cada grupo de trabajo
que participe en la detección de los TA al nacimiento 43.

LA DETECCIÓN DE LOS TA EN ADULTOS.
La detección de los TA en adultos tiene la facilidad

que se puede contar con la participación activa de
los mismos,  independientemente del procedimiento
de detección que se utilice. El reporte audiológico
final se realiza con base en los resultados de la
audiometría, al que se le pueden sumar otros
procedimientos de estudio menos usuales, como la
impedanciometría convencional 2.

Con la finalidad de instrumentar programas de
detección de TA en campos en población aparentemente
sana, es conveniente revisar los recursos disponibles
para obtener el mejor provecho.

RECURSOS PARA LA DETECCION DE LOS TA.
Para la detección se han usado cuestionarios 16

y preguntas específicas 44. Con la misma finalidad en
preescolares se han usado «juguetes sonoros». En
nuestro medio se hicieron varios intentos en la
búsqueda de instrumentos de detección 45. En otro
estudio se validó un grupo de 3 juguetes (matraca,
sonaja y tambor) y fueron comparados con
potenciales evocados y el reflejo cócleo-palpebral,
los cuales fueron eficaces para la detección de TA
severos y profundos (46). Recientemente se estudió a
44 recién nacidos y lactantes con alteraciones de tipo
conductivo y 8 niños sin respuesta a los potenciales
provocados, por medio del tambor de madera,
matraca de madera y sonaja metálica; lo resultados
fueron alentadores, ya que la matraca de madera
tuvo de sensibilidad (s) igual a 100% y especificidad
(E) igual a 100%, la sonaja metálica tuvo S= 88% y
E= 100% 47. Hace falta validar estos resultados en
pruebas de campo, previo a su uso en programas de
detección y estudios de campo. «La prueba del minuto»,
como instrumento de tamiz en escolares con TA,
mostró alta sensibilidad cuando se comparó con la
audiometría y la timpanometría, 89% en ambas
pruebas, en tanto, la especificidad tuvo 66 y 74%
respectivamente 48.

LOS TA COMO PROBLEMA DE SALUD PÚBLICA
EN MÉXICO.

En México carecemos de información precisa
con relación a la magnitud (incidencia y prevalencia)

nacional y por entidad federativa en cuanto a los TA.
La experiencia clínica del Instituto de la Comunicación
Humana (NCH), como lugar de concentración de casos
de Sordera Congénita por daño en el oído interno
(cortipatías), en 1978-1979 de un total de 5,665 ca-
sos consultados por defectos funcionales auditivos,
37.2 % se clasificaron en esta categoría de daño en
el oído interno. En 1984 el porcentaje ascendió a
52.0 %, de los que sólo el 32.7 % fueron casos de
primera vez, lo que indica la alta proporción de
casos subsecuentes en el seguimiento de su
rehabilitación 49. La edad promedio en que se
diagnostican los casos tiene gran importancia para
la rehabilitación. En 1984 en que se iniciaba el uso
de los PPTC en el InCH, el promedio de edad en que
se estaban recibiendo los casos de sordera congénita
era de 7.8 años 49, en tanto que en una revisión
de 10 años después en una muestra selectiva de
cortipatías asociadas a factores de riesgo adversos al
nacimiento, el promedio de edad al  diagnóstico
fué de 4.9 años 50. Se hace notar que el promedio
equivalente observado en Europa es de 2 a 3 años 51.
Los resultados de un programa abierto de detección
de trastornos auditivos por «campañas» realizado en
3,841 sujetos de todas las edades de 26 comunida-
des del Distrito Federal y el área metropolitana y de 66
centros escolares de diferente nivel educativo, durante
5 años (1993-97), se encontró que el 16.9 % tenía
umbrales audiométricos de hasta 80 dB y con más
de 81 dB de audición el 0.8 %. En la categoría de
anacusia hubo tres adultos y un anciano, con el 0.1 % 52.

La prevalencia de sordera en recién nacidos e
infantes en los Estados Unidos de América (EUA) se
ha estimado en un rango de 1.5 y 6 por 1000 niños
nacidos vivos respectivamente (43). El conocimiento de
la Sordera permite seguir la evolución de su magnitud,
como es el caso de los niños en Goteborg, Suecia;
donde la prevalencia disminuyó de 3.8 a 2.0/ 1000 entre
el período del 1970-74 al 1980-84, gracias a la eficacia
de los programas de inmunizaciones contra la rubéola
y la parotiditis 53. La SC ha sido motivo de revisión en
nuestro medio. Se señala la ausencia de información
epidemiológica que oriente las medidas para su pre-
vención y control 1.

Recientemente estos trastornos llamaron la
atención mundial con el descubrimiento de un grupo
de sordos profundos mexicanos que eran explotados
en forma laboral en la Ciudad de Nueva York, EUA.
El 27 y 28 de Agosto de 1998 se realizó en la Cámara
de Diputados un Foro de Consulta para Personas
Sordas, con la finalidad de legislar el derecho al uso
del lenguaje de señas en la Ley General de Educación 54.
La trascendencia del problema auditivo en particular
y la literatura disponible lo relaciona con múltiples
dificultades de adaptación social del paciente o de
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las familias de sordos que los lleva a autodefinirse
como extranjeros en su propia patria o como una
minoría lingüística 55.

La limitación auditiva profunda puede repercutir
incluso en otros problemas de salud, como fue el
caso de los 144 niños de 5 a 15 años de edad que
fueron estudiados en salas de emergencia por haber
padecido de accidentes viales y comparados con un
grupo de 432 controles con audición normal, en Atenas,
Grecia. (razón de momios = 2.6, p = 0.02) 56.

Los TA como problema de salud pública en
México probablemente tienen una prevalencia
creciente. Lo anterior es fácil de suponer, sí tomamos
en cuenta sus múltiples etiologías y factores de riesgo
como aquí lo hemos documentado. Otros factores
que refuerzan la presunción del crecimiento continuo
de los TA en nuestro medio, es que en la mayoría
son padecimientos que tienden a la cronicidad y los
casos nuevos se producen en todas las edades. Esto
último en concordancia con la transición
epidemiológica, donde las causas transmisibles de
los TA, se suman en forma cada vez más importante
las de tipo crónico-degenerativo y/o traumático.
Además una vez que se instala el TA crónico, posi-
blemente son escasos el número de personas que
llegan a habilitarse o rehabilitarse, en ausencia de
programas de salud específica, a excepción de los
programas de vacunación contra la rubéola,
sarampión y parotiditis, que en forma indirecta los
previenen. La Secretaría de Educación Pública
desarrolla un programa de educación especial que
incluye la atención escolar del niño sordo.

A pesar de que las evidencias epidemiológicas
señalan a los TA como un problema importante en
nuestro medio: Por que‚ la sociedad no siente a los
TA como una necesidad de salud. Probablemente,
parte de la respuesta, es que una proporción importante
de los TA son unilaterales y/o la pérdida auditiva es
leve o moderada, lo que permite al grupo de afectados
compensar y/o disminuir su limitación en la comu-
nicación cotidiana. Por otro lado, la demanda de
salud tiene otras manifestaciones, particularmente de
las personas con TA extremos, como la explotación
laboral de los sordos profundos o el reconocimiento
del lenguaje de señas en el país 54.

PROGRAMAS DE PREVENCION Y CONTROL DE
LOS TRASTORNOS AUDITIVOS.

Las medidas de prevención y control son amplias
y variadas; éstas están determinadas por la historia
natural de cada uno de los problemas que las
determinan 16. A manera de ejemplo se comentan
algunos programas sobre la SC. El asesoramiento
genético constituye un recurso preventivo para las
sorderas de causa hereditaria 1. Un elemento fun-

damental en este procedimiento es el informar al
paciente y a su familia de la historia natural de la
enfermedad que los afecta, resaltando las complicacio-
nes que en algunas ocasiones pueden ser mortales,
como en el síndrome cardioauditivo, o bien presen-
tar retinitis hasta perder la visión y la audición
progresivamente en la edad adulta como en el caso
del síndrome de Usher 57.

Al inicio del siglo XXI, la tecnología digital ha
permeado en la atención médica para el examen
audiológico completo, la adaptación de los auxiliares
auditivos, la exploración por imagen etc., haciendo
posible procedimientos de mayor precisión en el
diagnóstico 58. En el campo de la rehabilitación, la
aplicación de la tecnología digital, ha  permitido que
los auxiliares auditivos sean cada vez más pe-
queños, tengan mayor fidelidad y sean más flexibles
para la adaptación correcta y satisfactoria para el
usuario. La flexibilidad de ajuste de algunos auxi-
liares auditivos analógicos y sobre todo la disposición
de la tecnología digital en los auxiliares auditivos
adaptables a niños de muy corta edad, se ha constitui-
do en una tecnología indispensable para efectuar ajustes
sucesivos durante el desarrollo de la rehabilitación
del niño, sin que sea un obstáculo el no contar
con umbrales precisos de audición, lo que retardaría
la atención oportuna y empeoraría el pronóstico 58.

Otros programas de prevención del padecimiento
están encaminados a su detección temprana para
incorporar al paciente a programas de rehabilitación
y así evitar los trastornos en el desarrollo del lenguaje
y demás aspectos de la comunicación humana que
se alteran secundariamente 59. En algunos países se
tiene amplia experiencia en la detección y referencia
para rehabilitación de este problema de salud. Las
normas para la detección temprana en los EUA en
infantes y preescolares señala que se debe realizar la
detección en el 100 % de los niños en las unidades
de cuidados intensivos y que se debe de practicar
detección universal en menores de tres meses. Para
realizar lo anterior propone tres modelos: a) Uso del
EOA, b) PPTC y c) El uso de equipos portátiles para
la detección de agudeza auditiva en escolares 43. La
aplicación de las normas en varios países han tenidos
logros de suma importancia, por ejemplo en Hawaii,
EUA, se ha logrado el 95 % de cobertura en todos
los nacimientos que se producen en las islas y 100 %
en la detección temprana de la SC 60. O en la aplicación
de programas de inmunización contra la rubéola y
parotiditis en niños de Goteborg, Suecia, con los
cuales se logró una disminución del 47.4 % de la
prevalencia de los trastornos auditivos (3.8 vs 2.0/ 1 000)
entre el período de 1970-74 al 1980-84 53. En un
estudio que examinó a 7500 recién nacidos con factores
de riesgo, se encontró una sensibilidad de las EOA
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del 80 % en 8 hospitales del Reino Unido 61. El costo
por estudio en un programa hospitalario de detec-
ción universal en recién nacidos, donde se utilizaron
las EOA fue de 7.42 Dólares Americanos 62. Se ha lle-
gado a identificar el costo beneficio de los progra-
mas de detección según población estudiada, por
ejemplo: En Inglaterra en 10 centros de detección se
pudo saber:

a) Que el programa de detección en recién na-
cidos con factores de riesgo resultó de bajo costo y
efectivo.

b) Que la detección de recién nacidos es baja
de costo y efectiva particularmente para sordera con-
génita.

c) Que la detección abierta tuvo un alto costo
y es menos efectiva 63.

En México al igual que en muchos países de
Latinoamérica, el virus de la rubéola continúa circu-
lando por lo que la rubéola congénita es un problema
de salud pública reconocido en la región y sujeto a
vigilancia epidemiológica, además de participar del
programa de inmunizaciones desde 1988 1,10. Tratán-
dose de la parotiditis, que afecta preferentemente a
los niños de 2 a 9 años de edad y que puede generar
algunas complicaciones serias de la infección, aún
cuando el cuadro se haya comportado como
subclínico. Una de esas complicaciones puede ser la
lesión del órgano de Corti que afecta la audición de
manera irreversible. Como resultado de la incorpo-
ración de la inmunización específica en el programa
de inmunizaciones operante en México desde 1988,
se espera una reducción de los casos de hipoacusia
o sordera de adquisición temprana, unilateral o bi-
lateral. Las autoridades sanitarias del país tienen como
objetivo la erradicación de la rubéola y el control de
la parotiditis en el mediano plazo 64.

Con relación a la regeneración y otras formas
de restauración de la audición por mecanismos
biológicos, como puede ser el transplante, se vis-
lumbra un atractivo panorama para nuestras 16,000
células pilosas del oído interno, hasta ahora consi-
deradas como no regenerables en el ser humano.
Recientemente Wei Qiang Gao y colaboradores
(USA), a través de la introducción de un gen homólogo
de la drosófila en el ratón, denominado Math 1, logró
estimular la regeneración de cientos de células pilosas
del oído interno. Actualmente se especula que pequeñas
cantidades de Math 1 aplicadas al oído interno,
pueden estimular la regeneración de las células
pilosas 65. En México se dispone de cuatro normas
para la prevención del trauma acústico causante de TA.

La Norma Oficial Mexicana los vehículos
nuevos en planta, vehículos en circulación,
fuentes fijas y motocicletas y triciclos nuevos en
planta, desde enero de 1995 66,67,68,69.

LOS TRASTORNOS AUDITIVOS Y LA COMUNICA-
CION HUMANA.

La historia de la humanidad difícilmente se
hubiera dado, tal y como la conocemos sin la comu-
nicación humana. La comunicación además de cum-
plir con un fin utilitario ha sido un recurso para trans-
mitir mediante distintos medios de expresión: ideas,
conceptos y hasta sentimientos o estados de áni-
mo, como es el caso de la filosofía, música y poesía,
artes plásticas, etc.. La audición junto con otros sen-
tidos (visión, olfato, gusto, etc.) contribuye como vía
aferente para que el sistema nervioso del individuo
organice, analice y sintetice el estímulo auditivo para
elaborar la respuesta adecuada mediante sus vías
eferentes (hablar, movimiento corporal, etc.) 1.

Dependiendo de la causa que determine los
TA, y otros factores tales como la edad en que se
inicie el déficit auditivo, el grado de audición y/o si
éste es uni o bilateral en el mismo paciente y
otros (condición socioeconómica, acceso a servicios
auditivos, etc.) afectar  en más o menos la comuni-
cación humana y por lo tanto la calidad de vida de la
persona afectada.

La falta de estudios epidemiológicos de la TA
en cuanto a su distribución y frecuencia (incidencia
y prevalencia) en la población nacional es una de las
principales explicaciones de que este problema de
salud y de la comunicación humana no esté cabal-
mente explicitado en las políticas, plan y programas
como se puede constatar en el  Plan Nacional de
Desarrollo y El Programa Nacional de Salud 2001-2006
de México 70,71. De igual manera, el desconocimiento
de la endemia del problema auditivo por causa,
impide evaluar el impacto positivo que por ejemplo,
debe de tener en la incidencia y prevalencia de la
SC, el programa de inmunización contra la rubéola
en nuestro medio, como lo hicieron en Goteborg,
Suecia 53. Los resultados disponibles de la detección
de trastornos auditivos en México no identifica a la
SC en forma específica. Estos resultados son útiles
sólo para identificar casos del síndrome general, sin
pretensiones probabilísticas para la población 52. La
experiencia de otros países que han identificado
la magnitud y la trascendencia de la SC, ha permitido
orientar medidas de prevención y control que deben
actualizarse en México. Una de las estrategias es definir
a los TA como problema de salud pública como es el
caso de la epilepsia 72. En el proceso de definición de
la TA como problema de salud pública, ser  necesario
identificar en México su magnitud (incidencia y pre-
valencia), precisar su etiología y/o sus factores de
riesgo, para promover políticas que se complemen-
ten con normas y programas para su prevención y
control. Con la finalidad de unificar la calidad y opor-
tunidad de las medidas de prevención y control de
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la TA en el Sector Salud nacional, se requiere de la
emisión de una Norma Oficial Mexicana (NOM), si-
milar a la elaborada para la epilepsia 72.

Los órganos responsables de la Comunicación
Humana deben de promover, elaborar, difundir,
ejecutar y evaluar dicha NOM para mantenerla
actualizada. La mencionada NOM debe de señalar  a
quiénes pueden beneficiarse de los auxiliares
auditivos, facilitar  indicadores para planear
medidas de intervención en las personas con limitación
auditiva. La aplicación de la NOM se debe comple-
mentar  con programas de prevención y control,
capacitación al personal por niveles de salud, educación
a los pacientes y a la población en general para
resolver el problema auditivo, creación de centros
de detección de la hipoacusia o sordera con fines de
indicar y/o proporcionar auxiliares auditivos,e implan-
tes cocleares, entre otros.

Conclusiones
Hace falta definir a la TA como problema de

salud pública en México. Para lo cual es necesario
promover, ejecutar y evaluar la investigación
epidemiológica, cuyos resultados contribuyan a
definir políticas y sus consecuentes normas y
programas de salud auditiva en beneficio de los
mexicanos.
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