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RESUMEN: En 1972 el Joint Committee on Infant Hearing (JCIH) de EE. UU., propone la evaluación 
audiológica precoz de los niños que nacen con determinados factores de riesgo (FR), al comprobarse que 
asocian hipoacusia con mayor frecuencia. Tras hacerse realidad el cribado auditivo universal, se sigue indicando 
la conveniencia de un seguimiento de los recién nacidos (RN) con FR de hipoacusia permanente posnatal o 
de inicio tardío (HPP). Material y métodos: Tras aplicar durante 25 años un programa de cribado auditivo 
neonatal, en el Hospital Clínico Universitario (HCU) de Valladolid (España), hemos analizado la incidencia 
de los FR y el rendimiento obtenido con el seguimiento de los niños que presentaban FR de hipoacusia 
tardía al nacimiento. Resultados: De los 27.649 RN evaluados, detectamos un 0,25 por mil de HPP, que 
representa el 8% de las hipoacusias congénitas y el 0,65% de los RN con FR. En nuestro medio, los FR con 
mayor prevalencia de HPP son, los antecedentes familiares de hipoacusia y la presencia de malformaciones 
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INTRODUCCIÓN

Teniendo en cuenta las importantes repercu-
siones de la hipoacusia en la infancia y las posi-
bilidades terapéuticas que ofrece la intervención 
temprana, en 1972 el Joint Committee on Infant 
Hearing (JCIH) de EE. UU. [1], propuso la evalua-
ción audiológica precoz de los niños que tuvieran 
determinados factores de riesgo (FR), al compro-
barse que asociaban hipoacusia con mayor frecuen-
cia. Y aunque se tenía conciencia de la ventaja que 
suponía para el pronóstico la instauración de un 
tratamiento temprano, se carecía de la capacidad 
necesaria para llevar a cabo un cribado poblacional. 
A los 5 indicadores iniciales, se añadieron otros 2 
en 1982 [2], reconociéndose también la necesidad 
de vigilar a determinados niños que presentaban 

o síndromes que asocian hipoacusia. La HPP es fundamentalmente bilateral, de tipo neurosensorial y en 
un elevado porcentaje (23%) de grado leve. Discusión y Conclusiones: El seguimiento de los factores de 
riesgo propuestos por el JCIH como indicadores de HPP, no resulta ni eficaz ni económicamente rentable; 
sin embargo, dada la importancia de la HPP, consideramos que en el momento actual debería mantenerse 
el de aquellos FR que tengan una prevalencia elevada de hipoacusia y dado que, la mitad de las hipoacu-
sias posnatales no asocian FR, añadir a este seguimiento, la realización de un estudio neonatal de pruebas 
genéticas de hipoacusia junto al análisis de la presencia de citomegalovirus.

PALABRAS CLAVE:  Cribado auditivo neonatal; hipoacusia; factor de riesgo; vigilancia; recién nacido; niño

SUMMARY: Since 1972, the Joint Committee on Infant Hearing (JCIH) in the USA has proposed the 
early audiological evaluation of every children born with certain risk factors (RF), because of these RF have 
been associated frequently with hearing loss. After universal hearing screening became a reality, it was also 
indicated that newborns with permanent postnatal or delayed-onset hearing loss (DH) RF should be followed. 
Methods: The results obtained after 25 years of application of a neonatal auditory screening program at 
the HCU in Valladolid (Spain) are analyzed, looking for the performance obtained with the follow-up of 
children with RF of DH. Results: We evaluated 27,649 newborns and detected 0.25 per thousand with DH. 
This represents 8% of congenital hearing loss and 0.65% of newborns with RF. The family history of hearing 
loss and the presence of malformations or syndromes that associate hearing loss are in our environment 
the RF with higher prevalence of DH. DH usually is bilateral and neurosensorial, with a high percentage 
(23%) of mild degree. Discussion/Conclusions: The monitoring of risk factors proposed by the JCIH as DH 
indicators is neither effective nor economically profitable. Given the importance of DH, we consider that 
the follow-up of children with high prevalence of RF should be maintained, in addition to this, we realized 
that half of them have not associate RF, for this reason, we think that a neonatal study of genetic tests for 
hearing loss should be carried out together with citomegalovirus screening.:

KEYWORDS: Newborn hearing screening; hearing loss; risk factor; surveillance; newborn; children

una mayor probabilidad de desarrollar hipoacusia 
de inicio tardío, pero sin que se estableciera una 
periodicidad para revisarles. Hubo nuevas modi-
ficaciones a esta lista en 1990 y 1994 [3-4], fruto 
de diferentes estudios multicéntricos, como el 
llevado a cabo en nuestro país [5]. Estos niños con 
FR de hipoacusia sólo representaban un pequeño 
porcentaje (variable del 2,4 al 13%) [4, 6-7] del 
total de recién nacidos (RN), lo que hacía posible, 
en cuanto a tiempo, aplicar la prueba diagnóstica 
de potenciales evocados auditivos del tronco cere-
bral (PEATC) como prueba de cribado. Guiados 
por estas recomendaciones iniciamos en 1994 en 
el HCU de Valladolid (VA), un protocolo para la 
detección precoz de la hipoacusia en RN con FR, 
utilizando la otomicroscopia, la impedanciometría 
y los PEATC, como instrumentos de cribado [8-9]. 
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Pero el avance tecnológico permitió pocos años 
después, con el aval de todos los organismos nacio-
nales [7] e internacionales [4, 10], la introducción 
y uso clínico de las otoemisiones acústicas (OEA) 
y de los PEATC-A (PEATC automáticos) como 
pruebas que hacían posible el cribado auditivo 
universal, que iniciamos en nuestro Servicio en el 
año 2001 [11]. Junto a la expansión y los buenos 
resultados de este cribado auditivo universal, en las 
propuestas del JCIH del año 2000 [10] se indicaba 
también de manera explícita, la necesidad de seguir 
a los niños con factores de riesgo de hipoacusia 
permanente posnatal o de inicio tardío (HPP), 
mediante una evaluación auditiva cada 6 meses 
hasta la edad de 3 años; sugerencia que nosotros 
asumimos y hemos mantenido hasta la actuali-
dad. En las últimas recomendaciones del 2007, 
el JCIH recompone de nuevo estas indicaciones, 
con una única lista de FR, donde se especifican 
los que se considera que incrementan el riesgo 
de HPP [12] y modifica la forma de llevar a cabo 
el seguimiento, al estimarse que el referido en el 
2000, podía generar una carga excesiva, tanto para 
los centros audiológicos como para las familias, 
además de un importante coste económico. Se 
propone entonces, un control auditivo y general 
por parte de los pediatras de atención primaria, una 
evaluación audiométrica entre los 24 y 30 meses 
de quienes fueran portadores de FR de HPP y un 
control audiológico más cercano de aquellos FR 
donde la literatura ofreciera suficiente evidencia 
de presentar una mayor prevalencia de hipoacusia, 
como la terapia con oxigenación de membrana 
extracorpórea (ECMO) o la infección congénita 
por citomegalovirus (CMV) [13-14].

Se define la hipoacusia permanente como 
aquella hipoacusia neurosensorial o de conducción 
de naturaleza estructural y persistente durante 
6 meses o más [15]. Es congénita o de inicio 
temprano, si se diagnostica al nacimiento o en los 
3 primeros meses de vida [12] y es tardía si aparece 
a partir de los 3 meses de edad, después de pasar 
el cribado universal [16].

El origen de la HPP se debe a diferentes circuns-
tancias, tales como determinadas condiciones 
médicas al nacer (infección por CMV, ECMO...), 
que pueden generar hipoacusia después de los 3 
primeros meses de vida; o bien a mutaciones gené-
ticas, síndromes o procesos neurodegenerativos 
que conduzcan a una hipoacusia progresiva, que 
se hace evidente al cabo de un tiempo y finalmente, 
puede ser causada por una agresión externa sobre 
el oído interno del niño (ototóxicos, meningitis…) 
provocando una hipoacusia adquirida [17].

Pero, ¿cuál es el porcentaje de niños que desa-
rrolla una HPP? y ¿bastaría con el seguimiento de 
los FR indicados, para detectar la mayor parte de 
HPP? [18]. No hay un único valor de prevalencia 
de la HPP, variable entre el 0,2 por mil RN [17, 
19-20] al 1 por mil [21], lo que significa que del 
35 al 50% de las hipoacusias presentes a los 9 años, 
son posnatales, o lo que es lo mismo, que la preva-
lencia de la HPP es, para algunos, similar a la de la 
hipoacusia congénita [22].

Desde la propuesta del JCIH, 2000 [10], ha 
habido un continuo debate respecto al uso de los 
FR en el seguimiento de la HPP [17, 18, 23, 24], 
porque el registro de FR combinado con la moni-
torización pediátrica y parental se ha mostrado 
ineficaz en el diagnóstico de la HPP, dado el impor-
tante número de niños que desarrollan hipoacusia 
posnatal sin factores de riesgo [17, 22, 25], la falta 
de cooperación de los padres en transmitir los FR 
y en atender a las citas [18, 26] y las dificultades 
que implica el seguimiento audiológico infantil 
[27]. Pero la presencia de estos inconvenientes no 
resta importancia a la necesidad de monitorizar la 
hipoacusia posnatal, aunque quizá se deban buscar 
otros procedimientos más eficaces.

El objetivo de este trabajo, a partir de los resul-
tados obtenidos tras aplicar durante 25 años en 
el HCU de Valladolid (España) un programa de 
cribado auditivo neonatal ha consistido en analizar 
la incidencia de los FR detectados y en mostrar 
el rendimiento obtenido con el seguimiento de 
los niños que presentaban factores de riesgo de 
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hipoacusia posnatal, según las recomendacio-
nes establecidas por el Joint Committee on Infant 
Hearing.

MATERIAL Y MÉTODO

La detección de la hipoacusia neonatal se ha 
ido modificando en nuestro medio, en función de 
los avances acaecidos a lo largo del tiempo. Durante 
el período comprendido entre octubre de 1994 
y marzo del 2001, aplicamos un cribado de alto 
riesgo, evaluando a todos los RN con factores de 
riesgo de hipoacusia remitidos por el Servicio de 
Neonatología del HCU de VA y a los niños enviados 
a nuestras consultas por sospecha de hipoacusia. 
Aplicamos los indicadores de alto riesgo auditivo 
publicados por el JCIH en 1990 y 1994 [3-4], junto 
con las recomendaciones de la Comisión para la 
Detección Precoz de la Hipoacusia (CODEPEH), 
1997 [28]. La exploración se realizó mediante 
PEATC diagnóstico con sueño natural o sedación 
(aprox. 1 hora de duración), previa comprobación 
de una exploración otomicroscópica y timpano-
métrica normales.

Desde marzo del 2001 a agosto del 2004 estu-
diamos a todos los RN del HCU de VA y de los 
hospitales privados dependientes del nuestro, 
con un protocolo de cribado auditivo con 2 fases 
de otoemisiones acústicas transitorias (OEAT), 
siguiendo las indicaciones establecidas por el 
Consenso Europeo de 1998 [29]; la Academia 
Americana de Pediatría (AAP), 1999 [30]; la 
CODEPEH, 1999 [7] y el JCIH, 2000 [10].

En septiembre del 2004 iniciamos en la Comu-
nidad de Castilla y León un Programa de Detec-
ción Precoz y Atención Integral de la Hipoacusia 
Infantil [31] mediante la aplicación de 2 fases de 
potenciales evocados auditivos del tronco cerebral 
automáticos (PEATC-A), que mantenemos en la 
actualidad. Para este trabajo sólo contabilizaremos 
los resultados obtenidos hasta diciembre del 2019.

Durante el periodo de cribado universal con 
OEAT y PEATC-A (2001 a 2019), hemos ido alma-
cenando en una base de datos Microsoft Access todas 

las hipoacusias diagnosticadas, tanto las proceden-
tes del cribado, como las que venían por sospecha 
de hipoacusia u otros síntomas; y todas aquellas, 
que acudieron a nuestro centro para corroborar 
el diagnóstico. El grado de hipoacusia de acuerdo 
a la BIAP [32], se clasifica en leve (21-40 dB HL), 
moderado (41 a 70 dB HL), severo (71 a 90 dB 
HL) y profundo (> 90 dB HL), subdividiendo en 
dos categorías al grado moderado y severo y en 3 
al profundo. También hemos registrado los FR de 
los niños evaluados y citado en consulta a los que, 
siendo pasa en el cribado, presentaban alguno de 
los FR de hipoacusia posnatal, expresados en el 
documento del JCIH, 2000 [10]. Las citaciones de 
los niños en seguimiento por FR se realizaban hacia 
los 3 meses de edad (corregida por prematuridad), 
al año, 2 años y 3 años de vida. En la primera 
visita, hacia los 3 meses de edad, recogíamos en 
una historia clínica los antecedentes familiares y 
personales relacionados con los FR de hipoacusia y 
tras registrar la evolución general, realizábamos una 
exploración con otomicroscopia, timpanometría y 
OEAT. Esta exploración la repetíamos en cada una 
de las 3 visitas posteriores. A partir de 2007 (inicio 
del cribado con PEATC-A) adelantamos la revisión 
del primer año a los 8-10 meses de edad, para 
realizar una audiometría conductual. A los 3 años, 
si los hitos del desarrollo se encontraban dentro de 
los patrones propios de la edad y la exploración 
clínica y electrofisiológica auditiva eran normales, 
se daba el alta, indicando a la familia continuar 
con el seguimiento auditivo, junto al realizado por 
su pediatra. Si en el transcurso de esta evolución 
aparecía otitis media serosa (OMS) o cualquier otra 
alteración en la exploración, las citas se fijaban en 
función de la patología, hasta su resolución.

A fin de disponer de los datos de seguimiento 
de los niños con FR de HPP, desde el año 2007, 
fuimos introduciendo en otra base de datos Micro-
soft Access a aquellos con FR de hipoacusia tardía 
que acudían al menos a la segunda cita de segui-
miento, en la que les efectuábamos una prueba de 
audiometría conductual.
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Finalmente, para conocer el número y caracte-
rísticas de los niños diagnosticados con hipoacusia 
posnatal, hemos realizado un doble análisis:

• A partir del inicio del cribado auditivo 
universal, analizamos la base de datos de 
hipoacusia y la del seguimiento de niños 
con FR, para localizar las HPP que hubieran 
sido cribadas en el hospital. No conside-
ramos las hipoacusias tardías detectadas 
durante el cribado de alto riesgo, porque, 
como vimos en nuestros resultados, un 
importante porcentaje de FR no se consi-
deraron al nacimiento, no realizándoseles 
pruebas de cribado y por tanto, desco-
nociendo si la hipoacusia se desarrolló 
posnatalmente, o ya estaba presente en el 
momento de nacer.

• Dado que el HCU de VA es centro de 
referencia para el diagnóstico de la hipoa-
cusia infantil, hemos podido seleccionar 
a los nacidos a partir del 1-10-2004 (fecha 
en la que comienza el cribado univer-
sal con PEATC-A en la Comunidad de 
Castilla y León), que fueron pasa en el 
cribado auditivo de sus respectivas pro-
vincias de nacimiento de esta Comunidad 
y acudían para verificar un diagnóstico 
tardío de hipoacusia.

RESULTADOS

La Tabla 1 muestra el resultado numérico del 
cribado de alto riesgo (1994-2001) y del universal 
con OEAT (2001-2004) y con PEATC-A (2004-2019). 
En trabajos previos, se especifica la metodología y 
el análisis pormenorizado del cribado de alto riesgo 
[8-9], con OEAT [11, 33] y con PEATC-A [34].

Durante los 6 años y medio de cribado de alto 
riesgo hemos estudiado, mediante un protocolo de 
PEATC diagnóstico, a 240 niños, de los que tan 
sólo nos fueron remitidos de pediatría con FR el 
1,05% de los RN vivos (84 niños) y 156 acudieron 
por sospecha de hipoacusia. De los 240 niños, 162 

tenían finalmente FR y de las 67 hipoacusias diag-
nosticadas, 32 se asociaban a FR (47,8%).

En los últimos 15 años hemos aplicado un 
protocolo de cribado universal, 3 años y medio con 
OEAT y el resto con PEATC-A. Hemos evaluado 
a 27.649 niños en total, de los que un 3,14 por mil 
tenía hipoacusia (17 en el periodo de OEAT y 70 
en el de PEATC-A). En un 1,3 por mil, la hipoa-
cusia era neurosensorial severa/profunda bilateral 
(HNSPB) (12 en el periodo de OEAT y 24 en el de 
PEATC-A). Un 3,84% de los RN presentaba FR, 
de los que el 5,17% tenía hipoacusia (frente al 1,2 
por mil de los RN con hipoacusia, pero sin FR). 
En nuestra población, destaca el alto porcentaje de 
hipoacusia congénita detectada en la etnia gitana 
(25,3% del total de hipoacusias aparecen en etnia 
gitana y un 1,7% de los RN evaluados de etnia 
gitana, tienen hipoacusia).

Análisis de los factores de riesgo

Hemos estudiado los FR del primer periodo 
(cribado alto riesgo) y del segundo (cribado con 
OEAT), pero no del tercero (con PEATC-A), pues, 
aunque registrábamos el número de niños nacidos 
con FR, utilizábamos un programa común a toda la 
Comunidad de Castilla y León [31], donde el listado 
de los factores se modificó en varias ocasiones, por 
lo que los resultados resultaban imprecisos.

En el periodo de cribado de alto riesgo, aplica-
mos el listado de FR del JCIH de 1994 [4]. Eran 162 
pacientes con FR, con una media de 1,7 factores por 
niño y en las 20 HNSPB, la media era de 1,2 FR. En 
la Tabla 2 se muestra la frecuencia e índice de pato-
genicidad de los FR registrados. En el periodo de 
cribado universal con OEAT, utilizamos el listado 
de FR del JCIH 2000 [10]. Incluyendo a los niños 
que, procedentes de hospitales privados, cribamos 
durante este periodo, 264 tenían FR, con una media 
de 1,5 FR por niño. En la Tabla 3 se muestra el 
número de cada uno de los FR registrados y el 
índice de patogenicidad correspondiente.

Los FR más frecuentes durante el cribado de alto 
riesgo y el universal con OEAT (Tablas 2 y 3) fueron 
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Tabla 1. Se expresa el número y el porcentaje de los resultados obtenidos en cada periodo de cribado,  
según fuera de alto riesgo o universal, con OEAT o con PEATC-A.

CRIBADO DE ALTO 
RIESGO

CRIBADO UNIVERSAL 
CON OEAT

CRIBADO UNIVERSAL 
CON PEATC-A

CRIBADO UNIVERSAL 
(TOTALES)

Período de estudio octubre 1994 a
febrero 2001

marzo 2001 a
agosto 2004

septiembre 2004 a 
diciembre 2019

marzo 2001 a
diciembre 2019

RN vivos 7.996 4.568 23.190 27.758

RN evaluados
240
84 FR (1,05 % de RN) y 
156 SH

4.509 (98,7%) 23.140 (99,8%) 27.649 (99,6%)

RN con FR 84 (1,05%) 167 (3,7%) 896 (3,87%) 1.063 (3,84%)

N.º Hipoacusias
14 (16% de los RN con 
FR y 1,7 por mil del total 
de RN)

17
(3,8 por mil RN)

70
(3,02 por mil RN)

87
(3,14 por mil RN)
(63,2% con FR)

Género 9 v y 8 m 47 v y 23 m 56 v (64%) y
31 m (36%)

N.º HNSPB 12 (70,5%)
(2,7 por mil RN)

24 (34,3%)
(1,04 por mil RN)

36 (41,4%)
(1,3 por mil RN)
28 con FR (77,7%)

N.º hipoacusias 
moderada/leve

3 (17,6%)
(0,66 por mil)

29 (41,4%)
(1,25 por mil)

32 (36,8%)
(1,15 por mil)
18 con FR (56,2%)

N.º hipoacusias unilateral 2 (11,7%)
(0,44 por mil)

17 (24,3%)
(0,7 por mil)

19 (21,8%)
(0,68 por mil)
9 con FR (47,3%)

N.º hipoacusias sin FR 6 (35%)
(1,3 por mil)

26 (37%)
(1,12 por mil)

32 (37%)
(1,15 por mil)

N.º hipoacusias con FR
11 (6,6% de los RN con 
FR)
64,7% de hipo.

44 (4,9% de los RN con 
FR)
62,8% de hipo.

55 (5,17% de los RN con 
FR. 45 veces más que en 
los RN sin FR).
63,2% de hipo.

N.º hipoacusias en etnia 
gitana

6 (35,3% del total). (6/351: 
1,7% de los RN de etnia 
gitana)

16 (22,8% del total) 22 (25,3% del total)

Sospecha de hipoacusia 156
N.º Hipoacusias en caso 
de sospecha

53 (34% de las sospechas 
de hipoacusia)

OEAT: otoemisiones acústicas transitorias; PEATC-A: potenciales evocados auditivos del tronco cerebral automáticos; 
RN: recién nacido; FR: factor de riesgo; N.º: número; HNSPB: hipoacusia neurosensorial severa/profunda bilateral; SH: 
sospecha de hipoacusia; v: varón, m: mujer.

los antecedentes familiares de hipoacusia, la presencia 
de malformaciones o síndromes que asocian hipoa-
cusia y a cierta distancia, el peso inferior a 1.500g, 
la asfixia y la infección neonatales. Los factores con 
mayor probabilidad de generar hipoacusia fueron: 

las enfermedades neurodegenerativas (retraso madu-
rativo con alteraciones neurológicas), la presencia 
de malformaciones craneofaciales o síndromes que 
pueden asociar hipoacusia, los antecedentes familia-
res de hipoacusia y la sospecha de hipoacusia.
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Tabla 2. Frecuencia relativa de los FR durante el cribado de alto riesgo en 162 pacientes e índice  
de patogenicidad con relación a las 20 HNSPB detectadas en este periodo.

FR ordenados por frecuencia FR ordenados por índice de patogenicidad

Fármacos ototóxicos 17%
de los RN con FR Síndrome o Malformación 28,6% de HNSPB

Antecedentes familiares de hipoacusia 14% Sospecha de hipoacusia (con oído medio normal) 25%
Síndrome o Malformación 14% Antecedentes familiares de hipoacusia 21,6%
Infección 12,5% Hipoxia 12,9%
Hipoxia 12% Infección 9%
Peso < 1.500g 11%

FR: factores de riesgo; RN: recién nacido; HNSPB: hipoacusia neurosensorial severa/profunda bilateral.

Tabla 3. Número y distribución de los FR totales y asociados con hipoacusia  
(de cualquier grado) registrados durante el cribado universal con OEAT en 264 RN.

FR ordenados por frecuencia FR ordenados por índice de patogenicidad

Número Número de FR asociado a 
hipoacusia

Índice de 
patogenicidad

Síndrome o malformación 64 Enfermedad neurodegenerativa 9 43%
Antecedentes hipoacusia 63 Síndrome o malformación 16 25%
Peso < 1.500g 57 Antecedentes hipoacusia 10 16%
Hipoxia 54 Sospecha hipoacusia 1 14%
Infección 50 Infección 6 12%
Ototóxicos 50 Ventilación mecánica 3 12%
Ventilación mecánica 25 Hipoxia 5 9%
Enfermedad neurodegenerativa 21 Peso < 1.500g 4 7%
Sospecha hipoacusia 7 Ototóxicos 1 2%
Hiperbilirrubinemia 4 Hiperbilirrubinemia 0 0%

El índice de patogenicidad de los síndromes asociados a hipoacusia es del 31% y el de las malformaciones craneofaciales 
del 21% (en conjunto, 25%).

Análisis de las hipoacusias de inicio tardío

Analizamos el número y características de las 
HPP evaluadas en el hospital y de aquellas en las 
que confirmamos un diagnóstico de hipoacusia 
posnatal pero que procedieron de cualquier otro 
hospital de nuestra región desde que comenzamos 
el programa de cribado (1-10-2004) en la Comu-
nidad de Castilla y León.

Durante los años 2007 a 2018 (12 años) del 
periodo de cribado universal con PEATC-A, regis-
tramos 733 niños con FR que fueron remitidos para 
seguimiento de HPP, de los que 307 (42%), hicieron 

la segunda visita y la audiometría conductual. El 
porcentaje de los que acudieron por año varió del 
69% al 27%. El resto (58%), o bien no acudió a las 
citaciones o fueron seguidos con OEAT, sin poder 
precisar el porcentaje de cada posibilidad.

De nuestro hospital, detectamos 7 niños con 
hipoacusia tardía, que fueron pasa durante el 
cribado universal (2001 a 2019) de 27.649 evalua-
dos, lo que supone un 0,25 por mil de los RN en 
ese periodo (8% de las hipoacusias congénitas 
diagnosticadas y 0,65% de los RN con factores de 
riesgo). Dos lo fueron en el periodo de cribado 



ANÁLISIS DE LOS FACTORES DE RIESGO Y DEL SEGUIMIENTO DE LA HIPOACUSIA DE INICIO 
TARDÍO DURANTE 25 AÑOS DE CRIBADO AUDITIVO

BENITO-OREJAS J I ET AL.

Ediciones Universidad de Salamanca /  [ 204 ] Rev. ORL, 2021, 12, 3, 197-216 

con OEAT, con 4.509 evaluados (0,45 por mil 
RN) y 5 durante el cribado con PEATC-A, con 
23.140 RN evaluados (0,21 por mil RN). De estas 
7 hipoacusias (4 varones y 3 mujeres), 3 son unila-
terales (43%), 3 de grado leve/moderado bilateral 
(43%) y 1 de grado profundo bilateral (14%, frente 
al 41,4% de HNSPB que diagnosticamos con el 
cribado auditivo neonatal). 5 de las 7 con FR 
(71,4%) y en 4, con OMS al poco de nacer (57%), 
en cuyo seguimiento se verificó la existencia 
posterior de una hipoacusia permanente. Tres de 
las cinco (60%) HPP, fueron detectadas durante 
el periodo de cribado con PEATC-A y segui-
miento de los FR con audiometría conductual. 
Las tres desarrollaron OMS de forma temprana, 
lo que, junto a los FR, hizo que se incluyeran en 
el protocolo. Uno de estos niños presenta un S. 
Down, con importante retraso psico-motor, otro 
es portador de varios FR neonatales (prematuri-
dad y peso < 1.500g, estancia en UCI superior a 
5 días) y finalmente el tercero, tiene anteceden-
tes familiares de hipoacusia y una hermana en 
seguimiento por hipoacusia.

De los nacidos en otro hospital a partir de la 
instauración del cribado auditivo universal con 
PEATC-A en la Comunidad de Castilla y León, 
evaluamos 31 hipoacusias tardías. Junto a las 7 
encontradas en nuestro hospital, resumimos las 
características de las 38 hipoacusias posnatales 
estudiadas (Tabla 4):

• 24 hombres (63%) y 14 mujeres (37%); 
distribución en género, similar a la hipoa-
cusia congénita.

• Edad media de diagnóstico: 3 años y 8 
meses (desde 3 meses de edad a 10 años). 
El 44,7% diagnosticados con menos de 3 
años.

• 12 son tardías prelocutivas (< 2 años); 
7 tardías perilocutivas (2 a 4 años) y 9 
tardías poslocutivas (> 4 años). En 10 
desconocemos el momento de aparición.

• 20 (52,6%) asociadas a FR (en la hipoacu-
sia congénita se asocian el 63%).

• Respecto a la etiología: 15 (39,5%) son 
probablemente de causa genética (en 
algunos casos confirmada y en otros, con 
claros antecedentes o con una morfolo-
gía muy peculiar de la audiometría); 4 
con síndromes que asocian hipoacusia 
(2 hermanos con Usher, 1 Hunter y 1 
Down); 1 con malformación craneofacial; 
6 de causa neurodegenerativa (retrasos 
de mielinización… ¿origen infeccioso?) 
y 4 son adquiridas: 2 por causa prenatal, 
1 neonatal y 1 posnatal. En 8 pacientes 
(26%) la etiología fue desconocida.

• 5 niños son de etnia gitana: 13% (frente al 
25% de la hipoacusia congénita).

• Teniendo en cuenta el mejor oído, 7 
hipoacusias son leves (19,5%); 14 mode-
radas y 9 HNSPB (25%). 8 unilaterales 
(21%) y 30 bilaterales (79%). Con relación 
a los datos de hipoacusia congénita (Tabla 
1), en las tardías, se detectan más hipoa-
cusias leves/moderadas bilaterales (55% 
en las posnatales, frente al 37% en las 
congénitas) y por tanto menos HNSPB 
(del 41% al 25% en las posnatales), siendo 
similar el de unilaterales (22% vs. 21%).

• En cuanto al tipo: 35 (92%) son neuro-
sensoriales, 2 de transmisión bilateral y 1 
mixta bilateral.

• El síntoma inicial de la hipoacusia tardía 
fue la sospecha de hipoacusia (53%), se-
guido de retraso en el lenguaje (17%). Un 
25 % de ambos síntomas asociaba OMS. 
En un 19% el paciente acudió por OMS 
persistente que, tras la cirugía y el estudio 
auditivo, se pudo comprobar que añadía 
una hipoacusia permanente. En un 11% 
el motivo de consulta fue otro distinto a 
los señalados.

• En dos casos, se trataba de niños que 
fueron inicialmente no pasa, pero que, 
al forzar la repetición de la prueba de 
cribado, terminaron siendo pasa.



ANÁLISIS DE LOS FACTORES DE RIESGO Y DEL SEGUIMIENTO DE LA HIPOACUSIA DE INICIO 
TARDÍO DURANTE 25 AÑOS DE CRIBADO AUDITIVO

BENITO-OREJAS J I ET AL.

Ediciones Universidad de Salamanca /  [ 205 ] Rev. ORL, 2021, 12, 3, 197-216

Ta
bl

a 
4.

 C
ar

ac
te

rís
tic

as
 d

e 
la

s 3
8 

hi
po

ac
us

ia
s p

os
na

ta
le

s.

Nú
m

er
o 

Gé
ne

ro
Fe

ch
a d

e 
na

cim
ien

to
Añ

os
M

es
es

Gr
ad

o 
Hi

po
ac

us
ia 

OD

Gr
ad

o 
Hi

po
ac

us
ia 

OI

Fa
cto

re
s 

Ri
es

go
M

om
en

to
 de

 
Ap

ar
ici

ón
Et

io
log

ía
Pr

oc
ed

en
cia

1
M

uj
er

17
/0

7/
20

01
6

9
No

 H
ip

o
Pr

of
un

da
 2º

NO
Ta

rd
ía 

Po
s

De
sc

on
oc

id
a

OE
AT

2
Ho

m
br

e
01

/0
1/

20
02

0
3

No
 H

ip
o

Le
ve

SI
Ta

rd
ía

¿G
en

éti
ca

?
OE

AT
3

Ho
m

br
e

19
/1

2/
20

04
0

4
M

od
er

ad
a 1

º 
M

od
er

ad
a 1

º 
SI

Ta
rd

ía 
Pe

ri
Sín

dr
om

e
PE

AT
C-

A
4

M
uj

er
09

/0
2/

20
05

5
4

M
od

er
ad

a 1
º 

M
od

er
ad

a 1
º 

SI
Ta

rd
ía

¿G
en

éti
ca

?
Ot

ra
5

Ho
m

br
e

20
/0

3/
20

05
10

0
Le

ve
 

M
od

er
ad

a 1
º 

NO
Ta

rd
ía 

Po
s 

¿G
en

éti
ca

?
Ot

ra
6

M
uj

er
21

/1
0/

20
05

9
9

M
od

er
ad

a 2
º 

M
od

er
ad

a 1
º 

SI
Ta

rd
ía 

Po
s 

¿G
en

éti
ca

?
Ot

ra
7

Ho
m

br
e

28
/1

1/
20

05
7

0
Le

ve
 

Le
ve

 
SI

Ta
rd

ía 
Po

s
M

alf
or

m
ac

ió
n

Ot
ra

8
Ho

m
br

e
15

/0
4/

20
06

7
4

M
od

er
ad

a 1
º 

M
od

er
ad

a 1
º 

NO
Ta

rd
ía

¿G
en

éti
ca

?
Ot

ra
9

Ho
m

br
e

15
/0

6/
20

06
5

4
M

od
er

ad
a 2

º 
Le

ve
 

SI
Ta

rd
ía

¿G
en

éti
ca

?
Ot

ra
10

Ho
m

br
e

07
/0

9/
20

06
2

0
Le

ve
 

Le
ve

 
NO

Ta
rd

ía 
Po

s 
Ne

ur
oló

gic
a

Ot
ra

11
M

uj
er

03
/0

7/
20

07
1

8
Se

ve
ra

 1º
 

Se
ve

ra
 2º

 
NO

Ta
rd

ía 
Pr

e 
Sín

dr
om

e
Ot

ra
12

M
uj

er
03

/0
8/

20
07

5
6

No
 on

da
s 

No
 H

ip
o

NO
Ta

rd
ía 

Pe
ri 

De
sc

on
oc

id
a

Ot
ra

13
Ho

m
br

e
23

/0
8/

20
07

0
3

M
od

er
ad

a 1
º 

Le
ve

 
SI

Ta
rd

ía 
Pr

e 
¿G

en
éti

ca
?

PE
AT

C-
A

14
Ho

m
br

e
25

/0
8/

20
07

3
3

Se
ve

ra
 1º

 
M

od
er

ad
a 2

º 
SI

Ta
rd

ía 
Pe

ri 
¿G

en
éti

ca
?

Ot
ra

15
Ho

m
br

e
15

/0
2/

20
08

4
9

No
 on

da
s 

No
 H

ip
o

NO
Ta

rd
ía

Ad
qu

iri
da

 P
re

Ot
ra

16
Ho

m
br

e
04

/0
4/

20
08

0
11

Se
ve

ra
 1º

M
od

er
ad

a 2
º 

SI
Ta

rd
ía 

Pr
e 

Ge
né

tic
a

Ot
ra

17
Ho

m
br

e
30

/1
2/

20
08

2
9

M
od

er
ad

a 2
º 

M
od

er
ad

a 2
º 

SI
Ta

rd
ía

¿G
en

éti
ca

?
Ot

ra
18

Ho
m

br
e

29
/0

1/
20

09
3

5
M

od
er

ad
a 2

º 
Se

ve
ra

 1º
 

SI
Ta

rd
ía 

Pe
ri 

Ad
qu

iri
da

 N
eo

Ot
ra

19
Ho

m
br

e
23

/0
2/

20
09

9
5

M
od

er
ad

a 2
º 

M
od

er
ad

a 2
º 

NO
Ta

rd
ía 

Po
s 

De
sc

on
oc

id
a

Ot
ra

20
M

uj
er

10
/0

6/
20

09
8

9
Le

ve
 

No
 H

ip
o

NO
Ta

rd
ía 

Po
s 

¿G
en

éti
ca

?
Ot

ra
21

M
uj

er
16

/1
0/

20
09

1
3

No
 on

da
s 

No
 on

da
s 

NO
Ta

rd
ía 

Pr
e

Ne
ur

oló
gic

a
PE

AT
C-

A
22

M
uj

er
11

/1
2/

20
09

4
0

M
od

er
ad

a 1
º 

M
od

er
ad

a 1
º 

NO
Ta

rd
ía 

Pe
ri 

De
sc

on
oc

id
a

Ot
ra

23
Ho

m
br

e
24

/0
2/

20
10

3
2

M
od

er
ad

a 1
º 

M
od

er
ad

a 1
º 

SI
Ta

rd
ía

Ne
ur

oló
gic

a
Ot

ra



ANÁLISIS DE LOS FACTORES DE RIESGO Y DEL SEGUIMIENTO DE LA HIPOACUSIA DE INICIO 
TARDÍO DURANTE 25 AÑOS DE CRIBADO AUDITIVO

BENITO-OREJAS J I ET AL.

Ediciones Universidad de Salamanca /  [ 206 ] Rev. ORL, 2021, 12, 3, 197-216 

Nú
m

er
o 

Gé
ne

ro
Fe

ch
a d

e 
na

cim
ien

to
Añ

os
M

es
es

Gr
ad

o 
Hi

po
ac

us
ia 

OD

Gr
ad

o 
Hi

po
ac

us
ia 

OI

Fa
cto

re
s 

Ri
es

go
M

om
en

to
 de

 
Ap

ar
ici

ón
Et

io
log

ía
Pr

oc
ed

en
cia

24
M

uj
er

07
/0

5/
20

10
5

0
Se

ve
ra

 2º
 

Se
ve

ra
 2º

 
SI

Ta
rd

ía 
Po

s 
¿G

en
éti

ca
?

Ot
ra

25
M

uj
er

10
/0

5/
20

10
5

3
M

od
er

ad
a 2

º 
M

od
er

ad
a 2

º 
NO

Ta
rd

ía
De

sc
on

oc
id

a
Ot

ra
26

Ho
m

br
e

16
/0

7/
20

10
2

6
No

 H
ip

o
M

od
er

ad
a 2

º 
NO

Ta
rd

ía 
Pe

ri 
Sín

dr
om

e
Ot

ra
27

M
uj

er
09

/0
9/

20
10

0
9

Se
ve

ra
 1º

 
Se

ve
ra

 1º
 

SI
Ta

rd
ía 

Pr
e 

Ge
né

tic
a

Ot
ra

28
Ho

m
br

e
24

/1
0/

20
10

0
3

Pr
of

un
da

 1º
 

Se
ve

ra
 1º

 
SI

Ta
rd

ía 
Pr

e 
Sín

dr
om

e
Ot

ra
29

Ho
m

br
e

27
/0

1/
20

11
4

0
Le

ve
 

Le
ve

 
NO

Ta
rd

ía
De

sc
on

oc
id

a
Ot

ra
30

M
uj

er
14

/0
4/

20
11

5
3

M
od

er
ad

a 1
º 

M
od

er
ad

a 1
º 

SI
Ta

rd
ía

¿G
en

éti
ca

?
Ot

ra
31

M
uj

er
29

/0
7/

20
11

3
5

M
od

er
ad

a 1
º 

Le
ve

 
NO

Ta
rd

ía 
Pe

ri 
De

sc
on

oc
id

a
PE

AT
C-

A
32

M
uj

er
22

/0
9/

20
11

5
5

No
 H

ip
o

M
od

er
ad

a 2
º 

NO
Ta

rd
ía 

Po
s 

De
sc

on
oc

id
a

Ot
ra

33
Ho

m
br

e
20

/0
2/

20
12

0
9

No
 on

da
s 

No
 on

da
s 

NO
Ta

rd
ía 

Pr
e 

Ad
qu

iri
da

 po
s

Ot
ra

34
Ho

m
br

e
20

/0
8/

20
12

0
8

Se
ve

ra
 1º

 
Se

ve
ra

 1º
 

SI
Ta

rd
ía 

Pr
e 

¿G
en

éti
ca

?
Ot

ra
35

Ho
m

br
e

20
/0

4/
20

13
0

3
No

 H
ip

o
M

od
er

ad
a 1

º 
SI

Ta
rd

ía 
Pr

e 
Ad

qu
iri

da
 N

eo
PE

AT
C-

A
36

Ho
m

br
e

24
/0

8/
20

13
2

5
Se

ve
ra

 1º
 

Se
ve

ra
 1º

 
NO

Ta
rd

ía 
Pr

e 
Ne

ur
oló

gic
a

Ot
ra

37
Ho

m
br

e
10

/0
4/

20
16

1
5

Pr
of

un
da

 2º
 

Pr
of

un
da

 2º
 

SI
Ta

rd
ía 

Pr
e 

Ne
ur

oló
gic

a
Ot

ra
38

Ho
m

br
e

23
/1

0/
20

19
0

3
M

od
er

ad
a 1

º 
M

od
er

ad
a 1

º 
SI

Ta
rd

ía 
Pr

e 
Ne

ur
oló

gic
a

Ot
ra

.

O
rd

en
ad

os
 p

or
 fe

ch
a 

de
 n

ac
im

ie
nt

o.
 E

da
d 

en
 a

ño
s y

 m
es

es
 a

 lo
s q

ue
 fu

e 
di

ag
no

st
ic

ad
o 

ca
da

 p
ac

ie
nt

e. 
G

ra
do

 d
e 

hi
po

ac
us

ia
: (

Le
ve

 (<
40

 d
B)

; M
od

er
ad

a 
1º

 
(4

1-
55

 d
B)

; M
od

er
ad

a 
2º

 (5
6-

70
 d

B)
; S

ev
er

a 
1º

 (7
1-

80
 d

B)
; S

ev
er

a 
2º

 (8
1-

90
 d

B)
; P

ro
fu

nd
a 

1º
 (9

1-
10

0 
dB

); 
Pr

of
un

da
 2

º (
10

1-
11

0 
dB

); 
Pr

of
un

da
 3

º (
11

1-
11

9 
dB

); 
N

o 
on

da
s e

n 
PE

AT
C

. M
om

en
to

 d
e 

ap
ar

ic
ió

n:
 T

ar
dí

a 
(s

in
 p

re
ci

sa
r s

u 
in

ic
io

); 
ta

rd
ía

 p
re

lo
cu

tiv
a 

(<
 2

 a
ño

s)
; t

ar
dí

a 
pe

ril
oc

ut
iv

a 
(2

 a
 4

 a
ño

s)
; t

ar
dí

a 
po

slo
cu

tiv
a 

(>
 4

 añ
os

). 
Et

io
lo

gí
a:

 ¿g
en

ét
ic

a?
 (p

os
ib

le
m

en
te

 d
e c

au
sa

 g
en

ét
ic

a)
; A

dq
ui

rid
a 

pr
en

at
al

, n
eo

na
ta

l o
 p

os
na

ta
l. 

Pr
oc

ed
en

ci
a:

 C
rib

ad
o 

un
iv

er
sa

l e
n 

el
 h

os
pi

ta
l (

co
n 

O
EA

T 
o 

PE
AT

C
-A

); 
ot

ra
: p

ro
ce

de
nt

e 
de

 o
tr

o 
ho

sp
ita

l.



ANÁLISIS DE LOS FACTORES DE RIESGO Y DEL SEGUIMIENTO DE LA HIPOACUSIA DE INICIO 
TARDÍO DURANTE 25 AÑOS DE CRIBADO AUDITIVO

BENITO-OREJAS J I ET AL.

Ediciones Universidad de Salamanca /  [ 207 ] Rev. ORL, 2021, 12, 3, 197-216

En la Tabla 5 se muestra la frecuencia con 
que se distribuyen los FR encontrados en los 20 
niños con hipoacusia posnatal, con una media de 
1,55 FR por niño. Los antecedentes familiares de 
hipoacusia y la presencia de malformación cráneo 
facial o síndrome que asocia hipoacusia, son los 
factores más frecuentes. La hipoxia severa, el bajo 
peso o la intubación, suelen ser factores asociados 
y relacionados con la estancia en UCI neonatal. El 
40% de las hipoacusias tardías, venían disfrazadas 
con OMS.

DISCUSIÓN

Hemos seguido a una cohorte de 27.649 niños, 
nacidos en un hospital terciario y de referencia para 
el diagnóstico de la hipoacusia infantil, a los que 
cribamos auditivamente de forma universal, con 
OEAT (durante 3 años) y con PEATC-A (durante 
15 años). En este tiempo hemos diagnosticado 
un 3,14 por mil RN de hipoacusias congénitas ≥ 
30 dB, que representa un porcentaje similar al de 
otros de nuestro entorno [35] (Tabla 1). La tasa 
de hipoacusia en los programas de cribado audi-
tivo universal varía del 1 al 4 por mil [26, 36, 37], 
siendo más alta en los países menos desarrollados 
[38]. En nuestro medio influye el hecho, de que el 
25% de las hipoacusias congénitas diagnosticadas, 
pertenecen a la etnia gitana.

Desde las primeras recomendaciones del JCIH 
en 1972 [1], los FR de hipoacusia siempre fueron 

considerados los principales predictores para la 
detección de las hipoacusias congénitas y posterior-
mente para el seguimiento posnatal de las tardías. El 
fundamento de los protocolos de alto riesgo se basa 
en la eficacia que supuestamente supone el registro 
de un pequeño número de niños (2,4 al 10%) [4-6], 
frente a la ventaja de permitir el diagnóstico de más  
del 50% de las hipoacusias congénitas [39, 40]. En 
nuestros resultados, el porcentaje de RN con FR 
es del 3,84%, similar a otros [41, 42], pero muy 
inferior al 10% referido por Dumanch et al. (2017) 
[43]. Aunque es cierto que más del 50% de las 
hipoacusias congénitas asocian FR y que en estos 
niños el riesgo de hipoacusia congénita se incre-
menta [22, 44], hasta 45 veces en nuestra población; 
la aplicación de estos programas no ofreció, por 
diferentes circunstancias, los resultados esperados 
[6-9, 29, 30]. Pero, además, dado el alto porcentaje 
de pacientes que durante el cribado de alto riesgo 
acudían por sospecha de hipoacusia, con FR no 
registrados al nacimiento, no era posible reconocer 
si estos, eran responsables de la hipoacusia tardía.

Aunque actualmente el cribado auditivo 
universal ha demostrado su eficacia y sensibilidad, 
reduciendo drásticamente el promedio de edad 
del diagnóstico de la hipoacusia permanente, de 
24-30 meses a 2-3 meses [45], surge la necesidad 
de mantener una vigilancia de los niños que lo 
superan, al constituir una importante preocupa-
ción general el diagnóstico precoz de la hipoacusia 
tardía. En la declaración del JCIH del año 2000 

Tabla 5. Frecuencia de distribución de los FR en los 20 niños diagnosticados de hipoacusia tardía.

FR de hipoacusia posnatal, ordenados por frecuencia
Factor de riesgo Número de hipoacusias Porcentaje

Antecedentes familiares de hipoacusia En 13 de los 20 niños con FR e HPP 65%
Síndrome o malformación 8 40%
Hipoxia severa 4 20%
Peso < 1.500g 3 16%
Intubación 3 15%
Factores asociados a otros FR
OMS 8 40%
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[10], se establece la conveniencia de un protocolo 
de control periódico de los niños con determinados 
FR y a pesar del escaso rendimiento que obtuvi-
mos con su uso en la detección de la hipoacusia 
congénita, intentamos comprobar su validez en el 
diagnóstico de la hipoacusia posnatal. Estudios 
previos de características similares al nuestro, son 
los de Watkin et al., 2005 [42], que siguen durante 
10 años a un 3,5% de niños con FR; Guastini et 
al., 2010 [41], con una tasa de referencia del 3% 
y Beswick et al., 2012 [46] con un porcentaje de 
seguimiento del 2,8%.

Durante 12 años (2007-2018), un 4% (733 RN) 
de los 18.229 RN evaluados con PEATC-A, fueron 
registrados con FR; un número seguramente inferior 
al real, porque hay factores que pasan desapercibidos 
y otros que no son comunicados por el pediatra o 
la familia (por ej., los antecedentes de hipoacusia) 
al personal de cribado; pero que en ningún caso 
alcanzaría la cifra del 10% que otros refieren [43]. 
A pesar de establecer un sistema de rastreo, sólo 
conseguimos el seguimiento del 42% (307 niños), 
que aun pareciendo escaso, coincide con el de otros 
autores [46-52], poniendo de relieve las limita-
ciones de este protocolo [48]. Por una parte, son 
muchos los recursos necesarios para implementar 
un seguimiento dirigido; pues se deben establecer 
los criterios, citar a los niños que los cumplen, 
realizar las pruebas auditivas indicadas, mantener 
el control durante el tiempo establecido… y por 
otra, las familias deben asumir el transporte, la 
pérdida laboral para acudir a las citas y la ansiedad 
que todo este proceso les ocasiona. Coincidiendo 
con el resultado de otros programas de salud, el 
cumplimiento es escaso, porque, en definitiva, no 
es valorado como importante por las familias, quizá 
por la tranquilidad derivada de pasar el cribado 
auditivo neonatal y por observar una correcta 
respuesta general del niño al estímulo sonoro. No 
es infrecuente que estos niños tengan además otras 
condiciones médicas, que precisen de más citas y 
donde, por los factores referidos, el control de la 
audición quizá no se considere como prioritario.

Además de perder a más del 50% de los niños 
que pretendíamos seguir, la evaluación de los FR 
posnatales, sólo permite el diagnóstico precoz de 
la HPP en un porcentaje de niños, variable entre el 
37 y el 57% [17, 19, 22] y que en los resultados de 
los que nos derivaron de otros hospitales corres-
ponde al 53%, porque el desarrollo de la HPP puede 
deberse a otras condiciones que resultan imposibles 
de reconocer si no es con una evaluación específica 
(infección asintomática por CMV, malformaciones 
de oído interno, hipoacusia hereditaria no sindró-
mica…), por lo que un cribado de la HPP basado en 
el seguimiento de FR, dejará escapar a casi la mitad 
de los niños con hipoacusia. Por tanto, dado que 
en algunos niños con HPP no se detectan FR y en 
otros, el deterioro auditivo podría comenzar, como 
después veremos, a partir de los 3 años, la moni-
torización auditiva de los niños con FR entre los 2 
y 3 años, propuesta por el JCIH 2007 [12], resulta 
insuficiente [17]. Mientras que los resultados de 
los programas de cribado auditivo universal están 
constantemente monitorizados, falta un control 
epidemiológico y un preciso seguimiento de las 
hipoacusias que se desarrollan posteriormente [21].

De los 27.649 RN evaluados, hemos detectado 
un 0,25 por mil de hipoacusias tardías, que repre-
senta el 8% de las hipoacusias congénitas y el 0,65% 
de los RN con FR, similar al referido por otros 
autores. Durante 10 años, Watkin y Baldwin, 2011 
[20, 42] siguieron a 35.668 niños y detectaron un 
0,25 por mil de HPP; Beswick et al., 2012 [48] con 
un protocolo similar al nuestro, registran un 2,8% 
de FR en 261.328 niños (7.320), no completando 
las citas el 52% e identificando a 56 con hipoacusia 
posnatal (0,2 por mil RN y 0,77% de RN con FR); 
Mehra et al., 2009 [53] resumen los resultados 
publicados entre 1958 y 1995, obteniendo una 
prevalencia de hipoacusia tardía del 3 por mil en 
niños entre 3 y 19 años; Van Naarden et al., 1999 
[54] estiman la prevalencia de la HPP > 40 dB en 
0,25 por mil; Fortnum et al., 2001 [55], encuentran 
tasas de prevalencia del 1,65 por mil a los 9 años 
de edad y del 2,05 a los 16 años, frente al 1,06 por 
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mil en el nacimiento; Lü et al., 2011 [19] en un 
grupo de 21.427 niños refieren un 0,23 por mil de 
HPP >40 dB; Weichbold et al., 2006 [17], un 0,25 
por mil a la edad de 4 años y expresan que el 25% 
de la hipoacusia infantil permanente bilateral, se 
produce desde el nacimiento a los 9 años. Dos 
estudios epidemiológicos del Reino Unido encuen-
tran porcentajes de HPP del 16 y 11% respecto 
a la hipoacusia congénita [56, 57]. La revisión 
sistemática de Fortnum et al., 2003 [58] concluye 
que, de un 7,5% a un 25,2% de todos los niños 
con hipoacusia la tienen de inicio tardío (nosotros 
detectamos un 8%). Finalmente, el número de 
hipoacusias posnatales se incrementa con la edad 
[19], lo que está de acuerdo con estudios previos 
[59], probablemente porque los niños más mayores 
estén más expuestos a factores causales.

Factores de riesgo de hipoacusia tardía

Si bien es cierto que la mayoría de los FR reco-
mendados por el JCIH sirven para identificar la 
hipoacusia tardía [60, 61], en la literatura se sigue 
discutiendo la conveniencia de cada uno [43, 46, 
49]. La revisión sistemática llevada a cabo por 
Beswick et al., 2012, 2013 [46, 49], concluye que 
hay suficiente evidencia para establecer un segui-
miento de la infección por CMV y ECMO y que las 
malformaciones craneofaciales y los antecedentes 
familiares de hipoacusia, son buenos predictores de 
la hipoacusia tardía en los niños. En el Programa de 
cribado auditivo del Reino Unido [47], los factores 
de riesgo considerados con mayor prevalencia son: 
síndromes asociados con hipoacusia, incluido el 
síndrome de Down, anomalías craneofaciales e 
infección congénita; pero no todo el mundo está 
de acuerdo con estos datos [60, 62]. En nuestro 
estudio, los factores de riesgo más frecuentes de 
hipoacusia posnatal (Tabla 5), son los antecedentes 
familiares de hipoacusia, la presencia de malfor-
maciones o síndromes que asocian hipoacusia, la 
hipoxia severa y el bajo peso; lo que coincide con 
los referidos por Beswick et al., 2012 [46], Weich-
bold et al., 2006 [17] y Dumanch et al., 2017 [43]. 

La otitis media serosa está presente en un porcen-
taje importante de HPP (40%), pero como factor 
añadido a otros. También se sugiere que, a mayor 
número de FR, hay más probabilidad de hipoacusia 
[5, 43], lo que no hemos corroborado en el caso 
de la hipoacusia congénita; pero, sin embargo, la 
media de FR por niño con hipoacusia tardía es de 
2,2, superior a la de la hipoacusia congénita [1, 6].

Características de la hipoacusia tardía

Coincidiendo con otras publicaciones [46, 
48], las hipoacusias posnatales que hemos diag-
nosticado son fundamentalmente bilaterales y de 
tipo neurosensorial; aunque la proporción de los 
diferentes grados y tipos de hipoacusia es variable 
según los autores [20, 48]. Nuestros resultados son 
similares a los aportados por Weichbold et al., 
2006 [17] y de acuerdo con Lü et al., 2014 [63], 
en la HPP hay más casos de hipoacusia bilateral 
leve y unilateral que, no obstante, tienen un gran 
impacto en el desarrollo lingüístico del niño [59, 
64]. Las hipoacusias de carácter leve o con un perfil 
audiométrico determinado (caída en tonos agudos) 
pueden pasar el cribado auditivo universal, donde 
el umbral con PEATC-A se fija en 35 dB [52]. Un 
23% de los niños que detectamos con hipoacusia 
posnatal mostraban un grado leve (≤ 40 dB), lo que 
podría justificar el que fueran pasa en el cribado 
auditivo neonatal. La hipoacusia progresa desde 
el nacimiento en casi la mitad de estos niños y 
dicho deterioro no está relacionado con un FR 
determinado [65].

Cuando no se produce una detección precoz 
de la HPP, la sospecha parenteral de hipoacusia 
(en el 53 % de nuestros casos) o las alteraciones del 
lenguaje (en el 17%) son los motivos más frecuentes 
de consulta, coincidiendo estos resultados con los 
de otros [17, 48, 66]. La efectividad del cribado 
auditivo universal crea un falso sentido de seguri-
dad en los padres y pediatras, sobre todo si el niño 
no es portador de factores de riesgo, pudiendo 
facilitar un retraso diagnóstico ante determinados 
síntomas.
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Son múltiples las causas que condicionan 
la aparición de una hipoacusia tardía y además 
del mecanismo descrito que pudiera justificar 
la presencia tardía de hipoacusias leves, existen 
otras. Dedhia et al., 2013 [66] indican que, un 
motivo pudiera ser la incorrecta interpretación de 
la prueba de cribado, por falta de experiencia. En 
dos de los niños estudiados, el resultado del cribado 
con PEATC-A fue de no pasa, pero al forzar varias 
veces su repetición, terminó siendo pasa, con el 
diagnóstico posterior de hipoacusia. También 
puede ser consecuencia de un falso negativo, por 
ejemplo, si se usan las OEAT como procedimiento 
de cribado auditivo en presencia de una neuropatía 
auditiva [66]. Y por este motivo, el JCIH, 2007 [12], 
recomienda cribar con PEATC-A a los neonatos 
con una estancia en UCI superior a 5 días, dada 
la alta prevalencia de neuropatía en estos niños. 
De los 38 pacientes analizados con HPP, 2 tenían 
neuropatía (similar a Watkin, Baldwin, 2011 [20] 
y Beswick et al., 2012 [48]), lo que está de acuerdo 
con su escasa prevalencia de 1/10.000 RN [20]. Un 
ensanchamiento del acueducto vestibular puede 
provocar una hipoacusia tardía y progresiva que se 
desarrolle lenta o bruscamente, apareciendo desde 
el nacimiento a la adolescencia, aunque es más 
frecuente en los primeros años de vida [67]. Las 
causas adquiridas son poco frecuentes en nuestros 
resultados, pero más fáciles de diagnosticar debido 
a la presencia de un reconocido factor desenca-
denante. Varios niños mostraban en el estudio de 
imagen, retraso en la mielinización, que pudiera 
estar en consonancia con una infección por CMV 
[68], cuya prevalencia media estimada en Europa 
es de 6-7 niños por cada 1000 RN, siendo la causa 
del 34% de las hipoacusias tardías de origen desco-
nocido y del 22% de las HNSPB no genéticas. Por 
tal motivo, hemos establecido en nuestra Comuni-
dad de Castilla y León un consenso, para realizar 
una prueba de PCR de CMV en orina, a todos los 
niños que sean no pasa de uno o ambos oídos en el 
cribado auditivo, antes de los 15 días de vida [69]. 
De acuerdo con lo publicado en la literatura [48, 

66] un 19% de nuestros pacientes fueron diagnos-
ticados de hipoacusia neurosensorial al realizar las 
pruebas audiológicas rutinarias tras la colocación 
de drenajes transtimpánicos (DTT), por lo que 
deberemos tener en cuenta en este seguimiento 
de la hipoacusia permanente posnatal a los niños 
con otitis medias recidivantes o crónicas [19, 70]. 
La OMS se asociaba a un 40 % de HPP.

La edad media a la que diagnosticamos la HPP 
fue de 3 años y 8 meses (variable, de 3 meses a 10 
años), similar a la encontrada por Lü et al., 2014 
[63] e intermedia entre la expresada por Jeong et 
al., 2016 [22] (2 años) y la de Dedhia et al., 2013 
[66] (4 años y medio) y Watkin, Baldwin, 2011 
[20] (> 5 años). En estos casos, un programa de 
detección precoz, como el propuesto por el JCIH, 
2007 [12], entre 24 y 30 meses, podría tener sólo 
una utilidad parcial, siendo para otros, demasiado 
tardío [22]. Es decir, dado el crecimiento de la 
hipoacusia posnatal con la edad, una evaluación 
completa requeriría establecer varios controles 
auditivos a lo largo del tiempo.

Consideraciones finales

Carecemos de datos precisos respecto al 
porcentaje de niños que desarrollan hipoacusia 
posnatal y del suficiente conocimiento epidemio-
lógico que nos permita identificar sus causas y la 
edad de presentación [47].  El seguimiento de los 
factores de riesgo propuestos por el JCIH, 2000 
[10] como indicadores de hipoacusia posnatal, 
no resulta ni eficaz ni económicamente rentable 
en nuestro medio y las recomendaciones poste-
riores de 2007 [12], son difíciles de interpretar y 
no ofrecen un patrón respecto a la duración del 
seguimiento. Como alternativa, se proponen dos 
opciones, que no son contrapuestas:

Repetir el cribado auditivo a todos o a un grupo 
específico de niños, como parte de los programas de 
salud, en la guardería, etc., utilizando la audiome-
tría conductual o preferiblemente, por su rapidez, 
las otoemisiones acústicas [27, 50]. Este cribado 
repetido es un procedimiento complejo, costoso 
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y carecemos de estudios epidemiológicos que nos 
indiquen en qué momento y con qué frecuencia 
tendría que llevarse a cabo [17, 51].

Pero en función de lo expresado en la literatura 
pensamos que, de momento, debería mantenerse el 
seguimiento de los niños con factores de riesgo de 
elevada prevalencia de hipoacusia, que en nuestro 
medio y a la vista de los resultados obtenidos serían, 
los síndromes que asocian hipoacusia, incluido el 
síndrome de Down (para el que se dispone de un 
programa específico de seguimiento audiológico) 
[71], las malformaciones cráneo faciales excluyendo 
la presencia de apéndices o fístulas preauricula-
res (muy frecuentes, pero con escasa incidencia 
de hipoacusia), los antecedentes familiares de 
hipoacusia [72], sólo en los casos de afectación 
de padres o hermanos, dada la importancia de 
la transmisión autosómica dominante en la HPP 
[73], el ECMO y por supuesto, aquellos pacien-
tes con factores neonatales importantes o altera-
ciones neurodegenerativas, en los que pediatría 
considere este seguimiento [13].  En función de 
las guías de buena práctica, evaluaremos la audi-
ción en las posibles causas adquiridas posnatales: 
traumatismo craneal, daño auditivo por ruido, 
seguimiento de los que sobreviven a una menin-
gitis…, y la monitorización rutinaria de grupos 
específicos (además del síndrome de Down, los 
niños con hendidura palatina o en tratamiento 
quimioterápico y dados nuestros resultados, tras 
la colocación de DTT por OMS u otitis agudas 
de repetición). Pero además del seguimiento de 
estos FR, creemos que sería conveniente, por el 
elevado porcentaje de HPP no asociadas a FR, la 
realización de un estudio de cribado neonatal con 
pruebas genéticas de hipoacusia, especialmente 
en quienes presenten antecedentes familiares [74] 
y el análisis del CMV en orina a todos los RN o al 
menos, a los que no pasan el cribado auditivo de 
uno o ambos oídos [69]. Las mutaciones genéticas 
más frecuentes en el desarrollo de la HPP son las del 
GJB2 (conexina), mutación mitocondrial A1555G 
y la mutación SLC26A4 [75, 76]; pero se necesitan 

amplios estudios epidemiológicos, para establecer 
el mejor método de cribado genético en el neonato. 
Se supone que la implementación del cribado del 
CMV, en combinación con el genético y el auditivo, 
permitirían detectar el 60% de neonatos con riesgo 
de una hipoacusia tardía [75, 77], lo que, junto 
al seguimiento de los factores de alto riesgo de 
hipoacusia indicados, incrementaría este porcen-
taje diagnóstico. Estas son también las últimas 
recomendaciones que publica la CODEPEH 2020, 
en España [78].

Además, debemos enfatizar a los padres y a los 
profesionales, la importancia de estar alerta ante 
la posibilidad de una hipoacusia tardía y referir 
cuanto antes a un niño con sospecha de pérdida 
auditiva a un centro audiológico especializado.

Limitaciones del estudio

Los autores reconocen que este estudio 
presenta varias limitaciones. A la hora de extrapolar 
los datos a una determinada población, conside-
raremos que proceden de un solo hospital y con 
características particulares respecto al número 
de pacientes evaluados, al tratarse de un centro 
de referencia en el diagnóstico de la hipoacusia 
infantil. Sin embargo, añade la ventaja de que los 
criterios aplicados han sido uniformes. Ha habido 
cambios en el procedimiento a lo largo del periodo 
de estudio, desde la consideración exclusiva de los 
FR del JCIH de 1990 y 1994 [3, 4] en el cribado 
de alto riesgo, hasta el seguimiento actual, con el 
cribado auditivo universal, de los FR posnatales 
referidos por el JCIH en los años 2000 y 2007 [10, 
12]. Dada la pérdida de pacientes en el control de 
la hipoacusia posnatal, los resultados, aun coinci-
diendo con los de otros autores, deben tomarse con 
precaución. Así mismo tendremos en cuenta, que 
desconocemos el porcentaje de niños con hipoa-
cusia posnatal respecto al número de RN cribados 
auditivamente que han sido remitidos desde otros 
centros al nuestro.
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