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Artículo originAl

Resumen

OBJETIVOS: Evaluar la analgesia obtenida durante la rinoplastia y la satisfacción 
posoperatoria del paciente intervenido quirúrgicamente con el uso de una nueva 
dilución tumescente para anestesia local y describir la técnica de infiltración rino-
septal secuencial. 

MATERIAL Y MÉTODO: Estudio cuasiexperimental, prospectivo, transversal y analítico. 
Se incluyeron pacientes a quienes se les efectuó rinoseptoplastia con anestesia local 
tumescente (lidocaína, ropivacaína, epinefrina y solución fisiológica) y sedación; de 
enero 2009 a febrero 2012. Se evaluó el dolor transoperatorio mediante la Escala Visual 
Análoga (EVA); el resultado de satisfacción a largo plazo se obtuvo a través de la Escala 
de Satisfacción en Rinoplastia (ROE), se aplicó T pareada para valorar la ROE antes y 
después de la operación mediante el programa SPSS, con IC de 95% y p < 0.05 como 
parámetro de significación estadística.

RESULTADOS: Se incluyeron 364 pacientes. La media de la Escala Visual Análoga fue 
de 2.16, que se tradujo en dolor mínimo transoperatorio, la Escala de Satisfacción en 
Rinoplastia fue de 32.1 y 78.8%, respectivamente; se observó incremento en la media 
del porcentaje de satisfacción de 46.6% (IC95%, DS 0.333, p = 0.000).

CONCLUSIÓN: La solución tumescente sugerida mejora el puntaje en la escala de 
satisfacción a largo plazo y la escala del dolor en cirugía plástica facial. La técnica de 
infiltración ascendente permite la mejor aplicación del anestésico en todas las áreas 
nasales sin excepción.

PALABRAS CLAVE: Rinoplastia; rinoseptoplastia; satisfacción.

Abstract

OBJECTIVES: To evaluate the analgesia obtained during a rhinoplasty, as well as the 
postoperative satisfaction of the patients undergoing to this procedure, with the use of a 
new tumescent dilution for local anesthesia and to describe the sequential rhinoseptal 
infiltration technique.

MATERIAL AND METHOD: A quasi-experimental, prospective, transversal and analyti-
cal study including patients undergoing rhinoseptoplasty with tumescent local anesthesia 
(lidocaine, ropivacaine, epinephrine and saline) and sedation; from January 2009 to 
February 2012. Transoperative pain was evaluated using the Visual Analog Scale (VAS) 
and the result of long-term satisfaction was obtained through the Satisfaction Scale in 
Rhinoplasty (ROE), paired T was applied to assess the ROE before and after the operation 
using the SPSS program, with 95% CI and p < 0.05 as parameter of statistical significance.

RESULTS: There were included 364 patients. The average of Visual Analog Scale was 
2.16 meaning into transoperatory minimum pain, the Satisfaction Scale in Rhinoplasty 
was 32.1% and 78.8%, respectively, noting an increase in the average satisfaction 
percentage of 46.6% (95% CI, DS 0.333, p = 0.000).

CONCLUSION: The suggested tumescent solution improves the score obtained in the 
long-term satisfaction scale and the pain scale in facial plastic surgery. The technique 
of ascending infiltration allows a better application of the anesthetic in all nasal areas, 
without exception.

KEYWORDS: Rhinoplasty; Rhinoseptoplasty; Satisfaction.
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ANTECEDENTES

Las técnicas anestésico-quirúrgicas han evolu-
cionado en busca de comodidad y bienestar de 
los pacientes, evitando en lo posible los efectos 
adversos de la anestesia general, como náusea, 
vómito, e incluso el sangrado transoperatorio.1 
La infiltración local de anestésicos es un proce-
dimiento seguro y eficaz, puede aplicarse sola 
o junto con sedación y su rango de uso puede ir 
desde la extirpación de lesiones cutáneas hasta 
el rejuvenecimiento facial completo.2

Es posible realizar una rinoseptoplastia comple-
ta aun con osteotomías bajo anestesia local y 
sedación,3 en las siguientes circunstancias: pa-
ciente psicológicamente sano, cooperador, que 
entiende y acepta el procedimiento, con buen 
nivel de motivación para el evento quirúrgico y 
riesgo alto para anestesia general por enferme-
dad concomitante.

Reducir los costos del procedimiento, acortar 
el tiempo de recuperación, con disminución 
de la estancia intrahospitalaria, son razones de 
más para elegir este procedimiento; de acuerdo 
con esto, se ha considerado una ventaja para 
estrategias de mercadotecnia, porque en la ac-
tualidad existe gran competencia profesional, 
pues cada vez hay mayor cantidad de médicos 
otorrinolaringólogos, cirujanos faciales y ci-
rujanos plásticos generales que realizan este 
procedimiento.

Es fundamental conocer la farmacología de los 
anestésicos a administrar, para hacer la mezcla 
adecuada que se adapte a nuestras necesidades 
y a las del paciente.4

Los anestésicos locales y tópicos son derivados 
de la planta Erythroxylum coca, usada por 
Koller en 1884 y en 1905 Braun agregó epi-
nefrina para prolongar su acción y disminuir 
el sangrado.1,4,5

Existen dos grupos de anestésicos locales: ami-
das y ésteres, formados por un anillo lipófilo 
unido a una cola hidrófila mediante el enlace 
amida o éster. Los ésteres. como la tetracaína 
y cocaína, se degradan a ácido paraminoben-
zoico, que ocasiona reacciones alérgicas. Las 
amidas (xilocaína, bupivacaína, mepivacaína 
y ropivacaína) se metabolizan en el hígado y 
excretan en la orina, raramente causan reac-
ciones alérgicas.4

La xilocaína tiene vida media de 2 a 2.5 horas, 
latencia de 10 a 15 minutos, la dosis máxima 
recomendada es de 500 mg y se calcula a 7 mg/
kg, mientras que la ropivacaína tiene vida media 
de 6 a 10 horas, latencia de una hora, su dosis 
máxima es entre 150 y 200 mg y se administra a 
1-2.5 mg/kg. La mezcla de ambos fármacos per-
mite compensar el tiempo en el que comienzan 
a actuar los medicamentos de vida media larga. 
Otra ventaja de la administración de ropivacaína 
es que tiene efectos cardiotóxicos y neurotóxicos 
mínimos, es vasoconstrictor, lo que favorece la 
hemostasia, no precipita al agregarle epinefrina; 
debe evitarse neutralizar su pH con bicarbonato 
porque al mezclar ropivacaína y bicarbonato la 
dilución se precipita. Asimismo, la absorción 
sistémica de epinefrina y anestésicos cardio-
tóxicos puede contribuir a arritmias cardiacas, 
en especial con anestésicos volátiles, como los 
administrados en anestesia general;6 los medi-
camentos inductores, hipnóticos, sedantes y los 
mismos gases anestésicos son hipotensores y 
causan vasodilatación secundaria, lo que puede 
ocasionar sangrado transoperatorio que dificulte 
la disección y manipulación de los tejidos du-
rante el evento quirúrgico.4 

La sedación consciente se define como el esta-
do de depresión de la conciencia en la que el 
individuo puede mantener una vía aérea per-
meable y responder a la comunicación verbal; 
al no administrar gases anestésicos, se evitan los 
efectos secundarios de los fármacos inductores 
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para anestesia general, sedando únicamente con 
benzodiacepinas, antihistamínicos de primera 
generación y se prefiere un alfa 2 agonista adre-
nérgico (dexmedetomidina) porque disminuye 
el tono simpático, el estrés quirúrgico, no altera 
la frecuencia respiratoria, pero sí la cardiaca y 
la presión arterial, fungiendo como sedante y 
analgésico.4,7

En la anestesia local tumescente se utilizan 
abundantes volúmenes de solución con un 
anestésico local muy diluido con adrenalina, 
posteriormente se infiltra en las zonas anató-
micas a operar, con lo que se ofrece anestesia 
local profunda y se elimina la necesidad de la 
anestesia general.8,9

MATERIAL Y MÉTODO 

Estudio cuasiexperimental, prospectivo, analíti-
co y transversal. Se incluyeron pacientes a los 
que se les realizó rinoseptoplastia con anestesia 
local con tumescencia y sedación, con edades 
entre 15 años y 72 años, con media de 35.3, en 
el periodo comprendido entre enero de 2009 
y febrero de 2012 en la ciudad de Querétaro. 

Las indicaciones prequirúrgicas en todos los 
casos fueron las siguientes: ayuno mínimo de 
8 horas antes del evento, evitar consumo de 
cafeína, tratamiento antibiótico 24 horas antes 
del procedimiento con cefalexina oral 500 mg 
cada 8 horas, aseo de la cara y el cuello. Se contó 
con una sala de procedimientos adecuadamente 
equipada.

Sedación. Se administró midazolam 30 minutos 
antes del procedimiento y durante el mismo se 
aplicó dexmedetomidina, dexametasona, keto-
rolaco y cefalotina de 1 g. Para vigilar el estado 
de sedación, se utilizó la escala de Wilson mo-
dificada (Cuadro 1). El nivel óptimo de sedación 
en que idealmente debía permanecer el paciente 
durante el procedimiento fue el grado III.4

Solución anestésica tumescente

La fórmula utilizada en la dilución (Cuadro 2) 
se ideó con base en la latencia y vida media de 
lidocaína y ropivacaína y, aunque esta última 
puede tener efecto vasoconstrictor, se agrega 
epinefrina (1:50,000 u) y solución fisiológica 
para dar mayor volumen a la dilución, permi-
tiendo así un campo con mínimo sangrado y el 
volumen infiltrado en los tejidos blandos nasales 
que permite una disección mejor y más limpia.

Técnica de infiltración ascendente

Una vez teniendo al paciente en un estado de 
sedación consciente, se realizó el marcado en la 
nariz del sitio de la incisión externa (en todos los 
casos se practicó rinoplastia externa), asimismo, 
se dibujó el trayecto de las osteotomías y el nivel 
de la gifectomía, luego se inició la infiltración de 
la solución tumescente con técnica ascendente 
y por subunidades estéticas nasales en el orden 
siguiente.

1. Base nasal: se inicia la infiltración por 
vía sublabial con jeringa de carpule y 

Cuadro 1. Escala de Wilson modificada para sedación

Grado I Paciente totalmente despierto

Grado II Paciente adormecido

Grado III Ojos cerrados y los abre al hablarle

Grado IV Ojos cerrados y los abre al tocarlo

Grado V Ojos cerrados y no los abre al tocarlo

Cuadro 2. Mezcla de anestesia local tumescente

Ropivacaína 7.5 mg 6 mL

Lidocaína simple 2% 6 mL

Epinefrina 0.5 mL

Solución fisiológica 0.9% 12.5 mL
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aguja 27 Gauge, dirigiendo la aguja 
hacia la base de la columella, la base de 
las narinas y las bases alares bilaterales 
en sentido radiado, aproximadamente 2 
a 4 cc de la dilución (Figura 1).

2. Columella: se introduce la aguja a 
nivel del tercio medio de la columella 
y se dirige primero hacia la espina 
nasal, posteriormente hacia el tabique 
membranoso y luego hacia la punta 
nasal con técnica radiada, se utilizan 

alrededor de 1 a 2 cc de solución en 
esta parte.

3. Alas: se introduce la aguja en la porción 
vestibular de las alas nasales tratando 
de infiltrar justo a nivel de la incisión 
infracartilaginosa siguiendo los puntos 
de infiltración de ventral a dorsal.

4. Triángulo suave: se introduce la aguja 
en el reborde de la narina a nivel del 
triángulo suave en sentido dorsal para 
bloquear esta subunidad estética y pos-
teriormente se dirige la aguja hacia la 
punta nasal y la región de la suprapunta. 
En la infiltración de alas, triángulo suave 
y punta se utilizan alrededor de 4 cc de 
solución (Figura 2).

5. Caras laterales de la pirámide nasal: 
se introduce la aguja a nivel del surco 
alar y se va infiltrando la solución por 
pulsos y avanzando la jeringa en sen-
tido ascendente de manera gradual y 

Figura 2. Infiltración de triángulo suave, a través de la 
cual se tiene acceso a la punta y suprapunta.

Figura 1. Infiltración sublabial. Con técnica en aba-
nico, es posible diseminar la tumescencia en toda la 
base nasal.

Einar.
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después de cada pulso anestésico hasta 
llegar a nivel del canto interno del ojo, 
y así bloquear las ramas supra e infra-
trocleares, posteriormente con técnica 
radiada se orienta la aguja en sentido 
dorsal hacia el nervio nasal externo 
para bloquearlo, utilizando en esta 
parte alrededor de 2 cc de solución 
por lado (Figura 3).

6. Dorso nasal: esta subunidad estética se 
infiltra también por pulsos en sentido 
ascendente introduciendo la aguja a ni-
vel del cul-de-sac y en dirección hacia 
el radix en ambas narinas, utilizando 
alrededor de 2 a 4 cc de solución 
(Figura 4).

Figura 4. Infiltración del dorso nasal por vía endonasal, 
se introduce la aguja a nivel del cul-de-sac.

7. Tabique: el tabique se infiltra en sentido 
antero-posterior, aplicando alrededor 
de 9 puntos de infiltración repartidos 
desde el piso de la nariz hasta la bóveda 
nasal y desde el tabique membranoso 
hasta lo más posterior que se alcance de 
la lámina perpendicular del etmoides y 
vómer, una zona clave de infiltración es 
justo en el orificio naso-palatino.

8. Cornetes medio e inferior: es necesario 
infiltrar en la cabeza y cuerpo de éstos, 
porque pueden sufrir dolor al realizar 
la septoplastia.

Figura 3. Infiltración de cara lateral de la pirámide 
nasal, se introduce la aguja a nivel del surco alar y se 
inicia la infiltración por pulsos en sentido ascendente 
hasta el canto interno.

Einar.

Einar.
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9. Rama ascendente del maxilar superior 
en la porción endonasal: infiltrar esta 
zona es de gran importancia porque 
evita el dolor durante las osteotomías, 
desgarro de la mucosa nasal y san-
grado.

Dolor transoperatorio

Se utilizó la escala visual análoga (EVA), el 
paciente marcó el grado de dolor que expe-
rimentó durante el procedimiento quirúrgico, 
graduado de 0 a 10, donde 0 se considera 
ausencia de dolor y 10 indicó el peor dolor 
jamás sentido; esta escala se aplicó en la pri-
mera consulta posoperatoria a los siete días del 
procedimiento. Los niveles de satisfacción se 
evaluaron con la escala para la evaluación de 
resultados de la rinoplastia ROE (Rhinoplasty 
Outcomes Evaluation; Cuadro 3),9 en la que 

0 es el peor y 4 el mayor nivel de satisfacción 
para cada pregunta de las seis, la suma final 
de las seis respuestas se interpreta en porcen-
taje donde el 100% equivale a 24 puntos. La 
diferencia positiva en los resultados antes y 
después del procedimiento quirúrgico indica 
mejoría después de la intervención; la escala 
ROE se aplicó antes de la cirugía y seis meses 
después del procedimiento. Para comparar los 
resultados de la escala ROE se aplicó la prue-
ba T pareada considerando el valor p < 0.05 
estadísticamente significativo.

Ningún paciente tuvo efectos adversos relacio-
nados con la anestesia local o sedación, como 
depresión cardiorrespiratoria, sedación prolon-
gada posquirúrgica, hipotensión o bradicardia, 
náusea, vómito o reacción alérgica. 

RESULTADOS

Se incluyeron en el estudio 364 pacientes. El 
resultado del dolor transoperatorio mediante 
la Escala Visual Análoga reportó media de 
2.16; por lo que con la técnica descrita en esta 
investigación el grado de molestia para el pa-
ciente fue mínimo. Los niveles de satisfacción 
pre y posoperatoria mediante la escala ROE 
fueron de 32.1 y 78.8%, respectivamente, con 
lo que se obtuvo media del incremento en el 
porcentaje de satisfacción de 46.6% (IC95%, 
DS 0.333, p = 0.000), lo que demuestra que 
esta técnica no tiene por qué alterar negati-
vamente los resultados estético-funcionales, 
sino que, más bien, en todos los casos hubo 
ganancia. 

Con el uso de la dilución tumescente para 
anestesia local en rinoplastia, con la que se 
obtiene como beneficio un inicio de acción 
de 10 a 15 minutos y vida media de hasta 8 
horas, infiltrar un mayor volumen favoreció la 
mejor disección en un campo quirúrgico con 
mínimo sangrado.

Cuadro 3. Escala ROE (Rhinoplasty Outcomes Evaluation)

1. ¿Qué tanto le gusta el aspecto de su nariz?
0. Nada 1. Un poco 2. Moderadamente 3. Mucho
4. Completamente

2. ¿Qué tanto es usted capaz de respirar por su nariz?
0. Nada 1. Un poco 2. Moderadamente 3. Mucho 
4. Completamente

3. ¿Qué tanto cree usted que a sus amigos y conocidos 
les gusta su nariz?
0. Nada 1. Un poco 2. Moderadamente 3. Mucho 
4. Completamente

4. ¿Su apariencia nasal limita sus actividades sociales o 
profesionales?
0. Siempre 1. Usualmente 2. Algunas veces 3. Raro 
4. Nunca

5. ¿Qué tanto cree usted que el aspecto de su nariz es el 
mejor?
0. Nada 1. Un poco 2. Moderadamente 3. Mucho 
4. Completamente

6. ¿Le gustaría a usted corregir quirúrgicamente el 
aspecto y función de su nariz?
0. Definitivamente 1. Muy probable 2. Posible 
3. Probablemente no 4. No.
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Esto mismo se fortalece con lo reportado por 
Samer y su grupo,10 al mencionar que la se-
dación consciente es una técnica anestésica 
en la que el nivel de conciencia del paciente 
disminuye mientras se mantiene la respuesta al 
comando verbal, los reflejos de protección de 
las vías respiratorias, la contracción muscular y 
los mecanismos de regulación térmica aún están 
presentes, lo que evita la aspiración, la trombosis 
venosa profunda y la hipotermia. 

López y colaboradores11 reportaron que 76% 
de sus pacientes calificaron como excelente 
la experiencia durante la sedación, al igual 
que lo observado en nuestro estudio al com-
parar los resultados positivos en la escala de 
satisfacción. 

Al momento de evaluar los resultados de la 
cirugía nasal, se ponen en juego varios paráme-
tros, basados principalmente en la satisfacción 
subjetiva del paciente, después de la rinoplastia. 
Saleh y su grupo12 reportaron que al aplicar la 
prueba ROE pre-post obtuvieron incremento en 
el porcentaje de satisfacción posquirúrgica de, 
incluso, 46.6%.

La técnica de infiltración es uno de los pasos 
fundamentales en la rinoplastia, Massimo y co-
laboradores 8 refieren que, aun usando solución 
tumescente, es importante la adecuada infiltración 
en todas las subunidades de la nariz para garantizar 
que el volumen sea administrado de forma correcta 
y uniforme, así, cada área de la nariz sin excepción 
es infiltrada con cantidades iguales.

CONCLUSIONES

La infiltración con esta dilución tumescente es 
segura, favorece la hemostasia y disección de 
los tejidos nasales, mostró ser muy tolerable 
para los pacientes, con mínimo dolor y lo más 
importante fue que los resultados de satisfacción 
del paciente siempre fueron hacia la mejoría.

La técnica de infiltración ascendente y por subu-
nidades estéticas permite llevar una secuencia 
ya establecida, segura y lo menos dolorosa 
posible, porque se procura inyectar en sitios 
previamente anestesiados, excepto el primer 
punto de infiltración. 

La inyección de soluciones anestésicas 
siempre causa molestia y dolor en los di-
ferentes procedimientos quirúrgicos con 
anestesia local y la rinoseptoplastia no es la 
excepción; el dolor severo que ocasiona la 
inyección de estos medicamentos estimula el 
sistema nervioso simpático, lo que ocasiona 
inestabilidad hemodinámica, por lo anterior, 
se sugiere acompañar el procedimiento con 
sedación.

DISCUSIÓN

La combinación de anestésica local y sedación 
es una herramienta útil, de acuerdo con Abud y 
colaboradores,1 quienes refieren que la técnica 
es segura, electiva siempre y con baja morbili-
dad, lo que se correlaciona con lo observado 
en este estudio. Esto se sustenta con los estudios 
realizados por Samer y su grupo,10 quienes se-
ñalan que aunque la anestesia general es muy 
socorrida, tiene tasa de mortalidad de 1 a 50,000, 
debido, en su mayor parte, a eventos tromboem-
bólicos, con aumento en el riesgo de hipertermia 
maligna y tasa de 30% de náuseas y vómitos aun 
con medidas antieméticas posquirúrgicas, lo que 
aumenta los costos, los ingresos hospitalarios y 
las complicaciones que pudieran surgir como 
parte de la intubación traqueal (disfagia, lesión 
dental, atelectasia). 

Durante el estudio, no hubo complicaciones, 
como muerte, necesidad de intubación, re-
querimiento de ventilación intraoperatoria, 
convulsiones o arritmias, que son más probables 
durante la anestesia general, como lo reportaron 
Noord y colaboradores.6 



8

2020 enero-marzo;65(1)Anales de Otorrinolaringología Mexicana

7. Venn RM, Bradshaw CJ, Spencer R, Brealey D, Caudwell E, 
Naughton C, et al. Preliminary UK experience of dexmede-
tomidine, a novel agent for postoperative sedation in the 
intensive care unit. Anaesthesia 1999;54(12):1136-1142. 
DOI: 10.1046/j.1365-2044.1999.01114.x.

8. Massimo AF, Corelli R. About local anesthesia infiltra-
tion. Ann Plast Surg 2003;50(3):666-7. doi: 10.1097/01.
SAP.0000069067.53530.AB.

9. Boeni R. Safety tumescent liposuction under local anesthe-
sia in a series of 4,380 patients. Dermatology 2011; 
222:278-81. doi: 10.1159/000327375. 

10. Samer EH, Marwan N, Fadi S, Nabil H, Joseph EK, et al. 
Conscious sedation in plastic surgery: Patient safety and 
cost reduction midazolam/meperidine conscious sedation. 
J Head Neck Spine Surg 2018;3(1):555598. DOI: 10.19080/
JHNSS.2018.02.555598. 

11. López C, Golian I, Montes E, Fiameni A. Rhinoplasty 
and septumplasty under local anesthesia: Our expe-
rience in the ORL Service of Hospital Ramos Mejía. J 
Otolaryngol ENT Res 2017;6(3):00165. DOI: 10.15406/
joentr.2017.06.00165.

12. Saleh AM, Younes A, Friedman O. Cosmetics and function: 
quality-of-life changes after rhinoplasty surgery. Laryngos-
cope 2012;122(2):254-9. doi: 10.1002/lary.22390.

La técnica de infiltración permite la adecuada 
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Resumen 

ANTECEDENTES: La presbifonía se define como los cambios en la voz relacionados con 
el envejecimiento. Se asocia con aislamiento social, síntomas de depresión y tendencia 
a que los pacientes justifiquen que la edad es la causa de sus problemas.

OBJETIVO: Determinar la prevalencia de presbifonía en pacientes mayores de 65 
años que asisten al Servicio de Otorrinolaringología y Cirugía y Cuello del Hospital 
Español de México.

MATERIAL Y MÉTODO: Estudio descriptivo y transversal, en el que se incluyeron todos 
los pacientes que acudieron a la consulta del Servicio de Otorrinolaringología y Cirugía 
de Cabeza y Cuello del Hospital Español de México de noviembre de 2018 a febrero 
de 2019. Se incluyeron los pacientes mayores de 65 años que aceptaron contestar el 
cuestionario del índice de incapacidad vocal de 10 ítems (VHI-10). 

RESULTADOS: Se incluyeron 64 pacientes. El 15.6% tuvo un VHI-10 anormal y en 
84.4% fue normal.

CONCLUSIONES: La prevalencia obtenida (15.6%) están en los rangos reportados en 
las diferentes series de la bibliografía (5 a 47%). Es imperativo reconocer y tratar esta 
afección clínica en nuestra población, porque es un factor que puede determinar las 
funciones cognitivas y emocionales de los pacientes, así como su estado de salud.

PALABRAS CLAVE: Voz; adulto mayor.

Abstract

BACKGROUND: Presbyphony is defined as those changes related to voice aging. It is 
associated with social isolation, symptoms of depression and a tendency to justify that 
age is the cause of their problems.

OBJECTIVE: To determine the prevalence of presbyphony in patients over 65 years 
attending the Otolaryngology and Neck Surgery Service of the Hospital Español de 
Mexico.

MATERIAL AND METHOD: A descriptive and transversal study including all patients 
over 65 years, who attended the Otolaryngology and Head and Neck Surgery Service 
of the Hospital Español de Mexico from November 2018 to February 2019, and agreed 
to carry out the voice handicap index-10 (VHI-10).

RESULTS: A total of 64 patients were included. The VHI-10 was abnormal in 15.6% 
and normal in 84.4%.

CONCLUSIONS: The prevalence obtained (15.6%) is within the reported in the differ-
ent series of the literature (5 to 47%). It is imperative to recognize and treat this clinical 
entity in our population, because it can determine the cognitive and emotional functions 
of patients; as well as their health condition.

KEYWORDS: Voice; Elderly.
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ANTECEDENTES

La población total en México es de 112,336,538 
personas, de las que 10,055,379 son mayores de 
60 años. En mujeres y hombres la esperanza de 
vida a partir de 60 años se estima en 20.9 años, 
por lo que nuestro quehacer como otorrinola-
ringólogos no debe enfocarse únicamente al 
correcto manejo de nuestros pacientes en gene-
ral, sino a atender las necesidades específicas de 
este grupo poblacional.1

La presbifonía se define como los cambios 
relacionados con la voz asociados con el enve-
jecimiento, incluyen fatiga vocal, disminución 
de volumen, cambios en el tono o rango vocal 
y voz aspirada o ronca. Lortie y su grupo afir-
man que, aunque la producción de la voz sufre 
cambios importantes con la edad, la amplitud y 
frecuencia están preservadas; los puntajes para 
evaluar depresión o ansiedad tienen más efecto 
en la calidad de la voz que perciben los adultos 
mayores.2,3 La prevalencia estimada en distintas 
series es de 5 a 47%.3-5 Por ejemplo, Marmor y 
Misono reportaron una cohorte de 38 millones 
de estadounidenses mayores de 65 años de los 
que 10% señalaron alteración en su voz en los 
últimos 12 meses, resalta que 62% eran muje-
res y 11% recibía algún tipo de tratamiento.3 
La presbifonía, como la hipoacusia, pueden 
relacionarse con aislamiento social y síntomas 
de depresión.3-6 Un propósito trascendente es 
identificar a los pacientes que la padecen y de-
finir un tratamiento y, con ello, mejorar su salud 
y su calidad de vida.3,4,7 En el estudio de Marmor 
y Misono se concluye que 33% de los pacientes 
mejoraron con algún tratamiento en compara-
ción con 17% que mejoraron sin tratamiento.3 

Se ha descrito que el músculo tiroaritenoideo se 
atrofia con el proceso de envejecimiento, por lo 
que han estimulado al nervio laríngeo recurrente 
para inducir hipertrofia en modelos bovinos.8 

Otro grupo comparó un grupo de casos y con-
troles con ejercicios vocales en ratas jóvenes y 

adultas, y afirmó que estos ejercicios disminu-
yeron los cambios en la voz relacionados con 
la edad y las adaptaciones neuromusculares.9

Es controvertida la información que generan 
los pocos estudios acerca de la presbifonía, no 
existen herramientas diagnósticas definitivas, 
tampoco existe un consenso en la prevalencia, 
en los factores que influyen en su fisiopato-
logía y los tratamientos que pudieran aliviar 
esta afección. La población de la consulta en 
nuestro servicio corresponde a adultos mayores 
y las características inherentes del hospital que 
recibe a su comunidad connacional y cuenta 
con varios asilos. 

El objetivo de este artículo es determinar la pre-
valencia de presbifonía en pacientes mayores de 
65 años que asisten al Servicio de Otorrinolarin-
gología y Cirugía y Cuello del Hospital Español 
de México. 

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio prospectivo y transversal, en el que se 
incluyeron todos los pacientes que acudieron a 
la consulta del Servicio de Otorrinolaringología y 
Cirugía de Cabeza y Cuello del Hospital Español 
de México de noviembre de 2018 a febrero de 
2019, mayores de 65 años que aceptaron con-
testar el cuestionario del índice de incapacidad 
vocal de 10 ítems (VHI-10). Se excluyeron los 
pacientes mayores de 65 años cuyo motivo de 
consulta fuera alguna enfermedad laríngea o 
tuvieran alguna afección laríngea ya conocida. 
Se capturó la información obtenida en una base 
de datos y se realizó estadística descriptiva para 
las variables categóricas y ordinales. 

El índice de incapacidad vocal (Voice Handicap 
Index, VHI) es un cuestionario desarrollado por 
Jacobson y su grupo con el objetivo de cuanti-
ficar el efecto percibido por un sujeto afectado 
por un trastorno vocal en los ámbitos de la propia 
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función vocal, en la capacidad física relacionada 
con ella y en las emociones que provoca la disfo-
nía. El VHI contiene 30 ítems organizados en tres 
grupos de 10; las subescalas son: física, funcional 
y emocional.10 Rosen y su grupo desarrollaron 
una versión corta (VHI-10) en la que se selec-
cionaron 10 ítems que demostraron la misma 
potencia que los 30 iniciales (Cuadro 1).11 Ambas 
versiones fueron validadas al idioma español en 
2007 por Núñez y su grupo.12 El VHI-10 tiene 
cinco opciones de respuesta de acuerdo con la 
frecuencia que el paciente percibe el problema: 
0: nunca, 1: casi nunca, 2: algunas veces, 3: casi 
siempre y 4: siempre. De acuerdo con Arffa y 
colaboradores, el valor considerado anormal del 
VHI-10 es un puntaje mayor a 11.13

En todos los pacientes se realizó nasofibrola-
ringoscopia flexible (endoscopio flexible de 
2.8 mm) con el objetivo de descartar enfer-
medades laríngeas, alteraciones anatómicas o 
nerviosas, compatibles con algún padecimiento 
laríngeo que pudiera explicar los cambios en 
la voz. 

Por último, se elaboró un formato de una his-
toria clínica abreviada para obtener datos del 
sexo, la edad, el antecedente de tabaquismo y 
la existencia de una o varias de las siguientes 
comorbilidades: hipertensión arterial sistémica, 
diabetes mellitus tipo 2, trastorno depresivo 

mayor, enfermedad tiroidea o enfermedad por 
reflujo gastroesofágico. 

RESULTADOS

Se incluyeron 64 pacientes. El 32.8% era del 
sexo masculino. La media de edad fue de 79.93 
años. El 34.7% tenía antecedente de tabaquismo 
y 65.6% no fumaba. Respecto a las comorbili-
dades reportadas, 73.4% padecía hipertensión 
arterial sistémica, 35.9% enfermedad por reflujo 
gastroesofágico, 20.3% diabetes mellitus tipo 
2, 17.1% trastorno depresivo mayor y 3.1% 
enfermedad tiroidea. Por último, 15.6% tuvo un 
VHI-10 anormal y 84.4%, normal (Cuadro 2).

DISCUSIÓN

En el grupo evaluado la comorbilidad más 
frecuente fue la hipertensión arterial sisté-
mica, seguida de la enfermedad por reflujo 

Cuadro 1. Ítems del Voice Handicap Index (VHI-10)

1. La gente me oye con dificultad debido a mi voz.
2. La gente no me entiende en sitios ruidosos.
3. Mis problemas con la voz alteran mi vida personal y 

social.
4. Me siento desplazado de las conversaciones por mi voz.
5. Mi problema con la voz afecta al rendimiento laboral.
6. Siento que necesito tensar la garganta para producir 

la voz.
7. La calidad de mi voz es impredecible.
8. Mi voz me molesta.
9. Mi voz me hace sentir cierta minusvalía.
10. La gente me pregunta: ¿qué te pasa con la voz?

Cuadro 2. Características clínicas y resultados del VHI-10

Característica Núm. (%)

Sexo

Masculino 21 (32.8)

Femenino 43 (67.2)

Edad media (años) 79.93

Tabaquismo

Positivo 22 (34.4)

Negativo 42 (65.6)

Comorbilidades

Diabetes mellitus tipo 2 13 (20.3)

Hipertensión arterial sistémica 47 (73.4)

Trastorno depresivo mayor 11 (17.2)

Enfermedad tiroidea 2 (3.1)

Enfermedad por reflujo gastroesofágico 23 (35.9)

VHI-10, N (%)

Anormal (puntaje > 11) 10 (15.6)

Normal (puntaje < 11) 54 (84.4)

N = 64 (100%). VHI-10: Voice Handicap Index 10 ítems.
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reconocer y tratar este padecimiento en nuestra 
población, porque la precepción acústica al-
terada de la voz, combinada con el esfuerzo y 
dificultad para tratar de emitirla correctamente, 
aumentan la ansiedad y la frustración, lo que 
termina afectando la calidad de vida.14

CONCLUSIONES

El proceso de envejecimiento implica también 
estructuras laríngeas y se manifiesta como un 
conjunto de eventos fisiológicos que terminan 
por modificar la voz y la laringe. La incidencia 
de estos trastornos funcionales es poco conocida 
y aún quedan muchos aspectos por conocer e 
investigar de estos cambios funcionales en pa-
cientes de la tercera edad.

Según las estadísticas de la Organización de las 
Naciones Unidas, en 2030 los adultos mayores 
representarán casi 33% de la población mundial, 
por lo que el manejo de la presbifonía se conver-
tirá en un motivo de consulta en aumento para 
el otorrinolaringólogo y los profesionales dedi-
cados al cuidado de la voz, por esto debemos 
estar preparados para su correcto diagnóstico 
y manejo.
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gastroesofágico y la diabetes mellitus tipo 2. 
No encontramos una relación causal entre las 
comorbilidades observadas y la presbifonía.

La enfermedad por reflujo gastroesofágico y la 
diabetes mellitus tipo 2 pueden ocasionar tras-
tornos laringofaríngeos, la primera relacionada 
con la severidad de la enfermedad y la segunda 
con la neuropatía; sin embargo, esto ocurre solo 
en una tercera parte de los pacientes estudiados 
(35.9%), al no poder establecer una relación 
causal con otras afecciones, podemos inferir 
que los cambios de la voz se deben al proceso 
de envejecimiento que afecta a un porcentaje 
de la población mayor de 65 años secundario 
a factores que aún no están bien esclarecidos.

La prevalencia que obtuvimos (15.6%) se en-
cuentra en los límites reportados en las diferentes 
series de la bibliografía (5 a 47%).3-5

Decidimos utilizar el VHI-10 porque es una 
herramienta ampliamente validada, útil y no in-
vasiva, que puede contestarse en pocos minutos 
durante la consulta. De acuerdo con nuestra pre-
valencia, iniciaremos una terapia vocal en estos 
pacientes con el fin de hacer una comparación 
postratamiento, intentando establecer un proto-
colo bien definido para el manejo de estos casos. 

Con frecuencia las personas mayores están en 
contacto con personas contemporáneas que 
manifiestan déficits auditivos, por lo que deben 
hacer un esfuerzo mayor para ser oídos, lo que 
pone en evidencia este trastorno de la voz. En 
este grupo etario hay correlación entre la per-
cepción de la calidad de vida individual con 
la percepción de la calidad de la voz, que trae 
como consecuencia que esta población vea su 
comunicación afectada negativamente y evite 
situaciones sociales que incluyan el uso exce-
sivo de la voz; profesionales de la voz, como 
profesores, pueden terminar tempranamente sus 
actividades por estas limitaciones. Es imperativo 
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Resumen 

OBJETIVO: Analizar la eficacia diagnóstica de la biopsia por aspiración con aguja 
fina en enfermedades que afectan las glándulas salivales y su relación con el resultado 
histopatológico final.

MATERIAL Y MÉTODO: Estudio retrospectivo, descriptivo y transversal, efectuado de 
enero de 2017 a junio de 2018. Se formaron dos grupos de pacientes para su estudio: 
el grupo con enfermedad de la glándula submandibular y el segundo con enfermedad 
de la glándula parótida. Se calcularon la sensibilidad, especificidad, valores predictivos 
y exactitud para los pacientes que tuvieron biopsia por aspiración positiva. 

RESULTADOS: La sensibilidad de la biopsia por aspiración para establecer un diagnósti-
co fue de 36.6%, mientras que la especificidad fue de 40%, el valor predictivo positivo 
fue de 57.1% y el valor predictivo negativo fue de 22.2%. La exactitud de la biopsia 
por aspiración comparada con el resultado de patología fue de 37.5%.

CONCLUSIONES: Los rangos de especificidad, sensibilidad, falsos negativos e índi-
ces de correlación con el diagnóstico definitivo son muy amplios, debido, entre otras 
cosas, a la falta de estandarización de los resultados citológicos y a la gran variedad 
citomorfológica en las lesiones que afectan fundamentalmente la glándula parótida; 
sin embargo, consideramos que debe seguir realizándose en forma rutinaria porque 
es la única forma de adquirir experiencia para su obtención y en la interpretación de 
los resultados.

PALABRAS CLAVE: Glándula salival; submandibular; parótida; biopsia.

Abstract

OBJECTIVE: To analyze the efficacy of fine needle aspiration biopsy in the diagnosis of 
the salivary glands diseases and their relationship with the final histopathological result.

MATERIAL AND METHOD: A retrospective, descriptive and transversal study done 
from January 2017 to June 2018. Two groups of patients were formed: the group with 
disease of the submandibular gland and the second with disease of the parotid gland. 
The estimation of sensitivity, specificity, predictive values   and accuracy was performed 
for patients who had a positive aspiration biopsy.

RESULTS: The sensitivity of the aspiration biopsy to establish a diagnosis was 36.3%, 
while the specificity was 40%, the positive predictive value was 57.1% and the nega-
tive predictive value was 22.2%. The accuracy of the aspiration biopsy compared with 
the pathology result was 37.5%.

CONCLUSIONS: The aspiration biopsy has wide range results of specificity and sensitiv-
ity due to the lack of standardization of cytological results and the vast cytomorphological 
variety in the lesions that fundamentally affect the parotid gland; however, we consider 
that it should be performed routinely since it is the only way to acquire experience for 
executing it and improve the interpretation.

KEYWORDS: Salivary gland; Submandibular; Parotid; Biopsy, needle.
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ANTECEDENTES

En el área de la cabeza y cuello los tumores de 
glándulas salivales representan 3 a 10% de todos 
los tumores; 0.5% de todas las lesiones malignas 
y de 3 a 5% de todos los cánceres en la cabeza y 
el cuello.1,2 Los tumores parotídeos son los más 
comunes (80% ocurren en el lóbulo superficial 
y 20% en el profundo), la enfermedad benigna 
representa 80%, el adenoma pleomorfo ocupa el 
primer lugar en frecuencia, seguido por el tumor 
de Whartin. El 20% de la enfermedad maligna 
está representado por el carcinoma mucoepider-
moide que ocupa el primer lugar de los tumores 
malignos epiteliales, seguido por el carcinoma 
de células acinares, carcinoma adenoideo quís-
tico, adenocarcinoma y carcinoma ex adenoma 
pleomorfo.3-5 Los signos y síntomas clínicos que 
hacen sospechar malignidad (parálisis facial 
periférica y dolor) solo ocurren en 25 a 35% de 
los pacientes.6

El 5% de todos los tumores de glándulas salivales 
ocurre en niños, principalmente en la glándula 
parótida. El 50% son benignos y de origen no 
epitelial como angiomas. La otra mitad son epi-
teliales, de los que más de 90% son adenomas 
pleomorfos.3

La evaluación preoperatoria inicial de tumores 
de las glándulas salivales incluye historia clínica, 
seguida de la exploración física de la cabeza y 
el cuello, estudios de imagen (ultrasonografía y 
tomografía computada), así como una biopsia 
por aspiración con aguja fina.7

Las características citológicas de las neopla-
sias más comunes y procesos inflamatorios de 
la región cervical son bien reconocidas y el 
diagnóstico citológico adecuado es posible en 
muchos casos. La biopsia por aspiración con 
aguja fina es mínimamente invasiva, la evalua-
ción es inmediata y el procedimiento puede 
repetirse varias veces para obtener más tejido 

para diagnóstico o estudios especiales.8 Por lo 
general, se realiza con agujas de 25 gauges y en 
ocasiones con agujas de 22 gauges en caso de 
lesiones más profundas.3 

La biopsia por aspiración con aguja fina se ha 
utilizado en la investigación de lesiones de las 
glándulas salivales por muchos años. Fue descri-
ta por primera vez en 1847 por Kun y revisada 
por Martín y colaboradores en 1930 para el 
estudio de tumores en la cabeza y el cuello. Su 
uso fue limitado, hasta 1960 su aplicación en el 
diagnóstico de tumores de las glándulas saliva-
les se reportó en dos estudios suecos. Ahora se 
utiliza ampliamente en Europa.9

La utilidad clínica de la biopsia por aspiración 
con aguja fina para el diagnóstico de tumores 
de las glándulas salivales es controvertida. La 
principal desventaja de la biopsia por aspiración 
con aguja fina es la variabilidad en la tasa de 
sensibilidad y especificidad entre en enfermedad 
maligna y benigna.10 Estudios previos indicaron 
sensibilidad muy variable, de 29 a 97% en la 
detección de lesiones malignas.8 La revisión 
de la bibliografía en la última década revela un 
intervalo de sensibilidad de la biopsia por aspi-
ración en las glándulas salivales de 54 a 92% 
y especificidad de 86 a 100%, lo que resulta 
en un elevado intervalo de falsos negativos que 
podría limitar el uso rutinario de este procedi-
miento.1,2,4,10 Kristjan y colaboradores2 reportan 
que en 6.4% de las biopsias no hay correlación 
citopatológica con el espécimen final.

Su efectividad en interpretar lesiones neoplási-
cas es controvertida debido a la gran variedad 
de patrones morfológicos, diversidad celular y 
la superposición de resultados histopatológicos 
entre lesiones malignas y benignas de las glán-
dulas salivales, con intervalo entre 3 y 34% de 
citologías no concluyentes (no diagnósticas) y 
14.7% indeterminadas, que puede aumentar en 
lesiones del lóbulo profundo de la parótida.1,2,6,10 
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A pesar de la simplicidad del método, la exac-
titud de la biopsia por aspiración con aguja fina 
varía según la precisión y experiencia del pató-
logo.2 Hi-Khafaji y colaboradores11 mencionan 
cuatro razones para la incorrecta interpretación 
de la citología. La primera debido a deficiencia 
en la muestra aspirada, la segunda por una mar-
cada degeneración celular, la tercera debido al 
incorrecto marcaje de la muestra y la última por 
falta de experiencia del patólogo en reconocer 
morfologías poco habituales de tumores prove-
nientes de las glándulas salivales. 

El carcinoma mucoepidermoide es la lesión 
más complicada de diagnosticar y tipificar en 
términos citológicos. Los diagnósticos falsos 
negativos a menudo ocurren porque el fluido 
diluye las células tumorales o porque las células 
intermediarias son interpretadas como benignas.5 
Griffith y colaboradores12 reportaron 23.1% de 
falsos negativos y 4.6% de falsos positivos en la 
detección de neoplasias malignas.1 La existencia 
de numerosos linfocitos asociados con células 
parecidas a los oncocitos sugiere el diagnóstico 
de tumor de Whartin, la existencia de numerosos 
grupos celulares epiteliales dispuestos en patrón 
trabecular, acinar o tubular en un estroma hialino 
sugiere el diagnóstico de adenoma pleomorfo. 

El adenoma pleomorfo, el adenoma de células 
basales, el carcinoma mucoepidermoide de bajo 
grado y el carcinoma de células acinares son 
los mayores retos diagnósticos.13 Los linfomas 
primarios de glándulas salivales son poco fre-
cuentes, ocupan 4.7% de todos los linfomas, la 
mayor parte afecta la parótida en su variedad no 
Hodgkin y son de difícil diagnóstico por medio 
de la biopsia por aspiración.7

El objetivo de este estudio es analizar la eficacia 
diagnóstica de la biopsia por aspiración con 
aguja fina en enfermedades que afectan las 
glándulas salivales y su relación con el resultado 
histopatológico final.

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio retrospectivo, descriptivo y transversal, 
realizado previa autorización del Comité de Ética 
e Investigación del Hospital Español de México. 
Se revisaron los expedientes en el periodo com-
prendido de enero de 2017 a junio de 2018. Se 
incluyeron todos los pacientes mayores de 18 
años posoperados de una submandibulectomía 
o paratiroidectomía. Se excluyeron los pacientes 
con diagnóstico de absceso profundo de cuello 
y a los menores de edad. Se realizó una base 
de datos en el programa Excel (versión 16.7). 
Se formaron dos grupos de pacientes para su 
estudio: el grupo con enfermedad de la glándula 
submandibular y el segundo con enfermedad 
de la glándula parótida. Se realizó una tabla de 
contingencia de dos por dos para el cálculo de 
sensibilidad, especificidad, valores predictivos y 
exactitud de la biopsia por aspiración con aguja 
fina comparada con el diagnóstico histopatoló-
gico final. 

RESULTADOS

Se revisaron 50 expedientes y se incluyeron 24. 
Al grupo de enfermedad de la glándula subman-
dibular (GS) le correspondieron 6 pacientes y al 
grupo de enfermedad de la glándula parótida 
(GP), 18. La media de edad en el grupo GS fue 
de 41.83 años y en el GP de 51.83 años. El sexo 
masculino en el grupo GS representó 66.6% y en 
el GP 55.5%. En el grupo GS no hubo comorbi-
lidades; sin embargo, en el GP 22.2% padecía 
hipertensión arterial sistémica, 11.1% diabetes 
mellitus tipo 2 y 11.1%, cáncer. Respecto al lado 
afectado; el lado derecho predominó en ambos 
grupos: GS: 66.6% y GP: 83.3%. Se realizó un 
ultrasonido como parte del protocolo de estudio 
únicamente en 50% de los pacientes del grupo 
GS y no se realizó en el grupo GP. Por último, 
las biopsias por aspiración de aguja fina se rea-
lizaron en 88.8% de los pacientes del grupo GP 
y ninguna en el grupo GS (Cuadro 1).

Anales de Otorrinolaringología Mexicana
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De las 16 biopsias del grupo de enfermedad de 
la glándula parótida, 6 reportaron adenoma pleo-
morfo, 3 enfermedad maligna (2 oncocitomas y 
un carcinoma mucoepidermoide) y 7 fueron no 
diagnósticas (Cuadro 2).

Los resultados histopatológicos definitivos en 
el grupo de enfermedad de la glándula sub-
mandibular fueron: 66.6% sialoadenitis, 33.3% 
sialoadenitis + sialolitiasis y no se reportó enfer-
medad maligna. En el grupo de enfermedad de 

la glándula parótida 38.8% resultaron adenomas 
pleomorfos, 16.6% tumor de Whartin, 11.1% 
sialoadenitis y 5.5% quiste linfoepitelial benigno; 
en cuanto a enfermedad maligna, 11.1% reportó 
linfoma, 5.5% carcinoma adenoideo quístico, 
5.5% carcinoma mucoepidermoide y finalmente 
5.5% oncocitoma (Cuadro 3).

La sensibilidad de la biopsia por aspiración para 
establecer el diagnóstico fue de 36.3%, mientras 
que la especificidad fue de 40%, el valor predic-
tivo positivo fue de 57.1% y el valor predictivo 
negativo fue de 22.2%. La exactitud de la biopsia 
por aspiración comparada con el resultado de 
patología fue de 37.5%.

DISCUSIÓN

En la glándula submandibular el 100% de 
los pacientes tuvo enfermedad benigna. En la 
glándula parótida el adenoma pleomorfo fue el 
diagnóstico más frecuente, seguido del tumor 

Cuadro 1. Comorbilidades de ambos grupos, glándula sub-
mandibular y parótida

Glándula
submandibular

N = 6 (%)

Glándula 
parótida

N = 18 (%)

Edad, media (años) 41.83 51.83

Sexo masculino 4 (66.6) 10 (55.5)

Sexo femenino 2 (33.3) 8 (44.5)

Comorbilidades

Diabetes mellitus 2 0 2 (11.1)

Hipertensión arterial 0 4 (22.2)

Cáncer 0 2 (11.1)

Renales 0 0

Pulmonares 0 0

Lado afectado

Derecho 4 (66.6) 15 (83.3)

Izquierdo 2 (33.3) 3 (16.6)

Ultrasonido 3 (50) 0

Biopsia por aspiración 
con aguja fina

0 14 (77.7)

Cuadro 2. Resultados de las biopsias por aspiración con 
aguja fina del grupo glándula parótida

Resultado Número de pacientes
N = 16 (%)

Adenoma pleomorfo 6 (37.5)

Maligno (dos oncocitomas/un 
mucoepidermoide)

3 (18.7)

No diagnósticas 7 (43.7)

Cuadro 3. Resultados histopatológicos definitivos de ambos 
grupos, glándula submandibular y parótida

Glándula
submandibular

N = 6 (%)

Glándula 
parótida

N = 18 (%)

Benignos

Sialoadenitis 4 (66.6) 2 (11.1)

Sialoadenitis + sialo-
litiasis

2 (33.3) 0

Adenoma pleomorfo 0 7 (38.8)

Tumor de Whartin 0 3 (16.6)

Quiste linfoepitelial 
benigno

0 1 (5.5)

Malignos

Linfoma 0 2 (11.1)

Carcinoma adenoideo 
quístico

0 1 (5.5)

Carcinoma mucoepi-
dermoide

0 1 (5.5)

Oncocitoma 0 1 (5.5)
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de Whartin, resultados que concuerdan con lo 
reportado en la bibliografía.3-5

Se realizó un ultrasonido como parte del proto-
colo de estudio inicial de los pacientes del grupo 
de enfermedad de la glándula submandibular; 
cuando la glándula parótida es la afectada se 
realiza otro estudio de imagen que proporcione 
más detalles de la extensión de la enfermedad. 
Realizamos biopsias por aspiración con aguja 
fina en enfermedad de las glándulas parótidas 
por la existencia de enfermedad tumoral, a dife-
rencia de lo que sucedió en nuestros casos con 
enfermedad de las glándulas submandibulares, 
donde la evaluación clínica y ultrasonográfica 
inicial mostró enfermedad obstructiva-infeccio-
sa, por lo que consideramos que no era necesario 
realizar la biopsia por aspiración.

La realización de la biopsia por aspiración con 
aguja fina en lesiones tumorales de glándulas 
salivales es controvertida. Algunos autores de-
fienden el uso sistemático argumentando que 
es una técnica segura y fácil de realizar, de bajo 
costo y el resultado puede ayudar a planear la 
extensión de la cirugía porque diferencia entre 
tumores benignos y malignos.1,5,7,8,10 En contra-
parte, algunos autores no están de acuerdo con 
el uso rutinario de la biopsia por aspiración, no 
debe considerarse más importante que la impre-
sión clínica y debe interpretarse en conjunto con 
el contexto clínico del paciente.1,4 Zerpa y cola-
boradores6 reportan que el manejo del paciente 
no cambia según el resultado de la biopsia por 
aspiración con aguja fina.

Al-Khafaji y colaboradores11 afirman que la 
biopsia por aspiración con aguja fina en tumores 
que afectan las glándulas salivales no es absolu-
tamente necesaria. Los tumores parotídeos bien 
definidos se tratarán con resección quirúrgica y 
la extensión de la cirugía en lesiones malignas 
se determinará en el campo intraoperatorio con 
el uso de cortes por congelación, independiente-

mente del resultado de la biopsia por aspiración; 
su uso debe reservarse para evaluar tumores 
mal definidos, en el diagnóstico del carcino-
ma metastásico principalmente de la glándula 
submandibular y para establecer el diagnóstico 
de tumores en pacientes no aptos a tratamiento 
quirúrgico.

Encontramos que 43.7% de nuestras biopsias 
por aspiración fueron no diagnósticas, lo que 
está por arriba del intervalo reportado en la bi-
bliografía en la última década, con 3 a 34% de 
citologías no concluyentes (no diagnósticas) y 
14.7% indeterminadas.1,2,6,10 Este hallazgo pue-
de relacionarse con problemas en la técnica de 
aspiración y sembrado de la muestra, también 
debemos considerar la experiencia del patólogo 
porque la lectura y diferenciación entre lesiones 
benignas y malignas en las glándulas salivales 
resulta difícil debido a los diversos patrones 
morfológicos existentes.

La sensibilidad y especificidad que conseguimos 
están por debajo de lo reportado en la biblio-
grafía en la última década, con sensibilidad de 
54 a 92% y especificidad de 86 a 100%.1,2,4,10

Los escasos resultados para obtener un diag-
nóstico específico de los tumores de glándulas 
salivales por la biopsia por aspiración con aguja 
fina han sido bien documentados, principalmen-
te debido a su baja sensibilidad, alta tasa de 
falsos negativos y a la pérdida de arquitectura 
de los elementos celulares y los diversos tipos 
citomorfológicos. Lo anterior, aunado a la falta 
de un sistema efectivo de clasificación, hace 
que el diagnóstico específico sea un reto. En 
este sentido los problemas relacionados con las 
citologías tiroideas se resolvieron con el sistema 
de clasificación de Bethesda, que unificó los 
criterios de la interpretación citopatológica.12

El 60% de las biopsias por aspiración realizadas 
no concordaron con el resultado histopatológico 
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final, cifra mayor a lo encontrado por Kristjan y 
colaboradores,2 que reportan que en 6.4% de 
las biopsias no hay correlación citopatológica 
con el espécimen final.

Mezei y colaboradores7 afirman que ante las 
discrepancias entre los resultados citológicos de 
la biopsia por aspiración y la impresión clínica, 
sobre todo de lesiones malignas epiteliales y 
no epiteliales de glándulas salivales, el estudio 
histopatológico final deberá considerarse el 
patrón de referencia.

Debido a la variación en los resultados histopa-
tológicos de la biopsia por aspiración con aguja 
fina en las glándulas salivales, es fundamental 
ayudarnos con los diversos estudios auxiliares 
de diagnóstico existentes, la evaluación clínica 
y siempre tener en cuenta la enfermedad más 
frecuente que afecta estos tejidos para dirigir de 
forma más acertada nuestros planes terapéuticos.

Diferenciar entre lesiones malignas y benignas 
en tumores de glándulas salivales con auxilio de 
la biopsia por aspiración con aguja fina es muy 
importante para la planeación de la extensión 
del procedimiento quirúrgico; sin embargo, debe 
tenerse cuidado en su correcta interpretación, so-
bre todo en lesiones poco habituales que pueden 
causar confusión en el diagnóstico.

CONCLUSIÓN

Existen múltiples estudios con resultados muy 
variados en relación con la efectividad de la 
biopsia por aspiración en glándulas salivales; 
los intervalos de especificidad, sensibilidad, 
falsos negativos e índices de correlación con el 
diagnóstico definitivo son muy amplios, debido, 
entre otros factores, a la falta de estandarización 
de los resultados citológicos y a la gran varie-
dad citomorfológica en las lesiones que afectan 
fundamentalmente la glándula parótida; sin 
embargo, consideramos que debe seguir reali-

zándose en forma rutinaria en la enfermedad de 
las glándulas salivales porque es la única forma 
de adquirir experiencia para su obtención y en la 
interpretación de los resultados. La sensibilidad 
que obtuvimos en este estudio fue más baja que 
el promedio encontrado en la bibliografía; sin 
embargo, si seguimos usándola rutinariamente 
tendremos mayor probabilidad de lograr distin-
guir entre lesiones benignas y malignas, lo que 
permitirá determinar un abordaje terapéutico 
más acertado.
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Resumen

ANTECEDENTES: La prueba de predicción de sensibilidad del reflejo acústico y la 
audiometría por reforzamiento visual estiman la sensibilidad y el umbral auditivos. 

OBJETIVO: Comparar los resultados obtenidos en la audiometría por reforzamiento 
visual con los de la predicción de sensibilidad del reflejo acústico en la determinación 
del umbral auditivo. 

MATERIAL Y MÉTODO: Estudio transversal, comparativo y descriptivo que incluyó 
a niños a quienes se les realizó audiometría por reforzamiento visual y predicción 
de sensibilidad del reflejo acústico. Se realizaron pruebas de medidas de tenden-
cia central, gráficas de error para evaluar la tendencia de los datos, se obtuvo la 
correlación entre las pruebas y se calcularon intervalos de confianza para la media 
con α = 0.05. 

RESULTADOS: Se incluyeron 46 niños. Se obtuvo mayor correlación en el oído iz-
quierdo y correlación aceptable en el derecho. Al comparar los intervalos, los niños 
con hipoacusia en el oído izquierdo necesitaron más energía sonora para obtener la 
respuesta, no así en los normoyentes, en los que el oído derecho fue el que necesitó 
mayor estímulo; las dispersiones fueron mayores en ambos oídos para la predicción de 
sensibilidad del reflejo acústico en comparación con las obtenidas con la audiometría 
por reforzamiento visual. 

CONCLUSIONES: La predicción de sensibilidad del reflejo acústico es un método útil 
para la detección de hipoacusia profunda y se sugiere sea una prueba electiva para 
tamiz en centros donde no se cuenta con estudios neurofisiológicos.

PALABRAS CLAVE: Umbral auditivo; reflejo acústico; audiometría; hipoacusia.

Abstract

BACKGROUND: The sensitivity of prediction of acoustic reflex test and the visual 
reinforcement audiometry estimate auditory sensitivity and threshold. 

OBJECTIVE: To compare the results obtained by the visual reinforcement audiometry 
with those of the sensitivity of prediction of acoustic reflex in the determination of the 
hearing threshold. 

MATERIAL AND METHOD: A cross-sectional, comparative and descriptive study was 
done including children; all of them underwent visual reinforcement audiometry and 
sensitivity of prediction of acoustic reflex. Test of central tendency measures and error 
graphs to evaluate the trend of the data were made, the correlation between the tests 
was obtained and the confidence intervals were calculated with α = 0.05. 

RESULTS: We obtained a greater correlation in the left ear and an acceptable correlation 
in the right ear. The children with hearing loss needed more sound energy to obtain the 
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ANTECEDENTES

La Organización Mundial de la Salud en 2012 
reportó que en todo el mundo 275 millones de 
personas tenían algún grado de hipoacusia;1 
actualmente se calcula un aproximado de 360 
millones, lo que corresponde a 5.3% de la po-
blación mundial,2,3 de los que 32 millones son 
niños.3 Asimismo, se estima una incidencia de 
hipoacusia severa a profunda de 1 por cada 1000 
nacidos vivos y de 5 por cada 1000 al conside-
rar todos los grados de hipoacusia.4 En México 
la Encuesta Nacional de Ingresos y Gastos de 
los Hogares de 2012 reportó que 16.5% de las 
personas con discapacidad en todo el país tenía 
problemas auditivos.5

La hipoacusia es la dificultad parcial o total 
para escuchar, ya sea por uno o ambos oídos.6 
La detección temprana de la hipoacusia en los 
niños es primordial; la detección e intervención 
tardías afectan la adquisición y el desarrollo 
del lenguaje y cognitivo;3 asimismo, los prime-
ros años constituyen un periodo crítico para 
la intervención debido a que se ubican en un 
importante periodo para la adquisición de co-
nocimientos donde se cimientan las bases para 
el desarrollo.2,3,7 Las hipoacusias profundas 
suelen detectarse a edad más temprana que las 
moderadas al hacerse evidente el retraso en la 

adquisición y desarrollo del lenguaje después 
de los dos años de edad.8

La evaluación clínica de la audición varía según 
la edad y la etapa del desarrollo, pruebas clásicas 
como la audiometría de tonos puros pueden 
ser difíciles de realizar en población infantil, 
al requerir periodos de atención sostenida y un 
desarrollo cognitivo esperado en niños mayores, 
aunado a esto, la existencia de hipoacusia lo 
puede complicar aún más.9 Las pruebas audio-
lógicas se clasifican en objetivas y subjetivas; las 
subjetivas se caracterizan por la existencia de 
respuestas conductuales de tipo motor voluntario 
o involuntario ante estímulos acústicos, mientras 
que las objetivas o electrofisiológicas obtienen 
respuestas del sistema auditivo (oído externo y 
medio, células ciliadas externas, nervio auditivo 
o tallo cerebral).10

La audiometría por reforzamiento visual es una 
prueba subjetiva que se usa para estimar la 
sensibilidad auditiva por frecuencia y por oído, 
permitiendo determinar el tipo de hipoacusia 
y valorar los umbrales auditivos en los niveles 
mínimos de respuesta, que tienen estrecha rela-
ción con los umbrales perceptivos; fue diseñada 
para evaluar a niños de seis meses a tres años de 
edad,11 aunque en la bibliografía varía la edad 
máxima de aplicación al considerar el apren-

response and not in the case of the normal hearing in which the right ear was the one 
that needed the most stimulation when comparing the intervals in both cases; disper-
sions were greater in both ears for sensitivity of prediction of acoustic reflex compared 
to those obtained with the visual reinforcement audiometry. 

CONCLUSIONS: The sensitivity of prediction of acoustic reflex test is a useful method 
for the profound hearing loss detection and should be an elective test for screening in 
centers where neurophysiological studies are not available.

KEYWORDS: Auditory threshold; Acoustic reflex; Audiometry; Hearing loss.
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dizaje y el desarrollo del niño.11-14 El reflejo de 
orientación (tendencia a mirar en dirección a 
un estímulo acústico moderadamente intenso e 
interesante) favorece el condicionamiento,15 de 
esta manera la mayoría de los niños al recibir 
una señal acústica mediante audífonos TDH39 
o campo libre realizan un giro de la cabeza de 
aproximadamente 90° entre dos y tres segun-
dos después de la presentación del estímulo, 
acción que es recompensada con estímulos 
visuales.11-14,16

La prueba de predicción de sensibilidad del re-
flejo acústico es una prueba objetiva de utilidad 
clínica desde el nacimiento, porque no depende 
de la colaboración y voluntad del paciente;17 
se sugiere que puede utilizarse también en ca-
sos legales o con pacientes que no responden 
correctamente en pruebas subjetivas.18 Predice 
categóricamente la sensibilidad auditiva con 
respecto al grado de pérdida auditiva19 y para 
obtenerla Jerger propuso calcular la diferencia 
entre el umbral del reflejo con ruido de banda 
ancha y del promedio del umbral de tono puro 
en las frecuencias 500, 1000 y 2000 Hz con-
tralateral,17,20-22 obteniéndose como producto el 
umbral auditivo. De esta manera, al calcular la 
diferencia entre tono puro y ruido blanco con un 
valor mayor a 20 y respuesta con ruido de banda 
ancha a cualquier intensidad, la predicción es 
audición normal; al calcular la diferencia entre 
tono puro y ruido blanco con valores de 15 a 19 
y una respuesta a 80 dB o menos del reflejo con 
ruido de banda ancha, la predicción es audición 
normal. Al calcular la diferencia entre tono puro 
y ruido blanco obteniendo valores de 15 a 19, 
con respuesta estapedial de 81 dB o más, la pre-
dicción es hipoacusia leve moderada; al calcular 
la diferencia entre tono puro y ruido blanco 
obteniendo valores de 10 a 14, con cualquier 
intensidad de respuesta con ruido de banda an-
cha, la predicción es hipoacusia leve moderada. 
La diferencia entre tono puro y ruido blanco con 
valores menores a 10, con respuesta del reflejo 

de 89 dB o menos, la predicción es hipoacusia 
leve moderada. Al calcular la diferencia entre 
tono puro y ruido blanco obteniendo valores 
menores a 10, con intensidad de respuesta del 
reflejo estapedial a 90 dB o más, la predicción 
es hipoacusia severa; finalmente, al calcular la 
diferencia entre tono puro y ruido blanco y no 
obtener valores, con una respuesta del reflejo 
estapedial a una intensidad de 90 dB o con au-
sencia de reflejo estapedial con ruido de banda 
ancha, la predicción es hipoacusia profunda.17,23 
En 1999 Feeney demostró que el reflejo produ-
cido por medio de banda ancha se presenta de 
8 a 24 dB antes que el reflejo obtenido por tono 
puro, lo que representa mayor sensibilidad para 
la medición del reflejo acústico.24,25

El objetivo de este trabajo es comparar los 
resultados obtenidos en la audiometría por 
reforzamiento visual con los de la prueba de 
predicción de sensibilidad del reflejo acústico 
en la determinación del umbral auditivo. 

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio transversal, comparativo y descriptivo, 
realizado de febrero a septiembre de 2018. Se 
estudiaron 46 niños; los criterios para conformar 
la muestra fueron: niños de uno u otro sexo, con 
edad de dos a cinco años, con o sin diagnóstico 
de hipoacusia, reclutados de la sala de espera 
del Servicio de Audiología del Instituto Nacional 
de Rehabilitación Luis Guillermo Ibarra Ibarra 
que acudieran en compañía de los pacientes o 
a consulta del servicio citado. Se excluyeron los 
pacientes que no cumplieran con los criterios 
de edad y que no contaran con consentimiento 
informado firmado por padres o tutores; como 
criterio de eliminación se consideró la existencia 
de alteración en el oído medio. El muestreo fue 
censal, por lo que participaron todos los sujetos 
que cumplieran con los criterios de inclusión. Se 
conformaron dos grupos, uno con los pacientes 
diagnosticados con hipoacusia y el otro con 



24

2020 enero-marzo;65(1)

los niños sin problema de audición, los grupos 
se parearon considerando edad y sexo de los 
participantes.

A todos los participantes se realizó otoscopia para 
corroborar permeabilidad del conducto auditivo 
externo e integridad y características de la mem-
brana timpánica, seguida de la audiometría por 
reforzamiento visual y la prueba de predicción de 
sensibilidad del reflejo acústico para determinar 
el umbral auditivo. Ambos estudios se realizaron 
en el interior de una cámara sonoamortiguada, 
mediante campo libre evaluando las frecuencias 
500, 1000, 2000 y 4000 Hz para la audiome-
tría por reforzamiento visual y 1000 Hz para la 
prueba de predicción de sensibilidad del reflejo 
acústico. La audiometría por reforzamiento visual 
se realizó con el equipo (Mutis Proyecto), modelo 
VRA-Mutis, número de serie E009-16, se utilizó 
una bocina para enviar estímulos acústicos con 
tonos puros por frecuencia, esperando respuesta 
del participante en tiempo promedio de entre 2 
y 3 segundos manifestada por un giro cefálico 
de 90 grados, en caso de no obtener la respuesta 
esperada se incrementó la intensidad del estímulo 
sonoro hasta obtener respuesta y determinar así 
el umbral auditivo, repitiendo el procedimiento 
para cada una de las frecuencias a evaluar. Para 
calcular la prueba de predicción de sensibilidad 
del reflejo acústico se realizó impedanciometría 
con equipo (Interacoustics) modelo AT32, se 
obtuvo umbral del reflejo estapedial, reflejos 
estapediales ipsilateral y contralateral con tono 
puro (continuo) y curvas tipo A y As; se exploró 
el umbral del reflejo estapedial contralateral a 
1000 Hz con ruido de banda ancha en forma 
creciente de 75 a 100 dB esperando la respuesta 
y clasificando el grado de audición de acuerdo 
con lo estipulado por Jerger (Cuadro 1).17,23

Aspectos éticos

El protocolo fue aprobado por el Comité Ins-
titucional de Investigación y Ética y todos los 

padres o tutores de los participantes, posterior a 
la explicación de los procedimientos, firmaron 
un consentimiento informado de acuerdo con la 
Declaración de Helsinki.

Estadística

Se realizaron pruebas de medidas de tendencia 
central, se construyeron gráficas de error para 
evaluar la tendencia de los datos con respecto a 
la prueba de predicción de sensibilidad del reflejo 
acústico y la audiometría por reforzamiento visual 
con la finalidad de comparar de forma objetiva los 
valores obtenidos. En el caso de la audiometría 
por reforzamiento visual se promediaron los valo-
res obtenidos en las frecuencias 1000 y 2000 Hz 
(rango de la decodificación del lenguaje) con la 
finalidad de compararla contra la medición gene-
rada por la prueba de predicción de sensibilidad 
del reflejo acústico, que se basa en la frecuencia 
de 1000 Hz; de esta manera, podría establecerse 
si existía o no asociación, disociación o ambas 
entre estas dos mediciones. Finalmente, se obtuvo 
la correlación entre las pruebas estudiadas y se 
calcularon los intervalos de confianza para la 
media con α = 0.05.

RESULTADOS

Participaron 46 niños (31 hipoacúsicos y 15 
normoyentes), 31 (67.4%) del género masculino 

Cuadro 1. Pronóstico del umbral auditivo mediante predic-
ción de sensibilidad del reflejo acústico

Diferencia tono 
puro-ruido blanco 

Ruido blanco de 
banda ancha

Predicción

20 o mayor Cualquiera Normal

15-19 80 dB o menos Normal

15-19 81 dB o más Leve-moderada

10-14 Cualquiera Leve-moderada

Menos de 10 89 dB o menos Leve-moderada

Menos de 10 90 dB o más Severa

Ausente Ausente Profunda

Anales de Otorrinolaringología Mexicana
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y 15 (32.6%) del femenino, con edades entre 2 y 
5 años (rango de 3 años) con promedio de edad 
de 3.5 ± 1 (desviación estándar).

Al calcular la correlación de Pearson entre los 
valores obtenidos por ambas pruebas (prueba de 
predicción de sensibilidad del reflejo acústico y 
audiometría por reforzamiento visual), se obtuvo 
en el oído derecho r = 0.72 y en el oído izquier-
do r = 0.869; se observó mayor correlación en 
el oído izquierdo y correlación aceptable en el 
oído derecho. Con respecto a los intervalos de 
confianza para la media de la audiometría por 
reforzamiento visual por oído y frecuencia para 
hipoacusia profunda, el intervalo con base en los 
dB, obtenido en el oído derecho fue de 49.529 
< µ < 95.829] y en el oído izquierdo de 59.7223 
< µ < 98.8997 (n = 14). En el caso de hipoacusia 
severa en el oído derecho fue 15.0076 < µ < 
32.4924 y en el oído izquierdo 19.251 < µ < 
30.749 (n = 6). En hipoacusia moderada en el 
oído derecho: 11.7647 < µ < 28.9493 y en el 
oído izquierdo 19.5303 < µ < 28.3277 (n = 7). 
Por último, para audición normal en el oído 
derecho: 21.0389 < µ < 26.3291 y en el oído 
izquierdo: 20.4418 < µ < 31.9262 (n = 19). Al 
comparar los intervalos por oído y grado de 
hipoacusia, se encontró que las hipoacusias mo-
derada, severa y profunda en el oído izquierdo 
necesitaron más energía sonora para obtener la 
respuesta del paciente, no así en los normoyen-
tes en los que el oído derecho necesitó mayor 
energía sonora (Cuadro 2).

Al analizar los promedios y las desviaciones 
estándar entre los datos obtenidos, en la prueba 
de predicción de sensibilidad del reflejo acús-
tico en el oído derecho se obtuvo el promedio 
de 52.826 ± 51.9471, en el oído izquierdo el 
promedio fue de 43.587 ± 49.3813; con la au-
diometría por reforzamiento visual en el oído 
derecho fue 38.098 ± 32.1247 y en el oído 
izquierdo 41.685 ± 32.0765 (Figura 1).

Cuadro 2. Intervalos de confianza por grado de hipoacusia para el promedio de 1000-2000 Hz

Hipoacusia Oído derecho Oído izquierdo Núm.

Profunda 49.529 < µ < 95.829 59.7223 < µ < 98.8997 14

Severa 15.0076< µ < 32.4924 19.251 < µ< 30.749 6

Moderada 11.7647 < µ < 28.9493 19.5303 < µ < 28.3277 7

Audición normal 21.0389 < µ < 26.3291 20.4418 < µ < 31.9262 19

Se observa que en los intervalos, el límite inferior en los pacientes que tienen algún grado de hipoacusia es menor en el 
oído derecho con respecto al izquierdo y muestra que en los intervalos del oído izquierdo se requirió mayor presión sonora.

Figura 1. Gráfica de error de las respuestas por oído 
en las pruebas predicción de sensibilidad del reflejo 
acústico y audiometría por reforzamiento visual.
SPAR: prueba de predicción de sensibilidad del reflejo 
acústico; VRA: audiometría por reforzamiento visual.
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DISCUSIÓN

Con base en los resultados obtenidos, sugerimos 
que la prueba de predicción de sensibilidad del 
reflejo acústico es un método objetivo para la 
detección de hipoacusia profunda; es posible 
manifestar lo anterior, al advertir las diferen-
cias encontradas en las barras de error que 
se obtuvieron con respecto a la media (mayor 
dispersión en ambos oídos), y considerando al 
límite inferior (audición normal) y al límite su-
perior (hipoacusia profunda), ya que los valores 
obtenidos en esta prueba, aunque son cuanti-
tativos, están decodificados por intervalos, en 
comparación con los valores generados por las 
audiometrías convencionales. Lo encontrado 
en este estudio coincide con los resultados 
obtenidos por Jerger en 1979, cuando analizó 
a 1043 participantes y obtuvo un porcentaje de 
precisión para audición normal de 81.2%, en 
hipoacusia profunda de 98.7%, en hipoacusia 
moderada de 40% y en hipoacusia severa de 
36.4%, lo que significa que, estadísticamen-
te, es confiable en forma significativa para 
la detección de hipoacusia profunda porque 
para este grado de hipoacusia obtuvo un valor 
p = 0.013.17 Lo anterior coincide con nuestros 
análisis porque las gráficas de error obtenidas 
con la prueba de predicción de sensibilidad 
del reflejo acústico sugieren que hay mayor 
cantidad de sujetos con hipoacusia profunda, 
en este caso particular del oído derecho. Asimis-
mo, considerando las barras de error obtenidas 
en la audiometría por reforzamiento visual, la 
dispersión se observa disminuida, lo que indica 
que los valores obtenidos se relacionan con la 
potencia sonora que, a su vez, permite clasifi-
car de forma objetiva el grado de hipoacusia, 
por tanto, puede aseverarse categóricamente 
que la prueba de predicción de sensibilidad 
del reflejo acústico es útil para la detección de 
hipoacusias profundas, mas no para la clasifi-
cación del grado de hipoacusia, como sería el 
caso de la audiometría por reforzamiento visual, 

que puede considerarse una prueba electiva 
en el diagnóstico oportuno para determinar 
hipoacusia y el grado de ésta.17,23 Asimismo, 
destaca el hecho de que se observó en los 
pacientes con hipoacusia moderada y severa 
mayor requerimiento de presión sonora en el 
oído izquierdo en comparación con el oído 
derecho; posiblemente esto se explique por la 
lateralidad y atención auditiva de los pacientes.

La prueba de predicción de sensibilidad del 
reflejo acústico tiene limitantes, una de ellas 
es que debe realizarse sin enfermedad del oído 
medio,20 por lo que resaltamos la necesidad de 
realizar un estudio previo de timpanometría 
y considerar únicamente a los pacientes que 
obtengan curvas tipo A y As de Jerger, con la 
finalidad de establecer reflejos estapediales 
confiables y, por consiguiente, una medición 
confiable. 

Estos resultados muestran con base en los 
promedios y desviaciones estándar obtenidos 
que son más homogéneos en la audiometría 
por reforzamiento visual que en la prueba de 
predicción de sensibilidad del reflejo acústico, 
por lo que para estimar si existen o no diferen-
cias entre estas mediciones debe ampliarse el 
tamaño de la muestra y seleccionar a los sujetos 
con base en el grado de hipoacusia, para así 
comparar los valores obtenidos según el nivel 
de disminución de capacidad auditiva y oído 
afectado.

CONCLUSIONES

Al considerar los resultados obtenidos, se 
demuestra que la prueba de predicción de sensi-
bilidad del reflejo acústico puede ser una prueba 
electiva para tamizaje auditivo en la detección 
de hipoacusia profunda en pacientes pediátricos, 
principalmente en centros donde no se cuenta 
con equipos para realizar emisiones otoacústicas 
u otro tipo de estudios neurofisiológicos.
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Resumen

ANTECEDENTES: La fluidez verbal es una tarea de las funciones ejecutivas e involucra 
a la fluidez verbal semántica y a la fluidez verbal fonémica, consiste en la capacidad 
para crear, producir, expresar, relacionar palabras y conocer su significado. 

OBJETIVO: Analizar el desempeño en la fluidez verbal fonémica y semántica en pa-
cientes diagnosticados con trastorno de aprendizaje. 

MATERIAL Y MÉTODO: Estudio transversal, observacional y descriptivo que incluyó 
a pacientes con trastorno de aprendizaje. Todos fueron evaluados con la Evaluación 
Neuropsicológica infantil en las tareas de fluidez verbal fonémica y semántica. Se rea-
lizaron pruebas de medidas de tendencia central y se construyeron gráficas de rangos 
considerando los puntajes obtenidos vs los puntajes estipulados como normales en el 
instrumento de evaluación.

RESULTADOS: Se incluyeron 192 pacientes. Se encontró diversidad en el desempeño 
de los mismos, según el diagnóstico de trastorno de aprendizaje y la edad del paciente. 

CONCLUSIONES: Sería importante promover la estimulación para el desarrollo de la 
fluidez verbal fonémica y semántica, así como replantear la intervención terapéutica 
de las funciones ejecutivas en pacientes con trastorno de aprendizaje.

PALABRAS CLAVE: Fluidez verbal; funciones ejecutivas; trastorno de aprendizaje.

Abstract

BACKGROUND: Verbal fluency is a task of executive functions and involves verbal 
semantic fluency and verbal phonemic fluency, consisting of the ability to create, 
produce, express, relate words and know their meaning. 

OBJECTIVE: To analyze performance in phonemic and semantic verbal fluency in 
patients diagnosed with learning disorder. 

MATERIAL AND METHOD: A descriptive cross-sectional study including patients with 
learning disorder. All were evaluated with the Child Neuropsychological Evaluation in 
the tasks of phonemic and semantic verbal fluency. Tests of measures of central tendency 
were carried out and graphs of ranges were constructed considering the scores obtained 
vs the stipulated scores as normal in the evaluation instrument.

RESULTS: There were included 192 patients. Diversity in patient performance was found, 
according to the diagnosis of learning disorder and the patient’s age.

CONCLUSIONS: It would be important to promote stimulation for the development of 
phonemic and semantic verbal fluency, as well as to rethink the therapeutic intervention 
of executive functions in patients with learning disorder.

KEYWORDS: Verbal fluency; Executive functions; Learning disabilities.
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ANTECEDENTES

Las funciones ejecutivas están constituidas por 
capacidades mentales consideradas esenciales 
para la ejecución eficaz, creativa y socialmente 
aceptada de una conducta;1 son un conjunto de 
habilidades cognoscitivas básicas implicadas en 
la resolución de problemas internos y externos,2 
así como en funciones del lenguaje, aprendizaje 
y razonamiento.3 Están conformadas por los 
procesos cognitivos: abstracción, atención sos-
tenida, autorregulación, control metacognitivo, 
flexibilidad mental, fluidez, inhibición, memoria 
de trabajo, mentalización, planeación y proce-
samiento riesgo-beneficio.2 El lóbulo frontal es 
el principal sustrato anatómico, se encarga de 
coordinar la información procedente del resto 
de las estructuras cerebrales con el objetivo de 
realizar conductas proposicionales o dirigidas 
hacia un fin.4 Durante el proceso de solución 
de problemas, las funciones ejecutivas inhiben 
estímulos internos y externos irrelevantes y 
ponen en alerta máxima al sistema de atención 
selectiva y sostenida antes, durante y después 
de realizar una acción; luego, informa si el pro-
blema es nuevo o ha ocurrido previamente, si 
ha encontrado una solución y cuáles fueron los 
resultados, con la participación de la memoria 
a corto o largo plazo; de esta manera permite 
plantear, planear, tomar decisiones y actuar 
interna y externamente.5 

La fluidez verbal forma parte de las funciones 
ejecutivas e involucra a la fluidez verbal semánti-
ca y a la fonémica. La fluidez verbal tiene que ver 
con la capacidad para crear, producir, expresar, 
relacionar palabras y conocer su significado. Es 
una tarea de producción lingüística que activa 
mecanismos para el acceso lexical, se conside-
ra una función compleja que implica procesos 
cognitivos, como la capacidad de producción 
verbal controlada y programada, organización 
de respuestas, estrategias de búsqueda y elimina-
ción de respuestas previamente dadas mediante 

la intervención de procesos como la atención, 
memoria de trabajo, flexibilidad, velocidad 
de procesamiento de información, iniciativa y 
monitoreo de producción.6-11 La fluidez verbal 
semántica se involucra en tareas que exigen un 
procesamiento semántico, como el requerido 
durante el proceso de comprensión y la escri-
tura narrativa,12 depende de la memoria y del 
conocimiento semántico; consiste en generar 
palabras dentro de una categoría semántica 
determinada.13,14 La fluidez verbal fonémica es 
una habilidad subyacente a tareas de decodi-
ficación y codificación,12 consiste en producir 
palabras que inician con determinado fonema 
vocálico o consonántico y de la creación de 
estrategias no habituales basadas principalmente 
en las representaciones léxicas, requiriendo una 
organización eficiente de recuperación verbal 
y de autocontrol e inhibición de respuestas en 
el momento apropiado.13 La capacidad para 
generar palabras como respuesta a una consigna 
se ha relacionado tradicionalmente con el fun-
cionamiento del lóbulo frontal;15-17 sin embargo, 
la fluidez ante una consigna semántica se ha 
relacionado también con la intervención del 
lóbulo temporal.18,19

Los trastornos de aprendizaje se caracterizan por 
dificultades relacionadas con la adquisición y 
desarrollo de la lectoescritura, de las nociones 
matemáticas y del cálculo. Azcoaga en 198820 

propuso cuatro trastornos de aprendizaje 
principales: a) trastorno de aprendizaje gnósico-
práxico, en este trastorno, el aprendizaje de la 
lectoescritura automática, de la lectura de com-
prensión y del cálculo se encuentran afectados, 
observándose principalmente perturbación de 
la actividad analítico sintética y de las gnosias 
visoespaciales y temporo-espaciales. b) Trastor-
no de aprendizaje afásico, en el que se observa 
deficiencia de la actividad del analizador verbal 
que afecta la capacidad de síntesis, alterando 
la codificación del lenguaje, los procesos de 
pensamiento y la capacidad de comprensión. 



30

2020 enero-marzo;65(1)

c) Trastorno de aprendizaje anártrico, carac-
terizado por un bajo nivel de funcionamiento 
en análisis y síntesis del analizador cinestésico 
motor verbal, afectando el aprendizaje de los 
aspectos fonológico y sintáctico del lenguaje. 
d) Trastorno de aprendizaje audiógeno, relacio-
nado con problemas auditivos, afecta aspectos 
fonológicos, morfosintácticos, estereotipos fone-
máticos y gnósico-práxicos. De esta clasificación 
base se derivan otros trastornos de aprendizaje 
como resultado de la combinación entre ellos: 
anártrico afásico, anártrico gnósico práxico, afá-
sico anártrico, afásico gnósico práxico, gnósico 
práxico anártrico y gnósico práxico afásico.

El objetivo de este trabajo fue analizar el des-
empeño en fluidez verbal fonémica y semántica 
en pacientes diagnosticados con trastorno de 
aprendizaje.

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio transversal, descriptivo, prospectivo y 
observacional que incluyó pacientes reclutados 
del Servicio de Patología del Lenguaje de un 
Instituto Nacional de Salud ubicado en la Ciudad 
de México. Los pacientes acudieron a consulta 
por sospecha o diagnóstico previo de trastorno 
de aprendizaje, determinado a través de un pro-
cedimiento sistemático en el que se incluyeron 
escalas psicométricas, evaluación audiométrica 
y la prueba estandarizada y validada Evaluación 
Neuropsicológica Infantil (ENI).21,22 El protocolo 
fue aprobado por el Comité Institucional de In-
vestigación y Ética y todos los padres o tutores 
de los pacientes firmaron un consentimiento 
informado de acuerdo con la Declaración de 
Helsinki.

La fluidez verbal fonética y la semántica forman 
parte de los parámetros evaluados por la ENI y 
para evaluar la fluidez verbal fonética se instruyó 
al paciente para que emitiera la mayor cantidad 
de palabras (excepto nombres propios o deriva-

das de una misma palabra) que iniciaran con el 
fonema consonántico /m/. Para evaluar la fluidez 
verbal semántica se les solicitó nombrar todas 
las palabras que pertenecieran a las categorías 
frutas y animales; para ambos tipos de fluidez se 
consideró el total de palabras emitidas durante 
el tiempo límite de un minuto.

Se construyó una base de datos analizando 
las variables género, diagnóstico, edad y pun-
tajes máximos y mínimos en relación con los 
resultados obtenidos del total del conteo en la 
producción individual de fluidez verbal fonética 
y semántica. Se realizaron pruebas de estadística 
descriptiva para analizar el comportamiento de 
los datos con respecto a la población estudiada 
y se determinó a través de gráficas de análisis 
por rangos el comportamiento de las variables 
con respecto a los intervalos de normalidad 
establecidos en las tablas de calificación de la 
Evaluación Neuropsicológica Infantil.

RESULTADOS

Se incluyeron 192 pacientes; 147 pacientes 
(76.5%) eran del género masculino. La edad 
promedio fue de 7.76 ± 1.31 años, con límites 
de 6 y 11 años (rango de 5.11); 65 (33.8%) pa-
cientes tenían 7 años de edad, 50 (26.04%) niños 
y 15 (7.81%) niñas; seguida de 6 y 8 años con 
36 (18.7%) pacientes cada una; 25 (13%) niños 
y 11 (5.7%) niñas tenía 6 años y 27 (14%) niños 
y 9 (4.6%) niñas, 8 años (Cuadro 1).

Con respecto al diagnóstico recibido, se en-
contró que el más frecuente fue el trastorno 
de aprendizaje afásico gnósico práxico en 39 
(20.3%) pacientes, 30 (15.6%) niños y 9 (4.6%) 
niñas, seguido de trastorno de aprendizaje anár-
trico gnósico práxico en 33 (17.2%) pacientes, 
27 (14%) niños y 6 (3.1%) niñas y trastorno de 
aprendizaje gnósico-práxico en 31 (16.1%) 
pacientes, 21 (10.9%) niños y 10 (5.2%) niñas 
(Cuadro 2).
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Para el análisis del desempeño de los pacientes 
con respecto a fluidez verbal fonética y semánti-
ca, consideramos específicamente las edades 6, 
7 y 8 años, esto debido a la baja frecuencia del 
trastorno de aprendizaje en las edades de 9, 10 
y 11 años, con la finalidad de evitar un posible 
sesgo o interferencia en los resultados; de esta 
manera, al analizar los datos de los pacientes de 
6 años de edad para fluidez verbal semántica en 
ambas categorías, frutas (FVSf) y animales (FVSa), 
se encontró que el mejor desempeño lo tuvieron 
los pacientes con trastorno de aprendizaje anár-

trico, trastorno de aprendizaje gnósico-práxico 
y trastorno de aprendizaje afásico anártrico, 
asimismo, se observó que el puntaje más bajo lo 
obtuvieron los pacientes con trastorno de apren-
dizaje anártrico afásico en la categoría frutas. Al 
analizar la fluidez verbal fonética se observó que 
los pacientes que se ubicaron dentro del paráme-
tro de normalidad fueron los diagnosticados con 
trastorno de aprendizaje afásico gnósico práxico 
y los que logaron obtener puntajes por arriba de 
lo esperado fueron los pacientes con trastorno de 
aprendizaje anártrico afásico y anártrico gnósico 
práxico, asimismo, los pacientes con trastorno 
de aprendizaje gnósico-práxico obtuvieron el 
desempeño más deficiente (Figura 1).

En los resultados obtenidos por los pacientes 
de 7 años con respecto a la fluidez verbal 
semántica-frutas considerando los diagnósticos 
más frecuentes, se observó que los pacientes 
que obtuvieron los puntajes más bajos y más 
altos fueron los diagnosticados con trastorno de 
aprendizaje anártrico gnósico práxico, asimis-
mo, el desempeño más bajo lo obtuvieron los 
pacientes con trastorno de aprendizaje afásico 
gnósico práxico. Con respecto a la fluidez 
verbal semántica-animales, los pacientes que 
obtuvieron resultados dentro de lo esperado 
para su edad tenían trastorno de aprendiza-
je anártrico afásico, los que obtuvieron los 
puntajes más altos fueron los de trastorno de 
aprendizaje gnósico-práxico y los que obtuvie-
ron los puntajes más bajos tenían trastorno de 
aprendizaje afásico anártrico. En lo que respec-
ta a la fluidez verbal fonética, los puntajes más 
bajos los obtuvieron los pacientes con trastorno 
de aprendizaje afásico y los puntajes más al-
tos, los pacientes con trastorno de aprendizaje 
anártrico (Figura 2).

En los pacientes de 8 años se encontró que en 
fluidez verbal semántica-frutas los pacientes 
con los puntajes más bajos tenían diagnóstico 
de trastorno de aprendizaje gnósico práxico 

Cuadro 1. Edad y sexo de los pacientes con trastorno de 
aprendizaje

Edad
(años)

Hombres
Núm. (%)

Mujeres
Núm. (%)

Total
Núm. (%)

6 25 (13) 11 (5.7) 36 (18.7)

7 50 (26) 15 (7.8) 65 (33.8)

8 27 (14) 9 (4.6) 36 (18.7)

9 25 (13) 7 (3.6) 32 (16.6)

10 19 (9.8) 3 (1.5) 22 (11.4)

11 1 (0.5) 0 1 (0.5)

Total 147 (76.5) 45 (23.4) 192 (99.9)

Cuadro 2. Sexo y diagnóstico de trastorno de aprendizaje

Diagnóstico Masculino Femenino Total

Anártrico 12 6 18

Afásico 21 4 25

Gnósico práxico 21 10 31

Anártrico afásico 18 5 23

Anártrico gnósico práxico 27 6 33

Afásico anártrico 10 1 11

Afásico gnósico práxico 30 9 39

Gnósico práxico anártrico 0 1 1

Gnósico práxico afásico 6 1 7

Audiógeno + otro com-
ponente

1 1 2

Otros 1 1 2

Total 147 45 192
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Figura 1. Gráficos que representan los intervalos de respuesta de fluidez verbal semántica y fonémica en el 
grupo etario de 6 años.
A: anártrico; B: afásico; C: gnósico práxico; D: anártrico afásico; E: anártrico gnósico práxico; F: afásico anártri-
co; G: afásico gnósico práxico. El primer intervalo representa el rango esperado de acuerdo con la Evaluación 
Neuropsicológica Infantil; el segundo intevalo muestra el rango de respuestas abarcando los valores mínimo y 
máximo del grupo.
FVSf: fluidez verbal semántica categoría frutas; FVSa: fluidez verbal semántica categoría animales; FVF: fluidez 
verbal fonémica.

anártrico, mientras que los que se ubicaron 
dentro de los parámetros de normalidad tenían 
trastorno de aprendizaje anártrico afásico y 
gnósico práxico afásico. En cuanto a la fluidez 
verbal semántica-animales, los trastornos de 
aprendizaje anártrico gnósico práxico, trastor-
no de aprendizaje gnósico práxico anártrico y 
gnósico práxico afásico obtuvieron los puntajes 
más bajos; los resultados dentro del parámetro 
de normalidad los obtuvieron los pacientes con 
trastorno de aprendizaje gnósico-práxico y los 
puntajes dentro de los parámetros y por arriba 
de lo esperado los obtuvieron los pacientes con 
trastorno de aprendizaje anártrico. Con respecto 
a la fluidez verbal fonética, el desempeño más 
bajo lo obtuvieron los pacientes con trastorno 
de aprendizaje anártrico afásico y gnósico 
práxico anártrico; finalmente, los pacientes que 
obtuvieron un desempeño dentro del parámetro 

de normalidad fueron los diagnosticados con 
trastorno de aprendizaje anártrico y gnósico 
práxico afásico (Figura 3).

DISCUSIÓN

Este estudio aporta información que permite co-
nocer aspectos relacionados con el desempeño 
de pacientes diagnosticados con trastornos de 
aprendizaje en tareas de fluidez verbal fonéti-
ca y semántica. Con respecto a la edad de los 
pacientes, el diagnóstico fue más frecuente a 
los 7 años; una explicación de este hecho es la 
edad en la que los niños ingresan a la educación 
primaria, momento en el que inicia la educa-
ción formal y los primeros acercamientos a la 
adquisición y desarrollo de la lectoescritura y las 
nociones básicas de matemáticas y cálculo; en 
esos momentos empiezan a notarse dificultades 
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que de alguna manera obstaculizan y afectan 
el desempeño académico y la apropiación del 
conocimiento, por lo que suelen ser los maestros 
durante el primero o segundo grado quienes 
solicitan a los padres acudir a las dependencias 
públicas o privadas encargadas del diagnóstico y 
atención a este tipo de dificultades para descartar 
cualquier situación que afecte el aprendizaje y, 
en caso de ser necesario, iniciar tratamiento te-
rapéutico con profesionistas especializados en la 
atención y tratamiento de estos trastornos, con el 
fin de evitar el incremento de la severidad que en 
el futuro pueda repercutir en la vida académica 
y laboral de estos pacientes. Asimismo, muchos 
de ellos tienen como antecedente un trastorno 
del lenguaje, que ha evolucionado a un trastorno 
de aprendizaje e incrementado su complejidad 
debido a una atención deficiente o tardía. Es 
importante resaltar la necesidad de diagnóstico y 

tratamiento tempranos porque está bien descrito 
en la bibliografía que los primeros años consti-
tuyen un periodo crítico para cualquier tipo de 
intervención, debido a que en esta etapa gracias 
a la plasticidad presente en la adquisición de 
conocimientos, se cimientan y establecen las 
bases para el desarrollo.23-25

Asimismo, con respecto al género, desde hace 
varias décadas se ha reportado en la bibliografía 
internacional la alta incidencia de trastornos 
relacionados con el aprendizaje y el lenguaje en 
el sexo masculino; algunos autores consideran 
que uno de los factores de riesgo más consis-
tentes para la aparición de problemas de habla, 
del lenguaje y de aprendizaje es el género, en 
diversos estudio se reporta alta incidencia en el 
sexo masculino, con proporción de 2:1 a 3:1,26 
lo que coincide con nuestro estudio en el que 

Figura 2. Gráficos que representan los intervalos de respuesta de fluidez verbal semántica y fonémica en el 
grupo etario de 7 años.
A: anártrico; B: afásico; C: gnósico práxico; D: anártrico afásico; E: anártrico gnósico práxico; F: afásico anártri-
co; G: afásico gnósico práxico. El primer intervalo representa el rango esperado de acuerdo con la Evaluación 
Neuropsicológica Infantil; el segundo intevalo muestra el rango de respuestas abarcando los valores mínimo y 
máximo del grupo.
FVSf: fluidez verbal semántica categoría frutas; FVSa: fluidez verbal semántica categoría animales; FVF: fluidez 
verbal fonémica.
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aproximadamente 75% de los pacientes eran del 
sexo masculino, asimismo, se han documentado 
diferencias entre niños y niñas con respecto al 
desarrollo del lenguaje y se ha demostrado que 
las niñas son mejores en estas tareas.27-29 La 
bibliografía internacional sugiere que la fluidez 
verbal semántica y fonémica permite evaluar 
de forma sencilla y confiable la integración de 
las redes funcionales frontales, temporales y 
parieto-occipitales en pacientes pediátricos.30 En 
este estudio, al incluir pacientes con trastornos 
de aprendizaje y al considerar las característi-
cas propias de estos trastornos, se intuye que la 
fluidez verbal se verá afectada de alguna mane-
ra; nuestros resultados permiten observar una 
importante diversidad en el desempeño de los 
pacientes según el diagnóstico de trastorno de 
aprendizaje y la edad. En lo que respecta a la flui-
dez verbal semántica, destaca que los trastornos 

de aprendizaje con desempeño más bajo fueron 
aquellos en los que se encontraba el componente 
gnósico práxico, principalmente en los pacientes 
con 7 y 8 años de edad. Al considerar la fluidez 
verbal fonética, es relevante el hecho de que 
en los pacientes con trastorno de aprendizaje 
gnósico-práxico de 6 años y en los de trastorno 
de aprendizaje afásico de 7 años se observó el 
desempeño más bajo, cuando podríamos supo-
ner que su desempeño sería adecuado al no tener 
ningún componente agregado en el diagnóstico, 
porque los pacientes de estas edades con mejor 
desempeño tienen diagnósticos que sugieren 
mayor complejidad. Asimismo, en lo que se re-
fiere exclusivamente a la edad de 6 años, destaca 
que los pacientes con trastorno de aprendizaje 
gnósico-práxico mostraron buen desempeño en 
la prueba de fluidez verbal semántica, no así en 
la fonética, en la que obtuvieron la puntuación 
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Figura 3. Gráficos que representan los intervalos de respuesta de fluidez verbal semántica y fonémica en el 
grupo etario de 8 años.
A: anártrico; B: afásico; C: gnósico práxico; D: anártrico afásico; E: anártrico gnósico práxico; F: afásico anár-
trico; G: afásico gnósico práxico; H: gnósico práxico anártrico; I: gnósico práxico afásico. El primer intervalo 
representa el rango esperado de acuerdo con la Evaluación Neuropsicológica Infantil; el segundo intervalo 
muestra el rango de respuestas abarcando los valores mínimo y máximo del grupo.
FVSf: fluidez verbal semántica categoría frutas; FVSa: fluidez verbal semántica categoría animales; FVF: fluidez 
verbal fonémica.
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más baja; asimismo, los que tuvieron trastorno 
de aprendizaje anártrico afásico mostraron buen 
desempeño en la prueba de fluidez verbal foné-
tica, no así en la semántica; en los pacientes de 
8 años los que tenían trastorno de aprendizaje 
anártrico afásico mostraron buen desempeño en 
la fluidez verbal semántica y bajo desempeño 
en la fonética, los pacientes con trastorno de 
aprendizaje gnósico práxico afásico tuvieron 
buen desempeño en la fluidez verbal fonética y 
bajo en la semántica; finalmente, los pacientes 
con trastorno de aprendizaje gnósico práxico 
anártrico mostraron desempeño deficiente en 
ambas pruebas.

Al analizar los resultados obtenidos por todos 
los pacientes en fluidez verbal semántica, se 
encontró evidente disparidad numérica en la 
emisión de frutas y animales en todas las eda-
des estudiadas; con respecto a la fluidez verbal 
fonética, se infiere que su evaluación puede ser 
un indicador objetivo pero no contundente por-
que requiere riqueza de experiencias auditivas 
previas para el logro de una emisión competente 
y fluida; de esta manera, independientemente 
de la alteración de las funciones cerebrales 
superiores, se infiere que la vinculación medio 
ambiente, experiencia social, exposición y uso 
del lenguaje repercute directamente en estas 
habilidades, lo que sugiere que los pacientes que 
provienen de ambientes empobrecidos o poco 
estimulados tienen limitantes importantes para 
el buen desempeño en habilidades de fluidez 
verbal semántica y fonética, situación que sería 
importante considerar al elegir los instrumentos 
de evaluación, que deben ser lo suficientemente 
objetivos para que al usarlos de forma paralela 
permitan establecer diagnósticos y resultados 
confiables.

CONCLUSIÓN

Sería importante promover como parte de la 
instrucción escolar temprana la estimulación 

para el desarrollo de estas habilidades, así como 
replantear la intervención terapéutica de las 
funciones ejecutivas en pacientes con trastorno 
del aprendizaje porque tienen una participación 
importante en el desarrollo de destrezas que 
favorecen el aprendizaje.

Es fundamental gestionar campañas de salud y 
de educación cuyo objetivo primordial sea el 
enriquecimiento ambiental, además de generar 
estrategias que orienten la planeación terapéu-
tica de los trastornos del aprendizaje a aspectos 
directamente regulados por el lóbulo frontal, 
como lo es la fluidez verbal, todo esto bajo el 
paradigma de que la estimulación es el mejor 
neuroprotector. Por otra parte, es fundamental 
establecer parámetros de normalidad conside-
rando las regiones geográficas de origen de los 
sujetos de estudio y estratificarlas con respecto 
a las variables externas e internas que puedan 
interferir directamente en el desempeño de los 
sujetos con la finalidad de favorecer diagnósticos 
objetivos, tempranos y oportunos.
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Artículo de revisión
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Resumen

La bichectomía es un procedimiento quirúrgico frecuentemente realizado. Tiene 
por objetivo mejorar el contorno de las mejillas al reducir su volumen, resaltando, 
por consiguiente, las eminencias malares. Consiste en la resección o reducción de 
la bolsa adiposa de Bichat, que es la acumulación de tejido adiposo situado entre 
el músculo masetero y el buccinador; para la resección de dichas bolsas existen 
diferentes técnicas externas e intraorales. En este artículo se comunica la técnica del 
tridente, llevada a cabo mediante abordaje intraoral, donde se utilizan como mar-
cadores estructuras anatómicas fácilmente visibles, como la carúncula del conducto 
de Stenon y la línea alba de la mordida, una vez localizadas y marcadas se traza 
una línea de unión entre ambas y en el punto medio de ésta, se realiza una incisión 
posterior de 1 cm, lo que permite encontrar fácilmente la bolsa de Bichat y disminuir 
el riesgo de complicaciones.

PALABRAS CLAVE: Tejido adiposo; músculo masetero.

Abstract

Bichectomy is a surgical procedure frequently performed at the present, which aims to 
improve the contour of the cheeks by reducing its prominence, and indirectly increases 
the luminosity of the malar eminences. It consists of the resection or reduction of the 
adipose bag of Bichat, which is an accumulation of adipose tissue located between 
the masseter muscle and the buccinator muscle; for this there are different surgical 
techniques both external and intraoral. This article presents the intraoral technique of 
the trident which seeks to recognize easily visible structures, such as the caruncle of 
the Stenon canal, the bite’s line, once they are located and marked, a line of connec-
tion between them is drawn and at the midpoint of the latter, a posterior incision of 
1 cm is made, which makes it possible to easily find the Bichat bag and reduce the 
risk of complications.

KEYWORDS: Adipose tissue; Masseter muscle.
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ANTECEDENTES 

La bichectomía tiene por objeto la resección o 
reducción de la bolsa adiposa de Bichat, también 
conocida como bolsa de grasa bucal,1 que es 
la acumulación de tejido adiposo situado entre 
el músculo masetero y el músculo buccinador, 
que actúa como una almohadilla de lubrica-
ción para los músculos adyacentes durante los 
movimientos de la masticación; su función es 
más importante en los lactantes donde actúa 
facilitando los movimientos de succión;2 esta 
bolsa adiposa está presente en todas las personas 
y su tamaño varía por su exagerado o deficiente 
desarrollo, produciendo rostros con un aspecto 
redondeado o deprimido según la cantidad de 
tejido adiposo presente.

La bolsa de grasa bucal la describió Heister en 
1732, quien la denominó glándula malar porque 
imaginó que era una estructura similar a una 
glándula,3 posteriormente, en 1802, Bichat, 
luego de estudiar varios cadáveres, demostró 
que el componente principal de esta estructura 
es grasa, desde entonces se le denomina bolsa 
adiposa de Bichat.4

Se encuentra asociada con los músculos mastica-
torios, entre el músculo masetero y el buccinador, 
que proporcionan un medio de fricción llamado 
sisarcosis, fisiológicamente necesario en la edad 
de la lactancia.5 Se relaciona con las ramas bu-
cal y cigomática del nervio facial, razón por la 
que debe tenerse cuidado en la manipulación 
quirúrgica para evitar paresias o, de forma más 
grave, una parálisis. Se relaciona también con 
el ducto parotídeo o conducto de Stenon, que 
cruza la superficie lateral de la bolsa de Bichat 
cuando éste penetra la mejilla. La arteria y la 
vena facial ascienden en el mismo plano que 
la bolsa de Bichat y delimitan la extensión del 
paquete graso en la mejilla, que recibe aporte 
sanguíneo de la arteria temporal media y ramas 
de la arteria temporal superficial.6

La bolsa de Bichat pesa en promedio 9.3 g y tiene 
volumen promedio de 9.6 cc (Figura 1), tiene un 
cuerpo principal y cuatro extensiones: bucal, 
pterigoidea, temporal superficial y temporal pro-
funda.7 La medida de los componentes separados 
que forman la bolsa de Bichat es variable. Suele 
ser la extensión bucal el segmento más grande (30 
a 40 % del peso total) y el cuerpo es más pequeño 
(25% del peso total). La dimensión de la exten-
sión pterigoidea es de aproximadamente 20% 
y la extremidad temporal superficial y temporal 
profunda son inconstantes, pero usualmente más 
pequeñas que el cuerpo y la extensión bucal.8

El tamaño de la bolsa de Bichat no se correla-
ciona con el grado de adiposidad corporal del 

Figura 1. Bolsa adiposa de Bichat.
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al sulcus. Otro abordaje puede ser en la vecin-
dad del trígono retromolar, que diseca con una 
tijera roma dirigiendo la punta hacia el ángulo 
témporo-mandibular; separando las fibras del 
músculo buccinador y con una ligera presión en 
las mejillas se logra exponer la bolsa de Bichat 
apreciando su delgada cápsula.13 

DESCRIPCIÓN DE LA TÉCNICA

Se presenta la técnica quirúrgica personal de 
abordaje intraoral para bichectomía, creada 
por el Dr. Fernando Juan Ramírez Oropeza 
desde hace aproximadamente 15 años, con una 
casuística aproximada de 2000 pacientes, con 
escasas complicaciones. Se describe paso a paso 
la técnica e instrumentos.

Instrumentos: dos separadores tipo Farabeuf, un 
gancho doble, radiofrecuencia Ellman (Figura 2) 
punta colorada, tijera Metzenbaum curva, dos 
pinzas Allis, Adson Brown y catgut crómico 4/0 
(Figura 3).

Técnica quirúrgica

Puede realizarse con anestesia local o general; 
se colocan separadores tipo Farabeuf en la me-
jilla y se expone el área del carrillo a proceder 
para lograr la adecuada exposición del sitio 
quirúrgico; se infiltra en el área de incisión con 
lidocaína con epinefrina a 2%, se identifican 
los límites anatómicos, que son: la carúncula de 
apertura del conducto de Stenon y la línea alba 
de la mordida en el carrillo (Figura 4). Se realiza 
un marcaje con marcador, violeta de genciana 
o azul de metileno, desde la carúncula hasta 
la región posterior por dos centímetros en un 
plano horizontal, de manera paralela en la línea 
alba se realiza el mismo marcaje, de las mismas 
dimensiones. Se procede a unir ambas líneas en 
su porción más externa con una línea vertical, 
luego se dibuja una tercera línea justo al centro 
de la línea vertical, de manera paralela a las otras 

paciente, de tal manera que personas con gran 
cantidad de adiposidad corporal pueden tener 
poco contenido graso en la bolsa de Bichat o a 
la inversa; por lo que la mayor existencia de ésta 
puede dar la apariencia de un rostro redondea-
do o, por el contrario, su carencia puede dar la 
apariencia de un rostro deprimido con ángulos 
prominentes.9

La bolsa grasa de Bichat es la subunidad más 
amplia del rostro que, al ser bilateral, exige 
buscar simetría en ellas.10  Está limitada arriba 
por el surco infraorbitario y el arco cigomático, 
en la parte inferior por el borde inferior de la 
mandíbula, medialmente está limitada por el 
surco nasogeniano, mientras que lateral lo re-
presenta la región preauricular.11 

La bichectomía es un procedimiento quirúrgico 
cuyo objetivo es mejorar el contorno de las 
mejillas al reducir su prominencia y, por consi-
guiente, resalta las eminencias malares.12 Es un 
procedimiento muy utilizado en cirugía estética 
facial y puede generar serias complicaciones, 
entre ellas: hematoma posoperatorio inmediato, 
absceso, paresia o parálisis facial, estenosis 
del conducto de Stenon, asimetría facial,13 por 
lo que es de primordial importancia que sea 
realizada por un profesional con experticia y 
destrezas. 

La bichectomía puede realizarse mediante 
abordaje externo o intraoral, el primero de ellos 
se utiliza en conjunto con procedimientos de 
estiramiento facial (facelift), como ritidectomía, 
donde se realiza una incisión horizontal en el 
borde anterior del masetero a 1 cm por debajo 
de la comisura bucal; se divulsionan las fibras 
del músculo y la grasa aparece con una tracción 
muy suave. Asimismo, el abordaje intraoral 
tiene algunas variantes porque puede abordar-
se a través de una incisión a 0.5 cm del surco 
gingivo-labial superior, a la altura del segundo 
premolar, extendiéndose 2 cm posterior paralelo 
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que se dibuja un tridente (lo que da nombre a 
esta técnica; Figura 5). La incisión se hace con 
la punta colorada de la radiofrecuencia (Ellman), 
profundizando solo el espesor de esa punta, a 
continuación se introduce en la incisión un gan-
cho doble para separar las estructuras y con la 
tijera de Metzenbaum curva se incide el múscu-
lo buccinador con dirección a la articulación 
temporo-mandibular y mediante digitopresión 
en la mejilla desde el exterior se logra protruir 
la bolsa grasa a través de la incisión (Figura 6), 
que puede extraerse fácilmente con pinzas tipo 
Allis. Posteriormente, al localizar el pedículo, 
éste se pinza, se corta y cauteriza para evitar 
que los vasos presentes en el tejido graso puedan 
sangrar y producir un hematoma; a continuación 

Figura 2. Radiofrecuencia Ellman.

Figura 4. Marcaje del conducto parotídeo y la línea 
alba de la mordida.

Figura 3. Instrumental utilizado para bichectomía.

dos marcas, pero de 1 cm de longitud, dicha 
marca será el sitio de nuestra incisión, de forma 
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se introduce el pedículo y se cierra con un solo 
punto de catgut simple 4/0, que estará localizado 
en el punto intermedio de la herida.

Esta nueva técnica quirúrgica con experiencia 
de 15 años en manos de los autores y una 
casuística de 2000 bichectomías con mínimas 
complicaciones, no pretende remplazar al 
resto, que también resultan exitosas, sino que 
busca mostrarse como una técnica fácilmente 
reproducible, en particular para los cirujanos fa-
ciales que recientemente iniciaron en la práctica 
quirúrgica, ya que ofrece la fácil identificación 
de zonas anatómicas especificas, así como una 
zona a incidir segura y bien delimitada, lo que 
ofrece el éxito en la extracción de la bolsa de 

Bichat, con mínima manipulación de los tejidos, 
menor edema y, por tanto, bajo riesgo de compli-
caciones, como hematomas, lesiones del nervio 
facial o del conducto de Stenon.

En un mundo donde los pacientes tienen menos 
tiempo para recuperarse de una cirugía, ya sea 
estética o funcional, por las exigencias de su 
trabajo o su día a día, es indispensable para el 
cirujano facial ofrecer técnicas que garanticen un 
periodo posoperatorio corto, con bajo índice de 
complicaciones, esto es lo que ofrece la técnica 
del tridente, la posibilidad de realizar una cirugía 
rápida, limpia y con bajo índice de complica-
ciones que le permita al paciente reincorporarse 
de manera inmediata a sus actividades diarias.

Figura 5. Formación del tridente: la incisión se reali-
zará en la línea intermedia.

Figura 6. Extracción de la bolsa adiposa de Bichat.
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CONCLUSIONES

La bichectomía es un procedimiento quirúrgico 
muy frecuente, la técnica quirúrgica del tridente 
es fácil, reproducible y ayuda a los cirujanos 
a trabajar en una zona segura, reconociendo 
las principales estructuras y así evitar lesiones, 
dirigiéndonos directamente a la bolsa grasa sin 
riesgos, reduciendo al mínimo las complica-
ciones.
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Artículo de revisión
An Orl Mex 2020 enero-marzo;65(1):43-58.

Resumen 

La hipoacusia neurosensorial es el déficit sensorial más frecuente. Por lo general, no 
es sindrómica y tiene causa genética. Suele ser secundaria a herencia mendeliana 
(autosómica y ligada al cromosoma X). En general, el tipo y el inicio de la hipoacusia 
neurosensorial nos guían al patrón dominante o recesivo. El dominante generalmente 
es poslingual y progresivo; mientras que el autosómico recesivo es prelingual, no 
progresivo y de severo a profundo. Las diferentes hipoacusias neurosensoriales 
autosómicas dominantes forman un grupo llamado DFNA, con diferentes números 
según el subtipo (genes) de hipoacusia neurosensorial. En los casos recesivos, DFNB 
también con diferentes números y de la misma manera las hipoacusias neurosenso-
riales ligadas al cromosoma X como DFNX. Con las herramientas genéticas recientes, 
como la secuenciación de nueva generación, para la identificación de genes que 
causan hipoacusia neurosensorial, se han encontrado y caracterizado al menos 120 
genes, pero estamos lejos del final, todavía hay muchos genes por descubrir; en al-
rededor de 50% de los pacientes no logramos el diagnóstico etiológico, no podemos 
encontrar el gen o genes que están implicados. Las mutaciones y variantes no son 
las mismas en todas las poblaciones, por lo que es necesario estudiar a pacientes 
de diferentes orígenes.

PALABRAS CLAVE: Hipoacusia neurosensorial; sordera.

Abstract

Sensorineural hearing loss is the most frequent sensory deficit. It is usually not syndromic 
and has a genetic etiology. It is usually secondary to a Mendelian inheritance (autosomal 
dominant and recessive, and linked to the X chromosome). In general, the type and 
onset of hearing loss lead us to the dominant or recessive pattern. The dominant one 
is usually postlingual and progressive; while the autosomal recessive is prelingual, not 
progressive and severe to deep. The different autosomal dominant hearing loss are a 
group called DFNA, with different numbers depending on the subtype (genes) of hear-
ing loss. In recessive cases, DFNB also with different numbers and in the same way the 
hearing loss linked to X as DFNX. With recent genetic tools, such as next-generation 
sequencing, for the identification of genes that cause hearing loss, at least 120 genes 
have been found, but we are far from the end, there are still many genes to discover. 
In about 50% of patients we do not reach the etiological diagnosis, we cannot find the 
gene or genes involved. Genes’ mutations and variants are not the same in all popula-
tions, it is necessary to study patients from different origins. 

KEYWORDS: Sensorineural hearing loss; Deafness.
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ANTECEDENTES

La hipoacusia se define como la pérdida total o 
parcial de la audición y se considera discapaci-
tante según la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) si el umbral está por encima de 40 dB 
(considerando el mejor oído) y 30 dB en niños.1 
La hipoacusia es el trastorno sensorial congénito 
más frecuente, se manifiesta en 2-3 de cada 1000 
recién nacidos vivos, afectando a cerca de 28 
millones de estadounidenses y 300 millones de 
personas en el mundo.2,3 Ésta puede clasificarse en 
forma inicial en conductiva, sensorial y mixta4 y 
por su causa en genética o no genética. Asimismo, 
la genética puede ser sindrómica o no sindrómica, 
si es que existen o no manifestaciones adicionales 
a la hipoacusia (Figura 1).3,5 

Alrededor de 50% de las hipoacusias tiene ori-
gen genético; en 1 de cada 1000 recién nacidos 

la hipoacusia es hereditaria, 30% se asocia con 
un síndrome conocido y el 70% restante suele 
clasificarse como hipoacusia congénita no sin-
drómica.6-8 También puede estar ocasionada por 
factores ambientales, que incluyen la exposición 
a medicamentos ototóxicos, rubéola u otras en-
fermedades durante el embarazo, traumatismos, 
ruido excesivo, etc.; sin embargo, en la mayoría 
de los casos debe haber algún grado de predis-
posición genética para sufrir lesiones auditivas, 
secundarias a estos eventos.9

Epidemiología de la hipoacusia en México

De acuerdo con los datos recabados en la En-
cuesta Nacional de la Dinámica Demográfica 
(ENADID), realizada por el Instituto Nacional 
de Estadística y Geografía (INEGI) y el Consejo 
Nacional de Población (CONAPO), 7 millones 
de mexicanos tienen algún tipo de discapaci-

Figura 1. Clasificación de la hipoacusia.
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dad, de los casi 120 millones de habitantes para 
ese año (2014), y la tercera parte corresponde 
a discapacidad auditiva. De estas personas, 
13.4% tiene edades comprendidas entre 0 y 14 
años; sin embargo la gran mayoría no acude a 
la escuela, solo 14% de personas entre 3 y 29 
años lo hace.10

Clasificación de las hipoacusias

Se considera hipoacusia cuando el promedio 
tonal puro auditivo excede 20/25 decibeles (dB) 
para cada oído para las frecuencias 0.5-1-2-4 
kiloHertz (kHz).11 De acuerdo con esto puede 
clasificarse en varios grados. El Cuadro 1 mues-
tra la clasificación en grados de la hipoacusia 
de acuerdo con la Organización Mundial de la 
Salud.

En los casos en los que los oídos muestren di-
ferencia en cuanto a severidad, el diagnóstico 
final se basará en la audición del mejor oído.12 

La hipoacusia puede clasificarse de varias for-
mas, según los factores que se tomen en cuenta. 
De acuerdo con la localización del origen de 
problema auditivo, las deficiencias pueden ser 
de transmisión o de conducción (alteraciones en 
la transmisión del sonido a nivel del oído externo 
y del medio) y de percepción o neurosensoriales 

(lesiones en el oído interno, retrococleares o en 
las vías y centros nerviosos auditivos).13-15

Cuando está implicada la adquisición del len-
guaje, las hipoacusias puede ser prelocutivas o 
prelinguales cuando se establecen antes de la 
aparición del lenguaje (0 a 2 años), perilocutivas 
cuando aparecen entre 2 y 4 años y poslocutivas 
o poslinguales cuando se instauran después de 
que las adquisiciones lingüísticas fundamentales 
están consolidadas.16 Las hipoacusias prelocu-
tivas y las perilocutivas, cuando son bilaterales 
y de intensidad severa o profunda, interfieren o 
impiden el desarrollo del lenguaje oral. Según 
su evolución se clasifican en estáticas y progre-
sivas.5

Desde el punto de vista del origen genético, 
las hipoacusias neurosensoriales suelen ser 
principalmente mendelianas (autosómicas 
dominantes, recesivas y ligadas al cromosoma 
X) o mitocondriales.5,17,18 En general, las de 
tipo prelingual y severas a profundas suelen 
ser autosómicas recesivas y las poslinguales y 
progresivas, de tipo autosómicas dominantes.19

Hipoacusia neurosensorial de origen genético

Más de 200 genes pueden asociarse con hi-
poacusia de los que se han identificado más de 

Cuadro 1. Clasificación de la severidad de la hipoacusia. Organización Mundial de la Salud 

Severidad Umbral auditivo (decibeles) Manifestación

Leve 25-40 dB La comunicación a través del lenguaje oral se mantiene con esporá-
dicas alteraciones fonéticas

Moderada 40-60 dB La comunicación a través del lenguaje oral puede tener alteraciones 
fonéticas y prosódicas de mayor importancia, con vocabulario redu-
cido y alteraciones estructurales en la sintaxis

Severa 60-80 dB El paciente no tiene la capacidad necesaria para oír adecuadamente 
y por ello su nivel de comunicación oral será muy escaso o carecerá 
de ella.

Profunda > 80 dB La adquisición del lenguaje oral es muy difícil porque discriminan 
sonidos del entono, pero difícilmente los sonidos del habla, toda 
la comprensión del niño depende de la lectura labial y la voz y la 
inteligibilidad del habla están muy alteradas
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90.17,20,21 Desde el punto de vista de la hipoa-
cusia neurosensorial más de 6000 mutaciones 
causales se han encontrado en más de 125 
genes.7,17,21-24

Para diferenciar los locus de la hipoacusia auto-
sómica dominante de la autosómica recesiva se 
nombran DFNA y DFNB, respectivamente, los 
locus de la hipoacusia ligada al cromosoma X 
como DFNX y locus modificado como DFNM. 
El número indica la cronología en el orden en 
el que fueron mapeados. El primer locus para la 
hipoacusia neurosensorial, DFNA1, se mapeó 
en 1992 y la primera mutación en este gen se 
identificó en 1997.25

Los genes implicados en la hipoacusia neu-
rosensorial hereditaria codifican para muchas 
proteínas, como son las de uniones gap (GBJ2, 
GJB6), factores de transcripción (POU4F3, 
POU3F4, TFCP2L3, PAX3), canales iónicos 
(KCNQ1, KCNE1, KCNQ4), motores mole-
culares (MYO6, MYO7A, SLC26A4, prestina), 
proteínas extracelulares (TECTA, OTOA, CO-
LL11A2) y proteínas estructurales (OTOF, 
DIAPH1). Su patrón de expresión varía desde 
proteínas que se expresan exclusivamente en el 
oído interno de los mamíferos (TECTA, COCH, 
EYA4) a proteínas que se expresan en muchos 
tejidos (POU4F3, WHRN), pero sorprendente-
mente se ha encontrado que están implicadas 
solo en hipoacusia.8,26

El gen causal más frecuente de la hipoacusia 
neurosensorial es GJB2, le siguen otros genes 
como SLC26A4, MYO15A, OTOF, CDH23 y 
TMC1. Sin embargo, la proporción varía entre 
poblaciones, mientras que para unas alcanzan 
incluso 30%, en otras alcanzan solo 10% o poco 
más. En México, varios estudios han corroborado 
que existen diferencias importantes con otras 
poblaciones, siendo poco frecuentes las muta-
ciones de GJB2; sin embargo, siguen siendo las 
más prevalentes.8,10,27-31

Al menos 20 mutaciones se han encontrado 
implicadas en hipoacusia para cada uno de 
estos genes. El número de mutaciones en otros 
genes es bajo y la mayor parte de ellas se han 
reportado en familias consanguíneas. Estos nú-
meros están subestimados como resultado de 
varios sesgos. Uno de ellos se origina debido al 
tamaño del gen, porque los genes grandes rara 
vez se analizan por completo. Un segundo sesgo 
está causado por los métodos utilizados para el 
diagnóstico, que con frecuencia no incluyen 
la secuenciación, sino más bien el análisis de 
mutación específica, lo que conduce a la sub-
estimación del número de mutaciones en los 
genes que con mayor frecuencia están mutados, 
como GJB2 y SLC26A4. Un tercer sesgo se debe 
a la poca frecuencia de muchos genes; aunque 
pueden haberse encontrado en una población 
particular, el costo-beneficio para examinarlos 
es bajo y, por tanto, no vuelven a estudiarse en 
otras poblaciones. Además, aunque las familias 
con hipoacusia se encuentran en todo el mundo, 
la mayor parte de las familias reportadas con 
hipoacusia recesiva provienen del cinturón de 
consanguinidad, que incluye a todos los países 
del norte de África, a los de Oriente Medio y la 
India. Estas familias consanguíneas fueron fá-
cilmente mapeadas por análisis de ligamiento y 
la poderosa técnica de mapeo de homocigotos, 
permitiendo la identificación de locus con base 
en una sola familia. La hipoacusia dominante, 
en cambio, se identificó principalmente en fa-
milias originarias de Europa, América del Norte 
y Australia.9

Desde el descubrimiento de la hipoacusia rela-
cionada con GJB2, nuestra comprensión de la 
biología del oído y la hipoacusia ha avanzado 
tremendamente a través de la identificación 
de enfermedades genéticas que conducen a la 
hipoacusia en modelos animales y en humanos. 
Se han identificado genes con mutaciones que 
afectan casi todas las partes del órgano de Cor-
ti: el citoesqueleto celular, incluyendo actinas 
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(ACTG1) y genes asociados con actina (TRIOBP 
y RDX); miosinas (MYO7A, MYO15A, MYO6, 
MYO1A, MYH9, MYH14); uniones célula-
célula (OTOA, CLDN14); adhesión célula-célula 
(CDH23, PCDH15); canales celulares (GJB2, 
GJB6); transportadores (SLC26A4) y canales 
iónicos (KCNQ4).32

DFNA

El individuo afectado es heterocigoto, tiene 50% 
de probabilidades de transmitir la mutación a 
su descendencia independientemente del sexo, 
en la genealogía muestra un patrón de herencia 
vertical, es decir, alguno de sus padres estará 
igualmente afectado, excepto que se trate de 
caso único y se le considerará producto de una 
neomutación.22

Representan aproximadamente 18% de las hi-
poacusias no sindrómicas y hasta la actualidad 
se han identificado 59 locus y 39 genes desde 
el primero en 1992. Varios de estos genes se han 
encontrado como responsables de ocasionar 
hipoacusias sindrómicas (Cuadro 2).33,34 

DFNB

Este tipo de padecimiento ocasiona, general-
mente, sordera bilateral prelingual, de moderada 
hasta profunda y estable a lo largo del tiempo, 
excepto DFNB8/DFNB10, DFNB30, DFNB59, 
DFNB77 y DFNB79, que pueden ser progresivas 
aunque con mecanismo de herencia autosómico 
recesivo.35,36 El mecanismo de herencia autosó-
mico recesivo es poco frecuente como causa 
de hipoacusia no sindrómica poslingual, pero 
es clásico que sea la causa de las formas habi-
tualmente más severas de daño auditivo y casi 
siempre exclusivamente por afectación coclear 
(hipoacusia neurosensorial). La amplia gama de 
funciones que cumplen estos genes DFNB refleja 
con mayor insistencia la heterogeneidad de los 
genes envueltos en la audición y la hipoacusia.37 

DFNX

Las hipoacusias ligadas al cromosoma X son 
clínica y genéticamente tan heterogéneas como 
las anteriores. Son poco frecuentes, se describen 
solo en 5% de todas las hipoacusias congénitas38 

Cuadro 2. Hipoacusia autosómica recesiva (continúa en la siguiente página)

Locus (OMIM) Gen (OMIM) Inicio Tipo Referencia (OMIM)

DFNB1A GJB2 Prelingual Frecuentemente estable Kelsell y col., 1997

DFNB1B GJB6 Prelingual Frecuentemente estable Del Castillo y col., 2002

DFNB2 MYO7A Prelingual, 
poslingual

Inespecífico Liu y col., 1997; Weil y col., 
1997

DFNB3 MYO15A Prelingual Severa a profunda Wang y col., 1998

DFNB4 SLC26A4 Prelingual, 
poslingual

Estable; progresiva Li y col., 1998

DFNB6 TMIE Prelingual Severa a profunda; estable Naz y col., 2002

DFNB7/11 TMC1 Prelingual Severa a profunda; estable Kurima y col., 2002

DFNB8/10 TMPRSS3 Poslingual, 
prelingual

Progresiva; estable Scott y col., 2001

DFNB9 OTOF Prelingual Severa a profunda frecuente-
mente; estable

Yasunaga y col., 1999

DFNB12 CDH23 Prelingual Severa a profunda; estable Bork y col., 2001
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DFNB15/72/95 GIPC3 (ver nota 1) Prelingual Severa a profunda Ain y col., 2007; Rehman y col., 
2011; Charizopoulou y col., 2011

DFNB16 STRC (ver nota 2) Prelingual Severa a profunda; estable Verpy y col., 2001

DFNB18 USH1C Prelingual Severa a profunda; estable Ouyang y col., 2002; Ahmed y 
col., 2002

DFNB18B OTOG Prelingual Leve a moderada; estable Schraders y col., 2012

DFNB21 TECTA Prelingual Severa a profunda; estable Mustapha y col., 1999

DFNB22 OTOA Prelingual Severa a profunda; estable Zwaenepoel y col., 2002

DFNB23 PCDH15 Prelingual Severa a profunda; estable Ahmed y col., 2003

DFNB24 RDX Prelingual Severa a profunda; estable Khan y col., 2007

DFNB25 GRXCR1 Prelingual Moderada a profunda; 
progresiva

Schraders y col., 2010

DFNB26 GAB1 Prelingual Severa a profunda Yousaf y col., 2018

DFNB28 TRIOBP Prelingual Severa a profunda; estable Shahin y col., 2006; Riazuddin y 
col., 2006

DFNB29 CLDN14 Prelingual Severa a profunda; estable Wilcox y col., 2001

DFNB30 MYO3A Prelingual Severa a profunda; estable Walsh y col., 2002

DFNB31 WHRN Prelingual Profunda Mburu y col., 2003

DFNB32/105 CDC14A (ver 
nota 3)

Prelingual Moderada a profunda; 
progresiva

Delmaghani y col., 2016; Imtiaz 
y col., 2017

DFNB35 ESRRB Prelingual Severa a profunda; no progresiva Collin y col., 2008

DFNB36 ESPN Prelingual Profunda Naz y col., 2004

DFNB37 MYO6 Prelingual Profunda Ahmed y col., 2003

DFNB39 HGF Prelingual Severa a profunda; descendente Schultz y col., 2009

DFNB42 ILDR1 Prelingual Moderada a severa Borck y col., 2011

DFNB44 ADCY1 Prelingual Leve a moderada; estable Santos-Cortez y col., 2014

DFNB48 CIB2 Prelingual Severa a profunda Riazuddin y col., 2012

DFNB49 MARVELD2 Prelingual Moderada a profunda; estable Riazuddin y col., 2006

DFNB49 BDP1 Poslingual Alta frecuencia; estable Girotto y col., 2013

DFNB53 COL11A2 Prelingual Severa a profunda; estable Chen y col., 2005

DFNB57 PDZD7 Prelingual Moderada a severa; moderada-
mente progresiva

Booth y col., 2015

DFNB59 PJVK Prelingual Severa a profunda; estable Delmaghani y col., 2006

DFNB60 SLC22A4 Prelingual Severa a profunda Ben Said y col., 2016

DFNB61 SLC26A5 Prelingual Severa a profunda; estable Liu y col., 2003

DFNB63 LRTOMT/COMT2 Prelingual Severa a profunda; estable Ahmed y col., 2008; Du y col., 
2008

DFNB66 DCDC2 Prelingual Severa a profunda Grati y col., 2015

DFNB66/67 LHFPL5 Prelingual Severa a profunda; estable Tlili y col., 2005; Shabbir y col., 
2006; Kalay y col., 2006

DFNB68 S1PR2 Prelingual Severa a profunda Santos-Cortez y col., 2016

Cuadro 2. Hipoacusia autosómica recesiva (continúa en la siguiente página)

Locus (OMIM) Gen (OMIM) Inicio Tipo Referencia (OMIM)
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Cuadro 2. Hipoacusia autosómica recesiva (continúa en la siguiente página)

Locus (OMIM) Gen (OMIM) Inicio Tipo Referencia (OMIM)

DFNB70 PNPT1 Prelingual Severa a profunda; estable von Ameln y col., 2012

DFNB73 BSND Prelingual Severa a profunda; estable Riazuddin y col., 2009

DFNB74 MSRB3 Prelingual Severa a profunda Waryah y col., 2009; Ahmed y 
col., 2011

DFNB76 SYNE4 Prelingual Alta frecuencia; progresiva Horn y col., 2013

DFNB77 LOXHD1 Poslingual Moderada a profunda; progre-
siva

Grillet y col., 2009

DFNB79 TPRN Prelingual Severa a profunda; estable Rehman y col., 2010; Li y col., 
2010

DFNB82 GPSM2 (ver nota 
4)

Prelingual Severa a profunda; estable Walsh y col., 2010

DFNB84 PTPRQ Prelingual Moderada a profunda; progre-
siva

Schraders y col., 2010

DFNB84 OTOGL Prelingual Alta frecuencia: estable Yariz y col., 2012

DFNB86 TBC1D24 Prelingual Severa a profunda Rehman y col., 2014

DFNB88 ELMOD3 Prelingual Severa profunda; combinada 
(mixed)

Jaworek y col., 2013

DFNB89 KARS Prelingual Moderada a severa; estable Santos-Cortez y col., 2013

DFNB91 SERPINB6 Prelingual Moderada a severa Sirmaci y col., 2010

DFNB93 CABP2 Prelingual Moderada a severa; estable Schrauwen y col., 2012

DFNB94 NARS2 Prelingual Severa a profunda; estable Simon y col., 2015

DFNB97 MET Prelingual Severa a profunda Mujtaba y col., 2015

DFNB98 TSPEAR Prelingual Severa a profunda Delmaghani y col., 2012

DFNB99 TMEM132E Prelingual Severa a profunda Li y col., 2015

DFNB100 PPIP5K2 Prelingual Profunda Yousaf y col., 2018

DFNB101 GRXCR2 Prelingual Alta frecuencia; progresiva Imtiaz y col., 2014

DFNB102 EPS8 Prelingual Severa a profunda Behlouli y col., 2014

DFNB103 CLIC5 Prelingual Alta frecuencia; progresiva Seco y col., 2014

DFNB104 FAM65B Prelingual Profunda Díaz-Horta y col., 2014

DFNB105 Ver DFNB32 Delmaghani y col., 2016

DFNB106 EPS8L2 Poslingual Alta frecuencia; progresiva Dahmani y col., 2015

DFNB107 (por 
OMIM)

WBP2 Prelingual Alta frecuencia; progresiva Buniello y col., 2016

DFNB108 ROR1 (ver nota 5) Prelingual Severa a profunda Díaz-Horta y col., 2016

DFNB109 (por 
OMIM)

ESRP1 Prelingual Severa a profunda Rohacek y col., 2017

DFNB 110 (por 
OMIM)

COCH Prelingual Moderada Janssens de Varebeke y col., 
2018

DFNB111 (por 
OMIM)

MPZL2 Sospecha 
prelingual

Moderada a severa Wesdorp y col., 2018

DFNB112 (por 
OMIM)

BDP1 Poslingual Progresiva; inicialmente superfi-
cial a frecuencias medias y altas

Girotto y col., 2013
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DFNB113 (por 
OMIM)

CEACAM16 Poslingual Superficial a moderada; pro-
gresiva

Booth y col., 2018

DFNB114 (por 
OMIM)

GRAP Prelingual Profunda Li y col., 2019

DFNB1115 (por 
OMIM)

SPNS2 Edad no 
definida

Severa Ingham y col., 2019

- CLDN9 Edad de 
aparición no 

definida

Moderada a profunda Sineni y col., 2019

Nota 1: GIPC3 es responsable de hipoacusia sensorial progresiva que puede asociarse con crisis convulsivas audiógenas.
Nota 2: STRC causa el síndrome de sordera-infertilidad cuando está deletado en conjunto con CATSPER2. 
Nota 3: Algunas variantes de CDC14A causan síndrome de sordera-infertilidad en varones.
Nota 4: GPSM2 inicialmente fue reportado como gen causante de hipoacusia no sindrómica, pero posteriormente se determinó 
que causa el síndrome de Chudley-McCullough.
Nota 5: ROR1 es responsable de hipoacusia autosómica recesiva asociada con malformación del oído interno (cavidad 
común, ¿única?) y neuropatía auditiva. 

Cuadro 2. Hipoacusia autosómica recesiva (continuación)

Locus (OMIM) Gen (OMIM) Inicio Tipo Referencia (OMIM)

y son responsables de menos de 2% de todas las 
hipoacusias neurosensoriales no sindrómicas, 
siendo mucho más frecuentes en las sindrómi-
cas.22 Pueden ser pre o poslinguales, con edad 
de comienzo variable, desde congénitas hasta de 
aparición en la infancia. En muchos pacientes 
suele ser progresiva y afecta severamente todas 
las frecuencias.39-42

Características de los genes

Gen GJB2 (gap junction protein beta 2)

En 1994 Guilford y colaboradores (citados por 
Fukushima) mapearon el primer locus para 
hipoacusia neurosensorial autosómica recesiva 
en el cromosoma 13q12-13 y lo denominaron 
DFNB1, hipoacusia y sordera no sindrómica.43 
Tres años más tarde, el gen causante en ese 
locus se identificó como GJB2.44 Éste es un 
gen localizado en el cromosoma 17p11.2 que 
está implicado en la homeostasia coclear, está 
formado por dos exones y tiene aproximada-
mente 23 dominios en el Homo Sapiens. Este 
gen codifica para la proteína conexina 26, que 
es una proteína de unión de brecha. El gen 

GJB2 es uno de los responsables de la hipoa-
cusia no sindrómica autosómica recesiva y fue 
descubierto en 1996 en familias consanguíneas 
de Pakistán.3,44 El gen GJB2 se ha convertido en 
el gen de hipoacusia más prevalente en todo 
el mundo. En años subsecuentes, ha habido 
marcado progreso del número de genes iden-
tificados y cada nuevo gen detectado añade 
mayor entendimiento de las bases moleculares 
de la hipoacusia hereditaria.45

Las mutaciones en GJB2 son la causa de 30 a 
50% de la hipoacusia neurosensorial autosómi-
ca recesiva congénita de severa a profunda en 
varias poblaciones mundiales, ningún otro gen 
constituye una proporción tan significativa de 
la hipoacusia genética; sin embargo, en nuestra 
población no se ha encontrado en forma tan 
prevalente, los estudios de pacientes mexicanos 
han arrojado cifras mucho más bajas, entre 9.6 
y 16.4% en grupos de pacientes en poblaciones 
diferentes de México, así como en otros grupos 
poblacionales.27,46,47

La mutación 35delG de este gen es la más fre-
cuente; sin embargo, se han encontrado por lo 
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menos 100 mutaciones diferentes en distintas 
poblaciones.48

Gen GJB6 (gap junction protein beta 6)

Es un gen que se localiza en el cromosoma 
13q12, contiene 7 exones, codifica para la pro-
teína conexina 30 (Cx30), que forma parte de 
las proteínas de unión de brecha en la cóclea y 
está constituida de 261 aminoácidos. Las mu-
taciones en este gen también son responsables 
de un elevado número de casos de hipoacusia 
no sindrómica autosómica recesiva, así como 
de casos de hipoacusia autosómica dominante. 
Las proteínas de unión de brecha Cx26 y Cx30 
se expresan en forma importante en la cóclea 
y juegan un papel vital en su homeostasia y en 
el mantenimiento del ion potasio. Existen dos 
deleciones especialmente implicadas en la hi-
poacusia, la deleción de 342 kB se considera el 
tipo de mutación más frecuente en este gen, si 
ocurre de forma homocigota. Se han encontrado 
aproximadamente 20 variantes patogénicas con 
Del (GJB6-D13S1830) y Del (GJB6-D13S1854).

Gen GJB3 (gap junction protein beta 3) (DFNA2B)

Este gen codifica para la proteína conexina 31 
(Cx31), se localiza en el cromosoma 1p34.3, 
está compuesto de dos exones en el humano. 
Se involucra generalmente en la hipoacusia 
autosómica dominante y algunas recesivas. La 
mutación en el gen GJB3 se identificó por pri-
mera vez en una familia china con hipoacusia 
autosómica dominante.49-53

Gen CLDN14 (claudin 14) (DFNB29) 

Este gen se localiza en el cromosoma 21q22.3 
y contiene 7 exones y codifica para la proteína 
claudin-14. Ésta pertenece a las proteínas de 
uniones estrechas, que usualmente muestran 
adhesión célula a célula en el endotelio y en 
las células epiteliales, forman sellos regulares 

alrededor de las células y sirven como barrera 
física para evitar que varios solutos y agua entren 
directamente a través del espacio celular. Las 
mutaciones en este gen ocasionan hipoacusia 
autosómica recesiva no sindrómica. CLDN14 
se expresa en la mayor parte de las células de la 
cóclea, el hígado y el riñón.54-56

Gen MYO7A (Myosin VIIA) (DFNB2) 

Es un gen localizado en el cromosoma 11q13.5 
y está constituido por 55 exones. Codifica para 
la proteína miosina VIIA no convencionales 
(VIIA), conformada por 2215 aminoácidos y 
se expresa generalmente en el epitelio de teji-
dos de la retina y del oído interno. Las células 
ciliadas y los estereocilios del oído interno 
contienen principalmente proteína miosina 
VIIA. Cualquier variación en el gen MYO7A 
es responsable de 50% de los diferentes tipos 
de síndrome de Usher. Las mutaciones en el 
gen MYO7A también ocasionan hipoacusia no 
sindrómica autosómica recesiva en humanos. 
Además, se han reportado heterocigotos com-
puesto o mutaciones homocigotas relacionadas 
con este gen en familias de Pakistán, Palestina, 
Turquía e Irán.57-60

MYO15A (DFNB3) se localiza en el cromosoma 
17p11.2 en humanos, consiste en 66 exones con 
71,097 pb. MYO15A codifica para la proteína 
miosina XVA, consta de 3530 aminoácidos y 
39.5 kDa. MYO15A juega un papel importante 
en la elongación y desarrollo de los estereocilios 
y en los filamentos de actina. La cohesión de los 
estereocilios es producida por la interacción de 
whirlina y el gen MYO15A. En el Homo Sapiens 
la mutación en el gen MYO7A se aisló por pri-
mera vez en familias de Indonesia, donde cerca 
de 2% de la población padece hipoacusia. Se 
ha reportado que al menos 43 mutaciones en 
este gen ocurren en el dominio motor. Este tipo 
de mutaciones es generalmente responsable de 
hipoacusia autosómica recesiva.61-63
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SLC26A4 (DFNB4) es un gen localizado en el 
cromosoma 7q31, tiene 23 exones en humanos; 
codifica para una proteína transmembrana, por 
ejemplo, la pendrina, cuya función principal es 
el transporte de aniones (Cl-, I- y HCO3

-) en las 
membranas celulares. La pendrina se expresa 
abundantemente en el oído interno, la tiroides 
y el riñón. Las mutaciones en el gen SLC26A4 
son responsables de la hipoacusia no sindrómica 
autosómica recesiva, también en el alargamien-
to del acueducto vestibular y el síndrome de 
Pendred, caracterizado por hipoacusia neuro-
sensorial autosómica recesiva relacionada con 
alteraciones cocleares, ocasionado por mutacio-
nes alélicas en este gen.64-66

TMC1 (DFNB7/11) es un gen localizado en el 
cromosoma 9q21.12, codifica para una proteína 
similar a un canal transmembrana, consta de 
25 exones y de 300 kb. TMC1 se expresa en las 
células pilosas (ciliadas) de la cóclea y juega un 
papel importante en la función de dichas células. 
Más de 35 mutaciones homocigotas en este gen 
se han identificado en 60 familias diferentes en 
todo el mundo con hipoacusia no sindrómica au-
tosómica recesiva con un fenotipo caracterizado 
por hipoacusia prelingual de severa a profunda. 
La mutación frecuente es p.R34X, mutación sin 
sentido que se encuentra en población del Norte 
de África y de Asia.36,67-69

TMIE (DFNB6) es un gen transmembrana del 
oído interno, se encuentra en el cromosoma 
3p21, contiene 4 exones, codifica para una pro-
teína transmembrana de 154 aminoácidos y solo 
tiene un dominio transmembrana. Las variantes 
en el gen TMIE son responsables de hipoacusia 
autosómica recesiva no sindrómica, encontrado 
frecuentemente en población de Pakistán. Las 
mutaciones en el gen TMIE ocasionan defectos 
de las células sensoriales del oído interno y 
problemas en los nervios auditivos.

OTOF (DFNB9) es un gen localizado en 2p23.1, 
consta de 48 exones codificantes y de 90 kb, 

codifica para la proteína otoferlina y se expresa 
generalmente en las células pilosas de la có-
clea y del cerebro. Mutaciones homocigotas 
en este gen son responsables de hipoacusia no 
sindrómica autosómica recesiva, al menos 93 
mutaciones se han identificado en este gen.3 La 
más prevalente es c.2485C>T (p.Q829X).70,71

Herencia digénica

Este tipo de herencia se refiere al hecho de que 
dos genes contribuyan al fenotipo, es decir, 
mutaciones o variantes de dos genes diferentes 
se sumen para condicionar la hipoacusia. Este 
tipo de herencia es conocido principalmente 
con los genes GJB2 y GJB6 y recientemente 
también se describió con los genes PCDH15 
y USH1G.21,72,73

En las muestras de pacientes mexicanos este tipo 
de herencia, con participación de GJB2 y GJB6, 
no fue importante, prácticamente inexistente.27,46

Hipoacusia de origen mitocondrial

Existen variantes mitocondriales que se han 
relacionado con la ototoxicidad con aminoglu-
cósidos y la susceptibilidad a la hipoacusia.74

Las mutaciones mitocondriales están pre-
sentes en por lo menos 1% de los niños con 
hipoacusia prelingual en algunos grupos po-
blacionales. En los caucásicos, por lo menos 
5% de la hipoacusia poslingual no sindrómica 
está ocasionada por mutaciones mitocon-
driales conocidas, y en algunas poblaciones 
incluso en mayor porcentaje, como en la espa-
ñola; sin embargo, en nuestra población, estas 
variantes no son frecuentes.75 Esta diferencia 
puede explicarse debido a la transmisión mito-
condrial, que es vía materna, y en el mestizaje 
que se llevó a cabo en México no hubo mu-
chas mujeres españolas, sino especialmente 
amerindias.27
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Los genes mitocondriales codifican especial-
mente la subunidad 12S del ARN ribosomal 
(RNAr) (MTNRN1) y los genes del ARN de 
transferencia (ARNt), asociados con hipoa-
cusia no sindrómica. Los datos obtenidos de 
pacientes portadores de mutaciones en el 
ADNmt muestran que la hipoacusia es siempre 
neurosensorial, usualmente progresiva y en la 
mayoría es simétrica con frecuencias altas o 
en todas las frecuencias. La administración de 
antibióticos aminoglucósidos puede ocasionar 
hipoacusia en individuos genéticamente sus-
ceptibles. Estos fármacos son conocidos por 
ejercer sus efectos antibacterianos en el nivel 
del sitio de decodificación de la subunidad 
pequeña ribosomal, ocasionando error de codi-
ficación o terminación prematura de la síntesis 
de proteínas. Debido a que la síntesis de pro-
teínas es esencial para el ensamble del aparato 
OXPHOS en células con altas demandas, como 
son las células cocleares, estas células pueden 
mostrar este fenotipo, aunque no es la única 
explicación. La acumulación de los aminoglu-
cósidos en el oído interno es otro posible factor. 
El riesgo de ototoxicidad por aminoglucósidos 
incluye la terapia por más de siete días, concen-
traciones en suero elevadas, exposición previa 
a aminoglucósidos, exposición a ruido, dosis 
elevadas diarias, administración en neonatos 
y un fondo de mutaciones de predisposición. 
Muchas mutaciones en el gen MTRNR que 
codifica el ARNr 12S (961delT/insC, T1095C, 
C1494T, A1555G y posiblemente A827G, 
T1005C y A1116G) y posiblemente también las 
mutaciones G7444A y el sobrelapamiento de 
los genes COI/MTTS1 pueden contribuir a la 
hipoacusia ototóxica. Las mutaciones en el gen 
MTRNR1 probablemente alteran la estructura 
secundaria de la molécula de RNAr 12S seme-
jando a su contraparte bacteriana más cercana, 
RNAr 16s. Como la molécula RNAr 16S es el 
objetivo de acción de los aminoglucósidos, 
esto puede explicar el efecto acumulativo de 
las mutaciones.20,76-78

Teratógenos y variantes genéticas

Los ensayos farmacogenómicos con genes 
susceptibles han estudiado la relación entre la 
hipoacusia inducida por fármacos y muchos 
genotipos, como la tiopurina metiltransferasa 
(TPMT), el casete transportador C3 de unión 
al ATP (ABCC3), las subclases de glutatión-
S-transferasas (GSTP1, GSTM1, GSTT1), 
catecol-O-metiltransferasa (COMT) y megalina, 
con resultados inconsistentes. Un estudio de 
asociación de genoma completo identificó la 
asociación entre cisplatino e hipoacusia y va-
riantes genéticas en la superóxido dismutasa 2 
y acilfosfatasa-2 (ACYP2).79

Estudio del paciente con hipoacusia

Hay ciertas consideraciones generales que 
permiten guiar la búsqueda etiológica de la 
hipoacusia del paciente:

1. Sindrómica o no sindrómica.

2. Congénita o no (prelingual o poslocu-
tiva).

3. Bilateral o unilateral.

4. Grado de hipoacusia.

5. Progresiva o estable.

Según los hallazgos clínicos, podría definirse 
si la hipoacusia es sindrómica o no. En las no 
sindrómicas, las características de la hipoacusia 
pueden guiarnos. Las hipoacusias congénitas, 
bilaterales y severas a profundas suelen ser se-
cundarias a genes recesivos. Por otro lado, las 
poslinguales y progresivas son más frecuente-
mente dominantes.

Posterior al estudio audiológico completo, es 
necesario realizar estudio de imagen, tomografía, 
resonancia magnética o ambas, en búsqueda de 
malformaciones de oído, en especial del oído in-
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terno. Éstas también son secundarias a variantes 
anormales genéticas.

Cuando en un lactante se detecta hipoacu-
sia a través del tamiz auditivo neonatal, se 
recomienda que un genetista lo valore. Esto 
implica realizar historia clínica completa con 
exploración física detallada y búsqueda de 
antecedentes, así como valoración oftalmo-
lógica, porque la prevalencia de problemas 
oftalmológicos en niños con hipoacusia es de 
40 a 60%. El estudio del diagnóstico etiológico 
de las hipoacusias que parecen tener origen 
genético corresponde al médico genetista. Los 
estudios que se indican dependen de la historia 
clínica del paciente; sin embargo, en forma 
general, deberá realizarse primero estudio de 
GJB2 y en algunas poblaciones también de 
GJB6 y, si no se obtiene resultado o desde el 
principio, solicitar panel de genes, que suelen 
ser alrededor de 60 (varía según la compañía), 
secuenciación del exoma completo o ambos. 
En la última opción, debemos considerar que 
obtendremos variantes de significado incierto, 
que deberán analizarse y que el costo es más 
elevado. El rendimiento diagnóstico con todas 
ellas no rebasa 50% (Figura 2).5 

CONCLUSIONES

La hipoacusia es un déficit sensorial muy preva-
lente que debe estudiarse con mucho cuidado. 
Un porcentaje alto, por lo menos 50%, es de 
origen genético. Para poder determinar la causa 
de la hipoacusia y definir el tratamiento y el 
pronóstico es necesario realizar historia clínica 
completa, con insistencia en los antecedentes 
familiares y personales, el árbol genealógico y 
la exploración física detallada. De acuerdo con 
lo que se encuentre, sumado a la caracterización 
de la hipoacusia: inicio, tipo, grado, progresión, 
etc., podrá considerarse si es de probable causa 
genética o no y a qué tipo de herencia correspon-
de. Los estudios paraclínicos para corroborarlo 

serán, de forma inicial, para descartar variantes 
patogénicas del gen más frecuente en todas las 
poblaciones, que es el GJB2 y en algunas po-
blaciones GJB6. Si el resultado fuese negativo, 
deberá realizarse algún panel de genes para 
sordera y por último, con el fin de encontrar 
alguna respuesta, si el panel no dio resultados, 
la secuenciación del exoma completo, consi-
derando que ninguno proporciona rendimiento 
diagnóstico del 100% y que en el último pode-
mos encontrar variantes de significado incierto, 
que deberán analizarse.

Además, al tratarse de una enfermedad genética, 
está implícito que puede transmitirse y es impor-

Figura 2. Algoritmo diagnóstico de la hipoacusia de 
origen genético.
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tante que el paciente y sus familiares conozcan el 
riesgo de transmisión, la definición de la causa a 
través del estudio molecular, que reciban ayuda 
y definir el tratamiento para que pueda obtenerse 
el mejor resultado posible.
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cias deberán enumerarse con números arábigos consecutivamente 
siguiendo el orden en que se mencionan por primera vez en el 
texto. El número aparecerá entre paréntesis. Las referencias citadas 
solamente en cuadros o ilustraciones se numerarán siguiendo una 
secuencia establecida por la primera mención que se haga en el 
texto de ese cuadro o esa figura en particular. 

Use el formato de los Requisitos uniformes estilo de Vancouver que 
utiliza la U. S. National Library of Medicine en el Index Medicus. 
Nótese: Número de referencia sin guión, no comas ni puntos excep-
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autores y título. Sólo minúsculas excepto letra inicial tras el punto y 
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transplantation is associated with an increased risk for pancrea-
tobiliary disease. Ann Intern Med 1996;124:980-3. Más de seis 
autores: 1. Parkin DM, Clayton D, Black RJ, Masuyer E, Friedl HP, 
Ivanov E, et al. Childhood leukaemia in Europe after Chernobyl: 
5 year followup. Br J Cancer 1996;73:1006-12.

•  Autor corporativo: 1. The Cardiac Society of Australia and New 
Zealand. Clinical exercise stress testing. Safety and performance 
guidelines. Med J Aust 1996; 164:282-4 • No se indica el nom-
bre del autor: 1. Cancer in South Africa (editorial). S. Afr Med J 
1994;84:15 • Suplemento de un número 1. Payne DK, Sullivan 
MD. Massie MJ. Women’s psychological reactions to breast cancer. 
Semin Oncol 1996;23(1 supl 2):89-97. 

•  Parte de un número 1. Poole GH, Mills SM. One hundred conse-
cutive cases of flap lacerations of the leg in ageing patients. N Z 
Med J 1994;107 (986 Pt l):377-8.

•  Indicación del tipo de artículo, según corresponda 1. Enzensberger 
W, Fischer PA. Metronome in Parkinson’s disease [carta]. Lancet 
1996;347: 1337.

Libros y monografías 

•  Individuos como autores 1. Rigsven MK, Bond D. Gerontology and 
leadership skills for nurses. 2nd ed. Albany (NY): Delmar Publishers; 
1996. 

•  Directores (editores) o compiladores como autores 1. Norman IJ, 
Redfern SJ, editores. Mental health care for elderly people. New 
York: Churchill Livingstone; 1996. 

•  Una organización como autor y editor 1. Institute of Medicine 
(US). Looking at the future of the Medicaid program. Washington 
(DC): The Institute; 1992.

•  Capítulo de libro 1. Phillips SJ, Whisnant JP. Hypertension and 
stroke. En: Laragh JH, Brenner BM, editores. Hypertension: patho-

physiology, diagnosis and management. 2nd ed. New York: Raven 
Press; 1995:465-78. 

•  Actas de conferencias o congresos 1. Kimura J, Shibasaki H, edi-
tores. Recent advances in clinical neurophysiology. Proceedings 
of the 10th International Congress of EMG and Clinical Neuro-
physiology; 1995 Oct15-19; Kyoto, Japan. Amsterdam: Elsevier; 
1996.

•  Artículo publicado en actas de conferencias o congresos 1. 
Bengtsson S. Solheim BG. Enforcement of data protection, priva-
cy and security in medical informatics. En: Lun KC, Degoulet P, 
Piemme TE, Rienhoff O, editores MEDINFO 92. Proceedings of 
the 7th World Congress on Medical Informatics; 1992 Sep 6-10; 
Geneva, Switzerland, Amsterdam: NorthHolland; 1992:1561-5.

•  Tesis 1. Kaplan SJ. Post-hospital home health care: the elderly’s 
access and utilization [dissertation]. St. Louis (MO): Washington 
Univ.; 1995. Otros trabajos publicitarios. 

•  Articulo de periódico 1. Lee G. Hospitalizations tied to ozone 
pollution: study estimates 50,000 admissions annually. The Wash-
ington Post 1996 Jun 21; Sect. A:3 (col 5).

•  Diccionario y referencias similares 1. Stedman’s medical dictio-
nary. 26th . ed. Baltimore: Williams & Wilkins; 1995. Apraxia; p. 
119-20.

•  Obras clásicas 1. The Winter’s Tale: act 5, scene 1, lines 13-16. The 
complete works of Williams Shakespeare. London: Rex; 1973.

 Trabajos inéditos 1. Lesher AI. Molecular mechanism of cocaine 
addiction. N Engl J Med. En prensa 1997. 

12. Cuadros o tablas. Numérelos consecutivamente con números 
arábigos, siguiendo el orden en que se citan por primera vez en 
el texto y asigne un título breve a cada uno. Las explicaciones irán 
como notas al pie y no en el encabezado. Explique todas las abre-
viaturas no usuales que se utilizaron en cada cuadro. Identifique 
las medidas estadísticas de variación, como la desviación estándar 
y el error estándar de la medida. No trace líneas horizontales ni 
verticales en el interior de los cuadros. Cerciórese de que cada 
cuadro sea citado en el texto. Los cuadros o tablas deben enviarse 
en un formato editable (word o excel) y no deberán insertarse en 
el texto como imagen.

13. Ilustraciones (Figuras). Deberán ser a color y numerarse con 
números arábigos. Anales de Otorrinolaringología Mexicana no se 
responsabiliza de pérdida de las ilustraciones y no serán regresadas 
al autor excepto si el trabajo no se publicase. No se aceptarán los 
letreros trazados a mano. Las letras, números, y símbolos deberán 
ser claros, y uniformes en todas las ilustraciones y de tamaño sufi-
ciente para que sigan siendo legibles. Los títulos y explicaciones 
detalladas se incluirán en los pies o epígrafes, no sobre las propias 
ilustraciones. NO debe repetirse la misma información en cuadros 
y figuras. Se optará por publicar el o la que muestre la información 
de manera más completa.

 Si se utilizan fotografías de personas, éstas no deberán ser identifi-
cables o de lo contrario, habrá que anexar un permiso por escrito 
para poder usarlas (véase protección de los derechos del paciente 
a la privacía). Si una figura ya fue publicada, se dará a conocer 
la fuente original y se presentará la autorización por escrito 
que el titular de los derechos de autor (copyright) concede para 
reproducirla. Este permiso es necesario, independientemente de 
quien sea el autor o la editorial, a excepción de los documentos 
del dominio público. 

 Unidades de medida. Las medidas de longitud, talla, peso y 
volumen se expresarán en unidades del sistema métrico decimal 
(metro, kilogramo, litro) o en sus múltiplos y submúltiplos. Las 
temperaturas deberán registrarse en grados Celsius. Los valores 
de presión arterial se indicarán en milímetros de mercurio. Todos 
los valores hepáticos y de química clínica se presentarán en uni-
dades del sistema métrico decimal y de acuerdo con el Sistema 
Internacional de Unidades (SI). 

 Abreviaturas y símbolos. Utilice sólo abreviaturas ordinarias (es-
tándar). Evite abreviaturas en el título y resumen. Cuando se use 
por primera vez una abreviatura, ésta irá precedida del término 
completo (a menos que se trate de una unidad de medida común).
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