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RESUMEN 

 
La hipoacusia no es un síntoma frecuente en el hipotiroidismo, pero se manifiesta 

en casos raros, esto debido a la falta de hormonas tiroideas en el cuerpo. La 

hipoacusia en el hipotiroidismo generalmente es leve y puede mejorar con el 

tratamiento adecuado para el hipotiroidismo. Objetivo: Determinar la prevalencia 

de hipoacusia en pacientes con hipotiroidismo atendidos en el servicio de 

Otorrinolaringología del Hospital IESS Durán durante el periodo 2020 – 2022. 

Materiales y Métodos: Estudio, descriptivo, analítico retrospectivo de diseño no 

experimental. Resultados: De una muestra de 145 pacientes con hipotiroidismo con 

asociación de hipoacusia, fueron 75 pacientes del género femenino (52%), además 

de que el mayor grupo etario afectado es el de 43 a 60 años (61 pacientes), con 

evidente asociación a otras enfermedades, hipertensión (83 pacientes) y diabetes 

mellitus (40 pacientes); en cuanto a los tipos de hipoacusia la conductiva se 

evidencian en 40 pacientes, la neurosensorial en 46 pacientes y por último el tipo 

mixto en 59 pacientes. 

Conclusiones Existe una predisposición del género femenino tiene predisposición 

para la manifestación de hipotiroidismo con hipoacusia. Es evidente la relación con 

los grupos etarios entre 43 y 60 años. Hay una relación con otras comorbilidades, 

primordialmente con hipertensión arterial y diabetes mellitus tipo 2. En los tipos de 

hipoacusia, el principal de estos es el tipo mixta, el cual se manifestó en 59 

pacientes. La hipoacusia subsecuente a hipotiroidismo se manifiesta 

mayoritariamente de 1 a 4 años luego del diagnóstico. 

 
 

Palabras clave: Hipotiroidismo, Hipoacusia, Complicaciones, Comorbilidades. 
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ABSTRACT 

 
Hearing loss is not a frequent symptom in hypothyroidism, but it occurs in rare cases, 

due to a lack of thyroid hormones in the body. Hearing loss in hypothyroidism is 

usually mild and may improve with appropriate hypothyroidism treatment. Objective: 

To determine the prevalence of hearing loss in patients with hypothyroidism treated 

in the Otorhinolaryngology service of the IESS Durán Hospital during the period 2020 

- 2022. Materials and Methods: Descriptive, analytical, retrospective study of non-

experimental design. Results: From a sample of 145 patients with hypothyroidism 

associated with hearing loss, there were 75 female patients (52%), in addition to the 

fact that the largest age group affected is 

43 to 60 years (61 patients), with an evident association with other diseases, 

hypertension (83 patients) and diabetes mellitus (40 patients); Regarding the types 

of hearing loss, the conductive one was evident in 40 patients, the neurosensory in 

46 patients and finally the mixed type in 59 patients. 

Conclusions: There is a predisposition of the female gender has a predisposition 

for the manifestation of hypothyroidism with hearing loss. The relationship with the 

age groups between 43 and 60 years is evident. There is a relationship with other 

comorbidities, primarily with arterial hypertension and type 2 diabetes mellitus. In the 

types of hearing loss, the main one is the mixed type, which manifested itself in 59 

patients. Hearing loss subsequent to hypothyroidism manifests mostly 1 to 4 years 

after diagnosis. 

 
 

Key words: Hypothyroidism, Hearing Loss, Complications, Comorbidities. 
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INTRODUCCIÓN 
 

En la actualidad, es muy frecuente la asociación de disminución de la audición 

(hipoacusia) e hipotiroidismo, dicha combinación es muy limitante, porque afecta a los 

pacientes de manera indeterminada, lo cual la convierte posiblemente en una 

condición discapacitante, pero aun al mencionar esto se desconocen a ciencia cierta 

los diversos mecanismos que deben participar en el hipotiroidismo para que pueda 

desarrollar la hipoacusia. 
Al momento, no se ha estudiado de forma directa este cuadro, por lo cual no se ha 

detallado una prevalencia específica para la hipoacusia y su asociación con el 

hipotiroidismo; sobre esto también es imperativo el análisis, ya que sea conductiva, 

neurosensorial o mixta; factores personales como la edad, genero e incluso 

ambientales o nocivos como el consumo de tabaco, alcohol o drogas ilícitas. 

De igual forma el hipotiroidismo se da cuando las glándulas tiroideas no producen la 

suficiente hormona tiroideas para satisfacer las necesidades del cuerpo, ya que 

controlan el metabolismo y cancelan la forma en que el cuerpo utiliza la energía. El 

hipotiroidismo puede ser causado por una variedad de factores incluyendo la 

enfermedad autoinmune, la extirpación quirúrgica de la glándula tiroides, la radiación 

y ciertos medicamentos. Las complicaciones del hipotiroidismo pueden ser graves si 

no se trata adecuadamente. Algunas de las complicaciones del hipotiroidismo 

incluyen; aumento de peso, fatiga, depresión, alteraciones de la memoria y 

concentración, disminución de la libido sexual, alteraciones de la piel y sus anexos, 

trastornos menstruales y cardiovasculares. 

Por último, la hipoacusia no es un síntoma común en el hipotiroidismo, sin embargo, 

puede ocurrir en casos peculiares. Aunque la hipoacusia no es un síntoma común en 

el hipotiroidismo, puede suceder debido a la disminución de hormonas tiroideas a nivel 

tisular. La frecuencia en la que se presenta es leve, con el tratamiento adecuado para 

el hipotiroidismo se corrigen ambos problemas. 

Si se experimenta la pérdida de audición junto con otros síntomas de hipotiroidismo, 

es importante la valoración y pruebas complementarias para descartar probables 

causas que producen la pérdida de la audición. 
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CAPÍTULO I 

 
EL PROBLEMA DE INVESTIGACIÓN 

1.1 Planteamiento del problema 

 
El hipotiroidismo es un trastorno endócrino lo que conduce a niveles bajos de 

hormonas tiroideas con diversas etiologías y manifestaciones clínicas variadas. El 

hipotiroidismo no tratado genera un aumento en la morbilidad y la mortalidad en la 

población general. En los países de altos ingresos, la enfermedad tiroidea autoinmune 

(tiroiditis de Hashimoto) es la etiología más frecuente de hipotiroidismo, no obstante a 

nivel mundial el déficit de yodo en la dieta es la causa más común (1,2). 

 

La pérdida de audición, la cual puede ser considerada como subclínica, y el tinnitus 

también son comunes en pacientes con hipotiroidismo y mejoran con el tratamiento. 

La pérdida auditiva suele ser neurosensorial más que conductiva (3). Se ha implicado 

dentro de su patogenia a un daño coclear o hidropesía endolinfática como los 

desencadenantes de estos síntomas (4). A su vez, el desarrollo y correcto 

funcionamiento del sistema auditivo dependen de niveles adecuados de hormonas 

tiroideas. Varias proteínas y la síntesis de múltiples enzimas requieren el 

funcionamiento normal de la glándula tiroides, y sus hormonas son necesarias para la 

formación estructural del oído medio e interno, así como del sistema auditivo central 

(5). 

 

Por lo propuesto previamente se consideró pertinente la realización de un estudio que 

evaluara si existe alguna relación directa entre el hipotiroidismo y la producción de 

hipoacusia, sea del tipo que sea. 

 

1.2 Formulación del problema 

¿Existe una correlación directa entre el hipotiroidismo y el desarrollo de hipoacusia? 



4  

1.3 Justificación e importancia 

 
La prevalencia del hipotiroidismo, según los informes internacionales en la población 

general se encuentra entre el 0,3% y el 5,2 % en el continente europeo y entre el 0,29 

% y el 3,6 % en los Estados Unidos. En países que cuentan con la adicción de yodo 

en sal, la prevalencia de hipotiroidismo se encuentra entre el 1% y el 2%, llegando al 

8% en personas de 85 a 88 años. El hipotiroidismo es más frecuente en el género 

femenino en una relación de 10/1 a comparación del género masculino (6). Las 

estadísticas oficiales en el Ecuador no son concluyentes, Arévalo en un artículo de 

opinión detalla que la prevalencia aproximada de hipotiroidismo, basándose en ciertos 

estudios locales, es de 5 al 8% afectando más a mujeres y personas de la tercera edad 

(7). 

 

La incidencia real de hipoacusia en pacientes con hipotiroidismo aún es incierta, 

pudiendo afectar al 25% de los pacientes con hipotiroidismo adquirido y al 35- 50% de 

los pacientes que son diagnosticados con hipotiroidismo congénito (8). En el Ecuador 

no se han realizado análisis o estudios que evalúen la presencia de alteraciones 

audiológicas en pacientes con hipotiroidismo, ni sus factores asociados. 

 

La realización de este estudio permitirá crear una base del conocimiento en cuanto a 

la prevalencia de hipoacusia en pacientes hipotiroideos, y determinar su asociación. 

Gracias a esto se busca poder establecer nuevas líneas de investigación encaminadas 

a la detección temprana y estrategias preventivas en este tipo de pacientes. 

 

1.4 Objetivos de la investigación 

1.4.1 Objetivo general 

Determinar la prevalencia de la hipoacusia en pacientes con hipotiroidismos en el 

servicio de otorrinolaringología en el Hospital IESS de Duran durante el periodo 2020 -

2022 
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1.4.2 Objetivos específicos 

 Establecer los tipos de hipoacusia que se presentan en los pacientes con 

hipotiroidismo. 

 Identificar los factores asociados a hipoacusia en los pacientes con 

hipotiroidismo 

 Relacionar el tiempo de evolución del hipotiroidismo con la aparición de 

hipoacusia. 

1.5 Delimitación de la investigación 

El presente estudio se realizó en las instalaciones del Hospital IESS de la ciudad de 

Durán, ubicado en la zona 5, perteneciente a la red pública de salud. 

Área y Línea de Investigación: Salud Humana, Animal y del Ambiente 

Sub-línea: Medicina interna. 

Campo: Salud Pública. 

Aspecto: Endocrinología y otorrinolaringología Tema: Hipoacusia en pacientes con 

hipotiroidismo Población estudiada: Pacientes de 25 a 95 años. 

Tiempo y lugar: Hospital General del IESS de la ciudad de Durán durante el 

periodo enero 2020 – diciembre 2022. 

1.6 Viabilidad y Factibilidad de la Investigación 

Este trabajo de investigación se realizó durante un periodo especificado de 3 meses 

entre enero y marzo del año 2023, el mismo se fundamenta de forma retrospectiva, 

cuantitativa de las particularidades más relevantes de los casos de pacientes con 

hipotiroidismo que han desarrollado hipoacusia, los mismos que recibieron atención 

médico en los servicios de endocrinología y otorrinolaringología del Hospital del IESS 

de la ciudad de Durán, en el trascurso de tiempo comprendido entre enero del 2020 y 

diciembre del 2022. 
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CAPÍTULO II MARCO TEÓRICO 

2.1 Hipotiroidismo 

El hipotiroidismo es una patología endocrina muy común por una disminución en los 

niveles de las hormonas tiroideas. Si no es tratado de manera óptima, puede generar 

diferentes efectos adversos que son perjudiciales para la salud e incluso la muerte. 

2.1.1 Definición 

Podemos definir a este cuadro como un síndrome endocrino de gran variedad a nivel 

clínico y con síntomas poco específicos, la cual se puede diagnosticar por 

determinantes bioquímicos. El hipotiroidismo primario se manifiesta por los síntomas 

clínicos puede ser definido de manera simple, mediante las concentraciones de la 

TSH que se encuentra fuera de los niveles de referencia y la concentración de la 

tiroxina libre con valores inferiores del rango referencial. El hipotiroidismo leve o 

subclínico, es un cuadro endocrino pero sin sintomatología especifica pero que 

presenta cifras altas de TSH pero con niveles normales de T3 y T4(1). 

2.1.2   Epidemiología 

Se estima que la prevalencia mundial del hipotiroidismo es de 5% de la población 

general, siendo un 5% adicional, personas con hipotiroidismo no diagnosticado. La 

Encuesta Nacional de Examen de Salud y Nutrición (NHANES III) seleccionó una 

población estadounidense de referencia de 13 344 participantes sin enfermedad 

tiroidea reconocida mediante la determinación de las concentraciones en sangre de 

TSH, T4, anticuerpos antitiroglobulina (TgAb) y anticuerpos contra la peroxidasa 

tiroidea (TPOAb). Encontraron que el hipotiroidismo se presentó en el 4,6% de la 

población (con una mayor presencia de hipotiroidismo subclínico que clínico)(9). Un 

metaanálisis realizado en base a estudios en países europeos (20 estudios), 

mostraron una prevalencia del 4,7 % de hipotiroidismo total (subclínico más clínico) 

no diagnosticado en Europa, con una prevalencia del 0,65 % de hipotiroidismo clínico 

no diagnosticado y una prevalencia del 4,1 % de hipotiroidismo subclínico no 

diagnosticado (10). 

Es evidente la diferencia de los niveles de yodo que influyen en la prevalencia del 

hipotiroidismo, esto se puede deber por un consumo alto de yodo o en personas con 
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un déficit de los niveles de este. Los estudios realizados en América Latina 

determinaron que la prevalencia de los trastornos tiroideos puede variar de acuerdo 

con la edad, el sexo y la raza. Se obtuvieron cifras de prevalencia de 10% de 

hipotiroidismo en la población general y de 11% de hipotiroidismo subclínico (11). 

El hipotiroidismo se da en mayor proporción en el género femenino, en adultos 

mayores (> 65 años) y en personas de raza blanca, pero aun es inconcluyente la 

información con respecto a las prevalencias con respecto a las etnias. El 

hipotiroidismo es asociado frecuentemente a enfermedades de origen autoinmunitario 

(diabetes tipo 1, atrofia gástrica autoinmune), esto se puede dar como efecto de varias 

endocrinopatías de origen autoinmune. Los pacientes con trastornos genéticos 

(síndrome de Down, síndrome de Turner) tienen mayor predisposición para 

desarrollar hipotiroidismo. Por otra parte , factores como el tabaquismo y la ingesta 

de alcohol se relaciona con un menor riesgo de hipotiroidismo (6). 

La heredabilidad de la concentración sérica de TSH y tiroxina libre se estima en 65% 

y 23 a 65%, respectivamente. Dentro de los loci que se encuentran mayormente 

relacionados con el hipotiroidismo tenemos genes relacionados con la autoinmunidad 

y otros genes reguladores de la tiroides. La mayoría de estos loci también están 

directamente relacionados a concentraciones séricas de TSH dentro del rango de 

referencia. Dichos trastornos monogenéticos que desencadenan al hipotiroidismo 

congénito son extremadamente raros y se asoció a la resistencia de TSH (esto a causa 

de una mutación desactivadora del receptor de TSH), la disgenesia de la glándula 

tiroidea y dishormonogénesis tiroidea (12). 

 

2.1.3 Fisiopatología 

La principal causa de hipotiroidismo es la disfunción de la glándula tiroides, la cual no 

puede producir una cantidad eficiente de hormonas tiroideas, pero también se 

puede generar por una disfunción de la hipófisis o el hipotálamo, las cuales también 

pueden generar una disfunción tiroidea. En concreto el hipotálamo es el encargado 

de la secreción de la TRH, la cual estimulara a la hipófisis para la producción de la 

TSH, esta hormona estimulara a la glándula tiroides para que genere la producción y 

secrete primordialmente de T4 y cantidades menores de T3. En consideración de la 
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vida media de T4 es de 7 a 10 días y, esta se transforma en T3 a nivel periférico por 

medio de la desyodación. Los niveles de T3 y T4, generan una retroalimentación 

negativa en base a la producción de TSH y TRH. Las alteraciones que se pueden dar 

a nivel estructural y funcional de cualquiera de los órganos que participan en las vías 

de síntesis y excreción puede provocar un hipotiroidismo asociado.(13). De igual 

manera la reducción en la cantidad de producción de T4 genera un intenso aumento 

en la secreción de la TSH realizada por la glándula hipófisis, esto conlleva a una 

subsecuente hipertrofia e hiperplasia en la glándula tiroides, lo que a su vez genera 

un aumento en la producción de T3(1). 

2.1.4  Etiología 

El hipotiroidismo puede ser clasificado en varios subtipos, entre los cuales tenemos: 

hipotiroidismo primario (por déficit de hormonas tiroideas), el hipotiroidismo 

secundario (causado por el déficit de TSH), hipotiroidismo terciario (provocado por el 

déficit de TRH), el hipotiroidismo periférico (causada por la resistencia periférica de 

las hormonas tiroideas). El hipotiroidismo central al igual que el periférico son 

extremadamente raros, aproximadamente su incidencia se encuentra por debajo del 

1% de los casos. (9). 

 

Hipotiroidismo primario 

En varios países en los cuales se cuenta con alimentos enriquecidos con yodo (el 

ejemplo más relevante es la sal), por lo cual, en estos países la causa más común de 

estos trastornos es la tiroiditis autoinmune crónica (mayormente conocida como 

tiroiditis de Hashimoto). Este tipo de tiroiditis se manifiestan por concentraciones de 

los anticuerpos antitiroideos (Anti-TPO, anticuerpo de peroxidasa tiroidea, 

inmunoglobulina estimulante de la tiroides [TSI]), de igual forma se encuentran 

concentraciones altas de anti-TPO alrededor del 12% de los 
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casos. En el caso de las personas con hipotiroidismo subclínico, se miden el anti- TPO, 

los cuales sirven para medir la progresión del trastorno tiroideo. Los mecanismos 

fisiopatológicos que conducen a la tiroiditis de origen autoinmune aún se desconocen, 

pero de igual forma se encuentran implicados factores desencadenantes genéticos y 

ambientales. Para poder ejemplificar, un paciente con riesgo genético calculado por 

medio de cinco variantes genéticas para los anti-TPO identificadas mediante estudios 

de genoma, lo cual evidencio una relación directa entre los altos niveles de TSH y el 

hipotiroidismo con manifestaciones clínicas. En cuanto a los factores ambientales, los 

pacientes con consumo elevado de tabaco registran menores concentraciones de anti-

TPO y si dejan el tabaco su incidencia de tiroiditis autoinmune suele exacerbar. Es 

prioritario mencionar la relevancia del yodo como componente de las hormonas 

tiroideas. (14). 

El déficit en los niveles de yodo puede desencadenar la presencia de bocio, hipertrofia 

de los nódulos tiroideos e hipotiroidismo, los niveles muy bajos de yodo pueden 

contribuir al cretinismo (déficit reducido a nivel mental y físico durante la gestación y la 

niñez). Los programas de enriquecimiento con yodo son una de las intervenciones de 

salud pública más seguras y económicas para la prevención del deterioro cognitivo y 

físico. En las poblaciones que pasan de una deficiencia de yodo grave a una leve, en 

cuanto a la prevalencia del hipotiroidismo reduce drásticamente, cuando las personas 

aumentan a niveles óptimos o excesivos de yodo, pero aumenta la prevalencia de 

hipotiroidismo autoinmune.(15). 

Los fármacos que contengan altos niveles de yodo [ejemplo: amiodarona], los cuales 

pueden limitar el índice de producción de las hormonas tiroideas causada por la 

sobrecarga de yodo, por medio del bloqueo de la síntesis de estas hormonas, por lo 

menos un 15% de las personas que han sido tratados con amiodarona han 

desarrollado hipotiroidismo, en cierta proporción el litio también es un medicamento 

que contribuye a la producción de hipotiroidismo por medio de los efectos que provoca 

en la síntesis y excreción de las hormonas tiroideas. Los inhibidores de la 

tirosinquinasa se usan como terapia dirigida para varios tipos de cáncer y se ha visto 

que causan hipotiroidismo. Ciertos medicamentos entre estos el interferón-α, la 

talidomida, anticuerpos monoclonales, antiepilépticos y los medicamentos de 
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segunda línea de tuberculosis multirresistente, pueden producir hipotiroidismo 

primario.(16). 

El hipotiroidismo es muy frecuente en pacientes que han recibido tratamiento con yodo 

radioactivo, luego de una hemitiroidectomia o de procedimientos quirúrgicos en la 

tiroides. Aproximadamente el 82% de los pacientes que fueron diagnosticados con 

enfermedad de Graves que han recibido tratamiento con yodo radiactivo padecerán 

hipotiroidismo, aun si en estos se han usado bajas dosis. (17). 

Hipotiroidismo central 

El hipotiroidismo central es infrecuente y se presenta en ambos géneros por igual, se 

asocia por lo general con trastornos hipofisiarios, pero también puede presentar 

trastornos hipotalámicos. Desde un análisis bioquímico, este tipo de hipotiroidismo se 

define por niveles relativamente bajos de TSH y niveles bajos de tiroxina libre. Por lo 

general, las concentraciones de TSH es ligeramente alta; ciertos casos de 

hipotiroidismo son producto de adenomas en la glándula hipófisis. Otras etiologías 

son la disfunción de la hipófisis o a nivel de hipotálamo provocada por un traumatismo 

craneoencefálico, síndrome de Sheehan, intervenciones quirúrgicas o con 

radioterapia, ciertas enfermedades genéticas o de carácter infiltrativo. Se sabe que 

varios fármacos afectan el eje hipotálamo- hipófisis-tiroides, como por ejemplo la 

dopamina, somatostatinas, glucocorticosteroides y ligandos selectivos del receptor X 

de retinoides (18). 

Hipotiroidismo periférico 

Este tipo esta categorizado como de consumo, porque se debe a la expresión de forma 

anormal de una enzima que produce la inactivación de las hormonas tiroideas 

(desyodasa-3), la cual es evidenciada en los tejidos tumorales. Este tipo de 

hipotiroidismo es muy poco frecuente, pero en los casos que se presenta provoca 

hipotiroidismo severo. Los niveles altos de desyodasa-3 fueron descritos por primera 

vez en un neonato que tenía hemangiomatosis hepática, pero también se ha podido 

observar en casos de tumores de origen vascular, fibrótico o incluso tumoraciones a 

nivel gastrointestinal. Además, ciertos síndromes de carácter genético que producen 

una disminución de la sensibilidad hacia las hormonas tiroideas, pero estos poseen 

niveles normales de TSH y se asocia a un déficit en la recepción hormonal específica 
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a nivel tisular. (19). 

2.1.5  Manifestaciones clínicas 

Este síndrome endocrino se caracteriza por diversas manifestaciones las cuales son 

producidas por el déficit de las hormonas tiroideas, entre las más importantes están: 

 La ralentización del metabolismo, la cual es la base para producir reducción de 

los movimientos e inclusos el habla, poca tolerancia al frio, fatiga, estreñimiento, 

aumento súbito de peso, reducción de los reflejos y asociación con bradicardia. 

 Aumento de las concentraciones de glucosa-amino-glucanos en la matriz 

ubicada a nivel intersticial. Esto puede producir que el paciente tenga la piel áspera, 

al igual que en el vello, fascie edematosa, aumento del grosor de la lengua y a su vez 

cambio en el tono de la voz, esto se da mayoritariamente en pacientes jóvenes o 

adultos, lo cual se confunde como desarrollos fisiológicos de la edad en los adultos 

mayores.(20). 

Pero dentro de los síntomas adicionales que se pueden manifestar en el 

hipotiroidismo están: la piel seca, aumento del índice de masa corporal, cambios en el 

tono de la voz, cansancio, e incluso el cuadro clínico puede ser más amplio o variado 

de acuerdo con factores propios del paciente como lo son la edad, el género e incluso 

el tiempo de desarrollo de la enfermedad. El diagnóstico de hipotiroidismo por medio 

de los síntomas, suele ser muy inespecífico, sobre todo en mayores de 65 años, en los 

cuales los síntomas son de menor relación o se confunden con otros cuadros clínicos. 

Entre mayor intensidad presenten los síntomas, existirá una mayor predictibilidad del 

hipotiroidismo por parte del profesional médico. Adicional a esto, el 16% de los 

pacientes con tiroiditis de origen autoinmune no presentan síntomas o no manifiestan 

un cuadro especifico               de hipotiroidismo, por otra parte, el 70% de los pacientes que se 

realizan controles de laboratorio y presentan niveles normales de las hormonas 

tiroideas, han manifestado molestias relacionadas con la glándula tiroides.(19). 
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El hipotiroidismo tiene relaciones clínicas con una gran variedad de órganos dianas, 

pero presenta mayor relación con el sistema cardiovascular, en el mismo se presenta 

un aumento de la resistencia vascular que puede ser tanto central como periférica 

con una asociación directa a la reducción del gasto cardiaco, además del déficit de la 

contractibilidad ventricular izquierda y alteraciones en los marcadores cardiacos. Los 

daños o lesiones producidas a nivel del miocardio y la presencia de derrames 

pericárdicos son muy frecuentes en pacientes con hipotiroidismo subclínico. Así 

mismo, los pacientes hipotiroideos presentan un mayor índice de prevalencia de 

trastornos cardiovasculares, por lo general, se manifiestan síntomas de síndromes 

metabólicos que se pueden asociar a cuadros dislipidémicos, e hipertensivos 

asociados al aumento del IMC.(21). 

Los efectos que provoca el hipotiroidismo a nivel muscular son muy frecuentes, dentro 

de las manifestaciones clínicas que se presentan tenemos a la debilidad, las 

contracciones sostenidas o calambres y a las mialgias. Los niveles séricos de CK 

(cratinincinasa) generalmente se encuentran elevados, pero aún no se comprende la 

correlación de los niveles de CK con la intensidad de las complicaciones a nivel 

muscular, a nivel articular el hipotiroidismo también se manifiesta por medio de 

dolores y rigidez en articulaciones de gran actividad como la del hombro y rodilla, 

aunque no son síntomas frecuentes en el cuadro clínico.(20). 

La disminución de la actividad por parte del sistema digestivo, principalmente la 

motilidad intestinal, es la causa subyacente del estreñimiento y es una de las 

manifestaciones más frecuente por parte de los pacientes con hipotiroidismo, en 

pacientes que eran estreñidos una vez desarrollen hipotiroidismo el estreñimiento 

puede empeorar, e incluso este íleo muchas veces es confundido con una obstrucción 

intestinal, esto también se puede asociar con un desarrollo y crecimiento excesivo de 

las bacterias a nivel intestinal y contribuye a la producción de molestias 

gastrointestinales.(20). 

El sistema nervioso es afectado por el hipotiroidismo tanto a nivel central como 

periférico e incluso puede llegar a desarrollar cierto grado de discapacidad, en ciertos 

casos se presenta el síndrome del túnel carpiano el cual es reversible sólo con el 

tratamiento hormonal sustitutivo. (3). De igual forma la encefalopatía producto de la 
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tiroiditis de Hashimoto es un cuadro poco frecuente y se presume como una vasculitis 

autoinmune, es un trastorno regulado y efectuado por el sistema inmunitario, es muy 

probable que los anti-TPO sean un indicado de autoinmunidad en los pacientes; entre 

los síntomas que lo caracterizan están la alteración de la conciencia o confusión en 

una etapa subaguda, convulsiones y mioclonías. El coma mixedematoso puede darse 

en casos de hipotiroidismo severo que se agudiza en cuadros traumáticos, infecciosos, 

uso de psicotrópicos, opioides y temperaturas bajas; el diagnóstico puede ser 

relevante en pacientes con baja temperatura, alteraciones electrolíticas 

primordialmente hiponatremia e hipercapnia. (3). 

La hipoacusia puede ser subclínica, y el tinnitus también es comunes en pacientes 

con hipotiroidismo y mejoran con el tratamiento. La pérdida auditiva suele ser 

neurosensorial más que conductiva. Se desconoce la patogenia; en algunos estudios 

se ha implicado una patología coclear o una hidropesía endolinfática. A algunos 

pacientes se les diagnosticó inicialmente la enfermedad de Meniere, que tiene 

síntomas y signos superpuestos; en algunos informes se ha sugerido una asociación 

etiológica de hipotiroidismo en algunos casos de enfermedad de Meniere (2). 

El síndrome de Pendred es un trastorno autosómico recesivo cuya característica es 

combinación de hipoacusia neurosensorial, bocio y una organificación anormal del yodo 

con o sin hipotiroidismo (12). 

2.1.6 Evaluación diagnóstica 

Para poder establecer el diagnóstico de hipotiroidismo primario, usamos los niveles 

de TSH, lo cual tenemos un rango de referencia de (0.27–4.3 mUI/L) y una 

concentración baja de T4 libre. En Estados Unidos se ha recomendado que el término 

de hipotiroidismo manifiesto sea reservado para los pacientes con la presencia de 

síntomas. Pero esto, es un conflicto en la práctica clínica debido al gran abanico de 

síntomas que se presentan incluso en los cuadros graves. Incluso, ciertos pacientes 

identifican los síntomas luego de iniciado el tratamiento; la TSH presenta variaciones 

de acuerdo con el ritmo circadiano con niveles mayores en el periodo nocturno, en 

el hipotiroidismo se evidencia la anormalidad en el sistema de secreción de la TSH, e 

incluso se ha descrito casos en los que el cambio climático o estacionarios generan 

cambios en esta hormona, hay un alza en sus niveles durante el invierno y la 
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primavera a comparación de las otras estaciones. (22). 

Hasta el momento no existen indicaciones para realizar un monitoreo de T3, T4 o T3 

libre, pero la medición de estas es fundamental para establecer el diagnóstico de 

hipotiroidismo, de igual forma es un marcador para su seguimiento y control. La 

precisión de los inmunoensayos de tiroxina libre ha sido cuestionada en condiciones 

que afectan las concentraciones de proteína de unión (es decir, albúmina o globulina 

de unión a tiroxina), como el embarazo o una enfermedad aguda. Sin embargo, los 

ensayos de tiroxina libre generalmente funcionan bien en la práctica clínica diaria. Los 

anti-TPO son necesarios en el diagnóstico de hipotiroidismo primario autoinmune (2). 

El hipotiroidismo se caracteriza en los estudios ecográficos por el patrón 

hipoecogénico, aun sin existe evidencia de niveles elevados de los anti-TPO, pero si 

durante el examen físico en la palpación se aprecien anormalidades en la tiroides no 

se requerirá de una ecografía. (23). 

2.1.7 Cribado 

El hipotiroidismo presenta una alta prevalencia, el diagnóstico fácil y el tratamiento 

económico, pero no se ha logrado un consenso para el diagnóstico en grupos 

determinados. Diversos estudios recomiendan la detección y diagnóstico temprano 

dentro de los 35 años, además es recomendable realizar pruebas de perfil tiroideo en 

pacientes con comorbilidades como infertilidad, hipercolesterolemia y otros trastornos 

endocrinos, en pacientes con antecedentes familiares de enfermedad de Hashimoto, 

consumo de fármacos como el litio o con riesgo de hipotiroidismo iatrogénico. (22). 

2.1.8 Tratamiento 

El tratamiento del hipotiroidismo se basa en la administración de levotiroxina en 

presentación de solido por vía oral, el cual se consume en ayunas, como 

recomendación es importante mantenerse en ayunas por treinta minutos, luego de 

la toma del medicamento. (23) Dicho tratamiento se inicia luego de la confirmación 

diagnóstica a través del cribado de hormonas tiroideas, la dosis establecida para el 

hipotiroidismo esta entre 1.4-1.5 μg por kg de peso del paciente, pero en pacientes 

con enfermedades coronarias esta dosis es de 12.5 a 25 μg al día, esta dosis está sujeta 

a modificaciones en base a la manifestación de los síntomas y los niveles de TSH. Este 

esquema es recomendable en pacientes mayores de 65 años, en especial si 
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presentan otras comorbilidades. En pacientes jóvenes que no tengan comorbilidades, 

se puede iniciar el tratamiento con dosis total desde el inicio con un control 

subsecuente para evitar la sobre medicación. (1). 

Una vez iniciada la terapia con levotiroxina, se usa los valores de TSH como indicador 

de efectividad terapéutica, se hace un control después de 6 a 12 semanas de iniciado 

el tratamiento, luego se lo realiza cada medio año y por último los controles anuales. 

Se deben efectuar modificaciones en asociación con los resultados de los niveles de 

TSH, T4 y T4 libre. (17). 

2.2 Hipoacusia 

La pérdida de audición es una queja común por la que con frecuencia se realizan 

derivaciones a la atención secundaria para la atención de un otorrinolaringólogo. Hay 

tres tipos de pérdida auditiva; hipoacusia conductiva, neurosensorial y mixta. 

2.2.1 Definición 

La hipoacusia neurosensorial (SNHL, por sus siglas en inglés) es el tipo más común 

y representa la mayoría de las hipoacusias. SNHL se refiere a cualquier causa de 

pérdida de audición debido a una patología de la cóclea, el nervio auditivo o el sistema 

nervioso central. Los pacientes con hipoacusia de inicio temprano sin factores 

asociados debes ser investigados y pasar por una evaluación audiométrica completa 

por parte de un equipo; que incluya otorrinolaringólogo, audiólogo, radiólogo, 

terapeuta del habla y lenguaje (24). 

2.2.2 Epidemiología 

De acuerdo con datos de la Organización Mundial de la Salud existen 

aproximadamente 466 millones de personas a nivel mundial que padecen de 

hipoacusia, de estos 34 millones son niños. La incidencia de la pérdida auditiva 

neurosensorial varía en diferentes países. En los Estados Unidos, la SNHL repentina 

afecta a entre 5 y 27 por cada 100 000 personas cada año, con aproximadamente 66 

000 nuevos casos anuales (25). 

En la presbiacusia, la prevalencia de pérdida auditiva se duplica cada década de vida 

desde la segunda hasta la séptima década, y es casi universal después de la octava 

década de vida. La OPS determinó que en adultos mayores la prevalencia de 

hipoacusia fluctúa de 30% en los mayores de 65 años, hasta un 60% en mayores de 
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85 años (26). Otra causa importante de pérdida de audición en la población adulta es 

la pérdida de audición inducida por ruido. Se ha estimado que el 16% de los adultos 

en todo el mundo con pérdida auditiva discapacitante está relacionado con el ruido 

ocupacional (25). Esta sigue siendo una enfermedad ocupacional común a pesar de 

la legislación vigente en la mayoría de los países desarrollados para prevenir la pérdida 

de audición inducida por ruido. 

2.2.3 Fisiopatología 

Como se recalcó previamente, la hipoacusia neurosensorial resulta del daño que existe 

en las células ciliadas dentro del oído interno, el nervio vestibulococlear o los centros 

de procesamiento central del cerebro. Esto remite en una pérdida auditiva conductiva, 

que resulta dando la incapacidad de las ondas de sonido para llegar al oído interno y 

producir la audición normal. 

El oído consta de tes porciones anatómicas descritas: 

 Oído externo: pabellón auricular, meato auditivo externo y canal auditivo 

 Oído medio: membrana timpánica, huesecillos (martillo, yunque y estribo), 

abertura de la trompa de Eustaquio, ventanas ovaladas y redondas. 

 Oído interno: cóclea y parte del nervio auditivo (24). 

 
Que controlan la conducción de las ondas sonoras. La interacción entre las pinzas y 

la ventana oval transmite el sonido a la cóclea, donde primero es amplificado por la 

célula ciliada externa y luego convertida electroquímicamente por las células ciliadas 

internas. La cóclea recibe señales acústicas y genera ondas viajeras que atraviesan 

la membrana basilar de la cóclea y estimulan las células ciliadas externas, que 

interactúan y translucen la señal como amplificadores/compresores biológicos. 

La membrana basal de la cóclea tiene especificidad de alta frecuencia y organización 

local tonal. La base de la membrana basilar responde a los sonidos de alta frecuencia, 

mientras que el vértice responde a los sonidos de baja frecuencia. Las células ciliadas 

internas (ICC) en la cóclea conducen energía de ondas viajeras como potenciales de 

acción eléctrica para hacer sinapsis con el ganglio espiral para formar el nervio 

auditivo (27). Existen varios mecanismos fisiopatológicos que provocan daño en el 

oído interno que conduce a la SNHL. 
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 Anomalía estructural de los componentes cocleares: por ejemplo, trauma o 

condiciones congénitas. 

 Actividad metabólica aberrante: La función coclear. Las condiciones genéticas o 

adquiridas que pueden provocar cambios en la endolinfa y afectar la audición. 

 Vascular: la interferencia con el suministro vascular a la cóclea puede ocurrir en 

condiciones tales como trauma por ruido, ototoxicidad y eventos vasculares sistémicos, 

que pueden afectar la función de la estría vascular. 

 Sobrepoblación de la membrana basilar impide la motilidad de las CCE y las 

capacidades de transducción de las CCI: frecuente en condiciones como la diabetes 

y la patología autoinmune. 

 Trauma por ruido: aumenta los cambios vibratorios entre la membrana 

tegmentaria y la membrana basal, dañando los estereocilios del SCC. Por otro lado, la 

dureza del órgano de Corti disminuye. Los antibióticos aminoglucósidos como la 

gentamicina son bloqueadores de los canales de potasio previenen la despolarización 

de las células ciliadas. También pueden alterar la concentración de iones en la 

perilinfa, causar daño a los haces de células ciliadas y pérdida auditiva permanente. 
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Según la clasificación de la presbiacusia de Schuknecht, las tres estructuras 

cocleares principales pueden degenerar de forma independiente e influir en el grado 

de pérdida auditiva: las neuronas aferentes, el órgano de Corti y la estría vascular 

(29). 

 
 Sensorial - puede producir pérdida auditiva pronunciada de alta frecuencia con 

percepción del habla conservada, por degeneración del órgano de Corti. 

 Neural: es la pérdida auditiva descendente de alta frecuencia con una pérdida 

desproporcionada de la percepción del habla: degeneración y daño de las células 

ganglionares espirales. 

 Estrial/metabólica – es una SNHL plana con percepción del habla conservada, 

pero hay degeneración de la estría vascular. 

 Conductivo coclear – es una SNHL de alta frecuencia con pendiente descendente 

progresiva, por aumento de la rigidez de la membrana basilar (29). 

2.2.4   Etiología 

Entre las causas más comunes de la pérdida auditiva neurosensorial son: 

 Congénita - sindrómica y no sindrómica 

 Presbiacusia 

 Pérdida de audición inducida por ruido 

 Lesión craneal 

 La enfermedad de Meniere 

 Ototoxicidad: aminoglucósidos, diuréticos de asa, algunos agentes 

quimioterapéuticos 

 Condiciones sistémicas - meningitis, diabetes 

 Schwanoma vestibular 

 Otros - autoinmune, barotrauma, fístula perilinfática (30). 
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2.2.5  Historia clínica y examen físico 

Es de gran utilidad realizar una historia completa al evaluar a un paciente con SNHL. 

Los puntos esenciales que se deben tomar en cuenta son la edad de inicio, la 

lateralidad de los síntomas, la rapidez de la disminución, los síntomas variables y los 

síntomas asociados, como tinnitus, plenitud auditiva, desequilibrio y vértigo. Hay que 

establecer el nivel de audición premórbido es primordial para dirigir la rehabilitación y 

evaluar si la pérdida auditiva es nueva o antigua. Se debe indagar por cirugía de oído 

previa, antecedentes de exposición a ruido, traumatismo craneoencefálico previo, 

barotrauma o exposición ototóxica a aminoglucósidos (31). 

Los pacientes que presentan presbiacusia tienen antecedentes de disminución 

progresiva de la audición. Por ejemplo, suben el volumen de la televisión más alto de 

lo habitual y piden a otras personas que hablen cerca. En ciertas ocasiones, son los 

miembros de la familia quienes notan esto primero. Hay que investigar el historial de 

exposición personal al ruido o exposición ocupacional en los casos de pérdida auditiva 

inducida por el ruido. La relación social a menudo ayuda a guiar el manejo y a brindar 

información suficiente cómo los síntomas del paciente afectan sus vidas y sus familias, 

muchos pacientes con pérdida auditiva los encuentran increíblemente aislado ya que 

antes realizaban actividades que disfrutaban, pero a largo plazo cuando avanzado la 

patología para los pacientes estas actividades se vuelven estresantes para ellos y se 

retiran de las mismas (32). 

2.2.6 Evaluación diagnóstica 

La audiométrica completa es el Gold estándar para evaluar una pérdida auditiva, 

especialmente a alguien con pérdida auditiva neurosensorial,otros exámenes pueden 

ser las pruebas de diapasón, que, generalmente se realizan primero junto con un 

audiograma de tonos puros (PTA) y una timpanometría, Esto es de gran ayuda 

complementaria para legar al diagnóstico principal y diferencial. (33) 

Pruebas de Rinne y Weber 

Esta es una investigación de cabecera realizada con un diapasón de 512 Hz y es útil 

cuando un médico trata de distinguir entre una hipoacusia conductiva o 

neurosensorial, aunque debe haber una diferencia de al menos 20 dB entre los oídos 

o entre los umbrales de conducción y neurosensorial para que estas pruebas detecten 
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eso (33). 

La prueba de Weber implica golpear el diapasón y luego colocar el diapasón en el 

medio de la frente del paciente. Luego se le pide al paciente que identifique en qué oído 

puede escuchar el sonido más alto. En un SNHL unilateral, el paciente escuchará el 

sonido más fuerte en su oído normal o "bueno", mientras que, si tuviera una pérdida 

auditiva conductiva, el sonido sería lateralizarse a su oído sordo o "peor". Si la SNHL 

es bilateral, entonces el sonido no se lateralizará a un oído en particular (30). 

La prueba de Rinne se realiza golpeando primero el diapasón y luego colocando el 

diapasón en dos posiciones, primero en el proceso mastoideo del paciente hasta que 

ya no se escuche y luego aproximadamente a 1 cm del conducto auditivo externo del 

paciente. El primero prueba la conducción ósea y el segundo la conducción aérea. Para 

una prueba normal o un resultado positivo de Rinne, el paciente informará que el 

sonido aún se escuchaba cuando se sostenía el tenedor frente a la oreja, es decir, la 

conducción aérea es mejor que la conducción ósea, lo que implica que no hay pérdida 

conductiva. Si la prueba arroja un resultado Rinne negativo, el paciente informará que 

el sonido no se escuchó cuando se sostuvo el tenedor frente a la oreja, es decir, la 

conducción ósea es mejor que la conducción aérea, lo que implica una pérdida 

auditiva conductiva. En SNHL, la prueba de Rinne debe ser positiva cuando se prueba 

el oído afectado ya que no hay pérdida de conducción (30). 

Audiograma de tonos puros 

A menudo se envía a los pacientes a un audiograma para evaluar su audición en una 

clínica ambulatoria. Básicamente, esto prueba las vías de conducción aérea y ósea, y 

de manera simple, los umbrales de conducción aérea y ósea se trazan en un gráfico 

como una curva a frecuencias crecientes de sonido hasta 8000Hz. En la HNS 

empeoran las curvas de conducción tanto aérea como ósea, sin brecha aérea-ósea. 

La forma de la curva diferirá según la patología subyacente. Por ejemplo, en la 

presbiacusia, verá una pérdida de alta frecuencia con pendiente descendente. Por el 

contrario, en una pérdida auditiva conductiva, la curva de conducción aérea 

empeorará y se desplazará hacia abajo, mientras que la curva de conducción ósea 

permanecerá igual. Esta diferencia entre las dos curvas es la brecha aire-hueso (33). 
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Otras pruebas 

Timpanometría: Se utiliza para evaluar la función del oído medio y la movilidad de la 

membrana timpánica. Esta prueba se utiliza a menudo en la práctica clínica para 

evaluar si hay otitis media con derrame y disfunción de la trompa de Eustaquio. 

También se puede evaluar el reflejo estapedial acústico. La intensidad de sonido más 

baja que desencadena el reflejo es el umbral del reflejo acústico (33). 

Emisiones otoacústicas: son sonidos registrados en el meato auditivo externo y 

reflejan el correcto funcionamiento de las CCE. Cuando las CCE están lesionadas, 

estos sonidos están ausentes (33). 

Pruebas electrofisiológicas: las pruebas auditivas del tronco encefálico miden la 

actividad del sistema nervioso y pueden verse afectadas por tumores del ángulo 

pontocerebeloso que comprimen el nervio coclear y desmielinización neural. También 

se utiliza para predecir los umbrales de audición en los bebés (33). 

Audiometría del habla: esta prueba es esencial para evaluar el impacto de la pérdida 

auditiva en la comunicación. 

También se realizan tomografías computarizadas de la cabeza, que incluyen una 

ventana delgada del hueso temporal y una resonancia magnética nuclear (RMN) del 

cerebro, para evaluar la osificación coclear, la presencia de un tumor en el ángulo 

pontocerebeloso o la mastoiditis activa (33). 

Las pruebas de laboratorio normalmente no son necesarias. Aun así, hay 

excepciones, como cuando se considera una causa autoinmune de SNHL, en la que 

se solicitan pruebas como velocidad de sedimentación globular, anticuerpos 

antinucleares, factor reumatoideo y anticuerpos antimicrosomales (33). 
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2.2.7 Tratamiento 

La pérdida auditiva neurosensorial se trata de acuerdo con la causa que lo 

desencadena. En los casos de inicio temprano en los que no se conoce la causa y se 

sospeche un origen idiopático, se debe solicitar una resonancia magnética cerebral 

de rutina con detalle hasta el conducto auditivo interno, para descartar anomalías 

anatómicas. Por lo general, estos pacientes comenzarán su tratamiento con 

corticosteroides orales con una dosis de prednisona de 1 mg/kg/día (máx. 60 mg/día) 

durante siete días y se reducirá gradualmente durante la próxima semana (31). Hay 

que ser muy cautelosos con el manejo de los mismos por la gran cantidad de efectos 

adversos que conllevan. 

Como con todos los medicamentos y debido a la evidencia limitada con respecto a la 

eficacia, un médico debe sopesar los riesgos y beneficios del tratamiento para un 

paciente individual. Dicho esto, es más probable que ocurra una mejora espontánea 

de la audición durante las dos primeras semanas. Se debe repetir el audiograma 

dentro de los 10 a 4 días para evaluar la mejoría y, si no hay mejoría, se debe considerar 

al paciente para esteroides intratimpánicos de rescate. Algunos médicos difieren en su 

práctica y pueden usar esteroides intratimpánicos antes en el curso de tratamiento de 

un paciente es considerada una opción, especialmente en casos similares o en 

aquellos pacientes en los que los esteroides sistémicos pueden no ser adecuados por 

las comorbilidades que presenten. La pérdida auditiva totalmente recuperada se 

define si la PTA de seguimiento ha mejorado dentro de los 10 dB del nivel anterior a 

la pérdida auditiva (34). 

Los audífonos se consideran un buen pilar del tratamiento en los casos crónicos en 

los que se ha probado medicina de inicio temprano, existen varios tipos de audífonos 

según el grado de pérdida auditiva. En la mayoría de los pacientes con presbiacusia, 

los audífonos son beneficiosos incluso en casos leves o moderados. No existe la 

manera de recuperar los umbrales auditivos previos, sin embargo, el apoyo con la 

rehabilitación audiológica es principalmente importante en estos pacientes debido a 

las comorbilidades psicosociales. 
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Por lo tanto, cuanto antes se realice el diagnóstico, más podremos minimizar el 

impacto en la vida de estas personas (34). 

Existe audífonos de conducción aérea convencionales que se colocan detrás de la 

oreja estos, son los dispositivos más comunes para tratar la pérdida auditiva unilateral 

o bilateral. Funcionan captando el sonido mediante un micrófono donde la energía 

acústica se convierte en energía eléctrica, este se amplifica. Luego, el receptor vuelve 

a transformar la señal acústica, reproducida por un altavoz en el canal auditivo del 

paciente. Mejorando la calidad de los sonidos, existen ventajas entre las cuales 

podemos destacar que, son económicos y fáciles de reemplazar. La desventaja a 

mencionar es que no son adecuados para malformaciones del oído externo del 

pabellón auricular o del conducto auditivo externo y en presencia de infección. 

Generalmente, si los umbrales de audición son inferiores a 30 dB, un paciente puede 

beneficiarse de los audífonos (34). 

2.3 Relación de la hipoacusia con el hipotiroidismo 

La hipoacusia se puede asociar de varias formas al hipotiroidismo, las estudiadas en la 

actualidad son: 

El Hipotiroidismo congénito se relaciona directamente con discusión en las 

terminaciones coloinergicas, lo cual desemboca en un retraso en la madurez de los 

botones en las células pilosas de tipo I, a nivel vestibular y las estructuras de la vía 

auditiva. Estos cambios pueden ser prevenidos con terapia hormonal sustituido de 

forma pronta. Un 25% de los pacientes con Hipotiroidismo adquirido pueden manifestar 

Hipoacusia de tipo mixto, reversible mediante tratamiento con medicamentos para no 

agravar el cuadro. (12) 

- Cretinismo endémico (causa congénita- no genética), este se da como 

consecuencia de un déficit en los noveles séricos de yodo. Aproximadamente un 50 

a 100% de estos pacientes presentan hipoacusia de tipo mixto que se manifiesta de 

forma progresiva. (12) 

- Síndrome de Penred (causa congénita- genética), este cuadro se caracteriza por 

bocio acompañado de hipoacusia bilateral de tipo perceptiva solo de tonos agudos, 

dicha manifestación se va a evidenciar desde la niñez, además suele estar 

acompañada de hiporreflexia 
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vestibular, en estos casos el bocio suele aparecer en la pubertad, pero son eutiroideos, 

por lo cual el tratamiento farmacológico no contribuirá para contrarrestar la 

hipoacusia. (12) 

-  Cretinismo esporádico, hipotiroidismo juvenil y en adultos, dentro de estos grupos 

solo el 25% de los pacientes, padecerán de hipoacusia de tipo perceptivo o mixto, de 

moderada a severa intensidad, además suele presenta acufenos y vértigo, este 

cuadro puede ser solucionado con tratamiento farmacológico. (17) 

- Cretinismo bocioso esporádico, este como en el anterior, produce un 

hipotiroidismo, pero con déficit enzimático en la producción de hormonas tiroideas. 

Está asociada a niveles elevados de TSH, y una vez adoptado al tratamiento puede 

provocar un retroceso en la hipoacusia. (17) 

La reducción de la agudeza auditiva se ha asociado con disfunción de la glándula 

tiroides y ha sido descrita por numerosos autores. En 1974, Ritter destacó que la 

hipoacusia puede ser la manifestación otorrinolaringológica más común del 

hipotiroidismo congénito y adquirido, y los síntomas auditivos pueden ocurrir solos o 

asociados con vértigo y tinnitus (4). 

La incidencia real de hipoacusia en pacientes con hipotiroidismo aún es incierta, 

pudiendo afectar al 25% de los pacientes con hipotiroidismo adquirido y al 35- 50% 

de los pacientes con hipotiroidismo congénito (19). 

Se sabe que, a nivel sistémico, en el hipotiroidismo hay una reducción en la 

producción de energía celular, comprometiendo la microcirculación y, 

consecuentemente, la oxigenación y el metabolismo de los órganos involucrados. 

También se ven afectadas estructuras del oído interno, como la estría vascular y el 

Órgano de Corti (5). Las hormonas tiroideas controlan la síntesis de proteínas, la 

producción de mielina y enzimas y el nivel de lípidos en el sistema nervioso central. 

Además, la T4 puede actuar como neurotransmisor. Así, se cree que bajo el 

hipotiroidismo, la hipoacusia puede originarse en la cóclea, en las vías auditivas 

centrales y/o en la región retrococlear (35). 

Los estudios experimentales han tratado de identificar los sitios de la vía auditiva 

afectados por el hipotiroidismo. Saito et al. (36), en un estudio experimental 
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realizado en perros, encontraron una reducción del número de células neuronales en la 

corteza cerebral y cambios estructurales en el laberinto membranoso y en la porción 

petrosa del hueso temporal. Así, al igual que sucede en la diabetes mellitus, la 

hipoacusia relacionada con el hipotiroidismo parece involucrar numerosas 

estructuras. 

La audiometría de umbral tonal, las pruebas de inmitancia y los métodos 

electrofisiológicos, como los potenciales evocados auditivos del tronco encefálico 

(BAEP) y las emisiones otoacústicas (EAE), se han utilizado para evaluar a los 

pacientes con hipotiroidismo. Los resultados de estas evaluaciones auditivas, tanto 

clínicas como experimentales, no son homogéneos (35). 



26  

 

 

CAPITULO III 

Materiales y métodos 

3.1 Tipo y diseño de la investigación 

En el presente estudio se efectuó un análisis de tipo descriptivo, en sentido transversal 

de forma observacional, sustentado en los pacientes que fueron diagnosticados con 

Hipotiroidismo + Hipoacusia, los cuales fueron atendidos por el servicio de 

Otorrinolaringología en el Hospital IESS de Durán. En este estudio se obtuvo una 

población de 987 pacientes, los mismos que fueron atendidos por el servicio de 

consulta externa, en el periodo determinado desde el 1 de enero del 2020 hasta el 31 

de enero del año 2022, todo el proceso de investigación se desarrolló durante un 

periodo de 3 meses en las instalaciones del Hospital IESS de Durán. 

 
3.2 Técnicas e instrumentos de investigación 

En el presente se hizo uso principalmente de la observación para la recolección y 

clasificación de información, el instrumento que se usó como base de recolección de 

información, fue el sistema AS400, el cual permitió la recolección especifica de la base 

de datos en relación al requerimiento, dicha información nos fue otorgada por el 

departamento de estadística de esta casa de salud, estos datos permitieron un análisis 

factorial, multicausal en orientación hacia las características epidemiológicas, clínicas 

y su asociación con otras patologías, lo que permite asociar el cuadro a un pronóstico. 

3.3 Validación y confiabilidad del instrumento. 

Esto se fundamenta por el tipo de información recopilada (objetiva y veraz), la cual se 

puede sustentar esta investigación de forma fidedigna, además de no tener 

consideraciones personales que impliquen un aspecto que comprometa el estudio. 
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3.4 Método de muestreo: 

Universo 

El presente estudio se centra en la identificación estadística de una población en 

específico, la cual está sustentado mediante su muestra, por lo cual se obtuvo un 

universo de 7285 pacientes que fueron atendidos en el servicio de endocrinología del 

Hospital IESS de Durán durante un periodo específico de 3 años. 

Población de Estudio 

Por medio de la base de datos, la cual fue entregada por el área de estadística del 

Hospital del IESS de Durán, del cual se evidenciaron 1248 pacientes que presentaron 

el diagnóstico de Hipotiroidismo, los cuales fueron atendidos en el servicio de 

otorrinolaringología de esta casa de salud, durante el periodo comprendido desde 

enero del 2020 hasta diciembre del 2022. 

 
Muestra 

La muestra de este estudio quedo determinada por medio de los criterios de inclusión 

y exclusión detallados en el siguiente punto, obviamente prescindiendo de los pacientes 

que cumplan con un criterio de exclusión por lo que nuestra muestra queda establecida 

en 300 pacientes. 

Criterios de inclusión: 

1. Pacientes que hayan sido atendidos durante el periodo enero 2020- 

diciembre 2022 en el Hospital General IESS Durán. 

2. Pacientes con historia clínica y diagnóstico de Hipotiroidismo confirmado por 

laboratorio. 

3. Pacientes mayores de 18 años. 

 
 

Criterios de exclusión: 

1. Pacientes derivados a otras unidades de salud. 

2. Pacientes que no posean registro de con historia clínica y exámenes 

completos 



28  

3. Pacientes con diagnóstico de hipoacusia, tinnitus, discapacidad u otras 

manifestaciones auditivas previo a su diagnóstico de hipotiroidismo. 

 

3.5. Operacionalización de las variables 
 

Nombre Variables Definición de la 
variable 

Tipo RESULTADO 

Edad Tiempo que ha vivido 
una persona u otro ser 
vivo contando desde su 
nacimiento. 

Cuantitativ 
a discreta 

 X edad en años 

Sexo El sexo se refiere al 
conjunto de 
características físicas y 
biológicas definidas 
genéticamente que 
determinan si un ser 
vivo     es    macho     o 
hembra 

Cualitativa 
dicotómica 

 Masculino 

 Femenino 

Hipoacusia Enfermedades 
auditivas 
diagnosticadas en los 
pacientes valorados 

Cualitativa 
dicotómica 

 Sí 

 No 

Tipos de 
hipoacusia 

Clasificación de 
hipoacusia 
dependiendo del origen 
anatómico 

Cualitativa 
politómica 

 Conductiva 

 Neurosensorial 

 Mixta 

Tiempo de 
evolución del 
hipotiroidismo 

Tiempo que ha 
presentado el paciente 
la patología 
endocrinológica 

Cuantitativ 
a discreta 

 X tiempo en años 

Factores asociados Enfermedades o 
hábitos presentes en 
los pacientes 
estudiados 

Cualitativa 
politómica 

 Diabetes mellitus 

 Enfermedad 
cardiovascular 
(HTA) 

 Infecciones 
auditivas 

 Enfermedades 
autoinmunes 

Tabla 1 Operacionalización de las variables 
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CAPÍTULO IV 

 
 

4.1 RESULTADOS 
 
Mediante el análisis de la información recolectada se pudo estimar que, de los 300 

pacientes con hipotiroidismo, solo 145 pacientes manifestaron síntomas y fueron 

diagnosticados con hipoacusia (gráfico 3), de estos pacientes 70 pertenecen al género 

masculino (48%), mientras que 75 pacientes (52%) pertenecen al género femenino, en 

cuanto a los aspectos de la edad se observaron 9 pacientes entre 25 y 42 años, luego 

61 pacientes en el grupo de 43 y 60 años; seguido por 56 pacientes entre 61 a 78 años 

y por último 19 pacientes mayores de 79 años. 

En relación con los factores asociados se observó que 83 pacientes tuvieron 

diagnóstico de Hipertensión arterial, 40 pacientes diabéticos; además de estos solo 25 

pacientes padecen en conjunto de diabetes e hipertensión y de todos estos pacientes 

31 pacientes tienen como antecedentes de infecciones en el oído(representado en el 

gráfico 6); con respecto a los tipos de hipoacusia, se demostró que 40 pacientes 

presentaron hipoacusia conductiva, en 46 pacientes se presentó hipoacusia de tipo 

neurosensorial y por último en 59 pacientes manifestaron hipoacusia mixta 

(representado en el gráfico 4). 

En cuanto al tiempo de diagnóstico de hipotiroidismo y el desarrollo de hipoacusia, se 

pudo agrupar a los pacientes de 1 a 4 años en el cual se englobaron a 123 pacientes 

mientras que los 22 pacientes restantes fueron diagnosticados con hipoacusia de 5 a 

8 años (manifestado en el gráfico 5). 
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Tabla 2 Distribución de pacientes por edad 
 

EDAD 

N Válido 300 

Perdidos 0 

Media 61,62 

Mediana 61,00 

Moda 58 

Desv. Desviación 12,956 

Mínimo 25 

Máximo 95 

 

 
Gráfico 1 Distribución de pacientes por edad 

 

 

 
Mediante la descripción de la tabla 2 y su representación en el grafico 1 se pudo 

apreciar que, de la muestra de 300 pacientes, se encuentran entre los 25 y 95 

años de edad, con una media de 61 y una moda de 58 años. 
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Tabla 3 Distribución de pacientes por género 
 

GÉNERO N % 

Masculino 138 46,0% 

Femenino 162 54,0% 

 

Gráfico 2 Distribución de pacientes por género 
 

 
 

 
En los datos clasificados en la tabla 3 y representado en el gráfico 2, por lo cual se 

puede demostrar que, de la muestra de 300 pacientes, 138 de ellos (46%) 

corresponden al género masculino, mientras que los 162 pacientes (54%) restantes 

pertenece al género femenino. 
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Tabla 4 Hipoacusia en pacientes con Hipotiroidismo 
 

HIPOACUSIA N % 

Si 145 48,3% 

No 155 51,7% 

 

Gráfico 3 Hipoacusia en pacientes con Hipotiroidismo 
 

 
 

Por medio los datos catalogados en la tabla 4 y especificados en el gráfico 3, se pudo 

demostrar que, de los 300 pacientes que se atienden con hipotiroidismo se encontraron 

que sólo 145 pacientes (48,3%) presentan asociación de algún tipo de hipoacusia, 

mientras que los 155 pacientes restantes (51.7%) no manifestaron complicaciones 

otorrinolaringológicas. 
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Tabla 5 Tipos de hipoacusia en pacientes Hipotiroideos 
 

TIPO DE HIPOACUSIA N % 

Conductiva 40 13,3% 

Neurosensorial 46 15,3% 

Mixta 59 19,7% 

Perdidos Sistema 155 51,7% 

 
 

 
Gráfico 4 Tipos de hipoacusia en pacientes Hipotiroideos 

 

 
 

Por los datos recolectados y distribuidos en la tabla 5 y expresada en el gráfico 4, se 

pudo identificar la distribución especifica de los 145 pacientes diagnosticados con 

hipotiroidismo que desarrollaron hipoacusia, en lo que se obtuvo que, de estos, 40 

pacientes (27.6%) fueron diagnosticados con hipoacusia de tipo conductiva, seguido 

por 46 pacientes (31.7%) de tipo neurosensorial y por último 59 pacientes restantes 

(40.7%) diagnosticados con hipoacusia de tipo mixta. 
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Tabla 6 Tiempo de evolución de Hipotiroidismo en pacientes 
con hipoacusia 

 

Tiempo en años N % 

1 48 16,0% 

2 99 33,0% 

3 74 24,7% 

4 55 18,3% 

5 10 3,3% 

6 10 3,3% 

7 2 0,7% 

8 2 0,7% 

 

 
Gráfico 5 Tiempo de evolución de Hipotiroidismo en pacientes 

con hipoacusia 
 

 
 

De los datos acuñados en la tabla 6 y desarrollados en el gráfico 5, se pudo determinar 

el tiempo de evolución entre el diagnostico de hipotiroidismo y la producción de 

hipoacusia, de lo cual se obtuvo que se presentó mayoritariamente en pacientes 

después de 2 años del diagnóstico (99 pacientes = 33%), seguido por los de 3 años 

(74 pacientes =24.7%) y seguido de los de 4 años (55 pacientes 

=18.3%), por último, los pacientes que ya cumplieron 1 año (48 pacientes = 16%). 
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Tabla 7 Factores asociados en pacientes con Hipotiroidismo + 
hipoacusia 

 

Factores Asociados N % 

Diabetes mellitus 40 13,3% 

Hipertensión arterial 83 27,7% 

Infecciones auditivas (otitis, 
laberintitis) 

31 10,3% 

Enfermedades autoinmunes 
(artritis, esclerodemia, lupus) 

1 0,3% 

Diabetes + hipertensión 25 8,3% 

Ninguno 120 40,0% 

 

 
Gráfico 6 Factores asociados en pacientes con Hipotiroidismo 

+ hipoacusia 
 

 

 
De los datos en base a los factores asociados al desarrollo de hipoacusia en pacientes 

con hipotiroidismo, los cuales fueron especificados en la tabla 7 y representados en el 

gráfico 6 se pudo demostrar que principalmente 83 pacientes (27.7%) tiene diagnóstico 

de hipertensión, seguido 40 pacientes (13.3%) con diagnóstico de diabetes mellitus 

tipo 2, en 31 pacientes (10.3) presentaron algún tipo de infección ótica, por ultimo 25 

pacientes (8.3%) presentaron asociación de diabetes mellitus tipo 2 + hipertensión. 
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Tabla 8 Relación directa entre edad e hipoacusia en pacientes 
hipotiroideos 

 

 
EDAD + HIPOACUSIA 

HIPOACUSIA  

Total 
Si No 

EDAD 

(Agrupada) 

25 - 42 Recuento 9 11 20 

% del total 3,0% 3,7% 6,7% 

43 - 60 Recuento 61 64 125 

% del total 20,3% 21,3% 41,7% 

61 - 78 Recuento 56 68 124 

% del total 18,7% 22,7% 41,3% 

MAYORES 
A 79 

Recuento 19 12 31 

% del total 6,3% 4,0% 10,3% 

Total Recuento 145 155 300 

% del total 48,3% 51,7% 100,0% 

 

 
Gráfico 7 Relación directa entre edad e hipoacusia en 

pacientes hipotiroideos 
 

 
 
En los datos recabados en relación conjunta de los grupos de edad y la presencia de 

hipoacusia, se puede interpretar que el grupo etario 25 a 42 años solo se presentó en 

9 pacientes (6.2%), seguido por el grupo de 43 a 60 años que corresponde 61 años 

(42.1%), el próximo grupo es de 61 a 78 años con 56 pacientes (38.6%) y por último 

los mayores de 79 años con 19 pacientes (13.1%). 
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Tabla 9 Relación directa entre edad y tipos de hipoacusia en pacientes 
hipotiroideos 

 

 

EDAD + TIPO DE HIPOACUSIA 

 

TIPO DE HIPOACUSIA 
 
 
 

Total 

 
 

Conductiva 

 
 

Neurosensorial 

 
 

Mixta 

EDAD 

(Agrupada) 

25 - 42 Recuento 3 1 5 9 

% del total 2,1% 0,7% 3,4% 6,2% 

43 - 60 Recuento 16 17 28 61 

% del total 11,0% 11,7% 19,3% 42,1% 

61 - 78 Recuento 15 22 19 56 

% del total 10,3% 15,2% 13,1% 38,6% 

MAYORES A 
79 

Recuento 6 6 7 19 

% del total 4,1% 4,1% 4,8% 13,1% 

Total Recuento 40 46 59 145 

% del total 27,6% 31,7% 40,7% 100,0% 

 

Gráfico 8 Relación directa entre edad y tipos de hipoacusia en pacientes hipotiroideos 
 

Continuando en la asociación de grupos etarios y el tipo de hipoacusia que 

presentan, por lo cual se obtuvo que del grupo de 25 a 42 pacientes (6.2%) 

tenemos 3 pacientes con hipoacusia de tipo auditiva, 1 de tipo neurosensorial y 

5 de tipo mixta, seguido por el grupo de 43 a 60 años (42.1%) en los cuales se 

obtuvo 16 pacientes de tipo conductiva, 17 pacientes con neurosensorial y 28 

pacientes, seguido de 61 a 78 años (56%) distribuido en 15 pacientes de tipo 

conductiva, 22 pacientes con tipo sensorial y 19 pacientes con tipo mixta y por 

último los mayores de 79 años (19%) de los cuales 6 tienen hipoacusia 

conductiva, 6 pacientes con tipo neurosensorial y por ultimo 7 pacientes de tipo 

mixto. 
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Tabla 10 Relación directa entre género y tipos de hipoacusia en pacientes 
hipotiroideos 

 

GÉNERO + TIPO DE 
HIPOACUSIA 

TIPO DE HIPOACUSIA  
Total  

Conductiva 
 
Neurosensorial 

 
Mixta 

SEXO Masculino Recuento 18 25 27 70 

% del total 12,4% 17,2% 18,6% 48,3% 

Femenino Recuento 22 21 32 75 

% del total 15,2% 14,5% 22,1% 51,7% 

Total Recuento 40 46 59 145 

% del total 27,6% 31,7% 40,7% 100,0% 

 
 

Gráfico 9 Relación directa entre género y tipos de hipoacusia en pacientes 
hipotiroideos 

 

En relación de la asociación entre los géneros y los tipos de hipoacusia, se 

clasifico en la tabla 10 y representado en el gráfico 9, en el cual se demostró que 

de los 70 pacientes masculino (48.3%), de los cuales 18 pacientes presentaron 

hipoacusia de tipo conductiva, 25 pacientes de tipo neurosensorial y 27 pacientes 

con hipoacusia mixta; seguido por los 75 pacientes del género femenino de los 

cuales 22 pacientes son de tipo conductiva, 21 pacientes con tipo neurosensorial 

y por ultimo 32 pacientes de tipo mixto. 
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Tabla 11 Relación directa entre tiempo de evolución del hipotiroidismo y tipos de 
hipoacusia 

 

TIEMPO DE EVOLUCION DEL 
HIPOTIROIDISMO 

+ TIPO DE HIPOACUSIA 

TIPO_DE_HIPOACUSIA  
 

Total 
 
Conductiva 

 
Neurosensorial 

 
Mixta 

TIEMPO DE EVOLUCION DEL 
HIPOTIROIDISMO (Agrupada) 

1 - 4 Recuento 32 43 48 123 

% del 
total 

22,1% 29,7% 33,1% 84,8% 

5 - 8 Recuento 8 3 11 22 

% del 

total 

5,5% 2,1% 7,6% 15,2% 

Total Recuento 40 46 59 145 

% del 

total 

27,6% 31,7% 40,7% 100,0% 

 

Gráfico 10 Relación directa entre tiempo de evolución (agrupada) del hipotiroidismo 
y tipos de hipoacusia 

 

 

 
Para culminar el análisis relacional, se tiene el tiempo de evolución con el tipo de 

hipoacusia se obtuvo como resultado que, los pacientes de 1 a 4 años (84.8%) se 

obtuvo que 32 pacientes con hipoacusia de tipo conductiva, 43 pacientes de tipo 

neurosensorial y 48 pacientes de tipo mixta; seguido por el grupo de 5 a 8 años 

(15.2%) se obtuvo 8 pacientes con hipoacusia conductiva, 3 pacientes de tipo 

neurosensorial y 11 pacientes de tipo mixto. Con el análisis de pruebas de Chi-

cuadrado se demostró la racionalidad de nuestra investigación. 
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Gráfico 11 Relación directa entre tiempo de evolución del hipotiroidismo y tipos de hipoacusia 
 

Tabla 12 Prueba de chi-cuadrado de Tipos de hipoacusia + tiempo de evolución del 
hipotiroidismo 

 

 

 
Pruebas de chi-cuadrado 

 

 
Valor 

 

 
gl 

Significación 
asintótica 
(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 3,951a
 2 0,139 

Razón de verosimilitud 4,477 2 0,107 

Asociación lineal por lineal 0,001 1 0,974 

N de casos válidos 145   

a. 0 casillas (0,0%) han esperado un recuento menor que 

5. El recuento mínimo esperado es 6,07. 

 

 

 
Pruebas de chi-cuadrado 

 

 
Valor 

 

 
gl 

Significación 
asintótica 
(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 29,124a
 14 0,010 

Razón de verosimilitud 30,831 14 0,006 

Asociación lineal por lineal 5,460 1 0,019 

N de casos válidos 145   

a. 14 casillas (58,3%) han esperado un recuento menor que 
5. El recuento mínimo esperado es ,55. 
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4.2. DISCUSIÓN 
 

En el presente estudio se pudo evidenciar la importancia de los resultados que fueron 

obtenidos por medio de la clasificación y expresión desde la relación numérico, se pudo 

determinar que la prevalencia de casos de hipotiroidismo como causa de hipoacusia 

es de 48.15%, en las investigaciones reportadas en los últimos años, solo se ha 

mencionado la prevalencia del síndrome de Pendred (38), el cual tiene una prevalencia 

del 7.6%, continuando la comparación con un estudio realizado por Rodríguez et al. en 

España publicado en el año 2018(37), en el cual se basó en la hipoacusia producto de 

enfermedad autoinmune e hipoacusia de tiroiditis autoinmune, de lo cual 100 

pacientes, 84 pacientes de origen autoinmune, 16 pacientes con enfermedad de 

tiroiditis de Hashimoto, de todos estos, 10 pacientes presentaron hipoacusia bilateral. 

En otro estudio realizado por Reyes et al. En Venezuela en el año 2014 se pudo 

analizar la relación de hipotiroidismo, la presencia del bocio y la manifestación de la 

hipoacusia, se relaciona un 15% de los pacientes con tiroiditis Hashimoto, además 

refleja que del 30 a 50% de estos pacientes fueron sometidos a procedimientos 

quirúrgicos, de los cuales el 85% de los pacientes tuvieron resolución sindrómica. 

En nuestro estudio se evidencio que 145 ppacientes fueron diagnosticadas con 

hipotiroidismo e hipoacusia, en una predisposición mínima al género femenino (52%), 

femenino, en cuanto a los aspectos de la edad se observaron 9 pacientes entre 25 y 42 

años, luego 61 pacientes en el grupo de 43 y 60 años; seguido por 56 pacientes entre 

61 a 78 años y por último 19 pacientes mayores de 79 años. En relación con los 

factores asociados se observó que 83 pacientes tuvieron diagnóstico de Hipertensión 

arterial, 40 pacientes diabéticos; además de estos solo 25 pacientes padecen en 

conjunto de diabetes e hipertensión y de todos estos pacientes 31 pacientes tienen 

como antecedentes de infecciones en el oído; con respecto a los tipos de 

hipoacusia, se demostró que 40 pacientes presentaron hipoacusia conductiva, en 46 

pacientes se presentó hipoacusia de tipo neurosensorial y por último en 59 pacientes 

manifestaron hipoacusia mixta. En cuanto al tiempo de diagnóstico de hipotiroidismo 

y el desarrollo de 
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hipoacusia, se pudo agrupar a los pacientes de 1 a 4 años en el cual se englobaron a 

123 pacientes mientras que los 22 pacientes restantes fueron diagnosticados con 

hipoacusia de 5 a 8 años. 
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CAPITULO IV 

 
5. CONCLUSIONES 

 
5.1. CONCLUSIONES 

 

Por el presente estudio se puede concluir que: 

 

 La prevalencia de hipoacusia desencadenada por hipotiroidismo se encuentra al 

48.15%. 

 Hay una relación con otras comorbilidades, primordialmente con hipertensión 

arterial (27.7%) y diabetes mellitus tipo 2(13.3%). 

 En los tipos de hipoacusia, el principal de estos es el tipo mixtaa con un 40,7%, 

seguido por la neurosensorial en un 31.7% y por último la conductiva en un 27.6% de 

los casos. 

 La hipoacusia subsecuente a hipotiroidismo se manifiesta mayoritariamente 

(83.4% de los casos) de 1 a 4 años luego del diagnóstico. 
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RESUMEN: 
Objetivo: Determinar la prevalencia de hipoacusia en pacientes con hipotiroidismo atendidos 
en el servicio de Otorrinolaringología del Hospital IESS Durán durante el periodo 2020 – 2022. 
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tipos de hipoacusia la conductiva se evidencian en 40 pacientes, la neurosensorial en 46 
pacientes y por último el tipo mixto en 59 pacientes. Conclusiones Existe una predisposición 
del género femenino tiene predisposición para la manifestación de hipotiroidismo con 
hipoacusia. Es evidente la relación con los grupos etarios entre 43 y 60 años. Hay una relación 
con otras comorbilidades, primordialmente con hipertensión arterial y diabetes mellitus tipo 2. 
En los tipos de hipoacusia, el principal de estos es el tipo mixta, el cual se manifestó en 59 
pacientes. La hipoacusia subsecuente a hipotiroidismo se manifiesta mayoritariamente de 1 a 
4 años luego del diagnóstico. 
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