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ESTUDIO COMPARATIVO DE TRATAMIENTOS EN
PACIENTES CON HIPOACUSIA SUBITA SENSORINEURAL.

INTRODUCCION :

La pérdida auditiva sibita probablemente existe desde el inicio de la
humanidad. La porcidn filogenética méds nueva del oido interno, que se
conoce como parte inferior y comprende la coclea y el siculo, es
relativamente mas susceptible a diversas lesiones, en contraste con la
porcién superior. (1

La hipoacusia subita es una emergencia otolégica y se puede definir como
una pérdida auditiva sensorineural mayor de 30 dB en tres frecuencias
contiguas y que ocurre en menos de 3 dias. (2 9

El inicio puede ser en el dia o en la noche y la victima no puede saber
exactamente el tiempo de inicio, con frecuencia la pérdida es notada al
despertar y el primer sintoma otolégico de alerta es el actfeno. El paciente
usualmente es saludable. (3,

La incidencia reportada es de 1:10,000 personas por afio y ocurre con igual
frecuencia en todos los grupos de edad.z)

Aproximadamente 4 000 nuevos casos de hipoacusia subita sensorineural
ocurren anualmente en Estados Unidos, y 15 000 anualmente en todo el
mundo. (15

En general la incidencia de esta enfermedad es baja, aunque la verdadera
incidencia puede ser alta, por que los pacientes pueden tener una
recuperacién espontanea y no necesitar una atencion médica. ()
Por lo general la hipoacusia es unilateral y solamente en el 10% de los casos
es bilateral, pero esta cifra puede fluctuar entre un 4 - 17%. (3

Usualmente las hipoacusia bilaterales son asimétricas, por criterio
audiolégico mejora la respuesta en ambos oidos, en pacientes ancianos con
hipoacusia bilateral hay una alta incidencia de enfermedades vasculares y es



mas probable encontrar titulos de anticuerpos antinucleares positivos. El
realizar la diferenciacién entre la hipoacusia unilateral y bilateral puede
ayudar en el manejo del paciente. (13

La evidencia actual indica que sélo existe un nimero limitado de factores
etiologicos responsables de la lesion aguda de la parte inferior que acarrea
sordera stubita. (1

Puede presentarse como resultado de lesiones del oido externo, medio o
interno, del angulo pontocerebeloso o del Sistema Nervioso Central. (s

*Las hipoacusias sensorineurales subitas pueden tener lugar como
consecuencia de Sindrome de Méniere, complicaciones laberinticas de una
operacién auditiva, traumatismos craneales, auditivos o acusticos,
barotrauma, ototoxicidad, enfermedades laberintopaticas, esclerosis
multiple, la enfermedad de Cogan, la encefalitis, el carcinoma metastdsico y
las lesiones cerebrovasculares. 3 5

*Puede presentarse hipoacusias conductivas subitas en los traumatismos del
timpano del oido medio, en los barotraumas, en la necrosis del yunque
asociada con otomastoiditis cronica, en la otitis media serosa que sigue a las
infecciones respiratorias altas, en las complicaciones consecutivas a la
estapedectomia y en muchos otros procesos del oido externo y medio. Y
también hipoacusias sibitas mixtas, conductivo cocleares, como resultado
de las fistulas laberinticas de las ostomasteoiditis crénica, después de la
estapedectomia y en otras complicaciones de las enfermedades dticas. 3 5)
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MARCO TEORICO

*La hipoacusia sensorineural subita idiopitica se cree originada por
afecciones viricas, vasculares, endocrinas, alérgicas, y otras.

*La que se manifiesta por rotura de la membrana laberintica esti causada
por barotrauma siibito, esfuerzo fisico excesivo u otras sobrecargas graves.

&)

*En agregacion a estas causas podemos encontrar desbalances metabdlicos,
uso de drogas téxicas como medicamentos ototoxicos. ()

*Existen tres vias de acceso para las particulas virales al oido interno. Es
probable que la causa més comun sea una viremia en la fase temprana de
una enfermedad viral en la cual los viriones se depositan en la coclea
membranosa. En la meningoencefalitis viral, como complicacién del
sarampién, el virus puede ingresar al oido interno a través del espacio
perilinfatico desde el espacio subaracnoideo por medio del acueducto
COCIC&I‘.(])

Sin embargo Cummins sugiere que la virosis inducida por la hipoacusia
subita sensorineural es causada por la inmunidad del huésped y no por la
viremia.3y)

Una tercera via posible descrita por Lindsay en 1959 es por extensién
directa desde el oido medio hasta el oido interno en la otitis media no
supurada durante una infeccion respiratoria superior.

Una vez que las particulas virales han ingresado a la coclea membranosa, la
replicacion viral conduce a cambios fisiopatolégicos rapidos que
frecuentemente son reversibles pero que pueden ser muy destructivos y
producir hipoacusia permanente. (1)

A partir de lo conocido sobre el desarrollo de las lesiones virales en otros
tejidos, podemos suponer que ocurren cambios similares en el oido interno.
Inicialmente se invade el endotelio vascular y se pueden observar cuerpos de
inclusiéon en las células endoteliales en algunas enfermedades virales. El
endotelio capilar a menudo se encuentra tumefacto y puede proliferar. Estos



cambios estrechan la luz de los capilares y pueden reducir el flujo
sanguineo. No obstarnte, en general existe una hiperemia global en el sitio de
la inflamacién y a veces el flujo sanguineo efectivo total no se altera. Puede
ocurrir hemaglutinacién y estancamiento sanguineo cuando las particulas
virales se fijan a los eritrocitos. Es comin en la inflamacién viral que la
extravasacién de sangre provoque micropetequias. Ocurre una infiltracién
de linfocitos, células plasmaticas, macréfagos y leucocitos
polimorfonucleares y los espacios perivasculares estan llenos con liquido de
edema. Puede ocurrir una necrosis del neuroepitelio, la cual se identifica por
hipercromatismo, fragmentacion y lisis de los nicleos. (1 5

*Las infecciones virales son una causa bien documentada de sordera subita,
las alteraciones patolégicas inducidas por los virus afectan la coclea y los
componentes de! VIII nervio craneal. La lesion coclear se describe mejor
como “laberintitis endolinfatica viral” y la lesion neuronal como “neuronitis
y ganglionitis viral”. ¢ 5
Los virus de parotiditis, sarampion y gripe, asi como los adenovirus,
merecen particular atencidon en vista de su papel etiologico claramente
demostrado en la sordera subita del tipo laberintitis endolinfatica viral. El
unico agente que se ha demostrado que causa neuronitis y ganglionitis viral
es el virus del herpes zoster. (1 5

La evidencia del papel causal del virus de la parotiditis derivan de los
estudios realizados sobre la patologia de la sordera subita y de estudios
inmunolégicos. (1 5

En general se sabe que la parotiditis epidémica se pueden complicar con
hipoacusia sensorineural de inicio sibito. Algunos de los pacientes con
paperas sin tumefaccion parotidea desarrollan sordera subita. 1 5

En vista de la evidencia de que otros virus producen esta sordera, la ausencia
de un titulo positivo en cada paciente no descarta la posibilidad que el virus



parotidico sea responsable de los dos tercios de todos los casos de sordera
subita. m

o El papel del virus del sarampion en la sordera subita se conoce bien y
fue documentado por Lindsay y Hemenway en 1954. () s

e En ese mismo afio Gregg y Shaffer implicaron al virus de la
mononucleosis infecciosa como causa de sordera sibita, virus de Eisten
Barr. (1,22)

¢ Bocca y Giordano en 1956 mencionaron sindromes cocleares puros,
sindromes vestibulares puros y sindromes cocleovestibulares de
comienzo stbito atribuibles a neuronitis. ¢ 3

e Por su parte, Van Dishoeck y Bierman en 1957 establecieron el papel de
la gripe en la etiologia de la hipoacusia subita. ¢ 5

¢ Schuknecht y col. En 1962 describieron que las alteraciones patolégicas
fueron muy similares a las que se habian descrito en las laberintitis
endolinfatica viral de la parotiditis, sarampion y rub€ola prenatal. (3 En
varias comunicaciones se describié la presencia de infeccién activa de
las vias aéreas superiores en el 25% de los pacientes en el momento del
inicio de la hipoacusia subita, si se tiene en cuenta que eta relacién
podria ser fortuita, este tipo de evidencia de la etiologia viral no es tan
convincente como la elevacion en los titulos de anticuerpos y similitudes
en los hallazgos patolégicos en casos de hipoacusia subita con
laberintitis endolinfatica conocida. (3

e Van Dishoeck en 1963 comunicé un caso de sordera subita durante una
infeccién bien documentada por agente de Eaton. (1



En 1967, Jaffe y Maassab demostraron el papel del adenovirus tipo 3 por
¢l aislamiento del virus y comprobaron un aumento patognémonico del
titulo de anticuerpos contra el virus.

En este mismo afio Jaffe informé sobre un paciente que desarrollo la
sordera después de una inyeccion antirrabica. (1

Las infecciones virales que afectan el VIII nervio craneal son menos
comunes. Las lesiones cutdneas asociadas con infecciones por herpes
zoster facilitan bastante el diagndstico clinico de neuronitis y
ganglionitis viral y establece la relacion etiolégica con el virus. ()

De menor especificidad en cuanto al tipo de virus causal, pero
importante como evidencia de la etiologia viral es la intima correlacién
entre la patologia del hueso temporal de la mayoria de los casos y
aquellos cambios patologicos hallados en la laberintitis endolinfitica
viral. (1)

En pacientes con infarto cerebral y encefalitis por Citomegalovirus han
desarrollado hipoacusia sibita sensorineural bilateral, las autopsias han
confirmado una linfomatosis maligna intravascular, que da
manifestaciones cognitivas en los pacientes el citomegalovirus en la
mayoria de las ocasiones es una infeccién oportunista. (23

Hay estudios de huesos temporales de pacientes que manifestaron
hipoacusia y quienes subsecuentemente fueron diagnésticados con
meningitis por criptococo asociado con SIDA. Los hallazgos son
similares a reportes con pacientes con SIDA. Por que la infeccién por
criptococo es mucho mas comin en pacientes con SIDA, que en la
poblacién en general, en estos pacientes esta considerado una
progresividad de la hipoacusia. (14



Qtras causas bien establecidas:
NEUROLOGICAS:

Shaia y Sheehy en 1985 comunicaron que en el 1% de 1,220 pacientes
que se presentaron con hipoacusia sensorineural se descubri6 finalmente
neurinoma del acustico. (1,6

Los estudios de Pensak y col. En 1985 y Berg y col. En 1986 han
mostrado que alrededor del 15% de los pacientes con neurinoma se
presentaron con hipoacusia sensorineural subita como sintoma inicial.
(128)

Asociado a sintomas de dolor, parestesias faciales, acifeno unilateral,
una pérdida auditiva en las frecuencias medias (en forma de U). (19)

Owaga en 1991 sugiere que la etiologia de la hipoacusia subita en el
schwanoma vestibular es el bloqueo de la conduccién del nervio
coclear, pero en trabajos recientes refieren que la pérdida de la audicién
es causada por insuficiencia vascular de la coclea y nervio coclear, lo
mas probable por la expansién del tumor que comprime la arteria
laberintica interna. (5

En muchos casos la etiologia de la hipoacusia sibita sensorineural, es
inexplicable, y en estos casos se han encontrado pacientes con el
diagnéstico de crisis migrafiosas, todos ellos ademas de cursar con la
hipoacusia presentan fendmenos neurolégicos atribuibles a
vasoespasmos, incluyendo vértigo, amaurosis fugas, hemiplejia, dolor
facial, paralisis facial, y aura visual. Se ha sugerido que el vasoespasmo
de la vasculatura coclear es la causa de la hipoacusia en estos pacientes.

(16)

Se han presentado casos de asociacién de pardlisis facial e hipoacusia
subita sensorineural, lo cual ha sido demostrado mediante la Resonancia



Magnética, con la focalizacion en una area, aumentando la sefial en T lo
cual es sugestivo de una post isquemia o un foco edematoso. (24

También se ha reportado casos de carcinomatosis meningea presentando
hipoacusia subita sensorineural, con afeccién de otros nervios craneales,
neuropatias craneales y el rapido deterioro de las condiciones de los
pacientes. El tumor primario es usualmente adenocarcinoma pulmonar, o
melanoma maligno.



TRAUMA ACUSTICO:

o Kawata y Suga en 1967 describieron hipoacusia inducida por ruido que
aparece bruscamente después de cierto periodo de exposicion a un ruido
uniforme ¢ intenso. La configuracién audiometrica de estas pérdidas a
menudo tienen forma de U o es plana. ()

¢ Simmons en 1968 comunico hipoacusia siibita instantanea en la que
postulé una rotura en la membrana de Reissner. Algunos de los
pacientes experimentaron la pérdida de audicién mientras realizaban
alguna actividad que podia haber acarreado cambios de presién en los
liquidos del oido interno, como levantarse de la cama, estornudar, toser,
agacharse, realizar una maniobra de Valsalva o bucear con mascarilla.

(1

e Fee en 1968 describid por primera vez un caso de fistula espontanea de
la ventana oval sin lesion ni modificacion de presion precedente. (1)

e Gussen en 1981, 1983 aporté evidencia histolégica para el concepto de
rupturas en la membrana coclear en los huesos temporales, encontrando
ruptura de la membrana de Reissner cerca del conducto de Hensen, en la
espira basal. (1

¢ Schuknecht, Neff y Perlman en sus estudios con aplicacién de grandes
presiones sin fractura del laberinto 6seo, demostraron hemorragias de las
cavidades peri y endolinfiticas. Las pruebas revelaron una hipoacusia
profunda inmediata. Los cortes de hueso temporal mostraron no solo
hemorragia, sino también desgarro de la membrana de Reissner. ()

¢ En 1971, fueron comunicados por Goodhill fistulas laberinticas
confirmadas quirirgicamente en casos de hipoacusia coclear subita

10



relacionada con estrés. Los datos demostraron fistula de la ventana
redonda, oval o ambas. (5

* Se han reportado casos de ruptura de la membrana coclear al escuchar

musica en un concierto de rock, también se ha relacionado con baterias
telefonicas dafiadas. (2s)

11



VASCULARES:

Considerando los factores que podrian causar hipoacusia subita pero para los
cuales existe menos documentacion, podemos citar las causas vasculares.
Muchas veces se mencionan entre las causas mas comunes factores como
espasmo vascular, trombosis, embolia, hemorragia en el oido interno,
hipercoagulacién y empastamiento de la sangre, pero este enfoque vascular
no ha sido corroborado. ()

El vasoespasmo se atribuye frecuentemente a estrés, fatiga y al estado
emocional del paciente. Como causa de vasoconstriccion arterial se
mencionaron reacciones alérgicas de tipo antigeno-anticuerpo, asi como
desequilibrio del sistema nervioso auténomo. (1)

La trombosis y la embolia se suelen atribuir a arteriosclerosis, como
mecanismo de la hipoacusia subita es mas aceptable en la senectud. ()

e Dubs en 1956 descubri6 tres casos de hipoacusia sibita por embolia
grasa consecutivos a aplastamiento de distintas partes del cuerpo.
También puede ocurrir después de cirugia de mama o fémur y es de
particular interés la cuestion posterior a la realizacién de cirugia
cardiaca. Arenberg reportd hipoacusia subita posterior al reemplazo
vélvular protésico mitroadrtico. (,3g)

e Kirikae y col en 1962 presentaron los hallazgos clinicos en un paciente
con tromboangeitis obliterante y hipoacusia subita unilateral y

discutieron la posible relacion entre los dos. (1,33

e Jaffe en 1967 observd hipercoagulacion en la hipoacusia stbita sobre la
base del hallazgo de un rapido tiempo de consumo de protrombina. (),

12



s Moulonguet y Gougelt han asociado al prolapso de la valvula mitral,
microembolos, hemiparesia transitoria con la hipoacusia subita
sensorineural, describen un paciente en conjunto con angina pectoral, a
quién se le realizé una cirugia de colocacién de bypass, aprecidndose un
buen resultado y una mejoria y estabilizacién de la audicion. ¢y

¢ Recientemente en una revision en el Instituto Nacional de Cardiologia
“Ignacio Chavez” se observd que en pacientes con circulacién
extracorporea se encontré pérdida auditiva subita unilateral de origen
vascular con un gran predominio en postquirtirgicos adrticos. (3g)

A pesar de estos casos especificos, hay que destacar que la popularidad
general del concepto de las causas vasculares de hipoacusia subita no se
basan en evidencia, sino en analogias con el rapido comienzo de otros
sintomas y signos neurolégicos en los accidentes vasculares. ()

La hipoxia puede desempefiar un papel decisivo en algunos casos. Los
experimentos en cobayos muestran que el potencial endolinfatico positivo es
resultado del transporte iénico desde la perilinfa a través de la membrana de
Reissner, y por rasgos especiales de la estria vascular que requieren oxigeno
para esta funcion. (; s

También se han encontrado caracteristicas de asociacion de esta patologia
con bajo flujo sanguineo a nivel de las arterias vertebrobasilares, evaluado a
través de estudios de Resonancia Magnética, presentando la asociacion de
hipoacusia sibita sensorineural y vértigo, las pruebas audioldgicas y
otoneuroldgicas sugieren principalmente la involucracion del oido interno.
@)

El mecanismo hemostitico de esta patologia a reportado aumento en la
actividad del plasminogeno activador del inhibidor 1 (una asociacion de
glicoproteinas con disminucién de la fibrinolisis.,, observandose
principalmente en pacientes obesos. En pacientes ancianos se ha
incrementado dimeros D (un producto de la degradacion de la fibrina) y
mas en pacientes que tienen una historia de enfermedades
cardiovasculares.(7

13



En pruebas sanguineas de rutina, se encontré una viscosidad de la sangre,
reflejado en el aumento del hematocrito, lo cual se considera un factor
etioldgico responsable del deterioro audiolégico. (19

Los estudios de angiografia han demostrado estenosis ulcerativa severa en el
origen de la rama interna derecha de la cardtida y vasos anormales
(probablemente remanente de la arteria hipoglosa).

Aunque supuestamente la embolizaciéon de vasos anormales de la arteria
auditiva interna y subsecuentemente de las ramas coclear y vestibular
representan el primer caso reportado de hipoacusia subita sensorineural
como resultado de la enfermedad ulcerativa de la circulacion anterior. (36)

14



INMUNOLOGICAS:

¢ MacCabe en 1979 describié una entidad clinica, la cual se penso era
inmunoldgica y consistia en hipoacusia sensorineural asimétrica,
acompaiiada de paralisis facial. (3

e Mogi y col. En 1982 también demostraron la presencia de niveles mas
elevados de IgG e IgA en perilinfa que en liquido cefaloraquideo y
argumentaron que constituyen un ultrafiltrado de la sangre desde los
vasos perilinfaticos. (3

e Harris en 1983 demostré en forma experimental que el oido interno
puede montar una respuesta inmune al desafio antigenico y que, en
realidad, los anticuerpos son producidos en la perilinfa y no son
transportados desde el oido medio o el liquido cefaloraquideo. (1 3y

e Schiff y Yoo en 1985 han revisado el espectro de la enfermedad
otoldgica, que se piensa que es inmunoldgica, y creen que el saco
endolinfitico y los tejidos perivasculares constituyen el sitio de
inmunorreactividad del oido interno. 1

e Jenkins y col en 1986 presentaron hallazgos de los huesos temporales de
un paciente con poliarteritis nodosa y mostraron una arteritis grave en
los pequeiios vasos de la coclea con perdida del érgano de Corti en la
espira basal, ausencia de la membrana tectoria y atrofia de la estria
vascular. Ademas habia perdida de las células del ganglio espiral. (1 3)

e Hughes y col. En 1986 han estudiado mas el papel de la prueba de
transformacién linfocitaria en pacientes que se creen de alto riesgo para
la enfermedad autoinmune del oido interno. Concluyeron que la prueba

15



era bastante especifica cuando era positiva. También sefialaron que el
25% de los pacientes con enfermedad autoinmune del oido interno
tienen un trastorno inmunolégico subyacente, como artritis reumatoide.

M

Los anticuerpos anticardiolipina son positivos y estdn altamente
correlacionados con episodios de trombosis arterial o venosa recurrente,
estos también estan asociados con hipoacusia subita sensorineural y
enfermedades autoinmunes.(2¢)

16



DIAGNOSTICO

La hipoacusia subita unilateral, es una entidad clinica que presenta
dificultades en el diagndstico topografico dado que frecuentemente cursa
con pérdidas profundas de la audicion. En este caso, ain cuando se utiliza el
conjunto de pruebas que integra el estudio otoneurologico, en muchas
ocasiones no es posible establecer el sitio de la lesion. )

Todos los pacientes deben ser evaluados con una historia clinica completa,
exploracién fisica, exdmenes audiologicos y otoneurolégicos, pruebas
sanguineas completas, quimica sanguinea, pruebas de funciones tiroideas,
eritrosedimentacién, absorcion de fluoresencia de anticuerpos para
treponema. Y completar los exdmenes con estudios de imagen como con
la Resonancia Magnética con contraste de gadolinium que es esencial en la
evaluacion de la hipoacusia subita sensorineural idiopatica, ya que mediante
este estudio se han podido encontrar neurinomas del acustico
intracanalicular de 5mm, lesiones de esclerosis multiple a nivel olivar
superior y meningiomas del dngulo pontocerebeloso, por lo que se cree que
es esencial durante el tratamiento contar con un seguimiento de imagen de
este tipo de resonancia. (13

En pacientes con hipoacusia subita sensorineural no se observan cambios
bioquimicos con la induccién de estimulos (ruido, musica, sirenas), en
comparacién con personas normales, en los que se pueden encontrar
cambios minimos, aun que se ha encontrado aumento de creatinina en la
corteza auditiva en pacientes con esta entidad, lo cual ha sido detectado con
espectroscopia por Resonancia Magnética, lo cual puede ser (til en el
asesoramiento de la actividad de la enfermedad. (1)

Se han desarrollado pruebas electrofisiologicas utiles para demostrar la
existencia de lesién coclear y/o retrococlear como la electrococleografia y
los potenciales provocados de tallo cerebral (P.P.A.T.C.), aunque con estos
ultimos en ocasiones, no es posible establecer el diagndstico topografico
cuando nos encontramos ante una hipoacusia profunda. (4
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Las investigaciones de imagen con Resonancia Magnética con gadolinium
han evidenciado dafio a nivel coclear, en mas de un paciente se ha
demostrado por esta técnica alargamiento del acueducto vestibular como
Unica causa de la hipoacusia, pero no hay aumento del laberinto. (z35)

El laser Doppler ha demostrado su utilidad en la investigacion de la
dinamica del flujo sanguineo coclear, por que se obtiene una directa y lineal
medicién del flujo del oido interno. (33,

Para su diagndstico se sugieren las siguientes clasificaciones:

Shehy en 1960 clasifica la hipoacusia subita en cuatro grupos: (3

Hipoacusia de tono grave, plana, de tono agudo y total. Se observé un tipo
plano de hipoacusia en ¢l 41% de los pacientes. El tipo siguiente mas comin
fue la hipoacusia de tono agudo que represento el 29%. El tipo de tono grave
representd el 17% y la anacusia ocurrté en el 13%.

Rubin en 1968 preparé una clasificacion basada en la gravedad y en la
configuracion audiometrica de la hipoacusia. Segin su esquema:

e Tipo 1 predomina, la hipoacusia en las frecuencias bajas con cierta
elevacién de los umbrales para los 2 y 8 Khz. El umbral de recepcion del
lenguaje esta disminuido y existe reduccion grave de la discriminacion.

e El tipo II comprende una elevacion mas uniforme y severa de los
umbrales para los tonos puros, con una pérdida de 50 a 60 dB para las
frecuencias del lenguaje de 500 Hz, 1 000 Hz y 2 000 Hz, por encima de
los 3 000 Hz la perdida es considerable. El umbral de recepcién del
lenguaje y los puntos de discriminacién son compatibles con lo que se
anticipard con umbrales de tonos puros similares en las formas de
hipoacusia de instalacién mas gradual.

e El tipo I es una perdida completa de audicién sin discriminacién
mensurable.
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La clasificacion de Sheehy y Rubin son ftiles principalmente por su
sencillez y por que es fécil recordarlas. ()
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HISTOPATOLOGIA

El estudio de huesos temporales ha evidenciado histopatologicamente que
en muchas de las hipoacusias subitas sensorineurales pueden ser causadas
por cocleitis o neuritis del nervio coclear. (;5)

Las alteraciones morfologicas en el sistema vestibular, con ruptura de la
membrana, hidrops endolinfitico fueron también evaluados, pero no se
aclaro la patologia en oidos que presentaron vértigo y los que no lo
presentaron. La falta de la correlacion microscépica con microscopio de luz
para los disturbios asociados con la hipoacusia, sugieren que los sintomas
son resultado de los cambios ultraestructurales en las células altas y sinapsis
o de las alteraciones bioquimicas. (33

Comunmente los cambios histopatologicos en la coclea, aun que complejos,
incluyen atrofia del 6rgano de Corti y pérdida de neuronas cocleares. Esta
pérdida de neuronas fue encontrada en oidos afectados por infeccion viral.
La fibrosis laberintica y la formacidn de hueso nuevo fueron observadas en
la asociacién de enfermedades autoinmunes y vasculares. 37

Ademas de estos hay cambios degenerativos en la estria vascular, ligamento
espiral y fibras nerviosas distales cocleares, predominando la mayor lesion a
nivel de la vuelta basal de la coclea, en algunos casos se ha encontrado
ocluida también la arteria laberintica. (33
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MANIFESTACIONES CLINICAS

La evolucion de los sintomas es muy variable. La sordera puede ser
instantanea, y cuando el comienzo es tan repentino, puede acompafiarse por
la sensacion de intenso ruido en el oido afectado. La mayoria de las veces la
hipoacusia se desarrolla en el transcurso de una hora, un dia o varios dias.
Algunos pacientes descubren la hipoacusia por la maiiana. Si la pérdida es
bilateral, se descubre apenas intentan comunicarse con otra persona. Por
otra parte las pérdidas unilaterales pueden pasar inadvertidas hasta que por
alguna causa deben usar el oido afectado, como para hablar por teléfono.
Como regla general, se experimenta dificultad para localizar la fuente del
sonido. 12,5

Cerca del 70% de los pacientes con sordera siibita experimentan acifeno de
tono variado en algin momento de su enfermedad. El acofenc puede ocurrir
algunas horas antes de perder la audicion, suele ceder en un mes pero puede
persistir e incluso durar més que la sordera. Este puede ser similar a un
rugido. (12,5

Al rededor del 40% de los pacientes con sordera subita tienen vértigo leve o
pasajero y el 10% presentan vértigo incapacitante que dura de 4 a 7 dias.
Después puede persistir un vértigo mas leve hasta unas 7 semanas. El
vértigo intenso se suele asociar con nauseas y vomito. 12 5

Puede ocurrir sensacion de oido tapado, cefaleas y se manifiestan sintomas
de las vias aéreas superiores en el 25% de los pacientes. No obstante en
ocasiones el paciente se siente muy bien a pesar de su hipoacusia y acufeno.

I
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TRATAMIENTO

La frecuente normalizacion espontinea de la audicion, dificulta mucho la
evaluacién de cualquier tratamiento para la sordera sibita. (1
Infortunadamente los tratamientos se han basados en consideraciones
emocionales y empiricas, por que en la mayor parte no se¢ sabe la etiologia
exacta. Las drogas han sido escogidas por diferentes categorias que incluyen
las siguientes: vasodilatadores, diuréticos, anticoagulantes, expansores del
plasma, corticosteroides y material de contraste. Estos medicamentos han
sido usados solos o en conjunto, teniendo en cuenta siempre la
potencializacion del efecto. (5

Uno de los problemas que tiene que ser tomado en cuenta por el médico es
el tiempo de inicio de la terapia para estos pacientes, siendo mds rapida la
atencion médica observaremos mejores cambios para la recuperacion de la
audicion. (g

También se ha tomado en cuenta para el tratamiento, si la hipoacusia es
bilateral se ha administrado una combinacion de esteroides y vasodilatador,
en el caso de ser unilateral solo se ha administrado uno de estos
tratamientos. (13

e La universidad lowa ha usado el tratamiento de contraste radiopaco
intravenoso y expansor del plasma durante 10 afios en el tratamiento de
la hipoacusia, administrando estos agentes en una clinica rigurosamente,
obteniendo resultados eficaces. (17

e En un hospital de Pittsburgh el tratamiento consiste en:
1y Esteroides sistemicos,
2y diariamente infusion intravenosa de histamina y
3y carbogeno inhalado(95% de oxigeno y 5% de CO, ), los pacientes
tienen un minimo de 10 dB de incremento en todas las frecuencias
siguiendo la terapia. 27)
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o El tratamiento con corticoesteroides se basa en los efectos
antiinflamatorios de estos agentes en las infecciones virales. ()

Shea y Bowers (1975) recomendaron el tratamiento con esteroides en forma

de dexametasona para la hipoacusia fluctuante. (;,

Byl en (1975) recomienda esté tratamiento para la hipoacusia subita.

Posteriormente se penso que es la unica forma actualmente aceptable de
tratamiento médico para la sordera shbita idiopatica y se recomienda el uso
de prednisona en dosis de 40 a 60 mg por dia en una sola dosis matinal
durante toda una semana, seguido por un esquema de reduccion rapida. (1

En la Universidad de Philadelphia en 1992 se report6 un casé6 de hipoacusia
siibita sensorineural unilateral causada por neurinoma del acustico, en el
cual se indico tratamiento con corticoesteroides en 4 episodios previos a la
descompresion de la fosa craneal media y en un episodio posterior a la
cirugia, con una recuperacién hacia lo normal. (3

o También hay reportes de que esta justificado el uso de calcio
antagonistas como parte del tratamiento a corto plazo. También se
refiere el uso del esquema de Meyerhoff y Paparella modificado, donde
se requiere la hospitalizacion del enfermo y la aplicacion de 5 000 U de
heparina. (38)

e El tratamiento recomendado actualmente incluye vasodilatacion,
anticoagulacion, reduccion de la viscosidad de la sangre,
corticoesteroides, vitaminas, sedacion, tranquilizantes, reposo en cama, y
reparacién quirirgica de las fistulas de la ventana oval o redonda. (1)

e La vasodilatacién y anticoagulantes y la reduccion de la viscosidad
sanguinea s¢ basan en la teoria de las causas vasculares de la sordera
subita. (1 Aunque se ha realizado estudios comparativos con estos
vasodilatadores y placebos, no encontrindose una diferencia
significativa entre ambos. (29)
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Los vasodilatadores han sido utilizados desde (1957), con Van Dishoeck y
Bierman , Shaia y Shehy en (1967), Jaffe y Rubin en (1968), se recomendd
el uso de fosfato de histamina intravenosa, posteriormente fosfato de
histamina sublingual y 4cido nicotinico. Entre otras formas de
vasodilatadores Rubin recomendé la hiocina o atropina por via
intramuscular o intravenosa en la fase aguda. También recomendé la
nilidrina, que es un estimulante no catecolaminico de los receptores beta.
Fish sugirié que el flujo sanguineo coclear no estd sometido a la misma
autorregulacion hallada en el resto de la circulacion cerebral, y por lo tanto,
se puede aumentar por medio de vasodilatacidn con inhalaciones de
carbogéno (diadxido de carbono al 5% y oxigeno al 95%). En las
enfermedades virales ocurren cambios vasculares, cambios en los capilares
individuales, es probable que en el area inflamada el flujo sanguineo general
no esté disminuido, sino aumentado. ;)

o Los pacientes que han sido tratados con esteroides y /o vasodilatadores
tuvieron una favorable probabilidad hacia la mejoria. Pacientes que
mejoraron que inicialmente tenia un promedio de tonos puros (PTA)
malo, con una discriminacion del habla pobre, y un umbral inicial menor
a los 4 000 Hz, en edad joven y que tuvieron mdas nimero de
tratamientos tuvieron mayor probabilidad de mejorar. (14

e Los fundamentos de la vitaminoterapia son menos claros. (pla

sedacion, los tranquilizantes se recomendaron sin tener en cuenta la
causa.

24



EXTRACTO DE GINKGO- BILOBA

Es obtenido de las hojas secas del arbol del mismo nombre, se obtiene a
través de un proceso de alta tecnologia que da por resultado una
estandarizacion de sus componentes activos.

Esta droga es mas prescrita en Francia y Alemania, es claramente efectivo
en desordenes arteriales periféricos, se recomienda al dia una dosis de 3
veces por 40 mg de Ginkgo-Biloba, 120 mg al dia.

Se han establecido efectos electrofisiologicos siendo un activador
cognoscitivo por lo que se le considera como nootrdpico. (g

La sustancia activa es un glucédsido flavonico, que es claramente un
vasodilatador y disminuye la viscosidad sanguinea, por lo que ambos
benefician la circulacién sanguinea en el Organo de Corti. 49

Tiene un efecto multifactorial ya que presenta un triple mecanismo de
accion: (s

e Vascular, regula el tono de nivel arterial capilar y venoso, normalizando
la irrigacién tisular y la microcirculacion. No presenta el efecto del
secuestro sanguineo.

» Reoldgico, inhibe el factor de agregacién plaquetaria (F.A.P)
disminuyendo el riesgo trombdtico microcirculatorio

s Metabolico, estimula el metabolismo energético celular, aumenta la
tolerancia tisular a la hipoxia y es captador de radicales libres, lo que
diminuye el riesgo de lesiones en la membrana celular,
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CORTICOESTEROIDES

Se utilizan aprovechando su efecto antiinflamatorio, ya que la inflamacién
es la respuesta de los tejidos vivos ante una lesion, esta respuesta involucra
un complejo conjunto de fendémenos de activacion enzimatica, liberacion de
mediadores, extravasacion de liquidos, migracion celular y degradacién y
reparacion de tejidos.

Los agentes antiinflamatorios afectan con especial referencia al sistema de
las prostaglandinas, el cual es activado por la fosfolipasa A; que libera
acido araquidénico, este a su vez es el sustrato para la ciclo oxigenasa. Se
deriva de aqui un aumento de la produccion de las prostaglandinas, de estas
la Ez.

Los esteroides inhiben la actividad fosfolipasa A; con lo que se disminuye la
liberacién de acido araquiddnico. Tienen el efecto final de inhibir la
formacion de prostaglandinas, tromboxano, leucotrienos.

Otro mecanismo a través del cual los esteroides poseen accion
antiinflamatoria es el de la activacion de receptores glucocorticoideos
citoplasmaticos que regulan la transcripcion de unos genes primarios.

Asi la dexametasona inhibe la expresién génica de la ciclo-oxigenasa y
oxido nitrico. @1y
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PRONOSTICO

Cerca del 25% de los pacientes presentan recuperaciéon espontanea, el 50%
tienen un retorno parcial y otro 25% no recuperan la audicion. (35 Entre
mayor es la perdida auditiva, menor es la recuperacién misma que puede
presentarse espontineamente en dias o semanas y en ocasiones hasta
después de pasado un mes. (3

El tipo de pérdida auditiva siempre juega un rol importante en la
recuperacion, pacientes con pérdida auditiva en bajas frecuencias o con
pendientes inclinadas hacia arriba en el audiograma tienen mejor pronostico.
®

Estudios previos correlacionaron el prondstico y la respuesta con esteroides
orales en pacientes con hipoacusia subita sensorineural idiopatica, con
factores como la edad de los pacientes, presencia de vértigo, aspecto del
audiograma, severidad de la pérdida. (i3

La sordera siibita puede ser reversible si inicamente involucra la audicién;

cuando se acompaifia de manifestaciones vestibulares la posibilidad de
recuperacion son remotas. (3g)

27



REHABILITACION

Los paciente jévenes que no se recuperan espontaneamente tras un episodio,
de sordera subita unilateral deben ubicarse en una aula en un lugar
preferencial. A los nifios y adultos hay que familiarizarlos con su
incapacidad para localizar la fuente del sonido, de modo que deben
detenerse, mirar y escuchar, en lugar de limitarse a escuchar. Estos pacientes
se pueden beneficiar con el uso de un auxiliar auditivo que desvia el sonido
hacia el oido sano (sistema Cross).

Los pacientes que no recuperan una audicion util después de una hipoacusia
subita bilateral, deben aprender a leer los labios y recibir educacion auditiva
para aprovechar al maximo su audicién residual. Cuando corresponda se
debe hacer la amplificacion apropiada con un auxiliar auditivo. Si la
amplificaciéon no es beneficiosa, estos pacientes suelen ser candidatos
apropiados para el implante coclear. ()
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HIPOTESIS
El tratamiento integral con corticoesteroides y extracto de Ginkgo-Biloba es

mas efectivo que los tratamientos parciales, para obtener una buena
recuperacion audiologica y evitar sintomas secundarios.
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OBJETIVO GENERAL
¢ Determinar la efectividad del tratamiento integral de corticoesteroides y

extracto de Ginkgo-Biloba comparado con la efectividad que tienen por
si solos.

OBJETIVO ESPECIFICO
e Identificar el tratamiento farmacoldgico que mejore la funcién auditiva y
se observe aumento del umbral auditivo.

e Determinar los cambios favorables después de los tratamientos
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JUSTIFICACION

El presente estudio se realizo ya que la hipoacusia sdbita sensorineural es
una urgencia otologica, que interfiere importantemente en la comunicacion
de los pacientes, por lo que al instalarse la hipoacusia de forma subita
produce un desequilibrio importante en las personas, reflejandose
inmediatamente con sintomas como angustia, acompafiada de problemas
familiares y laborales.

Ademas de que se observe que en este ultimo afio acudieron al Instituto
Nacional de Comunicaciéon Humana, mas pacientes con esta patologia por lo
que nos intereso tratarlos.

También observamos que en este Instituto hay diferentes criterios para el
manejo de estos pacientes, a los cuales se les estaba tratando por lo general
con un solo farmaco, llegando estos a presentar mejoria en su umbral
auditivo, pero sin disminuir la sintomatoloégia acompafiante del cuadro
clinico, encontrandose principalmente actufeno persistente y como refiere la
literatura casi de forma empirica y en muchos de los pacientes no se ha
llegado a determinar la etiologia, lo cual es muy interesante para instalar el
tratamiento ideal.
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METODOLOGIA

¢ Los pacientes fueron detectados de la consulta y preconsulta del servicio
de audiologia del Instituto Nacional de la Comunicacién Humana.

¢+ Los pacientes fueron divididos en dos grupos, y se comparados con el
estudio de hallazgos audiolégicos en pacientes con hipoacusia subita
manejados con esteroides y extracto de Ginkgo-Biloba, el cual fue
presentado en el XLVII congreso Nacional de la SMORL y CCC.

¢ A todos los pacientes se les realizo historia clinica completa,
exploracion fisica otorrinolaringolégica

¢ Se les solicitaron los siguientes examenes de laboratorio: Biometria
hematica, Quimica Sanguinea, Colesterol total y DHL, Triglicéridos y
examen general de Orina.

¢ Se determino el umbral auditivo, mediante estudio audiometrico para
tonos puros y logoaudiometria.

¢ También se les realizo timpanometria

¢ Posteriormente de haber determinado el umbral auditivo, se les
administro el tratamiento farmacoldgico de acuerdo al grupo en que se
estudiaron.

¢ Al lo grupo se le administro un esquema de Coticoesteroides a dosis
inicial de 60 mg por dia repartido en tres dosis al dia, disminuyendo la
dosis de forma decreciente hasta completar 18 dias, al terminar esté
esquema se les aplico una dosis tnica de dexametasona por via
intramuscular, este grupo estuvo formado por 18 pacientes.

¢ Al 20 grupo se le administro extracto de Ginkgo biloba, a dosis de
240mg por dia, 2 comprimidos cada 8 hrs, en un periodo de un mes,
posteriormente se disminuyo la dosis a 120 mg al dia repartido en 3
dosis hasta completar 3 meses, este grupo estuvo formado por 19
pacientes.
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El 3° grupo fue conformado por los pacientes a los cuales se les
administro corticoesteroides y extracto de Ginkgo-Biloba, en el estudio
ya antes mencionado.

Durante el periodo de tratamiento, se les realizo a los pacientes estudio
audiometrico para tonos puros y logoaudiometria una vez a la semana,
hasta que se observé estabilizacion en el umbral auditivo,

Los resultados al finalizar el estudio se analizaron de forma cualitativa,
reportandose el sexo, la edad, y de forma cuantitativa ya que se realizo
un analisis por ¢l promedio de tonos puros (PTA) de las 7 frecuencias
con lo que se obtuvo la ganancia del umbral auditivo, ademds se realizo
un andlisis por frecuencia con lo que obtuvimos que frecuencias
tuvieron mejor recuperacion

Se realizaron gréaficos por sectores y tablas de andlisis por frecuencia.
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RESULTADOS

Se estudiaron 37 pacientes, de los cuales 15 fueron del sexo femenino
(40.5%), y 22 del sexo masculino (59.5%). ( grdfica n. 1)

De los cuales 18 pacientes presentaron hipoacusia unilateral izquierda
(45%), 16 pacientes hipoacusia unilateral derecha (40%), 3 pacientes
hipoacusia bilateral (15%) y 2 pacientes desertaron, estudiandose un total de
40 oidos (grdfica n.2)

El grupo de edad mas afectado fue el de 31 a 40 afios con 7 pacientes,
seguido por el grupo de 71 a 80 afios y el de 21 a 30 afios con 6 pacientes
cada grupo y el de 51-60 afios con 5 pacientes, siendo estos grupos los mas
significativos. (grdfica n.3)

La etiologia fue desconocida (idiopatica) en 11 pacientes (29.73%), en 7
pacientes estuvo relacionado con haber cursado con Infecciones de tipo
Viral (18.92%), 6 pacientes por causas de tipo metabdlico (16.22%), 5
pacientes por causa vascular (13.51%), 5 pacientes por cambios de presion
(13.51%), 1 paciente por trauma (2.7%), 1 paciente por exposicién a ruido
(2.7%) y 1 paciente por otoesclerosis (2.7%). (grdfica n.4)

El tiempo en que acudieron a la consulta después de iniciado el
padecimiento fue de menos de 8 dias 4 pacientes(10.81%), 3 pacientes de 9
a 15 dias (8.11%), 2 pacientes de 16 a 29 dias (5.41%), 1 mes en 5 pacientes
(13.51%), 2 meses en 6 pacientes (16.22%), 3 meses 4 pacientes (10.81%), 4
meses en 9 pacientes (24.32%) y mas de 5 meses 4 pacientes (10.81%).

(erdfica n.5)

Encontramos que 37 pacientes presentaron hipoacusia (100%), Acuafeno lo
presentaron 33 pacientes (89.2%), no presentindolo 4 pacientes (10.8%).
Vértigo Objetivo Rotatorio el cual lo presentaron 21 pacientes (56.7%), y no
lo presentaron 16 pacientes (43.3%)
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Plenitud otica la cual se encontrd6 en 18 pacientes (48.6%) y no la
presentaron 19 pacientes (51.4%)

Dentro de otras causas se encontré cefalea en 11 pacientes (29.7%) la cual
no presentaron 26 pacientes (70.3%). (grdfica n.6)

De los examenes de laboratorio encontramos 21 pacientes con examenes de
laboratorio normales (52.50%), con dislipidemia 5 pacientes (12.50%),
hipertriglicerilemia 5 pacientes (12.5%), hiperglucemia 4 pacientes (10%),
hipercolesterolemia 3 pacientes (7.5%) y 2 pacientes con hiperuricemia
(5%). (grdfican.7)

Se encontraron en la impedanciometria:

Timpanometrias con curvas tipo A segin la clasificacién de Jerger a 16
pacientes (43.3%), con curvas tipo As 18 pacientes (48.6%), curvas tipo Ad
1 paciente {2.7%), con curva B 0 pacientes (0%) y con curvas tipo C 2
pacientes (5.4%),. (grdfica n.8)

Como antecedentes de importancia encontramos, en 11 pacientes ningin
antecedente (35.14%), en 6 pacientes infecciones de vias aéreas superiores
frecuentes (16.22%), en 5 pacientes exposicion a ambiente ruidoso
(13.15%), en 4 pacientes hipertension arterial (10.81%), en 2 pacientes la
asociacion de Diabetes Mellitus tipo I mds hipertensién arterial (5.40%), en
2 pacientes cardiopatia (5.40%), en 2 pacientes parotiditis (5.40%), en 2
pacientes uso de ototoxicos (5.40%) y en | paciente Diabetes Mellitus II
(2.70%). (grdfica n. 9)

Se encontrd una recuperacion por promedio de las frecuencias (PTA) con el
tratamiento de extracto de Ginkgo-Biloba, 10 pacientes a menos de 1 dB
(47.62%), 10 pacientes de 1 a 30 dB (47.62%), 1 paciente de 31 a 60 dB
{4.76%), 0 pacientes de 61 a 90 dB (0%) y 0 pacientes a mas de 90 dB (0%).
(gréfican. 10)
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Se encontrd una recuperacién por promedio de las frecuencias (PTA) con el
tratamiento de Meticorten, 6 pacientes a menos de | dB (31.58%), 9
pacientes de 1 a 30 dB (47.37%), 1 paciente de 31 a 60 dB (5.26%), 1
pacientes de 61 a 90 dB (5.26%), 0 pacientes a mas de 90 dB (0%). y hubo 2
pacientes que desertaron (10.53%). (grdfican. 11)

Se encontrd una recuperacion por frecuencias con el tratamiento de extracto
de Ginkgo-Biloba a 125 Hz 10.95 dB, a 250 Hz 9.29 dB, a 50¢ Hz 9.05 dB,
1 000 Hz 8.33 dB, a2 000 Hz 7.14, a4 000 Hz 7.38 dB, y a 8 000 Hz
12.38 dB. (grdfican. 12)

Se encontré una recuperacion por frecuencias con el tratamiento de
Meticorten a 125 Hz 15.29 dB, a 250 Hz 16.18 dB, a 500 Hz 15 dB, 1 000
Hz 11.76 dB, a2 000 Hz 12.35,a4 000 Hz 12.65 dB, y a 8 000 Hz 16.47
dB. (grdfican. 13)

En el estudio comparativo de los 3 tratamientos encontramos, en menos de 1
dB mejor respuesta con Extracto de Ginkgo-Biloba (47.62%), de | a 30 dB
con mejor respuesta con el tratamiento de Meticorten (52.94%), de 31 a 60
dB fue la combinacion de ambos tratamientos (40.35%), de 61 a 90 dB
nuevamente fue la combinacion de ambos tratamientos (7.02%) y de mayor
de 90 dB no hubo respuesta (0%). (grdfica n. 14)
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DISCUSION

Existen sin lugar a duda, muchos trabajos publicados acerca de la pérdida
auditiva subita, aun que estos nos hablan acerca de la etiologia, el cuadro
clinico, la histopatolégia y la confirmacién del diagnéstico.

No se ha llegado a encontrar el tratamiento mas eficaz para el manejo de
estos pacientes, ademas de que en la literatura se refiere que se han basado
en consideraciones emocionales y empiricas.

Estas enfermedad es una urgencia otoldgica por lo que consideramos de gran
relevancia valorar dos diferentes tratamientos y la asociacion de ellos ya que
se refiere en estudios previos que la conjuncién de un vasodilatador y un
antiinflamatorio nos llevan a obtener un mejor beneficio para el paciente.

Y considerando el tipo de vasodilatador que se utilizo, que siendo de origen
natural tiene una mejor tolerancia para los pacientes y pocos efectos
colaterales, los cuales no presentaron nuestros pacientes.

Nosotros pudimos corroborar los resultados reportados en otros estudios en
cuanto a la presentacién de la hipoacusia, existiendo mayor numero de
hipoacusias unilaterales y que en muchos de los casos la hipoacusia es
idiopatica, y que no se ha llegado a definir la etiologia de la hipoacusia, ya
que muchos pacientes no cursan con antecedentes de importancia y se ha
especificado que en estos casos ademds del estudio clinico completo del
paciente se necesitan técnicas de apoyo sofisticadas que nos lleven a
dilucionar la etiologia y asi poder emplear un tratamiento mads dirigido e
individualizado que nos llevaria a un mejor beneficio de los umbrales
auditivos.

Por lo que nosotros consideramos que para manejar cualquier tipo de
tratamiento, como los ya referidos previamente, se deberian realizar mads
estudios y nuevas técnicas para encontrar la etiologfa.

Ademas de estos puntos también se ha descrito que es importante que los

pacientes tengan una valoracion médica y que sean manejados con algin
tratamiento.
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También hemos coincidido en la literatura que nuestros pacientes
presentaron como sintomatologia inicial de la enfermedad al acufeno,
vértigo, los cuales han llegado a desaparecer con el tratamiento basado en la
asociacion de extracto de Ginkgo-Biloba y corticoesteroides.

También pudimos observar que los grupos de edad mis afectados son los
jovenes y los adultos, ya que ellos son los grupos mas expuestos a cursar con
antecedentes de infecciones principalmente de tipo viral, exposicién a
ambiente ruidoso, enfermedades vasculares y metabélicas.

Ademads que en algunos pacientes nosotros pudimos encontrar mediante el
apoyo de los exdmenes de laboratorio datos que ellos no manifestaban y los
cuales pueden llegar a condicionar este tipo de patologia.

Los pacientes a los que se les inicio un tratamiento mas rapidamente al
presentar la hipoacusia tuvieron mejor respuesta, en mas de un paciente
llegaron a recuperar su audiciéon normal, y con el tratamiento combinado
pudimos obtener una ganancia de 30 a 60 dB.

También pudimos encontrar otro dato no reportado en la literatura, en que
encontramos mayor afluencia de pacientes en las estaciones del afio de
verano en los meses (junio, julio y agosto) y en invierno en los meses
(noviembre, diciembre y enero) lo cual puede coincidir que en estas épocas
hay mayor frecuencia de enfermedades de tipo viral, las cuales son una de
las etiologias que producen este tipo de hipoacusia.
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CONCLUSIONES

1.

Se pudo concluir que el tratamiento asociado de extracto de Ginkgo-
Biloba y corticoesteroides es mas efectivo para la recuperacién de los
umbrales auditivos y que disminuyen los sintomas acompaiiantes de la
hipoacusia subita sensorineural, comparado con el uso aislado de cada
uno de ellos.

También concluimos que con la aplicaciéon del vasodilatador o el
antiinflamatorio, mejoran las frecuencias agudas, por que disminuyen
el acifeno

Y lo mas importante es apoyarse en las técnicas actuales para lograr
identificar la etiologia en cada paciente para implementar tratamientos
individualizados

También es muy importante iniciar lo mas pronto posible el tratamiento
después de haberse instalado la hipoacusia y no interrumpirlo.
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