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I. MARCO TEORICO
ANTECEDENTES

La audicion se define como la percepcion de cierta clase de estimulos vibratorios que
captados por el 6rgano del oido van a impresionar el area cerebral correspondiente

tomando el individuo conciencia de ellos '-36.

Hipoacusia es la pérdida de la audicion expresada en decibelios '.Los trastornos auditivos
tienen un denominador comun que es la ausencia o deficiencia de la capacidad de oir, en
diversos grados, esta limitacién se puede dar desde el nacimiento o adquirirse a lo largo de

la vida 137,

Los trastornos auditivos como problema de salud publica en México probablemente tienen
una prevalencia creciente. Lo anterior es facil de suponer, si tomamos en cuenta sus
multiples etiologias y factores de riesgo. Otros factores que refuerzan la presuncién del
continuo crecimiento de los trastornos auditivos en nuestro medio, es que en la mayoria
son padecimientos que tienden a la cronicidad y degeneracion. Los casos nuevos se

producen en todas las edades.!43

Incluye multiples causas: 1) Hereditarias y/o congénitas, 2) Malformaciones, 3) Infecciones
durante el embarazo, 4) Complicaciones durante el periodo perinatal, 5) Otitis media, 6)
Trauma, 7) Enfermedad de Meniére, 8) Enfermedad cerebro-vascular (EVC), 9)

Envejecimiento y 10) Tumores 38,

Se han presentado diferentes clasificaciones de la hipoacusia, que se pueden concretar en
las siguientes caracteristicas generales: 1. Edad de presentacion: puede ser al nacimiento,
en la etapa perinatal o adquirida posteriormente. 2. Su relaciéon con el lenguaje: pre
linguistica (adquirida antes del desarrollo del lenguaje) o postlinglistica. 3. Sitio de la
lesidn. Localizada en el oido externo, medio, interno o a lo largo del nervio vestibulococlear

hasta la corteza auditiva. 4. Grado de profundidad de la hipoacusia 3.



Hipoacusia subita.

Definicion.

La hipoacusia subita dentro de la medicina de la comunicacidon humana constituye uno de
los padecimientos que son considerados como urgencia, al ser la audicion uno de los 5
organos de los sentidos que nos permiten establecer una comunicacion verbal, la
convivencia con el mundo exterior mediante la percepcion de las diferentes variantes
auditivas y asi responder a estas necesidades’.

La hipoacusia subita idiopatica es definida como una pérdida de la audicién mayor a 30 dB
en al menos tres frecuencias consecutivas, que se desarrolla en un periodo de horas hasta
tres dias?, que habitualmente no se logra precisar su etiologia y que se diferencia de una
sordera rapidamente progresiva que es cuando la pérdida auditiva que ocurre en un

periodo superior a 72 horas®.

Historia.

La primera aparicion clinica de la hipoacusia subita idiopatica se debe a Juan Jacobo
Rousseau, quien sufrio la enfermedad a la edad de 24 afos y la comunicd en sus
confesiones. Prospero Menieré en 1863 presentd el caso de una nifia de 11 afios, que se
conoce como el caso clinico mas antiguo de hipoacusia subita. Pero fue hasta 1906 cuando
se individualizé la hipoacusia subita como entidad clinica, por las publicaciones de Cornety
Escat* sus caracteristicas fueron descritas por primera vez en 1944 por De Kleyn® y
posteriormente por Mc Cabe en 1979, desde entonces muchos clinicos han tratado de

definir, explicar y manejar correctamente este trastorno ©.
Epidemiologia.
En el servicio de audiologia del Instituto Nacional de Rehabilitacion (INR) en los ultimos 3

anos, se atendieron por afo, un promedio de 81 pacientes de primera vez con diagndstico

de hipoacusia subita.



En México la incidencia de hipoacusia subita se estima en 1% de las hipoacusias
sensoriales. De acuerdo a Byl, su incidencia es de 1 caso por cada 10 000 personas por
afio, sin embargo es dificil estimar la tasa exacta, ya que muchas personas no consultan o

presentan recuperacion espontanea "

En Estados Unidos de Norteamérica (EUA), se ha documentado una incidencia anual de
hipoacusia sensorineural subita de 5 a 20 casos por cada 100 000 personas 8y en el

mundo se cree que se presentan 15 000 nuevos casos por afio °.

Van Dishoeck y Bierman en Holanda publicaron 1 caso por cada 5 000 habitantes por afio.

Van Caneghem en Bélgica informd 10 casos por cada 100 000 habitantes con una edad

media de presentacion entre 20 y 30 afos.

Los promedios de edad son mas altos en EUA que en Europa, por ejemplo en la serie de
Mattox y Simmons la media de la edad de presentacién es de 46 afos; en la de Hallberg

de 49 anos.

En nuestro continente, Zufiga estudié a 43 pacientes del Hospital de Chile con diagndstico
de hipoacusia subita idiopatica: 53.5% del género femenino, y 46.5% del masculino
encontrando que el 53.5% de oidos izquierdos afectados en comparacién con un 46.5%
de oidos derechos, ubicandose la mayoria de los pacientes entre la quinta y séptima
década de la vida (edad media 51 afos). En este estudio las comorbilidades mas
frecuentes fueron la hipertension arterial sistémica (HAS), seguidas de diabetes mellitus
tipo 2 (DM2) y atopia ademas se encontré la relacion del uso de medicamentos
hipoglucemiantes (glibenclamida y metformina), y el antecedente de cuadros de infeccion

de vias respiratorias altas (IVRA)."

La incidencia en Taiwan es de 8.85 para hombres y 7.79 para mujeres por 100 000
habitantes 0.



En un estudio realizado en Taiwan se encontré mayor afeccién en el género masculino en
un 54.5% en relacion con el género femenino 45.5%, el rango de edad que predominé fue
entre 45-64 afios (39.8%), encontrandose con mayor frecuencia al norte de ese pais, y las
enfermedades concomitantes relacionadas en orden de frecuencia fueron la HAS, DM2,

hiperlipidemia y enfermedad renal 1% 1,

El estudio realizado por Anestis en un Hospital de Grecia, reporta una discreta tendencia al

sexo masculino, y de predominio entre los 40 y 60 afios de edad .

No se ha descrito preponderancia de un oido sobre otro; en la mayoria de las series

aparece un equilibrio entre los dos lados, Fowler reporto 15 oidos derechos y 5 izquierdos
11

Datos obtenidos del estudio realizado por Nador en el Hospital Zedek en Jerusalem,
reportan una preponderancia por el oido derecho y mayor numero de casos de hipoacusia

sUbita bilateral idiopatica 2.

Factores predisponentes.

A pesar de la basta bibliografia que existe sobre la hipoacusia subita los autores no han
llegado a un consenso sobre la importancia de los factores que predisponen para su
aparicion, sin embargo la HAS se reporta con mayor frecuencia en las series, asociandose
con dafio endotelial que produce conversidn de las fibras de colageno a fibrina en el vaso,
hiperperfusion endotelial con incremento del trasudado lo que conlleva a liquido en el tercer
espacio y a la hipertension del sistema perilinfatico. También se reporta que los trastornos
del metabolismo como lo son la dislipidemia, originan el aumento de produccion de
metabolitos del acido araquidénico y de radicales libres provocando tanto dafo tisular
directo e hiperviscosidad, que a su vez se relacionan con la DM2. Ocasionalmente se han
visto casos de sordera subita después de cirugia y anestesia general sin que pueda existir

alguna explicacion concreta de esta causa's.
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Factores pronésticos.

Dado que uno de los factores que influyen decisivamente en el prondstico de hipoacusia
subita es la ventana entre el inicio de la enfermedad y el tratamiento, siendo también
importante la asociacion de la severidad de la pérdida auditiva, la presencia de vértigo y la
edad.

Son factores de buen pronéstico la edad de presentaciéon entre los 15 y 40 anos, el grado
de hipoacusia (entre superficial y moderada). Los pacientes con hipoacusia subita en los
que se ha efectuado un test de Western-blot para detectar anticuerpos anti-cocleares en la
banda de 68-70kD y ha resultado positivo presentan un mejor pronéstico de respuesta al

tratamiento esteroideo que aquellos que han resultado negativos 4.

Los factores de mal prondstico documentados en la literatura son la edad avanzada,
ausencia de mejoria en las primeras semanas, hipoacusia profunda bilateral, clinica
vestibular asociada (la presencia de vértigo segun Byl es considerada como signo de mal
pronodstico ®) y ausencia de reflejo estapedial’®. Concluyendo que el prondstico es variable
de persona a persona y que existe con una significativa recuperacion del cuadro sin que se

instaure un tratamiento.

En el estudio propuesto por Zuniga en Chile, la mayoria de los pacientes consultaron antes
de los 15 dias de evolucion del cuadro, solo el 27.9% consultaron antes de las 72 horas; el
28% de los pacientes mejoraron, el 18.7% tuvo recuperacién parcial, 9.3% recuperacién
total. La edad de los pacientes (promedio de 42 afios) se asocidé a la mejoria en forma casi

significativa 1.

Snow reporta que un alto porcentaje mejora espontaneamente ¢ y de acuerdo con Mattox y
Simmons 65-75% presentan recuperacion espontanea hasta niveles auditivos funcionales,
dentro de las primeras 2 semanas "'°. Aun no existe evidencia de que con tratamiento se
obtengan mejores resultados que los esperados de la recuperacion espontanea ‘. La

recuperacion es total en el 25% de los casos y en el otro 25% no existe recuperacion '°.
11



Etiologia y fisiopatologia.

Se han descrito numerosas etiologias para esta enfermedad, no obstante, no se puede

precisar la causa en mas del 80% de los casos .

Etiologia Infecciosa:

Viral: es la causa mas antiguamente reconocida y la tesis mas ampliamente aceptada, a
partir de 1957 por los trabajos de Van Dishoeck y Bierman®, quienes pudieron demostrar,
por métodos de laboratorio, la existencia de la infeccion viral en pacientes con hipoacusia
subita. Se ha identificado desde comienzos del siglo pasado el virus de la parotiditis a quien
actualmente se le atribuye la causa del 5% de las hipoacusias subitas profundas en los

Estados Unidos .

En 1954, Lindsay y Heminway, documentaron la presencia del virus del sarampion en
pacientes con hipoacusia subita. Wilson en un analisis de 122 casos encontré una tasa de
seroconversion a multiples virus 4. Schuknecht y Yoon, con sus trabajos de histopatologia
en huesos temporales mostraron la asociacion de hipoacusia subita con la infeccion viral 6.
Otros virus han sido asociados en menor frecuencia encontrando al virus del herpes simple
4 rubeola, citomegalovirus, Epstein Barr, también pudiendo estar asociados a laberintitis o

neuronitis, con titulos elevados de anticuerpos antivirales °.

Existe asociacién con infecciones de vias aéreas superiores ocasionadas por el virus de la
gripe de un 25 a 40% #5811 presentando titulos elevados de anticuerpos virales. Davis y
colaboradores mostraron los cambios histopatolégicos que comprueban la presencia del
virus ° siendo estos cambios la atrofia del érgano de Corti, de la estria vascular y de la

membrana tectoria, preservando los elementos neurales 4.

Bacteriana: es consecuencia de complicaciones de mastoiditis y meningitis lo que produce

una laberintitis y que se ha asociado de igual manera a sifilis reciente y tardia °.
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Etiologia vascular:

En 1944 De Klein postuld que lesiones vasculares centrales podian causar disfuncion
auditiva en personas aparentemente sanas '°. Hallbergen en 1956, asocia la trombosis de
la arteria vertebral (en personas de edad avanzada, afectadas por arterioesclerosis),
embolias, hemorragias y espasmos Sheehy afirma que se puede deber a un desequilibrio
neurovegetativo que desencadena el vasoespasmo. Fowler lo asocia a causas
emocionales predominantemente en personas de edad avanzada 6. Recientemente se ha
sugerido que la hipoacusia subita podria ser un signo temprano de evento vascular

cerebral, particularmente infarto de arteria cerebelosaanteroinferior'®

Etiologia tumoral:

Tumores primarios y metastasicos han sido implicados en la etiologia de la hipoacusia
subita siendo la incidencia para el neurinoma del nervio acustico muy variable. Higgs
informa el 10% de su serie de 44 casos como sintoma debut '"; otros autores la refieren del
9% '8 como en la carcinomatosis leptomeningea metastasica difusa '°. La hipoacusia subita

puede aparecer como complicacion tardia de la post-radiacion en carcinoma nasofaringeo
20

Etiologia traumatica:

El trauma craneano directo con fractura del hueso temporal, causa con frecuencia pérdida
de la audicién. El trauma quirdrgico produce pérdida subita de la audicién por varios

mecanismos .
El trauma acustico por tiempo prolongado y de alta intensidad se ha descrito como causa

der hipoacusia subita ® que se puede explicar por la produccion de una fistula perilinfatica,

por concusién del oido interno .
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Etiologia por ruptura de membranas laberinticas:

Causada por barotrauma subito, esfuerzo fisico excesivo 25 En caso de anomalia
congénita del acueducto coclear o de la criba espiroidea del conducto auditivo interno,
puede hacer que el aumento subito de presion de LCR se transmita hasta la escala
timpanica y al sistema endolinfatico, con rotura consecutiva de las membranas produciendo
hipoacusia 2. Goodhill y cols, presentaron casos clinicos de ruptura de la ventana redonda

u oval y otros de ambas que podian resultar de presiones de los liquidos del oido interno ©.

Etiologia metabdlica y toxica:

Se han informado casos de hipoacusia subita relacionados con diabetes mellitus, embarazo
y con hiperlipoproteinemia?®, arterioesclerosis 2!, enfermedad cardiovascular, hipertension
arterial, estrés, enfermedad cerebralvascular ', hipocalcemia tirotdxica, trastornos en el
metabolismo del hierro °. Se ha observado un incremento en la incidencia en pacientes

sometidos a hemodialisis por tiempo prolongado .

Entre los toxicos exdgenos se pueden mencionar monéxido de carbono, medicamentos
entre los que figuran los aminoglucésidos, los salicilatos, los diuréticos de asa y la quinina
5, teniendo mayor incidencia de estas la iatrogenia farmacoldgica que puede alcanzar hasta
un 10% en estudios transversales 22, por ejemplo, el uso prolongado del furosemide en la
terapéutica intensivista en pacientes recién nacidos prematuros y/o de riesgo,
percibiéndose una recuperacion rapida tras supresion del tratamiento (dentro de las 24
horas). En pocos casos la ototoxicidad puede ser unilateral, generalmente es bilateral con
hipoacusia media o profunda, reversible o permanente, depende de la dosis y otras

circunstancias .

Etiologia Neurologica:

Enfermedades como la esclerosis multiple, isquemia focal y migrafa.

14



Etiologia inmunoldgica:

Las reacciones autoinmunes del oido interno se han conocido a partir de la descripcion de
Lenhardt en 1958, y recibié atencion definitiva a partir de la publicacion de Mc Cabe en
1979 2* con base en la observacion de pacientes que no respondian al tratamiento con
oxigenadores tisulares, pero que mejoraban con el empleo de drogas inmunosupresoras.
Carol Bowman, estudido los antigenos de histocompatibilidad hallando una elevada
frecuencia del HLA Cw7 sugestivo de una posible asociacion entre el trastorno autoinmune
y la hipoacusia subita neurosensorial?®. Heller y colaboradores detectaron anticuerpos
antifosfolipidos, anti-serotonina y anti-gangliésido relacionandolos con el dafio del oido
interno con el sindrome de la fibromialgia 2’. El hallazgo de anticuerpos con afinidad sobre
estructuras laberinticas ha permitido definir la enfermedad inmunomediada del oido interno
como una entidad bien diferenciada de otras hipoacusias e incluso pronosticar su buena
respuesta a la corticoterapia 8. Suzuki sugiere que en el espacio perilinfatico tiene lugar
una serie de reacciones que son inducidas por complejos inmunes e incluyen la migracion
de polimorfonucleares y macrofagos, asi como la activacion de células endoteliales. Los
macrofagos fagocitan a los antigenos libres y en el proceso producen citocinas y factor de

necrosis tisular, que a su vez puede regular a las moléculas de adhesion intracelular 2°.

Etiologia idiopatica:

Existe un porcentaje elevado de casos en los cuales no se vislumbra la causa de la
hipoacusia y hay que rotularlos como idiopaticos o de causa desconocida 2. Algunos
autores han asociado la hipoacusia subita idiopatica con la presentacién de un sindrome de
hiperviscosidad, constituido por un aumento en la agregabilidad eritrocitaria que provoca
isquemia de oido interno y de las vias auditivas centrales llevando a un dafio estructural por
hipoxia celular, lo que acelera el metabolismo anaerobio y el estrés oxidativo que si se
mantiene por tiempo prolongado se vuelve irreversible. Fish demostré que la tension de
oxigeno perilinfatico disminuye hasta el 30% de lo normal en la hipoacusia subita lo que
Pirodda postulo como producto de una hipotension intralaberintica?*.
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Caracteristicas clinicas.

El cuadro clinico es muy variable, ya que pueden presentarse desde pérdidas auditivas
leves que pasan desapercibidas hasta una pérdida total que se presenta de una forma
abrupta, que motivan al paciente a acudir a consulta. Aproximadamente, una tercera parte
de los pacientes despiertan con el cuadro instaurado. Los fendmenos que acompafan a la
triada clasica son plenitud otica, sensacion de distorsidon sonora (diploacusia y/o

hiperacusia dolorosa) y hasta un 25% de los casos presenta cofosis.

De los sintomas asociados tal vez el mas frecuente de todos sea el acufeno, que se
presenta hasta en el 70% de los casos, generalmente es unilateral precediendo a la
hipoacusia y cuando esta mejora persiste como secuela. La tonalidad del acufeno es
variable desde grave hasta agudo, en ocasiones se inicia de forma pulsatil que luego de
instaurada la hipoacusia se cambia por un silbido o un ruido de corriente de agua. & 2°. El
acufeno puede ser activado en cualquier lugar a lo largo de la via auditiva pero en la
mayoria de los pacientes con pérdida auditiva es debido a lesidn en la coclea o a nivel del
nervio coclear. Teorias recientes apuntan al sistema nervioso central como generador del

acufeno, incluso en los pacientes con pérdida auditiva debida a lesion coclear 43 4445,

El vértigo es el segundo sintoma en orden de frecuencia (hasta en un 40%) 8, varia en su
intensidad siendo leve en un 40% de los casos y hasta severo e incapacitante en un 10% y
que a su vez puede tener una duracion de 4 a 7 dias, persistiendo hasta por 7 semanas de
menor intensidad 2°. Algunos reportes informan compromiso de otros pares craneanos que
en orden de frecuencia son: la segunda rama del V par, el IX par y la primera rama del V

par.

Podemos sugerir el concepto de recuperacion funcional de la audicidon cuando un paciente
con hipoacusia subita presenta: Mejoria en la discriminaciéon fonémica minima del 80%
independiente del umbral en el cual se detecte, incremento en el Promedio de tonos puros
(PTA por sus siglas en inglés) de minimo 20 dB, utilidad social minima del 80%, sin datos

de regresion fonémica o reclutamiento.
16



Diagnéstico.

Es de suma importancia la realizacién de una historia clinica adecuada con objeto de
buscar la causa desencadenante del cuadro, se debe realizar una adecuada semiologia de
la hipoacusia y las manifestaciones acompafantes como son acufeno, plenitud o6tica y
sintomatologia vestibular’. Se debe hacer una adecuada exploracion neuroldgica en

busca de lesidn en cerebelo, pares craneales y la presencia de nistagmus.

Realizacion de estudios de apoyo entre los que se incluyen estudios audiologicos,

neurofisiolégicos, de imagen y laboratorio.

Dentro de la valoracion audiolégica encaminada a la determinacién del umbral tonal aéreo
y 6seo la audiometria es el estandar de oro, el tipo de curva de mayor presentacion en la
hipoacusia subita es la descendente 2°. A través de este estudio se evalian los umbrales
minimos auditivos entre las frecuencias de .125 y 8 mil Hz de la via aérea que se registran

en el audiograma.

La timpanometria acustica es un auxiliar de diagnéstico audioldégico que permite medir la
resistencia que opone el sistema timpano-osicular al paso de la energia acustica, su
realizacion es importante para confirmar la presencia o ausencia de efusion del oido medio.
En el timpanograma se pueden obtener diferentes tipos de curvas segun la Clasificacion de
Jerger: A indicativos de presion normal del oido medio, AS muestran disminucién de la
complianza (sistema del oido medio rigido como en miringoesclerosis u otosclerosis), AD
demuestran aumento en la complianza (disrupcion en la cadena de huesecillos), B con
poca o ninguna movilidad de la membrana timpanica (sugestivos de derrame en el oido

medio) y C indican presion negativa del oido medio (membrana timpanica retraida) 43 44 45,

El reflejo estapedial evidencia la contraccion de los musculos del oido medio que se
produce de manera refleja ante un sonido de alta intensidad (por encima de los 70 a 100
dB del umbral auditivo) y se registra de manera grafica 43 44 45,
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Los potenciales evocados auditivos de tallo cerebral tienen una doble importancia, por una
parte ayudan para correlacionar los umbrales auditivos obtenidos con la audiometria y por
otro lado, (y mas importante), proporcionan informacion util para excluir la posibilidad de
patologia retrococlear, en el caso de que el paciente presente sintomatologia vestibular se
procede a la realizacion de pruebas vestibulares, con objeto de descartar la patologia

central.

Algunos recomiendan la realizacidn de estudios de imagen como resonancia magnética
con técnica de gadolinio, para descartar la posibilidad de tumores. Mientras mas pronto se
detecta la presencia de tumor, mayores son las opciones de tratamiento reportdndose un
reforzamiento en T1 a nivel coclear o vestibular, que desaparece con la mejoria de los
sintomas, lo cual apoya fuertemente las lesiones de tipo inflamatorio y refuerza el concepto

de patogénesis de tipo viral’. Asi como realizacién de TAC de fosa posterior y pefiascos°.

Examenes de laboratorio van desde biometria hematica, VSG, quimica sanguinea, examen
general de orina, perfil de lipidos, cuando existe la sospecha de que el agente causal sea
una enfermedad autoinmune del oido interno existen pruebas especificas?!, VDRL?*, FTA-

ABS?% pruebas de funcion tiroidea3'.

Tratamiento.

Cuando existe una causa perfectamente identificada, el tratamiento debera encaminarse a
la misma, pero es necesario estar consciente de que el tratamiento puede o no ser de
ayuda para la recuperacion de la pérdida auditiva’. El tratamiento es dirigido a aumentar la
concentracion de oxigeno en los liquidos endolinfaticos y asi limitar la liberacién de aniones
ototdxicos y glutamato a nivel de las sinapsis, limitando la extension de las lesiones debido
a que los productos del metabolismo inflamatorio como el factor de necrosis tumoral son
altamente téxicos para las células pilosas externas y para algunos componentes de la
estria vascular, ademas que dependen directamente del estrés oxidativo el cual se precipita

con la hipoxia tisular®?.
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Las estrategias del tratamiento se dividen en: optimizacion del flujo sanguineo, antivirales,

antiinflamatorios, tratamiento intratimpanico, tratamiento miscelaneo?®2.

Optimizacion de flujo sanguineo: se han propuesto medicamentos para mejorar el flujo
sanguineo coclear por vasodilatacion, entre ellos se enumeran histamina, procaina,
lidocaina, atropina, didxido de carbono, acetilcolina, hidergina y el acido nicotinico. Algunos
otros farmacos que contribuyen a aumentar el flujo sanguineo mediante el decremento de
la viscosidad sanguinea son el dextran y la papaverina sin embargo se ha probado su
ineficacia porque probablemente disminuyen el flujo sanguineo coclear dada la fuerte
autorregulacion del flujo sanguineo intracraneal, la cual en algunos casos puede

sobrepasar el efecto vasodilatador.

Antivirales: su uso se basa en el estudio histopatologico de Schuknecht y Donovan, en el
que revisaron 12 huesos temporales de pacientes con historia de hipoacusia subita y se
identifico atrofia del 6rgano de Corti y la membrana tectoria. Esto es similar a lo encontrado
en los casos de laberintitis viral. Dentro de los medicamentos utilizados para esta patologia

se encuentran valaciclovir, aciclovir y amantadina.

La eficacia de la combinacion de antivirales con corticoesteroides ha sido evaluada en
diversos estudios prospectivos, doble ciego, multicéntricos y esta combinacién no fue mejor

que los corticosteroides solos en el tratamiento de la hipoacusia subita3': 32,

Antiinflamatorios: los corticoides fueron inicialmente usados en problemas laberinticos y en
la hipoacusia fluctuante, posteriormente han sido usados en la hipoacusia subita por su
posible efecto antiinflamatorio. La utilizacién de corticoides fue propuesta por Hilger en
19506. Meyerhoff y Paparella emplearon ACTH 32. Wilson y colaboradores en un estudio
doble ciego para evaluar el efecto de los esteroides demostraron una mayor recuperaciéon
con los esteroides (78%), que con el placebo (38%), en el grupo de pacientes con pérdida
moderada.
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Se han usado esteroides sistémicos, orales, intravenosos e intratimpanicos, su accion
especifica es producir una disminucion de la respuesta de las células inflamatorias no
linfoideas como los polimorfonucleares neutrdfilos, macrofagos y los mastocitos. Estos
farmacos disminuyen la actividad de las células linfoideas tipo T y B y la respuesta del
factor plaquetario, de fibroblastos y de células endoteliales. Al unirse al receptor de
mineralocorticoides tipo Il tiene un efecto regulador de la enzima Na-K-ATPasa de la estria
vascular, la cual juega un papel importante en la regulacién del balance hidrico intracoclear
asi como la funciéon neuroprotectora, antioxidante y antiapoptética. Estd comprobado que
en el tejido coclear y vestibular estan presentes los 2 tipos de receptor de glucocorticoides

(I'y Il), que al ser estimulados inhiben la sintesis de citocinas33.

Miscelaneos: el uso de vitaminas en dosis no tdxicas aceleran la recuperacion del
neuroepitelio, especialmente la vitamina C y las del complejo B. Fowler en 1957 uso
anticoagulantes del tipo de la heparina, warfarina, en el tratamiento de la hipoacusia subita,

su uso no ha alcanzado gran difusion por sus riesgos y efectos indeseables 34.

En la actualidad se han utilizado las llamadas mezclas o asociaciones de medicamentos
entre las que se encuentran: infusion intravenosa de dextrosa al 5% en agua destilada,
lidocaina al 1% sin epinefrina 50cc, hidrocortisona 500mg y vitamina C 500mg; esta
infusidn se inicia a 12 gotas por minuto, con control cada 30 minutos del pulso y la tension
arterial, para aumentar la frecuencia del goteo de acuerdo con la tolerancia del paciente. La
aplicacién de la mezcla se mantiene por 7 dias como maximo si no ha habido mejoria en la

audicion, la cual se controla mediante audiometrias cada 48 horas °.

Desde principios de la década de 1990-1999, se sabe que no hay resultados satisfactorios
al utilizar bloqueadores de calcio, oxigeno hiperbarico o ginkgo biloba. La prostaglandina
E2 es un prostanoide que se encarga de numerosas acciones bioldgicas entre ellas

vasodilatacion, inhibicién de la agregacion plaquetaria y citoproteccion 3°.
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Il. JUSTIFICACION

La hipoacusia subita es una pérdida de la audicion de tipo sensorial que se presenta en
forma repentina y rara vez involucra la funcion vestibular. Generalmente es
monosintomatica y habitualmente unilateral, aunque no se ha descrito el oido que se afecta

con mayor frecuencia.

Respecto a su presentacion, no se ha reportado preferencia de género y el rango de edad
predomina entre los 45-64 afios de edad. Se han descrito factores asociados como la
diabetes mellitus tipo 2, hipertension arterial sistémica, dislipidemias, evento vascular

cerebral o tumores.

Es una causa comun de consulta tanto del médico general como en las especialidades de
Audiologia y Otorrinolaringologia y es considerada una urgencia, ya que ademas de que
condiciona una disminucién abrupta en la audicién, en ocasiones su recuperacion es

irreversible.

En México la incidencia se estima en 1% de las hipoacusias sensoriales. En el servicio de
audiologia del INR en los ultimos 3 afios, se atendieron por ano, un promedio de 81

pacientes de primera vez con diagnostico de hipoacusia subita.

Al ser la audicion uno de los sentidos que nos permiten establecer una comunicacién verbal
y la convivencia con el mundo exterior, su alteracion va a tener implicaciones muy
importantes tanto sociales, laborales, econdmicas y psicoldgicas, por lo que es importante
realizar un diagndstico y tratamiento oportunos, ya que sabemos que la ventana de tiempo
entre el inicio de la hipoacusia subita y el inicio del tratamiento médico, es un factor que
influye de manera importante para obtener un buen prondstico en la recuperacién funcional

de la audicion.
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En nuestro pais no encontramos los suficientes trabajos clinicos en los que se reporten
evaluaciones periddicas de los pacientes con hipoacusia subita, analisis de los tratamientos
empleados y la influencia de estos en la audicion, por lo que consideramos muy importante
la realizacion de este estudio, para identificar el tipo de tratamiento utilizado, tiempo de

inicio y la efectividad del mismo en los pacientes con esta alteracion.
Esperamos que los resultados de este estudio sean punto de partida para otras

investigaciones a fin de brindar una rehabilitacion adecuada a los pacientes con esta

patologia.
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lll. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢ Existira recuperacion funcional auditiva en pacientes con hipoacusia subita posterior al

tratamiento médico con corticoesteroides?
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IV. HIPOTESIS

La administracidon del tratamiento médico con corticosteroides durante el primer mes de
evolucion de la hipoacusia subita generara una mayor recuperacion funcional observada a

través de los umbrales auditivos.
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V. OBJETIVO GENERAL

Establecer si el inicio del tratamiento meédico con corticoesteroides durante el primer mes
de la enfermedad favorece la recuperacién funcional auditiva en pacientes con hipoacusia

subita.

V1. OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Recopilar expedientes clinicos de pacientes con hipoacusia subita atendidos en el
periodo 2012-2014 por el servicio de Audiologia del INR.

e Seleccionar expedientes clinicos de pacientes con hipoacusia subita que recibieron
tratamiento médico con corticoesteroides.

e Describir género, edad, lateralidad y tiempo de evolucion de la hipoacusia subita de
todos los pacientes.

e Describir co-morbilidades, factores y sintomas asociados a la hipoacusia subita.

e Describir el inicio del tratamiento médico con corticoesteroides, la via de
administracién, el esquema de tratamiento y otros tratamientos médicos.

e Describir la recuperacion funcional auditiva posterior a la administracién temprana de
corticoesteroides mediante la comparacion de las audiometrias antes y después del
tratamiento médico.

e Describir los tipos de curvas del timpanograma vy los reflejos estapediales.

o Citar las alteraciones asociadas a la hipoacusia subita en los estudios de imagen.
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VII. DISENO DE ESTUDIO

Descriptivo, retrospectivo, comparativo.

VIIl. MATERIAL Y METODOS

Se solicito al servicio de estadistica del INR una base de datos de los expedientes clinicos
de pacientes que acudieron por primera vez al servicio de Audiologia del INR, con

diagndstico de hipoacusia subita uni y/o bilateral, durante el periodo de 2012-2014.

Se realizd la busqueda de cada uno de los expedientes clinicos en el Sistema
Automatizado de Informacién Hospitalaria (SAIH), para seleccionar los expedientes clinicos
de los pacientes que tuvieran el diagnodstico de hipoacusia subita de acuerdo a lo

establecido en la guia clinica de esta patologia del servicio de Audiologia del INR.

De los cuales se seleccionaron unicamente los expedientes clinicos de los pacientes que
recibieron tratamiento médico con corticoesteroides tanto por via oral como por via

intratimpanica.

Se recopild informacion referente a género y edad de cada uno de los pacientes; lateralidad
y tiempo de evolucion de la hipoacusia subita; inicio, via de administracién, esquema del
tratamiento médico con corticoesteroides y administracidon de otros medicamentos no
esteroideos administrados por via oral; comorbilidades, factores y sintomas asociados a la

hipoacusia subita.
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Posteriormente se analizd el promedio de tonos puros de las 7 frecuencias en la
audiometria convencional realizada antes y después del tratamiento médico con
corticoesteroides, para obtener el umbral auditivo y clasificarlo dependiendo del grado de
pérdida auditiva, de la administracion temprana de los mismos, de la via de administracion

y del esquema de tratamiento.

Después se reviso la impedanciometria para describir el tipo de curva timpanométrica y la

presencia o ausencia de los reflejos estapediales.
Finalmente se revisaron los reportes de la tomografia axial computarizada y resonancia

magneética de craneo de los expedientes que contaban con tales estudios con la finalidad

de mencionar las alteraciones relacionadas a la hipoacusia subita.
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IX. CRITERIOS DE SELECCION

Criterios de Inclusion:

Expedientes de pacientes con diagndstico de hipoacusia subita:

v" Que cuenten con historia clinica, nota inicial o de interconsulta completas.

v" En los que se haya realizado una adecuada semiologia de la hipoacusia y de los
sintomas acompanantes.

v Que hayan recibido tratamiento médico con corticoesteroides via oral y/o
intratimpanico durante las primeras 6 semanas del inicio de la hipoacusia subita.

v Que cuenten con audiometria previa y posterior al tratamiento médico con

corticoesteroides.

Criterios de Exclusion:

Expedientes de pacientes con diagndstico de hipoacusia subita:

v" Que no hayan recibido tratamiento médico con corticoesteroides.
v" Que hayan recibido tratamiento médico antes de ser valorados por el servicio de
Audiologia del INR.

v" Que no cuenten con estudios audiolégicos completos.

Criterios de Eliminacion:

Expedientes de pacientes con diagndstico de hipoacusia subita:

v" Que no hayan concluido el tratamiento médico con corticoesteroides.
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X. VARIABLES DE ESTUDIO

Variable Definicién conceptual Definicién Unidad de
operacional medida
-Condicion que identifica -Caracteristica de | -Femenino
Género a una persona como una persona como | -Masculino
hombre o mujer masculino o
femenino
Tipo de audicion - Clasificacion de la -Caracteristica de la | -Normal
audicion por oido audicion por oido -Hipoacusia
-Pérdida de la audicién -Pérdida de la -Presente
) ) mayor a 30 dB* en al funcion auditiva que | -Ausente
Hipoacusia menos 3 frecuencias se presenta en
. consecutivas, que se menos de 3 dias
subita ,
desarrolla en un periodo
de horas hasta 3 dias
-Referencia subjetiva de | -Dato subjetivo que | -Acufeno
) un enfermo que se presenta al mismo | -Vértigo
Sintoma acompafia a un trastorno tiempo que la -Mareo
. o enfermedad hipoacusia subita -Inestabilidad a
asociado
la marcha
-Plenitud dtica
-Trastorno o enfermedad | -Enfermedad que se | -IVRA*
que acompafa a una presenta al mismo | -DM2*
enfermedad primaria tiempo que la -HAS*
Comorbilidad hipoacusia subita —Dislipidemia
-Sindrome
metabdlico
-Enfermedad
tiroidea
Factor -Elemento que junto con -Elemento que se | -Ototdxicos
) otro es la causa de un presenta al mismo | -Ruido
asociado efecto tiempo que la -Toxicomanias
hipoacusia subita

*dB: Decibeles. IVRA: Infeccién de vias respiratorias altas. DM2: Diabetes mellitus tipo 2. HAS: Hipertension

arterial sistémica.
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VARIABLES DE ESTUDIO

Esquema de
tratamiento

en la que se
administra un
tratamiento médico

que se administra
el medicamento
corticoesteroide

Variable Definiciéon Definiciéon Unidad de medida
conceptual operacional
-Periodo transcurrido -Periodo -Semanas
Tiempo de desde el inicio de transcurrido desde
evolucién una enfermedad el inicio de la
hasta el momento de | hipoacusia subita
su diagnostico hasta el momento
de la atencion
meédica
-Periodo transcurrido -Periodo -Meses
Tiempo de desde el inicio de transcurrido desde
inicio del una enfermedad el inicio de la
tratamiento hasta el momento en | hipoacusia subita
que se administra un | hasta el momento
farmaco en que se
administra el
tratamiento meédico
con
corticoesteroide
-Sitio donde se -Lugar donde se | -Oral
Via de deposita un farmaco coloca el -Intratimpanico
administracion | para hacerlo llegar a medicamento -Combinado
una célula diana corticoesteroide
para hacerlo llegar
al interior del
organismo
-Modelo o estructura | -Modalidad enla | -Oral 1 ciclo

-Intratimpanico 1 ciclo
-Intratimpanico 2 ciclos
-Betametasona
intramuscular DU*

*DU: Désis Unica.
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VARIABLES DE ESTUDIO

Variable

Definicién
conceptual

Definicion
operacional

Unidad de medida

radio para crear
imagenes del tejido
cerebral

para obtener
imagenes del tejido
cerebral

Recuperacién | -Incremento minimo de | -Mejoria en el grado | -Normal
) 20 dB* en el PTA en la | auditivo posterior al | -Superficial
funcional curva audiométrica tratamiento médico | -Media
auditiva con -Severa
corticoesteroide, -Profunda
medida por -Restos auditivos o
audiometria anacusia
-Estudio que se utiliza -Estudio utilizado | -Curva A
) ) para medir la para medir la -Curva As
Timpanometria | (oqistencia que opone movilidad de la -Curva Ad
el sistema timpano- membrana -Curva C
osicular al paso de la timpanica -Curva B
energia acustica
-Registro grafico de la | -Registro grafico del | -Presentes
contraccion de los mecanismo reflejo | -Ausentes
Reflejo musculos del oido de los musculos del
estapadial medio que se produce oido medio que se
de manera refleja ante produce ante un
un sonido de alta sonido de alta
intensidad, por encima intensidad
de los 70 a 100 dB del
umbral auditivo
TAC de oidos | -Técnica que utiliza un | -Estudio que utiliza | -Normal
equipo de rayos X rayos X y se realiza | -Anormal
y mastoides especial para crear para obtener
imagenes de los imagenes de los
tejidos tejidos
RM de craneo -Técnica que utiliza -Estudio que utiliza | -Normal
imanes y ondas de imanes y se realiza | -Anormal

*dB: Decibeles. TAC: Tomografia axial computarizada.

RM: Resonancia magnética.




Xl. RESULTADOS

La revision de expedientes clinicos de pacientes que acudieron por primera vez al servicio
de Audiologia del INR, con diagnéstico de hipoacusia subita uni y/o bilateral, durante el

periodo de 2012-2014, mostrd 25 expedientes que cumplian los criterios de inclusién.

La relacion fue de 17:8 mujeres, 17 (68%) pacientes corresponden al género femenino y 8

(32%) al género masculino. Ver Tabla y grafico 1.

Tabla 1. Pacientes con hipoacusia subita segun el género.
Género Frecuencia %
Femenino 17 68.0
Masculino 8 32.0
n=25 100 %

Tabla 1. Distribucion de pacientes segun el género.

Grafico 1. Pacientes con hipoacusia subita segun el género.
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Gréfico 1. Distribucion de pacientes segun el género.
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La edad de los pacientes oscilé de 12 a 72 afios (media total de 47.6 afos (x 17.05), en el

género femenino oscilé de 17 a 70 afios (media 45.94, £ 15.90) y en el género masculino

oscilé de 12 a 72 afios (media 51.12, £ 20.69). Ver tabla y grafico 2.

Tabla 2. Pacientes con hipoacusia subita segun la edad.
Edad Frecuencia %
12 1 4.0
17 1 4.0
24 1 4.0
26 2 8.0
30 1 4.0
33 1 4.0
41 1 4.0
44 2 8.0
51 1 4.0
52 1 4.0
54 2 8.0
55 1 4.0
57 1 4.0
58 1 4.0
59 1 4.0
60 2 8.0
61 1 4.0
63 1 4.0
67 1 4.0
70 1 4.0
72 1 4.0
n=25 100 %

Tabla 2. Distribucién de pacientes segun la edad.
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Grafico 2. Pacientes con hipoacusia subita segun la edad. n=25
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Grafico 2. Distribucion de pacientes segun la edad.
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En relacién al tipo de audicion por oido, se encontré afectado el lado derecho en 18 (72%)

pacientes y el izquierdo en 15 (60%). Ver tabla y grafico 3.

Tabla 3. Tipo de audicion por oido.

Oido derecho

Oido izquierdo

Audicién 10 (40.0)
7 (28.0)
normal
Hipoacusia 15 (60.0)
18 (72.0)

n=25 (100%)

n=25 (100%)

Tabla 3. Distribucion de pacientes por tipo de audicion por oido.

Grafico 3. Tipo de audicién por oido.
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Grafico 3. Distribucion de pacientes por tipo de audicion por oido.
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Los sintomas asociados fueron acufeno en 23 (92%) pacientes, vértigo, mareo e
inestabilidad en 17 (68%) y plenitud ética en 5 (20%). Ver tabla y grafico 4.

Tabla 4. Sintomas asociados a la hipoacusia subita.
Sintomas asociados Frecuencia %
Acufeno 23 92.0
Veértigo, mareo e
inestabilidad 17 68.0
Plenitud 6tica 5 20.0

Tabla 4. Sintomas asociados a la hipoacusia subita.

Grafico 4. Sintomas asociados a la hipoacusia subita.
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Grafico 4. Sintomas asociados a la hipoacusia subita.
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En relacion a las co-morbilidades 11 pacientes (44%) no las presentaron, 3 (12%) tuvieron
IVRA, 2 (8%) DM2, 2 (8%) HAS, 1 (4%) dislipidemia, 4 (16%) sindrome metabdlico y 2 (8%)
enfermedad tiroidea. Los factores asociados fueron ototoxicos en 2 pacientes (8%), ruido

en 5 (20%), toxicomanias en 3 (12%) y 15 (60%) no los presentaron. Ver tabla y grafico 5.

Tabla 5. Co-morbilidades y factores asociados a la hipoacusia subita.
Co-morbilidades | Frecuencia % Factores Frecuencia %
asociados
Ninguna 11 44.0 Ninguno 15 60.0
IVRA* 3 12.0 Ototodxicos 2 8.0
DM2* 2 8.0 Ruido 5 20.0
HAS* 2 8.0 Toxicomanias 3 12.0
Dislipidemia 1 4.0
Slndro’nje 4 16.0
metabdlico
Enfermedad 5 80
tiroidea
n=25 100 % n=25 100 %

Tabla 5. Co-morbilidades y factores asociados a la hipoacusia subita. IVRA: Infeccién de vias respiratorias
altas. HAS: Hipertension arterial sistémica. DM2: Diabetes mellitus tipo 2.

Grafico 5. Co-morbilidades y factores asociados a la hipoacusia subita.
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Grafico 5. Co-morbilidades y factores asociados a la hipoacusia subita. IVRA: Infeccion de vias respiratorias
altas. HAS: Hipertensioén arterial sistémica. DM2: Diabetes mellitus tipo 2.
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El tiempo de evolucion de la hipoacusia subita en 9 pacientes (36%) fue de 1 semana al
momento de la atencion en el servicio de Audiologia, en 7 (28%) de 4 semanas, en 6 (24%)
de 6 semanas, en 1 (4%) de 2 semanas, en 1 (4%) de 3 semanas y en 1 paciente mas fue

de 5 semanas. Ver tabla y grafico 6.

Tabla 6. Pacientes con hipoacusia subita segun el tiempo de evolucion.
Tiempo de evolucion Frecuencia %
1 semana 9 36.0
2 semanas 1 4.0
3 semanas 1 4.0
4 semanas 7 28.0
5 semanas 1 4.0
6 semanas 6 24.0
n=25 100 %

Tabla 6. Distribucion de pacientes segun el tiempo de evolucion.

Grafico 6. Pacientes con hipoacusia subita segun el tiempo de
evolucion.
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Gréfico 6. Distribucion de pacientes segun el tiempo de evolucion.
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El tratamiento con corticoesteroides se inicié en el primer mes de evolucion en 18 (72%)

pacientes, en el segundo mes en 7 (28%). Ver tabla y gréfico 7.

Tabla 7. Pacientes con hipoacusia subita segun el mes de inicio del tratamiento.
Mes de inicio del tratamiento Frecuencia %
Primer mes 18 72.0
Segundo mes 7 28.0
n=25 100 %

Tabla 7. Distribucion de pacientes segun el mes de inicio del tratamiento.

Grafico 7. Pacientes con hipoacusia subita segin mes de inicio
del tratamiento.

15
7

m PRIMER MES B SEGUNDO MES

10

FRECUENCIA
(]

Gréfico 7. Distribucion de pacientes segun el mes de inicio del tratamiento.
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La via de administracion fue oral en 16 (64%) pacientes, intratimpanica en 4 (16%) y

combinada en 5 (20%). Ver tabla y grafico 8.

Tabla 8. Pacientes con hipoacusia subita segun la via de
administracion.
Via de administracion Frecuencia %
Oral 16 64.0
Intratimpanico 4 16.0
Combinado 5 20.0
n=25 100 %

Tabla 8. Distribucion de pacientes segun la via de administracion.

Grafico 8. Pacientes con hipoacusia subita segun la via de
administracion.
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Gréfico 8. Distribucion de pacientes segun via de administracion.
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El esquema de tratamiento médico fue oral un ciclo en 16 (64%) pacientes, intratimpanico

un ciclo en 4 (16%), intratimpanico dos ciclos en 4 (16 %) y en 1 (4%) se administré una

dosis de Betametasona intramuscular. Ver tabla y grafico 9.

Tabla 9. Pacientes con hipoacusia subita seguiin el esquema de tratamiento.

Esquema de tratamiento Frecuencia %
Oral un ciclo 16 64.0
Intratimpanico un ciclo 4 16.0
Intratimpanico dos ciclos 4 16.0
Betametasona una dosis 1 4.0
n=25 100 %

Tabla 9. Distribucion de pacientes segun el esquema de tratamiento.

Grafico 9. Pacientes con hipoacusia subita segun el esquema

de tratamiento.
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Grafico 9. Distribucion de pacientes segun el esquema de tratamiento.
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La audiometria realizada antes del tratamiento con corticoesteroides en el oido derecho fue

normal en 7 (28%) pacientes, con pérdida auditiva superficial en 3 (12%), media en 3

(12%), severa en 6 (24%), profunda en 2 (8%) y anacusia en 4 (16%). En el oido izquierdo

fue normal en 10 pacientes (40%), con pérdida auditiva superficial en 2 (8%), media en 3

(12%), severa en 2 (8%), profunda en 7 (28%) y anacusia en 1 (4%). Ver tabla y gréafico 10.

Tabla 10. Audiometria por oido.
Oido Derecho | Frecuencia % Qido Izquierdo | Frecuencia %
Normal 7 28.0 Normal 10 40.0
Superficial 3 12.0 Superficial 2 8.0
Media 3 12.0 Media 3 12.0
Severa 6 24.0 Severa 2 8.0
Profunda 2 8.0 Profunda 7 28.0
Restos Restos
auditivos o 4 16.0 auditivos o 1 4.0
anacusia anacusia
n=25 100 % n=25 100 %
Tabla 10. Audiometria por oido antes del tratamiento con corticoesteroides.
Grafico 10. Audiometria por oido.
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Grafico 10. Audiometria por oido antes del tratamiento con corticoesteroides.
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La Timpanometria realizada antes del tratamiento con corticoesteroides en el oido derecho
reportd curva tipo A de Jerger en 9 (36%) pacientes, tipo As en 7 (28%), tipo C en 3 (12%),
tipo B en 2 (8%) y no se realizé en 4 (16%) pacientes. En el oido izquierdo report6 curva
tipo A de Jerger en 11 pacientes (44%), tipo As en 6 (24%), tipo C en 1 (4%), tipo B en 3

(12%) y no se realizé en 4 (16%) pacientes. Ver tabla y grafico 11.

Tabla 11. Timpanometria por oido.

Oido Derecho | Frecuencia % Oido Izquierdo | Frecuencia %
A 9 36.0 A 11 44.0
As 7 28.0 As 6 24.0
C 3 12.0 C 1 4.0
B 2 8.0 B 3 12.0
No se realiza 4 16.0 No se realiza 4 16.0
n=25 100 % n=25 100 %

Tabla 11. Timpanometria por oido antes del tratamiento con corticoesteroides.
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Grafico 11. Timpanometria por oido antes del tratamiento con corticoesteroides.
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Los reflejos estapediales ipsilaterales realizados antes del tratamiento con corticoesteroides

en el oido derecho estuvieron presentes en 5 (20%) pacientes, ausentes en 14 (56%) y no

se realizaron en 6 (24%) pacientes. En el oido izquierdo estuvieron presentes en 6 (24%)

pacientes, ausentes en 13 (52%) y no se realizaron en 6 pacientes (24%). Ver tabla y

grafico 12.
Tabla 12. Reflejos estapediales ipsilaterales por oido.

Qido Derecho | Frecuencia % Qido Izquierdo | Frecuencia %
Presentes 5 20.0 Presentes 6 24.0
Ausentes 14 56.0 Ausentes 13 52.0

No se realiza 6 24.0 No se realiza 6 24.0

n=25 100 % n=25 100 %

Tabla 12. Reflejos estapediales ipsilaterales por oido antes del tratamiento con corticoesteroides.
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Grafico 12. Reflejos estapediales ipsilaterales por oido.
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Grafico 12. Reflejos estapediales ipsilaterales por oido antes del tratamiento con corticoesteroides.
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La TAC de oidos y mastoides se realizé en 3 (12%) pacientes, siendo el reporte normal. En

11 (44%) pacientes se realiz6 RM de craneo siendo anormal en 1 (4%) paciente. Ver tabla

y grafico 13.
Tabla 13. TAC y RM.
TAC Frecuencia % RM Frecuencia %
Normal 3 12.0 Normal 10 40.0
Anormal 0 0.0 Anormal 1* 4.0
No se realiza 22 88.0 No se realiza 14 56.0
n=25 100 % n=25 100

Tabla 13. TAC: Tomografia axial computarizada de oidos y mastoides. RM: Resonancia magnética de
craneo. * Schwannoma del complejo VIl y VIII del lado izquierdo.

Grafico 13. TAC y RM.
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Grafico 13. TAC: Tomografia axial computarizada de oidos y mastoides. RM: Resonancia magnética de
craneo. * Schwannoma del complejo VIl y VIII del lado izquierdo.
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Se realizaron correlaciones de Spearman de la audiometria antes y después del

tratamiento con corticoesteroides por oido, en busqueda de asociaciones entre el momento

de la atencion de la hipoacusia subita y después de que se instauro el tratamiento médico,

las cuales fueron positivas y significativas p< 0.05. Ver tabla 14.

Tabla 14. Correlaciones de la audiometria antes y después del tratamiento
con corticoesteroides por oido.

Audiometria OD antes - al mes del tratamiento 0.604
p=0.002

Audiometria OD antes - a los 6 meses 0.452
p=0.023

Audiometria OD al mes - a los 6 meses 0.539
p=0.007

Audiometria Ol antes - a los 4 meses 0.402
p=0.046

Audiometria Ol al mes - a los 2 meses 0.432
p=0.031

Audiometria Ol a los 4 meses - a los 6 meses 0.575
p=0.003

Tabla 14. Correlaciones de Spearman de la audiometria antes y después del tratamiento
corticoesteroides. OD: Oido derecho. Ol: Oido izquierdo. p< 0.05.

con

46



XIl. DISCUSION

La hipoacusia subita es una pérdida de la audicion de tipo sensorial que se presenta en
forma repentina, habitualmente es unilateral aunque no se ha descrito el oido que se afecta
con mayor frecuencia y rara vez involucra la funcion vestibular. Es considerada una
urgencia ya que condiciona una disminucién abrupta en la audicién y en ocasiones su
recuperacion es irreversible. No se ha reportado preferencia de género y el rango de edad
predomina entre los 45-64 afnos de edad. Los factores asociados descritos son DM2, HAS,

dislipidemias, EVC o tumores 714,

En este estudio la hipoacusia subita se presentdé mas en las mujeres (17:8) "', podriamos
suponer que no existe una influencia hormonal, puesto que otros autores reportan un
predominio en hombres '°. La menor frecuencia en el género masculino puede deberse a
que no todos los pacientes acuden a consulta médica inmediata debido a que es un
padecimiento que no pone en riesgo la vida ni es visible, puede deberse también a
privacion sociocultural, falta de informacion, disponibilidad de tiempo y a que algunos

pacientes presentan recuperacion espontanea de la audicidn. Ver tabla y grafico 1.

En el servicio de Audiologia de nuestro Instituto se atiende poblacion en edad pediatrica
hasta geriatrica, por lo cual la edad de los pacientes en nuestra muestra fue heterogénea,
contrario a lo reportado en algunas bibliografias '> ', sin embargo, la media total en afios

coincide con estos autores. Ver tabla y grafico 2.
El oido afectado con mayor frecuencia fue el derecho (18:15), estos datos coinciden con la

literatura médica 1" 2, aunque todavia no nos quedan claros los factores anatomo-clinicos

que favorecen este hecho. Ver tabla y grafico 3.
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De los sintomas asociados el acufeno fue el mas frecuente (92%), datos que coinciden con
lo reportado en algunas bibliografias & 2°, este puede ser activado en cualquier lugar a lo
largo de la via auditiva pero en la mayoria de los pacientes con pérdida auditiva es debido
a lesion en la coclea o a nivel del nervio coclear. Teorias recientes apuntan al sistema
nervioso central como generador del acufeno, incluso en los pacientes con pérdida auditiva

debida a lesion coclear 43, Ver tabla y grafico 4.

El 60 % de los pacientes no presentd factores asociados. Las comorbilidades que se
asociaron en algunos pacientes, fueron sindrome metabdlico (16%), IVRA (12%), DM2
(8%), HAS (8%), enfermedad tiroidea (8%) y dislipidemia (4%) que son mencionadas como
parte de la etiopatogenia 2 4 % 6.7.10. 11 Con estos resultados no es posible determinar una

causa especifica, lo que realza la teoria de una etiologia idiopatica 4. Ver tabla y grafico 5.

Se considera que la ventana de tiempo entre el inicio de la enfermedad y el inicio del
tratamiento, es un factor que influye decisivamente en el prondstico de la hipoacusia subita
6.7.11.15  debido a que en este periodo de tiempo es posible restablecer el flujo sanguineo
coclear, disminuir la respuesta inflamatoria, proporcionar efectos neuroprotectores y
antiapoptoticos en el tejido coclear y vestibular de una manera mas efectiva 33, en nuestro
estudio solo el 40% de los pacientes acudié a la atencién médica audiolégica dentro de las
primeras 2 semanas de evolucién, datos que también se ven reflejados en la tabla 1, a
pesar de esto si se observé una recuperacion funcional auditiva, es importante hacer notar
que el 72% acudio en las primeras 4 semanas (primer mes) de iniciada la hipoacusia. Ver
tabla6y 14.

En relacion a la terapéutica y via de administracion, el corticoesteroide via oral durante el
primer mes de la enfermedad fue utilizado en el 64 % de los pacientes, estos datos
coinciden con lo sugerido en la literatura médica 3" 32 33 esta via es considerada de
primera eleccion por ser menos invasiva que la intratimpanica y por tener efectos
antiinflamatorios que se asocian a una mayor recuperaciéon de la audicion en comparacion

con lo observado con el tratamiento placebo 33. Ver tabla 7 y 8.
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La audiometria de tonos puros es el estandar de oro para la determinacion de la
hipoacusia. A través de este estudio se evaluan los umbrales minimos auditivos entre las
frecuencias de .125 y 8 mil Hz de la via aérea que se registran en el audiograma. Su
funcién no se limita sélo a la mera obtencion de umbrales de audibilidad, sino que tiene un
amplio uso en el seguimiento evolutivo de las perdidas auditivas 2°. La audiometria
realizada antes del tratamiento médico en el oido derecho evidencidé pérdida auditiva
severa en el 24%, anacusia en el 16%, media en el 12% y profunda en el 8%, en
contraparte en el oido izquierdo se evidencié pérdida auditiva profunda en el 28%, media
en el 12%, severa en el 8% y anacusia en el 4%. En nuestro estudio se buscaron
asociaciones de Spearman de las audiometrias entre el momento de la atencion de la
hipoacusia subita y después de iniciado el tratamiento médico con corticosteroides, las
cuales fueron positivas y significativas p< 0.05 para el oido derecho al mes y a los 6 meses
de tratamiento, para el izquierdo fueron positivas a los 2, 4 y 6 meses de tratamiento, esto
es debido a que se instaurd un tratamiento médico al 72% de los pacientes en el primer
mes de iniciada la hipoacusia & 7 1. 15 33, Ver tablas 6 y 14. No fue posible realizar
correlaciones audiométricas mensuales, debido a que no todos los pacientes contaban con

audiometrias cada mes.

La timpanometria acustica es un auxiliar de diagndstico audiolégico que permite medir la
resistencia que opone el sistema timpano-osicular al paso de la energia acustica, su
realizacidn es muy importante antes de iniciar un tratamiento médico en todos los casos de
hipoacusia para confirmar la presencia o ausencia de efusién del oido medio que pueden
ser la causa de la pérdida auditiva. La timpanometria también puede sugerir la pérdida de
audicion conductiva 46 47. 48 En nuestros resultados el 64% de los pacientes presento
curvas tipo A y As de Jerger que se consideran normales y nos permiten descartar tales

alteraciones. Ver tabla y grafico 11.
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El reflejo estapedial se registra de manera grafica y evidencia la contraccion de los
musculos del oido medio que se produce de manera refleja ante un sonido de alta
intensidad (por encima % los 70 a 100 dB del umbral auditivo) 46 47- 48, Los resultados en
nuestro estudio muestran ausencia de este reflejo en 14 de los 19 pacientes, esto se debe
a la severidad de la pérdida auditiva que caracteriza a la hipoacusia subita y que impide se

presente tal reflejo. Ver tabla y grafico 12.

Se realizdé TAC de oidos y mastoides en 3 pacientes en los cuales los resultados obtenidos
no tuvieron una relacion causal con la hipoacusia subita, en contraparte la RM de craneo se
realizd en 11 pacientes y sélo en uno de ellos se report6 Schwannoma del complejo VIl y
VIl del lado izquierdo. El diagnéstico de la hipoacusia subita es fundamentalmente clinico y
audiométrico, por esta razon, los estudios de imagen no son solicitados de manera rutinaria

y sus indicaciones son muy precisas en ciertos casos. Ver tabla y grafico 13.
Es importante realizar una valoracién audiolégica completa y complementarla con estudios

de emisiones otoacusticas y potenciales auditivos de tallo cerebral para llegar a un

diagndstico eficaz y brindar a los pacientes el mejor tratamiento médico y de rehabilitacion.
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XIll. CONCLUSIONES

El género femenino se afecté con mayor frecuencia (17:8).

La edad de los pacientes fue heterogénea.

El oido derecho se afectdé mas que el izquierdo (18:15).

El acufeno se observo en el 92% de los pacientes seguido por el vértigo (68%).

El 60 % de los pacientes no presenté factores asociados.

Los hallazgos en la tomografia axial computarizada de oidos y mastoides no tuvieron una
relacidon causal con la hipoacusia subita.

Solo en un paciente se reporté Schwannoma del complejo VII y VIII del lado izquierdo en
resonancia magnética de craneo.

Los pacientes que inician el tratamiento médico durante las primeras 2 semanas de
evolucion, tienen mas probabilidades de recuperar la audicion en comparacion con los que

lo inician después de este periodo de tiempo.
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XIV. PERSPECTIVAS

Aunque la hipoacusia subita es considerada una urgencia otologica, la atencion médica en
nuestro medio es tardia, consideramos necesario implementar acciones de promocion de la
salud, establecer un consenso entre los médicos que tienen contacto con esta entidad, con
la finalidad de realizar un seguimiento audiométrico adecuado, proporcionar la terapéutica
que brinde los mejores resultados en la recuperacion de la audicion y asi mismo disminuir

las repercusiones que condiciona la pérdida auditiva.

Es importante realizar futuras investigaciones con muestras mas significativas a fin de

obtener mejores resultados y brindar una rehabilitacion adecuada a los pacientes con esta
patologia.
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