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DO S PALABRAS 

Con la revoluciOn cientlftca del último siglo se han realizado 

múltiples investigaciones a cerca de la sordera súbita idlopA­

tica, entre los que se encuentran los realizados por Gullford 

en donde observa "el efecto de la mtcroembol1zac10n de la art~ 

ria auditiva interna'', desde luego sus hallazgos no son compa­

tibles con las lesiones encontradas en huesos temporales de P.!!, 

cientes que hablan padecido sordera súbita de et1ologla vascu­

lar, motivo por el cual concluye que la etlologta más probable 

en todo paciente con sordera sUb1ta ld1opática es de ettologia 

viral, nosotros no estamos muy de acuerdo, ya que las lesiones 

vasculares no sólo son las e111tiol lgen<1~, tdmlli{!n ex! sten otros 

tipos de lesión vascular QUe pueden causar alteraciones éste 

nivel. Entre las lesiones vasculares Que pueden ocasionar alt~ 

raciones a nivel de la arteria auditiva interna son: Embolia.­

trombosis. hemorragia y espasmo. Todas estas modalidades dan -

deflclt circulatorio. 

Otro de los estudios bAslcos para la elaboración de este trab~ 

jo es el realizado por el Dr. J.A. ARROYO, donde trata con po­

tenciales provocados demostrar el sitio de la lesión, nosotros 

hemos utilizado los estudios mAs basteas que se usan en cual-­

quier patologla del oido, para demostrar en una forma hlpotétl 

ca la etlologla y la topografla de la lestOn. Los antecedentes 

y la cllnlca nos orientan a la patologta y su posible etloto-­

gla, los estudios audlol69icos y la presencia de reclutamiento 

nos sirven para localizar el proceso. Conocemos la especifici­

dad del Organo, la clrculactOn y la 1ocallzacl6n de la patolo­

gla para prevenir o dar un tratamiento especifico. 



VI 

1 N T R o D u e e l o N 

La pérdida de la audición presenta problemas evidentes en el 

area del lenguaje, salvo cuando es leve. Tanto los animales -

como el hombre dependen del ·sonido como sehal de alerta, ta~ 

blén reconocen el significado de sonidos particulares, tales 

como el gotear del agua, el crujir de ramas secas, o el llam~ 

do de otro animal o persona. A~emAs el hombre puede usar son! 

dos ordenados como simbolos de cosas ausertes o ideas. 

El uso del sonido como leguaje, separa al hombre e~ ftrma On! 

ca de las otras especies animales. 

La función de la a~dicl6n enriquece la vldt del h~mbre en 3 -

direcciones : 1).-El lenguaJe hace P<•tible la comunlcaciOn de 

experte~clas a trav~s de un medio Q~e et flexible y mOltlple 

casi en el mlsmc grade en el que la e1rerier.cla e~ cor~leja, 

2).-El len~uaje orglrlza la claridad d~ nuestrcs p~~sa~iento! 

al suministrarncs un e~quema gramatical, sint~ctlcc y IO~icc, 

permitlendc al how.bre ccncclmter.tos sLr,eriores. 3).-En el ni­

no q~e crece, el lenguaje forrraJiza y agruapa las libertades 

y prohibiciones sociales que constltuyen el cO~igc mordl; la 

voz de la conciencia y no una mirada prohibitiva, es quien dl 

rlgt n~estra Cú~(ucta mera!. 

La pérdida de la audición no afecta éstas tres funciones en -

el mismo grado. La intensidad de la pérdida y la e~ad de apa­

rición son importantes en la determlnactór del efecto de la -

pérdida sobre la personalidad del Individuo. El adulto que su 

fre la pérdida profunda y súbita de la audiciór. q~e~a s1:~Erg! 

do en un mundo donde el deficit sensorial constituye su prin­

cipal Incapacidad; la organlzactor. de sus pensamientos y la -
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la formacJOn de sus preceptos morales han sido ya establecl·· 

dos, y una vez adquiridos continúan aun con la sordera total, 

El esquema para el establecimiento de conocimientos super10-­

res y del código moral no son afectados. 

El nlno que nunca ha establecido la inter¡rac10n a través del 

oldo con el mundo que lo rodea, no se siente tan deprimido -­

por la pérdida como se siente el adulto.La sordera parece ser 

un estimulo poderoso a cualquier rasgo paranoide latente de -

la perso11alidad, probablemente debido a la asoc1ac16n consta~ 

te entre depresión y sordera. 

Con frecuencia observamos que los 1r1d1v1duos sordos piensan -

que Jas conversaciones que no pueden olr. son acerca de ellos. 

En ocaciones llegan a pensar que se les dirigen observaciones 

ofensivas en voz baja, para que no puedan otrlas. Esta es una 

''tendencia paranoide~ tlpica. La sordera sola sin ~mbargo, o 

Incluso el sentimiento de tnseq11r1dad que produce, no son su­

ficientes para originar una tendencia paranoide. El Individuo 

que se vuelve receloso. desconf1dda, supone su propia insegu­

ridad como centro de atracción, y vive preocupado con el te-­

mor de que otros puedan ver su def1cienc1a. 

Un Individuo que se sienta emocionalmente seguro, no desarro-

1 lara ninguna tendencia paranoide, incluso si se vuelve sordo. 

La sordera puede no ser la causa fundamental, pero alimenta -

este sentimiento y le hace crecer. 

No podemos ocultar el hecho de que cualquiera que se vuelva -

sordo o débil auditivo, experimenta una pérdida casi catastr~ 

fica cuando tiene que adaptarse a un mundo parcial o totalme~ 

te silencioso. La depresión y el sentimiento de muerte son -­

loS. efectos sicológicos mas destructivos que ocasiona la péL 

- '•·-
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dlda auditiva. el paso m~s importante que se puede dar para -

reponerse de este estado emocional, estriba en una clara com­

prestOn de su origen. Cada Individuo debe Intentar lo que m~s 

le convenga de acuerdo con las demandas de su medio ambiente, 

y de acuerdo con su personalidad y habilidad. 

Los Individuos con pérdida auditiva profunda se evltar~n mu-­

chas desilusiones si comprenden que aun cuando actualmente -­

los problemas impuestos por la sordera est~n siendo entendi­

dos y aceptados, no deben por eso esperar que el pílbl1co gen! 

ral comprenda Jos problemas 1mpllc1tos en la readaptacJOn. 

Adn cuando ésta indiferencia es cruel, e~tge el desarrollo de 

una actitud útil, objetiva e independiente, hacia su defecto. 

La pérdida de la audición presenta problemas ev1dentes en el 

~rea del lenguaje, aún para adultos. Salvo cuando la pérdida 

es muy leve. las situaciones que Implican lenguaje hablado -

como medio de comunlclón son y serrln muy diflc1les. El primer 

paso para llegar a vencer esta dificultad. es aceptarla fran­

camente y de acuerdo con la realidad. 

Durante los Oltlmos años la otologla ha tenido un desarrollo 

logarltmlco y se le ha encomendado la responsabilidad b~slca 

de la función biológica de la audición, solo ella tiene el d~ 

recho de diagnosticar las enfermedades del oldo, de especifi­

car las causas de los defectos auditivos y de proporcionar -­

tratamiento a los diferentes cuadros patológicos del mecanis­

mo auditivo. Junto a la otologta se encuentra muy de cerca la 

audtologla que ve en la audición, la base del aprendizaje y 

de la utilización de las habilidades lingOistlcas. Su campo 

de acción recae en la comprensión de las funciones sociales 

de la audición y en el Incremento de la habilidad de los lnd! 
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vlduos invAlldos, para sattsfacer las e~lgencias de comuntca­

ct6n de la vida diaria. 

Ambos campos. comparten la responsabilidad del planeam1ento -

adecuado para el manejo Individua\ de cada paciente. La tnfor 

maclOn sobre éste, debe Intercambiarse libremente. Y todavia 

m~s. el manejo otol6gico de un paclente debe ser antertor al 

manejo audlalOgtco, por que se supone que ser~ mayor la eft-­

clencta soctal, cuando la función b1olOg1ca est~ restaurada -

lo m!s posible. 
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llECllOS lllSTORICOS 

La historia del hombre es grabada por el hombre mismo, con -­

sus obras y acciones. que no son borradas con el tiempo y és­

tas obras son las que originan P.! 1nteres de los demas clcnl! 

ftcos a demostrar o refutar lo anterior o hten los toman como 

base para continuar con los agigantados pasos de la revolu--­

cJón clentlfica de la actualidad. En este estudio trataremos 

de referirnos a los hombres qut:! sirvieron como pilares del -­

descubrimiento anató~1co. f1stcló~1co y µatológ1co del oldo. 

450 anos f\.C. los griegos conc1b1eron al sonido como movlmie!! 

to vibratorio que se desplazan a través del aire y comprendl! 

ron que la audición es el resultado ctel paso de vibraciones -

al Interior del otdo. 

11 1 PO e R ATES En el año 400 A.C. fue el primero en exami­

nar la membrana del tlmpano y reconocer que forma parte del -

órgano de la aud1c16n. 

A R I S T O T E L E S En el afio 350 A.C. menciona que la r6clea 

es el equivalente interno del oldo externo. 

GALENO 200 A.C. a fines de su per1Ódo griego, ldentlflc6 

al nervio auditivo v siguió su recorrido desde el conducto -­

auditivo interno al cerebro y, en terminas generales, recono­

ció· la Importancia de la exltact6n nerviosa y los procesos 

sensitivos. Estos cientlflcos crelan en la teorta del ''aire 

implantado", que afirmaba que en el nacimiento el aire estaba 

ya dentro del oldo. y que asl se mantenla a Jo largo de la V! 

da, respondiendo o reflejando de alguna forma el movimiento -

del aire externo, con lo cual se creaba una Impresión de son! 

do, es el primero el llamar laberinto al oldo interno. El es 
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lnlciador de la era anatOmtca, tambl~n refiere la tnstclOn r! 

troaurlcular como abordaje para el oldo medio, 

O R l B As 1 o DE PE R G AH O 400 o.e., describe el ac!Jst_i 

co entrando con la duramadre en el conducto auditivo interno, 

encuentra que ese nervio y el facial tienen ralees diferentes. 

A V l CENA 1015, incansable viajero y escritor, matem:i.tlco 

y astrOnomo, estudia medicina, a los IB anos ya es un médico 

famoso y escribe una enciclopedia en 20 tomos. En su ''Kanon~ 

dice que la sordera puede s~r por o:l11s1611 del espacio en que 

est;,, el otdo o por obstrucctón del nervio dtüstico. 

RUGIERO En llBO escribe un lttJro de c1ru.,1a y dedica un 

capltulo atas enfermedades del oldo. 

G U l L L E R H O P L A C E N l ' N O En el siglo Xlll fué el -

primero en Mll~n en disecar en cdd~veres t1umanos. E~trajo los 

pOllpos del o1do mediante un hilo de seda. 

EH R l QUE O E H OH DE V 1 L l E En 1300 se ocup6 de los 

abscesos del conducto, y V AL Es e U s , Ro Lo A N Y EL 

estudiaron los peligros de la supuraciOn, mientras que HO H 

O 1 N O O E I l l U l l l (1295-1395) descrlbíO unas ramlfl-

caclones del nervio del oldo. 

G U t O O O E e HA U L 1 A e ( 1300-1367) es el m~s célebre -

cirujano francés de su siglo. Médico del Papa Clemente VI, -· 

que vlvta en Avinon, baso en la observactOn minuciosa sus ex­

periencias y sus obras. entre las que se destaca "Chirugta -­

Magna", de gran interés. Fué el primero en utilizar espéculos 

de nariz y de otdo. Extirpó los pólipos con un gancho y caut! 

rlzO el pedlculo. 

11 1 COL A H t C O l E l 1351-1430) empleo contra ta sordera 

un tubo de plata que lntroducla en el otdo, aspirando el aire. 
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JUAN FELIPE 1 N G R A S S 1 A S (1510-1580) Describe 

Ja trasmislOn Osea por medio del uso de los diapasones. 

V ES AL 1 O (1514-1564), verdadero reformador de la an.Jto-­

mla, es unas de las figuras sobresalientes de la época. En su 

fnvestlgaclOn describe el martillo, que compara con el fémur, 

y el yunQue, de forma semejante a un molar. 

AH O Ro e 1 o PAR E ( 1509-1590) Describió los efectos no­

civos que sobre el órgano auditivo tenlan los disparos de ar­

ti l lerla. 

JERONIHO CAPI VACCI DE PAOUA (1589) Valoro 

la Jmportancta del ex~men de J~ conducctOn de Jos sonidos a -

trav~s de Jos huesos del cr~neo, para diferenciar los distin­

tos tipos de hlpoacusta sobre Ledo las sensorineurales. 

FALOPIO {1523-1562), que se intereso especialmente en 

la anato~la del cr~neo, descr1oe el acueducto, pero creyendo 

que el racial y el acústico forman un nervio único. Hizo una 

buena descrlpctOn del oldo Interno, dividiéndolo en laberinto 

y caracol; efectuO observaciones sobre sfíilis del oldo, y d~ 

Jo la primera descrlpcfOn de la cuerda del tfmpano, asf como 

de los músculos del pabellón. 

E U STA QUI O (1510-1574), en su "Eplstola de Audttus Org! 

nis" cJta,entre otras cosas interesantes, la cuerda del tlmp!. 

no como un nervio, y describe sus relaciones con el trlgémlno, 

ast como la parte membranosa de la l~mlna espiral. Describe -

la TUBA AUDITIVA que hoy lleva su nombre. En tanto que RE A.!:. 

DO e o L D He O Estudia los vasos sangulneos del o Ido inter. 

no. 

HER s EN NE (1599-1643) desc'ubre que la altura del sonido 

depende del número de vibraciones, y también que existen to--



XI 11 

nos concomitantes junto a los fundamentales. 

W 1 L L 1 S (1621-1675) describe el fenOmeno de la paracusla 

y la comunlcaclOn entre las rampas del caracol. y estudia los 

ortgenes del facial, del acasttco y del intermediario, 

JO_HANN BOHN (1640-1718), hace saber dlfinltlvamente -

que el facial y el acOstlco son dos nervios diferentes. 

D U Y E R HE Y (En 1683) estudiando el laberinto anterior o -

cOclea, sugiere que los distintos tonos son percibidos en di­

ferentes 6reas de la cóclea, aflrmac!On que fue demostrada -­

por la moderna electroac6stlca. 

V AL SALVA (en 1704}, hace una amplia descrlpc!On de la -

anatom1a del oldo Interno, conoclendolo como el fundador de 

la anatomla del oldo, describe en su ''Tractatus de aure huma­

na", las ventanas laberlntlcas a la que ya VESALIO hiciera -­

las primeras referencias; habla de los conductos semicircula­

res: describe en conducto de Falopio, los huesectllos, el pa­

bellón y el ganglio preaurlcular; comprueba que hay liquido -

en el laberinto, si bien Ignora su significado; retoma la pa­

racentesis; describe la obstrucción tubarla, entre cuyas cau­

sas monslona las placas mucosas de la slfllls, y su procedl-­

mlento para quitar la obstrucción. 

H O R GAG NI (1682-1771) escribe "De aure humana"; recono­

ce Ja caja como una celda del temporal, y demuestra el valor 

de la trasmisión Osea para fines diagnósticos, asl como el or! 

gen 6tico de algunos abscesos encefAllcos, que por tanto son 

consecuencia y no causa de Ja lnfecc!On 6tica, describe la -­

patologla de Ja otoesclerosls por autopsia. 

COTUNGO (En 1760) afirmó que existla ltqutdo en el oldo 

Interno. 
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l E S C H E ~ 1 H 1732-1788) es el primero en admltlr que la 

lnfecclOn de la garganta puede ir al oldo por la trompa, des­

cubre que los zumbidos de la obstruccl6n tubarla se deben al 

enrarectmtento del aire en ta caja, y hace ademas observacio­

nes sobre laberlntltls. 

1 TA R D {1775-1858) ayuda a ltarrlsson a construir una tro~ 

petllla para mejorar ta audictOn por intermedio de los huesos 

del craneo, y hace ademas lnteresantes observaciones sobre l~ 

bertntltts. Lucae y Weber (hermanos} explicaron el mecanismo 

de la audtci6n. 

HAGEHDl E (1783-1855), en Francia y Purklnje (1787-1869) 

en Alemania, son tos fundadores de la flstologla experimental. 

BAER Y MECKEL (1820) nos ofrecen tos fundamentos de \a embrl~ 

logia del oldo lnterno, y Rathke estudia la metamorfosls de -

los arcos branquiales. 

TO Y N BE E (1815-1066) es uno de los precursores de la otQ. 

logia. A los 26 a~os publica un llbro sobre tejtdos vascula-­

res, y luego, esencialmente an~tomo-pat61ogo, descrtbe obser­

vaciones de cerca de 2000 disecciones en "Dlseases of the Ear" 

Asegura que las investtgactones de Morgagnt, Yalsalva. Meckel 

y otros son ciertas, y que los padeclmlentos Otlcos son mas -

frecuentes de lo que se cree. inventa un otoscopio. 

ALFO H SO COR 11 (En 1851) reconociO y escrtblO todos 

los elementos esenciales del Organo sensitivo terminal del -­

otdo, el cual recibe desde entonces su nombre. 

R t H HE {1855) Describe sus pruebas con los diapasones. 

e Y o H ( 1843-1919) Declara que la poslclOn anat6mtc11 de los 

conductos semicirculares da al sujeto la noctOn de las tres -

dimensiones del espacio. 
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GRAND EN J G O (1893) Hace Importantes estudios sobre Ja-

bertntitls. 

ADAH PDLITZER {1835-1920) Es uno de los que m~s --

contribuyeron a afianzar Ja otologla como rama de la medicina. 

DEZOLO (1908} 010 a conocer Ja íislologla del oldo hum! 

no. La lntroducclOn de la serte de sonidos de diversos tonos 

en el examen de la audJciOn; Ja descripción anatomopato!Ogtca 

de Ja necrosis del laberinto. 

K E R R - L O V E Y G O l D S T E 1 N (1917) Se ocupan de Ja 

educación de los sordomudos. 

F LEC 11 TER (1920) Construye el primer audiómetro eléctri­

co teniendo como base Jos conocimientos de lngrasslas del fe­

nómeno de trasmisión Osea de Jos diapasones. 

ALFREO DERNllARO NOBEL En 1901 funda con su don.! 

clOn los premios Mnobeles~ para todos aquellos clentlflcos -­

que destaquen en su área. En Id otologld sobresalieron :2 hÚ~ 

garos; ROBERT BARANY en el ano de 1914,utlllzs las pruebss C! 

JOrtcas para ver la lntegrlda del oldo Interno, GEORG VON BE­

KESY, también galardonado en 1961 con el premlo Nobel de medi­

na y fisloJOgla por sus descubrimientos de los mecanismos ff­

slcos de estlmulaclón dentro del caracol. Por medio de la ob­

servación directa y con el uso de una teletécnica avanzada y 

la estrobomlcroscopfa demostró cómo los delicados movimientos 

de la base del estribo ponen en marcha una onda compleja que 

desplaza la membrana basilar, que es máxima en Ja base con 

Jos tonos agudos y en el vértice con los tonos graves. VON eg 
kesy es también autor sobre otros descubrimientos que tratan 

sobre Ja función coclear. 

Existen otros clentlflcos como PROSPERO HENIERE , ALEJANDRO -
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GRAllAH DELL y muchos otros m:Ss que han contribuido al ese.lar! 

cimiento de las causas. patologla, diagnOsttco, pronOstlco y 

tratamtento de las enfermedades que aquejan al otdo. 



CONCEPTOS ANATOHOF!SlOLOG!COS 

l • - E H B R l O L O G l A 
Fllogenétlcamente el órgano vestibular es la porción mas -

antigua dentro de la capsula Otlca. La cóclea es mas reciente 

y su evoluc!On es paralela con Ja del oldo medio y la cadena 

de huesillos. 

El oldo se desarrolla a partir de tres porciones distintas; a 

saber: 1).-0fdo externo, que proviene de la porción dorsal de 

la primera hendidura branquial y seis abultamientos mesenqul­

matosos circundantes; 2).-0tdo medio nace de la primera bolsa 

fartngea, y 3).-0!do Interno, es formado por la veslcula audl 

ttva ectcdérmlca. 

O 1 D O I N T E R N O 

VESICULA AUDITIVA 

La primera manlfestac!On de desarrollo del oldo se observa en 

embriones de 22 d(as, aproximadamente, como engrosamiento del 

ectodermo superficial a cada lado del rombencéfalo. Estos en­

grosamientos, las placas Otlcas o auditivas, presentan invag! 

naciOn rApldamente y forman las vesiculas Otlcas. Al contl--­

nuar el desarrollo. cada veslcula se divide en las siguientes 

porciones: 1).-Componente ventral que origina el sAculo y el 

conducto coclear, y 2).-EI componente dorsal que forma el 

utrlculo, conductos semicirculares y conducto endollnfAtlco. 

Las estructuras epiteliales formadas de esta manera reciben -

~I nombre genérico de laberinto membranoso. En etapa Inicial, 

ésta estructura tubular compleja estA rodeada por mesénqulma; 
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sin embargo, con el tiempo, el mes~nquima circundante se con­

vierte en una corteza cartilaginosa o perlcondrto, que se osl 

fica y forma el laberinto óseo. Después de lo anterior, el l! 

berlnto membranoso est;i Incluido por completo en el laberinto 

Oseo, y ambas formaciones est~n separadas por espacios peri-­

linfAtlcos de peQueno calibre. 

Durante la formac16n de la ves1culd <1ud!ti~·<i u óllca, se sep~ 

ra de la pared un pequefto grupo de células que forman el gan­

gl lo estiltoacústlco. ctr,1s células rle este ganglio probable-­

mente deriven de la crest<1 ne•Jral . .El qangl10 en etapa ulte--

rlor se desdobla en porciones coclecr vestibular, que guar-

da relación con las cf:lulilS sensoriales del órgano de Cortl -

(audición) y con las del s~culo, utrlculo y conductos semlctr 

cu lares (equilibrio), respectivamente. 

SACULO, CARA.COL Y ORGA.NO OE CORTl 

En la sexta semana de desarrollo la porción sacular de la 

vestcula ótlca o auditiva origina una evaginac!On tubular en 

el polo Inferior. este brote, llamado conducto coclear, sel~ 

traduce en el mesénqulma circundante formando un espiral has­

ta que, al final del octavo mes. ha dado dos vueltas y media. 

En estas clrcunstanctas, su conección con la porciOn restante 

del saculo se limita a un conducto estrecho, conducto de llan­

sen o canal Is reunl!!ns. 

El mesénquima que rodea al conducto coclear en breve se tran~ 

forma por diferenciación en dos porciones: Una membrana basal 

fibrosa que reviste el exterior del conducto, y una corteza -

voluminosa de cartllago. En ta décima semana, esta corteza -­

cartilaginosa experimenta vacuolactOn y se forman dos espa--­

clos perlllnrattcos, la rampa vestibular y la rampa ttmpanlca. 
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En 6sta etapa, el conducto coclear queda separado de la ramp! 

vestibular por la membrarie vestibular o de Reissner, y de Ja 

rampa t1mp~nJca por la membrana basJlar. Sjn embargo, la ady! 

cente por el IJgamento espiral; en ca~bJo, el angulo interno 

esta unido y parcialmente sostenido por una prolongación car­

tlla91nosa larga, el modtolo, o columeld, el eje futuro del 

caracol Oseo. En etapJ ¡nfCtñl. las células ep1tellales del 

conducto coclear ~on semeJilntes; al continuar el desarrollo, 

forman dos crest,)S. la nayor de !d~ ·.''.)$situada cerCñ del ceD_ 

tro del carrtcol, se llama cresta lntern.:i y Ja menor recibe el 

nombre de cresta Jnterna; tsta Glt1~a produce una hllera in-­

terna y tres o cuatro hileras e~terr1ls de célu!Js ciliadas, • 

las células sensittvas del slstemd aud1t1vo. Est~n cubiertas 

por la membrana tector1a, que eri et,1p,1 !nlr:lal e::. substancl<l 

gelatinosa flhrlJar, que JJevu consigo Ja cintil surcada (ere~ 

ta Interna) y cuy.o extremo se dPOYil sobre l-1s células clli<1-· 

das. las células neuroep[tel 1ules de Ja membrilna tectorld de 

revestlmiento se llaman c0Ject1va~ente Organo de Corti, el ó~ 

gano verdadero de la audJcJOn. Los impulsos que recibe este -

Organo son trasmttldos al ganglio e~plrill o de Cortl y des--­

pués al sistema nervioso por flbras del octavo pra craneal o 

auditivo. 

u T.R 1 e u l o y e o" o u e T os s EH 1 e 1 Re u l AR Es 

Durante la sexta semana de ~esarrollo aparecen Jos conduc­

tos semicirculares en forma de brotes aplanados de Ja porción 

utrJcuJar de la veslcula auditiva. L<1s porciones centrales de 

las paredes de estas evaglnaclones por Oltlmo se <1dosan y de­

saparecen, lo cual origina los tres conductos semicirculares. 
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Un extremo de cada conducto se dilata y forma la ampolla; el 

otro no se ensancha y se denomina extremo recto o no ampollar 

sin embargo, experimentan fusión dos de los extremos rectos, -

de manera que en el utrtculo se advierten únicamente cinco -­

orificios, tres de ellos precedidos de ampolla y dos que care­

cen de esta dilatación. 

En la séptima semana de vida Intrauterina, las células de la -

ampolla de cada conducto semicircular forman un relieve, la -­

cresta ampollar, que Incluye las células sensoriales relaclon! 

das con el equilibrio. Aparecen Arcas sensoriales semejantes -

en las paredes del utrlculo y sAculo, donde se llaman manchas 

acOsttcas. Los Impulsos generados en tus células sensoriales 

de las crestas y las manchas a causa de cambios en la poslclOn 

del cuerpo son transportados al cerebro por fibras vestibula-­

res del octavo par craneal, 

S 1 5 T E H A V A S C U L A R 

En los estadios precoces del desarrollo se forman 6 pares 

de arterias que tienen su origen en el bulbus arterlosus. cur­

sando a través de los arcos branquiales hacia atras para dese~ 

becar en el area correspondiente de la aorta dorsal. Estos ar­

cos aortlcos se desarrollan según un secuencia en dirección -­

cefalocaudal, pero nunca coexisten todos slmultaneamente. El -

primero sufre ya una regresión en el momento en el que el cuar 

to alcanza su pleno desarrollo; el segundo se oblitera cuando 

el sexto constituye ya un canal continuado. 

La veslcula auditiva es Irrigada a finales de la cuarta semana 

embrionaria por una rama de la aorta dorsal par, la arteria Oti­

ca primitiva. Al comienzo de la quinta semana se ha formado ya, 



5 

a partir de la red capilar que rodea al tubo neuraJ, las arte­

rias neurales longitudinales pares Que, poco tiempo después, -

se fusionan entre si para constituir la arteria basilar,. Las 

ramas de estos vasos, procedentes de la rn1sn<1 red capildr, --­

Irrigan la veslcula auditiva, mientras Q11e la arteria 6tlca 

primitiva sufre un proceso de regresión. una de estas ramas se 

encuentra en la parte cefc\!1ca rlel ti. dbductor y la otra en la 

parte caudal, reuniéndose las dos en un canal vascular de cur­

so longitudinal por fuera del mencionado nervio. Oe esta forma, 

se constituye un anillo vasculdr que rodea a! nervio abductor 

y que ulteriormente sufre un proceso de regresión realizado <le 

diferentes maneras. si se atrofia el segmento lateral, las ar­

terias auditiva Interna y cerehr.1\ ilnterlor, nacen sepolradame.!!_ 

te de la A. basilar. Si es el segmento cef;i\lco el que desapa­

rece, la A. auditiva Interna es una rama de la arteria cerebe­

losa antera-inferior, mientras que si es el segmento caudül el 

que se atrofia. dsta Oltlrna arteria ndce de Ja primera. Las v~ 

rlaclones en el nacimiento de la arteria subarcuata, puede ex­

plicarse de la misma maner,1 y depende también de cuales segme_!!. 

tos de Ja red capilar primitiva persisten ulteriormente y con­

tlnüan su diferenciación hasta constttutr ramas arteriales --­

principales o secundartas. 

Después de la desaparlclón de los dos primeros arcos aórticos 

se han formado, al principio de la quinta semana, un vaso en -

cada uno de Jos arcos branquiales, la arteria maxilar o la ar­

teria hlodea, que nacen de la aorta dorsal, cursando en direc­

ción ventral a través de los arcos branquiales, para ramificar 

se en la cara anterior de Ja faringe, formando el plexo subfa­

rlngeo. A partir del segmento dorsal de la arteria hlodea, a -

finales de la quinta semana embrionaria, se desarrolla una ra-
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ma vascular que, atravesando el esbozo del estribo, penetra en 

el mesénqutma del primer arco branquial y se comunica a éste -

nivel con las ramas terminales de la arteria farlngea ventral. 

Esta Gltima se reconoce ya con claridad hacia la mitad de la -

quinta semana como un vaso que tiene s11 nacimiento en el saco 

aOrtíco, próximo a la llnea media, Que, en d1recci6n cefaloca~ 

dal. se extiende hasta la rama ma,1\ar del trigémino, para en­

trar aqut en comuntcaciOn con el ple~o subfartngeo. Como cons! 

cuenc1a de los procesos regresivos a nivel de tas arterias ma­

~tlar e hlodeas, la arteria farlngea ventral constituye, dura2 

te un corto periddo de tiempo, el vaso principal de ambos ar-­

ces branquiales. Sin embargo. (lespués que, a finales de la --­

Quinta semana, se produjo ya la anastomosis menctonada entre -

la rama estapedlal de la arteria h1odea y \os segmentos termi­

nales de la arteria farlngea ventral, conlenza a atrofiarse, -

al principio de la sexta semana; en embriones de 14 mm de lon­

gitud, la parte media de esta última, mientras que persiste el 

segmento proximal de la A. farlngea ventral que constituye el 

tronco principal de ta arteria carótida externa. En el curso -

de la sexta semana, la arteria estapedtal. la rama de la arte­

ria hlodca, que atraviesa el blastema que constituye el esbozo 

del estribo, se convierte en la rama principal Ce la A. hlodea 

mientras que el segmento distal de éste vaso va sufriendo una 

regreslOn progresiva. Hacia finales de la sexta semana, en los 

embriones de 16 a 18 mm de longitud, la arteria estapedlal 11~ 

ga al rnbxlmo del desarrollo, presentando tres ra~as prtnclpa-­

les, la supraorbitarla. que muestra tntlmas relaciones topogr! 

flcas con la primera rama del trlgémino y la mbxllo-mandtbular 

que, a su vez, se divide en otras dos que cursan en companta -
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de las ramas segunda y tercera del trigémlno. Durante el curso 

de la la séptima semana (embriones de 20 mm de longitud) se -­

constituyen anastomosis entre la arteria oftatmlca y la rama -

supraorbltarla de la A, estapedial, ast como entre la rama ma­

xilar de la A. carótida externa (A. maxilar Interna primitiva) 

y la rama Inferior de la A. estapedtal, en la zona donde ésta 

rama se bifurca para formar las ramas maltlar y mandibular. A 

partir de la sugunda mitad de la séptima semana (embriones de 

24 mm de longitud) comienza la regresión de la parte del tron­

co de la A. estapedlal situada en el area proximal de la anas­

tomosis con la A. maxilar Interna primitiva, continuando su 

punto de origen por la A. hlodea, mientras que las areas de r! 

mlficac!On periférica de ta A. oftAimica o la A. carótida ex-­

terna. 

El segmento distal de la rama supraorbltarta de la A. estape-­

dlal pierde sus conexiones con el resto del vaso y llega a --­

constituir la rama lagrimal de la A. oftalmlca. La rama maxl-­

lar de la A. carótida externa forma la A. maxilar Interna; la 

parte de la A. estapedlal situada entre la zona de anastomosis 

y la de origen de la rama supraorbltarla se convierte en la A. 

menlngea media, juntamente con el segmento proximal de la rama 

supraorbltarta. la parte de la A. hlodea situada entre la A. 

carótida interna y el Area de origen de la A. estapedlal, se 

atrofia, pero sin desaparecer por completo, y se convierte el 

ramus carotlcotympanlcus de la A. carótida Interna. 

En los embriones de 2 meses y medio de edad (40 mm de longitud) 

han concluido ya todos los procesos de desarrollo mencionados 

y, practtcamente, estan conformados todos los vasos arteriales 

del oldo. 
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11.-ANATOMIA E H!STOLOGIA OEL LABERINTO ANTERIOR. 

El oldo Interno, localizado dentro del hueso temooral, rec! 
be las terminaciones de la división coclear y vestibular del -
nervio estatoacústlco, siendo la parte esencial del Organo de 
Ja audición y del eoulllbrlo. En él oOdemos estudiar tres par­
tes principales: la caosula, el laberinto Oseo y el laberinto 

membranoso. 
Al.-L A e A p su LA o T l e A . 

La parte del peílazco que contornea al laberinto forma una 

condensaclOn de hueso compacto, la capsula Otlca. la cual pre­

senta unas caracterlsticas muy peculiares, no compartidas con 

nlngQn otro hueso del organismo. en su estructura podemos apr~ 

ciar tres capas de hueso factlmente Identificables: 

1.-Una externa, delgada, de naturaleza haverstana, es la capa 

PERJOSTAL. 

2.-Una Interna, muy fina, de naturaleza haverslana,la capa EN-­

DOSTAL. 

3.-Una capa intermedia, voluminosa, caracterizada por no poseer 

una disposlclOn haverstana y sobre todo por la precencla en 

su textura de restos cartilaginosos de la capsula Otlca em­

brionaria, es la capa ENOOCONDRAL. 

Bl.-LABERINTO OSEO ANTERIOR O COCLEA. 

La cOclea forma la parte anterior del laberinto Oseo, re­

cibiendo su nombre por su semejanza a un caracol. Su forma es 

la de un pequeno cono con su eje dispuesto en el plano horlzo!!. 

tal y dirigido lateral y anterior. su base se encuentra en el 
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fondo del conducto auditivo interno y su vértice est~ próximo 

al semtcanat ocupado por el músculo tensor del ttmpano. 

Su muro Inferior es colindante a la curvatura, de dirección a~ 

cendenta, del canal carotldeo. Sus caras superior y anterior -

limitan con ta fosa cerebral media, mientras que su cara postg 

rtor mantienen estrecho contacto con el segmento tabertntlco -

del nervio facial. En el caracol se distinguen tres estructu-­

ras Oseas: 

1.-EL MODlOLO: también conocido como columela de Breschet, es 

unfr6gll cono Oseo que ocupa el centro de ta coctea. su ba­

se est6 perforada, pasando por ella \as fibras nerviosas de 

el nervio coclear que, siguiendo primero unos canallcutos -

Osees longitudinales, van a conexionarse con el gangllo es­

piral, alber9ando en un conducto central y espiral, el con­

ducto de Rosenthal, para posteriormente dirigirse hacia el 

Organo de Cortl. 

2.-LAMINA DE LOS CONTORNOS: conocida también como canal óseo 

coclear, es un tubo espiral dando alrededor del modlolo 2 y 

3/4 de vuelta. Su vuelta basal se proyecta en la cavidad -­

ttmpAntca, constituyendo el promontorio. 

Comienza en la parte anterotnfertor del vestlbulo, a nivel 

de la ventana redonda, y termina, en el fondo de saco, en -

e el vértice del caracol, En su comienzo vestibular presen­

ta tres orificios de comunicación: con el propio vestlbulo, 

con la cavidad tlmpAntca a través de la ventana redonda y 

con la cavidad aracnoldea a través del acueducto coclear. 

Este acueducto de la cOclea no es un verdadero canal, sino 

un potencial espacio ocupado por tejido conectivo de tipo -

aracnotdeo. Comienza en el muro de la rampa tlmp~ntca secu~ 
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darla, y termina en la superfJcJe de la ptr!mlde petrosa, 

medial a la fosa yugular y later~I al oriftcto carotfdeo. 

Presenta una conflguractón similar a Ja de un reloj de are­

na. Una membrana continua, contltutda por tres niveles ce!~ 

lares dispuestos horlzontalmente, separa la abertura del 

acueducto de la rampa tJmp~nlca. Esta membrana, y el retlc~ 

Jo aracnoldeo que ocupa el acueducto, aislan completamente 

Ja rampa tlmp!nlca del espacio subaracnoldeo, poniéndose a~ 

bas cavidades en comunJcaclón tan sólo en condiciones pato­

lógicas. 

3.-LA LAHltlA ESPIRAL OSEA: es un fino hues~ pJ ano, formado por 

una doble l~mtna Osea, Que rodea al modiolo como Ja arista 

espiral de un tornillo, terminando apJcalmente en forma de 

gancho, "el humulus". se dirige transversalmente, desde el 

modiolo, hacia el espacio libre del conducto coclear, divi­

diendo su luz, aunque incompletamente, en dos espacios o -­

rampas: LA RAMPA VESTIBULAR y LA RAMPA TJMPANJCA. divlslon 

que sera completada por la membrani basilar. 

Cl.-C A R A C O l M E M B R A N O S O . 

La parte coclear del laberinto membranoso esta representada -­

por eJ conducto coclear. Comienza en el receso del vestfbulo, 

el "ceacum vesttbulare"; se extiende dentro del conducto espi­

ral Oseo a través de la espira basal, media y apical, donde -­

termina en el "ceacum cupulare". 

"El ceacum vesttbulare'' se encuentra próximo a Ja correspondi­

ente prolongacJón de la rampa tlmp!nlca, estando ambas estruc­

turas separada por la delgada membrana basilar. Dicha membrana 
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queda en Intermedia posicJOn entre el nicho de la ventana re-­

donda y el vestlbulo. En progresión desde dJcho nicho a lapa~ 

te vestibular del laberjnto exJste una serie de cuatro espa--­

cJos (cavidad ttmpAn1ca. rampa ti~pAnJc~. dueto coclear y ves­

tfbulo) separados por Ja Jnterpos1clón de tres membranas (mem­

brana ttmpAnJca secundarla, membrana de Re1ssner y membrana b! 

sllar). 

EJ dueto coclear, de sección triangular, es un tubo de natura­

leza epitelial ocupado por un fluido claro, la endolinfa. Se 

encuentra llmltado por: un suelo formado por un engrosado teJl 

do perJOstlco sobre puesto a Ja parte periférica de Ja l~mlna 

espiral Osea, completAndolo Ja membrana basilar. El epitelio -

es altamente especializado, contJtuyendo el Or9dno de CortJ.Su 

limite externo lo constituye el ligamento espiral. Su techo -­

viene representado por Ja membrana de Reissner. 

El conducto coclear y la !~mina espiral Osea dividen al canal 

coclear en una porción superior, la rampa vestibular, y una J~ 

ferlor, la rampa t1mp~nica. Amb~s escalas se ponen en comunJc! 

ciOn en el vértice coclear; el helicotrema. 

J.-MEHBRANA BASILAR: llJstológicamente estA constituida predom! 

nantemente pór fibras de coJ~gena, aunque existen. entremezcl! 

das con ellas, fibras eJAstJcas, aunque en menos proporcJOn. 

Por Ja existencia de éstas fibras e!Asticas se le concedió 

la membrana basllar una gran importancia en la transmisJOn de 

las vibraciones sonoras,, al ser consJderadas como un dlapason 

múltiple; pero en Ja ~ctualJdad se sabe que ésta posee una 

gran elastlctdad y capacidad vibratoria con posibJJJdad de un 

ligero desplazamiento. 

Su longitud aumenta progresivamente desde Ja espJral basal a -

•, 
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la apical, coincidiendo con el crecimiento que en el mismo se~ 

tido sufre la lámina espiral. 

2.-MEMBRA~A VESTIBULAR O DE REISS~ER: Consiste en una delgada 

membrana que se extiende oblicuamente desde la cresta vestibu­

lar al ligamento espiral, justamente por encima del limite su­

perior de la estrla vascular, hasta el llmbus espiral. 

Su longitud au~enta paulatinamente desde la espira basal del -

caracol a la apical, estando constituida por dos niveles de e! 

lulas: una de naturaleza epitelial Que miran al conducto cocl~ 

ar, y otras de naturaleza conectiva que mira a la escala vest! 

bular. 

3.-LtGAMENTO ESPIRAL: El ligamento espiral esta constituido -­

por una pral lferac\ón de los elementos mesenquimatosos del en­

dostlo del muro Oseo coclear. Su forma es como la de una media 

luna, presentando un pico en el centro de su superficie cónca­

va en el cual se fija la membrana basilar. Mantiene Intimas r~ 

laclones anatómicas y funcionales con la estrla vascular, pro­

minencia espiral y sulcus espiral externo. Histol6gicamente es 

ta formado exclusivamente por fibras retlcullnlcas, aunque en 

su textura se observan fibras de naturaleza elastlcas, proce-­

dentes de la membrana basilar. 

4.-ESTRIA VASCULAR: esta constituida por tres niveles de célu­

las basales, superficiales e intermedlas. bajo esta capa célu­

lar, y en su textura, se ha observado la existencia de peque-­

nos vasos que corren paralelos a la cOclea. 

Parece ser, basados en el estudio de sus células lntegramente, 

que ta estrfa vascular es la encargada de la secreclOn de la -

endolinfa a nivel coclear. 

Presenta en la unlOn de su tercio medio con el inferior, y en 
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direcclOn a la lnsercton de la membrana basilar, una prominen­

cia denominada espiral o rodete vascular. 

Este rodete vascular constituye una zona ricamente vascularlz! 

da, existiendo a este nivel una extensa red vascular. 

Lawrence (1965) aflrma Que anivel del rodete vascular existen 

células dispuestas en forma de rosetas y rodeadas por fibras -

elAstlcas procedentes de la membrana basilar. Apunta la post-­

ble relación entre la membrana vascular y el rodete vascular. 

atribuyendo a la roseta celular un papel secretor. A las mis-­

mas conclusJones llegan Crowe y cols. 

El epitelio de éste rodete vascular se continúa hacia abajo P! 

ra reflejarse en el muro externo del canal coclear ~n la mem-­

brana basilar, Forma en su linea de reflexlOn y como contrapa~ 

tlda a la promJnencta, una concavidad conocida con el nombre· 

de surco espiral externo. Sus células adoptan una forma cubol­

dea, contlnuandose con las células de Claudius existentes en · 

el limite esterno de la membrana basilar. 

5.-0RGANO DE CORTI: es el Organo de la audlcJOn, residiendo en 

él la capacidad de transformar la exltac!On de la onda sonora 

en percepción auditiva. Descansa sobre Ja membrana basilar, e~ 

tando fundamentalmente constituido por dos tipos de células: -

las células de sosten o glloepltellales y las células neurose~ 

sartales o neuroeplteltales, 

En la zona Interna del órgano de Corti, el periostio que cubre 

la l&mlna espiral Osea se densifica, dando lugar a un rel1~ve 

aparente en su cara vestibular, quien, como contrapartida, or! 

glna un surco, denominado surco espiral interno. De este rell~ 

ve se desprende una delicada membrana denominada membrana tec­

toria. Es una membrana acélular gelatinosa, en cuyo lntertJclo 
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los cilios de las células cJlladas est~n normalmente insertos. 

Se piensa que es producida por las células existentes a nivel 

del llmbus espiral. Se extiende desde el IJmbus espiral alma!. 

gen externo del órgano de CortJ. alcanzando posiblemente a las 

células de Hansen. 

a}.-CELULAS DE SOPORTE 

Dentro de las células de soporte vamo~ a estudiar diversos ti­

pos: 

1).-Células del borde:Ast denominadas por estar localizadas en 

el limite Interno del órgano de Cortl. Son algo m~s delgadas -

que las células de Oelters y representan una gradual transl--­

ciOn en altura desde estas células a las células escamosas que 

cubren eJ surco espiral Interno. 

11).-Células del tune!: La morfologta de estas células es eón..!_ 

ca, presentando una base ancha, donde se localiza su nücleo, -

apoyada en la memhrana hasilar, y una porción apical estrecha 

denominada placa cefAilca o cabeza. Existen dos tipos de célu­

las, las del pilar Interno y las t!el pilar externo; ambas con­

tactan entre si a nivel de su porción cef~llca, dejando peque­

nos resquicios por donde el espacio dejado entre el las, o tu-­

nel de CortJ, comunica con el espacio Intercelular existente 

entre las células ciliadas externas y de Delters. el llamado 

tune! de Nuel. 

111}.-Células de Oelters: También denominadas células fal~ngi­

cas por su morfologla, presentan un forma columnar con su base 

apoyada en la membrana basilar, alcanzando aptcalmente el ter­

cio inferior de las células ciliadas externas, a las que sirve 

de soporte. Esta porclOn celular no alcanza Ja superficie 11-­

bre del Organo de Cortl, pero presentan, en el lado que mira -
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al pt1ar e~terno, una delgada prolongaci6n que, lnterpontendo­

se entre las dlstintdS hileras de c~lulas ctltadas externas. -

alcanzan la superficie libre del órgano. Por dentro del pilar 

Interno existen una htlera de éstas células ~ue se adaptan at 

pilar Interno y soportan a las células el liadas Internas. 

lv).-Células de f/ansen: Adyacentes a la 6ltlma hilera de célu­

las de Oe&ters se sitúan ~stas c~lulas, representando el limi­

te externo del órgano de CortJ. Tlen~n uníl forma prlsm~tlca -­

dispuestas en varias hlleras, decreciendo rlpldamente en altu­

rapara terminar en las c~lulas de Claudlus. 

v}.-Células de Claud1us: éstas células son muy similares a las 

anteriores, aunque presentan una cubolde y son algo mas cortas 

La porción apical de las células de soporte externas al pilar 

externo, excepto Jas de Claudius, junto con las células cilia­

das externas, se encuentran int\mamente conectadas entre sJ mg 

dlante la ll~mada membran~ retjcular. 

b).-CELULAS HEUROEPJTELlALES 

Las células neuroepltellales o células ciliadas forman una se­

rte de tres o cuatro hileras por fuera del pilar externo y una 

por dentro del pilar Interna, constituyendo asl las células el 
liadas externas e Internas respectivamente. 

Las células ciliadas internas tienen una forma de bulbo muy sl 
mllar a las que presentan las células tipo 1 del laberinto PO! 

tertor. Su estereaclllo adopta una forma de W con el vértice -

dirlgJdo nacla el pilar interno. se localiza entre las células 

del pilar Interno y las del borde. su nOmero total es de unas 

3,500. Las células ciliadas e~ternas se organizan en la espfra 

basa) del caracol en tres hileras. habiendose observado la ~-­

existencia de cuatro a cinco hileras en la segunda y apical e~ 
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piral, Aunque éstas supernumerarias hileras son Inconstantes.­

Presentan una forma tubular similar a las c~lulas de tipo 11 

del laberinto posterior y sus cilios se disponen en forma de W 

con su vértice dirigido hacia afuera. Tanto las células cilia­

das internas como las externas presentan tan solo estereocl--­

ltos careciendo de Klnoctlios. 

' l ¡ 
l 

f 
! 

t 



17 

ARTERIA AUDITIVA INTERNA Y SUS RAMAS 

RAMA APICA RAMA V STIBULAR 

ARTERIA COCLEAR PMD . RAMA VESTJBULO-COCLEAR 

ARTERIA'COCLEAR 

ARTERIA AUDITIVA INTERNA 

ARTERIA CEREBELOSA ANTEROJNFERIOR O ARTERIA BASILAR 
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La lrrlgaclOn arterial del Jaberlnto se realiza a expensas de la -

Arteria auditiva Interna.Que generalmente nace de la arteria basi­

lar. en otras ocasiones nace de la arterial cerebelosa anterolnfe­

rlor.Tlene tres ramas principales: 

1.-La arteria vestibular que Irriga la mitad anterior del vestlbu­

lo, los canales semicirculares correspondientes y las ampollas, 

ast como las porciones posteriores del utrlculo y s~culo,· 

z.-la arteria coclear, que se subdivide en tres ramas, irriga el 

caracol. a excepción de una parte de Ja clrculac16n basal. 

3.-La arteria vestibulococlear que se divide en el ramo coclear y 

el vestibular.El primero asciende hasta el llmtte de la ldmtna 

espiralis Osea, terminando aqul entre el primero y segundo ter 

ele de la ctrcunvoluclón basal ,por medio de amplias anastomosis 

con la arteria coclear. El ramo vestibular, irriga la porción 

posterotnferlor del vestlbulo con los conductos semicirculares 

y ampollas corespondlentes. Ademas, hacia la mácula sacular se 

dirige una ramilla especial de la Arteria vestlbulo-coclear, 

Este sistema de Irrigación se le denomina biarterlal y se presenta 

en mas del aoi de los casos, existe otro sistema arterial que se 

encuentra constituido por: La arteria vestibular y una Arteria ves 

tlbulo-coclear. 

Cada uno de los conductos semicirculares son Irrigados por arte--­

rlas emiten, a Intervalos bastante irregulares, pequenas ramitas-­

que rodean al saco endollnfattco. La gran mayorla de los capilares 

pertenecientes al tubo semicircular no penetran en la pared de es­

tos conductos, mientras que, a nivel de la cresta ampollar. los -

vasos de la densa red vascular que contiene llegan con frecuencia 

hasta el mismo endotelio. La retlcula capilar del lado arterial se 

contlnOa de modo Inmediato con Ja red venosa, existiendo con segu-
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rldad anastomosis entre artertas y venas sin la tnterposlclOn de 

capilares. 

Con respecto a la irrigación arterial del dueto coclear se observan 

ramas que, procedentes de la arteria coclear y la arteria vest1bu­

lo-coclear, se dirigen hacia el techo de la escala vestibular y,-­

desde alll, al ligamento espiral y la estrfa vascular. A iste ni-· 

vet podemos distinguir los siguientes vasos: 

1.- Vasos arteriales que proceden de la escala vestibular. 

2.- La red capilar de la estrla, a la que hay que adscr~blr tambi­

én los vasos que cursan por la pro~1nenc1a espiral. 

3.- Los vasos que conducen la sangre venosa a la escala ttmpantca. 

4.- Comunicaciones directas entre el sector arterial y venoso de-~ 

la vta hermatlca, es decir, anastomosis arterlovenosas. Estas 

últimas posibilitan, al menos, una compensación parcial en el­

caso de lnterrupct6n vascular. 

Los vasos de la estrla muestran la tlplca constituc!On de los ca--

pilares y vénulas stmples. No es raro encontrar células endoterla­

les engrosadas. cuyos cuerpos hacen amplia prominencia en la luz -

vascular. En las zonas de desembocadura de los vasos efstas células 

tumefactas que estrechan la luz vascular dirigir la corriente san­

guinea preferentemente en una dlrecc!On. Ademas. la amplitud de -­

los vasos queda Influida por la presencia de perlcltos en la cara­

externa de los capilares. 

VENAS 

El area capilar de la lámtna splralis Osea vacla: su sangre en-­

la vena de la hoja espiral que cursa a lo largo de la ratz de 1a--

1á·m1na splralls ósea en el modlolus. La sangre procedente del llg. 

Espiral es admitida por las dos venas espirales, que. junto al --­

ganglio espiral, se hallan en la pared basal de la escala tlmpánt-
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ca. Las venas espirales se reOnen en la circunvolución basal con-­

la vena de Ja hoja espiral y desembocan conjuntamente en Ja vena-­

canaltculo-cocJear. A partir de aqut, Ja sangre venosa de la co--­

clear, lo mismo que la del segmento vestibular laberfntico, fluye: 

1.- A través de las venas acompaílantes del ·acueductos vestlbula--

res. 

2.- Por las venas acompa~antes del acueducto coclear. 

J.- Por las del conducto audltlvo interno . 

N. ESTATOAUCUSTICO Y SU OISTRJBUCION EN EL LABERINTO. 

El N. estatoacústlco se divide, a ntvel del fondo del conducti­

vo interno, Interno, en el nervio vestibular (Laberlntlco} y el N. 

coclear. 

Inervación de las células sensoriales del vestfbulo 

El ganglio vestibular se encuentra en el fondo del meato acastico 

interno, y permite reconocer una bifurcac!On Inicial.A e~pensas -

de delgados tractos fibrilares se encuentran unJdos al ganglio ge­

nicuJado del nervio facial, asl como con el ganglio espiral de Ja 

coclea. A partir de él, nacen el nervio utrfculo-ampollar {porctOn 

superior del ganglio), el nervio sacular y el nervio amputar infe­

rJor(segmento inferior del ganglio). El nervio utrlcuJo-ampular se 

subdivide en el ramo ampular lateral, que cursan por el espacio 

perllinfatlco del vestlbuto hacia las células sensoriales de Ja 

macula utrlcular de la cresta ampular superior y de Ja cresta am-­

pular lateral.Del mismo modo, el nernio sacular, va hacia Ja macu­

lar, y el nervio ampular inferior llega hasta Ja cresta ampuJar -­

del conducto semicircular posterior. 

Las fibras nerviosas de la ralz vestibular, algo mas gruesa, que 

del nervio coclear, perforan, perdiendo sus vainas mleJfntcas, Ja 

membrana basaJy llegan hasta la b~se de tas células sensoriales. 
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SegOn recientes investigaciones. existen, junto a la Inervación~~~ 

aferente de las células sensoriales del vestlbulo. también una 

tnervaclOn eferente, cuyas fibras ejercen, probablemente una fun-­

clOn lnhJbidora. AdemAs puede demostrarse una Inervación vegetati­

va del laberinto vesttbular,y hemos visto, tanto en Ja ma·cula sacu 

lar y utrtcular, como también en la cresta de los conductos seml-­

clrculares, una red Jntra-y subepltelial de neuropfibrlllas cuyos 

cAltces est~n unidos entre si. 

Inervación del órgano de Cortl 

FIBRAS AFERENTES 

Las fibras aferentes, cuyas neuronas periféricas se hallan en el -

ganglio espiral, pierden su vaina rnlelinica al atravesar la membra 

na basilar y se hallan separadas entre si, recocléndoselas con to­

da claridad. Hacia las células ciliadas externas cursan al princi­

pio en dirección radial, por debajo de las células ciliadas Inter­

nas. Cruzan a continuación el tunel, bien como "fibras mediales'', 

aproxlmadamentepor el centro del tune!, o como"flbras Bastlares'', 

sobre su suelo, predominando las fibras mediales en los segmentos 

basales del caracol y las basilares en el vértice. Después de alcan­

zar las células ciliadas externas, la mayoría de las fibras, se in 

curvan en dirección basal y cursan en el limite interno del espa-­

clo de NUEL, como fasciculo espiral externo (plexo espiral exter-­

no} .Cada una de las fibras tienen una longitud diferente y pueden 

estirarse hasta el mas de un tercio de una circunvolución. Através 

del espacio de Nuen llegan a la cara Inferior de las células cilla 

Oas. Cada fibra tnerva varias células sensoriales, pese a que una 

determinada fibra no lnerva cada célula ciliar a Jo largo de su 

curso. Las células sensoriales cuelgan, practtcamente, como las ce 

resas en un tallo. Es tfpico el hecho de que cada rama nerviosa 

llega sólo a cada segunda y tercera célula y que hasta puede cam-
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blar de hilera, es decir, que una fibra nerviosa puede llegar a -­

las células sensoriales de la capa externa de las células ciliadas 

lnervando la prlmera, a la segunda y a la tercera filas. Ademas, -

en una misma célula pueden penetrar varias fibras stmultaneamente. 

La células ciliadas internas son lnervadas directamente durante el 

curso de las fibras radiales, relativamente, gruesas, procedentes -

del ganglio espiral. Antes de alcanzar las células sensoriales, 

las fibras se dividen on varias ram1 \las cortas, que penetran en el 

interior de los elementos celulares. Cada fibra tnerva varias célu 

las vectnas,y a cada célula c111ada interna pueden llegar ramas -­

procedentes de diversas fibras ~adlales. 

FIBRAS EFEREUTES 

La fibras eferentes, cuyas células ganglionares se encuentran en -

la oliva contralateral, cursan en el hombre, dentro del laberinto, 

por debajo de la superficie del nervlo sacular, formando anastomo­

sis vestlbulo-coctear y luego, a ta altura de ta circunvolución 

basal, penetran en el caracol. Aqul, las fibrils cursan desde la 

parte inferior de la circonvoluc!On basal directamente hacia el 

órgano de Cortt, mientras Que las restantes se reúnen para formar 

el fasctculo espiral lntraganglionar (Fasc\culo de Rasmussen). 

A partir del fasctculo espiral intraganglionar, éstas fibras, cons 

tltuyendo nuevos haces espirales de curso paralelo, se dirigen ha­

cia las células sensoriales, formando aqut, por debajo de tas célu 

las ciliadas Internas, el haz espiral lnt~rno. Muchas de sus ramas 

terminan en las células ciliada~ Internas. Otras se dirigen, bien 

directamente a las células ciliadas externas o forman el "haz es-­

piral del tunel'' constituido al prlnctplo por fibras delgadas, 

llegando desde aqut a tas células ciliadas internas y, sobre todo, 

a las externas. Las fibras eferentes, durante su curso hacia las -

células ctl1adas externas cruzan, reunidas con las fibras eferentes 
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mediales. a través del espacio del tune!. Según las hipOtesls ac­

tuales, las células ciliadas internas y externas son asl tnervadas 

por fibras eferentes, una hlpOtesls que ha sido confirmada por las 

nuevas investigaciones con el microscopio electr6n1co y los estu-­

dlos hJstoqulmlcos. 

Sobre la función de las fibras eferentes en el dueto coclear no -­

existe todavta una conclusión def!n1t1va. Probablemente tienen im­

portancia para la lnfl11encJación recíproca de ambos caracoles, asJ 

como para Ja lnhlbicJOn de las accJones de cada una de las células 

sensoriales. 

La inervación vegetativa del dueto coclear tiene lugar a expensas 

de un plexo de delicadas neuroflbrlllas situadas entre las fibras 

nerviosas a nivel del IJmbo espiral. Su dlfuc!On se corresponde 

con la del sistema vegetativo en el laberinto estAtlco. 

Ganglio espiral de la coclea 

La fibras aferentes cursan hacia el ganglio espiral ubicado en el 

canal de Rosenthal del modlolo. En él se encuentran células de so~ 

tén, ganglionares, tejido conectivo y vasos, distribuidos sin orden. 

Las células ganglionares son bipolares y tienen un~ forma oval o en 

huso. Una de sus prolongaciones se dirige al N. coclear y la otra, 

mas delgada, llega a la habenula perforata. Ambas prolongaciones, 

que contienen mielln~. tienen su origen en Jos polos contrarios de 

la célula, aunque ·su nacimiento se encuentra en distintos planos. 

de forma que sOlo rara vez se consigue demostrar ambas simultanea­

mente en una célula. 

La célula ganglionar normal muestra un nOcleo central, de gran ta­

mano, de conformacJOn redondeada y aspecto claro, con un nucléolo -

bien destacado, cuyo tamano y sftuaciOn es variable en cada una de 

las células. El protoplasma contiene gran cantidad de corpOsculos 

de NlssJ. tn el nlno hallamos, por termino medio 29.019; en el --



zq 

adulto. 25.614, aunque existen oscilaciones de hasta un 40i sobre -

éstas cifras. 

Las fibras que desde el ganglio espiral siguen una dirección cen­

tral, muestran una vaina m1ellniCJ homogénea y clara, Interrumpida 

por anillos estenosantes, as! como una vaina de Schwann, rica en nf!_ 

cleos. Constituyen, en el mod!olo del caracol, el tronco de los 

nervios auditivos.cuyas tienen un espesor de 2 a 4 micras. Junto a 

los nervios se encuentran lilmbll!n aQul los vasos destinados a la -­

lrrlgaciOn de la cóclea. El modlolo tiene la forma de una esfera -

aplastada, y su entrilmado est~ const1tu1do por delicadas trabéculas 

Oseas. Los espacios tntermedlo-s est:in rellenos por un tejido con-­

Juntlvo de fibras muy finas, en el que se encuentran vasos y, en -

parte, ccmuntcan entre st. 

PIGMENTO DEL 0100 INTERNO 

Fué Cortt el que por primera vez observó la existecla de pigmento 

en el oido Interno. En el hombre se le encuentra a lo largo de la 

pared de la cisterna pertllnfatlca, en la pared del saculo, a lo -

largo de la pared del dueto endollnfat1co, en la base de la macula 

utricular y sacular, en la cresta de los conductos semicirculares, 

en el tejido conjuntivo del modiolo, en la estrla vascular, en la -

membrana de Reissner y en la membrana tlmpantca secundarla. Seg6n 

las nuevas Investigaciones, se trata de melanina. Esta melanina -­

existe ya al nacimiento y no aumenta con la edad; no se la encuerr 

traen los individuos albinos. Su signlflcaclOn esta a6n sin acl! 

rar. 
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CORRELACION ANATOMOFISIOLOGICA 

Como ya hemos mencionado el oldo consiste en una serle de can~ 

les y camaras en el hueso temporal con una forma muy complica­

da que se conoce como laberinto. En éstos canales Oseas, lle-­

nos de fluido acuoso claro, yace una serle correspondiente de 

tubos y sacos. llerios t,1mbl~n con fluido acuoso similar, y que 

contienen células sensor1ales y sus estructuras de soporte. la 

porc!On central o vestlbulo del lahertnto se une at arrollado 

en forma de caracol del órgano de la aud!c16n, o cóclea, y a -

los anillos de los tres conductos semicirculares Que forman el 

Organo sensorial para voltear en el espacio. En el vesttbulo 

mismo yace el utrlculo, sensible a la fuerza de gravedad y a 

Ja aceleración, el saculo. Este últi~o aparentemente comparte 

las funciones del utrtculo. 

Estos diferentes sentidos mec~nicos que corresponden al sónldo 

y la aceleración poseen c~lulas sensoriales muy similares que 

son órganos especializados al tacto. La cóclea "siente" la gr! 

vedad a medida que ésta jala granitos de carbonato de calcio -

adheridos a las prolongaciones mtcroscóplcas en forma de pelos 

de sus células sensoriales. Las células en las puntas alarga-­

das de los conductos a medida que éste tiende a quedarse atrAs 

debido a su Inercia, cuando volteamos la cabeza. Dos consecue~ 

clas prActlcas de la estrecha asociación anatómica entre los -

órganos sensoriales no auditivos del laberinto y la cóclea son: 

1).-Que los sfntomas del vértigo estAn asociados a menudo con 

cierto tipo de sordera; 

2.-Que las pruebas funcionales del laberinto no auditivo son -­

~uy útiles en al ~~~Gnóstico diferencial de ciertas formas de 



26 

pérdidas de la audición. 

La cóclea esta arrollada como un caracol en una espiral chata 

de 2 3/4 de vuelta. El canal de adentro mide aproximadamente -

35 mm de largo y termina sin salida en el ~pice. El canal esta 

dtvldldo parcialmente en las rampas; superior o vestibular o -

inferior o ttmp~ntca, pcir medio de un tabique espiral que sale 

hacia delante desde la pared interna del canal, como un tabl-­

que a lo largo de la pared Interna dE una escalera del caracol 

La dlvls!On de las dos rampas se co~pleta con una membrana fi­

brosa flexible, la membrana basilar, que se extiende a loan-­

cho desde el borde Inferior del tabique óseo hasta el ligamen­

to espiral que lo une a la pared externa. La membrana basilar 

y el tabique termlnan a 1 o a 2 mm del final de las rampas, de 

modo que tas dos rampas se unen en el hptce de la cOclea. En 

la superficie vestibular de la membrana basilar yace el tubo 

membranoso que contiene las células sensoriales y sus estruct.!!_ 

ras de soporte, conocidas como el Organo de Cortl. La membrana 

basilar mide aproximadamente 32 mm y su ancho va desde aproxi­

madamente 0.5 mm cerca de 3plce hasta o.os mm en la base de la 

cóclea cerca de la ventana oval. la ventana oval da al vestlb,,!l 

lo cerca del final de la rampa vestibular y la ventana redonda 

da la rampa timpAnica por debajo de la base de la cOclea. 

También hemos mencionado que el conducto membranoso contiene 

las células sensoriales de la cóclea. Es parte del laberinto -

membranoso que sigue la dlsposlciOn general de los conductos 

del laberinto Oseo y abarca a la totalidad de los Organos sen­

soriales. El laberinto membranoso es un sistema cerrado. Con-­

tiene un liquido acuoso, la endolinfa, que difiere slgniflcati 

vamente en su composlclOn qulmlca de la perllinfa que lo rodea 
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y que llena al resto del laberinto Oseo. La perlllnfa tiene C! 

si la misma composición del L.C.R. Que bana al encéfalo y a la 

medula espinal, habiendo en realidad un pequeno conducto, el 

conducto perilinfAtico, que conecta al espacio perillnfAttco 

con la cavidad craneana. 

La endolinfa de la cóclea es aparentemente secretada y qutzA -

también reabsorbida por una estructura glandular muy vascular, 

la estrta vascular, que se encuentra colocada a lo largo de la 

pared externa del espacio endollnfitico o rampa media. La ram­

pa media tiene forma triangular al corte transversal. Su fondo 

es la membrana basilar y las estructuras especiales del órgano 

de Cortl unldas a ella; la pared externa es principalmente la 

estrla vascular: y el tercer lado es una membrana muy delgada, 

la membrana de Relssner, que separa la endolinfa de la rampa -

media de la peri linfa en la rampa vestibular. La membrana basl 

lar y las estructuras unidas a ella jenta con la membrana de 

Relssner son denominadas en ocasiones la "partición coclear" 

porque, junto con la lámina espiral ósea, dividen a la rampa 

vestibular de la rampa tlmpantca. Este término g~neral es una 

conveniente simplificación cuando estamos hablando a cerca de 

movimientos mecánicos y propiedades acústicas. Nosotros slmpl! 

flcamos todavla mas y generalmente hablamos sólo de la membra­

na basilar. Esto es v~lido porque la membrana basilar propor-­

clona toda la tensión. masa y resistencia acústica de la part! 

clón y por lo tanto determina sus propiedades acústicas. La 

membrana de Relssner es acústicamente "transparente" aunque es 

una buena barrera qulmtca y eléctrica. 

El 6rgano de Cortl, que contiene.y apoya a tas células senso-­

rlales, es de estructura bastante complicada. Es mecánicamente 
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tensa, y protege a las células sensoriales del movtmtento y la 

deformaciOn excepto en el sttio preciso sobre su superficie s~ 

perlar donde las diminutas vibraciones acOsticas el primer pa­

so en la excltaclOn ftslológica que lleva al establecimiento -

de Impulsos nerviosos. 

Los robustos pilares de Cortl, que son células que mantienen -

tensas por filamentos intracelulares, se unen en sus vértices 

pra formar una serte de arcos triangulares. La membrana basl-­

lar forma la base. El espacio Interior es el tunel de Corti. -

Las protuberancias o placas en el e~tremo superior de los pll! 

res forman parte de la superficie superior rlgida del órgano -

de Cortl, la !Amina reticular. Esta superflci~ también Incluye 

el extreMo superior en forma de placa de células especializa-­

das de sósten, las cOlulas de Deltcrs, y de las células senso­

riales. Estas últimas se asientan en la lámina reticular de m! 

nera muy similar a hileras de peque~as tapas de alcantarillas 

en un pavimento de losas. La estructura de sósten es compléta­

ta por la pared externa un poco más blanda en las células de 

Hansen y las células internas de sosten cerca de los pilares 

internos de Corti. Un sólido reborde de tejido fibroso. el li~ 

bo, se encuentra finalmente unido a la superficie superior de 

la lamina espiral .ósea. El limbo proporciona fijación para uno 

de los bordes de la membrana de Relssner y también para la -­

membrana tectoria. Esta última se apoya sobre la l&mtna retic~ 

lar y se fija en su borde externo a las células de Hansen. 

La membrana tectorla es una jalea viscosa, de lento fluir, te~ 

sada por un sistema de fibras que originan en su borde externo 

del limbo; constituye por to tanto una larga cinta unida firm~ 

mente a lo largo de uno de sus bordes al limbo y mas flexible-
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mente en su borde e~lerno al órgano de Cortl. 

Puede oscilar hacia arriba y hacia abajo, en forma bastante r! 

glda, como la cubierta de un libro. Dentro de la restrtcclOn -

de su doble Inserción un el Organo de Cortl. también puede de! 

llzarse sobre la 16mlna retic11lar mientras las dos estructuras 

se mueven juntas hacia arriba y hacia abajo. 

Esta unidad de deslizamiento estimula a las células sensoria-­

les al Inclinar los finos cilios, Que se proyectan de tas cél~ 

las sensoriales o células ciliadas y penetran o se fijan a la 

superficie Inferior de la membrana tectorla. Qulz~ la acción 

final sea una Inclinación o encurvamiento de la superficie a 

partir de la cual se or1g1nan los cilios. 

La relact6n que existe entre la membrana teclorla y las célu·· 

las ciliadas es similar a la relación en el utrlculo, el sacu· 

lo, y los conductos semicirculares donde los cilios de las cé· 

lulas ciliadas estan inmersos en estructuras accesorias gelatl 

nosas que reciben la acción de la presión de los llquidos, la 

gravedad, o las fuerzas de la inercia. 

El Organo de Cortl y la membrana tectoria tienden a moverse •. 

juntas como una sola y relativamente rlg1da sección de la par· 

tlclOn coclear. la mayoría de la flexión se efectúa en la res· 

tante porción flexible de la membrana basilar. La membrana ba· 

stlar no sufre tensión lateral, como alguna vez se supuso. SI 

se corta, sus bordes no se separan. La estrecha porción en la 

vuelta basal es mucho mas rlglda que la porción m3s ancha cer· 

ca.del apex por un factor de cuando menos 100 cuando se le mi· 

de en términos del desplazamientos del volumen de liquido por 

determinada fuerza. 
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ANALIS!S DEL SONIDO POR EL O!DO 

Cuando el estribo es impulsado como un pistón ~entro de la ve~ 

tana oval, hace pres1on sobre la perilinfa en el vestlbulo. La 

perlllnfa es casi lncomprestble, como el agua, y las paredes -

del laberinto Oseo son rlgtdas con excepción de Ja membrana de 

ta ventana redonda que es flexible. La 011da de presión se pro­

paga muy rApidamente a través del laberinto, y la ventana re-­

donda hace prominencia hacia afuera, en I~ cavidad del oldo m~ 

dio llena de aire. Esto permite que el estribo se mueva hacta 

adentro con mayor libertad. y el ltqutdo es desplazado hacia -

la ventana redonda. La part1c16r1 cocl~ar e~ el camino dP este 

movimiento del l iquldo, siendo fleKlb\e, es deplazada hacia Ja 

ventana redonda. SI et movimiento es lento o la posición se 

mantiene, hay tiempo para que el llquldo fluya hacia arriba, a 

la rampa vestibular a través del hellcotrema, y hacl¡ abajo 

por la rampa tlmpAnlca. Para los sonidos de mas de 60 dB la 

membrana basilar es lo suficiente flexible y la cantidad de ll 
Quldo es suficiente para Que el liquido cercano al heltcotrema 

permanezca estacionarlo mientras Que Id partición coclear y 

también la membrana de ta ventana redonda hagan prominencia h! 

eta trAs y hacia adelante. 

La membrana basilar tiene cierta rigidez, como ya hemos mene!~ 

nado, Es lo suficientemente etAstlca para retornar a su forma 

y posicl6n ortgtnales después de haber sido deformada o despl! 

zada, y tiene considerable masa. Por lo tanto tiene una fre--­

cuencla resonante o pertódo natural al cual se mover! con ma-­

yor facilidad y a mayor amplitud cuando es impulsada por una -

fuerza alternante como una onda sonora.La anchura de la membr! 
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na basilar es progresiva, siendo mas ancha en el apex y mas ei 

trecha en la base de la cóclea. La rtgldez esta estrechamente 

relacionada con la anchura; por to tanto, la membrana es mas -

rlglda en la base y mas flexible en el apex. La frecuencia re­

sonante es mas alta en la vuelta basal y mas baja en el apex. 

De acuerdo con los principios de la resonancia, la membrana b~ 

sllar, en realidad, presenta una amplltud maxlma de vtbrac!On 

para los tonos altos cerca de la base, para los tonos Interme­

dios en ta segunda vuelta, y para los tonos altos cerca del 

apex. 

Esta relación fud propuesta por Helmnoltz, pero debemos a 

Georg van Békbsy el mas completo ana\tsts experimental de la -

acústlc~ del otdo y los detalles de cómo actúa como analizador 

de frecuencias. Bé~ésy fué un ftstco por adiestramiento, y sus 

métodos son principalmente acústicos y ópticos. Los experimen­

tos fueron d!ftciles de efectuar y sus detalles son bastante -

complicados. El mldlO realmente, bajo el microscopio, las am-­

plttudes de movimiento en diferentes posiciones a lo largo de 

la membrana en relación con distintas frecuencias a intensida­

des del sonido Impulsor. Por estos estudios rectblO el premio 

HObel de flslologla y Medicina. 

El patrón de actividad mec6nlca descrito por Békésy ha sido -· 

confirmado por otros investigadores y en otras formas. Por ••• 

ejemplo, la producción eléctrica de las células ciliadas se ha 

usado para descubrir y medir los movimientos del órgano de Co! 

ti en vez de la observación de estos movimientos al mlcrosco-­

plo. Y es gratificante que el mapa que relaciona la frecuencia 

con la postc16n a lo largo de la membrana basilar, derivados -
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de experimentos fislolOgicos directos. va de acuerdo con las 

Inferencias extrafdas de la pslcoacústlca, especialmente la r! 

lac~On de la escala me! con la frecuencia. 

PRINCIPIO DE LA POSICION, MAPA COCLEAR Y CORRELACION PSICO­
ACUSTICA. 
Vale Id pena hacer notar varias de las caracterfsticas del ma­

pa de la cOclea. Primero, Ja frecuencia audible mas elevada, -

aproximadamente 20,000 flz se asocia con el extremo basal de la 

membrana inmediatamente por detras de la ventana redonda. ta· -

frecuencia de 2,000 Hz esta sJtuada en el punto medio a lo laL 

90 de la membrana basilar entre la base y el apex. Desde el I! 

mite superior hacJa abajo hasta los 1000 Hz. o quJza los 500 -

Hz., cada octava ocupa aproximadamente Ja 1ílisma dJstancla a Jo 

largo de la membrana, unos 5 mm. por debajo de Jos 1000 Hz el 

espacldmlento es igual distancia para igual anchura de banda 

en vez de igual distancia para Igual relación de frecuencias. 

Esto da como resultado una compresión progresiva de las acta-­

vas musicales inferiores en distancia cada vez mas cortas. El 

extremo apical de la membrana en el helicotrema se alcanza a 

aproximadamente 60 Hz. Un curioso resultado de la compresión 

de las octavas Jnferlores es la poslc!On de la C central del 

plano (262 Hz), Que se encuentra mucho mas cercana al goi Que 

al soi de la distancia entre Jos dos extremos. Sin embargo, d~ 

bemos recordar que la escala me! de los tonos muestra una com· 

presión muy similar al tono subjetivo en las frecuencias bajas 

lo mismo que los umbrales de diferenctac!On, cada uno de los • 

cuales es igual a aproximadamente 1 mel. Con base a ~sta co·­

rrespondencla, llegamos a la generalización de que una dlfere! 
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cia apenas apreciable de tono corresponde a una diferencia --­

constante en la posic!On de mAxlma amplitud de cerca de O.OZ 

mm. La relactOn de la anchura de banda crltlca con la frecuen­

cia sigue una tendencia stmllar, y encontramos una equivalen-­

eta aproximada de una banda crtttca a 1 mm de longitud y a --­

aproximadamente a too mels. 
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s N O N M O S 

SORDERA s u o T A 

H POACUS A BRUSCA 

SORDERA REPENT H A 

H POACUS A s u e T A 

PERDIDA SUBITA DE LA AUDICION 

E T C 



35 

H I P O A C U S I A S U B 1 T A 

La hlpoacusla súbita es la pérdida de la audición en forma re-­

pentlna, casi siempre untlatera!, puede acompanarse de acúfenos 

y ocasionalmente de vértigo. 

Su presentación tiene relación con lesiones en el oldo externo, 

medio e interno, adem~s puede estar la lesión a nivel del con-­

dueto auditivo Interno, Angulo pontocerebeloso y SNC, ast tene­

mos 2 tipos de hlpoacuslas~ las conductivas y las sensorlneura-

1 es. 

las hlpoacuslas súbitas conductivas se presentan desde una obs­

trucclOn del conducto auditivo externo por un tapón de cerumen 

o tdgCJn cuerpo extraño, hasta por lesiones de la membrana tlmP! 

nlca por barotrauma, infecciones del oldo medio agudas, las tu­

botlmpanltls y ~as frecuentemente las otitis medias serosas en 

los procesos agudos virales de vlas respiratorias altas. Existe 

también las lesiones iatrogénlcas durante las Intervenciones 

qulr6rglcas del oldo medio (estapedectomlas) e interno(32). 

Las hlpoacustas s6bltas cuyo origen se encuentre en el o1do In­

terno, puede tener como consecuencia el Slndrome o Enfermedad -

de Ménlére, traumas craneales, auditivos o acústicos, ototoxl-­

dad, laberlntltls virales, bacterianas y las vasculares entre -

otras mAs. Las hlpoacuslas que tienen su origen en el conducto 

auditivo Interno son ocasionadas en la mayorla de las veces por 

el edema s6blto que ocasiona el neurlnoma del acústico (32). -­

Fuera de este conducto se pueden encontrar otras lesiones que -

tengan ademas de su slntomatologla caracterlstlca, sordera súbl 

ta, entre las que tenemos la encefalitis, las enfermedades cer! 

bro vasculares y el carcinoma metastasico. Las hipoacuslas psi-
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cOgenas deberemos de tener en cuenta en el diagnOstlco diferen­

cial. El en siguiente cuadro se agrupan los tipos de hlpoacusla 

lugar de origen y las causas prlnctpales. 

TOPOGRAFIA OE LA SORDERA SUBITA 

LOCALI ZAC ION TIPO OE SORDERA CAUSA PRINCIPAL 

CERUMEN 
O IDO EXTERNO CONDUCTIVA CUERPOS EXTRAílOS 

OTITIS EXTERNAS 
OBST. VOLUNTARIA 
OTITIS MEDIA A. 

OIDO MEDIO CONDUCTIVA BAROTRAUMA 
TUBOTJMPANITIS 
IATROGENICAS 

. VIRALES 
BACTERIANAS 

OIDO INTERNO 
. 

SENSORIAL TRAUMAT 1 CAS 
VASCULARES . 

MENINGITIS 
s. N, c. NEURALES ENCEFALITIS 

TUMORES 
METASTASIS 

HISTERIA 
PSICOGENAS MIXTAS O INESPECJ- NEUROSIS FICAS. 

CUADRO Ng 1: Representa las principales causas que pueden orlgi 
nar sordera sOblta. 
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En nuestro presente estudio descartaremos las hipoacuslas que 

son ortgtnadas en el o\do externo y medto, al mtsmo ttempo se 

excluyen mediante los estudios audiol6g1cos las htpoacustas que 

son orlglnadas en el tingulo pontocerebeloso, SllC y las psicdge­

nas. Por lo tanto el trabajo ser! de las hlpoacuslas producidas 

en el oldo interno y de estas causas nos inclinaremos a tas de 

origen vascular como lo demostraremos m~s adelante. 

HIPOACUS!AS SUB!TAS SENSORINEURALES 

D E F l H 1 C l O H : 

Es la pérdida de la audlclón en forma parcial o total ya -

sea unl o bilateral, caractertzandose la htpoacusta por ser sen 

sorlneural, su presentación es brusca~ adem!s puede o no acompA 

narse de acOfenos y de vértigo de tipo periférico. 

G E N E R A L l O A O E S : 

La sordera sGbita se puede presentar en todas tas edades, 

siendo mas frecuente entre Iris 39 a 46 anos (34), siendo sola-­

mente el l.Bi en ntnos menores de to años de los casos reporta­

dos que hasta la fecha son cerca de 2500 (34}, 

Al parecer no predomina en ninguna raza, sexo y condlciOn socl~ 

econOmlca, la epoca mas frecuente de presentactOn es en los me­

ses frias, sin embargo por la falta de una sintomatologla alar­

mante, como es el dolor o la incapacidad (con excepclOn cuando 

es bilateral). el paciente no acude al médico y mucho menos al 

especialista adecuado. Hemos visto que es de las Onlcas hlpoac~ 

slas sensorlneurales que se puede·n curar o recuperarse casi ha.! 

la normalidad en muchas ocasiones sobre todo cuando se realiza 
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un dJagnOsttco temprano y se le indica el tratamiento especlfi­

co. por lo que se debe considerar a la hlpoacusfa súbita una -

urgencia médica (ZJ). 

e L A s J F J e A e 1 o N 

La clasificaclOn de la pérdla auditiva est~ basada en la 

!]ra.flcd audtomE!trlca, tomando encuenta la Intensidad en la pé!. 

dJda de dS, asf tenemos 5 tipos diferentes de hlpoacusJas: 

T 1 P O I : 

También denominada hlpoacusla superficial o leve, Ja pérdida es 

de 20 a 40 dB. 

TIPO 11 

Es media o moderada estando la pérdida entre Jos 40 a Jos· 60 dB 

TIPO 111 

Severa o profunda, la pérdida es de l·os 60 a los 80 dB. 

TIPO IV 

S~lamente se encuentran restos auditivos y la pérdida en la ma­

yorfa· de. las ·,r·ec~'en~c1.Ss es mas de 80 dB. 

T· 1 P O V · : 

- También denominada anacusla. no queda audicJOn Otll en ninguna 

de 1a·s·.-.f~e~U~·~¿1~·s~ .pudiendo solamente presentar algOn resto -­

por·· abajo de Jos 100 db. 



dB 

-10 

o 
10 

20 

30 

40 

50 

60 

70 

80 

90 

100 

110 

0:S ' 
"' 

.. ,. 

i"'' ,.,, 

" "·' ,',· 
:·;:··.:· 

· .... 
' "n , 

' . 

llli'frM 

H'OM 

ltii'OM 

·~ 
" .. 

39 

I' .·.·:-" 
1-'" ,:(:''; : '': ' 

1 ·~ i '-o' 
" r lo • • 

. 

115+f\-C UP8' ..... 

UStt-1 EttA 

IP.Tlil-1 ltt}ft!ftl f\ 
. 

1-1\Ut>+ 1-'10 

'" " ' 11 A 

.125 .250 .5 1K 2K 

,.·.· 
·' 

.'" ",. 
' 

....... 

4K BK Hz 

Cuadro II: Gráfica de una audlometrla mostrando la 

normalidad y los diferentes tipos de pérdida audi­

tiva y su clastflcaclOn. 
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FACTORES PREDISPOHENTES 

En la actualidad los factores predisponentes son muy discu­

tidos. por la falta de conocimientos de la etlologla y Ja rt­

slopatologfa, sin embargo enumeraremos los conocidos hasta el 

momento actual : 

1.-Alergias. 

2.-Modlflcadores del ambiente flslco. 

3.-Camblos de altitud y de preS!ón atmosférica. 

4.-Alcohol i smo. 

5.-TenslOn emocional constante. 

6.-Fatlga. 

7.-Embarazo. 

8.-La edad ( en los nlnos por la parotldltls; en el adulto la 

de origen vascular). 

9.-0esnutriciOn 

10.-Uso, abuso y mal uso de los medicamentos sobre todo los -

ototcixlcos. 

11.-0cupactonales o proreslonale-s. 
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P A C 1 E N T E S D E A L T O R 1 E S G O 

La susceptibilidad de algunos pacientes se encuentra aumenta­

sobre todo en aquellos que tienen un padeclmier1to sistémico y 

sus defensas se encuentran alteradas, el envejecimiento nor-­

mal de los vasos arteriales tienen un factor muy importante -

en estos pacientes con : 

1.-Dlabetes Mellitus. 

2.-Artertoesclerosts. 

3.-Hlperltpoprotelnemtas. 

4.-Cardlopatias htpertenslvas. 

5.-Pollcltemlas. 

6.-HlpercoagulaclOn. 

7.-Leucemtas. 

8.-Alerglas. 

9.-lnmunodeprlmldos~ 

10.-Pactenies.someildos ~- clrugla, sobre todos aquellos que -

se· les realiza ctrugla cardiaca con ctrculaclOn extracor 

pOrei:~s~~.e.11.1e.~a.Jo,J6). 

Al pa~ecer.todos estos paclenteS tienen el riesgo y la causa 

mas frecuente en todos ellos es la vascular. 
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E T O L O G A 

La ettologta es lo más discutible de la sordera súbita senso­
rtneural, el tratamiento especifico dependerá de un dtagnOstl 
co ettoIOg!co lo m~s cercano posible. entre las causas que se 
le Imputan se encuentran: 

1 • - L A s 1 N F E e e 1 o s A s . 

2.-LAS TRAUHATICAS. 

3.-LAS TUMORALES. 

4 • - L A S T O X 1 C A S • 

5.-LAS VASCULARES, 

6 • - L A S 1 D 1 O P A T 1 C A S , 
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L A S N F E e e O S A S 

La etiologla infecciosa es para algunos autores la causa 

m!s frecuente y casi representa un tercio de todas las sorde­

ras sObttas sensorlneurales {J.32,34). Entre los gCrmenes que 

se han reportado se encuentran las virales y las bacterianas 

por lo·que dividiremos en estos grupos: 

a) .-V R AL ES: 

1.-Vlrus de lo parotldltls. 

2.-Virus del sarampión. 

J.-Vlrus varicela zoster. 

4.-Vlrus de la rubéola. 

5.-Vtrus de la Influenza. 

6.-Virus de la para influenza. 

7.-adenovlrus. 

8.-0tros no especificados. 

b).-8 A e TER 1 A N As y H 1 e o p LA s HA s • 

1. -Neumococo. 

2.-Estreptococo. 

3.-Pseudomona (como compl tcacl6_n posoperatorla). 

4.-Stfll ls secundarla con·' !'aber-lritltlS-.-. 

5.-MenJngltls llnfocltlca~-

Hasta la fecha no 
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L A S TRAUHAT C A S 

No son raros los casos de sordera sOblta con etlologla traum! 

tlca. sobre todo en nuestra era de grandes velocidades y·en -

Jos avances qulrOrglcos de esta 6rea, contamos con 2 grupos: 

1.-TRAUMAT l SMOS au l RURG l ca s: 
Son los latrogénlcos: con formación de fistula labertntlca. 

2.-TRAUMATISMOS EXPONTANEOS: 

Ocasionados en accidentes o hechos de tr6nslto asl como rl 
nas callejeras, asaltos, etc ••• 

Estas lestoneºs pueden ser: a).-Hemorragta laberlnttca. 

b).-LestOn cocleovestlbular. 

c).-SecctOn del tronco del VIII. 

d).-Ruptura de la membrana de -

L ~ S 

Relssner (barotrauma). 

e).-Ruptura de cualquiera de 

ventanas (fistulas). 

T U M O R A L E S 

Entre los tumores que pueden oc~slonar sordera sOblta se en-­

cuentran ·tos del Angulo pontocerebeloso y tos del conducto a~ 

dltlvo interno, asl como los del· oldo medio: 

1.-NEURINO~A DEL ACUSTtCO (que inician con sordera s6bita el 

15S de todos los neurlnomas). 

2.-COLESTEATOMAS Por lrrltaci6n al laberinto anterior y/o pO~ 

terlor. 
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l A S T O X C A S 

Existen farmacos. venenos y alérgenos que pueden ocasionar la 

sordera sQbita. Se ha especulado mucho en el pasado acerca de 

la posible lestOn de la audic!On por el uso excesivo de cier­

tos farmacos. especl.ilmente la quinina y los salicilatos (as­

pirina). Parece probable que estos 2 fármacos puedan haber -­

causado cierta pérdida auditiva neurasensorlal en individuos 

particularmente t1ipersenslbles o alérgicos, sin embargo se -­

evitara Ja lesión permanente si se interrumpe el uso del far­

maco tan pronto como se presenta el acúfeno. 

Muchas otras substancias y fármacos han sido tmpllcados de -­

cuando en cuando como agentes ototóxlcos. La siguiente lista 

que es casi completa, ha sido revlsadd en 1973 por Paparela y 

ShumrtcK : 

s u s T A N e 1 A s Q u 1 H 1 e A s 

Monóxtdo de carbono 

Mercurio 

Aceite de quenopodto 

Tabaco 

Oro 

Plomo 

Arsén 1 co 

Colorantes de anilina 

Alcohol 
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FARHARCOS 

ANTIHICROBIANDS: 

Estreptomicina 

Neomlclna 

Gentamlclna 

Vlomlclna 

Cloramfenlcol 

Dthldroestreptomlclna 

Kanamtclna 

Vancomicina 

Rlstocetlna 

poi imlxina B 

OJURETICOS : 

Acido etacrlnlco 

Furosemlda 

DIVERSOS : 

Salicilatos 

Pol lbreno 

Quinina 

Nitrógeno mostaza 

Al parecer, dichos medicamentos se concentran en la endolinfa 

y l~slonan o matan las células ciliadas. 
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VASCULARES 

Sin duda esta etlologla es Id m~s discutida en la actualidad, 

sin embargo para la mayoría de los autores estudiados en ciste 

trabajo (2,4, 5,6, 7 ,a, 10, 11, 12, 13, 14. 16, 18,20 ,21 ,26,27 ,28 ,JO, -

31,33,34,JS,36) estan de acuerdo que Ja etlologla en la mayo­

ria de la sordera súbita Ja causa es vascular, también noso-­

tros llegaremos a demostrar en nuestra serie de pacientes que 

la causa es vascular. No cabe duda que las causas vasculares 

son las que se presentan con mayor frecuencia ocasionando la 

sordera súbita y la sordera progresiva sensorineural. Otras 

de las etlologlas descritas anteriormente como los tumores en 

forma indirecta disminuyen el calibre de la arteria audlttva 

Interna compromet1endo la circu]dci6n del ofdo Interno, si se 

toma en cuenta que el oido interno es relativamente peque~o -

y su función altamente especial!Zilda, es obvio que cualquier 

deflctt en su rJego sangulneo debe traducirse en la clin!ca -

por una stntomatologta aparent~. Ex1 sten 4 lesiones por las 

que un oido se ve comprometido en su riego sanguíneo: 

1 • - T R O H 8 O S S 

2 . - E H 8 O l A 

3.-HEHOR R A G A 

4 • - E S P A S H O 
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L A D O P A T C A 

La sordera sOblta ldiopattca representa una de las mas fre--­

cuentes, son las que no tienen un~ etlologta conocida, sin e~ 

bargo se te han atribuido 4 teorias : 

1.-TEORIA VIRAL 

2.-TEORIA VASCULAR 

3 -TEORIA PSICOLOGICA 

4 -TEORIA INHUNOLOGICA 

Los dos conceptos mas conocidos para explicar los casos de la 

pérdida de la audlct6n en forma ldlopbiica son la labertntl-­

tls viral y la oclusión vascular. Los defensores de estas te~ 

rlas basan sus jutctos en observaciones cltnlcas, por que ap~ 

yar el material patol6glco no es suficiente. 

T E O R A V R A L 

La sordera súbita tdlopbtlca puede ser causada por una infec­

ción viral sin evidencias clinl~~s en nlnos y adultos aparen­

temente sanos, pudiendo haber una lnfecc!On de paperas subcl! 

ntca (27},Las justificaciones para esta Idea son basadas en: 

1.-la frecuencia con la que la sordera súbita puede ocurrir -

como una compllcac!On cllntcamcnte diagnosticada como par~ 

tlditls o sarampión. 

2.-La frecuencia con la que la sordera súbita es asociada con 
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fiebre, cefalea y slntomas agudos de Infecciones respi­
ratorias altas. 

Bierman realizó estudios serológlcos en un grupo de pactentes 

Ja Incidencia de reacción pos1t1va de parotld1tis ha sJdo ce~ 

ca de o.1i en una poblac16n controlada (26). El nl~o presenta 

una alta recept1v1rtad neurotróp1c,1 a la infecctón viral prob! 

blemente debido a razones 1nmur1ol6g1cas. De cualquier modo el 

panorama cllnico ele! pequel10 c0n tendencia a incrementar slq-

nlficativamente. coincide con los s!ntomas irreversibles de -

neurolaberlntit1s viral sea o 110 conf1rmado con pruebas sera-

lógicas {34). las lesiones que se encuentran por 1nfecc16n v! 

ral por parotidlt1<.: son: ..itro11,1 del organo de Corti, la mem-

brana tector1a y la cstrld vascular1s se encontraban ausentes 

en Ja vuelta basal y f)resente~ en la vuelta dpical. La membr~ 

na tectorla aparentemente er1cog1da o trasformada en una esfe­

ra encapsuldda por u11a capa de cólulas plar1as. En los nlílos -

que sufrieron de rubeola materna mostraron degeneración co--­

cleo-sacular, atrof1~ del órgdno dp Cort1, estría vascularls 

y de la membrana tector1a, la pared sacular es colapsada so-­

bre una parte degen~r~dd rnenbrana otollt1ca y epitelio senso­

rial, el utriculo y crestas so1i normales (27). 

Schuknecht y cols, exploraron el penazco de 4 enfermos con -­

sordera súbita unilateral de et1ologla desconocida, encentra~ 

do alteraciones muy semejantes d las que se ven en el hombre 

en las infecciones viricas demostraddS, sin tener ninguna se­

mejanza con las lestones probocadas por oclusión vascular. 
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T E O R A V A S C U L A R 

Esta teorta representa en la actualidad ta mAs aceptada para 

la lnstalactOn de la sordera súbita ldiopAtlca (7,B,14.23}. 

Existen causas locales y generales que pueden modificar el -­

riego sangulneo del oldo interno, una de las dos formas el lnJ. 

cas de lnsufictenc1a circulatoria es la sordera súbita. 

Se han postulado lnf1ntdad de t11µÓtesis (7,20,27), sin embar­

go a pesar de ser aceptadas cont1nuan sin comprohac10n,y para 

muchos las de origen 1nmunol6g1co han despertado el interés 

para Iniciar estudios a cerca de esta et1ológla (19). 

se han postulado varios tipos de lesiones que pueden ocasio-­

nar la sordera súbita 1d1o~~t1ca, con l~ presentación de ésta 

como comptlcac16n de la cirugla <1bierta de corazón ha t1echo -

que se investigue las posibles causas u incluso a la revlsi6n 

de las máquinas como llonb.i du circuldc16ri cxtracorpórea utll!_ 

zada para la intervenc16n quirúrgica y la el1m\nat16n de alg~ 

partlcula que pudiera servir corno microembolo (21,28), entre 

las causas vasculares se uncúentran: 

1.-EMBOLOS.-El m1croémbol1smo del oldo interno ha sido lleva­

do a cabo por varios investiadores (4,5,8.14,27,26,33),los 

que han demostrado que los émbolos producen h1drops endo--

1 lnf~tlco, distensión del órgano de Cort1 y cambios en la 

estría vascular. Javid ( 16) y Lee en 1970 encontraron una 

incidencia del 53i y 31i respectivamente de alteraciones -

en el SNC atribuibles a mtcroembol1as en pacientes someti­

dos a cirugla cardiaca, con circulaclbn extracorpórea. 

Otras de las fuentes embollgenas son: burbujas de atre(28) 

desprendimiento de parttculas del oxtgenador (2B) y el del 
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prendimiento de placas ateromaLosas de Ja pared aórtica luego 

del plnzamlento de éste vaso (8), sin embago Ja Jncld~ncia de 

dsta compJlcaclón al SNC es de t1n 5.31, que no va acorde con 

la patologfa del oldo que solamente es de un o.1ai si se sup~ 

ne que la vta de llegada del ~mbolo es IJ misma (B). 

Por razones anatómicas es co11s1derada la cJrculac16n del o[do 

interno como parte de la c1rc11lJc16n 1ntracraneana de la fo­

sa posterJor, por Jo tanto e! kOlunt=ri de rieyo sangulneo es -

igual al del cerebro y depende 1e ¡Jos fdtLores hemodin~m1cos: 

1 .-Del gradiente de pres1ór1 entr~ la arteria y las ~enas. y 

2.-de la res1stenc1" vasculdr. 

El gradiente de presión esta ca~1 totalmer1tc determinado por 

la tensión arterial, ya que en individuos riormales la presión 

veno~a no modifica sustancialmente el fluJO sanguineo, adqui­

riendo importancia solamente en cleterm1nados casos p~tológl-­

cos. 51 el gradiente de presión depende de la tens¡on arte-­

ria! y ocasJonalmente de la venosa, ¡iuea~ concebirse que se -

altere por cualquiera de las ~1gu1entes razones: 

1.-Por un aumento de la tenslór1 arteria!. 

2.-Por una dlsmlnuc16n de Ja tensión arterial, y 

3.-Por un aumento de la presión venosa. 

Al estudiar casos patológicos en Jos que la presión sangulnea 

venosa estA elevada, distintos autores han llegado a conclu-­

slones diferentes sobre sJ la circulación cerebral este\ dism! 

nuida o no. Los estudios de EJsenberg Indican que la Falla -­

congestiva severa del corazón se acompaíla de alteraciones he­

modlnAmlcas cerebrales. Esta disminución en el flujo sangul-­

neo cerebral loglcamente podrla afectar al ofdo Interno. 

Experimentalmente, al disminuir el gradiente de presión en el 
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oldo Interno por bloqueo del drenaje venoso. Klmura observo -

una lentlflcaciOn hasta el 90i e inclusive paro total del fl~ 

jo en la estrla y ligamento espiral. Estos cambios hcmodin~ml 

cos van seguidos de severos slntomas vestibulares y cambios -

en los fenómenos eléctr1cos de la cócled ~ue 1nd1can una pro­

funda alteración en la función. Estos conocimientos apoyan Ja 

idea de que una trombosis venosa tlel oldo interno en una puér 

pera o una trombofleb1t1s e11 una men1ng1t1s basal sean capa-­

ces de producir lesiones en el oldo interno. 

La calda de la presión ~rterial disminuye el flujo sangulneo, 

pero para que produzca manifestaciones de l~quemla cerebral -

en individuos normales es necesario que la presión arterial 

media sea menor de 30 rnmltg y en sujetos cori un padeclmlento -

vascular general el fluJo cerebral disminuye si la tensión ar 

terlal media desciende ~As de 30 mmtl~. 

la calda brusca y completa de la presión arterial determina 

un paro circulatorio general. un p~ro circulatorio del oido 

Interno lo obtubicron Perlrnan, Klmura, 5uga, Prestan y otros 

autores (14,33), con la ligadura y embolizaclón de la arteria 

auditiva Interna. En uno y otro caso son claras las alteraci~ 

nes histológicas y funcionales producidas. Las lesiones mAs 

marcadas en la cóclea que en el laberinto posterior no sólo 

por la mayor labilidad de ésta, sino también por la compensa­

ción central de la función vestibular. • 
Experimentalmente no ha sido posible producir ni valorar !ns~ 

flclenctas arteriales Incompletas y sostenidas del oldo lnter 

no. También debe de tenerse en cuenta la posibilidad de que -

sea sOlo una rama de la arteria auditiva Interna la afectada 

y no el tronco principal aunque estas lesiones no han sido d~ 
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mostradas en laboratorio o postmorten. 

La dlflcultad local que oponen los vasos cerebrales para el -

paso de la sangre dentro de ello'.:. es lo que se llama "rests-­

tensla vascular''. Tiene por objeto mantener el riego sangut-­

neo cerebral total en cantidad adecuada, En el control de la 

resistencia vascular, si Ja tens16n arterial permanece esta-­

ble, Intervienen varios factores ~1empre relacionados entre 

si, de los Que pot1emos seu,J\ar pr111c1p<'llmente la viscosidad 

sangutnea y el tono y cdltlJre de lo'.:. vasos. 

Los cambios de v1scos1dJd sang11\nea puede11 encontrarse en pa­

decimientos de tndole ger1er~I. 1105 refer1~os a un fenómeno -­

anorm<JI de la m1croc1rculac16n, con~istente en la formac16n -

en el plasma de pequenos o grandes grumos ge\dt1nosos o masas 

de er1troc1tos de largo var1ahl~ y de dilmetro dependiente de 

la luz del canal vascular, GUe recibe el nombre genérico de -

"sludge". A ~ste fenómeno se 1~ ha atribuido slgnlficac10n f! 

slopatológlca Importante en varios padecimientos del oldo In­

terno. Valorar !ka partlc1pac10n del "sludge'' en la patologla 

vascular del otdo interno no e: f~cil. El que sea un fenómeno 

de corta duración y CJS! s1c~~re reversible nos indica d pen­

sar que tiene poca significación solo, Ptffi no podemos negar -

que en forma repetida determ1r1e efectos acumulativos Que re-­

percutan sobre la función. De acuerdo con OLoch puede ser co~ 

slderado al menos en algunos casos como el origen de trombo-­

sis y embolia. 
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2.·HICROHEMORBAGlBS :.-Stgnorl (B), considera que pueden exil 

ttr mlcrohemorragias en el oldo interno, secundarlas a la ad­

mintstraci6n de heparina Intravenosa durante el trasoperato-­

rlo. aunque ésta teor!a es atractiva, no existe en la litera­

tura Informes de sobredosis con el uso de heparin.J en e'ste -­

grupo de enfermos. Incluso, se ha descrito su efecto benéfico 

por su accl611 por su acc16n ant11r1fldm~toria, anticoagulantc 

y lipolltica (11). La h1purte11~16n drter1al ha cond1c1onado -

m1crohemorragia~ en el oldo 1r1terno ~·or ruptura brusca y es-­

pontánea de peQueñas arteriola~. 

3.-0EFICIT DE PERFUSIOH: Las le~1ones degenerativas en tas -­

grandes arterias cerebrales, secunrlartJ a enfermedad ateros-­

clerosa es un hecho h1~n conoc1do (28). La arteria basilar -

es u11a de IJS local1zac1ones m&~ fr~cuenles de &sta enf'erme-­

dad. por lo Que no es d1f1ci! pensJr que la enfermedad oclusl 

va ateroescler6t1ca, pueda con1!1c1onar pobre µcrfus16n sangu! 

nea unilateral coclear. por largo periodo de tiempo, durante 

la circulación e~trJcorp6rea. Es probable que la hipocapnla -

Inducida durante el acto Qu1rürg1co. como medio de protección 

cerebral, jueyueun papel ,11.Jitivo al aumentur las resistencias 

vasculares con la consecuente reducción de riego sangulneo. 

De lo anterior nos orie11ta a pensar que m~s que factores lo-­

cales anatómicos, la pérdida sübita de Ja audición, depende -

de factores din~micos y vasoactivos (8). 

Un promedio de presión arterial baja o una presión venosa -­

central elevada, podrla alterar la perfusión cerebral signlfl 

cattvamente. Meyer y Gitroy (16) puntualizaron el hecho que -

el nlvel cr(tlco de presión arter1al media es de 50 mmHg y --
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m~s allA de éste punto el flujo sangutneo cerebral decrese -

rApldamente. Ellos también reconocieron el hecho de Que éste 

nivel crítico es probablemente m~s alta en pacientes con hi-­

pertenstón arteriJI crónica y en 1nd1v1duos con evidencia de 

de dano en Ja enfermeddd vJscular c~rehral. El promedio de -­

tensión arterial abajo de 50 mmltg es probablemente tolerable 

por el cérebro, y la 1ncidenc1a dP díli\o cerebral se Incremen­

ta de 34 i a 60 •• c11an!lO líl ;ir·es1~n rermílncce por debajo de 

este nivel critico ::or cualquier per16i10 de tiempo muestra -­

un,1 senslbllir1'1d inr:rement,~(I~ har:¡,-, l·J ¡.r1:siór1 prorne!!IO b<Jja. 

Ja tendencia ¡1ar~ esto com1cn~J a~~rent~mente d los 60 mmHg. 

4.-VASOESPASMO: Otro de los factores que cond1c1onan la re-­

sistencia vascular es el torio de los vJsos. el cuJI modifica 

en grado variable por estirnulos diversos {14). La influencia 

de ~stos estimulas sobre lus vasos del oldo 111tcrno no es bi­

en conocida y por cons1gu1r~ntc su s1gn1f1c:ac1on patológ1c,1 ~­

tampoco es clara. er1 todo caso. 110 ~uede negarse que , como -

en el cerebro, en el 0!1!0 Interno !Js pres1l•ne~ parciales de 

gases respiratorios y Id distensión cJp¡J,,r ¡¡roductdJ por la 

presión sangulned como est¡mu!o (!C ¡,: 11Lr,1 l is<1. LP.rigan un -

efecto preponderante scbre el tono va~cuJ.:r y sus modiflcaci~ 

nes. Al aumento anormal del tono vascular co11 dism1nucl6n del 

calibre de los vasos se Je llama espasmo" . Muchos TIC',!! 

rocirujanos lo han visto en las arterias cPrebrales. Harvay y 

Rusmussen {14) lo observaron en la carótida interna del mono 

al prensar la arter1a cerebral medlíl. 

Con la exploración directa de Jos vasos retinianos se ha evi­

denciado el espasmo en numerosos padeclrnlenlos vasculares, y 
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en otdo Interno la observación mlcroscOpica directa también -

lo ha comprobado (14). 

SI la existencia de espasmo en ciertas condiciones anómalas -

parece haber sido aceptada, su acción patológica, por el con­

trario, ha sido muy discutida. Experimentalmente Echlln prod~ 

jo espasmo con estlmulación eléctrica y mec~nica de Jos vasos 

cerebrales, causando infartos 1squém1cos en las zonas lrrlqa­

das por dichos vasos. Muchos de los fenómenos considerados e~ 

mo espasmos para algunos autores, para otros puéden conside-­

rarse como una estenosis arterial que prod11ce slntomas al mo; 

dlftcarse la tensión arterial. SI la modificación es pasajera 

Jos ~Internas son fugaces; si persiste mayor tiempo, explica 

la sintamatologla de mdyor duración que no puede ser explica­

da por el espasmo. a pesar de las minuciosas Investigaciones 

a que han sido sujetas los conceptos de vasoespasmo y de ins~ 

flclencla vascular. ninguno ha sido sat1sfactoriamente proba­

do; ambos son, pues, principalmente teOrlcos y no necesaria-­

mente contradictorios. El espasmo sigue siendo, a pesar de la 

poca evidencia anatomoflslolOglca, utilizada en la practica -

cltnlca, y soluciona temporalmente el problema etiológico de 

algunos padecimientos vasculares del oldo Interno. De la ant! 

rlormente expuesta se puede concluir que un riego sangulneo -

Insuficiente en el atda interno puede deberse a una modlflca­

ciOn en el gradiente de presión o a una alteración en algOn -

vaso (espasmo). Es ésta Oltima forma de lateractón circulato­

ria del oldo interno la que tiene una representación cltntca 

en la prActlca otolOglca. En ocasiones no es facll distinguir 

la de la primera por que ambas pueden presentarse slmuttanea­

mente y los efectos sobre el oldo Interno son semejantes. 
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TEORIA p s 1 e o L o G 1 e A 

La asociación de sordera súbita ldiopattca con neurosis es -­

frecuente, algunos autores han reportado hasta el 90 i según 

Fowler de estos el 70 i se acompaña de desordenes psicosomatl 

cos (20). La neurosis histérica o desordenes de conversión -­

pueden Involucrar slntomas s6matlccs indicando una tendencia 

a la sordera súbita ldlopátlca como reacción somatlca a pro-­

blemas de tipo emocional, el estres puede llevar a una vaso-­

constricción mediada por mecanismos endocrinos, la categorla 

subjetiva de un evento estresante puede ser diferente para dl 

ferentes tipos de personalidad. 

En el caso reportado por el Dr.Arroyo G, se hace notar que el 

paciente tenla tensión emocional 6 meses antes de la present! 

ctOn del cuadro de sordera súbita por un trombosis de la art! 

ria auditiva. Fowler menciona que la patogenia es la anoxia -

por una aglomeraclOn de los eritrocitos, que origina embolias 

en las arterias terminales de la cOclea. 

Los vasos arteriales (arteria vertebral), recibe del simpati­

c.o su plexo parietal neurovegetativo (C 7, D 1 y 2), ganglio 

inferior, medio, superior y plexo vertebral. La arteria basi­

lar posee ademas una Inervación mas amplia a ambos lados. SQ 

lo en el tercio medio de Ja arteria basilar tiene lugar una -

lmbrlcactOn. En general, es valido el que la inervactOn vege­

tativa de los vasos se manifiesta por oscilaciones de calibre. 

Sin embargo, los vasos lntracraneales muestran en cierto as-­

pecto una conducta diferente. Una lrrttac!On vegetativa en el 

plexo vertebral conduce a oscilaciones de calibre de estos V! 

sos, pero varia también de un modo inmediato la actividad de 
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las células sensoriales de los plexos neurovegetativos latert 

Jes que se manifiestan por un aumento o dlsmtnucJOn de Ja ex­

cl labJ JJdad. 

Otro de Jos ejemplos que citaremos es la frecuencia de prese~ 

taclón de sordera súbita en pacientes sometidos a clrugta --­

abierta de corazón l6,B,t6,18,21,28,J0,36), donde se discute 

Ja posible etlologfa embolfgena (aire, grasa, calcio etc), y 

se toma muy a la ligera el Importante estres al que es somet! 

do este tipo de pacientes. 

T E O R A NMUNOLOG C A 

Esta teorla es Ja mas reciente, sin embaro es de las mas tm-­

portantes para el estudios de la sordera súbita JdlopatJca, 

ya hemos visto que los n!nos presentan un alta receptividad 

neurotrópfca a las lnfecclones virales y esto es debido prob~ 

blemente a razones Inmunológicas (34), otros autores han ene~ 

trado en una paciente con S,J.O.A. la presentación de este tl 

po de sordera, ya que este paciente presenta transtornos lnm!!_ 

nológlcos graves (22). Jos estudios de Shea • Voo y Schiff en 

la busqueda de Ja autolnmunJdad del ofdo Interno usando un 

par de células y pruebas de Inmunidad humoral, no son excJus! 

vas estas pruebas para la sordera súbita sf no también para 

Jnvestigación de padecl~Jentos que aquejan al ofdo externo, 

medio e interno, donde no se conoce la etiologta (15,25). Uno 

de Jos primeros Investigadores de la JnmunJdad en el ofdo In­

terno fue Me Cabe en 1979 (19),hace el comentarlo de un enfe! 

mo quien probablemente padeció de sordera súbita inmunológica 

donde encentro: 1 .-su presentación fue en semanas, 2.-IgH f. 
Y 3.-Aclara que no está convencido de Ja espefJcidad. 
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MANIFESTACIONES CLINICAS 

El aspecto cllnlco representd un buen acercamiento etlopatog! 

ntco y aguda para dar tina terapéutica efectiva y orienta al -

pronóstico, hasta 1984 ltert reportó Que en la literatura so­

lamente se encontraban reportadas 2240 casos (34), la tncl-­

dencia que estima Van D1shoeck y Bierman se estima en un caso 

por cada 5000 habitantes (32). Es probable que ocurran m~s C! 

de sordera sObita de los que se presentan en la cllnlca {32, 

34) y que muchas de estas hipoacusias se resuelven expontane! 

neamente. El porcentaje relativamente alto de médico que su-­

freo sordera s6blta en varias series, indica que éstas perso­

nas procuran atención sin pérdida de tiempo teniendo 11na rec~ 

perac!On mayor que el grueso de la poblactOn. 

La sordera sübJta afecta por Igual a ambos sexos, y ambos ol­

dos son afectados en la misma medida. lle parecen predisposl-­

clones ocupacionales especificas, aunque se observó relación 

con los trabajadores sometidos a cambios de presión atmosfér! 

ca y expuestos a los ruidos, asl como una alta Incidencia ap! 

rentemente en los médicos (32). 

La pérdla de la audición suele ser unilateral, el porcentaje 

de pacientes con pérdida bilateral es del 4 al 17 i, las man! 

festaclones cJlnlcas son: 

H r Po A e U s l A: La evolución de Jos slntomas de la sordera 

sGblta es muy variable. La sordera suele ser !nstant~nea y, -

cuando el comienzo es tan repentino, puede acampanarse de se~ 

sacJOn de intenso ruido en el oldo afectado. La mayorla de 

las veces, empero, la hlpoacusla empieza en el curso de una 

hora, un dla o varios dlas. Muchas veces el paciente descubre 
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su hipoacusla al despertar en la ma~ana. algunos se despler·~ 

tan por el Intenso acúfeno. SI la p~rdlda es bilateral, la 

descubren apenas intentan comunicarse con otra persona. la 

pérdida unilateral. en camb10, puede pasar inadvertjda hasta 

que por alguna causa deben usdr en oldo arectado,camo para h! 

blar por teléfono. Muchas veces es dlflcll establecer Id fe~­

cha del comienzo en ninos (34} y también en adultos. Por Jo 

general el pdclente no tarda en reconocer la hipoacusla, no 

importa que haya acúfeno o no. A menudo eJ paciente tlene COft 

ciencia de la profunaa pérdida Inicial de la descrtminaclón. 

Es raro que haya sensibilidad Inusual a los ruidos intensos y 

diptoacusla. Como regla, se e~perlmenta dificultad para loca­

lizar la fuente de los ruJdos. 

A CU FE NOS : Mas del 70 % de los pacientes con sordera sObl 

ta experimentan acúfenos de diversas Intensidades en algQn m~ 

mento de su enfermedad. El acüfeno puede ocurrtr varias horas 

antes de perderse la audiclOn; en general cede en cuestión de 

un mes, pero puede persistir aunque la sordera llegue a ser -

total.Este acúfcno suele semejar un rugido. 

~·~~E"--""~~T~--'-~~G,__~O'-': La lncidencJa de vértigo varta mucho 

de una serle de pacientes a otra. En general el 40 % de los ~ 

pacientes con sordera sübita tienen un vértigo leve o pasaje­

ro, y eJ to i s1.1fren de un vértigo tncapacttante que dura de 

4 a 7 dlas. Despu~s puede existir un vértigo m~s leve hasta • 

unas 7 semanas~ EJ vérttgo severo suele asociarse con nauseas 

y vómitos. 
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Muchos pacientes eKperlmentan una sensaclOn de pre­

slOn en el oldo afectado. En ocasiones ocurren cefaleas y se 

ven slntomas de Infecciones de vlas aéreas superiores hasta -

en un 25 i de los pacientes de algunas series, Puede haber -­

fiebre, pero suele ser escasa. por lo general el paciente se 

encuentra en buenas condtclones de salud, aparte de su sorde­

ra, acúfeno y vértigo. 
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AGNDST C D 

En algunos casos, la historia sugulere la presencia de ta so~ 

dera sóblta ldiopAtica y en otros parecerA mAs probable la r~ 

tura de la membrana laberfnttca. Sin embargo éstas orientaciQ 

nes pueden no ser dlagnOsllcas e incluso conducir a conclusJ.2_ 

nes cltnlcas falsas prematuras y a un tratamiento tnadecuatlo. 

Son necesarias la hlstorid clln1ca ger1eral con antecedentes y 

las exploraciones flstcas: 

ANTE e E O ENTES: En los c.-isos viricos presuntamente idlQ 

p~tlcos. el paciente puede tener antecedentes claros de "cal~ 

rro, resfriado, infección respiratoria alta, dolor de gargan­

ta, sinusitis, brote alérgico, vlro~Js, cxposic!ófl o contacto 

familiar o laboral con inl11viduos que padecen Infecciones vi­

ricas". Esta exposición puede preceder varias semanas a la h! 

poacusta. 

En los casos vascularps presuntamente ldlop~tica, pueden exl! 

tlr antecedentes de proceso .cardidco o hipertenslvo previo, -

con terapéutica o sin ella antlcoagulante (heparlna o warfar! 

na sódica. Puede haber antecedentes de diabetes, ateroesclerQ 

sis, hlpercolesterolemla, hlperlipedem1a u otras enfermedades 

sistémicas que afectan al sistema microvascular. 

En otros casos ldlopAticos no habr~ antecedentes de Importan­

cia. Puede no existir dato alguno que sugulere Ja etlologla 

vfrlca o vascular, ni antecedente de barotrauma o ejercicio 

flsico violento, tos, estornudo, coito, mtcctón o defecación 

dlficlles, La hipoacusla aparece sin precedente alguno de te~ 

s 1 On, 
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S T O : R A 

G E N E R A L 

Debe incluir los problemas médicos generales anteriores: 

enfermedad cardtocirculJtoria, medicamentos ant1coagulantes, 

uttllzac!On de drogas ototóxlcas, infecciones respiratorias -

superiores vlricas o hacter1anas. lnfecclones o contactos re­

lacionados y maleStdr, fiebre o escalosfrlos inexplicados re­

cientes. 

lllSTORIA OTOLOGICA 

Debe obtenerse una historia otológlca detallada que recoja 

problemas u operaciones auditivas anteriores, exploraciones -

auditivas previas y antecedentes de vértigo o acúfenos {tlnnl 

tus). Se Investiga la posibilidad de exposición a traumatls-­

mos o ruido, o de antecedentes familiares de sordera. 

EXPLORAC O N 

EXPLORACIOfl e L 1 11 1 e A 

Incluir~ Ja búsqueda especial de bradicardia, arritmia y -

otros problemas cardloctrculatorlos, soplos y an~llsts de or! 

na y sangre incluida la velocidad de sedimentación y pruebas 

FTA-ABS. Pueden estar Indicados los estudios especiales de -­

hlpercoagulación, llpldem!a. hlpervlscosidad, macroglobultne­

mla y otros m~s. Siempre para obtener ta posible etiologta. 
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Debe comprender otoscopfa, pruebas audJoJógicas estdndar, ba­

terfas de pruebas audltiVdS cocleares-retrococleares especff! 

cas, tlmpanometrfa, reflejo estapedjaJ y estudios eJectronls­

tagmogrAflcos vestibulares, exploración neurológica de pares 

craneales y bAsfca. asf como explorac10n select1vJ con ratllo­

grafJas de schuller y Stenver. 

los signos otoscópJcos ror lo gener<ll muestran un tlmpano nor 

mal, los diapasones en s1Js ¡1rueb~s bj~Jcas como la pruebas de 

Weber y R1nne mostraran la l11poacusJa de tiro sensorlneuraJ, 

Ja Jogometrfa o audiometrfa de la palal1ra es otra de Jas que 

nos dan una 1dea de Ja severidad de la h1poacusia por medio -

del examen de Ja voz de Fowler o voL cuchicheada. 

Los estudios au111ológlcos suelen revelar el ura(/o de 11Jpoacu­

sfa y las frecuencids afectadas, La aud1ometrfa de Békesy s~ 

·realiza en todos aquello~ pacientes donde quedó suficiente a~ 

cJón residual, el tipo de traio serj un tipo JI o 111 muy ra­

ramente un tipo IV. Los estudios de JmpedanCJd del puente 

acüstJco es normal, curvas de tJmpanometrfa normales. el re-­

fleJO estapedJal positivo en el !<ldo afecto con frecuencia se 

encuentra ausente en el op!Jesto (normal), este estudio noso-­

tros Jo tomamos muy en serlo par<l demostrar reclutamiento. En 

la baterfa de pruebas diferencial coclear-retrococlear por lo 

general son cocleares. 

Los estudios vestibulares muestr~n respuesta variada, las re! 

puestas calóricas suelen ser normales. Puede Vdrlar el espec­

tro entre una preponderancia laberfntica pequeña y una parall 

sis del órgano termlnaJ. Puede haber o no nlstagmo éspont~neo 

o postura). El balanceo de torsión muestra por Jo general re! 
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puestas restrtngldas o aslm~tricas. 

Los sl9nos radiogr6flcos son Importantes para descartar leSIQ 

nes definld~s del pefiazco o de ta mastoides, pero por loco-­

mún no contribuyen a la diferenciación del tipo patotogla se~ 

sorlneural: coclear-rctrococlear. 
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PRONOST e o 

El pronOstJco dependerA directamente de un diagnóstico tempr~ 

no de Ja etioJogfa y del tratamiento especfflco; En la actua­

l !dad tenemos recursos cllnlcos y audJométrJcos para la orie! 

tacJOn favorable y desfavorable del pronóstico, lo recupera-­

c!On espont.1nea alta que e~tste entre los médicos que sufrer1 

este tipo de h1rioacus/a (00 :::J (32), seria m.1s real si se me1 

ciaran los casos tempranos y tardlos. 

PRONOSTICO FAVORllULE 

J.-OJagnOstlco temprano. 

2.-hipoacusla superflcJal para cualquier frecuencJa. 

3.-Acúfeno leve. 

4.-Jnstalactón del tratamiento orientado a la posible causa. 

~ P R O N O S T 1 C O O E S F A V O R A 8 l E 

1.-Hipoacuslas media y profundas en cuenquier frecuencia. 

2.-Vértigo lncapacitante. 

3.-Acúfeno intenso que ocasiones incomodidad constante, ya -­

Que le puede traer transtornos psJco!Oglcos serios. 

4.-0JagnOstJco tardlo (m~s de 4 semanas de evolucJOn). 

5.-Tratamlento no orientado hacta la posJble etlologJa. 

Para el Dr. Dustamante las sorderas súbitas de causa vJral -­

tienden a recuperarse m~s que las de orJgen vascular (7}, sin 

embargo Jos hallazgos del Dr. Cervantes (8) en los que trato 

puros de origen vascular su recuperación fue muy alta: 
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T R A T A H E N T O 

La frecuente recuperacton espontanea de la audiclOn, dlflcul­

ta mucho la evoluclOn de cualquier tratamiento para la sorde­

ra sObtta. Todas las terapéuticas parecen ser eficaces en una 

gran cantidad de pacientes y no se ha encontrado ninguna que 

lo sea en todos los pacientes con sordera súbita. 

El tratamiento de tas sorderas súbitas causadas por crisis v~ 

somotoras debe basarse en la admtnlstractOn de los siguientes 

farmacos: 

1.-Antlhlstamtnlcos. La lnyecctOn de 500 mg de dlfentlhidram! 

na por vla Intravenosa es un bloqueador btoneural de excelen­

tes efectos. 

2.-Corttcosteroldes Se recomienda dosis diarias de 30 mg de -

prednlsona en la primera semana, reduciendo de 5 a lo mg cada 

tercer dla. 

3.-Yltamlnas: E, 91, ~6 y A. La vitamina e intravenosa a do-­

sls de 1 gr. se ha dicho que potencia la acción reparadora en 

los tejidos lesionados por la Isquemia. 

4.-Anslollticos. tratamiento del componente pstqutco mediante 

ansiolltlcos y tensloltttcos y sin descuidar los cuidados psl 

coterApicos. 

5.-Heparlna. Esta es un buen vasodilatador y un excelente es­

pasmolltlco que permite, ademAs, la reabsorción de los exuda­

dos y de las conglomeraciones plaquetartas y a grandes dosis -

es un excelente anticoagulante. también es un antllnflamato-­

rto antialérglco y actúa inhibiendo la adhesividad plaqueta-­

ria (11,17). 

6.-Vasodilatadores. Si el paciente se encuentra hospitalizado 

se puede utilizar suero glucosado, dextrano o manito!, si es 
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ambulatorio se le pueden administrar medicamentos or•les como 

por ejemplo la hidergtna, clorhidrato de buflomedll (loftyl), 

ctnarlclna (stugeron), etc •.. 

El ~cldo ntcotfnlco en JnyeccJones Intravenosas o lntramusc~ 

lares dos a tres veces en el dfa da buenos resultados, aunque 

no tan acusados; de todas maneras, es un vasodilatador cere-­

bral eficdz, otro de los medicamentos es la papaverina a do-­

sis de 3 cg por dla. 

Un efecto vasodilatador Importante es el que se da bloqueando 

el gangl lo estrellado ( 13). 

7.-Dturétlcos. Especialmente del tipo de Ja acetazolamtda o -

del grupo de los mercuriales. 

8.-Bloqueadores Jabertnticos. Cuando el paciente tiene manl-­

festaclones laberfntlcas se pueden usar drogas que tengan --­

accJOn a este nivel como son el dlfenldol y el dimenhJdrinato 

En las sorderas súbitas de origen vJral se utilizan los medi­

camentos que a continuacJOn se enllstan. 

1.-CortlcocsteroJdes. A las mismas dosis que la vascular. 

2.-Vltamlnas. También del mismo tipo que las anteriores. 

3.-Antlvlrales. No tenemos experiencia en el uso de antlvira­

les, entre los cuales se encuentra la mlxovlromictna, 1-ada­

mantanamina, tiosemicarbazonas que es un qulmtoter~plco anti· 

viral m~s experimentado. 

Existen dos formas fundamentales a senalar en cuanto al trat~ 

miento: 1.-la noc!On de urgencia, y 2.-La medlcaclOn con vas2 

dilatadores se considera hoy como fundamental. 
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C A S O S e L N e o s 

El presente estudio se reaJizO en el Hospital General de Mé­

xtco de la Secretarfa de Salud, de marzo de 19B6 a diciembre 

de 1988 {34 meses), donde se atendieron 17,194 pacientes de 

prtmera vez en el servicio de otorrlnolar!ngologia, donde e~ 

contramos 9 pacientes con slntomütologta de sordera súbita -

tdlopAtica, no son Incluidas en el estudto ~ todas sorderas 

súbitas donde se tenia una caus~ conocida y aquellas donde -

se tenla antecedente Infeccioso, tumordl,traum&tico o quirú~ 

gico. 

Oe los 9 pacientes 5 fueron hombres y 4 mujeres, las edades 

fluctuaron entre los 17 a Jos 57 aílos de edad, can un prome­

dio de 35.B anos. el oldo afect<Jdo; 6 tzquierdos y los otros 

3 fueron derechos, la pérdida de la audición fue variable, -­

siendo la mAs frecuente fue la pérdidd superficial para los 

Jos tooos agudos {4 paclentes),otros dos pacientes la hlpoa­

cusla fue media pard les tonos graves, otro paciente la hlp~ 

acusla se presentó entre los 1000 y 4000 Hz. uno mAs reporto 

una hlpoacusla profunda para todas tus frecuencias, el Glti­

mo de nuestros pacientes presentó una hJpoacusla superficial 

Para todas las frecuencias. 

4 de los 9 pacientes presentaron vértigo; J de ellos leve y 

solamente uno fue moderado. 

Todos tos pacientes tubieron acúfeno de dlsttotG tono; 7 de 

tonalidad aquda y los otros 2 de tono grave. 

6 de tos pacientes presentaron una excelente recuperaclOn de 

el IDO I; 2 su recuperaclOn fue "buena" y en uno f!f_e mata. 
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p A E s E H T A e 1 o N D E L o s e A s o s 

Caso H' 

Paciente femenina de 32 anos de edad, casada, dedldaca a los 

labores del hogar y a sus 3 hijos, sin antecedentes famtl la-­

res ni personales de Importancia, al parecer na existen faclB. 

predlsponentes, inicia su pJdecimtento 4 días antes de acudir 

a consulta por presentar acúfeno agudo y h1poacusla derecha, 

asl como vértigo ligero, éste último desapareció al siguiente 

dla, continuando con hipoacus1a y acúfeno derecho, motivo de 

su visita. la exploración otológlca solamente mostró Weber 1! 

terallzado al oldo izquierdo, Rlnne positivo bilateral. la e~ 

ploraclón general fue normal. Se soltcltO: Audiometrla de lB_ 

nos puros, tlmpanograma, reflejo estapedial y logoaudlometrla 

dB 

·1g~:¡;;i~s~···e;~~~ 10~.. B di;is de tratamiento. 
20 9:E~····E·'a-¡gJ= ·· 4 dlas de haber Iniciado. 
50t---+--<~+--+~+--< 
60t---+--1t--t--+~;--¡ 
701--+--t---t--ll--+-4 
••t--t---t-~1---1---t---1 
90t---+--1~+--+~+--< 

IODl---t---t-~l---/---1---1 

11.q ::i ........ ~ 
K ' "'" 

Audlogram;i de tonos puros del oldo derecho. 4 dlas de haber · 

presentado la sordera súbita y O dias después de haber lnici~ 

el tratamiento. 
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Logoaudlometrla del caso N9 l. 

H ~ lJ ':f.) 1 00 

El reflejo estaped1al presente, pero mostró que en las fr! 

cuencias por arrtbd de 4000 Hz una dif~rencla menor de 60 

dB con el umbr,11 de tonos puros lo que muestr.1 reclutamle!!_ 

to a este nivel.El timpanograma con curva tipo HA". 

El tratamiento fue a base de vasodilatadores, esteroldes 

del tipo de Ja prednlsona y un sedante ligero. La recuper! 

clón fue del 100 i en una semana de tratamiento. desde lu! 

go los esterotdes se eliminaron gradualmente (21 dlas). La 

audlometria a los 8 dlas fue normal. El acúfeno desapare-­

cló a los 6 dias de tratamiento. 
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Caso N' 2 

Paciente mascuJJno de 17 anos de edad, soltero, sfn antecede!.! 

tes nJ factores predlsponentes, acude a los 3 dlas de haber 

despertado con acUfeno de tono agudo en el oldo JzquJerdo y 

ligero vértigo de tJpo perJférico, ~J acude por el acúfeno y 

en la exploración general y otológJca se encontró un dudoso 

Weber lateralizado d !.J derecha y Jos Rfnne resultaron posll.!.. 

vos. TamOJén se le solicitó <ludiornetrla, timpanograma, refle-

jo estapedlal y Jogoaudtom~trfa, el mJsmo tratamiento. 
dB 

- I 
00 ~Í3;j~f~d t ___,.15 dJas después del tratamiento. 

10 ~ ·- •• 

!gtí=l~fj5t~~ .. j-
50 f--l--+~f--l--+--I 
60\.--..l.---l~-'--'·~'---' 
70f--l--+~l--L.-+--I 
801--1--+~.¡.._.....¡__¡._ 

901--1-~l--..l.-.....l~.l--' 
I00<---1-~l--..l.-.....l~.J--' 
110'---'---'---'~L--L..-1 

.125 .250 .SK IK 2K 111: a: ll" 

J dlas de haber iniciado con ac.Q_ 

feno Izquierdo. 

Audtograma que muestra una hipoacusfa sensorJneural con calda 

en Jos tonos agudos. La dJferecia del reflejo estaped!al con 

el umbral de tonos puros también reporto reclutamiento. 

IOOS 

'º' ªº' 'º' 60> 
so• 
'º' JOS 

'º' IO• 

º' '" " ' " "' ""' OECIBELES 
u,., ",., '" ' " ., " 00 

la Jogometrla tJene una curva dentro de Jo normal. 
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Caso N• 3 

Paciente femenino de 50 anos de edad, casada, no hijos por el 

terl!Jdad primaria, sin otros antecedentes de 1mportancJa, 

Inicia su padecimiento al estar viendo la televisión con hip~ 

acusta y acUfeno de tono grave del oldo JZQulerdo. sJn acomp! 

narse de vértigo, se trató con remedios caseros continuando -

con la slntomatologfa, a los 26 r!ias acudió al servicio de -­

ORL de nuestro hosp1tal, los diapasones se encontraban Weber 

a la derechd y R1nne positivo en forma t.liJ;iteraLLa tensJ~nA.­

fué de 110/70. los estudios de l~bordtorlo no reportaron alt~ 

raciones y se sollcttó a11diometrfd completa. 

dB 
-tol---+--!~l--+--!--1 

o 
1 o •ce .. 
20 Jo§g'l• ~§ 40 
50 
60 ,,. 
701---l--!~l---+--l---I 
801----1---''---'--'~J.---' 
901---+--l-~1---1--1---1 

1001---1--1-~1---1--1---1 
110'--..L.-L~L-..L.-L___J 

AudJoarama del oldo izquierdo 26 
dlds con sordera súbita. 

.125 ,250 .5K IK t.K ElK ltz 

El timpanogram~ reporto un curva tipo "A" que es considerada 

como normal. 

El reflejo estapedlal reflejo rccJ11t~mlento a nivel de las -­

frecuencl as 250, 500 y 1000 Hz. En las dem~s frecuencias la -

diferencia fue entre 70 a 75 dll. En Ja logoau::ltometrfa se en­

centro curva característica de reclutamiento (ver gr~ffca en 

la proxlma hoja). 
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Al paciente se le prescribió los mismo medicamentos que a tos 

pacientes anteriores (vasodilatadores, esterotdes, sedantes), 

teniendo una ganancia auditiva dproxJmddamente 20 dlas de ha­

ber Iniciado el tratamiento (70 t.), sin llegar a recuperar la 

audición en su totalidad, el acOfeno de oirlo todo el dta so­

lamente lo refiere por la noche, aunque no es molesto. 

La siguiente audlometrla fué la última que se le tomó y fué a 

los 60 dlas de haber iniciado el padecimiento. 

dB -'o 1--+---l-... +--<-i--1 

lg~~~~~~ 
20 ~a~f:=E=l=E~ 30 
40 
5 o t--t--+-11---t--+-I 
60 
70 
BO 
90 f--+-+-t-+-+-J 

1 00 f--+-+-t-+-+-J 
110 

Audiograma izquierdo 60 dlas 
después. 

.125 ,2g) .SK lK 2K 4K 8< llz 
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Caso N.' 4 

Paciente masculino de 45 años de adad, chofer. sin anteceden­

tes familiares ni personales de importancia, Inicia su padec! 

miento al Ir manejando manifestado por acúfeno de tono agudo 

e hlpoacusla leve del o Ido Izquierdo, no presentó vértigo ni 

se acompaño' de otra slntomatologla. a la eKplorac10n no se e!!_ 

centraron datos de infección subclln1ca aparente ni dato~ ~e 

fistula laberíntica. los d!dpasones: Weber laterallzddo a Ja 

derecha y Rlnne positivo bilateral; pero acortado el Jzquler­

do comparado con el mismo paciente. Los examenes de laborato­

rio fueron normales y se sol1cltó audJometrla completa, que -

se realizó 5 dias rlespul?s de habe>r lnicL1do. 

dB 

-'º o _7 
9no. dla de tratamiento. 

Jo .. 
20 
30 s• dla de haber 1nie1 ado 1 a 40 
50 sordera súbita. 
60 
70 
60 
90 

100 
11 o .125 • ~. "' !K ; IK ¡ '" 

El tlmpanograma fue tipo "A" bilateral. El reflejo estapedial 

con ligero reclutamiento en las frecuencias de <1000 a BOOO llz 

El audtograma reporto una audición normal del oldo derecho 

mientras que en el oldo Izquierdo una hlpoílcusla superficial 

para los tonos agudos. La logoaudlometrla con el 100 1 de de,i 

clmtnaciOn a los 60 dB. 
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Al paciente se le dieron esteroidüs, vasodilatadores y sedan­

tes, con una recuper<JciOn del IOO\ al término de 9 dlas como 

vemos en Ja audiometria de control, el reflejo estapedlal en 

su diferencial con el umbral para tonos puros tué mayor de 65 

dB que indica desaparición de reclutamiento. 
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Caso N' 5 

Se trata de paciente masculino, soltero, estudiante, sin fac­

tores predlsponentes, no tíene antecedentes familiares ni per 

sonales de importancia, Inicia su padecimiento al estar en el 

salan de clases 24 dlas antes de su primer consulta con acú­

feno de tono grave e hlpoacusla del oldo Izquierdo, no hubo 

vértigo, la exploración fue normal a excepción de tos diaPdSQ 

nes: Weber Jateraltzado al oldo derecho y Rinne positivo bi­

lateral. Se solicitó audiometrla completa con lago, reflejo -

estapedlal y tlmpanograma. 

dB 
-1 g .·· ' 
lo ·'·" .... : 
20 " 
30 
40 
50 

~· Audlograma izquierdo a los 24 
dlas de haber iniciado con la 
sordera súbita. 

601'"'--+--+--t~t-+---I 
701--+~t---+--<~+---' 

BOl--+~t---+--<~+---' 
90f--/--f~t--/--f~ 
IOOf--/--f~t--1--f--l 

11¡;. 'r3. ~-11""'.C. ~~'"'__,,~rcal,c-_,,., "' 
El tlmpanograma fue tipo "A", la audiometrla reporta una hipg_ 

acusla sensortneural media para los tonos graves, existe re-­

clutamlento por la diferencia entre el reflejo estapedla_l y 

el umbral para los tonos puros, 

La logoaudlometrla mostro una curva que muestra reclutamiento 

sin llegar al 100 i de descrtmlnaclOn, como lo muestra la si­

guiente logoaudiometrta: 
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la paciente recibi6 tratamiento a l1Jse de estero1des (prednl­

sona 50 mg por 3 dlas reduc1endola Ju mgr cada tercer dJa).­

Otro de los medicamentos que recibió fue Cinerac!na de 175 mg 

cada 12 hrs por l mes y D1acepam ~ mg cada 12 hrs por un mes, 

Se realizo audiometrfa a los 15 d1as y al mes de haber !ni-­

ciado el tratamiento, mejorando un 7oi como se ver~ en el au­

dlograma siguiente. 

dB 
-10 . .. 

o .. 
10 ;:.-:. , ... 
20 - Audlogr;ima izquierdo despu~s de 
30 
40 

30 d 1 as de tratamiento. 

50 
60 
70 
80 
90 

100 
110 

.125 .250 .SK lK 2K 4K "' Hz 



Caso N' 6 

ESTA 
19SAUS 

TESIS 
DE li\ 

ID DEBE 
ü,JUOTECA 

Masculino de 54 aílos de edad, casado. comerciante ambulante 

sin antecedentes famll lares ni personales de 1mportancJa. -

al despertar 4 dlas antes de su consulta presentó hipcacu-­

sla y acófeno de tono agudo del oldo derecho, no vértigo nt 

otra slntomdtologla, a la exrlor,1cl6n mostró T/A de 140/90 

mmHg, la otoscopia fue norm,l!, no pr('sentó datos de fistula 

laberfntlca, Jos dla:pdsones: Weber se lilteraJizó a Ja iz-­

quterda, Rinne positivo bJlateral con acortamiento de la -­

conducción Osea del lado izquierdo comparado con el derecho 

con los diapasones de 256 y 512 llz. Los examenes del lilbor~ 

torio fueron normales y un ECG tambt~n fue normal. se les~ 

ltcltó Ja audlometrla con logo. timpanogrilma y reflejo est_! 

pedl al. 
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17 dli!s de tratamiento. 

4 dias de haber Iniciado la 
sordera súbita. 

La audJometrta mostró una hipoacusla sensorlneural me­

dia en la zona del habla. el tlmpanograma fue tipo "A" y el 

reflejo estapedial mostro reclutamiento entre las frecuen-­

clas de JODO a los 400D Hz. la logoaudiometrla con recluta­

miento como lo demuestra la graflca. 
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El tratamiento fue con esteroides. vJtaminilS By vasodJlal! 

dores, su recuperación fue de un 100 i en 17 dlas comprob! 

da con audlometrla. el paciente acudlo 6 meses después sin 

volver a presentar slntomatologla Otlca. 
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Caso Nº 7 

Femenina de 20 anos, aparentemenete sana, presento acüfenos 

de tono agudo e hlpoacusla leve del ofdo derecho, sin vért! 

go nJ ninguna otra manlfestdc!On, su primera consulta fue a 

Jos 7 dlas de haber Jnlctado, no mostrO patoJogfa aparente, 

Jos diapasones con el 256 no lateralizaba y con el 512 fue 

dudoso, el Rlnne posltJvo bilateral. se soltcltO la audiom~ 

tria completa. 

dB 
-101---1-'~~.~1---+~t--j,, 

~~º~~~·~·~~~·~· 30 
40 
50•>----+---!~+--+~,_--l 

60•t---+---1~-t--+~+---< 
70•1--+-+-"l---+--+-I 
BOl---f---+-11---+--+-I 
90>----+---+~-+--+~+---l 

IOOt---t---1~-t--+~+---< 
110'---'---'~'---'--"---' 

.125 .250 .SK IK 2K 41< EK 

22 dlas de tratamiento. 

7 dlas de haber lnlclado con Ja 
sordera slibJ ta. 

La audJometrfa con una hJpoacusJa sensorlneural superficial 

en el oldo derecho, los reflejos estapedlaJes mostraron un 

discreto reclutamiento a Jos 4000 Hz. el tlmpanograma fué 

normal, La Jogoaudlometria con descrlmfnactOn del 100 X a -

los 55 dB. 

Se trató con el mismo esquema de los pacientes anteriores -

teniendo una recuperación del 100 X en 22 dlas, la paciente 

acude 1 ano después a control, sin datos ni slntomatoJogfa 

de sordera súbita. 

En Ja siguiente pagina se encuentra la logoaudlometrla. 
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Logoaudlometrla del caso tt~ 7, donde muestra que la descrt­

mlnación se encuentra a los 55 dB, tiene caracterlsttcas -­

normales. 
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Caso N11 8 

Femenina de 57 años de edad, hipertensa controlada con alfa­

metil dopa 250 mg cada 12 hrs desde hace 6 anos, obesa y con 

mucha tensión emocional con uno de sus hijos. Inicia hace 6 

meses al estar discutiendo con su hijo (drogadicto), con acú 

feno de tono agudo e h1paacus1a izquierda, leve sensación de 

vértigo, el vértJgo desapareció u la semana, fue llebada al 

médico el que solo recetó tranqu1 lizantes y sedantes. Lapa­

ciente continuo con la hlpoacusJa y el acúfeno del oldo lz-­

qulerdo. A la explor~clón ffs1ca no reveló patologla oto!Og! 

ca ni neurológica, solamente los diapasones se encontraban : 

Weber lateralizado a Ja derecha (256 y 512), Rlnne positivo 

bilateral pero disminuido el izquierdo comp<lrado con el de­

recho del mJsmo paciente. la T/A se encontraba en 150/90 mm 

de Hg. No mostraba alteraciones retlnlanas hlpertensJvas y 

los examenes del laboratorio fueron normales, el ECG tiene 

caracter(stlcas normales como también nos fue reportado. Se 

mando realizar audlometrla completa y los resultados fueron: 

... 
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Audlograma 6 meses 
haber Iniciado con 
Ít1:Crblta Izquierda • 

después de 
sordera 

i 
i 
1 ., 



La audiometrla fue reportada con una hlpoacusia sensorJneural 

profunda para todas las frecuencias (plana) del oldo izquier­

do, el tlmpanograma fue tipo ''A~, no hubo reflejo estapedtal 

tpsllateral pero si contralateral, la lo!'.)oaudiometrla mostró 

reclutamiento como se ve en la Siguiente gr~f1ca: 

~ -- -

: u ' u,, u,, u ' u o 111e¡ 1 u ,. "" " ó 00 

O E C I B E l E S 

A Ja paciente se le trató solamente con vasorlllatadores del -

tJpo de la clnaractna y un sedante ligero, pués no tenla caso 

utilizar esteroldes ni vttamlnJcos, el audtograma no se modi­

ficO en dos meses de tratamiento. lo único que disminuyo fue 

el acúfeno. 
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Caso N9 9 

Paciente masculino de 27 anos de edad, panadero, sin antece­

dentes de Importancia, quien es despertado por un acúfeno de 

tono agudo en el otdo Izquierdo, vértigo de moderada intensi­

dad, no refiriO hlpoacusia, acude 2 dlas después del lnlclO, 

ya estaba en tratamiento con ant1vertiglnosos y vasodilatado­

res. La explorac10n fue normal, los diapasones Weber taterall 

zado a la derecha y Rtnne positivo bllilteral, se realizó ese 

mismo dla audiometrla completa con los siguientes resultados: 

dB 
-101---+~+----+~+--t~" 

lo~º~j:,-~,j:¡-~,1~,¡:::~-=--j 
¡º~$;t;;$:;pt:j 
50,1---+-~f---i--t~+-----< 

60,1---r-~1---1---t~+----< 

70,1-+--+-+---+--+--l 
801--1--1---f-f---l--l 
901-+--+-+---,--+--l 

1001---1-~1---1----+~+----< 
110~~~-~~~~ 

• 125 .250 .SK IK 2K 4K !J< 

12 dlas de tratamiento. 

2 dias con sordera súbita. 

'" 

Audiometrla Izquierda con una hipoacusia neurosensorial para 

todas las frecuencias, el reflejo estapedlal con datos suges­

tivos de reclutamiento el Que se demuestra con la logoaudlom~ 

tria, no alcanzando el 100 l de descrimlnac!On, teniendo la -

curva de regresión fonémica característica de reclutamiento,­

como se prodr~ observar el la siguiente p!glna. 
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Audiograma del caso Nª 9 mostrando una curva caracterfstlca 

de reclutamiento por regresión fonémlca. 

Al paciente se le agrego esteroldes al tratamiento que ya te­

nta y presento una recuperación del 100 S en 12 dlas aproxim~ 

damente, la audlometrta de control se superpone en la audlom! 

tria•i:!e ingreso. 

El reflejo estapedlal vuelve a presentar una diferencia de -­

mas de 65 dS en comparaclOn con el umbral para tonos puros, -

la logoaudiometrfa presentó un 100 i de descrtmlnacl6n a los 

60 dB. 



87 

e o M E N T A R o s 

El audlograma es un grar1co que muestra 1.:i cal !dad de audlc!On 

en las frecuencias correspondientes y en decibeles. Puede pre­

sentarse en unidades de audición o bien en pérdida auditiva. 

Nos orienta al tipo de lesión; conductiva o sensorlneural, -

con su localtzación de la poslhle pato\ogla. En nuestro trab! 

jo utilizamos un audiómetro marca Ma1co ~odelo MA-24 y una -

camara sonoamort1guada. 

Para la logoaudlometrla es utilizado el mismo equipo y slem-­

pre las realizó Id mtsmd persona (le'cnlca en audlologfa), Pa­

ra el ttmpanograma y el reflejo estaped1al se uttl1z6 el lmp~ 

danctometro Madsen Electrónics modelo Z0-73. 

Debemos recordar que la .:iudiometrla el reflejo estapedlal y -

la logoaudlometrla nos dan una ldea real de la topograf1a de 

la leslón; as( tenemos que, Id audlometrfa nos dice el sitio 

lesionado de la cóclea yd que la arteria auditiva Interna con 

sus ramas terminales son especificas para dichas porciones de 

éste órgano auditivo y del l~berinto posterior (ver esquema 

en la siguiente p~glna), desde luego a la audlometrla se le 

debe agregar los estudios que confirmen que la lesión se en-­

cuentre en la cóclea como es el reflejo estapedlal y la logo­

audiometrla, éstas dos pruebas nos confirman si existe reclut! 

miento que es un dato confiable de lesión coclear. 

La distorctón de volumen también llamada reclutamiento, con-­

slste en la capacidad de ciertos oldos hlpoacuslcos, que no -

perciben a Intensidades cerca del limen, para olr con igual o 

mas potencia que el oldo normal a grandes Intensidades. Desde 

la comunlcac!On de Dlx, Hallplke y Hood en 1948, se admite -
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ARTERIA AUDITIVA INTERNA 

Rama apical· Rama medlal Rama basal Rama vestibular 

Arteria coclear. P.D. Arteria cocleo-vesttbular 

Arteria coclear 

Arteria auditiva interna 

Arteria cerebelosa·anterolnfertor o basltar 
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como seguro Que et reclutamiento aparece cuando est~n altera­

das las células del órgano de Cort\, no encontr~ndose en tas 

demAs lesiones a lo largo de la vla a11d1tlva. La Importancia 

de lste fenómeno fue grande : del d1agn6st1co diferencial el! 

slco en h!poacus1as de conducctón y ne11rosensonsoriales se -

llegó a la clastficaclón de éstas últimas en corttpatlas y l~ 

sienes retrococleares; un paso mA~ para el topodlagnósttco de 

la vta auditiva. Cada dla son m~s numerosos los métodos que -

se ocupan de hallar el reclutarn1ento aud1t1vo, aparecen nue-­

vas técnlcas que son casi todas mod1ftcación de las anterlo-­

res. Entre las pruebas mis utilizadas ~e encuentran 

-Métodos por equ1parac16n (Dalance b1aural monotonal (Fowler) 

Balance monoaural b1tonal (Reger) y la Curva de fones. 

-Métodos de limen diferencial mtnimo: Moduladas, Umbral de mo 

dulaclón (Lüscher-Zwlslocki), pruebas de North-Western (Jer­

ger), rltmicas, pruebas de Denes Ndunton, arrltmicas y ta -­

s.1.s.1. (Jerger. Lassman y Hardford). 

-Métodos de Investigación de umbrales sobre campo auditivo: -

Umbral de algtacusla, pruebas de umbrales de intensidad (Wal 

son y Talan). 

-Métodos con enmascaramiento y ruido: Prueba de Bruine-Altes­

Hutzlng, prueba de Langenbeck y prueba de Bocea. 

-Métodos de fatiga acústica: Preestlmulatoria-AdapataclOn (Ho 

od), pruebas de fatiga posestlmulatortas y Tone Oecay. 

-Método del umbral diferencial autom~ttco: Audlograma de von 

Békésy. 

-Métodos que relacionan intensidad con duración del esttmuto: 

Mlskolczy-Fodor y R.l.T. 

-Método con la palabra: Logoaudlometrta. 

-Impedanclometrla: medida del reflejo tlmp6nlco. 
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Sabemos que en el estudio de un paciente hlpoacúslco se tiene 

que llegar a un dloagnósttco ettol6g1co lo m~s r.ercano post-­

ble, ast como, a la localilación de la lesión (topografta), -

en el presente estudio nos vimos limitados a realizar otro t! 
pode estudios por que en nuestra unidad carecemos ile ellos -

sin embargo cor1slderamos que los estudios que tenemos en mano 

son m~s que suficientes para orientarnos a un dtagnOstico en 

cuanto a la etlologla y topoqrafla de la leSIOn. 
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ANALlSIS DE LOS CASOS PRESENTADOS 

caso N• 1 
Este paciente presentó en formc1 brusca la pérdida de la aud1-­

cl6n sln tener antecedentes nl factores predtsponentes, lc1 h! 

poacusia fué reportada como sensortneural con calda en los 

agudos con reclut~miento por el ref\e30 tlmp~nico. Con la re~ 

puesta favorable a los medtcamentcs (~asodilatadores}, se pu! 

de llegar a las siguientes conclusiones: 

a).-Que la etlologlc1 es de ortgen vascular y de éstas la mod~ 

1 ldad de espasmo. 

b}.-Que la testón se encuentra en la cóclea, en la zona lrrl· 

gada por ta arteria cocleo-vestibular; por el tipo de hi­

poacusla y la presencta de vértigo. 

Caso N" 2 

Este caso es Igual a la anterior, deberemos teneren cuenta 

que en éste caso y el anterior el tnlc16 de tratamiento fue 

r!pldo, por lo que tienen una retuperaciOn excelente. 

Casa Nt 3 

En éste caso Ja hlpoacusJa sensor-lneural fuC para las frecuen. 

clas graves y no hubo vértigo, por medio de la logo y el re-­

flejo timp6ni~o y la buena respuesta al tratamiento, dectmos: 

a).-Que la lesión se encuentra en ta cóclea. 

b}.-Q~e la etiologla es la vascular, de éstas es el vasoespa! 

mo. 

c).-Que la'porci6n de la cOctea lesionada es el Area lrr~gada 

.Por la raÍRa._apl_cal, que es la rama terminal de la arteria 

coclear. propiamente dlc::ha. 
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caso N• 4 

La hipoacusla de éste paciente también es sensorlneural para 

Jos tonos agudos pero se diferencia de los casos 1 y 2 por no 

tener vértigo. existe reclutamiento, Su recuperación es exce­

lente con el tratamiento a base de vasodilatadores, podemos -

decir que: 

a).-La lesión se encuentra en la cóclea. 

b).-La etiologi'd es V<tscular teniendo Ja modalidad del espas­

mo por su excelente evoJur.16n. 

c).-EI area de la cóclea afectada es la que se encuentra 1rr1 

gada por la rama basal, rama terminal de la arteria vestl 

bulo-coclear. 

Caso N• S 

La hlpoacusia es sensorlneural, con presencia de reclutamJen­

-~o en la logoaudJometria y en el reflejo ttmpantco, su resul­

tado de la ganancia auditiva con el tratamiento fue de un 701 

aproximadamente, por lo que: 

a).-La lesión se encuentra en la cóclea. 

b).-La etlologla es la vascular y muy probablemente se deba a 

un espasmo, por su recuperación que calificamos como bue-

"'· 
c).-Que el &rea afectada de Ja cóclea es la Irrigada por la -. 

arteria coclear propiamente dicha. 

Caso Nll 6 

ta pérdla auditiva se encuentra en la zo~a del habla, reclut! 

miento en la logo-y ~eflejo .tlmp.1.nico, Se.deduce que : 

a).-~a leslOn se encue~tra eri ·1a-~óclea'.· 
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b).-La etlologta mas probable es la vascular y de {stas el e1 

pasmo. 

c).-La arterla afectada es la rama medial, rama de la arteria 

coclear propiamente dicha. 

Caso H' 7 

Este caso es igual al caso número 4, lo Qnlco que cambia es -

et otdo afectado, 

Caso H' B 

Esta paciente .·femenina de 57 anos de edad, que cursa con hl· 

pertenslOn crOnlca (aunque controlada), presento la hlpoacu-­

sla sensortneural a todas las rrecuenctas, e~lsttendo reclut~ 

miento en la logoaudtometrta, podemos decir que: 

a).-La lestOn se encuentra en la cóclea. 

b).-La etlologla es la vascular y de éstas la m6s probable es 

la embolia, sin embargo pudiese corresponder a una mlcro­

hemorragta causada por un aumento brusco de los vasos ar­

teriales de la cOclea por su hlpertenston. 

c).-La leslOn en la cóclea es ta que se encuentra irrigada -­

por ta arteria arteria coclear. 

d}.-La mala evolución de su padecimiento puede deberse al ti· 

pode leslOn y al tiempo que acudtO a consulta (6 meses). 

Caso H' 9 

La hlpoacusla sensorlneural superficial para todas las fre-­

cuencias, la presencia de reclutamiento nos hace pensar que : 

a).-la leslOn se encu.entra en la cOclea. 

b).-la etiologia es el espasmo. 
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c).-La porctOn de la cóclea afectada esta Irrigada por la ar­

teria coclear o también puede corresponder a la arteria -

auditiva interna en su tronco principal. 

Una de las lesiones mas frecuentes en la medicina son los es­

pasmo, se presentan mas frecuente de lo que se piensa, ya que 

todos mas de una vés hemos tenido acúfenos fugaces sin ningún 

factor predlsponente ni enfermedad existente. 

De todo lo anterior afirmamos que la sordera súbita de origen 

vascular se presenta con mayor frecuencia de lo reportado en 

la literatura universal. Se debe considerar una urgencia méd! 

ca y como tal se debe de estudiar para recibir el tratamiento 

especlftco lo mas rApldo que sea posible. 

Creemos que en nuestras investigaciones futuras llegaremos no 

tan solo a tener una hipótesis, sl no a confirmar las mismas 

,ya sea en animales de experimentación o en huesos temporales 

de pacientes que tubleron sordera súbita. Los adelantos cten­

tificos se encuentran en plena revolución, por lo que también 

estos nos facilitaran el diagnóstico mas exacto y ast poderle 

dar a nuestros pacientes el mejor de los tratamientos. 
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A R T E R 1 A A U D 1 T 1 V A 1 N T E R N A 

Arterla coclear 

(4) 

Arteria auditiva Interna 

(2) 

Arteria Cocleo-vestlbular 
(61 

,Arteria cerebelosa anterolnferlor o basilar 

Esquema de la arteria auditiva Interna y sus ooslbles sitios 
de lesión. 
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e o N e L u s O N E S 

Conociendo la lrrigacJOn del oldo interno, el mapeo de la có­

clea, el cuadro cllnlco, el resultado de la audlometrla,logo­

audiometrla, reflejo tlmp~ntco y la respuesta a los medlcame~ 

tos podemos llegar a tener una clara "HIPOTESIS ETIOLOGICA Y 

TOPOGRAFJCA DE LA SORDERA SUBITA". 

La slntomatologla va a depender del tipo de lesión vascular e~ 

tre las que se encuentran por orden de frecuencia a nuestro -

parecer: el espasmo, la trombosis. la embolia y Ja mtcrohemo­

rragla. Nosotros consideramos que el espasmo éste es el que se 

presenta con mayor frecuencia ya que en la mayorla de los pa­

cientes de éste estudio la sordera súbita fue reversible, so­

lamente en uno de ellos pudo tratarse de embolia. 

Los posibles sitios de les!On de la drteria auditiva desde su 

nacimiento pueden ser 10 (ver esquema) estos pueden estar en: 

1.-La arteria cerebelosa anterolnferior o en la basilar (de -

donde muy raramente nace la auditiva Interna). La sintomatol~ 

gla serla: Una hlpoacusla para todas las frecuencias, acúfeno 

de tono agudo, vértigo Intenso, ataxia y otras manlfestaclo-­

nes neuro!Ogicas. 

2.-La arteria auditiva interna (tronco). Las manifestaciones 

cllnicas son: Hipoacusta para todas las frecuencias, acOfeno 

de tono agudo, vértigo de moderado a intenso de tipo perlférl 

co, sin otras manifestaciones neurológicas. 

3.-La arteria vestibular. Aqul la única manifestación es el -
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vértigo de moderado a Intenso, de tipo perlférlco,Podrta ser 

interpretada ista lesión como una ''neuronltis vestibular"???. 

4.-La arteria coclear. la lesión a éste nivel tiene una stnto-

matolog1a manifestada con htpoacusla en todas las frecuencias 

acOfeno de tono agudo y el vértigo es leve o solamente sensa­

ción de Inestabilidad. 

5.-la arteria coclear propiamente dicha. la htpoacusia se ca­

racteriza por ser para las frecuencias graves y medios estos 

Olllmos en la zona del habla. Ho tienen vértigo ni sensaclOn 

de Inestabilidad. Los acOfenos son generalmente agudos. 

6.-la arteria cocleo-vestlbular. la h\poacusla es para las -­
• 

frecuencias agudas (altas), tos acúfenas aqudos y se acampana 

de vértigo ligero o sensación de Inestabilidad. 

7.·La rama apical, Solamente se manifiesta por una hipoacusla 

para los tonos graves, cast nunca es profunda. No se acampana 

de v~rtlgo ni sensación de inestabilidad. 

8.·La rama medial.La hlpoacusla ser6 para las frecuencias me· 

dlas o zona del habla, sin otras mantfestactones. 

9.·La rama basal. la hipoacusla en éste caso ser6 para los t~ 

nos agudos sln:mantfestaclones del laberinto posterior. 

10.·La rama ·vestibular. Su sintomatologla puede ser vértigo • 

ligero o_ solamente por una sensación de tnestabllldad. No hay 

~lpoacus~a. 
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