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[ N T R o D u e e [ o N 

El problem8 de la sordera es más 

profundo y complejo, si no más importante 

que el de la ceguera. 

La sordera es una desgracia mayor. 

Significa la pérdida del estimulo más 

vital. el sonido de la voz que trae el 

lenguaje, que m~eve los pensamientos y nos 

•antiene en la compañia intelectual del 

hombre " 

He len Keller. 



D E F I N I C I O N 

La hlpoacusla súbita se define como una 

hipoacusia neurosensor!al que aparece 

instantáneamente o que se desarrolla en un periodo 

de horas o algunos dias. 

VELOCIDAD DE INICIO. 

El inicio súbito de la hipoacusia es una de 

las caracteristicas más importantes de ésta 

enfermedad, la palabra súbita, sin embargo, incluye 

tipos diferentes de inicio de la hipoacusia: 

Inicio súbito: es aquella hipoacusia que se 

desarrolla en unos segundos, como si una 

conversación por teléfono hubiera sido interrumpida. 

Inicio durante el sueño: es darse cuenta de la 

hipoacusla al levantarse, situación en la que no 

puede ser determinado el. inicio, cuándo y cómo se 

desarrolló la hlpoacusia. 

Desarrollo de la hipoacusla en el transcurso de 

algunas horas hasta algunos dlas. 



La veloc~~ad de inicio de la hipoacusia fué 

considerada como insidiosa por Schuknecht (!) cuando 

se desarrolla en un periodo de una hora hasta 

algunos dias; como instantánea por Byl (t) cuando el 

periodo no excede a 12 horas y como tardia por Snow 

(1) cuando la hipoacusia se desarrolla en un periodo 

mayor a 12 horas hasta algunos dias. 

SEVERIDAD. 

La 

y puede 

paciente, 

percepción 

severidad puede variar de media a severa 

ocurrir a diferentes frecuencias para cada 

el médico debe cerciorarse de que la 

de la hipoacus.la es en ausencia de 

cualquier componente conductivo. 

La severidad de la hipoacusia puede ser· descrita por 

el paciente en términos como "audición completamente 

eliminada". ºvoz baJa" o ºvoz cuchichean te". Debe 

tomarse en cuenta que una hipoacusia pre-existente 

como el trauma acústico, la presblacusia o alguna 

otra enfermedad incrementan la hipoacusia en la 

sordera súbita. 



H I S T O R I A 

La h!poacuo!a súbita probablemente ha 

existido con la humanidad desde sus inicios, resulta 

fácil imaginar como un golpe en la cabeza o una calda 

pueden dar como resultado un traumatismo del hueso 

temporal y una hipoacusia súbita. 

En 1860 Everberg (2) reportó el primer caso 

de hipoacusla súbita secundaria a parotlditis. 

En 1861 Próspero Meniere describió claramente 

un caso de hipoacusia súbita bilateral. 

En 1894 Politzer (2) en su texto Enfermedades 

del oido no discute la hipoacusia súbita 

especifica•ente, pero describe un tipo de enfermedad 

del aparato acústico que ocurre sin una causa 

conocida y se relaciona con una inf luencla externa, 

lo cual puede implicar a la hipoacusia súbita. 

En 1944 el desarrollo del audiómetro aumentó 

la presición del diagnóstico y DeKleyn (2) reportó la 

primera serie de paciente~ con hipoacusia súbita. 



CARACTERISTICAS GENERALES 

INCIDENCIA. 

Morrlson y Booth (2) reportaron una 

incidencia de hipoacusia súbita en el 2.8% de 

pacientes no seleccionados en la consulta otológlca, 

las causas fueron múltiples e iban desde la fractura 

del hueso temporal hasta la de tipo ldiopatico. 

El reporte de lncldencla total de hlpoacusla 

súbita después de varias investigaciones es de 5-20 

casos por cada cien mil pacientes al año. En Estados 

Unidos Jaffe (2) estimó la incidencia de 5 por cada 

100,000 y en Europa Van Caneghem (2) estimó la 

incidencia de 10 por cada 100,000¡ sin embargo, la 

verdadera incidencia debe ser mayor por aquellos 

casos de hipoacusia súbita y recuperación rápida que 

no han buscado atención médica. 

EDAD. 

La media de la incidencia por edad para la 

hipoacusia súbita es de 46 años aproximadamente y no 

tiene grandes variaciones con la edad. La incidencia 

más baja se ha reportado de 4,7 por cada cien mil en 



en la década de los 20 a 30 años de edad y la 

lncldencia más alta es de 15.8 por cada cien mil en 

la década de los 50-60 años, notando por lo tanto un 

incremento de la frecuencia con la edad avanzada. No 

existen datos de pacientes más Jóvenes, quizás por 

la imposibilidad de que nos comuniquen su hipoacusia 

como en el caso de los infantes (2). 

SEXO. 

Shaia y Sheehy (2) revisaron una gran serle 

de 1,220 casos de hipoacusia súbita y encontraron 

una distr ibuclón cas·i similar en cuanto a sexo. 

Combinando las series de Van Caneghem, By!, Mattox y 

Simmons y Van Dishoeck y Bierman (2) dan un total de 

391 pacientes de los cuales 200 son hombres y 191 

son mujeres. 

LADO AFECTADO. 

La mayor ia de los reportes ·indican que tanto 

el oido derecho como el izquierdo son igualmente 

vulnerables, Goodhlll (2) reporta sin embargo, una 

preponderancia de 2:1 en el oido izquierdo en 

pacientes con diagnóstico de hlpoacusla súbita y 

fistula perilinfática. 
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RIESGO DE AFECCION BILATERAL. 

La incidencia de afección bilateral varia 

del 1-80%. En 1976 Aldous (2) revisó la literatura y 

encontró que 57 (aproximadamente el 10%) de 592 

pacientes 

bilateral. 

reportados tenian hlpoacusla súbita 

En la enorme serle de Shala y Sheehy la 

incidencia de enfermedad bilateral es del 4% y en la 

mitad de los casos la hlpoacusla súbita fué 

simultánea en ambos oidos. 

Existe el riesgo de enfermedad de Maniere 

secundaria a hipoacusia súbita y se presenta en el 

de los casos Por lo que son necesarias 

evaluaciones repetidas para poder detectar este 

diagnóstico. 

Los episodios de vértigo también pueden ser 

secundarios a hlpoacusla súbita. Nadol Y 

colaboradores (2) han reportado vértigo secundario 

en pacientes que tenian hipoacusia profunda y sus 

episodios de vértigo se desarrollaron después de un 

período latente muy variable; se ha concluido que 

esta condición patológica puede considerarse como 

una variante de la enfermedad de Maniere. 



Existe otra variante de la enfermedad de 

Maniere que es la hipoacusla fluctuante secundaria a 

hipoacusia súbita y ocurre en el 16~ de los 

pacientes con un riesgo del 6~ de que desarrollen 

hipoacusia fluctuante bilateral. 

Heller y Linderberg (2) han reportado 2 

casos de hipoacusia súbita neurosensorial progresiva 

después de una aparente estabilización de la 

hipoacusia súbita. 
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D 1 A G N O S T 1 C O 

Se han descrito criterios para el 

diagnóstico de la hlpoacusla súbita por el Sudden 

Deafness Research Committe of the Health and Welfare 

en 1973 (3). 

l. Citarlos para el diagnóstico de hipoacusia 

súbita. 

a) Mayores: 

J, Inicio súbito de la hlpoacusia 

2. Htpoacusta neurosensorlal usualmente severa 

3. Etlologia desconocida. 

b) Menores: 

J. Puede estar acompañada de vértigo 

2. Puede estar acompañada de vértigo, náuseas y/o 

vómito sin episodios recurrentes. 

3. Sin afección de otros pares craneales a excepción 

del nervio auditivo. 

Diagnóstico definitivo: todos los criterios 

descritos. 

Diagnóstico probable: criterios mayores 1 Y 2. 
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11. Criterios para el diagnóstico de la hlpoacusla 

súbita por parotldltls (revisados en 1987). 

a) Definitivo: 

t. Pacientes con 

como 

signos 

hiperemia parotldltls 

parótida y submaxilar que 

clinlcos evidentes de 

a nivel de la glándula 

desarrollan hlpoacusla 

severa aguda en un periodo de 4-18 dlas desde el 

inicio de la hiperemia. 

2. Pacientes sin evidencia cllnica de parotldltls 

pero 

altos 

que han tenido titules slgnlflcatlvamente 

de anticuerpos sérlcos antlparotiditis en 2-3 

semanas después del inicio de la hipoacusia aguda. 

b) Casi def inltivo: 

t. Pacientes en los cuales se han detectado 

anticuerpos lgM para parotiditis dentro de los tres 

meses posteriores al inicio de una hipoacusla severa 

aguda. 

111. Criterios para el diagnóstico de fístula 

perllinfática (revisados en 1983). 

J. Acúfeno, hipoacusia. sensación de oído tapado e 

inestabilidad que ocurren inmediatamente después de 
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un movimiento fisico 

incremento en el fluJo 

que 

de 

provoque un 

los líquidos 

rápido 

de los 

conductos semicirculares o la presión en la caja 

timpánica como un simple estornudo. 

2. Inestabilidad cuando artificialmente se aumenta o 

se disminuye la presión en el conducto auditivo 

externo y en el oido medio. 

a. Hlpoacusla neurosensorlal severa que se 

desarrolla en el periodo de algunos dlas. 

4. Presencia de acúfeno o sensación de "agua que 

corre". 

5. Vértigo, acúfeno, inestabilidad y sensación de 

oido tapado que se presenta después de un sonido 

explosivo. 

La fistula per !linfática 

hipoacusia. 

PRUEBAS DIAGNOSTICAS 

SUBITA.(15,17,18). 

l. HISTORIA CLINICA. 

puede ocurrir sin 

EN LA HIPOACUSIA 

Una cuidadosa historia clinica y exámen 
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otorrlnolaringológlco son escenciales, deben 

realizarse sistemáticamente preguntas dirigidas como 

el antecedente de vuelo aéreo, natación, clavados, 

esfuerzo fisico y enfermedades del tracto 

respiratorio superior. El fenómeno de Tullo se 

presenta en la fistula perlllnfátlca y se sospecha 

en un paciente que presenta vértigo al escuchar un 

ruido intenso. 

En el 70% de los casos la hlpoacusia súbita 

se acompaña de acúfeno que ocurre varias horas antes 

de perder la audición, puede ser similar a un rugido 

y desaparecer en un mes aproxlmadamnte, aunque es 

imposible descartar la posibilidad de que persista. 

El vértigo es variable, el 40% de los 

pacientes tienen un vértigo leve o pasajero y el 10% 

presentan un vértigo lncapacltante de 4 a 7 dlas 

para perslatir después de una manera más leve, suele 

iniciarse acompañado de slntomatologia 

neurovegetativa. 

Debe siempre descartarse a la exploración 

fislca cualquier componente conductivo de la 

hlpoacusla. 
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2. EXAMENES DE LABORATORIO. 

-Bidmetria hemática completa 

-Velocidad de sedimentación eritrocítica 

-Glicemia sérica 

-Prueba de tolerancia a la glucosa 

-Nitrógeno uréico 

-Proteínas totales 

-Refación albúmino-globullna 

-Colesterol total 

-Fracción lipídica 

-Tr igllcér idos 

-Serologia para sifilis 

-Titulas de anticuerpos antivirales 

-Pruebas de coagulación: Consumo de protrombina (que 

se encuentra aumentado en el 40~ de los casos). 

Conteo plaquetario, tiempo de protrombina y tiempo 

parcial de tromboplastina. 

3, EVALUACION AUDIOLOGICA. 

Desde 1944 con el advenimiento del 

audiómetro se puede realizar de una manera más 

precisa el diagnóstico de la hipoacusia súbita. 
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La evaluación audiológica de un paciente con 

hipoacusia súbita incluye: 

1. Función coclear: 

- Audiometria tonal 

- Logoaudiometria 

- Pruebas de reclutamiento 

- Pruebas de adaptación patológica 

- Potenciales auditivos evocados de tallo cerebral. 

2. Función vestibular: 

- Electronistagmograf ia (ENG) 

- Pruebas calóricas 

- Prueba de Hennebert 

AUD!OMETR!A TONAL. 

El 

conducción 

aud!ograma 

aérea y 

de 

ósea 

tonos 

nos 

puros de la 

confirmará el 

diagnóstico de una hipoacusia neurosensorial. No 

e~iste un patrón especifico de la audiometrla tonal 

y la pérdida auditiva puede variar de superficial a 

profunda o bien llegar a la anacusia. Es más 

fr~cuente la pérdida para tonos agudos aunque en 

etapas iniciales puede presentarse como pérdida para 

tonos graves como se observa en la h1Poacus1a súbita 

que se acompaña de vértigo. 
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Rubin (14) en 1968 clasificó la hipoacusia 

súbita de acuerdo a su severidad y su configuración 

audlométrica en : 

TIPO : Hlpoacusia para tonos graves con elevación 

de los umbrales en 2000 a 8000 Hz. y depresión 

severa en la discriminación del lenguaje. 

TIPO 11 Pérdida de 50-60 deciboles para las 

frecuencias del lenguaje (500-2000 Hz.) y pérdida 

considerable por arriba de los 3000 Hz. EKiste 

además una depresión severa de la discriminación de 

la palabra. 

TIPO 111 : Anacusia y discriminación no favorable. 

Sheehy (14) en 1960 clasificó la hipoacusia 

súbita en 4 grupos : 

Hipoacusia de tonos graves. de tonos agudos, total y 

plana. El tipo más común de acuerdo a su 

clasificación y estudio es la de tipo plano en el 

41"· seguida de la de tonos agudos en el 29"· la de 

notas graves se presenta en el 17" y la sordera 

total en el 13". 

15 



LOGOAUDIOMETRJA. 

Confirma el tipo de h!poacusia 

neurosensorial. se observa por lo general un lento 

ascenso en la discriminación del lenguaje aunque 

puede presentarse regresión fonémica o haber un 

comportamiento neural no acorde con los umbrales 

tonales obtenidos (24). 

PRUEBAS PARA DETECTAR RECLUTAMIENTO. 

daño 

Son pruebas que nos sirven para detectar 

coclear e incluyen: Aud!ometria automática de 

Short Increment Sensit!vity lndex (SIS!), Bekesy, 

prueba de Fowler y el reflejo estapedial. El daño 

coclear se detecta en la audiometria automática de 

Bekesy como un trazo tipo 11, en las pruebas de 

Fowler y SISI se observa una mejoria paradógica de 

la audición y el reflejo estapedial se presenta 

antes del umbral tonal obtenido. 

PRUEBAS PARA DETECTAR ADAPTACION PATOLOGICA. 

Son pruebas que nos indican daño 

retrococlear como causa de hipoacusia súbita e 

incluyen·: Audiometria automática de Bekesy, tone 

16 



decay o prueba de decaimiento del ref leJo estapedial 

Y la prueba de carhart. 

La audlometria automática de Bekesy nos muestra un 

trazo tipo !!! o tipo IV y el tone decay se 

encuentra 

Carhart. 

positivo al igual que la prueba de 

POTENCIALES EVOCADOS AUDITIVOS DE TALLO CEREBRAL· 

Es un registro de la actividad eléctrica 

funcional de la vla auditiva, su uso es limitado en 

el diagnóstico de la hipoacusia súbita porque sólo 

nos indica la topograf ia de una lesión, nos es sin 

embargo más útil en el pronóstico de la recuperación 

funcional. 

ELECTRON!STAGMOGRAFIA. 

Es un registro electrof isiológico que 

proporciona información sobre los sistemas 

oculomotor y vestibular (25). 

Son un conjunto de pruebas de utilidad diagnóstica 

para la hipoacusia súbita acompañada de 

sintomatologia vestibular que nos indican la 

topografia de una lesión, estas pruebas incluyenñ 

17 



A) Sacadas de búsqueda o prueba de calibración : el 

resultado en la hipoacusia súbita puede ser desde 

normal hasta una dismetría ocular en casos de lesión 

central. 

B) Rastreo pendular: con resultado desde normal como 

en el caso de la hipoacusia súbita idiopática hasta 

encontrar un rastreo sacádico o atáxico en lesiones 

centrales. 

C) Nistagmus 

perilinfática el 

presente en el 

espontáneo: en casos de fistula 

nistagmus espontáneo se encuentra 

33% de los casos (16,24). Debe 

tomarse en cuenta que en casos de lesión central 

también esta presente el nistagmus espontáneo. 

O) Nistagmus optoquinético: pueden ser normales en 

los origenes viral e idiopático o bien con asimetrla 

o con tendencia a la micrografia en la etiologla 

vascular y la de tipo central. 

E) Pruebas rotatorias o de giro alternante: en caso 

de hipoacusia súbita por ototóxicos se encuentran 

abolidas. 

Las pruebas rotatorias incluyen: vestibular puro, 

optovestibular y prueba de fijación visual, esta 

última con mayor importancia para detectar lesiones 

centrales. 

18 



Pruebas calóricas. 

Es una -Prueba de estlmulación térmica al sistema 

vestibular periférico (al conducto semicircular 

lateral por el método de Hallpike). 

La respuesta puede estar abolida en casos de 

neurinoma del acústico intracanalicular (26) y 

exagerada en casos de leslones centrales. 

Prueba de Hennebert. 

El signo de Hennebert consiste en una prueba de 

fistula laberintlca positiva sin evidencia cllnica 

de enfermedad del oido medio. Este signo puede ser 

positivo taabien en casos de enfermedad de Menlere y 

en la sífilis congénita. 

En caso de fistula laberintica derecha, por eJemplo, 

la eat1mulac16n con presión positiva en el conducto 

auditivo externo derecho provoca nistagmus hacia el 

mismo lado acompañado de vértigo. Esta prueba 

resulta positiva en el 41% de los casos (16,18). 

Nlstagmus postura!. 

En caso de fistula laberintlca se encuentra positivo 

en el 76% de los casos, el nistagmus postursl se 

busca con la maniobra de Nell Barany. 
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4. FUNCION DE LA TROMPA DE EUSTAQUIO. 

Existen controversias en éste punto y 

Simmons (14) en 1968 aconseja no exponer las 

membranas laberintlcas a los cambios de presión en 

el oido medio. 

5. RADIOLOGIA DE HUESO TEMPORAL Y COLUMNA CERVICAL. 

Los estudios radiológicos comprenden placas 

simples comparativas de mastoides y de columna 

cervical con la finalidad de descartar otras 

pato logias como espondilitis anquilosan te, 

colesteatoma primario y neurlnoaa del 

se sospecha de un neurlnoma del 

mastoiditis, 

ac6stico, si 

ac6stico deben complementarse los estudios con una 

tomografia computada de ambos conductos auditivos 

internos y en caso de que no aporte la información 

requerida debe complementarse con una mlelografia de 

fosa posterior. 

6. PUNCION LUMBAR. 

No a todos los pacientes con hipoacusia 

s6bita se les debe realizar una punción lumbar, sólo 

en aquellos en los que el resto de los exámenes nos 

20 



hagan sospechar 

pontocerebeloso, 

de 

una 

esclerosis múltiple o 

un tumor del ángulo 

menlngoencefalltis, una 

el antecedente de un 

traumatis•o como causa de hipoacusia súbita y sea 

necesario investigar las caracterlsticas del liquido 

cefalorraquldeo. 
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H 1 S T O P A T O L O G 1 A 

En 1861 Próspero Maniere (4) fué el primero 

en estudiar el hueso temporal de un paciente que 

habia muerto cinco dias después del diagnóstico de 

hipoacusia súbita en ambos oidos acompañada de 

vértigo y encontró entonces un material plástico 

rojo en los conductos semicirculares que no 

se encontraba en la cóclea ni en el vestibulo. 

Las descripciones histopatológicas varian, 

quizás porque todos los especimenes postmortem son 

obtenidos tiempo después de la hipoacusia súbita y 

de pacientes 

recuperación. 

que han tenido poca o nula 

Los hallazgos se han clasificado por 

el área de afección priaaria. 

A)COCLEA: Se han encontrado anormalidades 

principalmente en el laberinto coclear y éstas 

consisten en atrofia y desplazamiento de la membrana 

tectoria, atrofia del órgano de Corti y de la estria 

vascular, con ganglio espiral conservado y sin 

tejido fibroso ni de osificación. Estos hallazgos 

son similares a aquellos pacientes con infección 

viral; en pacientes con pollcondritis e hipoacusia 
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súbita se ha encontrado además fibrosis y 

osificación de la cóclea. 

B)GANGLIO ·ESPIRAL: En pacientes con hipoacusia 

súbita asociada a infección del tracto respiratorio 

superior se ha encontrado una pérdida completa de 

las células del nervio ·coclear y preservado el 

órgano de Corti. 

C)DIFUSA: Los hallazgos de tipo difuso solo se han 

encontrado en animales de experimentación después de 

haberse les interrumpido la irrigación, se han 

encontrado profundamente afectados el ganglio 

espiral y la parte final del órgano de Corti con 

posterior proliferación fibrosa y osificación. 

D)RUPTURA DE _ MEMBRANAS: Ha sido producida 

experimentalmente en gatos y se encontró ruptura de 

la' membrana coclear, pérdida marcada de las células 

del ganglio espiral y otros cambios inespecif icos 

membranosos en el laberinto coclear. 

Otros autores han clasificado los hallazgos 

histopatológicos de acuerdo a las etiologias más 

frecuentes (4): 
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A) Rubeóla materna e hlpoacusia súbita: Se encuentra 

colapso de la membrana de Reissner, atrofia de la 

estrla vascular, membrana tectorial enrrollada y 

cubierta de epitelio simple, cambios 

hlstopatológlcos lnespecif lcos en el órgano de Cortl 

y anormalidades saculares. 

B) Sarampión e hlpoacusla súbita: Degeneración del 

órgano de Cortl, membran tectorial deformada, estria 

vascular atrófica, pérdida de las neuronas 

cocleares, pared sacular colapsada y epitelio 

sensorial degenerado en el sáculo y granulo•as en el 

utricu10. 

C) Parotidltis e hipoacusia súbita: Se encuentra 

atrofia de . la membrana tectorial, de la estria 

vascular y del órgano de Cortl, membrana de Reissner 

colapsada y pérdida moderada de las neuronas de la 

vuelta basal de la cóclea. 

D) Faringitis y/o neumonia e hipoacusia súbita: 

Degeneración o atrofia del órgano de Corti, atrofia 

de la estria vascular y de la membrana tectorial Y 

en un solo caso se ha encontrado ausencia co•pleta 

de las células de la mácula secular y colapso de la 

membrana sacular. 
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Cuando las lesiones en el oldo interno son 

producidas por infecciones diseminada por via 

hematógena, la patologla se limita primariamente a 

la estria vascular y a la membrana tectorlal en el 

sistema endol!nfát!co y en el órgano de Corti. 

Cuando por el contrario lás lesiones son producidas 

por contigüidad de infección en la cavidad craneal, 

se presenta degeneración de los elementos neurales 

en el canal de Rosenthal, hueso de neoformación y 

fibrosis en el espacio perinlinfático, dueto 

dilatado y cambios degenerativos en el 6rgano de 

Cortl. 
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e L A s 1 F 1 e A e 1 o N 

La hlpoacusla súbita fuá clasificada por 

Jaffe (18) en dos grupos de acuerdo a su etlologia: 

l. Lesiones localizadas en el hueso temporal. 

a. Neurlnoma del acústico 

b. Tumor del ángulo pontocerebeloso 

c: Fistula de la ventana oval y/o la ventana redonda 

d. ·Aneur is•a de la ar ter la cerebelosa lnfer lor 

¡¡, Lesiones sistémicas que afectan el bueno 

te•poral 

a. Infecciones virales que afectan la cóclea 

b. Estados de coagulación acelerada 

c. Hipervlscosidad sanguinea 

- pollcitemia vera 

- macroglobulinemia 

d. Arterioesclerosis secundaria a: 

- edad avanzada 

- hipertensión arterial 

- diabetes mellitus 

- hlperllpldemla 
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e. Enfermedades de la colágena 

f, Sifllis, esclerosis múltiple, etc. 
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El 

bilateral 

daño 

es 

E T 1 O L O G 1 A 

súbito de la audición un! o 

un sintoma, no una enfermedad, 

Hallberg,1956 (2). Son muchas las enfermedades que 

se han relacionado con la et!ologla de la hipoacusia 

súbita: 

45" Infecciosas 

23" ldiopátlcas 

20" Traumáticas 

6" Vasculares 

1% Misceláneas. 

CONGENITA. 

No se han reportado casos de hipoacusia 

súbita al nacimiento ni cerca de el, pero existe 

una posible predisposición genética para la 

hipoacusia súbita, las causas que la pueden 

Predisponer son un cond4cto endolinfático Y/o un 

espacio perinlinfático anormal, un conducto auditivo 

interno estrecho o estenosado y anormalidades en las 

ventanas oval y redonda. 
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Existe un mecanismo implosivo y explosivo 

para la· ruptura de membranas laberinticas y las 

anormalidades congénitas podrian incrementar la 

posibilidad de ruptura. Está reportado el caso de 

una muJer de 19 años con hlpoacusla súbita y estribo 

congénitamente deformado (12). 

INFIAMAIQR!A. 

Incluye 

auto inmune. 

el origen viral,bacteriano y 

Ciertos tipos de infección viral están 1ntlmamente 

asociados a la hlpoacusia súbita y se presume que 

tienen una relac~ón causa-efecto bien establecida. 

PAROTIDIT!S. 

La parotldltls es conocida desde los tiempos 

de Hlpócrates, sin embargo fué hasta 1802 que Hlnze 

(6) sugirió la asociación de parotldltls e 

hlpoacusla súbita. La incidencia de sordera por 

parotldltls es de o.os~ por cada 1000 casos. en 

Estados Unidos el 5~ de los sordomudos son casos 

secundarios a parotiditis. 
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La proporción de los niños escolares con 

sordera unilateral es de aproximadamente 0.1% de 

todos los niños de edad escolar (6). 

Lenhart (6) fué unos de los primeros en atribuir la 

sordera 

proporción 

unilateral a la parotiditis dando una 

del 68%, mientras que Everberg (6) 

solo el 4%; creemos que la disparidad se 

la dificultad para los investigadores, los 

reporta 

debe a 

padres y los pacientes en edad infantil de reconocer 

el daño de la audición cuando ocurre en un solo 

oido. 

La parotiditis provoca sordera profunda 

unilateral infantil y los pacientes pueden tener el 

antecedente de parotiditis o bien solo haber 

desarrollado anticuerpos sér!cos que reaccionan 

positivamente al virus de la parotiditis. 

Para detectar anticuerpos antiparotiditis Ya 

no utilizan pruebas como los inhibidores de la 

hemaglutinación o los f iJadores de complemento desde 

que se demostró que 

disminuyen diariamente 

éstos titulos de anticuerpos 

después de la infección, 

mientras que la determinación para el diagnóstico 
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puede requerirse mucho tiempo después. Es por ésto 

que se ha retornado a pruebas de neutralización o de 

determinación de anticuerpos lgG utilizando el 

método de ELISA, ambas . tienen una especificidad 

superior en términos de mejor capacidad de retener 

por más tiempo los titules de anticuerpos. 

De acuerdo a estudios inmunológicos 

recientes se ha descrito que la determinación de 

anticuerpos lgG utilizando el método de ELISA es 

positivo en el 14.2% de los niños menores de un año 

aparentemente sanos (5). 

La afección del oido interno por parotiditis 

se divide en 

endollnfátlca y 

dos 

con 

tipos: con 

meningitis, 

laberintitis 

ésta última 

condición se presenta en el 5t de los casos de 

parotldi tls. 

Las pruebas ser o lógicas para la 

determinación de infección por parotiditis se basa 

en los titulas de anticuerpos en muestras de suero 

pareadas y ésto no siempre es fácil . 
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Si la primera muestra de suero se colecta 

tarde, los titulos de anticuerpos pueden ser altos y 

entonces ya no será necesario recolectar la segunda 

muestra. Los anticuerpos lgM aparecen pronto en el 

suero después de la infección y son detectables en 

un periodo de tres meses, por lo tanto si en una 

determinación los anticuerpos para la parotiditis 

son altos, indica que el paciente ha tenido la 

infección en los últimos tres meses. 

El riesgo de lnfección por parotiditis es 

más frecuente en niños de años de edad y se conoce 

que es una de las causas de hipoacusia 

neurosensorial severa e irreversible en la mayoria 

de los casos, ya sea que se presente la parotlditls 

en forma clínica o subclinica. La hipoacusia súbita 

es causada por parotlditis subclinica en el 5% de 

los pacientes adultos. es interesante saber que solo 

1 de 20,000 desarrollará hipoacusia. 

La vacuna contra la parotidits está recomendada para 

aquellos casos con oldo único para prevenir que la 

infección por parotiditis dañe el oido sano. 
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HERPES SIMPLE. 

La etiologia viral es sugerida por muchos 

autores como la causa más común de hlpoacusla 

súbita, basada por supuesto en numerosas evidencias 

serológlcas y hallazgos histopatológlcas. 

De toda la variedad de virus implicados, el grupo 

del Herpes virus provoca una infección latente y 

recurrente en los humanos y es la razón de que se 

haya relacionado recientemente el Herpes virus e la 

hipoacusia súbita. 

Se realizan pruebas para detectar 

anticuerpos del Herpes virus en muestras sérlcas 

seriadas del paciente, se utilizan pruebas de 

neutralización y fijación de complemento pera 

detectar la evidencia de infección y explicar el 

mecanismo de la misma. 

Aunque aún no se ha demostrado la evidencia 

del secuestro del virus Herpes simple en las células 

del ganglio espiral,es bien conocido que el virus 

tlene la propiedad de producir infección latente en 

los ganglios trigémino y espinal. En estudiós con 
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ratones se observa que el virus Herpes simple en el 

laberinto son similares a las observadas en el hueso 

temporal de algunos pacientes con hipoacusia súbita 

( 7' 8). 

SJNDROME DE RAMSAV HUNT. 

En 1907 J. Ramsay Hunt (8) describió un 

sindrome en el cual la patologia se atribuye al 

ganglio geniculado y consiste en afección del oido 

externo por el virus Herpes zoster acompañada de 

parálisis facial, desde entonces éste sindrome lleva 

su nombre, posteriormente Hunt observó acúfeno 

seguido de una disminución progresiva de la audición 

en el oido afectado. 

Este 

una neuritis 

infección por 

síndrome se 

periférica 

el virus 

ha descrito también como 

múltiple causada por una 

Herpes zoster en la cual 

pueden afectarse tanto las ·neuronas motoras como las 

sensitivas; de los 12 pares craneales, el nervio 

facial y el auditivo son los más frecuentemente 

involucrados en el Sindrome de Ramsay Hunt, los 
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nervios trlgémlno y glosofaringeo pueden resultar 

también afectados. 

Hunt clasificó el Herpes zoster de la 

extremidad cefálica del cuerpo de acuerdo al ganglio 

sensorial afectado, determinando el sitio de la 

erupción vesicular herpética: 

1.Herpes auricular (Herpes zoster del ganglio 

geniculado). 

2.Herpes 

Gasse'r). 

3.Herpes 

facial (Herpes zoster del ganglio de 

occipito-cervicai (Herpes zos ter del 

ganglio cervical). 

Clas1f ic6 también los diferentes tipos 

cllnicos del síndrome de Ramsay Hunt en tres grupos: 

1. HerpeR auricular (sin signos neurológicos) 

2. Herpes auricular con parálisis facial 

3, Herpes auricular con parálisis facial y 

sintomatologia auditiva. 

Los sintomas auditivos son moderados e 

insidiosos si el nervio vestibular no está muy 

afectado. 
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De la misma manera que el virus de la 

parotiditis y el del Herpes simple, el virus Herpes 

zoster puede producir un estado de infección 

latente, asintomático, de asiento no solo en las 

células ganglionares sino también en el oido interno 

Y puede ser por lo tanto una de las causas 

etiológicas virales de la hipoacusia súbita; la 

hipoacusla neurosensor!al en el síndrome de Ramsay 

Hunt es causada por dafio de las células ciliadas del 

órgano de Corti. 

Beg 

neurosensorial 

(10) reportó 

bilateral como 

infección por aononucleosls. 

CITOMEGALOVIRUS. 

una hipoacusia 

complicación de una 

La 

durante la 

infección materna viral que ocurre 

gestación puede ser transmitida por vla 

placentaria y resulta en una sordera congénita en el 

recién nacido. 

Durante los últimos 20 afios, las evidencias 

acumuladas indican que la infección por 
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cltomeg~~ovlrus es la causa viral más común de 

sordera congénita. La transmisión puede ocurrir in 

fitero y en los periodos neonatal, perlnatal y 

postnatal: la transmisión ocurre por lnfecclón 

transplacentaria hacia el feto O en el recién nacido 

a· través de un conducto vaginal infectado, o bien 

por la ingestión de leche materna infectada. 

Del o.7% al 6% de las mujeres embarazadas 

desarrollan una infección por citomegalovirus y 

tienden a presentar infecciones recurrentes durante 

el curso del embarazo, la gran mayorla de éstas 

infecciones maternas no son reconocidas y el 

resultado es Similar en el recién nacido con una 

infección asintomática. 

El citomegalovirus es la causa más común de 

infecciones virales congénitas con una incidencia 

que va del o.4% al 2.a% de los nacimientos vivos. 

La forma congénita de infección por citomegalovirus 

que es sintomática al nacimiento es llamada 

Enfermedad por inclusión Citomegálica y se 

caracteriza por bajo peso al nacimiento, productos 
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prematuros, microcefalia, corlorretinitis. retardo 

pslcomotor, petequias. púrpura y hepato-

esplenomegalla, en las formas más severas provoca 

muerte neonatal. La 

sido detectada del 

h1poacus1a neurosensorial ha 

20% al 65% de los niños con 

enfermedad por Inclusión Citomegálica. 

No existen suficientes reportes de hallazgos 

en huesos temporales de pacientes con hlpoacusia 

súbita e infección por citomegalovirus. sin embargo, 

en los huesos estudiados se encuentra la estria 

vascular afectada en la mayoria de los casos asi 

como colapso de la membrana de Reissner, en casos de 

pacientes afectados por años tienden a desarrollar 

una hidropesia endolinfática a nivel utricular, 

secular y en la porción apical de la cóclea. 

Está Justificada la búsqueda de anticuerpos contra l 

c1tomegalov1rus para detectar la población materna 

de alto riesgo (11). 

La pérdida de la audición es una 

complicaclón temida de la laberlntitis bacteriana 

purulenta secundaria a mastoiditis o meningitis. 
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La pérdida de la audición puede ser una 

complicación temprana o tardia de Si..f..1..l..1., las 

espiroquetas deben aislarse de la perllínfa antes 

del tratamiento antisifilitico, la hipoacusia 

te•prana se debe a la inflamación por espiroquetas y 

la pérdida tardia se debe a una respuesta 

autolnmune. 

Otras enfermedades que producen hipoacusia súbita de 

origen autoinmune son el .LlJ.ruui eritematoso y el 

Sindrome J1l¡ ~. (2). 

El Sindrome de Cogan Tipico es una 

enfer•edad rara que consiste en episodios 

recurrentes de-keratltls intersticial no sifilitica 

e inicio súbito del vértigo, acúfeno e hipoacusia, 

la mayoria de los pacientes son adultos Jóvenes y el 

70% de ellos desarrollan sintomas de 7 a 10 dias 

después de una infección del tracto respiratorio 

superior. 

El 10% de los pacientes con Síndrome de Cogan se 

presentan con esclerltls y eplescleritls y con 

disfunción cocleo-vestlbular, ésta manifestación de 

la enfermedad se ha descrito con el nombre de 

Sindrome de Cogan atipico (13). 
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VASCULAR· 

Siebenmann (14) describió la irrigación del 

oido interno en 1894. Muchas veces se ha mencionado 

entre las causas comunes de hipoacusia súbita 

factores como espasmo vascular. trombosis, eabolta, 

hemorragia del oido interno, hipercoagulac1ón e 

hiper viscosidad sangulnea, pero este enfoque 

vascular no ha sido corroborado. 

El espasmo vascular o vasaconstrlcc16n 

arterial se atribuye a fatiga, stress y estado 

eaocional del paciente. ~uando el espasmo es por 

vasoconstrtcclón arterial la causa suele ser una 

reacción alérgica de tipo antigeno-antlcuerpo, asl 

como desequilibrio del sistéma nerviosos autónomo: 

el mecanismo de la vasoconstricclón venosa, por el 

contrario, aún no ha sido bien determinada. 

La trombosis y la embolia se atribuyen a la 

arterioesclerosis y como mecanismo para la 

producción de la hlpoacusla súbita puede ser bien 

explicado en la senectud,no asi para explicar la 

sordera súbita en los Jóvenes que no muestran otras 

alteraciones de arterloesclerosis. 
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Jaffe (14) en 1967 demostró hipercoagulación 

en 2 pacientes que presentaron h!poacus!a súbita, 

basandose en el hallazgo de un rápido consumo de 

protrombina. 

La información que existe sobre la hiperviscosidad 

sancuinea es escasa como causa de h1poacusia sübita, 

la observación clinica de estudios microscópicos del 

lecho ungular, en la aglomeración de eritrocitos en 

los vasos retinianos y en la aglutinación de 

eritrocitos 'in vitro ha llevado a pensar que este 

aecanisao provoque la hipoacusia súbita. 

Kirikae (14) en 1962 presentó los datos 

clinicos de un paciente con diagnóstico de 

troaboangeitis obliterante (Enfermedad de Buerger) e 

hipoacusia súbita unilateral. 

Duba (14) en 1956 comentó la relación entre 

embolia grasa secundarla a traumatismos e hipoacusla 

súbita, describió entonces tres casos Y expplica la 

patologia debido a que las gotas de grasa son 

elásticas y pueden pasar por capilares de 5-7 micras 

de diámetro y pueden también abandonar la 

circulación pulmonar por las anastomosis directas 

entre arteriolas y vénulas pulmonares. 
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Gussen (14) en 1976 reportó el caso de un 

paciente con hipertensión arterial. insuficiencia 

cardiáca congestiva e insuficiencia renal que 

presentó hipoacus!a súbita meses antes de 

fallecer. Los hallazgos histopatológ!cos en e! hueso 

temporal fueron compatibles con compromiso vascular 

del oido interno de 2 meses de evolución. 

El órgano de Corti faltaba en toda la cóclea y la 

estria vascular se habla atrofiado en toda su 

extensión, las célulad del ganglio espiral estaban 

muy disminuidas en la vuelta basal de la cóclea y un 

poco disminuidas en la porción apical, en el espacio 

per!linfético del conducto semicircular posterior se 

encontró teJido fibroso proliferante y pequeñas 

espiculas de hueso neoformado. 

Se 

oclusiones 

han 

de 

realizado de manera experimental 

la arteria auditiva interna. En la 

oclusión transitoria ocurre pérdida de las células 

del l!gamnto espiral, una pérdida variable de las 

células ciliadas y poco efecto sobre la membrana 

tector!al. En la oclusión arterial permanente Y 

completa ocurre una destrucción generalizada de los 
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elementos del oido interno, invasión por teJido 

fibroso .Y por último osificación completa de la 

cóclea a los 6 meses. 

Otras alteraciones vasculares que provocan 

hipoacusia súbita son la macroglobulinemia, el 

aneurisma lntracraneal y la leucemia, esta última 

fué reportada por Schuknecht (2) en una niña de 11 

años de edad que dias antes de su muerte presentó 

hipoacusia súbita y se encontró hemorragia fresca en 

el hueso temporal. McNeil y colaboradores (23) 

reportaron un caso en 1952 de poliarteritis nodosa 

como causa de hipoacusia súbita. 

RUPTURA DE MEMBRANAS. 

La ruptura de membranas laberlnticas 

identificadas por el goteo de liquido perilinfático 

a través de una fistula de la ventana oval o de la 

ventana redonda está firmemente establecida como una 

causa de hipoacusia súbita. 

En 1968 Siamons (15) postuló la hipoacusia súbita en 

·.base 

1981 

a la ruptura de membranas laberinticas y en 

:Gussen 

de•ostraC.lones 

(15) presentó 

histopatológicas 
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temporales de dos pacientes con diagnóstico de 

hipoacusla súbita en los cuales habla ocurrido 

ruptura de la membrana de Re!ssner en el hueso 

temporal izquierdo de ambos Junto al dueto de 

Reuniens y posteriormente se habla involucrado el 

sáculo. Oussen (15) presenta posteriormente el caso 

de otro paciente con ruptura bilateral de membranas 

con el antecedente de insuficiencia vertebro-basilar 

y aunque éste último diagnóstico se consideró una 

entidad aparte a la hipoacusia súbita, debemos 

finalmente considerar que la insuficiencia vertebro

basilar puede predisponer en algunos individuos como 

factor precipitante a la ruptura de membranas, aún 

mas con la premisa establecida de que la ruptura de 

membranas se debe a cambios bruscos de presión en 

los liquidas del oido interno. 

Es más frecuente la ruptura de membrana de 

la ventana oval, sigue en frecuencia la combinación 

de las ventanas oval y· redonda y por Oltimo la 

ruptura de membrana de la ventana redonda. La 

reparación quirúrgica de la fistula perilaberintica 

está indicada en caso de que fracase el tratamiento 
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médico por 10-14 dias para mejorar la audición y/o 

controlar el vértigo. Debe tomarse en cuenta que la 

fistula activa incrementa el riesgo de meningitis. 

La reparación quirúrgica de las fistulas puede 

realizarse con per!condrio y es muy efectiva en el 

c.ontrol del vértigo. 

La fislopatologia de la ruptura de membranas 

laberintlcas esté bien establecida mediante las 

teorias de implosión y explosión. El mecanismo 

l•ploalvo es aquella Presión externa que se realiza 

en la ventana oval o le ventana redonda a través da -..... ... 
la •a•brana timpánica y la trompa de Eustaquio, 

•!entras que e""l mecanismo explosivo es la presión 

interna a las membranas a través del acueducto 

coclear y el_ conducto auditivo interno. 

Se presu•e que cuando se identifica una ruptura de 

•e•branas en las ventanas oval o redonda está 

aco•Pañada da ruptura de membrana a otros niveles 

del delicado siste•a de membranas endolinfétlcas-

perllinfétlcas (16). 
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METABOLICA. 

El origen metabóiico incluye la etlolocia 

por drogas, el origen quimico y el hormonal. 

Actualmente el número de sustancias potencialmnte 

ototóxicas es muy alto,pero el grupo más !•portante 

continúan siendo los aminoclucósidos: La 

estreptomicina, gentam1c1na, tobramicina. 

sisomicina, dibekacina. netil•icina y amikacina. 

La pérdida auditiva se percibe por el 

paciente a las frecuencias altas que son las que se 

afectan primero y más rapidamente, sin embargo,en 

algunos casos se presenta pérdida auditiva a laa 

frecuencias bajas como en la enfermedad de Maniere. 

Lss lesiones por drogas ototóxicas afectan a 

a•bos oidos en la misma •agnitud aunque existen 

excepciones como em el caso del tratamiento con 

estreptomicina en donde en algunos casos se ha 

observado un daño asimétrico. El daño ototóxico por 

la administración parenteral de aminoglucósidos 

depende de varios factores: 

l. Potencial ototóxlco 1ntrinseco: La amikacina 
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tiene mayor predilección por la afección coclear, 

mientras, que la kanamicina afecta más el sistema 

vestibular, drogas como la gentsmicins y la 

estreptomicina tienen primero afección vestibular y 

posteriormente coclear. 

La tobramicina es menos tóxica que la gentamiclna 

aunque la diferencia no es relevante. La 

netilmicina es la droga menos cocleotóxica seguida 

de la dibekscins, tobramicina, gontamicina, 

aisoaicins y la más cocleotóxica, la amikacina. 

2. Dosis y vis de administración: Investigaciones 

histológicas con tobrsmicina y amikscins demuestran 

que es mejor sdainistrsr la dosis diaria necesaria 

en dos dosis siaples en lugar de tres, sin que con 

ésto disminuya la ef icscis del medicamento. 

3, Función renal: Existe una relación directa entre 

las alteraciones de la función renal y el grado de 

ototoxicidad, conocida desde finales de los años 40; 

en animales de experimentación nefrectomizados se 

observa una mayor retención de la concentración del 

sainoglucósido en el liquido perilinfético que en 

suero y en otros liquidas del organismo. 
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4. Alteraciones auditivas pre-existentes: Si existe 

una degeneración coclear previa como en el sindrome 

de Maniere. sindrome de espina cervical, traumatismo 

craneal, enfermedades congénitas del oido interno, 

lesión tóxica u otro daño, se ve Incrementada la 

sensibilidad para la lesión ototóxica y el ejemplo 

más claro es en los pacientes con presblacusla. Si a 

un paciente con presbiacusla se le administran 

oto tóxicos 

para la 

factores 

debe siempre tomarse en cuenta de que 

hipoacusia súbita influyen en el otros 

por su edad avanzada como depresión del 

sistema inmunitario y deterioro de la función renal. 

5. Sensibilidad individual y familiar: No se duda de 

la sensibilidad individual y familiar para el daño 

por ototóxicos en el oido interno aunque no tiene 

una importancia significativa. 

6. Embarazo: En varias investigaciones no se ha 

encontrado un daño al oido interno por la aplicación 

de aminoglucósidos a la madre durante el embarazo, 

aunque si se encuentran niveles sérlcos del 

medicamento en el feto: sin embargo, deben evitarse 

durante los primeros meses de embarazo por razones 
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teratogénicas. 

7. Recién nacidos y niños pequeños: Aunque existe 

controversia en éste punto. se ha encontrado en 

animales de experimentación un mayor riesgo a 

otot6xlcos en niños recién nacidos. 

8. Exposición al ruido: El mayor daño ototóxico en 

un paciente que recibe aminoglucósidos está 

relacionado con la exposición a ruidos fuertes, la 

explicación es por una vasoconstricción de los vasos 

espirales de la membrana basal y por lo tanto una 

disminución de la irrigación a las células ciliadas 

que predispone al daño del antibiótico. Es mejor 

exponer a un paciente al ruido ainimo cuando se está 

en terapia con aminoglucós1dos. 

OIURETICOS. Se han observado cambios temporales en 

la audición con el tratamiento del ácido etacrinico 

y la furoseaida desde los años 60, el daño puede ser 

una sordera permanente cuando existe una interacción 

de éstos diuréticos con aminoglucósidos. 

Otras drogas ototóxicas que se incluyen son las 

quininas. los salicilatos, talidomida, agentes 

antlcancerlgenos y las antitoxinas (2,19). 
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TRAUMATICA. 

La hipoacusia súbita puede resultar de un 

traumatismo directo en la cabeza, clrugia del oido 

interno, barotrauma y ruido. La hipoacusia inducida 

por el ruido puede ser de progresión lenta o por un 

trauma acústico agudo (2,18). 

NEOPLASIAS. 

Tanto los tumores primarios del oido interno 

como los tumores metastásicos son causa de 

hipoacusia súbita. En casos de neurinoma del 

acústico 

inicial 

ángulo 

la sordera súbita se presenta como slnto•a 

en el 1%-5% de los casos. Los tumores del 

pontocerebeloso son también causa da 

hipoacusia súbita (2,18). 

FUNCIONALES. 

Aproximadamente el 3% de los casos de 

hipoacusia súbita tiene origen funcional ya sea 

conclente o lnconclentemente, la audlo•etrla tonal, 

la prueba de reflejo estapedial y los Potenciales 

evocados 

hipoacusia 

fácil (2). 

nos ayudan para hacer el diagnóstico de 

súbita funcional o no orgánica mucho más 
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IDIOPATICA. 

·se considera una hipoacusia súbita de origen 

1d1opát1co cuando no se encuentra una causa 

especifica para explicar el origen. Existen 

hipótesis para explicar la hipoacusia súbita 

idiopática: 

1. Hipótesis viral 

2. Hipótesis vascular 

3, Hipótesis de ruptura de membrana. 

Hipótesis ~ 

La explicación de un origen viral como causa 

directa o indirecta de hipoacusla súbita se basa en 

la asociación, - los datos serológicos, los datos 

patológicos r la penetración viral. 

Se sospecha que la infección viral es la 

causa más común de la hipoacusia súbita idlopática 

ya que no existe relación del origen ldiopático con 

la edad como se espera en una enfermedad vascular 

oclusiva, los asteroides muestran mayor efectividad 

en el tratamiento de la hipoacusia de origen 

ldiopátlco y los hallazgos hlstopatológlcos se 

relacionan más con aquellos de origen viral. 
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En 

encontramos 

los casos 

antecedentes 

de origen idiopático 

de infección del tracto 

respiratorio superior en el 40% de los casos. 

Entre los datos serológlcos encontramos titulas 

altos de anticuerpos para fijación de complemento 

del virus de la parotiditis, sin embargo, más·de un 

virus puede estar implicado en éste origen. 

Los hallazgos histopatológicos encontrados 

son atrofia del órgano de Corti, de la estrle 

vascular y de la meabrana tectorial. 

La penetración viral fué demostrada por particulaa 

virales en las células del ganglio espiral en 

animales de experimentación. Los titulos séricos 

virales altos ocurren más frecuentemente durante la 

primavera y es directamente proporcional a la 

incidencia de la hipoacusia súbita idiopática. 

Hipótesis vascular. 

La hipótesis vascular para la hipoacusia 

súbita idiopática se sugiere por la naturaleza 

espontánea de la enfermedad, la asociación con 

alteraciones vasculares y por evidencia histológica. 
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El inicio rápido de los sintomas es similar 

a las alteraciones neurológicas de un accidente 

vascular cerebral en el sistema nerviosos central. 

La cóclea es muy vulnerable a la interrupció de la 

irrigación, después de 60 segundos de anoxla existe 

una pérdida del potencial ·de acción y la microfonia 

coclear. 

Los aecanlsmos de producción de alteración 

vascular para la hlpoacusia súbita son hemorragia, 

tro•bQsis, embolia e hipercoagulac16n. Existen 

conflictos en cuanto al origen vascular porque las 

enferaeades vasculares afectarian solo a personas de 

edad avanzada, ·aientras que la hipoacusla súbl ta se 

presenta en pacientes de cualquier edad. 

Los hallazgos histopatol6gicos cuando 

experlmental•ente se produce una oclusión leve son: 

pérdida. de las células ganglionares y daños menores 

al órgano de Corti, pero cuando se provoca una 

oclusión permanente y la irrigación se suspende por 

30 minutos o más, los potenciales de acción 

cocleares se depflmen permanentemente y en el hueso 

teaporal aparece tejido fibroso y de osificación. 
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Htp6tes1s ~ LlU?..t.lll..a .d..e membrana. 

La ruptura de membrana es la última de las 

·causas para explicar una h!poacus!a súbita 

idiopática. Existen mecanismos para explicar la 

ruptura de la membrana de Reissner, la membrana 

tectorial o la membrana del sáculo: 

a) Pérdida del balance i6nico del oido interno. 

b) Cambios en el patrón de energia vibratoria del 

oido interno. 

c) Cambios en la distens1b111dad del oido interno. 

NISCELANEAS. 

Diversas causas se han considerado co•o 

etiologia de la h1Poacus1a súbita y éstas son: El 

uso del alcohol, alteraciones emocionales del 

paciente, anestesia general, Diabetes •ellitus, 

embarazo, h1perlipoproteinem1a y toxinas quimlcas 

como el mon6xido de carbono. 

54 



PRONOSTICO V RECUPERAC ION. 

El pronóstico de la recuperación de la 

hlpoacusia súbita es menos grave de lo esperado, la 

recuperación completa ocurre aproximadamente en el 

45% de los pacientes. 

Existen indicadores muy importantes para el 

pronóstico como son: la severidad de la hipoacusia 

inicial.la severidad del vértigo, el tiempo en que 

se realizó el audiograma inicial y la velocidad de 

sedimentación er1trocit1ca. Otros 'factores también 

considerados importantes en el pronóstico son: 

Pacientes en extremos de la vida que incluye 

aquellos •aYores de 60 años y menores de 15 años, la 

configuración del audiocrama inicial y el estado 

funcional del oido contralateral. 

Las complicaciones otológicas tardias 

ocurren en el 28% de los casos e incluyen la 

hlpoacusia fluctuante, enfermedadde Maniere, vértigo 

recurrente sin hipoacusia e hipoacusia lentamente 

progresiva. 
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No existen 

complicaciones en 

tampoco existen 

datos que puedan predecir las 

un paciente y afortunadamente 

reportes de anacusla como 

complicación. Es más factible que un paciente 

recupere la audición normal si la hipoacusia inicial 

no es total y si no está asociada a vértigo severo, 

en éstas condiciones la recuperación espontánea es 

probable. 

Sl la recuperación auditiva no se presenta 

debe advertirsele al paciente al paciente la 

necesidad de utilizar un aparato auxiliar auditivo 

eléctrico. En aquellos casos de hipoacusla bilateral 

socialmente inaceptable se le debe brindar al 

paciente ade•ás del auxiliar auditivo, un 

entrenamiento en la audición y lectura de labios por 

personal especializado. 

El vértigo severo es un signo de mal 

pronóstico y guarda · Siempre una relación 

inversamente proporcional a la recuperación; al 

menor es el vértigo mejor será la recuperación, en 

cambio el acúfeno es realmente de poco valor 

pronóstico. 
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La velocidad de sedimentación eritrocitica 

elevada indica 

recuperación, la 

muy poca probabilidad de 

edad sin embargo, no es un factor 

importante excepto en los extremos de la vida, ésto 

Ültimo explicado por alteraciones del sistema 

inmunológico. En cuanto al patrón audiométrico, 

sorpresivamente es más útil el factor subjetivo del 

audiograma que las caracteristicas objetivas del 

mismo. 

Criterios .RALA ae.dJ...[ .la recuperación auditiva (3). 

curado: pacientes en los cuales se ha recuperado a 

20 decibeles en las frecuencias de 250 a 4000 hz. 

Marcadamente curado: Pacientes que han recuperado 

más de 30 decibeles de su pérdida en las frecuencias 

antes mencionadas. 

Escasa recuperación: Pacientes en los cuales la 

ganacia auditiva en las frecuencias del habla es de 

10 a 30 decibeles. 

Sin cambios: Pacientes en los que la ganancia 

auditiva es menor de 10 decibeles. 
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El 20% de los pacientes pueden desarrollar 

afección múltiple de pares craneales. Mientras más 

rápido se otorgue atención médica mejor será la 

recuperación. 
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T R A T A M 1 E N T O 

El tratamiento para la hlpoacusla súbita 

permanece aún en controversia, algunos pacientes 

presentan recuperación espontánea de la audición 

cuando la hipoacusia es para tonos bajos y esta 

suele ocurrir en 2 semanas; sin embargo, es dificil 

esperar la recuperación espontánea en pacientes con 

hipoacusia para tonos altos. 

Los casos que reciben atención médica y tratamiento 

oportuno tienen meJor pronóstico que los que lo 

reciben, aún más la recuperación de la audición es 

detectada por .el paciente desde el primer dla del 

tratamiento (20). 

Es necesario comenzar el tratamiento ~nmediatamente 

y considerar la hipoacusia súbita como una 

emergencia otológica. 

PRINCIPIOS FISIOLOGICOS DEL TRATAMIENT0.(20) 

La colonización viral de la cóclea o la 

interrupción en la irrigación sanguínea provoca una 
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disminución de oxígeno en las células que controlan 

la función auditiva inhibiendo la producción de 

energía por medio de la glucólisis anaerobia. 

La deficiencia de oxigeno provoca un 

incremento de bióxido de carbono y como consecuencia 

la glucólisis anaerobia domina sobre la glucóliais 

aerobia reduciendo la producción de energía a la 

décima parte de los niveles normales. 

Al haber una insuficiencia de energia en la 

cóclea sobreviene un rápido decremento de la función 

auditiva: además del ácido láctico que ea el 

producto final de la glucólisis anaerobia provoca 

una acidosis que aumenta la permeabilidad de los 

vasos sanguíneos y esto da como resultado un exudado 

que aumenta la viscosidad sanguinea y el fluJo de 

sangre se vuelve lento, ésto incrementa la falta de 

oxigeno y se vuelve aai un circulo vicioso. (cuadro 

J). El tratamiento exitoso es interrumpir el circulo 

vicioso en los puntos claves 

La termlnación del tratamiento depende de 

cuando el paciente pueda alcanzar y mantener una 
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audición normal o socialmente útil o bien, si aún 

bajo tratamiento médico el daño auditivo permanece 

constante e irreversible debe tamblen darse por 

terminado el manejo habiendo dado un margen de 4 

semanas y en casos extremos hasta de 8 semanas desde 

el inicio de la hipoacusia. 

En la actualidad se 

siguientes medidas terapéuticas: 

- Descanso 

- vasodilatadores 

- anticoagulantes 

- expansores del plasma 

- cor Ucoides 

- diatr izoato 

- cirugis 

- vitaminas 

- terapia combinada. 
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Glucólisis anaerobia 

l 
Acidosis 

~Administración de asteroides. 

Hiperpermeabilidad sanguínea 

exudado de liquido 

1 
Incremento de la viscosidad sanguínea 

¡~ ... ,,,,,,,,,,, ....... ,, .. ~···· 
Disminución del fluJo sanguíneo 

1 
Déficit de oxigeno 

¡~ "'''"'''''º'."' •• ···~·· 
Alteración de la glucólisis anaerobia· 

Cuadro 1. Principios fisiológicos del tratamiento. 
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DESCANSO. 

Un paciente con una enfermedad aguda como lo 

es la hipoacusia súbita debe guardar reposo y 

quietud. La sedación y la tranquilización deben 

utilizarse solo en casos ·muy necesar los y bajo 

estrecha vicilancla médicB, debe tomarse en cuenta 

·de que los barbitúricos aumentan la potencia 

ototóxica del Acido etacrinico (14,20). 

VASODILATADORES. 

Desde que Lermoyez (30) en 1919 implicó el 

aapaaao vascular coao un factor de alteraciones 

laberinticas, se han utilizado drogas 

vasodilatadoras -en el tratamiento de la hipoacusia 

súbita coao son La hlstamlna, procaina, 

papaverina, 

inhalación 

al 95"· 

atropina, Acido nicotinico y la 

de bióxido de carbono al 5" con oxigeno 

La indicación razonable para utilizar 

vasodilatadores es aumentar el flujo sanguineo y 

revertir el presunto vasoespasmo: s:ln embargo, la 

hipótesis terapéutica de mejorar la irrigación 

coclear no se apoya por evidencias experimentales, 

tal es el caso del Acido nicotinico que provoca una 
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buena vasodllatación periférica pero no existe un 

efecto similar a nivel colear. 

El hidrocloruro de papaverina se presenta· en 

tabletas de 150 mg y se administra 1 tableta cada 12 

horas por via oral, debe tenerse cuidado de 

prescribirse 

hepática.El 

en pacientes con glaucoma y e~fermedad 

estudio del Dr.Sheehy (22) reporta que 

los pacientes tratados en las primeras 2 semanas de 

su hipoacusia súbita con vasodilatadores han 

presentado una recuperación de su audición a la 

normalidad en el 56~ de los pacientes, el estudio 

fuá realizado con histamina y ácido nicotinico. 

DIURETICOS. 

Bing(21) apoyó la teoria de que la 

hipoacusia súbita bilateral sin sin tomas 

laberinticos se debe a edema perilaberintico,es 

conocido también que la hipoacusia súbita se asocia 

a hidropesia endolinfAtica y se inició entonces el 

tratamiento con diuréticos mercuriales; sin embargo, 

debe tenerse sumo cuidado con medicamentos como el 
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furosemide y el ácido etacrlnico por ser ototóxicos 

y aunqu~ el grupo de las tlazidas parece ser mas 

seguro, no existen datos que apoyen su uso, es mas 

lógico concluir que el uso de diuréticos otot6xicos 

pueden posteriormente dañar la coclea y provocar una 

. hipoacusia súbita idiopátice. 

ANTI COAGULANTES. 

La heparine y le warfarina son 

anticoaguiantes utilizados en el tratamiento de 

enfer•edades vasculares del oido interno. La 

heparina debe aplicarse a persones no sensibles a 

éste •edlcamento y en personas que no tengan 

antecedentes de :cuadros hemorrágicos, la dosis debe 

ser aonitoreada y alterada si es necesario, la vla 

de adainistraci6n subcutánea es meJor que la 

intraauscular y los efectos secundarios suelen ser 

dolor y hematoma local, la dosis de heparlna es de 

5000 a 10000 UI por via subcutánea ceda 12 horas 

para mantener niveles séricos aceptables. El 

tratamiento con heparina provoca priapismo como 

complicación (2). 
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EXPANSORES DEL PLASMA. 

Son numerosos los artic~los que recomiendan 

el uso de dextrán como una solución de baJo peso 

molecular que favorece la microcirculación,a una 

solución del 10% cada 12 horas en 500 ml. para 

pasar la en horas. Sin embargo llama la atención 

como Nado! y Wilson (2) describen el dextrán como un 

producto potencialmente letal y refieren un paciente 

tratado con dextrán en tratamiento de hipoacusia 

súbita que murió como resultado de la terapia (21). 

CORTICOIDES. 

Los esteroides proveen un efecto benéfico 

para la recuperación de la audición en la hipoacusia 

súbita, los asteroides tienen un efecto primario 

antinflamatorio que apoya la etiologia viral. Los 

asteroides han demostrado un 55% de eficacia cuando 

se utilizan en las primeras dos semanas del inicio 

de la hipoacusia súbita que se presenta en el 

sindrome de Cagan, el mecanismo de acción es 

desconocido. 

La prednisona y la hormona 

adrenocorticotrópica (ACTH) son utilizadas para el 

tratamiento de alteraciones labarinticaa desde 1950, 

el uso de asteroides está racionalizado en base a su 

66 



efecto anti-inflamatorio.El grupo de asteroides debe 

manejarse con cuidado por sus efectos colaterales, 

pueden inhibir una respuesta inmune y agravar una 

infección viral o inhibir la reparación de una 

ruptura de membranas laberinticas, los asteroides 

agravan la Diabetes Melllrus, las filceras 

gastrointestinales y la tuberculosis. 

Si la etlologia de la hlpoacusla súbita 

ldlopátlca es por ruptura de membrana existen 

numerosos articulas que indican que los asteroides 

inhiben la regeneración de las estructuras del oído 

interno.(2,13,21,27,28). 

DIATRIZOATO. 

Se han reportado buenos resultados con el 

uso del dlatrlzoato en el tratamiento de la 

hipoacusia súbita de origen vascular cuando se 

aplica 1 ml. del material de contraste , al aplicar 

éste material para una prueba de sensibilidad se 

observó 

de la 

que el paciente presentaba una recuperaci6n 

aud1~16n en 30 minutos, en estudios 

posteriores se ha observado una recuperación 

completa de la audición en el 37~ de los pacientes. 

El Diatrizoato es también conocido como 
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urograf ina, un medio de contraste utilizado para 

urografias excretoras. 

Morimitsu (29) observó también que los 

pacientes con vértigo no responden adecuadamente a 

la urograf lna y que se obtiene una recuperación casi 

completa aún si el paciente es tratado 40 dias 

después del inlclo de la hipoacusia. 

Basados 

se deduce 

hipoacusia 

que 

en la farmacologla de la urografina 

el problema en el caso de la 

súbita ocurre a nivel de la estrla 

vascular. Las reacciones fatales con la urograflna 

ocurren en uno de cada 10,00.0 urograf1as (2,18,29), 

CIRUG!A. 

La timpanotomla e><ploradora está recomendada 

como una medida diagnóstica y se han reportado casos 

de fístula perilaberintica en el 75% de los caeoR 

explorados. 

La hlpoacusia 

fenestraclón del 

súbita se ha tratado con la 

conducto · semicircular lateral de 

Lempert bajo la premisa de que la hipoacusia súbita 

resulta de un aumento agudo de la presión en el 

laberinto, en esos casos se ha recuperado la 

audición aunque no a valores normales; otros 
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na DEUE 
BIDUOffCA 

autores, sin embargo.refieren la fenestrac16n como 

-un procedimiento que posteriormente traumatiza y 

compromete el sistema aud1t1vo (2,14,18). 

VITAMINAS. 

Hilger (2) en 1950 propuso el uso de la 

vitamina C como medida terapéutica suplementaria. 

TERAPIA COMBINADA. 

· Meyerhoff (18) sugiere el siguiente esquema 

de trataaiento: 

l. Hospitalización y reposo en cama 

2. Heparina 5000-10000 UI por via subcutánea cada 12 

horaa. 

3. Hormona adrenocorticotr6plca (ACTH) 40 UI 

intramusculares cede 24 horas por le mañana. 

4. Dextrán de baJo peso molecular al 10~ 

intravenosos en 500 ml. de solución e pasar en un 

periodo de 4 horas cada IZ horas. 

5. Hldrocioruro de Papaverina (relajante del músculo 

liso) 150 mg via oral cada 12 horas. 

Este regimen se sigue por dias realizando 

controles sudlométrlcos diarios, si no se observa 
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mejoria se realiza un exámen otoneurol6glco completo 

y si se sospecha una fistula perilaberintica.debe 

realizarse una tlmpanotomia exploradora. Como medida 

ambulatoria los asteroides se recomiendan en 

combinación con diuréticos: 

6. a) prednisona 20 mg. cada 6 horas por 10 dias 

b) Hidroclorotiazida una dosis diaria acompañada con 

una dieta baja en sal. 

PROTOCOLOS TERAPEUTICOS. 

The Nacional Registry for ldiopathic Sudden 

Deafness (18) sugiere los siguientes protocolos 

terapéuticos: 

!llétodo A: 

t. Reposo en cama por 

fenotiacinas. 

dias con sedación cor. 

2. Atropina (solo en las primeras horas de 

iniciado el padecimiento) Ó.75 mg intramusculares o 

en 250 ml. de dextrosa al 5" en una sola dosis. 

J. Procaina al 0.2" en 250 ml. se solución glucosada 

al 5" intravenosos·s cada 12 horas por 3 dias. 

4. Difenhidramina 50 mg via oral cada 6 horas por 3 

semanas. 
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5, Nllhldrlna 6 mg via oral cada 6 horas por 3 

semanas. 

6. Acldo ascórbico 1000 mg intravenosos en cada 

infusión de procaina. 

Método B: 

1. Reposo en cama por 3 dlas. 

2. Fosfato de hlstamina 2,75 mg en 250 ml.de 

solución glucosada al 5% diariamente por 3 dias. no 

aplicarlo Junto con dextrán porque provoca cefalea 

intensa. 

3. Dextrán al 10% 500 ml. cada 12 horas por 3 dias. 

4, Acido nicotinico 50-300 ag cada 6 horas por 

seaanas. Se inicia desde la primera visita médica. 

~étodo e: 
t. Hospitalización por 3 dias. 

2. Heparina 200 mg (20,000 U!) cada 12 horas 

subcutánea. 

3, Warfarina, se inicia desde el segundo dia y se 

suspende cuando existen alteraciones del tiempo de 

protro•bina, se aplica durante 4 semanas. 

4, Procaina al 0.2% en 250 ml. de solución glucosada 

al 5% intravena cada 12 horas por 3 dias. 
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Método O: 

1. Prednisona 10 mg cada 8 horas por 10 dias y 

despúes se va reduciendo la dosis durante 10 dias 

hasta llegar a cero. 

Método E: 

1. Timpanotomía exploradora para diagnosticar Y 

sellar fistulas perilaberinticas. 

Método p: 

1. Reposo en caaa por 3 dias o hasta que aa 

estabilice la audición y/o el vértigo. 

z. Ningún aedicaaento. 
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e o N e L u s 1 o N E s 

t. No existe une definición precisa de la hipoacusia 

sfibita, pero la mayoria de los autores estén de 

acuerdo que es una hipoacusla neurosensorial que 

aparece instantáneamente o que se desarrolla enun 

periodo de horas o dias. 

2. La incidencia es de 5-20 casos por cada 100,000 

al año, afecta a todos los grupos de edades y no 

tiene predilección por sexo ni oido afectado. 

3. No existen pruebas diagnósticas certeras para la 

hipoacusia sfibi~a, todas las pruebas descritas son 

de gran utilidad pero no son diagnósticas. 

4. Las causas de la hipoacusla súbita son numerosas, 

La aés frecuente de ellas es la viral, en el 45~ de 

los casos y los virus m~as frecuentemente implicados 

son el de la Parotiditis, Herpes simple, Herpes 

zoster y Citoaegalovirus. 

La etiologia .vascular y la autoinmune asi como la 

fistula perilinfética son también causas importantes 

de hipoacusia sfibita. 

73 



5. El pronóstico es menos grave de lo esperado y las 

·recuperación completa ocurre en el 45% de los casos. 

En algunos pacientes se presenta una recuperación 

espontánea y rápida sin una causa conocida. 

6. El tratamiento de la hipoacusia súbita continúa 

en controversia. la opción universalmente aceptada 

es el uso de asteroides en base a su acción anti

inflamatoria y el más utilizado de ellos es la 

prednisona con resultados eficaces en el 55% de los 

casos. 
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