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INTRODUCCION

"

El problema de la sordera es mis
profundo y complejo, si no mas importante
que el de la ceguera.

La'sorderq es una desgracia mayor.
Significa la pérdida del estimulo més
vital., el éonldo de la voz que trae el
lengualje. qué mueve los pensamientos y nos
smantiene en la compafifa intelectual del

hombre ™. -

Helen Keller.



DEFINICION

La hipoacusia sabita se define como una
hipoacusia neurosensorial que aparece
instantdaneamente © que se desarrolla en un periodo

de horas o algunos dias.

VELOCIDAD DE INICIO.

El inicio subito de la hipoacusia es una de
las caracteristicas mas importantes de ésta
enfermedad, la palabra gibita, sin embargo, 1ncluie

tipos diferentes de iniclo de la hipoacusia:

~ Iniclo sGbito: es aquella hipoacusia que Se
desarrolla en unos segundos, como sl una
conversgaclén por teléfopo hublera gsido interrumpida.
- 'Inicio durante el suefio: es darse cuenta de la
hipoacusia al levantarse, situacién en la que ho
~puede ser determinado el. inicio, cuédndo y cémo se
desérrollé la hlpoacusia.

- Desarrollo de 1la hipoacusia en el transcurso de

algunas horas hasta algunos dias.



La veloc'dad de inlcio de la hipoacusia -fué
considerada éomo insidiosa por Schuknecht (!) cuando
ge desarrolla en un periodo de una hora hasta
algunos dias; como instantanea por Byl (1) cuando el
periodo no excede a 12 horas y como tardia por Snow
(1) cuando la hipoacuslia se desarrolla en un periodo

mayor a 12 horas hasta algunos dias.

SEVERIDAD.

La severidad puede variar de medlia a severa
y puede ocurrir a diferentes frecuenclas para cada
paclente, el médico debe cerciorarse de que la
percepcién de 1la hipoacuslia es en ausenéia. de
cualquier componente conductivo.
La severidad de la hipoacuslia puede ser descrita por
el paciente en términos como "audicién completamente
eliminada™, "voz baja" o '"voz cuchicheante"”. Debe
tomarse en cuenta que una hipoacusia pre-existente
como el trauma acOstico. la presblacusia o alguna

otra enfermedad incrementan la hipocacusia en la

sordera subita.



HISTORTIA

La hipoacusia slubita probablemente ha
éxistido con la humanidad desde sus lnicios. resulta
facil imaginar como un golpe en la cabeza o una caida
pueden dar como resultado un traumatismo del hueso
temporal y una hipoacusia sGbita. .

En 1860 Everberg (2) reportd el primer caso
de hipoacusia sibita secundaria a parotiditis.

En 186! Préspero Meniere describié claramente
un caso de hipoacusia sGblita bilateral. .

En 1894 Politzer (2) en su texto Enfermedades
del oido no discute la hipoacusia sGbita
especificamente, pero describe un tipo de enfermedad
del aparato actUstico que ocurre s8in una causa
conocida y se relaciona con una influencia externa,
lo cual puede implicar a la hipoacusia stbita.

En 1944 el desarrocllo del audidometro aumentd
la presicién del diagnostico y DeKleyn {2) reporté la

primera serie de pacientes con hipoacusia sGbita.



CARACTERISTICAS GENERALES

INCIDENCIA.

Morrison y Booth (2) reportaron una
incidencia de hipoacusia sUbita en el 2.84 de
pacientes no selecclonados en la consulta otoldgica,
las causas fueron méltliples e iban desde la fractura
del hueso temporal hasta la de tipo idiopatico.

El reporte de incldencia total de hipoacusia
sGbita después de varias investigaciones es de 5-20
casos por cada cien mil pacientes al aiio. En Estados
Unidos Jaffe (2) estimd la incidencla de 5 por cada
100,000 y en Europa Van Caneghem (2) estim6é la
Lnéldencla de _10 por cada 100,000; sin embargo, la
verdadera incldencia debe ser mayor por agquellos
casos de hipoacusia sibita y recuperacién répida que

no han buscado atencién médica.

EDAD.
La media de la incidencia por edad para la
hipoacugia s(bita es de 46 afios aproximadamente y no
" tiene grandes variaciones con la edad. La incldencia

mas ~ baja se ha reportadoc de 4.7 por cada cien mil en



en la década de los 20 a 30 afios de edad ¥ la
incidencia méas alta es de 15.8 por cada clen mil en
la década de los 50-60 afios, notando por lo tanto un
incremento de la frecuencia con la edad avanzada. No
existen datos de pacientes mas jévenes, quizds por
" la imposiblilidad de que nos comuniquen su hipoacusia

como en el caso de los infantes (2).

SEXO.

Shaia 'y Sheehy (2) revisaron una gran serie
de -1,220 casos de hipoacusia sGbita y encontraron
una distribucién casi saimilar en cuanto a sexo.
Combinando las series de Van Caneghem, Byl, 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 mayoria de los reportes indican que tanto
el olido derecho como el izquierdo son igualmente
vulnerables, Goodhill (2).reporta sin embargo, una
preponderancia de 2:! en el oido {zquierdo en .
pacientes con dlagnéstico de hipoacusia sGbita y

fistula perilinfatica.



RIESGO DE AFECCION BILATERAL.

La ' incidencia de afecclion bilateral varia
del 1-80X. En 1976 Aldous (2) revisd la literatura y
encontré que 57 (aproximadamente el 10%) de 592
paclentes reportados tenian hipoacusia sGbita
bilateral. En 1la enorme serie de Shaia y Sheehy la
incidencia de enfermedad bilateral es del 4% y en la
mitad de los casos la hipoacusla s(bita fué

simulténea en ambos ofdos.

Existe el' riesgo de enfermedad de Menlere
secundaria a hipoacusia sibita y se presenta en el
4. 4% de los casos PpOr 1lo que son necesarias
evaluaclones repetidas para poder detectar este
diagnéstico.

Los episodios de vértigo también pueden ser
seéundarlos a hipoacusia subita. Nadol y
colaboradores (2) han reportado vértigo secundario
en paclentes que tenian hipoacusia profunda y sus
episodios de vértigo se desarrollaron después de un
periodo 1latente muy variable: se ha concluido que
esta condicién patolégica puede considerarse como

una variante de la enfermedad de Menlere.



Exigte otra .variante de la enfermedad de
Menlere que es la hipoacusia fluctuante secundarla a
hipoacusia gibita 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 slblta neurosensorial progresiva
después de una aparente estabilizacién de la

hipoacusla sGbita.



DIAGNOSTICO

" Se han desecrito criterlos para el
diagnéstico de la hipoacusia sGbita por el Sudden
Deafness Research Committe of the Health and Welfare

en 1973 (3).

1. Citeries para el dlagnoéstico de hipoacusia
sGbita.

a) Mayores:

1. Intcio sGbito de la hipoacusia

2. Hipoacusla neurosensorial usualmente severa

3. Etiologia desconocida.

b) Menores: °

1. Puede estar acompafhada de vértigo

2. Puede estar acompahada de vértigo, nduseas y/o
vomito sin eplsodios recurrentes.

- 3. Sin afeccidén de otros pares craneales a excepcién
del nervio auditivo.

Diagnéstico definitivo: todos los criterlos
‘descritos.

Diagnéstico probable: criterios mayores 1 y 2.



I1. Crlterlés para el diagnéstico de la hipoacusia
sbita por parotiditls (revisados en 1987).

a) Definitivo:

1. Pacientes con signos clinicos evidentes de
parotiditis como hiperemia a nivel de la gléndula
‘par6tida y submaxilar que desarrollan hipoacusia
gevera aguda en un periodo de 4-18 dias desde el
inicio de la hiperemia.

2. Paclentes sin evidencia clinica de parotiditis
pero que han tenido titulos significativamente
altogs de anticuerpos séricos antiparotiditis en 2-3
semanas después del inicio de la hipoacusia aguda.
b) Casi definitivo:

1. Pacientes en los cuales se- - han detectado
anticuerpos 1gM para parotiditis dentro de los tres
meses posteriores al inicio de una hipoacusia severa

aguda.

Ir. Criterios para el diagnéstico de fistula
perilinfatica (revisados en 1983).
1. AcGfeno., hipoacuslia, sensacién de oido tapado e

inestabilidad que ocurren inmediatamente después de
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un movimiento fisico que. provoque un rapido

incremento en el flujo de 1los 1liguidos de les

conductos Semiclrculares o la presién en la caja

timpanica como un simple estornudo.

2. Inestablilidad cuando artificialmente se aumenta o

se disminuye la preslén‘ en el conducto auditivo

externo y en el oido medio.

3. Hipoacusia neurosensorial severa que se
" desarrolla en el periodo de algunos dias.

4. Presencié de acafeno o sensacién de "agua que

corre™.

5. Vértigo., achfeno, lnestabilidad y sensacién de

oldo> tapado que Se presenta después de un sonido

explosivo.

La fistula perilinfatica puede ocurrir sin

hipoacusia.

PRUEBAS DIAGNOSTICAS EN LA HIPOACUSIA
SUBITA.(15,17,18).
1. HISTORIA CLENICA.

Una culdadosa historia clinlca y exémen

11



otorrinolaringolégico son escénciales. debeh
realizarse sistemadticamente preguntas dirigidas como
iel antecedente de vuelo aéreo, natacién, clavados,
esfuerzo fisico ¥ enfermedades del tracto
respiratorio superlor. El1 fendémeno de Tulio se
presenta en la fistula perilinfética y se sospecha
en un paciente que presenta vértlgo al escuchar un
ryido intenso.

En el 70% de los casos la hipoacusia s@bita
8e acompafia de acfifeno que ocurre varias hbras antes
de perder la audicién, puede ser similar a un rugido
y desaparecer en un mes aproximadamnte, aunque es
imposible descartar la pogibilidad de que persista.

El vértigo es variable, el 40X de los
pacientes tienen un vértigo leve o pasajero y el 10X
presentan un vértigo incapacitante de 4 a 7 dlas
para perslstir después de una manera mas leve, suele
iniciarse acompaifiado de sintomatologia
neurovegetativa.

o Deﬁe .slempre descartarse 'a la exploraclén
fisica cualquier compohente conductivo de la

hipoacusia.



2. EXAMENES DE LABORATORIO.

-Bidmetria hemAtica completa

~Velocidad de sedimentacién eritrocitica

-Glicemia sérica

-Prueba de tolerancia a la glucosa

-Nitrégeno uréico

-Proteinas totales

-Relacién albGmino-globulina

-Colesterol total

-Fraccién lipidica

-Triglicéridos

-Serologia para sifilis

-Titulos de anticuerpos antlvirales

-Pruebas de coagulacién: Consumo de protrombina (que
ge encuentra aumentado en el 40X de los cagos).
Conteo  plaquetario, tiempo de protrombina y tiempo

parcial de tromboplastina.

3. EVALUACION AUDIOCLOGICA.
Desde 1944 con el advenimiento del
audiémetro se puede realizar de una manera mas

precisa el diagnéstico de la hipoacusia sGbita.



La evaluaci6n nudioléglcé de un paclente con
hlpcachla sGbita incluye:
1. Funcién coclear:
- Audiometria tonal
- Logoaudiometria
- Pruebas de reclutamiento
- Pruebas de adaptacién patolégica
- Potenciales auditivos evocados de tallo.cerebral.
2. Funcién vestibular:
~ Electronistagmografia (ENG)
- Pruebas caldricas

~ Pryeba de Hennebert

AUDIOMETRIA TONAL.

El audiograma de tonos puros de- la
conduccibén aérea y b6sea nos confirmard el
diagnéstico de unar hipoacusia neurosensorial. No
existe un patr6n especifico de la audiometria tonal
y la pérdida auditiva puede variar de gsuperficial a
profunda o bien llegar ‘a la anacusla. Es mas
_ frecuente la pérdida para tonos agudos aunque en
etapas iniciales puede presentarse como pérdida para
“tonos graves como sSe observa en la hipoacusia siblita
que se acompafia de vértigo.

14



Rubin (14) en 1968 clasificé la hipoacusia
subita de acuerdo a su severidad y su configuracién
audiométrica en :

TIPO I : Hlpoacusia para tonos graves con elevacién
de los umbrales en 2000 a 8000 Hz. y depresiodn
severa en la discriminacién del lenguaje.

TIPO Il : Pérdida de 50-60 decibeles para las
frecuencias del ienguaJe {500-2000 Hz.) y pérdida
considerable por arriba de 1los 3000 Hz. Existe
ademds una depresién severa de la discriminacién de
la palabra.

TIPO [I! : Anacusta y discriminacién no favorable.

Sheehy (14) en 1960 clasific6é la hipoacusia
sibita en 4 grupos @
Hipoacusia de tonos graves, de tonos agudos, total y
plana. El tipo mas comin de acuerdo a su
clasificaciéon y estudio es la de tipo plano en el
41%,  seguida de la de tonos agudoé en el 29X, la de
notas graves se presenta en el 17% y la sordera

total en el 13%.



LOGOAUDIOMETRIA.

Confirma el tipo de hipqacusia
neurosensorial, se observa por lo general un lento
ascengo. en la dlscriminacién del lenguaje aunque
puede presentarse regresién fonémica o haber un
comportamiento neural no acorde con los umbrales

tonales obtenidos (24).

PRUEBAS PARA DETECTAR RECLUTAMIENTO.

' Son pruebag que nos sirven para detectar
dafio ~coclear e incluyen: Audiometria automatica de
Bekesy, Short Increment Sensitivity Index (SISI),
prueba de Fowler y el reflejo estapedial. El daifio
coclear ge detecta en la audiometria automatica de
Bekesy como un trazo tipo 1!, en las pruebas de
Fowler y SISI se observa una mejoria paradégica de
la audicién y el reflejo estapedial se presenta

antes del umbral tonal obtenido.

PRUEBAS PARA DETECTAR ADAPTACION PATOLOGICA.

Son pruebas éue nos indican daiio
retrococlear como causa de hipoacusia saGbita e
incluyen’: Audiometriu automadtica de Bekesy, tone

16



decay o prueba de decaimiento del reflejJo estapedial
y la prueba de carharf.

La audiometria automdtica de Bekesy nos muestra un
trazo tipo III o tipo IV y el tone decay se
“encuentra positivo =al lgual que 1la - prueba de

Carhart.

POTENCIALES EVOCADOS AUDITIVOS DE TALLO CEREBRAL.

Es un registro de la actividad eléctrica
funcional de la via auditiva, su uso es limitado en
el diagnéstico de la hipoacusia sGbita porque sélo
nos indica 1la topografia de una lesién, nos es sin
embargo mAs Gtil en el pronéstico de la recuperacién

funcional.

ELECTRON ISTAGMOGRAFIA.

Es un registro electrofisiolégico 'que
proporcliona informacién sobre los sistemas
oculomotor y vestibular (25).

Son un conjunto de pruebas de utilidad diagnéstica
para la ‘hipoacusia sibita  acompafiada de
sintomatologia vestibular que nos indican la

topografia de una leslén, estas pruebas incluyenii



A) Sacadas de blsqueda o prueba dé calibracidén : el
resultado en 'la hipoacusla sGbita puede ser desde
normal hasta una dismetria ocular en casos de lesién
central.

B) Rastreo pendular: con resultado desde normal como
en el caso de la hipcacusla sibita idiopdtica hasta
encontrar un rastreo sacédico o atdxico en lesiones
centrales.

c) Nistagmus espontdheo! oh casos de fistula
perilinfatica el nistagmus esponténeo se encuentra
presente en el 33X de los casos -(16,24). Debe
tomarse en cuenta que en casos de lesién central
también esta presente el nistagmus esponténeo.

D) Nistagmus optoquinético: pueden ser normales en
los origenes viral e ldiopAtico o bien con asimetria
o con tendencia a la micrografla en la eticlogia
vascular y la de .tipo central.

E) Pruebas rotatorias o de giro alternante: en caso
de hipoacusjia sibita por ototéxicos se encuentran
abolidas.

Las pruebas rotatorias llncluyen: vestibular puro,
optovestibular y prueba de fljacién visual, esta
Gltima con mayor importancia para detectar lesiones
centrales.

18



Pruebas caléricas.

Es una prueba de estimulacidén térmica al sistema
vestibular periférico (al conducto semicircular
lateral por el método de Hallpike).

La respyesta puede estar abolida en casos de
neurinoma del acistice ‘intracanallcular (28) ¥

exagerada en casod de lesiones centrales.

Prueba de Hennebert.

El slgno de Hennebert conslste en una prueba de
fistula laberintica positiva sin evidencla clinica
‘de enfermedad del oido medlo. Este sizno puede ser
poaitivo tambien en casos de enfermedad de Menliere y
en la s8ifillis congénita.

En caso de fistula laberintica derecha, por ejemplo,
la estimulacién con presién positiva en el conducto
audltivo  externo derecho provoca nistagmus hacla el
mismo lado aconmpafiado de vértigo. Esta prueba

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

Nistagmus postural.

En caso de fistula laberintica se encuentra positivo
‘en el 76X de los casos, el nistagmus postural se
busca con la maniobra de Nell Barany.

19



4. FUNCION DE LA TROMPA DE EUSTAQUIO.

Existen controverslias en éste punto 'y
Simmons {14) en 1968 aconseja no exponer las
membranas laberinticas a los cambios de presiétn en

el oido medio.

5. RADIOLOGIA DE HUESO TEMPORAL Y COLUMNA CERVICAL.
Los estudios radioléglcos comprenden placas
simples comparativas de mastoides y de columna
cervical con la finalidad de descartar otras
patologias : como egpondilitis anquilosante,
mastoiditis, colesteatoma primario y neurinoma del
ac@istico, 8l se sospecha de un neurinoma del
acGstico deben complementarse los estudlos con una
tomografia computada de ambos conductos auditivos
internos ¥ en caso de que no aporte la informacién
requerida debe complementarse con una mielografia de

fosa posterlior.

6. PUNCION LUMBAR.
No a todos los paclentes con hipoacusia
stibita se les debe realizar una puncién lumbar, sélo

en aquellos en los que el resto de los exémenes nos

20



"hagan’ sospechar de un tumor del angulo

pontocerebeloso, una meningoencefalitis, una

. @8clerosis mGltiple (o] el antecedente de un

traumatismo .como causa - de hipoacusia s(Gbita y sea
necesario investigar las caracteristicas del liquido

cefalorraquideo.

C21



HISTOPATOLOGTIA

En 1861 Préspero Meniere (4) fué el primero
'en estudiar el huesc temporal de un paclente que
habia muerto cinco dias después del diagnéstico de
hipoacusia s@ibita en ambos oidos acompafiada de
vértigo y . encontré entonces un material pléstico
rojo en los conductos seniclrcﬁlares que no
se encontraba en la céclea ni en el vestibulo.

Las descripcliones histopatolégicas varian,
qﬁizés porque tedos los especimenes postmortem son
obtenidos tiempo después de la hipoacusia sGbita y
de paclentes que han tenido poca o nula
recuperacién. Los hallazgos se han clasificado por

el Area de afecclon primaria.

A)COCLEA: Se han encontrado anormalidades
principalmente en el laberinto coclear y éstas
consisten en atrofia y desplazamiento de la membrana
tectoria, atrofia del 6rgano de Corti y de la estria
vascular; con ganglio espiral conservado y sin
tejido fibroso ni de osificaci6én. Estos hallazgos
son similares a aquellos paclentes con infeccién
viral: en paclentes con policondritis e hipoacusia

22



~sfibita se ha encontrado ademas fibrosis y
ogificaci6bn de la cbéclea.

B)GANGLIO ESPIRAL: En pacientes con hipoacusia
slibita asociada a Ilnfeccién del tracto respiratorio
superior s8e ha encontrado una pérdida completa de
lags células del nervio coclear y preservade el
érgano de Corti.

C)DIFUSA: Los hallazgos de tipo difuso solo se han
encontrado en animales de experimentaclén después de
haberseles interrumpido la 1irrigacién., se han
encontrado profundamente afectados el ganglio
espiral y la parte final del 6rgano de Corti con
‘posterior proliferaci6én fibrosa y osificacién.
D)RUPTURA . DE _ MEMBRANAS: Ha sido producida
experimentalmente en gatos y se encontrd ruptura de
la” membrana coclear, pérdida marcada de las células
del ganglio espiral y otros cambios inespecificos

membranosos en el laberinto coclear.
Otros autores han clasificado los hallazgos

histopatolégicos de acuerdo a las etlologias més

frecuentes (4):

23



‘A) Rubedla materna e hipoacusia s(bita: Se encuentra
colapso de 1la membrana de Relssner, atrofia de la
estria vascular, membrana tectorial enrrollada y
cyblerta de epitelio simple, camblos
histopatoléglicos inespecificos en el érgano de Corti
y anormalidades saculares.

B) Sarampién e hipoacusia sGbita: Degeneracién del
6rgano de Corti, membran tectorial deformada, estria
vascular atrb6fica, pérdida de las neuronas
cocleares., pared sacular colapsada y epitelio
sensgorial degenerado en el século y granulomas en el

utriculo.

C) Parotiditis e hipoacusia sfbita: Se encuentra
atrofia de - la membrana tectorial, de la estria
vascular y del 6rgano de Cortl, membrana de Reissner
colapsada y pérdida ﬁoderada de las neuronas de la
vuelta basal de la céclea.
D) Faringitis y/o neumonia e hipoacusia sGbita:
Degeneracién o atrofia del érgano-de Corti, atrofia
de la estria vascular y de la membrana tectorial y
.en  un s8olo caso 8e ha encontrado ausencla completa
de las células de la mhcula sacular y colapso de la
membrana. sacular.
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' Cuande las . lesiones on el oido interno son
producidas por infecclones diseminads por via
hematdégena, la patologla se limita primarliamente a
la estria vasgcular y a la membrana tectorlal en el
sistema endolinfdtico y en el 6rgano de Corti.
Cuando por el contrario las lesiones son producidas
por contigiildad de Infeccién en la cavidad craneal,
se presenta  degeneracldn de los elementos neurales
en el canal de Rosenthal, huesc de neoformacibn y
fibrosis en el espacio perinlinfatico, ducto

dilatado y camblogs degenerativos en el Gregano de

Corti.
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CLASIFICACI!ION

La hipoacusia sibita fué clasificada por

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

1. Lesiones localizadas en el hueso temporal.

a. Neurinoma del aclistico

b. Tumor del angulo pontocerebeloso

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

d. ‘Aneurisma de la arteria cerebelosa inferior

1r. Lesiones sistémicas que afectan el hueso
telpbral

a. Infecclones virales que afectan la cé6clea
b. Estados de coagulacién acelerada

¢. Hiperviscosidad sanguinea

- policitemia vera

- macroglobulinemta

d. Arterioesclerosis secun@aria a

- edad avanzada

- hipertensién arterial

- diabetes mellitus

~ hiperlipldemia
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e. Enfermedades de la colagena

f. S{fills, esclerosis mGltiple, etc.
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ETIOLOGTIA

El- dafo subito de la audicidén uni o
bilateral es un sintoma, no una enfermedad,
Hallberg,1956 {2). Son muchas las enfermedades que
se han relacionado con la etiologia de la hipoacusla
stibita?

45% Infecclosas
23% IldiopAticas
20% TraumAtlcas
6% Vasculares

1% Miscelaneas.

CONGENITA.

No se han reportado casos de hipoacusia
sGbita al nacimiento ni cerca de el, pero existe
una posgible predisposicioén genética para la
hipoacusia sGbita, las causas que la pueden
predisponer son un conducto endolinfédtico y/o un
espacio perinlinfatico anormal, un conducto auditivo
interno estrecho o estencsado y anormalidades en las

ventanas oval y redonda.
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Existe un mecanlsmo implosivo y explosivo
para la- ruptura de membranas laberinticas y las
ianormalldades congénitas podrian incrementar la
posibilidad de ruptura. Estad reportado el caso de
una mujer de 19 afios con hipoacusia s(bita y estribo

congénitamente deformado (12).

JINFLAMATORIA.

Incluye el origen viral,bacteriano b4
autoinmune. A
Clertos tipoa de Infeccién viral estdn intimamente
agsociados a la hipoacusia subita y se presume que

tienen una relacién causa-efecto bien establecida.

PAROTIDITIS.

La parotidltis es conocida desde los tiempos
de Hipdcrates, sin embargo fué hasta 1802 que Hinze
(6) sugiridé la asoclacién de parotiditis e
hipoacusia s(tbita. La incidencia de sordera por
parotiditis es de 0.05% por cada 1000 casos. en
Estados Unidos el 5% de los sordomudos son casos

secundarios a parotiditis.
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LLa proporcién de los nifRos escolares con
sordera unilateral es de aproximadamente 0.1% de
todos los nifios de edad escolar (6).

Lenhart (6) fué unos de los primeros en atribuir la
sordera unilateral a la parotiditis dando una
proporcién del  68%, mientras que Everberg (6)
reporta solo el 4%; creemos que la disparidad se
debe a la dificultad para los investigadores, los
padres y los pacientes en edad infantil de reconocer
el dafo de la audiclén cuando ocurre en un solo

oido.

La parotiditls provoca sordera profunda
unilateral infantil y los paclentes pueden tener el
antecedente de parotiditis o bien SsSolo haber
desarrollado anticuerpos séricos que reaccionan
positivamente al virus de la parotiditis.

Para detectar anticuerpos antiparotiditis va
no utilizan pruebas como 1los inhibidores de la
hemaglutinaclién o los fljadores de complemento desae
que se demostr6é que éstos titulos de anticuerpos
disminuyen diariamente después de la infeccidn.

mientras que la determinacién para el diagnéstico
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puede requerirse mucho tiempo después. Es por é&sto
que se ha retornado a pruebas de neutralizaclén o de
determinacién de anticuerpos 1gG wutilizando - el
método de ELISA, ambas .tienen una especificidad’
superior ..en términos de mejor capacldad de retener

por més -tlempo los titulos de antlcuerpos.

De acuerdo a estudios inmunolégicos
recientes se ha descrito que la determinaclén de
anticuerpos 1gG utilizando el ﬁétodo de ELISA es
poslt;vo en el 14.2% de los nifios menores de un afio

aparentemente sanos (5).

La afeccidén del oido interno por parotiditis
se divide en dos tipos: con laberintitic
endolinfatica y con meningitis, ésta Gltima
condicién se presenta en el §& de los casos de
parotiditis.

Las pruebas serolégicas para la
determinacién de lnfeccizn por parotiditis se basa
en los titulos de anticuerpos en muestras de suero

pareadas y ésto no siempre es félcil.
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S1 la primera muestra de suero se colecta
tarde, los titulos de anticuerpos pueden ser-altos y
entonces ya no serh-necesarlo recclectar la segunda
muegtra. Los antlcuerpos IgM aparecen pronto en el
suero después de la infecclon y son detectables en
un perlodo de " tres meses, por lo tanto si en una
determinacién los anticuerpos para la parotidltis
son altos, indica que el paclente ha tenido la

infeccién en los Gltimos tres meses.

El rlesgo de Infeccidén por parotiditis es
m&s frecuente en nifios de 4 afios de edad y se conoce
que es una de las causas de hipoacusia
neurosensorial gevera e irreversible en la mayoria
de los casos. ya se& que S5e presente la parotiditls
on forma clinica o subclinica. La hipoacusia siibita
es causada por parotiditis subclinica en el 5% de
'1os pacientes adultos. es lnteresanté saber que solo
1 de 20,000 desarrollard hipoacusia.
La vacuna contra la parotldits est4 recomendada para
aquellos casos con-ofdo finico para prevenir que la

infeccién por parotidlitis dafhe el oido sano.
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HERPES.SIMPLE.

-La etiologia viral es sugerida por muchos
autores como la causa méds comin de hipcacusla
gfibita, basada por supuesto en numerosas evldenéias
serolégicas y hallazgos histopatolégicos.

De toda 1la varledad de virus implicados, el grupo
dgl Herpes virus provoca una infeccién latente y
recurrente en los humanos y es la razén de que se
haya }elaclonado recientemente el Herpes virus a la

hipoacusla sabita.

Se realizan pruebas para detectar
anticuerpos del Herpes virus en muestras séricas
ser iadas del - paciente, se utilizan pruebas de
neutralizaclén y fltacién de complemento para
detectar la eVldencls de infecclién y explicar el

_mecanismo de la misma.

Aunque aGn no se ha demostrado la evidencia
del secuestro del virus Herpes simple en las células
del gangllo - espiral,es blen conocido que e) virus
tiene la prop;edad de producir infeccién latente en

los eganglios trigémino vy espinal. En eostudios con
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ratones se observa que el virus Herpes simple en el
laberinto son simlilares a las observadas en el hueso
temporal de algunos paclientes con hipoacusia sibita

(7,8).

SINDROME DE RAMSAY HUNT.
En 1907 J. Ramsay Hunt (8) describié un
sindrome en el <cual 1la patologia se atribuye al

ganglio geniculado ¥ consiste en afeccién del oido

.-externo por el virus Herpes zoster acompaiiada de

parédlisis facial, desde entonces éste sindrome lleva
su nombre, posteriormente Hunt observé achfeno
seguido de una disminucién progresiva de la audicién
en el oido afectado.

Este &Eindrome se ha descrito también como
una neuritis periférica maltiple causada por una
infeccldén por el virus Herpes 2zoster en la cual
puéden afectarse tanto las neuronas motorags como las
sensitivas; de 1los 12 pares craneales, el nervio
facial 'y el auditivo son los mas frecuentemente

involucrados en el Sindrome de Ramsay Hunt, los
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~nervios trigéminoe y ~ glosofaringec pueden resultar

también afectados.

Hunt clasificé el Herpes =zoster de la
extremidad cefélica del cuerpo de acuerdo al gangllo
sengorial  afectado, deterﬁlnando el sitio de la
erupcibén vesicular herpética:
1.Herpes auricular (Herpes zoster del gangllio
geniculado).
2.Herpes facial (Herpes =zoster del gangllo de
Gaase}).
3.Herpes occipito-cervical (Herpes zoster del
ganglio cervical).

Clagificé también los diferentes tipos
clinicos del sindrome de Ramsay Hunt en tres grupos:
1. Herpes auricular (sin signos neurolégicos)

2. Herpes auricular con parAlisls faclal
3. Herpes auricular con parédlisis faciél y

sintomatologia auditiva.

Los sintomas auditivos son moderados e
insidiosos .si él nervio vestibular no est4 muy
afectado.
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De 1la misma manera que el virugs de la
parotiditis y el del Herpes simple, el virus Herpes
zoster puede producir un estado de 1infeccién
latente, asintomético, de asiento no solo en las
células ganglionares sino también en el ojido interno
y puede sger por lo tanto una de las causas
etioléglcas virales de la hilpoacusia sGbita; la
hipoacusia neurosensorial en el sindrome de Ramsay
Hunt es causada por dafioc de las células ciliadas del
6rgano de Corti.

Beg {10) reportd una hipoacusia
neurosensorial bilateral como complicacién de una

infeccli6n por mononucleosis.

CITOMEGALOVIRUS.

LA inféécién materna viral que ocurre
durante la gestaciédn puede ser transmitida por via
placentaria y resulta en unA sordera congénita en el
recién nacido.

Durante los dltimos 20 afics, las evidenclas

acumuladas indican que la infecclén por
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citomegalovirus esr la causa . viral mas comGn de
sordera congénita. La transmisién puede ocurrir in
Gtero y en los periodos neonetal, perinatal y
posthatal: la transmisién ocurre por infeccién
transplacentaria hacla el feto o en el recién nacido
a través de un conducto vaginal infectado, o bien

por la ingestlén de leche materna infectada.

Del 0.7% al 6% de las mujeres embarazadas
.desarrollan una infecclén por citomegalovirus ¥y
tienden a presentar infecciones recurrentes durante
el curso del embarazo, la gran mayoria de éstas
infecciones maternas no son reconocldag y el
resultado es B8imilar en el recién nacido con una

infeccién asintomatica.

El citomegalovirus es la causa mas comiin de
infecciones virales congénitas con una incldencia
que va del 0.4% al 2.3% de los nacimientos vivos.

La forma congénita de infeccidén por citomegalovirus
que  es gsintomética al nacimiento es llamada
Enfermedad por inclusién Citomeghlica ¥ se

caracteriza por bajo peso al nacimiento, productos
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prematuros. mlcrocefalia. corlorretinitis, retardo
psicomotor, petequias, plrpura b4 hepato~
osplenomegalia, en las formas mlAs severas praoveca
muerte neconatal. La hipoacuria neurosensorial ha
sldo detectada del 20X al 65% de los nifiog con -

enfarmedad por Inclusién Citomepélica.

No existen suficientes reportes de hallazgos
en huesos temporales de pacientes con hipoacusis
gGbita e infeccién por citomegalovirus. sin embargo.
en los huesos estudiados sSe encuentra la egtria
vascular afectada en la mayorfia de los casos asi
como colapgso de la mombrana de Relssner. en cagos de
paclentes afectados por afios tienden a desarrollar
una hidropesia endolinfédtica a nivel wutricular,
gacular y en la porclén apical de la cobclea.

Estéd Justificada la bGsqueda de anticuerpos contra 1
cltomegalovirus para detectar la poblacién materna

de alto riesgo (i1).

La pérdida de la audicién es una
complicaclén temida de la laberintitis bacteriana
purulents setundarjia a mastolditis o meningitis.
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La pérdida de 1la audiclén puede ser una
complicécién temprana o tardia de S8ifilis, las
egplroquetas deben alslarse de la perilinfa antes
del tratamiento antisifilitico, la hipoacuslia
tomprana se debe a la inflamacién por espliroquetas y
la pérdida tardia se debe a una respuesta
autoinmune.

Otras enfermedades que producen hipoacusia siabita de
origen autoinmune son el Lubys eritematoso y el
Sindrome de Coman. (2).

El Sindrome de Cogan Tipico es wuna
enfermedad rara que consiste en eplsodios
recurrentes de._keratitis intersticial no sifilitica
e injcio sGblto del vértigo, acGfeno e hipoacusia,
la mayoria de los paclentes son adultos jovenes y el
76% de ellos desarrollan sintomas de 7 a 10 dias
después de una infecclén del tracto respiratorio
superior.

El 10X de 1los paclentes con Sindrome de Cogan se
presentan con escleritis y eplescleritis y con
dlsfuhcién cocleo-vestibular, ésta manifestacién de
la enfermedad se ha descrito con el nombre de

Sindrome de Cogan atipico (13).
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VASCULAR.

Slebenﬁann (14) describié la irrigacién del
oido intertno en 1894. Muchas veces se ha mencionadoe
entre lag causas comunes de hipoacusia s8Gblita
factores como espasmo vascular, trombosis. embolia,
hemorragia del oido interno, hipercoagulaciéon e
hiperviscosldad sanguinea, . pero este enfoque

vascular no ha sido corroborado.

£l espasmo vascular o vasoconsatriccién
arterial se atribuye a fatiga, stress y estado
emocional del paclente. <Cuande el espasmo es por
vasoconstricclén arterlal la causa AJuele ger una
reaccidén alérglica de tipo antigeno-anticuerpo, asi
como desequilibrio del sistéma nerviosos autbédnomo;
el mecanismo de la vasoconstricclén venosa. por el
contrarie, aan no ha sido bien determinada.
La " trombosis y la embolia se atribuyen a la
arteriocesclerosis y  como qecaﬁlsuo para la
produccién de la hlpoacuaié sibita puede ger bien
explicade en la sensctud,no asi para explicar la
gordera siblta en los jévenes que no muestran otras

alteraciones de arterloesclerosls.
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‘ Jaffe (14) en 1967 demostré hipercoagulacién
en 2 péﬁientes que presentaron hlpoacusia sbita,
basandose en el ‘hallazgo de un rapido consumoc de
protrombina.

La  informaclén que existe sobre la hiperviscosldad
sanguinea es escasa como causa de hipoacusia s(bita,
la observacién clinica de estudios microscépicos del
lecho ungular, en la aglomeracidén de eritrocitos en
los vagsos vretinianos y en la aglutinacion de
erltrocitos 1in ‘vitro ha llevado a pensar que este
lecanlgno provoque la hipoacusia subita.

Kirikae (14) en 1962 presenté los datos
clinicos de un paciente con diagnéstico de
tromboangeitis obllteranfe (Enfermedad de Buerger) e

hipoacusia sGbita unilateral.

Dubs (14) en 1956 comentd la relaclén entre
embolia grasa secundaria a traumatismos e hipoaqusia
gabita, describié entonces tres casos y expplica la
patologia debldo a que las gotas de grasa son
elasticas y pueden pasar por capilares de 5-7 micras
de diametro y pueden también abandonar la
circulacién pulmonar por las anastomosls directas
entre arteridlas y vénulas pulmonares.
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Gussen {14) en 1976 reporté el caso de un
paciente con hipertensién arterfal, ingsuficiencia
cardiaca congestiva e insuficlencia renal que
presentd hipoacusia sGbita 2 meses antes de
fallecer. Los hallazgos histopatoléglcos en el hueso
temporal fueron compatibles con compromiso vascular
del oido interno de 2 meses de evolucién.

El o6rgano de Corti faltaba en toda la céclea y la
estria vascular se habia atroftado en toda su
extensién, las célulad del ganglio espiral estaban
muy disminuidas en la vuelta basal de la céclea ¥y un
poco disminuidas en la porcién apical, en el espacio
perilinfatico del conducto semicircular posterior se
encontré tejido fibroso proliferante y pequeiias

espiculas de hueso neoformado.

Se han realizado de manera experimental
oclusiones de la arteria auditiva interna. En la
oclusién transitoria ocurre pérdida de las células
del. ligamnto espiral, una pérdida variable de las
células ciliadas ¥y poco efecto sobre la membrana
tectorial. En la oclusién arterial permanente y

completa ocurre una destruccién generalizada de los
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-elementos dei oide Interno, invasién por tejido
fibroso ty por ultimo osificacién completa de la
céclea a los 6 meses.

Otras alteraciones vasculares que provocan
hipoacusia sabita son 1la macroglobulinemia, el
aneurisma intracraneal Yy  ~ la leucemia, esta Ultima
fué reportada por Schuknecht (2) en una nifia de 11t
afios de edad que 6 dias antes de su muerte presentd
hipoacusia sGbita y se encontré hemorragia fresca en
el hueso temporal. McNell y colaboradores (23)
reportgron un caso en 1952 de polilarteritis nbdosa

como causa de hipoacusia sGbita.

RUPTURA DE MEMBRANAS.

La ruptura de mombranas laberinticas
identificadas por el goteo de liquido perilinféatico
a través de una fistula de la ventana oval o de la
ventana redonda esta4 firmemente establecida como una
causa de hipoacusia s@bita.

En 1968 Simmons (15) postulé la hipoacusia sGbita en
‘base a la ruptura de membranas laberinticas y en
1981 .Gussen {15) presenté las dos primefas
v demostraciones histopatolégicas en los huesos
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temporales de dos pacientes con diagn6éstico de
hipoacusia -uﬁblta en los cuales habia ocurrido
ruptura de la membrana de Reissner en el hueso
temporal - izquierdo de ambos Junto al ducto de
Reuniens 'y posteriormente gse habfa involucrado el
sAculo. Gussen (15) presenta posteriormente el caso
de otro paclente con ruptura bilateral de membranas
con el antecedente de insuficiencia vertebro-basilar
y aunque éste Gltimo diagnéstico se consideré una
entidad aparte a la hipoacusia sGbita, debemos
flnalmente considerar que la insuficlencia vertebro-
basilar puede predisponer en algunos individuos como
factor precipitante a la ruptura de membranas, aln
mas con la premisa establecida de que la ruptura de
membranag8 gse debe a cambios bruscos de presién en

los liquldos del ofdo lnterno.

Es mis frecuente la ruptura de membrane de
la ventana oval, sigue en frecuencia la combinacién
de las ventanas .oval y redonda y por Gltimo la
ruptura de membrana de la ventana redonhda. La
reparaclén quirGrgica de la fistula perilaberintica

estd Iindicada en caso de que fracase el tratamiento
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médico  por 10-14 dlas para mejorar la audicién y/o
controlai el vartigo. Debe tomarse en cuenta que la
fistula actlva incrementa el riesgo de meningitis.
La teparqclén quirGrgica de las fistulas puede
r;allzarse con pericondrio y es muy efectiva en el

control del vértigo.

La fislopatologia de la ruptura de membranas
laberinticas estd bilen establecida mediante las
‘teorias de 1implosién y explosién. El1 mecanismo
- implosivo 8 aquella presidén externa que se reallza
\gn‘ la ventana oval o la ventana redonda a través de
1;. membrana timpanica y la trompa de Eustaquio,
mlentras que €l mecanismo explosivo es la presion
interna a las membranas a través del acueducto
coclear y el conducto auditivo Interno.

Se presume que cuando se identifica una ruptura de
mombranags en las ventanas oval o redonda esté
acompafiada de ruptura de membrana a otros niveles
del delicado sistema de membranas endolinfaticasg-

perilinféticas (16).
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METABOLICA.

El origen metabbliico incluye la etiologia
por drogas, el origen quimico y el hormonal.
Actualmente el namero de sustancias potenclalmnte
otot6xicas es muy alto.,pero el grupo més importante
continfian glendo los aminoglucdsidos: La

'estreptomicina. gentamicina, tobramicina,
sisomicina, dibekaclna. netilmicina y amikacina.

La pérdida auditiva se percibe por el
paclente a las frecuenciag altas que son las que se
afectan primero y mis rapidamente, sin embargo,en
algunos casos se presenta pérdlda auditiva a las

frecuencias bajas como en la enfermedad de Neniere.

Las leslones por drogas ototdxicas afectan a
ambog ofidos en la misma wmagnitud aunque existen
excepciones como em el caso del tratamiento con
estreptomicina en donde en algunos casos 86 ha
observado un dafio asimétrico. El dafio ototéxico por
la adminigtracién paranieral de aminoglucdsidos

depende de varios factores:
1. Potencial ototdxico intrinseco: La amiKacina
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tiene mayor predilecci6én por la afecclén coclear,
mientraa: que la kanamicina afecta més el sistema
vestibular, drogas como la pgentamicina y 1la
estreptomicina tienen primero afeccién vestlbular y
posteriormente coclear.

La tobramicina es menos toxica que la gentamicina
aunque la diferencia no es relevante. Lg
netilmicina es la droga menos cocleotbébxica seguida

de la dibekacina, tobramicina, gentamicina,

sisomicina y la mis cocleotbdxica. la amikactina.

2. Dosis y via de administracién: Investigaciones
histolbégicas con tobramicina y amikaclina demuestran
que esg mejor administrar la dosis diaria necesaria
en dos dosis simples en lugar de tres, sin que con

ésto disminuya la eficacia del medicamento.

3. Funcién renal: Existe una relacién directa entre
las alteraciones de la funcidén renal y el grado de
ototoxicidad, conocida desde finales de los afios 40;
en .animales Qe experimentaclién nefrectomizados se
observa una mayor retencién de la concentracién del
aminogluc6sido en el liquido perilinfatico que en
suero y en otros liquidos del organismo.
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4. Alteraclones auditivas pre-existentes: S1 existe
una degeneraclén coclear previa como en el sindrome
de Meniere, sindrome de espina cervical, traumatismo
craneal, enfermedades congénltas del oido interno,
lesién téxjca u otro dafio, se ve incrementada la
sensibilidad para 1la lesién ototbxica y ol ejemplo
mAs claro es en los pacientes con presbiacusia. Si a
un , paclente con presbiacusta se le administran
ototéxicos debe siempre tomarse en cuenta de que
para la hipoacusia sGbita influyen en el otros
factores por su edad avanzada como depresifén del

sistema inmunitario y deterioro de la funcién renal.

5. Senslbilidad individual y familiar: No se duda de
la- sensibillidad = individual y familiar para el dafio
por otot6xicos en el oido interno aunque no tiene

una importancla significativa.

6. Embaraze: En varias investigaciones no se ha
encontrado un dafic al oido interno por la aplicacién
de aminoglucésidos a la ﬁadre durante el embarazo.
aungue ;31 se encuentran niveles sé;lcos del
medicamento en el feto: sin embargo, deben evitarse
durante los primeros meses de embarazo Por razones
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teratogénicas.

7. Recién ‘nacldos y nifios pequefios: Aunque exliste
controversia en éste punto, se ha encontrado en
animales de experimentaclién un mayer riesgo a

ototéxicos en nlfios reciédn nacldos.

8. Exposicidédn al ruldo: El mayor daho ototéxico en
un paciente que racibe aminoglucésidos esté
relacionado con la exposicidén a ruldos fuertes, la
explicacién es por una vasoconstriccién de los vasos

espirales de la memhrana basal y por lo tanto una
disminucién de la irrigacién a las células ciliadas
que predispone al dafic del antibiético. Es mejor
exponer a un paClente al ruido minimo cuando se estéa

en terapia con aminoglucdsidos.

DIURETICOS. Se han observado cambios temporales en
la  audicién con el tratamiento del aclido etacrinico
y la furosemida desde los afios 60. el dafio puede ser
una sordera permanente cuando existe una interacciodn
de éstos dlutéilcos con aminoglucésidos.

Otras drogas ototdxicas dque Se incluyen son las
quininas, los salicilatos, talidomida, agentes
anticancerigenos y las antitoxinas {(2,19).
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TRAUMATICA.

La hipoacusia sGbita puede resultar de un
traumatismo directo on la cabeza, clirugia del oido
interno, barotrauma y ruido. La hipoacusia inducida
por ~ el ruldo puede ser de progresién lenta o por un

trauma ac@istico agudo (2,18).

NEOPLASIAS.

Tanto los tumores primarios del oido interno
como los tumores motastésicos son causa de
hipoacusia sabita. En casos de neurinoma del
acstico la sordera sibita se presenta como sintoma
inicial ‘en el 1X%-5X de los casos. Los tumores del
angulo pontocerebeloso son también causa de

hipoacusia sGbita (2,18).

FUNCIONALES.

Aproximadamente el 3X de los casos de
hipoacusia sGbita tlene origen funcional ya 8Sea
conclente o inconcientemente, la audiometria tonal,
la prueba de reflejo estapedial y los potenciales
evocados nos ayudan para hacer el diagnéstico de
hipoacusia sGbita funcional o no orgnica mucho mas
factl (2). '
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IDIOPATICA.

‘Se conslidera una hipoacusia siGbita de origen
idiopético cuando no se encusntra una causa
especifica para eoxplicar el origen. Existen 3
hip6tesis para explicar la h;poacusia s0bita
idiophtica:

1. Hipbtesis viral

2. HipbOtesls vascular

‘3. Hlﬁéteals de ruptura de membréna.
Hipétesls viral.

La explicacién de un origen viral como causa
directa o indirecta de hipoacusia sabita se baga en
la agociacién, ~ los datos serolégicos, los datos
patolégicos y la penetracién viral.

Se sospecha que la Iinfeccién viral es la
causas mas comGn de la hipoacusia sGblta idiopdtica
ya  que no existe rélacién del origen idlop&tico con
la edad como 8e espera en una enfermedad vasculay
oclusiva, los efterolides muestran mayor efectividad
en el tratamiento de 1la hipoacusia de origen
ldiopétiéo y loé rallazgos histopatolbglcos ge

relacionan mis con aguellos de origen viral.
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"En los casos de origen idiopatico
encontramos antecedentes de iInfeccién del trecté
respiratorio superior en el 40% de los casos.

Entre los datos serolégicos encontramos titulos
valtos de anticuerpos para fijacién de complemento
del virus de la parotiditis, sin embargo, més-de un

virus puede estar implicado en éste origen.

Los hallazgos histopatoldéglicos encontrados
son atrofia del 6rgano de  Corti, de la estria
vascular y de la membrana tectorial.

La penetracidén viral fué demostrada por particulas
virales en las células del- ganglio espiral en
animales de experimentacién. Los titulos séricos
virales altos ocurren mas frecuentemente durante la
primavera y es directamente proporcional a la

incidencia de la hipoacusia stbita idiopética.

Hipdtegls vascular.
’ VLa hipétesis vascular para la hlpoacusia
sGbita idiopAtica 8ge suglere por la naturaleza
esponténea de la enfermedad, la asociacién con

alteraclones vasculares y por evidencia histolégica.
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§1 inicio r4pido de los sintomas es similar
h lag alteraclones neurolbégicas de un accldente
vascuiar cerebral en el sistema nerviosos central.
La cb6clea es muy vulnerable a la interrupcié de la
irrigacién, después de 60 segundos de anoxia existe
una pérdida del potencial de accién y la microfonia

coclear.

Los mecanismos de produccién de alteracién
vascular para }a hipoacusia sGblta son hemorragia,
trombosis, enboila o hipercoagulaciédn. Existen
conflictogs en cuanto al origen vascular porque las
enfermeades vasculares afectarian solo a personas de
edad avanzada, mientras que la hipoacusia s{bita se
presenta en pacientes de cualquier edad.

Los hallazgos histopatolégicos cﬁando
experimentalmente se produce una oclusidn leve son:
pérdida de las células ganglionares y dafios menores
al - 6rgano de Corti, pero cuando se provoca una
oclusién permanente y la irrigacidén se suspende por
30 minutos o mAs, los potenciales de accibén
coéleares se deprimen permanentemente y en el hueso

temporal aparece tejido fibroso y de osificacién.
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Hipdtesls de rupiura de membrana.

La ruptura de membrana es la Gltima de las
‘causas = para  explicar una  hipoacusia  sGbita
idiopédtica. Existen 3 mecanismos para explicar la
ruptura de la membrana de Relssner, la membrana
tectorlal o la membrana del séAculo:
a) Pérdida del balance ibénico del oido interno.
b) Cambios en el patrén de energia vibratoria del
oido tnterno.

c) Cambios en la distensibilidad del oido interno.

MISCELANEAS.

Diversas = causas g8e han considerado como
etiologia de la hipoacusia s(bita y éstas son: El
uso del alcohol, alteracioneé emocionales del
pacienta, anestesia general, Diabetes mellitus,
embarazo, hiperlipoproteinemia y toxinas quimicas

~como el monéxido de carbono.
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PRONOSTICO Y RECUPERACION.

El pronéstico de la recuperacién de 1la
hipoacusia sabita es menos grave de lo esperado, la
rgcuperacién completa ocﬁrre aproximadamente en el
45X de los pacientes.

Existen indicadores nuy importantes para el
pronéstico como son: la severidad de la hipoacusia
1nlélal.la gever idad del vértigo, el tiempo en que
ge realizé el audiograma inicial y la velocidad de
gedimentactén eritrocitica. Otros factores también
considerados importantes en el prondstico son:
Paclentes en ®xtremos de 1la vida que incluye
aquellos mayores de 60 afios y menores de 15 afios, la
configuracién del audiograma inicial ¥ el estado

funcional del oido contralateral.

" Las complicaciones otolégicas tardias
ocurren en el 28X de los casocs e incluyen la
hipoacusia fluctuante, enfermedadde Meniere, vértigo
recurrente sin hipoacusia e hipoacusia lentamente

progresiva.
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No existen datos que puedan predecir las
complicaciones en un paciente y afortunadamente
tampoco existen reportes de anacusia como
complicacién. Es mas factlble que un paclente
tecupore la audicidn normal sl la hipoacusia inicial
no es total ¥y 51 no estd asociada a vértigo severo,
en éstags condlciones la recuperaclidn esponténea es

probable.

S1 la recuperacion auditiva no se presenta
debe advertirsele al paciente al paciente la
neceaidad de wutilizar un aparato auxiliar auditivo
eléctrico. En aquellos casos de hipoacusia bilateral
socialmente inaceptable se lea debe brindar al
paciente ademis del auxiliar auditivo, un
entrenamiento en la audicion y lectura de lablos por

personal especializado.

El vértigo severo es un signo de mal
prondstico ¥y guarda ° slempre una relacién
inversamente proporcional a la recuperaciéni st
menor es el vértigo mejor ser& la recuperacidn, en
camblo el acGfeno eg realmente de poco valor

'pronéstico.
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La " velocidad de sedimentacién eritrocitica
‘elevada ° indica muy poca probabilidad de
recuperacién, la edad sin embargo, no es un factor -
importante excepto en los extremos de la vida, ésto
Gltimo explicado por alteraciones del sistema
inmunoléglico. En cuanto al patrdén audiométrico,
sorpresivamente es mds Gtil el factor subjetivo del
audiograma que lasg caracteristicas objetivas del

mismo.

Criteriog para medir la recuperacién auditiva (3).
Curado: paclientes en los cuales se ha recuperado a
20 declbeieg en las frecuencias de 250 a 4000 hz.
Marcadamente curado: Pacientes que han recuperado
m4s de 30 decibeles de su pérdida en las frecuencias
antes mencionadas.

Escasa recuperacién: Paclentes en los cuales la
ganacia auditiva en las frecuenclas del habla es de
10 a 30 declbeles.

Sin camblos: Paclentes en 1los que la ganancia

auditiva es menor de 10 decibeles.
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El 20% de los pacientes pueden degarrollar
afeccldén maltiple de pares craneales. Mientras més
répldo " se otorgue atencién médica mejor serd la

recuperacidon.
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TRATAMIENTO

El tratamiento para la hipoacuslia sGbita
poermanece aftn en controversia, algunos pacientes
piesentan recuperacidn espontanea de la audiclén
cuando la hipoacusia es para tonos bajos y esta
"suele ocurrir en 2 gemanas; sin embargo, es dificil
esperar la recuperacién esponiénea en pacientes con
hipoacusia para tonos altos.

Los cagos que reciben atencién médica y tratamlento
oportuno tienen mejor prondéstico que los que lo
reciben, aGn mAs la recuperacién de la audicién es
detectada por el paciente desde el primer dla del
tratamienté (20).

Es necesario comenzar el tratamiento lnmediatamente
y conglderar la hipoacusia sGbita como una

emergencia otolégica.
PRINCIPIOS FISIOLOGICOS DEL TRATAMIENTO.(20)

l.a colonizacién viral de la cbclea o la

‘Anterrupcién en la irrigacién sanguinea provoca una
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disminucién de oxigeno en las células que controlahn
la fuhcién auditiva inhibiendo la producclén de
energia por medio de la gluc6lisis anaerobla.

La deficienclia de oxigeno provoca un
incremento de biléxide de carbono y como congsecuencia
la  gluc6lisis anaerobia domina sobre la glucélisls
aerobla reduciendo la produccién de energia a la

décima parte de los niveles normales-

Al haber una Insuficiencla de energia en la
c6clea sobreviene un rédpldo decrementc de la funcién
auditiva; ademés del Aacldo lactico que ea el
producto final de la glucélisis anaeroblia provoca
una acidosis que aumenta la permeabllidad de los

- vagsos sanguineos 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 asi un circulo vicioso. (cuadro
1). El tratamiento exitoso es interrumpir el circulo

vicioso en los puntos claves

La terminacién del tratamiento depende de

cuando el paciente pueda alcanzar y mantener una
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audlcién normal o soclialmente (til o blen, sl aln
bajo tratamlento médico el daifio auditivo permanece
constante e lirreversible debe tambien darse por
terminado el manejo hablendo dado un margen de 4
semanas Y en casos extremos hasta de 8 semanas desde

el inicio de la hipoacusia.

En la actualidad se recomiendan las
gigulentes medidas terapéuticas:
- Descanso
- vasodilatadores
- anticoagulantes
- expansores del plasma
- corticoides
~ diatrizoato
- cirugia
--vitaminas

- terapia combinada.
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!

Gluc6lisis anaerobia
Acidosis
4—————— Administracién de esteroides.

Hiperpermeabilidad sanguinea

exudado de liquido
Incremento de la viscosldad sanguinea
+———— Adminigtracién de vasgsodilatadores
v
Disminucién del flujo sanguineo

Défliclt de oxigeno

4———— Administracién de Oxigeno

v
Alteraclién de la glucélisis anaerobia.

L

Cuadro 1. Principios fisiolégicos del tratamiento.
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DESCANSO.

Un paclente con una enfermedad aguda como lo
es la hipoacusia sGbita debe guardar reposo ¥y
quietud. La sedaci6tn y la tranquilizaclén deben
utilizarse solo ‘en casos -muy necesarlos y bajo
estrecha vigllancia médica, debe tomarse en cuenta
‘de que los barbitGricos aumentan la potencia

ototéxica del Acido etacrinico (14,20).

VASOD]LATADORES.

. Desde que' Lermoyez (30) en 1919 implicé el
espasmo vascular como un factor de alteraciones
laberinticas, se han utilizado drogas
vagodilatadoras -en el tratamiento de la hipoacusia
sGbita como son H La histamina., procaina,
papaverina, atropina, aAcldo nicotinico y la
inhalacién de biéxido de carbono al 5% con oxigeno
al -95%. '

La indicacién razonable para utilizar
vagsodilatadores esg aumentar el flujo sanguineo y
revertlf el presunto vasoespasmo; sSin embargo. la
hipdtesis terapéutica de mejorar la irrigacién
coclear no se apoya por evidencias experimentales,

tal es el caso del Acido nicotinico que provoca una
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buena vasodilatacién 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 caqa‘lz
horas por via oral, debe tenerse cuidado de
prescribirse en paclentes con glaucoma y enfermedad
hepatica.El estudio del Dr.Sheehy (22) reporta que
los paclentes tratados en las primeras 2 semanas de
su hipoacusia sGbita con vasodilatadores han
presentado una recuperaclén de su audicién a la
normalidad en el 56X de los paclentes, el estudio

fué realizado con histamina y Acldo nicotinico.

DIURETICOS.

Bing(21) apoyd la teoria de gque la
hipoacusia sObita bilateral sin sintomas
laberinticos se debe a edema perilaberintico.es
conocido también que la hipoacusia sbita se asocia
a hidropesia endolinfAtica y se inicié entonces el
tratamlento con diuréticos mercuriales: sin embargo,

debe tenerse sume culdado con medicamentos como el
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furosemide y el Aclido etacrinico por ser ototéxigos
y aunque el grupo de las tiazidas parece ser mas
§0gUro, no existen datos que apoyen su uso, €8 mas
l6gico concluir que el uso de diuréticos ototdxicos
pueden posteriormente danar la coclea y provocar una

. hipoacusla stblta idiopética.

ANT ICOAGULANTES .

La heparina y la warfarina son
anticoagulantes utilizados en el tratamlento de
enferiedades vasculares del ofdo interno. Lla
heparina debe aplicarse a personas no sensibles a
éste medicamento Yy en personas que no tengan
antecedentes de ‘cuadros hemorrégicos, la dosis debe
gser Mwonltoreada y alterada si es necesario, la via
de administracién subcutdnea es mejor que la
intramuscular y los efectos secundarios suelen ser
dolor y hematoma local, la dosis de heparina es de
5000 a 10000 UI por via subcuténea cada 12 horas
para mantenetr niveles gséricos aceptables. El
tratamiento con heparina provoca priapismo como

complicacion (2).
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EXPANSORES DEL PLASMA.

Son numerosos los articulos que recomiendan
el uso de dextr&n como una solugién de bajo peso
molecular que favorece la microcirculacién.a una
solucién del 10X cada 12 horas en 500 ml. rara
pasarla en 4 horas. Sin embargo llama la atencién
como Nadol y Wilson (2) describen el dextrén como un
producto potencialmente letal y refleren un paclente
tratado con dextrdn en tratamiento de hipoacusia

sGbita que murid como resultado de la terapia (21).

CORTICOIDES.

Los esteroides proveen un efecto benéfico
para la recuperacién de la audicién en la hipoacusia
gGbita, - los esteroides tlenen un efecto primario
antinflamatorio que apoya la etiologia viral. Los
esteroldes han demostrado un 55X de eficacia cuando
ge ~utilizan en las primeras dos semanag del iniclb
de la hipoacusia sGbita que &se presenta en el
sindrome de Cogan, el mecanismo de acclén es
desconocido.

La prednisona y la hormona
adrenocorticotrépica (ACTH) son utilizadas para el
tratamiento de alteraciones laberinticas desde 1950,
el uso de esteroides estd raclonalizado en base a su
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oefecto anti-inflamatorio.El grupo de esteroldes debe
manejarse con culdade por sus efectos colaterales,
pueden 1inhibir una respuesta inmune y agravar una
infeccién wviral o 1inhibir 1la reparacién de una
ruptura de membranas .laherinticas. los esterolides
agravan la Diabetes ﬁeillrus. las tlceras
gastrointestinales y la tuberculosis.

S1 1la etiologia de 1la hipoacusia sGbita
idiopética es por  ruptura de membrana existen
numerogos articulos que indican que los esterolides
inhiben 1la regene;eclén de las estructuras del 61do

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

DIATRIZOATO. -

Se han reportado buenos resultados con el
uso del diatrizoate en el ‘tratamiento de. la
hlpﬁacusla abita de orilgen vascular cuando se
aplica "1 ml. del material de contraste , al aplicar
éste material para una prueba de sensibilidad se
observé que el paclente presentaba una recuperacién
de la audicién en 30 minutog, en estudios
poﬁteriores se ha observado una recuperacién
completa de %a audiclén en el 37% de los paclentes.

El - Dlatrizoato es también conocido como
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urografina, un medlo de contraste utilizado para
urografias excretoras.

Morimitsu (29) observé también gque los
paclientes con vértigo no responden adecuadamente a
la urografina y que se obtiene una recuperacién casti
completa aén si el paciente es tratado 40 dias
después del inlcio de la hipoacusia.

Basados en la farmacologia de la urografina
:1:) deduce que el problema en el caso de la
hipoacusia s@gbita ocurre a nivel de la estria
vagcular. Las reacclones fatales con la urografina

ocurren en uno de cada 10,000 urografias (2,18,29),

CIRUGIA.

l,a timpanotomia exploradora esta recomendada
como una medida diagnéstica y se han reportado casos
de. fistuia perilaberintica en el 75% de los casos
explorados.

La hipoacusia  sfibita se ha tratado con la
fenestracidén del conducto ' semiclircular lateral de
Lempert bajo la premisa de que la hipoacusia s@bita
resuita de un aumentc agudo de la presidén en el
laberlnko. en es0s casos 8o ha recuperade la
audicidn aunque no a valotes normales; otros
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autores, sin embargo,refieren la fenestracién como
-un - procedimiento . que posteriormente traumatiza y

.compromete ol sistems auditivo (2,14,18).

VITAMINAS. )
‘Hilger (2) en 1950 propuso el udo de la

vitamina C como medida terapSutica suplementaria.

TERAPIA COMBINADA.

Meyerhoff (18) sugiere el sigulente esquemd
de tratamfento:
1. Hospitallizacién y reposo en cama
2. Heparina 5000-10000 Ul por via subcuténea cada 12
horas.
3. Hormona adrenccorticotréapica (ACTH) 40 UI
intramusculares cada 24 horas por la mafiana.
4. Dextr4an de bajJo peso molecular al 10%
intravenosos en 500 ml. de solucidén a pasar en un
periodo de 4 horas cada 12 horaé-
§. Hidrocloruro de Papaverina (relajante del misculo
ligo) {50 meg via oral cada 12 horas.

Este regimen se sigue por 5 'dias realizando
controles audiométricos diarios, 81 no se observa

69



mejoria se realiza un examen otoneuroléglco completo’
Yy 8i se sospecha una fistula perilaberintica debe
réelizarse una timpanotomia exploradora. Como medida
ambulator ia los esteroldes se recomiendan en
combinacién con diuréticos:

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

b) Hidroclorotiazida una dosis diaria acompafiada con

una'dieta baja en sal.

PROTOCOLOS TERAPEUTICOS.
The Nacional Regisgtry for Idiopathic Sudden
Deafness (18) sugiere los slgulentes protocolos

terapduticos:

Método A:
t. Reposo en cama por 3 dias con sedacién con
fenotiacinas. '

.2.  At}opina (solo en las primeras 4 horas de
iniciado el padecimiento) 0.75 mg intramusculares o
en 250 ml. de dextrosa al 5X en una sola dosis.

3. Procalina al 0.2% en 250 ml. se solucidén glucosada
al 5% lntravenosogs cada 12 horas por 3 dias.

4. Difenhidramina §0 mg via oral cada 6 horas por 3
gemanas.
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5. Nilhidrina 6 me via oral cada 6 horas por 3
gemanas.
6. Acido ascérbico 1000 mg iIntravenosos en cada

infusién de procaina.

Método B:

1. Reposo en cama por 3 dias.

2. Fosfato de histamina 2.75 mg en 250 ml.de
goluci6bn glucosada al 5X diariamente por 3 dias. no
aﬁllcarlo junto con dextran porque provoca cefalea
intensa.

3., Dextréan al 10X 500 ml. cada 12 horas por 3 dias.
4. Aclido nicotinico 5§0-300 mg cada 6 horas por 3

semanas. Se inicia desde la primera visita médica.

Método C:
‘ l.,HospitaIizaciéﬁ pbr 3 dias.
2. Hepartna 200 mg (20,000 U!) cada 12 horas
. subcuténea.
3. Warfarina, se inicia desde el segundo dia y se
su;pénde cuando existen alteracliones del tiempo de
protro-blna.'se aplica durante 4 semanas.
4. Procaina al 0.2X en 250 ml. de solucién glucosada

al 5X intravena cada 12 horas por 3 dias.
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Método D!

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

desplies se va reduciendo la dosis durante 10 dias

hagsta llegar a cero.

Método 8]
1. Timpanotomia exploradora para - diagnosticar

sellar fistulas perllaberinticas.

Método F:
1. Repos0o en cama por 3 dias © hasta que
establlice la audicién y/o el vértigo.

2. NingGn medicamento.
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CONCLUSIONES

1. No existe una definicidén precisa de la hipoacuslia
sGbita, pero la mayoria de los autores estén de
acuerdo que es una hipoacusia neurosensorial que
aparece 1instantaneamente o que se desarrolla enun

periodo de horas o dias.

"2, La incidencia es de 5-20 casos por cada 100,000
al afio, afecta a todos los grupos de edades y no

tiene predileccién por sexo ni oido afectado.

3. No existen pruebas diagndésticas certeras para la
hipoacusia sfbita, todas lag pruebas descritas son

de gran utilidad pero no son diagnésticas.

4. Las causas de la hipoacusia s(bita son numerosas,
La !ﬁs frecuente de ellas es la viral, en el 45% de
los casos y los virus m¥as frecuentemente implicados
aonr el de .la Parotiditis, Herpes simple, Herpes
zoster y Citomegalovirus.

La etiologia _vascular y la autoinmune asi como la
fié:ula perilinfatica son tamblén causas importantes

de hipoacusia sGbita.
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5. El prondéstico es menos grave de lo esperado y las’
‘recuperaclén completa ocurre en el 45X de los casos.
En algunos paclentes se presenta una recuperacién

esponténea y r&pida sin una causa conocida.

6. El tratamiento de la hipoacuslia sGbita contina
. en controversia, la opcién universalmente aceptada
es el uso de esteroides en base a su accién anti-
inflamatoria y el mAs utilizado de ellos es la
prednisona con resultados eficaces en al 55X de los

cagos.
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