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HIPOACUSIA SUBITA IDIOPATICA



INTRODUCCION.

El oido es el 6rgano por excelencia que nos pone en contacto con
nuestros semejantes y con la naturaleza; tanto el hombre como los animales
dependen del sonido como sciial de alerta, reconocen el significado de
sonidos particulares como cl goteo del agua, el crujir de ramas secas o ¢l
llamado de otro animal o persona. Ademsds el hombre puede usar sonidos
ordenados como simbolos de cosas ausentes o ideas. El uso del sonido como

lenguaje separa al hombre en forma tnica de las otras especies de animales.

La pérdida de la audicién presenta problemas evidentes en el drea del
lenguaje salvo cuando es leve. Llama la atencién, como un individuo con
audicién normal, de un momento a otro desarrolla hipoacusia en forma
sibita, sin importar sexo, edad, raza ni estrato socioecondmico,
experimentando una perdida casi catastréfica, cuando tiene que adaptarse
a un mundo parcial o totalmente silencioso; 1a depresién y cl sentimiento de
muerte son los efectos psicoldgicos mas destructivos que esto ocasiona
quedando sumergido en un mundo donde el déficit sensorial constituye su
principal incapacidad. La intensidad dc Ia hipoacusia y la edad de aparicidn
son importantes en la determinacién del cfecto de la perdida sobre la
personalidad del individuo siendo muiltiples los factores que ocasionan esta
patologia, pudiendo ir desde un catarro comiin de origen viral, hasta un

tumor cerchral.



Se presenta la siguiente tesis Ia cual es la recopilacion del conocimiento
médico hasta el momento actual sobre fa hipoacusia sibita idiopitica misma
que se debe considerar como una urgencia otoldgica y debe ser del
conocimiento tanto del médico especialista como el médico general. Se
incluye un caso clinico representativo del padecimiento, manejado en ia
forma usual por el servicio de sudiologia del Hospital de cspecialidades
Centro médico nacional siglo XXI (IMSS). Es una patologia que se presenta
con cierta frecuencia, por lo tanto, es hisico realizar el diagnostico e
instaurar ¢f tratamiento en forma oportuna, ya que de este dltimo y In edad
en que se realice ol diagnéstico depende en forma directa el prondstico.



ANTECEDENTES HISTORICOS.

La historia del hombre es grabada por el hombre mismo, con sus
obrasy acciones que no son borradas con el tiempo y éstas obras son las que
originan el interés de fos demds cientificos a demostrar o refutar lo anterior
o bicn los toman como base para continuar con los agigantados pasos de Ia
revolucion cientifica de la actualidad. 450 aiios A.C. Los griegos concibieron
el sonido como movimiento vibratorio que se desplaza a través del aire y
comprendicron que la audicién es el resultado del paso de vibraciones al

interior del oido.

La hipoacusia stibita probablemente ha acompaiiado a la humanidad
desde los inicios de ésta. Asi en 1984 POLITZER en su texto clisico
"Enfermedades del oido", describe una clase de enfermedad del aparato
acistico de causa desconocida . EVERBERG reporto ¢l primer caso de

hipoacusia siibita secundaria a un cuadro de parotiditis en el aiio 1860.

PROSPERO MENIERE describi6 un caso de hipoacusia subita bilateral. En
1904 BING reportd un caso de hipoacusia sibita con la caracteristica de no
presentar vértigo. En 1904 DECLEYN reporto la primera serie de pacientes
con hipoacusia sibita.



CONCEPTOS ANATOMO-FISIOLOGICOS.

EMBRIOLOGIA:

El oido interno se origina cn la vesicula auditiva, la cual en la cuarta
semana de desarrollo se desprende del ectodermo superficial. Esta vesicula
auditiva se divide en un componente ventral que da origen al siculo y al
utriculo, los conductos semicirculares y el conducto endolinfitico. Las
estructuras epiteliales asi formadas reciben, en conjunto, ¢l nombre de
laberinto membranoso. Con excepcidn del conducto coclear, a partir del cual
se desarrolla el érgano de Corti, todas las estructuras que derivan del

laberinto membranoso cumplen funciones relacionadas con el equilibrio.

ANATOMIA E HISTOLOGIA DEL LABERINTO ANTERIOR

El oido interno, esta desarrollado dentro del hueso temporal, recibe las
terminaciones de la divisién coclear y vestibular del nervio estato-acistico,
sicndo la parte esencial del 6rgano de la audicién y del equilibrio. En él
podemos estudiar tres partes principales: La cdpsula, el laberinto dseo y el

laberinto membranoso.

La cdpsula dtica:

La parte del pefiasco que contornea el laberinto forma una
condensacién de hueso compacto, la cdpsula ética, la cual presenta unas

caracteristicas muy peculiares no compartidas con ningiin otro hueso del
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organismo, cn su estructura podemos apreciar tres capas:

1. Una externa, delgada, de naturaleza haversiana,es la capa PERIOSTAL.
2. Una interna, muy fina, de naturaleza haversiana, la capa ENDOSTAL.
3. Una capa intermedia, voluminosa, caracterizada por no poseer una
disposicién haversiana y sobre todo por la presencia en su textura de restos
cartilaginosos de la cdpsula dtica embrionaria es la capa ENDOCONDRAL.

Laberinto éseo anterior 6 céclea:

La céclea forma la parte anterior del laberinto dseo, recibiendo su
nombre por su semejanza a un caracol, Su forma es la de un pequeiio cono
con su ¢je dispuesto en el plano horizontal y dirigido lateral y anterior. Su
base se encuentra en el fondo del conducto auditivo interno y su vértice esti
proximo al semi-canal del misculo tensor del timpano. Su muro inferior es
colindante a la curvatura, de direccién ascendente, del canal carotideo. Sus
caras anterior y superior limitan con la fosa cerebral media, mientras que
su cara posterior mantienc estrecho contacto con el segmento laberintico del

nervio facial, En el caracol se distinguen tres estructuras oseas:

1.- El modiolo: También conocido como columnela de Breschet, es un
frigil cono ésco que ocupa el centro de la ciclea. Su base estid

perforada, pasando por clla las fibras nerviosas del nervio coclear, que



2.-

siguiendo primero unos canaliculos dseos, longitudinales, van a
conexionarse con ¢l ganglio espiral, albergando en un conducto central
y espiral, el conducto de Rosenthal, para posteriormente dirigirse

hacia el 6rgano de Corti.

Limina de los contornos: Conocida también como canal dsea coclear,
¢s un tubo espiral dando alrededor del modiolo 2 y media vueltas. Su
vuelta busal se proyecta en la cavidad timpdnica, constituyendoel
promontorio.

Comienza en la parte anteroinferior del vestibulo, a nivel de la ventana
redonda y termina, en ¢l fondo de saco, en el vértice del caracol. En
su comienzo vestibular presenta tres orificios de comunicacion: con el
propio vestibulo, con la cavidad timpdnica a través de la ventana
redonda y con la cavidad aracnoidea a través del acueducto coclear.
Este acueducto de la céclea, no es un verdadero canal, sino un
potencial espacio, ocupado por tejido conectivo de tipe aracnoideo.
Comicnza en ¢l muro de la rampa timpinica secundaria, y termina en
la superficie de la pirdmide petrosa, medial a la fosa yugular y lateral
al orificio carotideo. Presenta una configuracion similar a la de un
reloj de arena. Una membrana continua, constituida por tres niveles
celulares dispuestos horizontalmente, separa la abertura del acueducto
de la rampa timpdnica. Esta membrana y el reticulo aracnoideo que

ocupa el acueducto, aislan completamente la rampa timpdinica del
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espacio subaracnoideo, poniéndose ambas cavidades en comunicacion
tan solo en condiciones patolégicas.

3,- La limina espiral ésea: Es un fino hueso plano, formado por una
doble limina é6sea, que rodea al modiolo, como la arista espiral de un
tornillo, terminando apicalmente en forma de gancho "el humulus”.
Se dirige transversalmente, desde el modiolo, hacia el espacio libre del
conducto coclear, dividiendo su luz, aunque incompletamente en dos
espacios o rampas: LA RAMPA VESTIBULAR Y LA RAMPA
TIMPANICA, division que serda completada por la membrana basilar.

Caracol membranoso:

La parte coclear del laberinto membranoso estd representada por el
conducto coclear. Comienza en el receso del vestibulo, "ceacum vestibulare",
se extiende dentro del conducto espiral éseo a través de la espiral basal,
media y apical, donde termina en el "ceacum cupulare”.

"El ceacum vestibulare"”, se encuentra préximo a la correspondiente
prolongacion de la rampa timpdnica, estando ambas estructuras separadas
por la delgada membrana basilar. Dicha membrana queda en intermedia
posicién entre el nicho de la ventana redonda y el vestibulo. En progresion
desde dicho nicho a la parte vestibular del laberinto, existe una seric de

cuatro espacios (cavidad timpdnica, rampa timpdnica, ducto coclear y



vestibulo), separados por la interposicién de tres membranas (membrana
timpanica secundaria, memhrana de Reissner y membrana basilar).

El ducto coclear, de seccién triangular, es un tubo de naturaleza epitelial,
ocupado por un fluido claro, la endolinfa. Se encuentra limitado por un
suelo formado por un engrosado tejido peridstico, sobrepuesto a la parte
periférica de la Limina espiral ésea, completindolo la membrana basilar. El
epitelio es altamente especializado, constituyendo el é6rgano de Corti. Su
limite externo lo constituye el ligamento espiral. Su techo viene representado
por la membrana de Reissner.

El conducto coclear y la ldmina espiral ésea, dividen el canal coclear en una
porcion superior, Ia rampa vestibular, una inferior, la rampa timpainica.
Ambas escalas se ponen en comunicacion en el vértice coclear: el

helicotrema.

1.- Membrana basilar: Histolégicamente estd constituida
predominantemente por fibras de coligena, aunque existen,
entremezcladas con ellas, fibras ekisticas, aunque en menor
proporcién. Por la existencia de éstas fibras clisticas, se le concedié
a Ia membrana basilar una gran importancia en la transmisién de las
vibraciones sonoras, al ser consideradas como un diapasén miiltiple;
pero en la actualidad, se sabe que ésta posce una gran clasticidad y

capacidad vibratoria con posibilidad de un ligero desplazamiento.



Membrana vestibular de Reissner: Consiste en una delgada membrana
que se extiende oblicuamente desde Ia cresta vestibular al ligamento
espiral, justamente por encima del limite superior de la estria vascular,
hasta el limbus espiral.

Su longitud aumenta paulatinamente, desde la espira basal del caracol
a la apical, estando constituida por dos niveles de células: una de
naturaleza epitelial que miran al conducto coclear y otras de

naturaleza conectiva que mira a la escala vestibular.

Ligamento espiral: El lipamento espiral esti constituido por una
proliferacién de los elementos mesenquimatosos del endostio del muroe
ésco coclear. Su forma es como la de una media luna, presentando un
pico en el centro de su superficie concava, en el cual se fija la
membrana basilar. Manticne intimas relaciones anatdémicas y
funcionales con la estria vascular, prominencia espiral y sulcus espiral
externo. Histolégicamente estd formado exclusivamente por fibras
reticulinicas, aunque en su textura se observan fibras de naturaleza

eldstica, procedentes de la membrana basilar.

Estria vascular: Estd constituida por 3 niveles de células basales,
superficiales e intermedias. Bajo ésta capa celular, y en su textura se
ha observado la existencia de pequefios vasos que corren paralelos a
la céelea.




Parece ser, basados en cl estudio de sus células integramente, que la
estria vascular es la encargada de la secrecidn de la endolinfa a nivel
coclear.

Presenta en Ia unién de su tercio medio con el inferior y en direccion
a la insercion de la membrana basilar, una prominencia denominada
espiral o rodete vascular. Este rodete vascular constituye una zona
ricamente vascularizada, existiendo a éste nivel una extensa red
vascular. El cpitelio de éste rodete vascular se continda hacia abajo
para reflejarse en el muro externo del canal coclear en la membrana
hasilar. Forma en su linea dec reflexién y como contrapartida a la
prominencia, una concavidad conocida con el nombre de surco espiral
externo. Sus células adoptan una forma cuboidea, continuindose con
las células de Claudius, existente en el limite externo de la membrana
basilar.

Organo de Corti: Es el 6rgano de la audicidon, recidiendo en él la
capacidad de transformar la excitacion de la onda sonora en
percepcion auditiva. Descansa sobre la membrana bastlar, estando
fundamentalmente constituido por dos tipos de células; las células de
sostén o glioepiteliales y las células ncuro-sensoriales o neuro-
epiteliales.

En Ia zona interna del drgano de Corti, el periostio que cubre Ia

limina espiral dsea se densifica, dando lugar a un relieve aparente ¢n
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su cara vestibular, quien, como contrapartida, origina un surco
denominado surco espiral interno. De éste relieve se desprende una
delicada membrana denominada membrana tectoria. Es una
membrana acelular gelatinosa, en cuyo infersticio, los cilios de las
células ciliadas estan normaimente insertos. Se piensa que es producido
por las células existentes a nivel del limbus espiral. Se extiende desde
el limbus espiral al margen externo de drgano de Corti, alcanzando
posiblemente a las células de Hensen.

A) Células de soporte: Dentro de las células de soporte vamos a estudiar

diversos tipos.

I)  Células del borde: Asi denominadas por estar localizadas en ¢l
Jimite interno del érgano de Corti. Son algo mis delgadas que las
células de Deiters y representan una gradual transicién en altura
desde éstas células a las células escamosas que cubren ¢l surco

espiral interno.

I} Células del tinel: La morfologia de éstas céfulas cs conica,
presentando una base ancha, donde se localiza su midcleo,
apoyada en la membrana basilar, y una porcién apical estrecha,
denominada placa cefdlica o cabeza. Existen dos tipos de células:

las de} pilar interno y las del pilar externo; ambas contactan
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V)

entre si a nivel de su porcion cefdlica, dejando pequeiios
resquicios por dénde el espacio dejado entre ellas 6 tinel de
Corti, comunica con ¢l espacio intercelular existente entre las

células ciliadas externas y de Deiters, el llamado tiinel de Nuel,

Células de Preiters: También denominadas células faldngicas por
su morfologia, presenta una forma columnar con su base
apoyada en la membrana basilar, alcanzando apicalmente cl
tercio inferior de las células ciliadas externas, a las que sirve de
soporte. Esta porcién celular no alcanza la superficie libre del
érgano de Corti, pero presentan en ¢l lade que mira al pilar
externo, una delgada prolongacion que, interponiéndose entre las
distintas hileras, de c¢élulas ciliadas externas, alcanzan la
superficie libre del 6rgano. Por dentro del pilar interno, existe
una hilera de éstas células que se adaptan al pilar interno y

soportan 2 las células ciliadas internas.

Células de Hensen: Adyacentes a la dltima hilera de células de
Deiters, se sitdan estas células, representando el limite externo
del organo de Corti, tienen una forma prismitica dispuestas en
varias hileras, decreciendo ritpidamente en altura para terminar

en las células de Claudius.
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Células de Claudius: Estas células son muy similares a las
anteriores, aunque presentan una forma cuboide y son algo mas
cortas. La porcion apical de las células de soporte externa al
pilar externo, excepto las de Claudius, junto con las células
ciliadas externas, se encuentran intimamente conectadas entre si

con la llamada membrana reticular.

B) Células neuro-epiteliales.

b

Las células neuro-epiteliales 6 células ciliadas forman una serie
de tres a cuatro hileras por fuera del pilar externo y una por
dentro del pilar interno, constituyendo asi, las células ciliadas
externas ¢ internas, respectivamente,

Las células ciliadas internas tienen una forma de bulbe muy
similar a las que presentan las células tipo I del laberinto
posterior. Su estereocilio adopta una forma de "W" con el
vértice dirigido hacia el pilar interno. Se localizan entre las
células del pilar interno y las del borde. Su nimero total es de
unas 3,500. Las células ciliadas externas se organizan en la
espira basal del caracol en tres hileras, habiéndose observado la
existencia de cuatro a cinco hileras en la segunda y apical
espiral. Aunque éstas supernumerarias hileras son inconstantes,
presentan una forma tubular similar a las de las células de tipo

II del laberinto posterior y sus cilios s¢ disponen en forma de
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"W" con su vértice dirigido hacia afuera, Tanto las células
ciliadas internas como las externas presentan tan sdlo

estereocilios careciendo de kinocilios.

Irrigacion:

La irrigacién arterial del laberinto se realiza a expensas de la arteria
auditiva interna. que generalmente nace de la arteria basilar, en otras
ocasiones nace de la arteria cerebelosa anteroinferior, tiene 3 ramas
principales:

1.- La arteria vestibular: que irriga la mitad anterior del vestibulo,
los canales semicirculares correspondientes y las ampollas, asi

como las porciones posteriores def utriculo y sdculo.

2.- La arteria coclear: que se subdivide en 3 ramas. Irriga el

caracol, a excepciin de una parte de la circulacion basal.

3.- La arteria vestibulococlear: que se subdivide en el ramo coclear
y el vestibular. El primero asciende hasta el limite de la limina
espiralis dsea, terminando aqui entre el primero y el segundo
tercio de la circunvolucién basal, por medio de amplias

anastomosis con la arteria coclear. El ramo vestibular irriga la
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porcién posteroinferior del vestibule con los conductos
semicirculares y ampollas correspondientes. Ademds hacia la
miéicula sacular se dirige una ramilla especial de la arteria

vestibulo-coclear.

Este sistema de irrigacion se denomina biarterial, y se presenta en mas
del 80% de los casos, cxiste otro sistema arterial que se encuentra

constituido por: La arteria vestibular y una arteria vestibulo-coclear.

Cada uno de los conductos semicirculares son irrigados por arterias
que emiten, a intervalos bastante irregulares, pequeiias ramitas que rodean
al saco endolinfitico. La gran mayoria de los capilares pertenecientes al tubo
semicircular no penetran en la pared de estos conductos, mientras que, a
nivel de la cresta ampullar, los vasos de la densa red vascular que contiene
Hegan con frecuencia hasta el mismo endotelio. La reticula capilar del lado
arterial se continiia de modo inmediato con la red venosa, existiendo con
seguridud anastomosis entre arterias y venas sin la interposicién de

capilares.

Con respecto a la irrigacion arterial del ducto coctear se observan
ramas que, procedentes de la arteria coclear y la arteria vestibulo-coclear,
se dirigen hacia el techo de la escala vestibular y desde alli, al ligamento

espiral y a la estria vascular. A éste nivel podemos distinguir los siguientes
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vasos:

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

2.- La red capilar de la estria, a la que hay que adscribir también
los vasos que cursan por la prominencia espiral,

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

4.- Comunicaciones directas entre el sector arterial y venoso de
la via hermatica. es decir, anastomosis arteriovenosas. Estas
dltimas posibilitan, al menos, una compensacién parcial en cl

caso de interrupcién vascular

Los vasos de la estria vascular. muestran la tipica constitucién de los
capilares y vénulas simples. No es raro encontrar células endoteliales
engrosadas, cuyos cuerpos hacen amplia prominencia en la luz vascular. En
las zonas de desembocadura de los vasos éstas células tumefactas que
estrechan la luz vascular dirigir la corriente sanguinea preferentemente cn
una direccion. Ademds, la amplitud de los vasos queda influida por la

presencia de pericitos en la cara externa de los capilares,

El drea capilar de Ia ldmina spiralis ésea vacia su sangre en Ia vena de
la hoja espiral que cursa a lo largo de la raiz de Ia Iimina spiralis ésea en
¢l modiolus. La sangre procedente del ligamento espiral es admitida por las
dos venas espirales, que, junto al ganglio espiral, se hallan en Ia pared basal

de a escala timpdnica. Las venas espirales se retinen en la circunvolucidn
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basal eon la vena de la hoja espiral y desembocan conjuntamente en la vena
canaliculo-coclear. A partir de aqui, la sangre venosa de la c6clea, lo mismo

que la del segmento vestibular laberintico, fluye:

1.- A través de las venas acompaiiantes del acueducto vestibular,

2.-  Por las venas acompanantes del acueducto coclear.
3.- Por las del conducto auditivo interno.
Nervio estato-actistico y su disiribucion en el laberinto.

El nervio estato-acustico se divide, a nivel del fondo del conducto

auditivo interno, en el nervio vestibular (laberintico), y el nervio coclear.

El ganglio vestibular se encuentra en el fondo del meato acuistico
interno, y permite reconocer una bifurcacién inicial. A expensas de delgados
tractos fibrilares se encuentran unidos al ganglio geniculado del nervio
facial. Asi como con el ganglio espiral de la coclea. A partir de él, nacen el
nervio utriculo-ampollar (porcién superior del ganglio), el nervio sacular y
el nervio ampular inferior (segmento inferior del ganglio). El nervio utriculo
ampular se subdivide ¢n el ramo ampullar lateral, que cursan por el espacio
perilinfitico del vestibulo hacia las células sensoriales de la méacula utricular

de la cresta ampular superior y de la cresta ampular lateral. Del mismo
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modo, el nervio sacular, va hacia la mdcula, y cl nervio ampullar inferior

llega hasta la cresta ampular del conducto semicircular posterior.

Las fibras nerviosas de la raiz vestibular, algo mas gruesa, que el
nervio coclear, perforan, perdiendo su vainas mielinicas, la membrana basal

y llegan hasta la base de las células sensoriales.

Sewin recientes investigaciones, existen, junto a la inervacién aferente
de las células sensoriales del vestibulo. También una inervacién eferente,
cuyas fibras ejercen, probablemente una funcion inhibidora. Ademis pucde
demostrar una inervacion vegetativa del laberinto vestibular, y hemos visto
tanto en la mdcula sacular y utricular, como también en la cresta de los
conductos semicirculares, una red intra y subepitelial de neurofibrillas cuyos

cilices estin unidos entre si.
Inervacion del érgano de Corti.
Fibras aferentes

Las fibras aferentes, cuyas neuronas periféricas se hallan en el ganglio
espiral, pierden su vaina mielinica al atravesar la membrana basilar y se
hallan scparados entre si, reconociéndocelas con toda claridad . Hacia las

células ciliadas externas cursan al principio en direccidn radial, por debajo
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de las células ciliadas internas. Cruzan a continuacion el tinel, bien como
fibras mediales, aproximadamente por el centro del tinel. O como fibras
hasilares, sobre su suelo, predominando las fibras mediales en los segmentos
basales del caracol y las hasilares en el vértice. Después de alcanzar las
células ciliadas externas, la mayoria de las fibras, se incurvan en direccién
basal ¥ cursan en el limite interno del espacio de NUEL, como fasciculo
espiral externo (plexo espiral externo). Cada una de las fibras tienen una
longitud diferente y pueden estivarse hasta el mds de un tercio de una
circunvolucion. A través del espacio de Nuel llegan hasta la cara inferior de
las células cilindas, Cada fibra inerva varias células sensoriales, pese a que
una determinada {ibra no inerva cada célula ciliar a lo largo de su curso.
Las células sensoriales cuelgan priicticamente como las cerezas de un tallo.
Es tipico el hecho de gue cada rama nerviosa llega solo a cada segunda y
tercera célula y que hasta puede cambiar de hilera, es decir, que una fibra
nerviosa puede llegar a las células sensoriales de la capa externa de las
cClulas ciliadas inervando la primera, a la segunda y a la tercera filas.
Ademds de una misma célula  pueden penetrar varias fibras
simultdneamente. Las ¢élulas ciliadas internas son inervadas directamente
durante ¢l curso de lag fibras radiales, relativamente, gruesas, procedentes
del ganglio espiral. Antes de alcanzar las células sensoriales las fibras se
dividen en varias ramillas cortas, que penetran en el interior de los
segmentos celulares. Cada fibra inerva varias células veeinas, y a cada célula

ciliada interna pueden Hegar ramas procedentes de diversas fibras radiales,
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Fibras eferentes

Las fibras eferentes, cuyas células ganglionares se encuentran en la
oliva contralateral, cursan en el hombre dentro del laberinto, por debajo de
Ia superficie del nervio sacular, formando anastomosis vestibulo-coclear y
lucgo, a la altura de la circunvolucién basal, penetran en ¢l caracol. Aqui
las fibras cursan desde la parte inferior de la circunvolucion basal
directamente hacia el érgano de Corti, mientras que las restantes se rednen

para formar el fasciculo espiral intraganglionar (fasciculo de Rasmussen).

A partir del fasciculo espiral intraganglionar, éstas fibras, constituyen
nuevos haces espirales de curso paralelo, se dirigen hacia las células
sensoriales, formando aqui, por debajo de las células ciliadas internas, el
haz espiral interno. Muchas de sus ramas terminan en las células ciliadas
internas. Otras se dirigen, bien directamente a las células ciliadas externas
o forman ¢l "Haz espiral del tinel", constituido al principio por fibras
delgadas, llegando desde aqui a las células ciliadas internas y sobre todo a
las externas. Las fibras eferentes, durante el curso hacia las células ciliadas
externas cruzan, reunidas con las fibras eferentes mediales, a través del
espacio del tinel. Segin las hipétesis actuales, las células ciliadas internas
y externas son asi inervadas por fibras cferentes, una hipotesis que a sido
confirmada por las nuevas investigaciones con el microscopio clectrdnico y

los estudios histoquimicos
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Sobre la funcién de las fibras eferentes en el ducto coclear no existe
todavia una conclusion definitiva. Probablemente tienen importancia para
la influenciacién reciproca de ambos caracoles. Asi como la inhibicién de las

acciones de cada una de las células sensoriales.

La inervacion vegetativa del ducto coclear tiene lugar a expensas de
un plexo de delicadas neurofibrillas situadas entre las fibrillas nerviosas a
nivel del limbo espiral. Su difusion se corresponde con la del sistema

vegetativo ¢n el laberinto estético.

Ganglio espiral de la Céclea

Las fibras aferentes cursan hacia el ganglio espiral ubicado en el canal
de Rosenthal del modiolo. En él se encuentran células de sostén,
ganglionares, tejido conectivo y vasos, distribuidos sin orden. Las células
ganglionares son bipolares y tienen una forma oval o cn huso. Una de sus
prolongaciones se dirige al nervio y la otra, mis delgada lega a la habenula
perforata, Ambas prolongaciones que contienen mielina, tienen su origen en
los polos contrarios de la célula, aunque su nacimiento se encuentra en
distintos planos, de forma que sélo rara vez se consigue demostrar ambas

simultineamente en la célula.
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La célula ganglionar normal muestra un nicleo central, de gran
tamaiio, de conformacidn redondeada y aspecto claro, con un nucléolo bien
destacado, cuyo tamaiio y situacion es variable en cada una de las células.
El protoplasma contiene gran cantidad de corpiisculos de Nissl. En el niiio
hallamos, por termino medio 29.019; en el adulto, 25.614, aunque existen

oscilaciones de hasta 40% sobre éstas cifras.

Las fibras que desde el ganglio espiral siguen una direccion central,
muestran una vaina mielinica homogénea y clara, interrumpida por anillos
estenosantes, asf como una vaina de Schwann, rica en nicleos, constituyen,
en ¢l modiolo del caracol, el tronco de los nervios auditivos, cuyas tienen un
espesor de 2 a 4 micras. Junto a los nervios se encuentran también aqui los
vasos destinados a la irrigacion de la céclea. El modiolo tiene la forma de
una ecsfera aplastada, y su entramado esti constituido por dclicadus
trabéculas Gseas. Los espacios intermedios estén rellenos por un tejido
conjuntivo de fibras muy finas, en el que se encuentran vasos, y en parte

comunican entre si.

Pigmento del oido interno.

Fue Corti el que por primera ves observo la existencia de pigmento en
¢l oido interno. En el hombre se le encuentra a lo largo de la pared de la

cisterna perilinfitica, en la pared del siculo, a lo largo de la pared del ducto
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endolinfitico, en la base de maicula utricular y sacular, en la cresta de los
conductos semicirculares, en ¢l tejido conjuntivo del modiolo, en la estria
vascular, en la membrana de Reissner y en la membrana timp:inica
secundaria. Segiin las nuevas investigaciones, se trata de melanina. Esta
melanina existe ya al nacimiento y no aumenta con la cdad; no se le

encuentra en los individuos albines. Su significacién estd ain sin aclarar.

FISIOLOGIA

La céclea funciona como transductor y analizador de frecuencias e
intensidades. Un transductor es un sistema capaz de cambiar una forma de
energia en otra y a cdclea convierte la energia mecdnica del sonido en
energfa bioeléctrica, Cuando el sonido llega al oido interno, ejerce presién
sobre las membranas de Reissner y la basilar, ocasionando movimientos de
vaivién de la membrana tectoria y del 6rgano de Corti. Esto produce un
movimiento similar de las células ciliadas con lo que aumenta o disminuye,
segiin ¢l caso, su potencial de reposo. Se genera asi un flujo de corriente
desde el polo apical al basal, que aumenta o disminuye por los movimientos
de los cilios. El flujo de corriente en la célula ciliada despolariza la célula y
lihera un mediador quimico en la sinapsis (probablemente colinérgico), con
fa consiguiente descarga ecléctrica en el axén neural. La neurona al
responder inicia Ja trasmision del sonido, ahora convertido en energia

bioeléctrica, hacia la corteza cerebral. La segunda funcidn ceclear, la de
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analizador de frecuencias e intensidades, es consecuencia de su diseiio
anatémico. Helmholtz propuso la teoria de que el érgano de Corti resonaba
en diferentes sitios, segiin la frecuencia de! sonido con el que le era
estimulado, en forma similar a como lo hace un instrumento musical de
cuerdas, El érgano de corti es una estructura continua por lo tanto si se
mueve en algin sitio se movilizan las estructuras vecinas y éstas a su ves
movilizan a las adyacentes y ast sucesivamente, dando origen a las llamadas
ondas viajeras descritas por Von Békésy. El organo de Corti se mueve en
forma similar a como se mueve una cuerda que se toma por uno de sus
extremos y se agita con movimientos hacia arriba y abajo. La cuerda no se
desplaza simultineamente en todos sus sectores, ya que la deformacion del
extremo que oscila inicialmente, arrastra en tiempos sucesivos a los
segmentos vecinos y ¢éstos a los que le siguen y asi sucesivamente. La
deformacion de la cuerda en el extremo distal se produce muy retrasada en
relacién al movimiento inicial. Al ser estimulado el érgano de Corti una
parte vibra con mayor intensidad y si cambia la frecuencia, otra parte del
organo de Corti cs la que mas vibra. Asi es como las células ciliadas del sitio
de mayor oscilacion descargan mayor nimero de impulsos. Este mecanismo
equivale al de un analizador de frecuencias. Otro mecanismo mds cs la
repeticion de las descargas o impulsos que se originan en ¢l érgano de corti.
Durante la estimulacion hay periodos de excitacion y otros de inhibicion.
Cuando el estribo sc aleja de la ventana oval, la membrana basilar se mueve

hacia arriba, y aumentan las descargas nerviosas y cuando se introduce en
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dicha ventana, la membrana basilar sc dirige hacia abajo y las descargas
nerviosas se¢ inhiben. El aumento o disminucién del nimero de descargas
varia con la frecuencia del sonido. Esto implica que el sonido analiza las
frecuencias que lo estimulan, las que luego se hacen consientes en la cortcza

cerchral.
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HIPOACUSIA SUBITA.

La hipoacusia subita puede estar causada por alguna o varias lesiones
conductivas o sensorineurales las cuales, se instalan en cuestién de pocas
horas o pocos dias. La severidad de ésta hipoacusia varia desde leve hasta
la pérdida total de la percepcién de los sonidos mis intensos. Esta pérdida
puede ser permanente, o retornar espontincamente a fa normalidad o bien
llegar casi a ésta. Gencralmente se presenta en forma unilateral, aunque
también se ha presentade en forma bilateral. Puede presentarse como
vesultado de lesiones de! oido externe, medio o interno, o por alteraciones
del conducto auditivo interno, del dngulo pontocereheloso o de sistema

nervioso central.

Las hipoacusias stbitas conductivas pueden presentarse en los
traumdtismos del timpano o del oido medio, en los barotraumas en las
necrosis del yunque asociadas con otemastoiditis cronica, en la otitis media
serosa que sigue a las infecciones respiratorias altas, en las complicaciones
consecutivas a la estapedectomia, en obstruccién del conducte auditivo
externo por tapon de cerumen, o alglin cuerpo extraiio y en muchos otros

procesos del oido externo y medio.

Las hipoacusias subitas sensorincurales pueden tener lugar como

consceuencia de: Sindrome de Meniere, complicaciones laberinticas de una
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TOPOGRAF1A DE LA SORDERA SUBITA

LOCAL 1ZACION

TIPO DE SORDERA

CAUSA PRINCIPAL

0100 EXTERNO

CONDUCTIVA

CERUMEN

CUERPOS EXTRAKOS
OTITIS EXTERRAS
0BS. VOLUNTARIA

OIDO MEDIO

CONDUCTIVA

OTITIS MEDIA A,
BAROTRAUKA
TUBOTINPARITIS
TATROGERICAS

0100 INTERNO

SEHSORTAL

YIRALES
BACTERIANAS
TRAUMATICAS
VASCULARES
IRMUNOLOGICAS

S.N.C.

HEURALES

MENINGITIS
ENCEFALITIS
TUMORES
WETASTASIS

PSICOGENAS

MIXTAS 0 INESPECIFICAS

HISTERIA
NEURQSIS

CUADRO Ho. §:

REPRESENTA LAS PRIMCIPALES CAUSAS QUE PUEDEW ORIGINAR SORDERA SUBITA




complicacion auditiva, traumas craneales, auditives o acisticos,
ototoxicidad, enfermedades laberintopdticas, como la sifilis, el edema sibito
de un tumor del VIII par, la esclerosis miltiple, la enfermedad de Cogan,
la encefalitis, el carcinoma metastdsico y las lesiones cerebrovasculares. Las
hipoacusias simuladas y psicégenas deben también tenerse en cuenta para
cl diagnéstico diferencial. En el siguiente cuadro s¢ agrupan los tipos de

hipoacusia lugar de origen y las causas principales.

En el presente trabajo descartaremos las hipoacusias que son
originadas en ¢l oido externo y medio, al mismo tiempo se excluyen mediante
los estudios audiolégicos las hipoacusias que son originadas en el dngulo
pontocerebeloso, sistema nervioso central y las psicogenas. Por lo tanto el
trahajo serd de las hipoacusias producidas cn el oido interno y de estas

causas nos inclinaremos por las de origen idiopdtico.

Clasificacion

Diversos autores han realizado varias clasificaciones desde diversos

puntos de vista y la mds usada ha sido la siguiente:
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Hipoacusia sitbita:
- Idiopaitica.
- Secundaria,

La hipoacusia secundaria a su vez se subdividen por el agente causal

como son:

1.- Cambios de presion: Ruptura de la membrana de Reissner, fistula de
ventana oval y redonda.

2.- Congénita:  Por anormalidades congénitas del oido que
puedenincrementar la posibilidad de ruptura de las ventanas por los
mecanismos de implosion y explosién , malformacién de la carétida
(55).

3.-  Enfermedades de la colagena: Arteritis temporal (63), poliarteritis
nodosa (45), lupus eritematoso.

4.- Enfermedad mieloproliferativa: Micloma muiltiple (26).

5.- Enfermedades Diesmielinizantes: Esclerosis miiltiple (48),

6.- Infecciosas: Sifilis, meningitis (11), toxoplasmosis, sindrome de
inmunodeficiencia humana (42).

7.- Metahdlicas: Diahetes mellitus, embarazo, hiperlipidemia (60),
alteraciones en el metabolismo del hierro (57).

8.- Neoplisicas: Tumores del dngulo pontocerebheloso (neurinoma del

acustico) (4), carcinoma de las meninges (23), tumor cerebral
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10.-

11.-

i2.-

13.-

14.-
15.-
16.-
17.-

18.-
19.-
20.-

(29), metdstasis.

Vascular: Vasoespasmo, trombesis (1), embolia, hemorragia del
oido interno, estados de hipercoagulacién, Tabaquismo (34).
Hematoldgicas: Deformidad de células rojas (16), anemia de
células falciformes.

Viral: Paramixovirus, virus del sarampién, virus herpes zoster
(sindrome de Ramsay Hunt)(21), virus herpes simple (27), virus

de la parotiditis (39), influenzae, adenovirus I11

- Quimicos: Mondxido de carbone, aminoglucésides, quinina,

salicilatos, diuréticos, antincopldsicos, Dantrolenc sodium
(dantrium).

Postquiriirgicos: Cirugia cardiovascular con circulacién
extracorpérea (7,9,35,50,64), complicaciones de Estapedectomia.
Enfermedad de lyme: (43).

Enfermedad de Bechets: (5).

Psicogenas. ’

Traumdticas: trauma timpdnico, trauma de oido medio,
barotrauma.

Funcionales.

Enddcrinas: Tirotoxicosis hipocalemica (37).

Otras causas.
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Factores predisponentes

En la actualidad los factores predisponentes son muy discutidos, por

la falta de conocimiento sobre la etiologia y la fisiopatologia, sin embargo

enumeraremos los conocidos hasta el momento actual:

1.-
2.-
3.-
4.-
5.-
6.-
7.-
§.-
9.-
10,-
11.-
12.-
13.-
14.-
15.-
16.-

Alérgicos.

Altitud y otros cambios de presion atmosférica.
Alcohol.

Alteraciones o disturbios emocionales,

Esfuerzo fisico.

Diabetes Mellitus.

Tabaquismo.

Arteriosclerosis.

Embarazo.

Empleo de anticonceptivos orales,

Stress.

Anestesia general.
Cirugia cardiovascular,
Infecciones virales.
Desnutricion.

La edad (en los niiios la parotiditis, en los adultos la

de origen vascular).
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17.- Uso, abuso y mal uso de los medicamentos, sobre

todos los ototéxicos.
Pacientes de allo riesgo

La susceptibilidad de algunos pacientes se encuentra aumentada, sobre
todo en aquellos que ticnen un padecimiento sistémico y sus defensas sc
encuentran alteradas; El envejecimiento normal de los vasos arteriales tienen

un factor muy importante en estos pacientes:

1.- Diabetes Mellitus.

2,-  Arterjosclerosis.

3.- Hiperlipoproteincmias.

4.- Cardiopatias hipertensivas.

5.- Policitemias.

6.- Hipercoagulacién.

7.- Leucemia,

8.-  Alergias.

9,- Inmunodeprimidos.

10.- Pacientes sometidos a cirugia sobretodo aquellos que
se le realiza cirugia cardiaca extracorporea.

Todos estos paciente, presentan mayor riesgo de padecer la

enfermedad y la causa mds frecuente, en todos cllos es la vascular.
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Clasificacion de la perdida auditiva.

Esti basada en la grafica audiométrica, tomando en cuenta la
intensidad de la pérdida en decibeles. Asi tenemos 5 tipos diferentes de

hipoacusias:(12)

TIPO I: También denominada, hipoacusia superficial o leve, la pérdida
es de 20 a 40 dB.

TIPO II: Se denomina media o moderada, estando la pérdida entre 40
y 60 dB.

TIPO ULI: Se denomina severa o profunda, la pérdida es entre 60 y 80
dB.

TIPO IV: Solamente se encuentran restos auditivos y la pérdida en la

mayoria de las frecuencias es mayor de 80 dB.
TIPO V: También se denomina anacusia, no queda audicién til en

ninguna de las frecuencias, pudiendo solamente presentar

algin resto por debajo de 160 dB,
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ETIOLOGIA DE LA HIPOACUSIA SUBITA

La ctiologia es lo mas discutible de la hipoacusia stibita sensorineural,
el tratamiento especifico dependerd de un diagnéstico etiologico lo mis

cercano posible, entre las causas que se le imputan se encuentran:

1.- INFECCIOSAS.
2.- TRAUMATICAS.
3.- TUMORALES.
4.- TOXICAS.

5.- VASCULARES.
6.- IDIOPATICAS.

INFECCIOSAS.

La etiologia infecciosa es para algunos autores la causa mads frecuente
y representa casi un tercio de todas las hipoacusias sibitas sensorineurales

(2,54,58). Eatre los gérmenes que se han reportado se encuentran:

A.- YIRALES:
1. Virus de la parotiditis.
2. Virus del sarampion.

3. Virus de la varicela zoster.
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4. VYirus de la rubéola.
5. Virus de la influenza.
6. Adenovirus,

7. Virus parainfluenza.
B.- BACTERIANOS:

1. Neumococo.

2, Estreptococo.

3. Pscudomona (como romplicacién
postoperatoria). ‘

4. Sifilis sccundaria con laberintitis.

5, Meningitis linfocitica.

Hasta la fecha no se han reportado casos, causados por hongos o por

pardsitos, pudiendo ser esté niltime por cisticercosis.
TRAUMATICAS.
Ne son raros los casos de sordera sibita con etiologia traumdtica,

sobre todo en nuestra era de grandes velocidades y en nuestros avances

quirirgicos de estd drea. Contamos con 2 grupos:
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i.- TRAUMATISMOS QUIRURGICOS: Son los iatrogénicos, con
formacién de fistula laberintica.

2.- TRAUMATISMOS EXPONTANEOS: Ocasionado cn accidentes
automovilisticos, asi camo rinas callejeras asaltos, cle.
Estas lesiones pueden ser:

a.- Hemorragia taberintica.

b.- Lesién cocleovestibular.

¢~ Seccion del tronco del VIIL

d.- Ruptura de la membrana de Reissner
(barotrauma).

e.- Ruptura de cualquiera de las ventanas
(fistulas).

TUMORALES.

Entre los tumores que puede causar sordera sibita se encuentran los
del dngulo pontocerehelose y los del conducto auditivo interno, asi como los
del oido medio:

1.- NEURINOMA DEL ACUSTICO: Ei cuat inicia con sordera shibita
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el 15% de todos ellos.
2.- COLESTEATOMAS: Por irritacion del laberinto anterior y/o

posterior.

TOXICAS.

Existen farmacos, venenos y alérgenos que puecden ocasionar
hipoacusia sibita. Se ha especulado mucho en el pasado acerca de la posible
lesién de la audicién, por ¢l uso excesivo de ciertos fiirmacos. Especialmente
la quinina y los salicilatos (aspirina) (54). Parcce probable que estos dos
fdrmacos puedan haber causado la pérdida auditiva sensorineural cn
individuos particularmente hipersensibles o alérgicos. Sin embargo se evitarid
la lesion permanente si se interrumpe el uso del firmaco tan pronto como

se presenta el aciifeno.
Sustancias_quimicas;
a.- Monéxido de carbono.

b.- Mercurio.

c.- Accite de quenopodio.

d.- Tabaco.
e,- Oro.
f.- Plomo,
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g.- Arsénico.

h.- Colorantes de anilina

i.-  Alcohol.
Firmacos:
ANTIMICROBIANOS,

a.- Estreptomicina,

b.- Neomicina,

c.- Gentamicina.

d.- Cloranfenicol..

e.- Dihidroestreptomicina
f.- Kananmicina.

g~ Vancomicina.

h.- Polimixina B.

i.-  Ristocetina.

DIURETICOS.

a.- Acido etacrinico.

b.- Furosemida.
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DIVERSOS.

a.- Salicilatos.
b.- Polibreno.
¢,- Quinina,
d.- Nitrégeno mostaza,
e.- Cisplatino.
Al parecer, dichos medicamentos se concentran en la endolinfa y

lesionan ¢ matan las células ciliadas.

VASCULARES.

Sin duda esta etiologia es la mds discutida en la actualidad, sin
embargo para la mayoria de los autores estudiados en el presente trabajo
(1,3,6,7,8,9,13,14,15,17,20,24,35,38,40,49,50, 51,52, 53,56,58,59,62), estdn
de acuerdo que la etiologia de la gran mayoria de las hipoacusias suibitas son
de origen vascular. No cabe duda que las causas vasculares son las que se
presentan con mayor frecucncia ocasionando la hipoacusia sibita y la
hipoacusia progresiva sensorineural. Otras de las etiologias descritas
anteriormente, como los tumores, en formu indirecta disminuyen cl calibre
de la arteria auditiva interna comprometiendo la circulacién del oido
interno. Si se toma en cuanta que el oido interno ¢s relativamente pequefio

y su funcion altamente especializada, es obvio que cualquier deficit en su
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riego sanguineco debe traducirse en Ia clinica, por una sintomitologia
aparente. Existen 4 lesiones por las que un oido se ve comprometido en su
riego sanguineo: Trombaosis, Embeolia, Hemorragia, Espasmo.

IDIOPATICA.

Definicion

Cuadro caracterizado por pérdida parcial o total de la audicién, de
tipo sensorineural que ocurre en unas horas o dias. Puede ser uni o
bilateral, En pacientes con problemas auditives previos desconocidos. Muy

frecuentemente se acompaia de vértigo (50%) y aciifenos (70% de los casos).

Generalidades

La incidencia de la hipoacusia sibita idiopitica reportada va de 5a 20
casos por cada 100.000 habitantes por afio. Jaffe en los Estados Unidos

estimé una incidencia de 5 casos por cada 100.000 habitantes al aiio.

Sc ha observado con mayor frecuencia entre los 50 y 60 aiios de edad,
declinando hacia los 70 y 80 anos. En cuanto al sexo Shaia y Shechy en una
revision de 1220 casos, no encontraren una distribucidn por sexo, ni existe

sclectividad por algin oido en especial. La incidencia del involucramiento
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fue del 4 al 17 %.(39). La época mis frecuentemente de presentacién es en
los meses frios, sin embargo por la falta de una sintomatologia alarmante,
como es el dolor y la incapacidad (con excepcién cuando es bilateral), el
paciente no acude al médico y mucho menos al especialista adecuado. Hemos
visto que es de las inicas hipoacusias sensorineurales que se pueden curar
o recuperarse casi hasta la normalidad, sobre todo cuando se realiza un
diagndstico temprano y se le indica cl tratamiento especifico en forma

oportuna. Por lo tanto se le debe considerar como una urgencia médica.(2).

La hipoacusia subita idiopdtica, representa una de las hipoacusias mas
frecuentes, son las que no tienen una etiologia conocida. Sin embargo se han

atribuido 3 teorias:

1.- TEORIA VIRAL.

2.- TEORIA VASCULAR.

3.- TEORIA INMUNOLOGICA.

Los 2 conceptos mis conocidos para explicar la perdida de la audicién
en forma idiopatica son: La laberintitis viral y la oclusién_vascular. Los
defensores de cestas teorias basan sus juicios en la observacion clinica,

porque apoyar ¢l material patolégico no es suficiente.
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TEORIA VIRAL.

La hipoacusia sibita idiopdtica puede ser causada por una infeccion
viral sin evidencia clinica en nifios y adultos aparentemente sanos, pudiendo
haber una infeccién de paperas subclinica (53), las justificaciones para csta

idea son basadas en:

1.- La frecuencia con que la hipoacusia siibita puede ocurrir, como
una complicacién clinicamente diagnosticada como parotiditis o
sarampion,

2.- La frecuencia con la que la hipoacusia siibita es asociada con
fiebre, cefalea y sintomas agudos de infecciones respiratorias

altas.

Las particulas virales pueden entrar en ¢l oido interno por medio de

3 vias:

A.- Con la viremia se depositan viriones dentro de la
cdclea membranosa.

B.- El virus puede entrar en oido interno atravesando el
espacio perilinfitico, desde cl espacio subaracnoideo
o hien por cl acueducto coclear.

C.- Por propagacidn directa del oido medio al interno en
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la otitis media no supurada.

Una vez que la particulas virales llegan a la ciclea membranesa, la
replicacién del virus origina alteraciones fisiopatolégicas que pueden ser
reversibles o bien pueden ocasionar una destruccion extrema con pérdida

permancnte de la audicion.

Asi cuando las particulas virales se fijan a eritrocitos, puede ocurrir
hemaglutinacién. por lo general en la inflamacién viral, la extravasacién de
sangre origina micropetequias, infiltrado de linfocites, plasmocitos,
macréfagos, y pelimorfonucleares. Los espacios perivasculares se lienan de
Iiquido con cdema. Puede existir necrosis del neuroepitelio del cual se
reconoce por la presencia de hipercromatismo, fragmentacion y lisis de los

niicleos.

En cuanto a los agentes virales se han comprobado que ciertas virosis
producen hipoacusia sibita, de cstos virus merecen atencion especial los de
Ia parotiditis, sarampién, influenza, adenovirus III, herpes zoster.

Bierman realizé estudios seroldgicos en un grupo de pacientes, y la
incidencia de reaccion positiva de parotiditis, han sido cerca de ¢.1% en una
poblacion controlada (52). Se ha reportado la presencia de anti-IgM contra

la parotiditis en pacientes con hipoacusia sibita y parotiditis subclinica (39).
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El papel del virus sarampion fue descrito por Lindsay y Hemenway en
1954. Mientras que Dishoeck y Bierman describieron el virus de la
influenza. En 1963 Van Dishoeck también lo demuestra con el virus Eaton.
En 1964 Gregg y Shaeffer lo demostraron con el de la mononucleosis.
Finalmente en 1967 Jaffe y Maassab demuestran el rol importante del
adenovirus 111, Y como el virus de la rabia tras de su inoculacién también

puede desarrollar esta entidad.

El nifio presenta una alta receptividad neurotrépica a la infeccién viral
probablemente debido a razones inmunolégicas. De cualquier modo el
panorama clinico del pequeiioc con tendencia a  incrementar
significativamente, coincide con los sintomas irreversibles de Ila
neurolaberintitis viral sea o no confirmado con pruebas serolégicas (58). Las
lesiones que se encuentran por infeccién viral por parotiditis son: Atrofia del
drgano de corti, colapso del conducto coclear, desplazamiento y distorsion
de la membrana tectoria. El mecanismo probablemente es la viremia, con
la estria vascular coclear como puerta de entrada. Aunque en los estudios
anatémo-patolégicos predominan las lesiones cocleares, también sc¢ han
comunicado afecciones del laberinto vestibular. En los niiios que sufrieron
rubeola materna mostraron degeneracion cécleo-sacular, atrofia del érgano
de Corti, estria vascular, y de la membrana tectoria, la pared sacular es
colapsada sobre una parte degenerada de la membrana otolitica y cpitelio

sensorial, el utriculo y crestas son normales.(53).
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Schuknecht y cols, exploraron el peiiasco en 4 enfermaos con hipoacusia
stbita unilateral de etiologia desconocida, encontrande alteraciones muy
semejantes a las que se ve en ¢ hombre en las infecciones viricas
demostradas, sin tener ninguna semejanza con las lesiones provocadas por

oclusion vascular.

TEORIA VASCULAR.

Esta teoria es la mds aceptada en la actualidad, sobre la instalacion de
la hipoacusia sibita idiopatica (8,9,20,46). Existen causas locales y generales
que pueden modificar el riego sanguineo del oido interno, una de las dos
formas clinicas de insuficiencia circulatoria es la hipoacusia sibita. Se han
postulado muchas hipétesis (8,38,53), sin embargo a pesar de ser aceptadas
continidan sin comprobacién, y para muchos la de origen inmunolégico han

despertado el interés para iniciar estudios acerca de esta etiologia (32).

Se han postulado varios tipos de lesiones que pueden ocasionar
hipoacusia sibita idiopidtica con la presentacién de estd como complicacidn
de la cirugia abierta de corazén. Ha hecho que se investigue las posibles
causas e incluso, a la revisién de las maquinas como bomba de circulacion
extracorpérea utilizada para la intervencién quirdrgica y eliminacién de
alguna particula que pudiera servir como microémbolos (40,49). Entre las

causas vasculares se encuentran:
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Embolos: El microembolismo del oido interno ha sido llevado a cabo por
varios investigadores (3,6,9,20,49,53,56), los cuales han demostrado que los
embolos producen hidrops endolinfitico, distensién del érgano de Corti y
cambios en la estria vascular. Javid (24) y Lee en 1970 encontraron una
incidencia del 53% y 31% respectivamente de alteraciones en el sistema
nervioso central atribuibles a microembolias en pacientes sometidos a cirugia
cardiaca, con circulacion extracorpérea. Otras fuentes emboligenas son
burbujas de aire (49), desprendimiento de particulas del oxigenador (49), y
el desprendimiento de placas ateromatosas de la pared adrtica lucgo del
pinzamiento de esté vaso (9), sin embargo la incidencia de estd complicacion
al sistema nervioso central es de un 5.3%, que no va acorde con la patologia
del oido, que solamente es de 0.18%, si se supone que la via de llegada del
émbolo ¢s la misma.(9).

Por razones anatémicas es considerada la circulacion del oido interno
como parte de la circulacién intracraneana de la fosa posterior, por lo tanto
el volumen de riego sanguineo es igual al del cerebro y depende de 2 factores
hemodindmicos: 1) Por ¢l gradiente de presién entre las arterias y las venas,
y 2} Por la resistencia vascular, El gradiente de presién estd casi totalmente
determinado por la presion arterial, ya que en individuos normales la
presion venosa no modifica sustancialmente el flujo sanguineo, adquiriendo
importancia solamente en determinados casos patoldgicos. Si el gradiente de

presion depende la tensién arterial y ocasionalmente de la venosa, pucde
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concebirse que se altere por cualquiera de [a siguientes razones: 1) Por un
aumento de la tensién arterial. 2) Por una disminucién de la tension arterial,

y 3) Por un aumento de la presion venosa.

Al estudiar casos patolégicos en los que la presién sanguinea venosa esti
elevada. Distintos autores han llegado a conclusiones diferentes sobre si la
circulacion cerebral estd disminuida o no. Los estudios de Eisemberg indican
que la falla congestiva severa del corazén se acompaiia de alteraciones
hemodindmicas cerebrales. Estd disminucidén en el flujo sanguineo cercbral

légicamente podria afectar el oido interno.

Experimentalmente, al disminuir el gradiente de presién en el oido
interno cen bloqueo en ¢l drenaje venoso. Kimura observo una identificacién
hasta en el 90%, e inclusive paro total del flujo en la estria y ligamento
espiral. Estos cambios hemodindmicos van seguidos de severos sintomas
vestibulares y cambios en los fenémenos eléctricos de la céclea que indican
un profunda alteracién en la funcién. Estos conocimientos apoyan la idea de
que una trombosis venosa del oido interno en una puerpera o una
tromboflebitis en una meningitis basal sean capases de producir lesiones en

el oido interno.

La caida de la presioén arterial disminuye el flujo sanguinco, pero para

que produzca manifestaciones de isquemia cerebral, en individuos normales
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es necesario que la presion arterial media sea menor de 30 mmHg y en
sujetos con un padecimientos vascular general, el flujo cerebral disminuye

si la presion arterial media desciende mas de 30 mmHg,

La caida brusca y completa de la presién arterial determina un paro
circulatorio general, un paro circulatorio de oido interno, ésto lo
demostraron Perlman, Kimura, Suga, Preston y otros autores (20,56), con
la ligadura y embolizacidn de la arteria auditiva interna. En uno y otro caso
son claras las alteracioncs histolégicas y funcionales producidas. Las lesiones
miis son marcadas en la cdclea, gue en el laberinto posterior, no sélo por la
mayor labilidad de ésta, sino también por la compensacién central de la
funcién vestibular. Experimentalmente, no ha sido posible producir ni
valorar insuficiencias arteriales incompletas y sostenidas del oido interno.
‘Tambicn debe tenerse en cuenta la posibilidad de que sea una rama de la
arteria auditiva interna la afectada y no el tronco principal, aunque éstas

lesiones no han sido demostradas en el laboratorio post-mortem.

La dificultad local que aponen los vasos cerebrales para el paso de la
sangre dentro de cllos es o que se llama "resistencia vascular''. Tiene por
ohjcto mantener ¢l riego sanguineo cerebral total en cantidad adecuada. En
¢l control de la resistencia vascular, si la tensién arterial permanece estable,
intervienen varios factores siempre relacionados entre si, de los que podemos

senalar principalmente la viscosidad sanguinea y el tono y calibre de los
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vasos. Los cambios de viscosidad sanguinea pueden encontrarse en
padecimientos de indole general, nos referimos a un fenémeno anormal de
Ia microcirculacién, consistente en la formacion en ¢l plasma de pequeiios
y grandes grumos gelatinosos 6 masas de eritrocitos de una longitud variable
y de diametro dependiente de la luz del canal vascular, que recibe ¢l nombre
genérico de "sludge". A éste fenémeno se le ha atribuido significacidn
fisiopatoldgica importante en varios padecimientos del oido interno. Valorar
la participacion de "sludge" en la patologia vascular del oido interno, no es
facil. El que sea un fenémeno de corta duracién y casi siempre reversible
nos indica a pensar que tiene poca significacion sélo, pero no podemos negar
que en forma repetida determina efectos acumulativos que repercuten sobre
la funcién. De acuerdo con Bloch, puede ser considerado al menos en

algunos casos como el origen de trombosis y embolia.

Micro-hemorragias; Signori (9) considera que puede existir micro-
hemorragias en el oido interno, secundarias a la administracion de heparina
intravenosa durante el transoperatorio. Aunque ésta teoria es atractiva, no
existe en la literatura informes de sobredosis con el uso de heparina en éste
grupo de enfermos. Incluso, se ha descrito su efecto benéfico por su accion
anti-inflamatoria, anti-coagulante y lipolitica (14). La hipertension arterial
ha condicionado micro-hemorragias en el oido interno por ruptura brusca

y espontinea de pequeiias arteriolas.
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Déficit de_perfusion: Las lesiones degenerativas en las grandes arterias
cercbrales, secundaria a enfermedad ateroesclerosa es un hecho bien
conocido (49). La arteria hasilar ¢s una de las localizaciones mds frecuentes
de ésta enfermedad por lo que no es dificil pensar que la enfermedad
oclusiva aterosclerética, pueda condicionar pobre perfusién sanguinea
unilateral coclear, por largo periodo de tiempe, durante la circulacion extra-
corpirca. Es probable que la hipocapnia inducida durante el acto
quiridrgico, como medio de proteccién cerebral, juegue un papel aditivo al
aumentar las resistencias vasculares con la consecuente reduccion del riego
sanguineo. De lo anterior nos orienta a pensar que mds que factores locales
anatémicos, la pérdida sibita de la audicién depende de factores dindmicos

y vasoactivos (8).

Un promedio de presién arterial baja 6 una presién venosa central
elevada, podria alterar la perfusion cerebral significativamente. Meyer y
Gilroy (24), puntualizaron el hecho de que el nivel critico de presién arterial
media es de 50 mmhg. y mis alld de éste punto, el flujo sanguineo cerebral
decrece riapidamente. Ellos también reconocieron el hecho de que éste nivel
critico es probablemente mids alto en pacientes con hipertensién arterial
cronica y en individuos con evidencia de daiio por la enfermedad vascular
cerchral. El promedio de tension arterial abajo de 50 mmhg. es
probablemente tolerable por ¢l cerebro, la incidencia de dafio cerchral se

incrementa de 34 a 60%, ceando la presién permanece por debajo de éste
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nivel critico, por cualquier periodo de tiempo, muestra una sensibilidad
incrementada hacia la presion promedio haja, la tendencia para ésto

comienza aparentemente a los 60 mmHg.

Vaso-espasmo: Otro de los factores que condicionan la resistencia vascular,
es el tono de los vasos, el cual se modifica en grado variable por estimulos
diversos (20). La influencia de éstos estimulos sobre los vasos del oido
interno no es bien conocida y por consiguiente su significacién patologica
tampoco es clara. En todo caso, no puede negarse que, como en el cerebro,
cn el oido interno las presiones parciales de gases respiratorios y la
distension capilar producida por la presién sanguinea como estimulo de la
fibra lisa, tengan un efecto preponderante sobre el tono vascular y sus
modificaciones. Al aumento anormal del tono vascular con disminucidn del
calibre de los vasos se le 1lama "espasmo”. Muchos neurocirujanos lo han
visto en las arterias cerebrales. Harvay y Rasmussen (20), lo observaron en

la cardtida interna del mono al pinzar Ia arterial cerebral media.

Con la exploracién directa de los vasos retinianos se ha evidenciado el
espasmo en numerosos padecimientos vasculares, y en oido interno la

observacion microscépica directa también lo ha comprobade (20).

La existencia de espasmo en ciertas condiciones anémalas parace haber

sido aceptada. Experimentalmente Echlin produjo espasmo con estimulacién
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eléetrica y mecdnica de los vasos cercbrales, causando infartos isquémicos
en las zonas irrigadas por dichos vasos. Muchos de los fenémenos
considerados como espasmos para algunos autores, para otros pueden
considerarse como una estenosis arterial que produce sintomas al
modificarse [a tensién arterial. Si la modificacién es pasajera, los sintomas
son fugaces; si persiste mayor tiempo, explica la sintomatologia de mayor
duracion que no puede ser explicada por el espasmo. A pesar de las
minuciosas investigaciones a que han sido sujetos los conceptos de
vasoespasmo y de insuficiencia vascular, ninguno a sido satisfactoriamente
probado; ambos son, pues, principalmente tedricos y no necesariamente
contradictorios. El cspusmo sigue sicndo, 2 pesar de la poca evidencia
anatémo-fisiologica, utilizade en la prdctica clinica, y soluciona
temporalmente el problema ctiolégico de algunos padecimientos vasculares
del oido interno. De lo anteriormente expuesto se puede concluir que un
ricgo sanguineo insuficiente en el oido interno, puede deberse a una
modificacion en ¢l gradiente de presion 6 a una alteracion en algin vaso
(espusmo). Es ésta altima forma de alteracion circulatoria del oido interno,
la que tiene una representacion clinica en la prictica otolégica. En ocasiones
no cs ficil distinguirla de la primera, porque ambas pueden presentarse

simultineamente y los efectos sobre el oido interno son semejantes.
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TEORIA INMUNOLOGICA.

Esta teoria es la mds reciente, sin embargo es de las mds importantes
para ¢l estudio de la hipoacusia sibita idiopdtica. Ya hemos visto que los
nifios presentan una alta receptividad neurotrépica a las infecciones virales
y ésto es debido probablemente a reacciones inmunoldgicas (58), otros
autores han encontrado en una paciente con S.1.D.A. (42), la presentacion
de éste tipo de sordera, ya que éstc paciente presenta trastornos
inmunoldgicos graves (42). Los estudios de Shea, Yoo y Schiff en la
biisqueda de la autoinmunidad del oido interno, usando un par de célutas
y prucbas de inmunidad humoral, no son exclusivas éstas pruchas para la
sordera sibita, sino también para investigacion de padecimientos que
aquejan al oido externo, medio e interno, donde no se conoce la ctiologia
(22,48). Uno de los primeros investigadores de la inmunidad en el oido.
interno fue Mc Cabe en 1979 (32), hace el comentario de un enfermo que
probablemente padecia de hipoacusia subita inmunolégica, donde se
encontrd: 1.- su presentacion fue en semanas, 2.- IgM ¢ y 3.- aclara que no

estd convencido de la especificidad.
Manifestaciones clinicas:

El aspecto clinico representa un buen acercamiento etiopatogénico y

ayuda para dar una terapéutica efectiva y orienta el prondstico. Hasta 1984,
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Tieri report6 que en la literatura solamente se encontraban reportadas 2,240
casos (58), la incidencia que estima Van Dishoeck y Bierman se estima en un
caso por cada 5,000 habitantes, (54). Es probable que ocurran mds casos de
sordera siibita de los que se presentan en la clinica (54,58), y que muchas
de éstas hipoacusias se resuelven espontineamente. El porcentaje
relativamente alto de médicos que sufren hipoacusia sibita en varias series,
indica que éstas personas procuran atencion sin pérdida de tiempo, teniendo
una recuperaciéon mayor que ¢l grueso de la poblacion.

Durante la sintomatologia de ésta enfermedad, podemos considerar o

siguiente:
HIPQACUSIA: La hipoacusia comienza en curso de una hora un dia o

varios dias. Muchas veces el paciente descubre su hipoacusia al despertar cn
la maiiana (36). Algunos se despiertan por el intenso aciifeno. Si la pérdida
es bilateral, la descubren apenas intenta comunicarse con otras personas, La
pérdida unilateral, en cambio, puede pasar inadvertida hasta que por alguna
causa deben usar el oido afectado, como para hablar por teléfono. Muchas
veees es dificil establecer 1a fecha del comienzo en nifios (58), y también en
adultos. Por lo general el paciente no tarda en reconocer la hipoacusia, no
importa que haya acifeno 6 no. A menudo tiene conciencia de la profunda
pérdida inicial y de la discriminacion. Es raro que haya sensibilidad inusual
a los ruidos intensos y diplo-acusia. Como regla, se experimenta para

localizar la fuente de los ruidos.
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ACUFENOS; Mids del 70% de los pacientes con sordera stbita,
experimentan acifeno de diferentes intensidades en algiin momento de su
enfermedad. El acifeno puede ocurrir varias horas antes de perderse la
audicion; en general, cede en cuestion de un mes, pero puede persistir
aunque la sordera llegue a ser total. Este acifeno suele semejar un rugido.

VERTIGO: La incidencia del vértigo varia mucho de una serie de pacientes

a otra. En general el 40% de los pacientes con sordera stibita tienen un
vértigo leve 6 pasajero, y el 10% sufren de un vértigo incapacitante que
dura de 4 a 7 dias. Después puede existir un vértigo mds leve hasta unas 7
semanas. El vértigo severo, sucle asociarse con sintomatologia

neurovegetativa,

Muchos pacientes experimentan una sensacién de presién en el oido
afectado. En ocasiones ocurren cefaleas y se ven sintomas de infecciones de
vias aéreas superiores hasta en un 25% de los pacientes de algunas series.
Puede haber fichre pero suele ser escasa, por lo general, el paciente se
encuentra en buenas condiciones de salud, aparte de su hipoacusia, aciifeno
y vértigo.

Diagnastico:

En algunos casos, la historia sugicre la presencia de hipoacusia stbita
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idiopdtica y en otros parecerd mids probable la ruptura de la membrana
laberintica. Sin embargo, éstas orientaciones pueden no ser diagndsticas ¢
incluso conducir a conclusiones clinicas falsas prematuras y a un tratamiento
inadecuado. Son necesarias la historia clinica general con antecedentes y la

exploracién fisica.

Historia_clinica general: Debe incluir los problemas médicos generales

anteriores; enfermedad cardio-circulatoria, medicamentos anticoagulantes
utilizacién de drogas ototaxicas, infecciones respiratorias superiores viricas
o hacterianas, infecciones o contactos relacionades y malestar fichre 6

escalofrios inexplicados recientes.

Historia otolégica: Debe obtenerse una historia otoldgica detallada gque
recoja problemas 6 cirugias otologicas previas, exploraciones otoldgicas
previas y antecedentes de vértigo 6 aciifeno, Se investiga la posibilidad de

exposicion a traumatismos 6 ruido 6 antecedentes familiares de hipoacusia.

Exploracion clinica: Incluird la bisqueda especial de bradicardia, arritmia
¥ otros problemas cardiorrespiratorios, andlisis de laboratorio, los cuales se

especifican mas adelante.

Exploracion otelogica; Debe comprender otoscopia, prucbas audiologicas
estindar, baterias de pruebas auditivas, cocleares, retro-cocleares
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especificas, timpanometria, reflejo cstapedial y estudios electro-
nistagmogrificos vestibulares, exploracién neurolégica de pares craneales y
bésica, asi como exploracién selectiva con radiografia de Schiiller y

Stenvers.

Los signos otoscopicos por lo general muestran un timpano normal, los
diapasones en sus pruebas baisicas como la de Weber y Rinné, mostrarin la
hipoacusia de tipo sensori-neural, la logoaudiometria es otra de las que nos
dan una idea de la severidad de la hipoacusia por medio del examen de la

voz de Fowler o voz cuchicheada.

Los estudios audioldgicos suelen revelar el grado de hipoacusia y las
frecuencias afectadas. La audiometria de Békesy se realiza en todos aquellos
pacientes donde qued6 suficiente audicién residual, el tipo de trazo serd un
tipo I o II, muy raramente un tipo III. Las curvas de timpanometria
normales, ¢l reflejo estapedial positive en el lado afectado, con frecuencia
sc encuentra ausente y en el opuesto normal, éste estudio . nosotros lo

tomamos muy en serio para demostrar reclutamiento.
Los estudios vestibulares muestran respuesta variada, las respuestas

caldricas suelen ser normales. Puede haber 6 no nistagmus espontinco 6

postural,
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Los signos radiogrificos son importantes para descartar lesiones
definidas del pefiasco 6 de la mastoides, pero por lo comiin, no contribuyen

a la diferenciacion del tipo de patologia sensori-neural, cécleo-retrococlear.

Es importante tomar en cuenta el uso de tomografia axial computarizada
y resonancia magnética, para descartar tumores del dngulo ponto-cerebeloso
asi como también es necesario ¢l uso de potenciales acistiscos evocados para

precisar el diagnostico.(62).

Laboratorio: Se han recomendado diversos estudios de laboratorio. Sanders
y Lippy reportaron la presencia de titulos elevados de fijacion de
anticuerpos en caso de etiologia viral, Otros autores han reportado la
presencia de

estados de hipercoagulacién. Entre estos estudios tenemos:

a.~ Estudios hematoldgicos (Bh; Qs, Es, Osmolaridad,
ctc).

b.~ Nitrogeno ureico.

c.- Serologia para sifilis (FTA-AB/VDRL), SIDA (HIV).

d.- Proteinas totales.

¢.~ Relacién albumina-globulina.

f.- Colesterol.

g.- lipidos totales.
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h.- Estudios de coagulacién (TP-TPT).

i.- Estudios inmunolégicos

Diagnéstico diferencial; En este apartado figuran bastantes entidades las
cuales deberan ser descartadas. Entre ellas se citan algunas:

a.- Neoplasias.

b.- Traumdtismos.

¢.- Ototdxicos.

d.- Causas funcionales.

¢.- Simuladores.

Se ha visto que una tercera parte de los pacientes recupéran la
audicién a niveles normales, otra tercera parte presenta una recuperacion
entre 40 y 80 dB, y el resto presenta anacusia, Tambien se ha observado que
la recuperacion espontanea de la audicion es mds frecuente, si la entidad no
se asocié con vértigo y no llega a la anacusia de primera instancia.

Recordar que mientras mis ticmpo pasa desde el inicio de la
hipoacusia hasta que se inicia la recuperacion, el pronéstico es peor. Pero
se han visto contades casos que tras de varias semanas se llega a una
audicién normal.
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TRATAMIENTO.

El abordaje terapéutico actual se basa en la evaluacién de los
antecedentes y los signos, y en un intento de dividir los casos en grupos de
sindromes idiopadticos y secundarios, fundamentalmente sobre la base de la
historia clinica otolégica y los datos clinicos generales. El tratamiento de la
hipoacusia coclear sibita no relacionada con alteraciones auditivas
especificas reconocibles se a basado enteramente en conceptos etioldgicos,
idiopaticos y de presuncion, asi como teorias terapéuticas empiricas. Se han
hecho diagnésticos presuntivos de accidente coclear vascular, enfermedad
virica, endécrina, autoinmune o alérgica, y se han aconsejado tratamientos
no especificos empiricos. Se han empleado modalidades de tratamiento siples
omuiltiples, comprendiendovasodilatadores, esteroides, oxigeno hiperbirico,
vitaminas, procaina IV, histamina IV, adenosintrisfosfato y otros firmacos
¥ metodos quirdrgices, come el bloqueo del ganglio estrellado, todo ésto
sobre bases empiricas. Ningin enfoque definitivo se ha generalizado. Sin
embargo en los iltimos afios, la mayoria de investigadores han insistido en
el valor notable de la terapéutica esteroidea en la variedad idiopdtica de la

hipoacusia stibita.

Se realizan todos los estudios para encontrar una causa ctioldgica
especifica, como otomastoiditis crénica con fistula, o laberintitis serosa,

lesiones del conducto auditivo interno o del dngulo pentocercheloso,
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operaciones, traumdtismos auditives o de cabeza previos. Si se puede
encontrar una causa otoldgica definida, se lleva a cabo el tratamiento
adecuado. Si no es asi, se realizan estudios clinicos generales meticulosos
para detectar posibles factores, como son los viricos, vasculares,
inmunoldgicos, considerados dentro de las causas idiopiticas.

En cuanto al tratamiento de la hipoacusia sibita, puede ser de dos tipos:
médico 6 quirirgico. Este ultimo se realizard en los casos secundarios a la

presencia de una fistula de la ventana oval 6 de la ventana redonda.

En cuanto al tratamiento médico de la hipoacusia siibita idiopatica, ain
se mantiene controversia y ningiin régimen terapeaitico ha demostrado
claramente ser efectivo. Por lo que se hizo una breve recopilacion de los

diversos tipos de tratamiento y esquemas.

Vasodilatadores: Su uso se basa en la teoria de las causas vasculares.
Las drogas empleadas han side la histamina, nilhidrina, procaina,
papaverina, atropina, hioscina y carbogeno (10% de CO,, 90% de O, durante
15 minutos) entre otros. (11).

Diuréticos; Hilger propuso el uso de éstos, aunque Nadol y Wilson los
emplean con extremo cuidado ya que algunoes son ototéxicos (furosemide y

dcido etacrinico). (11).
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Anticoagulantes: Esta terapéutica fuc propuesta en 1957 por Fowler
y preconizada poer Bolognesi en 1960.(10),
En ésta terapéutica se han reportado como efectos secundarios la presencia

de priapismo. (53).

Expansores del plasma: Nielsen en 1953 propuso el uso de dextran en
ésta entidad y en 1967 Jaffe recomienda el uso de dextrdn de bajo peso

molecular para disminuir la viscosidad sanguinea, (18).

Corticoestergides: Henen y Cols. reportaron los efectos de la cortisona
y hormona corticotrépica (ACTH) en ésta patologia, por sus efectos anti-
inflamatorios en los casos de etiologia viral. (25).

Amidotrizoate; Fue propuesto por Ushisake y Morimitsu
principalmente en casos vasculares, (33).

Vitaminas: Han sido propuestas para la reparacién de tejido lesionado.
Hilger en 1950 propuso el use del dcido ascérbico (vitamina C). (44).

Batroxobin; Propuesto por Kubo para disminuir la viscosidad
sanguinea, (44).

Prostaglandinas: Propuestas para ésta entidad por su potente poder

61



vasodilatador y como inhibidor de la agregacion plaquetaria, con excelentes
resultados en enfermedades vasculares, aunque Nakashima y Cols.
demostraron en su estudio una eficacia dudosa de las mismas.

Asi también, Hang y Cols. en 1975 recomienda el bloqueo del ganglio
estrellado. Se ha recomendado también prohibir el consumo de tabaco.

Dada la gran diversidad dc los tratamientos y la controversia en los
mismos, considero tener en mente los protocolos terapéuticos sugeridos por

el registro nacional para Ia hipoacusia stibita idiopdtica. los cuales son:
Método A:

1.- Reposo por tres dias con barbitiricos 6 sedacién con
fenotiacinas.

2.- Atropina (sélo entre las primeras 4 horas de aparicién de
hipoacusia) 0.75 mgrs. I.M. 6 en 250 ml. de selucién glucosada
al 5% en infusién continua. Dosis tnica.

3.- Procaina a1 0.2% en 250 ml. de solucién glucosada al 5% 2 veces

' al dia durante 3 dias.

4.- Difenhidramina 50 mgrs. via oral 4 veces al dia 6 por via

parenteral hasta que la hipoacusia se estabilice por lo menos 3

semanas.
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1.-

Nilhidrina 6 mgrs. via oral 4 veces al dia hasta que se halla
estabilizado la hipoacusia por lo menos 3 semanas.

Acido ascérbico, 1,000 mgrs en cada infusién de procaina,

Método B:

Reposo por 3 dias.

Fosfato de histamina 2.75 mgrs. en 250 ml. de solucién
glucosada al 5% diaria durante 3 dias. Ajustar la dosis hasta
producir discreto enrojecimiento de la cara, pero tratando de no
causar cefalea,

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

Acido nicotinico (50-300 mgrs) antes de los alimentos y de
acostarse hasta que existe estabilizacion de la hipoacusia. Se
refiere que éste paso se debe iniciar desde la primera visita al

consultorio.

Método C:

Hospitalizacion, por lo menos 3 dias.
Heparina 200 mgrs. (20,000 U) cada 12 horas puede ser LM.,
1.V., 6 subcutinea, teniendo especial cuidado con el tiempo de

coagulacion.
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1.-

Warfarina. Se inicia al segundo dia, descontinuando Ia heparina
cuando el tiempo de protrombina es de dos y media veces a tres
veces mayor de lo normal. El tratamiento se continua por 4
semanas.

Procaina al 0.2% en 250 ml. de solucién glucosada al 5% 2 veces

al dia durante 3 dias.

Métode D:

Prednisona 10 mgrs./Kg. dividido en 3 dosis por 10 dias y la
dosis serd disminuida paulatinamente durante 10 dias hasta
suspender.

Método E:

Timpanotomia exploradora para sellar la fistula en Ia ventana
oval 6 en la redonda.

Método F:

Reposo por 3 dias hasta que la audicién y vértigo se estabilicen.
No medicaci6n (es probable que las recomendaciones previas no

tengan cfecto si se presentan los efectos secundarios de éstas
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medidas).

Otros autores han sugerido el siguiente esquema :

1.-  Descanso.

2.-  Administracion de vasodilatadores.

3.- Activadores del metaholismo celular de 12 cdclea (vitamina B.
ATP, coenzima Q..

4.-  Administracién de esteroides.

5.-  Administracion de adenosin trifosfato disédico, hidrocortisona,

combinacion de vitaminas.

Se obtienen los mejores efectos en el tratamiento, iniciando ¢l mismo
despucs de los diez dias de iniciada la hipoacusia sibita. Algunos autores
recomiendan la importancia del oxigeno hiperbdrico para el tratamiento de
la hipoacusia siibita (44). otros investigadores han visto buenos resultados
tomando como base los esteroides, la desfibrogenacién (30). Sin embargo,
otros autores no obtuvicron buenos resultados (4). Otros autores han
empleado la terapéutica a base de furesemide y vitaminas del complcjo B,
sin encontrar ninguna diferencia significativa en relacién a la terapia
convencional, aunque reportan que los casos frescos (primeros 7 dias de
hipoacusia) y en los casos de hipoacusia stibita con mucha pérdida de

audicion (mds de 70 db) con sintomas vestibulares, tienen mejor respuesta
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a la terapia (28). Otros autores han cncentrado que, la inhalacién de biéxido

de carbono cs efectiva en [a atencién de la hipoacusia subita (44).

En algunos cases se recomendari el empleo de auxilar auditivo eléctrico

para mejorar la hipoacusia.

Deben hacerse evaluaciones audiométricas cada semana para controlar
los niveles auditives. Si se demuestra una ganancia audiométrica seriada
importante, se continua la terapedtica conservadora hasta que los signos
audiométricos muestren un retorno de la audicion a los limites normales. En
todos los paciente en los que no se aprecie mejoria, independientemente del

tratamiento y de los sintomas, es aconsejable una ohservacién a largo plazo.

Se recomienda la vacunacion contra la parotiditis en aquellos pacientes
que tienen un oido anacisico secundario a la infeccién viral, con el fin de

proteger el otro oido.(39),

En el servicio de Audiologia del hospital de Especialidades del Centro
Médico Nacional Siglo XXI, se mancjan los pacientes en forma ambulatoria,
dehido a la dificultad que se tiene para ta hospitalizacion de los mismos, el
tratamiento actual es a2 base de esteroides; prednisona tabletas de 5 mg;
durante fa primera semana 60 mg al dia; la segunda semana 50 mg al dia;

tercera semana 40 mg al dia; posteriormente 30 mg por 3 dias; 20 mg por
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4 dias; 10 mg por 3 dias; 5 mg por 4 dias. Con controles audiolégicos

semanales.
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PRONOSTICO.

El pronéstico dependera directamente de un diagnéstico temprano de la

etiologia y del tratamiento especifico; en la actualidad tenemos recursos

clinicos y audiométricos para la orientacién favorable 6 desfavorable del

pronéstico.

1.-
2.-
3.-
4.-

5.-
6.-
7.-

1.~
2.-
3.-

Pronéstico favorable:

Diagndstico temprano.

Hipoacusia superficial para cualquier frecuencia.

Aciifeno leve.

Instalacién del tratamiento en forma temprana y orientado a la
posible causa.

Paciente joven.

Paciente sin enfermedad sistémica concomitante,

Paciente que presentd hipoacusia sibita en vigilia (36).

Pronéstico desfavorable:

Hipoacusias media y profunda en cualquier frecuencia.
Vértigo incapacitante.

Aciifeno intenso que ocasione incomodidad constante, ya que
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puede traer trastornos psicolégicos serios.
4,- Diagnéstico tardio (mds de 2 semanas de evolucidn).
5.- Tratamicnto no orientado hacia la posible etiologia.
6.- Paciente de edad avanzada.
7.- Paciente con enfermedad sistémica concomitante.
8.- Paciente que presenta hipoacusia stibita durante el suciio y se

percata de clla al despertar (36).

Para ¢l Dr: Bustamante, la sordera sibita de causa viral, tiende a
recuperarse miis que las de origen vascular (8), sin embargo, los hallazgos
del Dr: Cervantes en los que traté solamente paciente con hipoacusia de

origen vascular, su recuperacién fue muy alta (9).
CASO CLINICO.

Se trata de paciente femenino de 31 afios de edad, la cual inicia su
padecimiento con hipoacusia siibita izquierda de dos dias de evolucion, asi
como sensacién de oido tapado izquierdo y acifeno izquierdo de tonalidad
aguda del mismo tiempo de cvolucién, de minutes de duracién e
inestabilidad sin lateropulsion del mismo tiempo de evolucién, acompaitada

de sintomatologia neurovegetativa.

EXPLORACION FISICA: Oido derecho con membrana timpénica
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integra, con placa de timpanoesclerosis. Oido izquierdo otoscépicamente
normal. Diapasones: Mejor umbral derecho, Weber derecho, Rinné, oido

izquierdo no valorable y oido derecho mejor via aérea que ésca.

La paciente fue manejada con prednisona en tabletas de 5 mgrs., a dosis
de 1 mgr./kg. de peso al dia por 7 semanas con esquema de reduccién a
razén de 10 mgrs. por semana, manteniéndose las tltimas dos semanas con
dosis de 5 mgrs. al dia, A la paciente se le realizé audiometria tonal y
logoaudiometria, cada semana. En la tercera semana, el reporte de
audiometria tonal y logoaudiometria fue normal, por lo que el siguiente
estudio se practicé al mes de la uitima audiometria, manteniéndose la
audicién, dentro de la normalidad. Se presentan las curvas audiométricas
obtenidas durante Ia evolucion del paciente.

A la paciente no se le realizaron prucbas inmunoldgicas, debido a que

no contamos con ¢l apoyo del laboratorio para realizar las mismas.

Las curvas de timpanoplastia fueron normales al igual que las pruehas

caléricas. La audiometria de Bekesy mostré un trazo tipo 1.

70



AUDIOMETRIA TONAL

0ID0 1ZQUIERDO

125 250 500 1 2 4 ]
0
Ay
30-8-93
20
40 23-8-93
60
80 / j—
16-8-93
100
P N
LOGO AUDIOMETRIA
100 2
80
68

49




CONCLUSIONES.

De acuerdo al presente trabajo de tesis podemos afirmar que 1a etiologia
de la Hipoacusia Siibita Idiopdtica, 1a cual para la mayoria de autores ¢s y
ha sido durante mucho tiempo atribuida a "teorias" (viral, vascular ¢
inmunoldgica), que mds que tcorias son causas directas demostrables
mediante estudios clinicos, seroldgicos y hallazgos histopatolégicos,
apoydindonos cn la historia clinica de cada paciente; los hallazgos
histopatolégicos nos orientan hacia la causa de 1a Hipoacusia Siibita sin ser
del tode concluyentes (66,67).

Nosotros consideramos que la ctiologia de tipo viral es la que se presenta
con mayor frecuencia basdndonos en la respuesta de los pacientes manejados
en el servicio de Audiologia del Hospital de Especialidades Centro Médico
Nacional Siglo XXI, ya que aproximadamente el 80% de los pacientes
respondicron al tratamiento ambulatorio, a base de esteroides (prednisona).
Como ya se mencioné anteriormente, estd encontraposicion a las estadisticas
de algunos autores en donde se menciona la etiologia vascular como causa
mds frecuente (8-9,20,46).

La Hipoacusia Subita debe considerarse como una urgencia otolégica,

por lo tanto se debe diagnosticar e intaurar ¢l tratamiento oportunamente.
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