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1. RESUMEN: 
La hipoacusia súbita sensorineural (HSS) afecta de 5 a 20 por cada 100,000 
habitantes, cerca de 4000 nuevos casos al año en los Estados Unidos1,2.  
 
El criterio por audiometría más frecuentemente usado es una disminución en la 
audición de más de 30 decibeles (dB) afectando por lo menos 3 frecuencias 
consecutivas en 72 hrs o menos.  
 
La Hipoacusia sensorineural súbita idiopática (HSSI) se define como una 
Hipoacusia sensorineural súbita (HSS) sin causa identificable a pesar de una 
adecuada investigación3.  
 
La causa y la patogénesis de la HSSI continúan sin conocerse. Se han 
propuesto teorías de la patogénesis de la HSSI como son una cocleitis viral, 
oclusión vascular, ruptura de membranas del oído interno, daño del nervio 
auditivo por inflamación debida a una infección viral o un incidente vascular4.  
 
El tratamiento de la HSSI, ha sido controversial desde la descripción de 
enfermedad hace más de 60 años. Numerosas drogas han sido utilizadas pero 
hasta la fecha su valor científico y terapéutico ha sido cuestionado por la 
medicina basada en evidencias5,6.  
Los esteroides han sido aceptados como tratamiento estándar desde que 
Wilson y colaboradores y Moskowitz y colaboradores describieron su eficacia 
en estudios placebo-controlados2,4.  
 
Por lo anterior un razonamiento lógico se ha enfocado en cómo administrar 
esteroides en la suficiente concentración al oído medio. Es por ello que se 
inició el uso de esteroides orales e intravenosos en un esfuerzo de lograr los 
niveles más altos posibles en los líquidos cocleares. Estudios en animales 
demuestran que los esteroides intratimpánicos alcanzan una mayor  
concentración en la perilinfa que los esteroides orales o intravenosos. Este 
hecho alentó y justico la administración intratimpanica debido a que produce un 
mejor desenlace por el efecto de una mayor  concentración en el oído 
interno7,8.   
 
Una serie de estudios han mostrado un resultado positivo con el uso de 
esteroides intratimpánicos como tratamiento inicial  en la HSSI9,10,11,12.  
 
Se ha reportado que la terapia intratimpanica es una vía efectiva,  segura y 
bien tolerada en su administración en el consultorio, para el tratamiento de la 
hipoacusia súbita idiopática neurosensorial como tratamiento inicial que puede 
evitar los potenciales efectos adversos de los esteroides sistémicos13.  
 
El riesgo de efectos secundarios es muy bajo: el fármaco atraviesa en 
cantidades muy escasas la barrera hematococlear y su difusión sistémica es 
mínima. Los efectos en el oído medio son poco relevantes: discreta inflamación 
de la mucosa y riesgo de perforación timpánica algo menor que el que se 
observa en las miringotomias con drenajes transtimpanicos14.  
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Ambos tratamiento son aceptados como tratamiento de primera línea. Se ha 
visto que no hay diferencia significativa entre los pacientes tratados con 
esteroide via oral y aquellos tratados por vía intratimpanica.25  
 
El pronóstico de recuperación depende de numerosos factores, incluyendo la 
edad del paciente, la presencia de vértigo como síntoma inicial, el grado de la 
pérdida auditiva, la configuración de la audiometría, y el tiempo entre el inicio 
de la pérdida auditiva y el inicio del tratamiento5, 15,16.  
En un afán por encontrar marcadores de recuperación se han realizado 
múltiples estudios destacando el realizado por Masuda y colaboradores, 
encontrando que los neutrofilos y los niveles de  marcadores inflamatorios se 
encontraron elevados en pacientes con HSSI que  no presentaron 
recuperación17.  
 
El primer estudio donde postulan un índice de bajo costo y accesible que puede 
ser un predictor en pacientes con HSSI tratados con esteroide vía oral fue 
realizado por Sahin Ulu y colaboradores publicado en noviembre 2013 en la 
revista Otology and neurotology.  En este estudio encontraron el índice 
Neutrófilos/linfocitos elevado en pacientes con HSSI (3.96 +/- 2.95) en 
comparación con un grupo control (1.82 +/- 0.79). Describen un indicie 
neutrófilos/linfocitos elevado (4.88 +/- 3.20) en pacientes con HSSI que no 
presentaron recuperación contra un índice neutrófilos/linfocitos menor en los 
que presentaron recuperación (2.81 +/- 2.19);  concluyendo niveles más altos 
de este índice en el grupo que no recupero en comparación  con el grupo de 
pacientes que si mostro recuperación con una p= 0.001 18. 
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Hipótesis:Si un índice de neutrófilos/linfocitos bajo con una media de 2.81 
indica un buen pronóstico en la recuperación de pacientes con hipoacusia 
súbita, entonces habrá una diferencia significativa en las medias de los índices 
N/L siendo menor en el grupo que presento mejoría audiométrica contra el 
grupo que no presento mejoría independientemente del tratamiento otorgado a 
un mes de seguimiento.   
Material y métodos: Se captaran pacientes que acuden al servicio de 
Otorrinolaringología con HSSI con diagnostico por audiometría. A los cuales 
previo consentimiento informado, se les calculara el índice N/L. Posterior al 
tratamiento y al finalizar un mes de seguimiento se realizara audiometría de 
control para valorar si hay mejoría o no así como se observará la relación entre 
el índice y la mejoría finalmente se analizaran los resultados con SPSS. 
Objetivo:Evaluar la utilidad del índice neutrófilos/linfocitos en la HSSI en la 
población mexicana. 

PALABRAS CLAVES: 
Índice de neutrófilos/linfocitos, Hipoacusia súbita sensorineural, Tratamiento 
oral, tratamiento intratimpánico. 
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2. MARCO TEORICO 
 

2.1 INTRODUCCION 
La hipoacusia súbita sensorineural (HSS) afecta de 5 a 20 por cada 100,000 
habitantes, cerca de 4000 nuevos casos al año en los Estados Unidos1,2.  
La hipoacusia súbita sensorineural (HSS) es un subconjunto de la hipoacusia 
súbita (HS); que es de naturaleza sensorineural que se presenta en 72 hrs o 
menos y cumple con ciertos criterios audiometricos.  
Una hipoacusia sensorineural indica una anormalidad de la cóclea, nervio 
auditivo o aspectos más altos de la percepción auditiva central o su 
procesamiento. 
El criterio por audiometría más frecuentemente usado es una disminución en la 
audición de más de 30 decibeles (dB) afectando por lo menos 3 frecuencias 
consecutivas. Debido a que una audiometría premorbida generalmente no está 
disponible, la pérdida auditiva se define en relación con los umbrales del oído 
de lado opuesto.  
La Hipoacusia sensorineural súbita idiopática (HSSI) se define como una 
Hipoacusia sensorineural súbita (HSS) sin causa identificable a pesar de una 
adecuada investigación3. 
 
 

2.2 ETIOPATOGENIA 
La causa y la patogénesis de la HSSI continúan sin conocerse. Se han 
propuesto teorías de la patogénesis de la HSSI como son una cocleitis viral, 
oclusión vascular, ruptura de membranas del oído interno, daño del nervio 
auditivo por inflamación debida a una infección viral o un incidente vascular4. 
Recientemente la imagen de resonancia magnetica con gadolinio, administrado 
por vía intravenosa se encontró que el gadolinio se observa en el oído interno 
afectado, revelando que la barrera hemato-laberintica está interrumpida, en un 
tercio de los pacientes con HSSI. Estos hallazgos en el diagnostico de imagen 
y los avances tecnológicos han puesto en evidencia a la inflamación como 
factor que contribuye en la patogenia de la HSSI19,20. 
 

2.4 SIGNOS Y SINTOMAS 
La presentación más común es un paciente que al despertar  nota una pérdida 
auditiva unilateral. Otros notan una pérdida auditiva repentina estable o una 
pérdida rápidamente progresiva. Ocasionalmente, los pacientes notan una 
pérdida auditiva fluctuante, pero la mayoría de los pacientes tienen una 
pérdida estable. Una sensación de plenitud auditiva en el oído afectado es 
común y con frecuencia es la única queja.  
El tinnitus está presente en un grado variable, y la pérdida de audición a veces 
es precedida por la aparición de tinnitus.  
El vértigo o desequilibrio está presente en un grado variable en 
aproximadamente el 40% de los pacientes. 
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2.5 DIAGNOSTICO 
El diagnostico final se realiza cuando las siguientes pruebas son normales: 
Pruebas vestibulares térmicas, electronistagmografia, potenciales evocados de 
tallo cerebral,  IRM de cráneo con ventana en fosa posterior con y sin 
contraste, Biometría Hemática, Velocidad de sedimentación, tiempos de 
coagulación química sanguínea (glucosa, urea, creatinina, acido úrico, 
colesterol, triglicéridos, perfil de lípidos) Serología viral, VDRL, perfil tiroideo, 
perfil inmunológico16.  
 
 
 

2.6 TRATAMIENTO  
El tratamiento de la HSSI, ha sido controversial desde la descripción de 
enfermedad hace más de 60 años. Numerosas drogas han sido utilizadas pero 
hasta la fecha su valor científico y terapéutico ha sido cuestionado por la 
medicina basada en evidencias5,6.  
Los esteroides han sido aceptados como tratamiento estándar desde que 
Wilson y colaboradores4 y Moskowitz y colaboradores2 describieron su eficacia 
en estudios placebo-controlados.  
La condición fisiopatológica y la etiología aun no está del todo clara. Estudios 
han mostrado que un proceso inflamatorio provoca una destrucción de 
estructuras del oído interno21.  
Por lo anterior un razonamiento lógico se ha enfocado en cómo administrar 
esteroides en la suficiente concentración al oído medio. Es por ello que se 
inicio el uso de esteroides orales e intravenosos en un esfuerzo de lograr los 
niveles más altos posibles en los líquidos cocleares. Estudios en animales 
demuestran que los esteroides intratimpanicos alcanzan una mayor  
concentración en la perilinfa que los esteroides orales o intravenosos. Este 
hecho alentó y justico la administración intratimpanica debido a que produce un 
mejor desenlace por el efecto de una mayor  concentración en el oído 
interno7,8.  
Basándose en los resultados favorables en el tratamiento de rescate con 
esteroides intratimpanicos para la HSSI que no responde a los esteroides 
sistémicos 16,22,23.Una serie de estudios han mostrado un resultado positivo con 
el uso de esteroides intratimpanicos como tratamiento inicial  en la 
HSSI9,10,11,12.  
El uso de esteroides intratimpanicos no solamente busca mejorar el pronóstico 
del tratamiento tradicional sino trata de evitar las complicaciones comunes de 
los esteroides sistémicos como son alteraciones del  sueño, cambios de ánimo, 
descontrol hipertensivo y glucémico, así como otros más serios efectos 
adversos pero más infrecuentes como ulcera péptica y necrosis de cadera.   
Se ha reportado que la terapia intratimpanica es una vía efectiva,  segura y 
bien tolerada en su administración en el consultorio, para el tratamiento de la 
hipoacusia súbita idiopática neurosensorial como tratamiento inicial que puede 
evitar los potenciales efectos adversos de los esteroides sistémicos13.  
Las ventajas de la vía intratimpanica son múltiples. Se trata de un 
procedimiento ambulatorio que se realiza en consulta. Es fácil y bien tolerado 
por el paciente y tiene un efecto directo en el oído afectado. La concentración 
del fármaco que se alcanza en el oído es muy elevada en comparación con las 



  

.	 Página	10	
 

vías de administración sistémica (oral, intravenosa). El riesgo de efectos 
secundarios es muy bajo: el fármaco atraviesa en cantidades muy escasas la 
barrera hematococlear y su difusión sistémica es mínima. Los efectos en el 
oído medio son poco relevantes: discreta inflamación de la mucosa y riesgo de 
perforación timpánica algo menor que el que se observa en las miringotomias 
con drenajes transtimpanicos14. 
Para el máximo resultado en el tratamiento, la dosis recomendada de 
prednisona vía oral debe ser de 1mg/kg/día en una dosis única (no fraccionada) 
con la dosis máxima de 60mg al día, y una duración de 10 a 14 días24. 
La dosis equivalente de 60mg de prednisona es 48mg de metilprednisolona y 
10mg de dexametasona. 
En la vía intratimpanica se recomienda Dexametasona 24mg/ml o 16mg/ml 
(compuesto) o 10mg/ml (stock) metilprednisolona 40mg/ml o 30mg/ml. Se 
inyectan 0.4 a 0.8ml dentro del espacio del oído medio cada 3 a 7 días por un 
total de 3 a 4 sesiones. Inyectándose en cuadrante postero-inferior mediante 
una aguja espinal  de calibre pequeño para llenar el espacio del oído medio. 
Dejando al paciente en posición otológica (con el oído afectado hacia arriba) 
por 15 a 30 minutos3. 
El único estudio aleatorizado controlado, con terapia esteroide oral e 
intratimpanico para HSSI fue realizado en 16 centros y se incluyeron 250 
pacientes25. Todos los pacientes fueron enrolados  antes de 14 días de 
haberse presentado la Hipoacusia Súbita. Se indico como terapia inicial de la 
HSSI dosis equivalentes de esteroide oral e intratimpanico mostrando ser igual 
de efectivos, con una mejoría auditiva vista en más del  75% de los pacientes 
tratados. 
El grupo de vía oral recibió  60mg/día de prednisona por vía oral por 14 días 
seguido de 5 días de dosis reducción  (50mg, 40mg, 30mg 20mg y 10mg) para 
un tratamiento total de 19 días.   
El grupo de intratimpanica recibió cuatro dosis de 1ml de metilprednisolona de 
40mg/ml dentro de 2 semanas. Con una dosis administrada cada 3 a 4 días 
mediante una inyección  a través de la membrana timpánica en el oído medio 
por un otorrinolaringólogo bajo  visión microscópica. Se realizo anestesia con 
aplicación tópica de fenol. Los pacientes se colocaron en posición supina con el 
oído afectado hacia arriba, dejando al paciente en  esta posición por 30 
minutos después de la inyección. Se les indico mantener el oído tratado libre de 
agua durante la duración del tratamiento25.  
 

2.7 PRONOSTICO  
El pronóstico de recuperación depende de numerosos factores, incluyendo la 
edad del paciente, la presencia de vértigo como síntoma inicial, el grado de la 
pérdida auditiva, la configuración de la audiometría, y el tiempo entre el inicio 
de la pérdida auditiva y el inicio del tratamiento5,15,16.  
En un afán por encontrar marcadores de recuperación se han realizado 
múltiples estudios destacando el realizado por Masuda y colaboradores, 
encontrando que los neutrófilos y los niveles de  marcadores inflamatorios se 
encontraron elevados en pacientes con HSSI que  no presentaron 
recuperación17. 
El primer estudio donde postulan un índice de bajo costo y accesible que puede 
ser un predictor en pacientes con HSSI tratados con esteroide vía oral fue 
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realizado por Sahin Ulu y colaboradores publicado en noviembre 2013 en la 
revista Otology and neurotology. En este estudio encontraron el índice 
Neutrófilos/linfocitos elevado en pacientes con HSSI (3.96 +/- 2.95); en 
comparación con un grupo control (1.82 +/- 0.79). Describen un indicie 
neutrófilos/linfocitos elevado (4.88 +/- 3.20) en pacientes con HSSI que no 
presentaron recuperación contra un índice neutrófilos/linfocitos menor en los 
que presentaron recuperación (2.81 +/- 2.19);  concluyendo niveles más altos 
de este índice en el grupo que no recupero en comparación  con el grupo de 
pacientes que si mostro recuperación con una p= 0.00118. 
El fundamento de este índice se encuentra en la patogénesis de la enfermedad 
debido a que dentro del espectro de las posibles causas de la sordera súbita, 
procesos vasculares podrían ser candidatos para la patogénesis de esta 
condición debido a su naturaleza aguda / abrupta y los síntomas 
audiovestibulares (sordera, vértigo, tinnitus, sensación de oído tapado, e 
hipoacusia) que se producen  por la isquemia del oído interno.26,27,28,29 
De manera similar, un proceso isquémico explicaría la recuperación 
espontánea, observada en más de la mitad de todos los casos 30, una vez que 
la reperfusión vascular se consigue.  
La Isquemia cerebral, incluso una transitoria, se caracteriza, por una respuesta 
inflamatoria aguda en el área de isquemia,la cual, a su vez, produce una 
respuesta de fase aguda en la circulación sanguínea periférica, cuando las 
concentraciones de células polimorfonucleares se incrementan en un intento de 
combatir el daño causado por la deficiencia de sangre. 31, 32,33, 34 
Hay una creciente evidencia de la asociación de un proceso inflamatorio con la 
hipoacusia súbita. Citoquinas inflamatorias tales como la interleucina-1ª35, 
interleucina-1ß 36, interleucina 4 37, interleucina 6 38,17, y la matriz 
metaloproteinasa-1 39, así como un aumento de la cuenta de neutrófilos en la 
sangre periférica 17. 
La etiología de esta condición se define en sólo el 10% de los casos, mientras 
que el resto están etiquetadas como idiopática. En los pacientes jóvenes 
(menores de 50 años), se asocia por lo general con problemas virales, donde 
los virus más relevantes son el sarampión, las paperas, herpes zoster, y 
adenovirus 40. Después de la edad de 50 años, los trastornos vasculares son 
las causas más comunes de este síndrome. Las infecciones virales son 
caracterizado por la disminución de los niveles de neutrófilos y las 
concentraciones más altas de células mononucleares, tales como los linfocitos 
y los monocitos, lo que reduciría el índice neutrófilos / linfocitos muy por debajo 
de los valores normales 41, descartando un origen viral de la hipoacusia súbita. 
Procesos isquémicos del oído interno han comenzado a ser considerados 
como el mecanismo patogénico implicado en la hipoacusiasúbita42. Varias 
publicaciones han informado de que pacientes con diagnóstico de hipoacusia 
súbita idiopática tienen una mayor probabilidad de sufrir un accidente 
cerebrovascular en los siguientes 5 años.43, 44 
Bajo condiciones isquémicas en el sistema nervioso central, una respuesta 
inflamatoria se produce la cual intenta mejorar la hipoxia. En la circulación 
sanguínea periférica, la reacción inflamatoria presenta una respuesta de fase 
aguda, con un aumento de las concentraciones de neutrófilos y monocitos y la 
disminución de los linfocitos 31, 32,33, 34. La medición objetiva de aumento de 
valores de la relación de neutrófilos / linfocitos durante el proceso isquémico 
transitorio, y su posterior normalización, proporciona evidencia de que la 
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hipoacusia súbita se asocia con procesos inflamatorios secundarios a isquemia 
cerebral transitoria.45 
Las imágenes de resonancia magnética muestran la ausencia de daño a 
órganos, como en ataques isquémicos transitorios y los hallazgos neurológicos 
normales también corroboran esta conclusión.  

3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA: 
En la literatura hay estudios que demuestran que la hipoacusia súbita puede 
ser causada por un evento vascular debido a la respuesta inflamatoria 
observada en la sangre periférica encontrando una elevación de neutrófilos y 
una disminución de linfocitos, y la recuperación espontanea en más de la mitad 
de los pacientes. 
Recientemente se ha estudiado que esta relación de neutrófilos/linfocitos, 
puede no solo ayudarnos en conocer más sobre la etiopatogenia sino que 
también puede ser útil como un factor pronostico. 
Se ha estudiado este índice en 47 pacientes con HSSI tratados con esteroide 
por vía oral en una población de Turquía.   
Hasta el momento no hay estudios en nuestro país que demuestren la utilidad 
de este índice.  

4. PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 
¿El índice neutrófilos-linfocitos es un predictor del pronóstico en pacientes con 
hipoacusia súbita en nuestra población? 

5. JUSTIFICACIÓN: 
Se han hecho estudios que orientan a la utilidad de conocer los valores de 
neutrófilos y linfocitos ya sea como de utilidad en dilucidar la etiopatogenia de 
la hipoacusia súbita y más recientemente para poder conocer un pronóstico 
inicial. 
 
A la fecha no tenemos elementos para saber si el paciente afectado por una 
disminución de la audición tiene posibilidades de recuperar audición. Siendo 
esto inquietante para el paciente.   
 
Este estudio pretende evaluar la utilidad del índice neutrófilos/linfocitos como 
factor pronóstico, en nuestra población, tratada con las dos alternativas de 
tratamiento ampliamente usadas es decir esteroide administrado vía 
intratimpanica y vía oral.  
 
Esto nos permitirá poder ofrecerle al paciente respuesta a una de sus tantas 
inquietudes respecto a esta patología que genera ansiedad al paciente debido 
a su aparición repentina, y al impacto que genera en su salud.  

6. HIPÓTESIS: 
Si un índice de neutrófilos/linfocitos bajo con una media de 2.81indica un buen 
pronóstico en la recuperación de pacientes con hipoacusia súbita, entonces 
habrá una diferencia significativa en las medias de los índices N/L siendo 
menor en el grupo que presento mejoría audiométria contra el grupo que no 
presento mejoría independientemente del tratamiento otorgado a un mes de 
seguimiento.  
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Aclaramos que este índice no es un gold estándar, y en este estudio 
pretendemos validar su utilidad.  

7. OBJETIVOS 

7.1 Objetivo principal 
1. Evaluar la utilidad del índice neutrófilos/linfocitos en la HSSI en la 

población mexicana. 
 

7.2 Objetivo secundario 
2. Evaluar el efecto del tratamiento oral en comparación con el tratamiento 

intratimpanico y su relación con el índice Neutrófilos/linfocitos.  
3. Relacionar algunas otras variables como edad, tiempo de evolución, en 

relación con el pronóstico.   
 

8. METODOLOGÍA 

8.1 Tipo y diseño del estudio: 
Descriptivo, Observacional, Ambilectivo.  
Estudio pronóstico.  

8.2 Población y tamaño de la muestra: 
 

Se calcula la muestra en base al número de sujetos necesarios en cada grupo 
de estudio para la comparación de dos medias. Calculando el valor de d/s que 
corresponde al cociente entre la diferencia que se quiere detectar y la 
desviación estándar de la variable de respuesta en el grupo de referencia.   
A una potencia del 90%.  
Con un riesgo de error α que se está dispuesto a asumir de 0.05. 
De acuerdo a la tabla F de la prueba de la t de Student-Fisher 46 

Que se sustituye en la siguiente fórmula: 

: 

Zα= 1.960 (0.05) 
Zβ=1.282 (0.10) 
d= 2.07 (diferencia que se quiere detectar entre ambos grupos de acuerdo al 

índice N/L 4.88/2.81) 
s= 2.19 (desviación estándar del índice N/L encontrada en el grupo referencia 

que tuvo mejoría)18 

 
 

 
 
 

Total: 23 pacientes por grupo  
Más tres pacientes por pérdida. Total de 26.  
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Criterios de inclusión, exclusión y eliminación  

8.3 Criterios de Inclusión.  
 Pacientes con hipoacusia súbita definida como disminución de la 

audición de mínimo 30 decibeles, en 3 frecuencia consecutivas, en 72 
horas. Que se presentan antes de 14 días de la presentación de la HSS. 

 Sin historia de cirugía otológica 
 Sin historia de enfermedad de Meniere o hipoacusia autoinmune. 
 Sin evidencia de patología retrococlear evidenciada en la imagen de 

resonancia magnética. 
 Sin historia de barotrauma o trauma acústico. 
 Sin historia de hipoacusia sensorineural genética o anomalía de oído 

interno. 
 Sin evidencia de otitis media aguda o crónica. 

 
 

8.4 Criterios de exclusión.  
Pacientes con Diabetes Mellitus. 
Pacientes que hayan recibido tratamiento antes de acudir a su valoración a 
nuestro servicio. 

8.4 Criterios de eliminación.  
Pacientes que no cumplan con el tratamiento completo. 
Pacientes que presenten efecto adverso grave como infección del sitio de 
punción, vértigo intenso, intolerancia a  los esteroides orales. 
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8.5 Variables 
VARIABLE ESCALA (INTERVALO, ORDINAL, NOMINAL) 

Edad 
(t student) 

Años (continua) Numero de años desde el nacimiento 
hasta el año de presentación de la HSS. 

Sexo 
(chi cuadrada) 

Masculino/Femenino (nominal, Dicotomica) 

Tiempo al inicio del 
tratamiento 
(t student) 

Días (Cuantitativa, continua) 
Número de días del día de presentación de la HSS al 
día que se inicia el tratamiento.  

Vía de 
administración 
(chi cuadrada) 

Via oral / vía intratimpanica(nominal dicotómica) 
La manera de administración del esteroide.  

Comorbilidades 
(chi cuadrada) 

Si/No (nominal, dicotómica) 
Si se tiene el diagnóstico de alguna enfermedad al 
momento de la valoración. 

Índice 
neutrófilos/linfocitos 
(t student) 

u/L(Cuantitativa, Discontinua) 
Resultado de la división entre el número absoluto de 
neutrofilos entre el número absoluto de linfocitos.  

Tinitus 
(chi cuadrada) 

Si/No (nominal, dicotómica) 
Sensación subjetiva referida por el paciente de zumbido 
en el oído. 

Plenitud aural 
(chi cuadrada) 

Si/No (nominal) 
Sensación subjetiva de oído tapado.  

Vértigo 
(chi cuadrada) 

Si/No (Nominal dicotómica) 
 Sensación subjetiva referida por el paciente de 
movimiento o giro del entorno o de uno mismo.  

PTA 
(t student) 

dB (Cuantitativa, Discontinua)  
Promedio de la audición en dB en las frecuencias del 
habla 500, 1000 y 2000Hz 

Oído Afectado 
(chi cuadrada) 
 

Derecho / izquierdo. (Nominal dicotómica) 
 Oído en el que se documenta la HSS 

Efectos adversos 
(chi cuadrada) 

Si o No. (nominal dicotómica)  
Efectos no deseados secundarios a los medicamentos.  

Recuperación en 
decibeles  
(t student) 

dB. (Cuantitativa, discontinua) 
Cuantos dB hubo de recuperación entre la audiometría 
de inicio y la audiometría al mes. Con respecto al PTA 
(Promedio de la audición en dB en las frecuencias del 
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habla 500, 1000 y 2000Hz) 

Respuesta al 
tratamiento  
(chi cuadrada) 

Con mejoría / sin mejoría. (Nominal dicotómica) 
Con mejoría: (Oído con HSSI con un PTA final del PTA 
del oído contralateral +/- 10 dB; Oído con HSSI con un 
PTA final con una mejoría del 50% o más de 10 dB) 
Sin mejoría: (Oído con HSSI con una mejoría menor a 
10 dB) 

*En los casos de la t de student se usara estadística no paramétrica. 

8.6 Procedimiento: 
Se captara al paciente de la consulta externa del servicio de 
otorrinolaringología así como de pacientes que se encuentren hospitalizados 
del Hospital General de México que cumplan con los criterios de inclusión. Se 
valorará por un otorrinolaringólogo, realizándose una historia clínica completa 
así como valoración otorrinolaringológica completa.  
De acuerdo al cuadro clínico y al patrón obtenido en la Acumetria, se realizara 
una audiometría para confirmar el diagnóstico.  
Una vez confirmado el diagnostico, se incluirá al protocolo a los pacientes que 
acepten participar en el protocolo y firmen el consentimiento informado, 
posterior a esto se procederá a recibir el tratamiento, el cual será valorado y 
asignado por el investigador coordinador. 
Se calculara el índice de Neutrófilos/linfocitos al inicio del tratamiento. Se divide 
el número total de neutrófilos entre el número total de linfocitos. 
Se valorara con audiometría de tonos puros al inicio del tratamiento a las 2 
semanas así como 1, 2 y 6 meses con audiometría. 
 
 
 
Se da tratamiento con esteroide vía oral o vía intratimpanica, ambos 
tratamiento son igual de eficaces con sus ventajas y desventajas, las cuales se 
les explica  a los pacientes y ellos deciden cual tratamiento quieren recibir.  
 
Se realizara una correlación del Índice N/L vs respuesta al tratamiento. 
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- Est udios de laboratorios 

-I nicio del t ratamiento oral 

Paciente con • Inicio de tratamiento intratim panico con aplicacion 
HSS intrat impanica en 4 sesiones dentro de 2 semanas. 

Eva luación de 
la audición 

- Audiomet ria inicia l 

- Audiometria al mes 

• Comparacion de grupos 
independientes y dependientes 

• Analisis estadi stico 

• Analisis de resultados. 

• Discusion de resultados. 
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8.7 Definición de grupos   
La respuesta de los pacientes al tratamiento será clasificada como sigue: 
1. COMPLETA: Oído con HSSIcon un PTA final del PTA del oído contralateral 
+/- 10 dB 
2. PARCIAL: Oído con HSSIcon un PTA final con una mejoría del 50% o más 
de 10 dB 
3. SIN RESPUESTA: Oído con HSSIcon una mejoría menor a 10 dB 

Los pacientes se dividieran en dos grupos como con recuperación (completa + 
parcial) y Sinrecuperación4.  
Analizaremos la ganancia auditiva de acuerdo al PTA inicial y al PTA al mes. 
De acuerdo a lo anterior se definirán 2 grupos: 

Grupo A: Pacientes con mejoría 

Grupo B: Pacientes sin mejoría. 
 
Se realizara el análisis estadístico con el programa SPSS, utilizando la t de 
Student para las variables cuantitativas, y la Chi cuadrada para las variables 
nominales. 

8.8 Aspectos éticos y de bioseguridad  
El paciente recibirá tratamientos ya autorizados y sugeridos en las guías 
internacionales. Nuestra intervención únicamente es la toma de laboratorios, y 
análisis de los mismos, los cuales son parte del estudio básico del paciente. Sin 
embargo se explica los riesgos y efectos adversos de cada tratamiento en el 
consentimiento informado. 
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9. RESULTADOS 
A un año de protocolizar a los pacientes llevamos un número de 16 pacientes, 
de los cuales 2 pacientes masculinos no acudieron para el seguimiento y no 
fue posible localizarlos, así como 1 paciente femenina. Otra paciente fue 
excluida del estudio por tener criterios para enfermedad de meniere. Por lo 
que se realiza un análisis estadístico de 12 pacientes con los siguientes 
resultados.  
 
La edad de nuestros pacientes fue una media de 44.83 años, con un mínimo 
de 25 años y un máximo de 72 años. 
Los días a los que se presentaron para su valoración tomando en cuenta que 
para ser incluidos en el estudio tenían que tener menos de 14 días fue una 
media de 5.42 días. 
La media del índice de Neutrofilos/linfocitos fue de 3,0075.  
La media del PTA inicial fue de 84,68, en comparación con el PTA al mes 
después del tratamiento que fue de 59,05, mostrando una mejoría 
significativa. Con una ganancia con una media de 25,6275. 
El 66.6% de los pacientes presentaron mejoría, con el tratamiento.  
 

 

 

N  Minimum  Maximum  Mean  Std. Deviation  

Edad  12  25  72  44,83  14,813  

Días de inicio  12  1  14  5,42  4,188  

Indice N/L  12  1,11  5,15  3,0075  1,57578  

PTA inicial  12  46,60  116,60  84,6800  22,55631  

PTA mes  12  20,00  90,00  59,0500  20,89478  

Ganancia en dB  12  ,00  51,60  25,6275  19,84863  

Valid N (listwise)  12  
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En nuestra muestra encontramos un mayor número de pacientes del sexo 
femenino. Esto quizá se explica por la falta del seguimiento de los pacientes 
del genero masculino.  
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Al hacer una comparación entre el sexo y la recuperación no hay alguna 
relación significativa.  
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La mejoría del PTA al mes de en comparación con el PTA inicial, fue 
estadísticamente significativa, es decir que la mejoría es significativa entre los 
decibeles antes y después,  independientemente del tratamiento y del índice. 
 
 
 
Paired Samples Statistics

  
Mean  N  Std. Deviation Std. Error Mean  

 PTA 
(Inicial) 

84,6800 12  22,55631  6,51145  

PTA    
(Mes) 

59,0500 12  20,89478  6,03180  

 
 
 
Es importante mencionar que ni la edad  (p 0.084), ni el tiempo de inicio (p 
0.204), ni el PTA  ( p  0.170) previos al tratamiento tuvieron significancia en la 
mejoría en decibeles. Los cuales han sido considerados como factores 
pronóstico por muchos años.  
 
 
 
9 pacientes presentaron una hipoacusia súbita en el oído izquierdo y 3 en el 
oído derecho.  
 

Oido Derecho

Oido Izquierdo
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Al comparar el índice de Neutrofilos/ Linfocitos del grupo que presento mejoría 
con el índice Neutrofilos/linfocitos del grupo que no tuvo mejoría hay una 
diferencia significativa entre ambos grupos, siendo el índice más alto en el 
grupo que no presenta mejoría.  
 

 

.J 
Z 4,0 
~ .-
~ 3,0 .-

NO SI 

mejoria 
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Sin embargo al categorizar el índice neutrofilos/linfocitos en un índice alto y un 
índice bajo, no hay diferencia entre ambos grupos, esto se explica por la 
muestra que aun es pequeña para poder definir cuando es un índice alto y 
cuando es un índice bajo, pero lo que es cierto es que un paciente con índice 
alto tendrá más posibilidades de estar en el grupo que no presenta mejoría, 
aun no conocemos cual es el límite para que se considere que tiene un índice 
alto, en nuestra población, aunque en el trabajo que se realizo con un numero 
de 47 pacientes lo definen como alto cuando es mayor a (4.88 +/- 3.20) 
 
Por lo tanto al categorizar índice alto y bajo no hay diferencia significativa en 
la mejoría, siendo la  p de 0.727con  la prueba exacta de Fisher. 
 

ÍNDICE / MEJORÍA CROSSTABULATION  

   
Mejoría  

Total  
   

NO  SI  

ÍNDICE  ALTO  Count  2  4  6  

% within indice  33,3%  66,7%  100,0%  

% within mejoria 50,0%  50,0%  50,0%  

BAJO  Count  2  4  6  

% within indice  33,3%  66,7%  100,0%  

% within mejoria 50,0%  50,0%  50,0%  

Total  Count  4  8  12  

% within indice  33,3%  66,7%  100,0%  

% within mejoria 100,0%  100,0%  100,0%  
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Al hacer una correlación entre el índice y la ganancia en decibeles y graficarlo 
encontramos lo siguiente:  
 
 
 
 

 
 
Nebulosa; realmente no hay ninguna correlación ni positiva ni negativa. 
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10. DISCUSION 
Los pacientes quienes presentaron una Hipoacusia súbita y acudieron dentro 
de los 14 días posteriores a presentar la hipoacusia, y que recibieron 
tratamiento el 66.6% de los pacientes presentaron mejoría esta descrito que 
sin el tratamiento de cualquier tipo, una proporción significativa (30% a 65%) 
de los pacientes experimentar una recuperación completa o parcial dentro de 
las dos primeras semanas. 
 
Se calculo una muestra de 26 pacientes por grupo sin embargo después de 
un año de protocolizar a los pacientes solo hemos recabado 16, por lo que es 
necesario continuar con el protocolo, para tener unos resultados con mayor 
impacto. Pero los resultados son alentadores, ya que con el grupo de 
pacientes ya se empieza a observar diferencias significativas en el índice 
neutrofilos/linfocitos con respecto al grupo que presento mejoría y al grupo 
que no la presento, y esto se encuentra en concordancia a lo que se 
menciona en la literatura, por lo que creemos que en un futuro cercano el 
índice tendrá un lugar importante en la evaluación de estos pacientes.  
 

 
 

11. CONCLUSIONES 
Los pacientes empezaron a ser protocolizados hace un año, por lo que aun es 
pronto para establecer resultados definitivos. Sin embargo al tendencia es que 
el índice si puede ser usado como un factor pronostico. En general el índice 
tiende a ser más alto en los pacientes que se encuentran en el grupo que no 
presento mejoría, por lo que consideramos que el clínico debe considerarlo útil 
en su protocolo de estudio de los pacientes que presentan esta patología.  
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