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RESUMEN 
 

Introducción: El hidrops endolinfático tardío es una enfermedad caracterizada por 

la aparición de vértigo episódico de 20 minutos a no más de 24 horas de duración 

acompañado de acufeno en pacientes que presentan una hipoacusia profunda 

previa. Se clasifica en ipsilateral, contralateral y bilateral. Las características y 

edad de presentación de la hipoacusia son variables, siendo más frecuentes en la 

infancia y de etiología desconocida. No existen reportes sobre esta enfermedad en 

México, por lo que el Instituto Nacional de Neurología y Neurocirugía Manuel 

Velasco Suarez, al ser un centro de referencia nacional cuenta con una amplia 

cantidad de pacientes por lo que un estudio sobre esta enfermedad aportará 

importantes estadísticas e información tanto nacionales como internacionales. 

Objetivos: Brindar información sobre las características epidemiológicas, 

presentación clínica, etiología, evolución y tratamiento del hidrops endolinfático 

tardío en el Instituto Nacional de Neurología y Neurocirugía. 

Material y métodos: Estudio longitudinal, analítico, observacional y retrospectivo, 

donde se revisaron expedientes de los pacientes con diagnóstico de hidrops 

endolinfático tardío, recabando sus características epidemiológicas, audiometría, 

VEMPs, pruebas térmicas y tratamiento realizado, y se analizaron los resultados 

mediante SPSS 21. 

Resultados: Se encontraron 24 pacientes 70.8% mujeres y 29.2% hombres, entre 

18 y 58 años al momento del diagnóstico con una media de 43.46±11.32. El oído 

más afectado el izquierdo, la edad de presentación de la hipoacusia entre 1 y 54 

años con una media de 32.04±17.82, con un tiempo de latencia para el desarrollo 

de hidrops endolinfático entre 3 meses y 51 años con una media de 10.54±11.89. 

La presentación clínica fue ipsilateral en 14, contralateral en 5 y bilateral en 5. 

Conclusión: La hipoacusia profunda es la más común, la latencia es variable y 

mayores latencias se relacionan a pérdidas profundas y edades más tempranas 

de la perdida auditiva. No se encontraron diferencias entre la modalidades de 

tratamiento y este debe de ser individualizado a cada paciente. 

Palabras clave: Hidrops endolinfático tardío, vértigo, hipoacusia, tratamiento. 
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ANTECEDENTES 
 

El hidrops endolinfático tardío es una enfermedad caracterizada por la aparición 

de vértigo episódico de 20 minutos a no más de 24 horas de duración 

acompañado de acufeno en pacientes que presentan una hipoacusia profunda 

previa1. Fue descrito por primera vez en 1975 por Nadol et al y Wolfson y 

Leiberman en publicaciones casi simultaneas. El término fue propuesto por 

Schuknecht en 1978, quien lo clasificó en ipsilateral, contralateral y bilateral1,2,3.  

 

FISIOPATOLOGÍA 

La causa no esta clara, pero se cree es una lesión laberíntica suficiente para 

causar sordera total pero con preservación de la función vestibular y atrofia tardía 

u obliteración fibrosa del sistema de reabsorción endolinfático4,5. Además se ha 

encontrado que los pacientes con vértigo secundario a hidrops endolinfático 

presentan cantidades mayores de hormona antidiurética en plasma comparados 

con aquellos con otras causas de vértigo6. 

Una de las causas más comunes de pérdida auditiva en la infancia es por 

infección viral ya sea parotiditis o sarampión, en estos casos el virus destruye los 

cilios de las células cocleares3. 

Estudios histológicos han comprobado que la función integral del oído interno 

depende de las diferencias bioquímicas entre la endolinfa y la perilinfa. La barrera 

se mantiene por las uniones intercelulares epiteliales especializadas que aíslan el 

sistema endolinfático de los tejidos circundantes. Este control bioquímico es 

controlado por las funciones secretoras de la estría vascular y por las funciones de 

reabsorción del saco endolinfático2; investigaciones sugieren que el hidrops 

endolinfático es causado principalmente por alteraciones en el segundo6. El 

resultado es una lenta acumulación de endolinfa con distensión y eventual rotura 

del laberinto membranoso; estas roturas permiten el paso de grandes volúmenes 

de potasio a la perilinfa lo que causa disfunción temporal de estructuras 

neuronales y sensoriales, posterior a cada rotura el laberinto membranoso sana, 

causando distensión endolinfática y nueva rotura, dando lugar a cambios 
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morfológicos definitivos de dichas estructuras y secundariamente déficits auditivos 

y vestibulares2. 

Este proceso tiende a desarrollarse en la cóclea primariamente, posteriormente se 

extiende a sáculo, utrículo y eventualmente canales semicirculares7. Estudios de 

hueso temporal en autopsias han demostrado que el deterioro funcional de estas 

estructuras es consecuencia del desarrollo secuencial del hidrops endolinfático7. 

 

CLASIFICACIÓN 

Clínicamente el hidrops endolinfático tardío se puede clasificar en ipsilateral, 

contralateral y bilateral2,3,6. El tipo ipsilateral es el más frecuente, se caracteriza 

por la presencia de perdida auditiva temprana y posterior desarrollo de episodios 

de vértigo con náusea y vómito que pueden estar acompañados de acúfeno y 

plenitud aural, presentando función auditiva y vestibular normales en el oído 

contralateral; el tipo contralateral también ocurre en pacientes que han tenido 

hipoacusia profunda unilateral que posteriormente desarrollan hipoacusia 

fluctuante en el oído opuesto al de la pérdida auditiva previa, acompañado 

igualmente de episodios vertiginosos1,6,8; el tipo bilateral se presenta en pacientes 

con hipoacusias bilaterales previas2,8. 

Los criterios diagnósticos de hidrops endolinfático tardío ipsilateral son9: 

1. Pérdida auditiva neurosensorial previa en un oído 

2. Episodios de vértigo con un periodo de latencia con respecto a la perdida 

auditiva previa, sin pérdida auditiva fluctuante en el oído contralateral 

3. Exclusión de lesiones del sistema nervioso central y otras enfermedades 

cocleovestibulares como la laberintitis sifilítica. 

Los criterios diagnósticos para hidrops endolinfático tardío contralateral son9: 

1. Pérdida auditiva neurosensorial previa en un oído 

2. Desarrollo tardío de pérdida auditiva fluctuante en el oído opuesto 

acompañado de ataques episódicos de vértigo 

3. Exclusión de lesiones del sistema nervioso central y otras enfermedades 

cocleovestibulares como la laberintitis sifilítica. 
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CLÍNICA 

La hipoacusia previa inicialmente fue descrita como profunda2, estudios recientes 

han encontrado que esta perdida auditiva puede presentarse también como 

superficial (6%), moderada (53%) o severa (41%) y en patrones descendente, 

ascendente y plano10. La causa de la hipoacusia previa es variable, puede ser por 

traumatismo craneoencefálico, trauma acústico, parotiditis viral, influenza, 

sarampión, rubéola, difteria, exposición a ototóxicos, laberintitis, hipoacusia súbita 

y meningitis, sin embargo en la mayoría de los casos la etiología es 

desconocida2,8,9,11. Causas menos frecuentes son otoesclerosis, estapedectomía, 

sordera congénita bilateral, cirugía por implante coclear e incluso migraña8. La 

edad de presentación de la hipoacusia es más común en la infancia, pero se ha 

reportado en todas las edades con una media de 44.9 años2,8,9,11. 

El periodo de latencia entre la hipoacusia y la aparición de la sintomatología 

vestibular es variable y puede ir desde un mes hasta varías décadas6 más 

comúnmente entre los 2 y 50 años2,8,9,11. 

 
ESTUDIOS AUXILIARES 

El diagnóstico de hidrops endolinfático tardío es principalmente clínico y 

descartando alguna otra posible causa de la sintomatología vertiginosa. Existen 

diversos estudios cocleovestibulares y de imagen que ayudan a corroborar el 

diagnóstico como los potenciales evocados miogenicos vestibulares (VEMPs), 

audiometría, electrococleografía, pruebas térmicas e imagen de resonancia 

magnética (IRM)4,12. 

Los VEMPs pueden ser cervicales (C-VEMPs) u oculares (O-VEMPs). Los C-

VEMPs surgen de la mácula sacular, mientras que los O-VEMPs se originan en la 

mácula utricular7,12,13. Las pruebas térmicas miden la función del canal 

semicircular lateral; la audiometría y electrococleografía la función coclear12; por lo 

tanto, al usar estos estudios combinados se puede estudiar la localización y 

progresión del hidrops endolinfático10,12. 

Los VEMPs tienen una sensibilidad del 49% y especificidad del 95%7, por si solos 

no han demostrado ser suficientes para el diagnóstico5,12. Su uso combinado con 
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pruebas térmicas pueden identificar correctamente el hidrops endolinfático tardío 

en el 82% de los pacientes4; la combinación de estos tres estudios (C-VEMPs, O-

VEMPs y pruebas térmicas) se ha propuesto para la estadificación del hidrops 

endolinfático tardío en 0, I, II y III de acuerdo al numero de estudios anormales 

(0=los 3 estudios normales, I=1 estudio anormal, II=2 estudios anormales y III=los 

3 estudios anormales)12. 

Las alteraciones en la electrococleografía presentes en el hidrops endolinfático 

son un aumento negativo en el potencial de sumación y una disminución del índice 

entre el potencial de sumación y el potencial de acción; este estudio es 

principalmente efectivo en los tipos contralaterales de hidrops endolinfático tardío 

y en aquellos tipos ipsilaterales que aun conservan cierto grado de audición14. 

La IRM se ha presentado en los últimos años como un valioso método diagnóstico 

ya que posee mayor sensibilidad para la detección de hidrops endolinfático en 

comparación con el resto de estudios electrofisiológicos15; se ha encontrado que el 

medir el volumen total de endolinfa en IRM, se puede correlacionar con la 

severidad de alteraciones cocleovestibulares16. Sin embargo, la IRM tiene la 

desventaja de requerir utilización de medio de contraste, administrado ya sea por 

vía intratimpánica o intravenosa, 4 horas previo a la realización del estudio15,16,17. 

 

TRATAMIENTO 

En el tratamiento de pacientes con hidrops endolinfático tardío, es muy importante 

determinar correctamente el lado responsable de la sintomatología vestibular para 

poder ofrecer la línea de tratamiento adecuada4. La mitad de los pacientes con la 

presentación ipsilateral responde al tratamiento médico1 con diuréticos, betahistina 

o vasodilatadores, sin embargo la forma contralateral presenta mayor falla al 

tratamiento médico1,8,10,18. 

En los casos refractarios a tratamiento médico, se puede ofrecer como primera 

línea de tratamiento conservador la infiltración intratimpánica con dexametasona 

en casos tanto ipsi como contralaterales18, incluidos pacientes con crisis de 

Tumarkin (Ataques súbitos con caídas)19. En pacientes con hidrops endolinfático 

tardío ipsilateral, otra opción para la infiltración intratimpánica es la gentamicina, 
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para realizar laberintectomía química, con un adecuado control de la 

sintomatología18,19. 

El tratamiento quirúrgico actualmente se reserva para los casos refractarios a 

tratamiento médico8. La laberintectomía es la opción de tratamiento para los casos 

ipsilaterales, mientras que la descompresión del saco endolinfático y la sección del 

nervio vestibular se han aplicado preferentemente en casos contralaterales10, sin 

embargo se debe tener precaución con este último ya que en el 8% a 32% de los 

pacientes, incluso por vía retrosigmoidea, puede presentar disminución de la 

audición y hasta el 50% en el seguimiento a largo plazo8. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 

El hidrops endolinfático tardío es una enfermedad poco común y con pocos 

reportes actuales sobre la enfermedad. Está caracterizada por vértigo de minutos 

a horas de duración en pacientes que presentaron hipoacusia previa, la mayoría 

es de causa desconocida en la infancia aunque también se puede presentar en la 

vida adulta y/o secundaria a otras enfermedades; ésta enfermedad tiene un amplio 

espectro de presentación clínica (ipsilateral, contralateral y bilateral), y aunque 

inicialmente fue descrita con características audiométricas específicas, se ha 

encontrado que el espectro es mucho más amplio, razón por la cual es 

subdiagnosticada, ocasionando alta morbilidad en estos pacientes.  

Este estudio pretende esclarecer las manifestaciones clínicas y características 

epidemiológicas de esta enfermedad en México para mejorar el diagnóstico y 

tratamiento de estos pacientes. 
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JUSTIFICACIÓN 

 

El hidrops endolinfático tardío es una enfermedad poco frecuente en México y en 

el mundo, razón por la cual hay pocos reportes sobre su epidemiología, 

diagnóstico y tratamiento, existen estudios con un limitado número de pacientes, 

de 5 hasta 33; y solamente un estudio de 198 pacientes realizado en Japón.  

Hasta el momento no se encuentran reportes sobre esta enfermedad en México, 

por lo que el servicio de Neuro-Otología del Instituto Nacional de Neurología y 

Neurocirugía “Manuel Velasco Suárez”, al ser un centro de referencia nacional 

cuenta con una amplia cantidad de pacientes por lo que un estudio sobre esta 

enfermedad aportará importantes estadísticas e información tanto nacionales 

como internacionales. 
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HIPÓTESIS 
 

H1: El tratamiento conservador ofrece adecuado control sintomatológico con 

menos morbilidad comparado con el tratamiento quirúrgico.  

H2: La mayoría de los pacientes con hidrops endolinfático tardío en el instituto 

presentan hipoacusia profunda. 

H3: La edad de inicio de la hipoacusia no necesariamente se presenta en la 

infancia.  
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OBJETIVOS 
 

GENERAL 

• Brindar información sobre las características epidemiológicas, presentación 

clínica, etiología, evolución y tratamiento del hidrops endolinfático tardío en 

el Instituto Nacional de Neurología y Neurocirugía “Manuel Velasco Suárez” 

 

ESPECÍFICOS 

• Evaluar el control sintomatológico que ofrecen las diferentes modalidades 

de tratamiento en pacientes con hidrops endolinfático tardío 

• Analizar las  características de la hipoacusia previa al hidrops endolinfático 

tardío 

• Categorizar el estadio de hidrops endolinfático tardío mas frecuente  

• Identificar la prueba electrofisiológica (C-VEMPs, O-VEMPs o pruebas 

térmicas) que presenta mayor alteración en el hidrops endolinfático tardío 
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METODOLOGÍA 
 

DISEÑO 

Longitudinal, analítico, observacional y retrospectivo. 

 

TAMAÑO DE LA MUESTRA 

Consulta externa del servicio de Neuro-Otología 

 

CRISTERIOS DE SELECCIÓN 

INCLUSIÓN 
• Pacientes con diagnóstico de hidrops endolinfático tardío  

• Presencia de vértigo de inicio súbito de 20 minutos a 24 horas de 

duración y con antecedente de hipoacusia súbita previa 

• Cuenten con audiometría y cuadro clínico compatible 

• Que hayan recibido algún tipo de tratamiento y cuenten con audiometría 

pre y postratamiento 

 
EXCLUSIÓN 

• Pacientes con enfermedad de Meniere 

• Presencia de vértigo de inicio súbito de 20 minutos a 24 horas de 

duración y sin antecedente de hipoacusia súbita previa 

• Lesión retrococlear documentada con estudios de imagen 

• Sin audiometría 

• Sin tratamiento 

• Sin audiometría pre y postratamiento 

 
ELIMINACIÓN 

• Pacientes con expediente incompleto 
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PROCEDIMIENTO 

1. Se revisaron expedientes de los pacientes con diagnóstico de hidrops 

endolinfático tardío, que cumplieron con los criterios de inclusión. 

2. Se recabaron los datos epidemiológicos: edad, género, edad de inicio de 

hipoacusia, edad de inicio de síntomas vertiginosos. 

3. Se recabaron los datos sobre los estudios de gabinete audiometría, 

pruebas térmicas y VEMPs. Se clasificó la audiometría de acuerdo al 

PTA (Pure Tone Average) en superficial (20 a 40 dB), moderada (41 a 

60 dB), severa (61 a 80 dB) y profunda (81 o + dB). Las pruebas 

térmicas se denominaron normales al contar con respuesta simétrica 

bilateral, paresia canalicular cuando se presenta una diferencia >20% 

entre el oído sano y el afectado y en arreflexia al no contar con 

respuesta vestibular con agua de deshielo. Los VEMPs se clasificaron 

como presentes al tener ondas reproducibles en ambos oídos, alterados 

cuando se presentaba una diferencia del 30% o mayor en la latencia o 

amplitud del oído sano comparado con el afectado y ausentes cuando 

no se encontraban ondas negativas y positivas reproducibles. 

4. Se clasificó a los pacientes en estadios 0, I, II y III de acuerdo al número 

de estudios vestibulares alterados. 

5. Se recabaron los datos sobre el tratamiento realizado y el control de la 

sintomatología. 

6. Se realizó el análisis de los datos recabados. 
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VARIABLES 

Edad, género, oído afectado (derecho, izquierdo), edad de inicio de la 

hipoacusia previa, causa de la hipoacusia, edad de inicio de la sintomatología 

vestibular, tiempo de latencia entre la presentación de la hipoacusia y el desarrollo 

del hidrops endolinfático tardío, presentación clínica (ipsilateral, contralateral, 

bilateral), grado de la hipoacusia (superficial, moderada, severa y profunda) C-

VEMPs, O-VEMPs, pruebas térmicas, estadio (0, I, II, III) tratamiento (médico, 

infiltración intratimpánica, cirugía, o combinaciones de ellos), tipo de infiltración 

intratimpánica (gentamicina, estreptomicina, dexametasona), tipo de cirugía 

(laberintectomía, descompresión de saco endolinfático o neurectomía vestibular) 

control postratamiento (remisión de la sintomatología, persistencia de la 

sintomatología) 

 

ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Se realizó el análisis con SPSS IBM, versión 21, medidas de frecuencia para 

variables cualitativas y medidas de tendencia central como media y desviación 

estándar para descripción de variables cuantitativas, así como ANOVA para 

comparar tratamiento y control, lateralidad, latencia, grado de hipoacusia y grupos 

de edad afectados. 

 

CONSIDERACIONES ÉTICAS 

Se solicitó autorización al comité de bioética del Instituto Nacional de Neurología y 

Neurocirugía Dr. Manuel Velasco Suárez con base a las guías de práctica clínica y 

la declaración de Helsinki para estudios realizados en seres humanos. Al ser un 

estudio retrospectivo de revisión y que no se realizará ningún procedimiento fuera 

del ya establecido para dicha enfermedad no se requiere firma de consentimiento 

informado por parte de los pacientes. 
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RESULTADOS 

 

Se obtuvieron 31 pacientes de los cuales se eliminaron 7 del estudio por falta de 

expediente completo. Se analizaron un total de 24 pacientes 17 mujeres (70.8%) y 

7 hombres (29.2%) (Tabla 1 y Gráfico1), entre 18 y 58 años al momento del 

diagnóstico con una media de 43.46±11.32 (Gráfico 2). Todos los pacientes 

contaban con estudio de imagen para descartar lesión retrococlear y con estudios 

de laboratorio completos incluidos, FTA-ABS, para descartar sífilis e hidrops 

secundario a dicha infección, entre otras enfermedades. 

 

Género N % 

Femenino 17 70.8 

Masculino 7 29.2 

Tabla 1: Distribución de paciente por género 
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La edad de presentación de la hipoacusia previa al desarrollo de hidrops 

endolinfático fue de 1 a 54 años con una media de 32.04±17.82 (Gráfico 3), las 

causas de la hipoacusia fueron las siguientes: hipoacusia súbita en 12 pacientes 

(50%), TCE en 3 pacientes (12.5%), súbita de la infancia y post-varicela 2 

pacientes (8.3%) cada una, y parotiditis, estapedectomía, fístula perilinfática, 

congénita y post vacunación contra influenza con 1 paciente (4.1%) cada una. 
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La edad de inicio del hidrops endolinfático tardío fue entre 17 y 67 años con una 

media de 42.92±13.39. Se encontró un tiempo de latencia entre la presentación 

de la hipoacusia y el desarrollo de hidrops endolinfático entre 3 meses y 51 años 

con una media de 10.54±11.89 (Gráfico 4). 
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De los 24 pacientes la hipoacusia se presento en el oído derecho en 11 (45.8%) y 

en el oído izquierdo en 13 (54.2%) (Gráfico 5); 14 (58.3%) con presentación clínica 

ipsilateral, 5 (20.8%) contralateral y 5 (20.8%) bilateral (Gráfico 6).  
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En cuanto a los estudios cocleovestibulares se encontró que el grado de 

hipoacusia fue moderada en 3 (12.5%), severa en 8 (33.3%) y profunda en 13 

(54.2%) (Gráfico 7). Un total de 20 (83.3%) pacientes contaron con estudios de 

VEMPs, en cuanto a los C-VEMPs se encontraron presentes en 4 (20%), alterados 

en 4 (20%) y ausentes en 12 (60%) (Gráfico 8); los O-VEMPs presentes en 4 

(20%), alterados en 2 (10%) y ausentes en 14 (70%) (Gráfico 9). Todos los 24 

pacientes contaron con estudio de pruebas térmicas, las cuales fueron normales 

en 7 (29.2%) pacientes, 16 (66.7%) pacientes presentaron paresia canalicular y 1 

paciente (4.2%) arreflexia vestibular (Gráfico 10). 
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Con los estudios coleovestibulares se clasificó a los pacientes en estadios; se 

clasificaron un total de 20 (83.3%) pacientes que contaban con los 3 estudios 

necesarios (C-VEMPs, O-VEMPs y pruebas térmicas). En estadio 0 se encontró 1 

(5%) paciente, en estadio I 3 (15%) pacientes, en estadio II 6 (30%) y en estadio III 

10 (50%) (Gráfico 11). 
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Todos los pacientes recibieron algún tipo de tratamiento único o combinado; 

encontrando tratamiento únicamente médico con nimodipino, betahistina o 

cinarizina en 4 (16.7%) pacientes, únicamente cirugía en 1 (4.2%) paciente la cual 

fue una laberintectomía, únicamente infiltración intratimpánica en 11 (45.8%) 

pacientes y las combinaciones fueron infiltración intratimpánica más cirugía en 2 

(8.3%) pacientes e infiltración intratimpánica más tratamiento médico con los 

medicamentos previamente descritos en 6 (25%) pacientes (Gráfico 12). 
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Las infiltraciones intratimpánicas fueron realizadas en 20 pacientes (83.3%), con 

dexametasona en 13 (65%) pacientes, con gentamicina en 5 (25%) pacientes y 

con estreptomicina en 2 pacientes (10%) (Gráfico 13). 

 

 
 

Se realizo tratamiento quirúrgico a 3 (12.5%) pacientes de los cuales fueron 2 

laberintectomías transmastoideas y 1 descompresión del saco endolinfático. Un 

total de 22 (91.7%) pacientes presentaron control durante todo el seguimiento que 

fue de 1 a 5 años, clasificándose como controlados pacientes que no presentaran 

episodios de vértigo de más de 20 minutos de duración, fluctuación de la audición 

en los casos contralaterales y bilaterales y/o acufeno ipsilateral al oído afectado 

por hidrops endolinfático tardío; a los 2 (8.3%) pacientes que no presentaron 

control ambos presentan estadio III y fueron tratados hasta el momento del 

seguimiento con infiltración y medicamento vía oral, 1 paciente con presentación 

ipsilateral y 1 paciente con presentación bilateral, no siendo estadísticamente 

significativas estas relaciones. 
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Se encontró, al comparar las diferentes presentaciones clínicas con el grado de 

hipoacusia y el estadio, una tendencia a que la forma contralateral presente 

hipoacusia profunda comparado con la bilateral e ipsilateral, con una significancia 

estadística (p=0.05), la forma bilateral se presenta en estadios más avanzados sin 

ser estadísticamente significativo (p=0.59) (Gráfico 14). 

 

 
Gráfico 14: Se muestran los máximos, mínimos y medias del grado de hipoacusia (A) y el estadio 
(B) en cada una de las formas clínicas (lateralidad) del hidrops endolinfático tardío. 
  

A B 
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Se realizo un análisis ANOVA, para el grado de hipoacusia y la latencia y para la 

edad de presentación de la hipoacusia y la latencia, encontrando que perdidas 

auditivas profundas se relacionan con mayor tiempo de latencia para desarrollo de 

hidrops endolinfático, mientras pérdidas auditivas moderadas o severas se 

relacionan con una menor latencia, siendo esto significativamente estadístico 

(p=0.01). También se encontró que a mas temprana edad la hipoacusia mayor 

tiempo de latencia para desarrollo de hidrops endolinfático tardío (p=0.003) 

(Gráfico 15).  

Gráfico 15: Se muestran los máximos, mínimos y medias de latencia entre la hipoacusia y el 
desarrollo de hidrops endolinfático tardío en los diferentes grupos de edad al inicio de la hipoacusia 
(A) y en los diferentes grados de hipoacusia (B). 
 

  

B A 
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No se encontró relación estadísticamente significativa entre el grado de hipoacusia 

y el estadio del hidrops endolinfático (p=0.87), tampoco se encontró relación entre 

el tratamiento que recibían los pacientes con el estadio que presentan (p=0.65) 

(Gráfico 16). 

 

Gráfico 16: Se muestra el mínimo, máximo y media del estadio en el que se presentaban los 
pacientes en función de los diferentes grados de hipoacusia (A) y en tratamiento que recibieron (B) 
   

  

  

B A 
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DISCUSIÓN 
 
El hidrops endolinfático tardío es una enfermedad poco común caracterizada por 

la presencia de episodios de vértigo de minutos de duración en pacientes con 

perdidas auditivas previas. En nuestro estudió encontramos un total de 24 

pacientes, una gran cantidad comparado con la literatura internacional revisada. 

Es ligeramente más predominante en mujeres que en hombres como ya se ha 

descrito en la literatura9. La causa de la hipoacusia más común en este estudio fue 

la hipoacusia súbita, seguida de traumatismo cráneo-encefálico y súbita en la 

infancia, lo que contrasta con otras literaturas en las que se encuentra la parotiditis 
3 y la hipoacusia de la infancia8 como las causas más comunes. 

La edad de presentación de la hipoacusia en este estudio fue de 1 a 54 años con 

una media de 32.04±17.82, observando dos picos de incidencia en la primera 

década y entre la cuarta y sexta décadas de vida, a comparación de las diferentes 

publicaciones en las que la hipoacusia fue descrita en la infancia con medias de 

10 años2,3,11. 

En un estadio realizado por Kamei8, se ha descrito que la presentación clínica de 

tipo ipsilateral es la más común en comparación con la contralateral y la bilateral, 

al igual que en nuestro estudio donde la presentación ipsilateral se presentó en 

más del 60% de los pacientes; en ese mismo estudio fue descrito que la forma 

contralateral es más común en mayores, en nuestro estudio encontramos una 

tendencia a esta aseveración sin presentar diferencias estadísticamente 

significativas. 

En 1975, al ser descrita esta entidad clínica por Schuknecht2 se describió que las 

latencias eran muy prolongadas entre 5 y 34 años y con perdidas auditivas 

profundas, otros estudios han reportado latencias medias de 22.5 años11; sin 

embargo en un estudio realizado en 20073,16 se encontró que las latencias pueden 

ser cortas desde un mes y las perdidas auditivas no necesariamente profundas.  

En nuestro estudio encontramos una latencia entre 3 meses y 54 años con una 

media de 10.54±11.89 lo cual se puede traducir en que aunque la se pueden 

presentar latencias muy prolongadas, la tendencia es a una latencia corta; al 
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mismo tiempo encontramos que en la presentación contralateral se tienden a 

presentar mayores latencias que en los otros tipos de presentación, al igual que se 

ha encontrado en otras publicaciones11. 

En este estudio se encontró que existe una relación importante entre la latencia y 

el inicio de la hipoacusia y el grado de la misma, encontrando que a mayor grado 

de hipoacusia mayor latencia para el inicio del hidrops endolinfático tardío y entre 

a más temprana edad se presente la perdida auditiva, mayor tiempo de latencia se 

encontrará para el inicio de la enfermedad. Aseveraciones que no habían sido 

previamente descritas. 

Las perdidas auditivas son más comúnmente profundas, pero pueden presentarse 

moderadas o severas; se encontró que la presentación contralateral es más 

frecuente que se presente en las hipoacusias profundas algo que no había sido 

previamente descrito en la literatura; además el tipo bilateral se presento en 

estadios mas avanzados que el tipo ipsilateral y el contralateral. 

La mayor parte de los pacientes en este estudio se presentó en estadio III, en 

comparación con el estudio realizado por Lin et al12 en el cual sus pacientes se 

presentaron en estadios más tempranos, esto nos puede hablar del retraso del 

diagnóstico en estos pacientes, ya que por lo general llegan a nuestra institución 

varios años después del inicio de la sintomatología. 

Los estudio vestibulares son importantes para definir el grado de afección 

vestibular e incluso para detectar el lado afectado por hidrops endolinfático cuando 

se tienen dudas5,16, en este estudio encontramos que los VEMPs son las pruebas 

que se encuentran más alteradas en los pacientes con hidrops endolinfático tardío 

en comparación con las pruebas térmicas, lo cual se explica con la fisiopatología 

de la enfermedad en donde primero se afectan los órganos otolíticos (sáculo, 

utrículo) antes de los canales semicirculares5. 

El tratamiento del hidrops endolinfático tardío es controversial y es basado 

principalmente en la presentación clínica, describiéndose como opciones la 

neurectomia o laberintectomía para los casos ipsilaterales2,8,11 y neurectomía 

vestibular y descompresión del saco endolinfático en los casos contralaterales10. 

En este estudio no se encontraron diferencias significativas en cuanto al tipo de 
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tratamiento y el control de la enfermedad, ni en relación con el tipo de 

presentación clínica; se logro un adecuado control en más del 90% de los 

pacientes con las diferentes modalidades de tratamiento ya sea solas o 

combinadas, por lo que no hay un tratamiento único para estos pacientes y se 

debe de individualizar cada caso. 

Las infiltraciones intratimpánicas ya sea con dexametasona o gentamicina18,19 han 

ganado un importante terreno en el tratamiento de estos pacientes ya que ofrecen 

un adecuado control y menor morbilidad que la cirugía, en este estudio 

encontramos que en este instituto es la primera modalidad de tratamiento ya sea 

sola o combinada para esta enfermedad. En primer lugar se utiliza la 

dexametasona ya que esta comparada con la gentamicina no es dañina para la 

audición, por lo que se puede utilizar en los casos ipsilaterales que aun presentan 

audición y en los contralaterales y bilaterales; la gentamicina se reserva para 

aquellos pacientes con perdidas auditivas profundas, ambos tratamientos con 

buenas tasas de control.  
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CONCLUSIÓN 

 

En este estudio se demostró que el grado de hipoacusia es variable, las perdidas 

profundas son las más comunes, sin embargo se debe tomar en consideración 

que se pueden presentar hipoacusias moderadas y severas, para no descartar 

estos pacientes y diagnosticarlos correctamente. 

La edad de presentación de la hipoacusia previa al inicio del hidrops endolinfático 

es variable y se encuentran picos de incidencia en la primera década y entre la 

cuarta y sexta décadas; así mismo la latencia es muy variada, por lo que es 

importante vigilar o informar a los pacientes con hipoacusias más severas y 

profundas que pueden desarrollar la enfermedad hasta 50 años después, 

principalmente los más jóvenes. 

Los tratamientos vía oral e intratimpánico ofrecen buenas tasas de control en 

pacientes con hidrops endolinfático tardío y son excelentes opciones en aquellos 

que aun presentan audición, sin embargo el tratamiento debe ser individualizado a 

cada paciente, de acuerdo al grado de perdida auditiva, sintomatología, estadio y 

forma de presentación clínica que presenten y en ocasiones es necesario utilizar 

combinaciones para el adecuado control.   
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