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1. JUSTIFICACION DEL ESTUDIO
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La evolucion y el prondstico de la sordera brusca ha sido relacionada con diversos
factores asociados al paciente, denominados factores de prondstico, los cuales nos

ayudan a aconsejar a los pacientes y a valorar la eficacia del tratamiento.

Dentro de los factores de prondstico se incluyen: la edad del paciente, el grado de
pérdida auditiva, el retraso del diagndstico, la curva audiométrica, los factores de riesgo

cardiovascular y los sintomas asociados como los acufenos y la clinica vertiginosa.

Varios estudios proponen que los tests neurofisioldgicos, como los potenciales
evocados vestibulares miogénicos, podrian usarse para evaluar la funcion laberintica y

predecir la recuperacion auditiva.

Los potenciales evocados vestibulares miogénicos (PEVM) son un método no
invasivo con el que se obtiene una respuesta bifasica tras la estimulacién con clicks
acusticos breves, con un estimulo sonoro de alta intensidad, que supone la contraccion

tonica del musculo esternocleidomastoideo ipsilateral.

Los PEVM permiten valorar el sistema vestibular, principalmente el saculo y el
nervio vestibular inferior; detectando asi, enfermedades vestibulares periféricas, incluso

en ausencia de vértigo.

El laberinto esta involucrado en algunas sorderas subitas, lo que se manifiesta en
aquellos pacientes que asocian vértigo. De hecho, existe una proximidad y una
correlacion anatomica entre los dos componentes del oido interno: la coclea y el
vestibulo. El saculo se contintia con el conducto coclear a través del ductus reuniens de

Hensen.

Asi, aquellos pacientes con un dafio coclear severo podrian tener también afectacion
del saculo. Se sugiere que la correlacion entre la presencia de vértigo y la hipoacusia en
frecuencias agudas puede explicarse por la continuidad anatdémica entre la espira basal
de la coclea y el vestibulo. Por tanto, a mayor severidad de la hipoacusia, mayor dafio

cocleo-vestibular y peor recuperacion auditiva.

En definitiva, los PEVM permitirian detectar la afectacion vestibular, incluso en
ausencia de vértigo, y predecir una mayor extension del dafio y una peor recuperacion

auditiva en los pacientes con sordera brusca.
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2. ESTADO DEL TEMA
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2.1 HIPOACUSIA BRUSCA

2.1.1 Definicion

La sordera brusca se define como una entidad clinica idiopatica, que se desarrolla
con rapidez (como méaximo en 72 horas) cuya audiometria tonal evidencia una pérdida
auditiva de tipo neurosensorial de al menos 30 dB en tres frecuencias audiométricas
contiguas (1); debe tenerse en cuenta que dicho episodio puede establecerse tanto en

sujetos normooyentes como en pacientes con hipoacusias previas.

Algunos estudios también consideran sordera subita probable aquella hipoacusia
neurosensorial que s6lo afecta a 2 o 3 frecuencias, con pérdidas de 10-20 dB, aparecidas
en menos de 12 horas, incluyendo la sordera aparecida al levantarse por la manana que

se recupera rapidamente (2, 3).

Dicha sordera puede asociarse a otros sintomas como acufenos o vértigos, de hecho,
aproximadamente un 40% de los episodios de hipoacusia brusca cursan con

inestabilidad o vértigo ().
2.1.2 Epidemiologia

La incidencia de sordera brusca se estima entre 5-20/100.000 habitantes/afo,
aunque puede ser mayor, ya que muchas sorderas se recuperan de forma espontanea,

incluso algunas son ignoradas por el propio paciente.

Se considera una afeccion propia del adulto, con una mayor frecuencia entre los 30 y
40 afios, y entre los 55 y 60. En los nifios es probable que pase desapercibida y, por

tanto, es dificil estimar su incidencia real.

En cuanto al predominio estacional, parece existir un aumento en el niumero de casos
durante los meses de mayo y noviembre, y especialmente en aquellas épocas que
aumentan las infecciones respiratorias de vias altas (5. Sin embargo, en un estudio
reciente no se muestra una diferencia significativa en la distribucion estacional de los

episodios de sordera subita ().
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2.1.3 Etiopatogenia

La causa de la sordera brusca es desconocida por definicion, sin embargo, se han
desarrollado una serie de hipdtesis patogénicas para intentar explicarla. Las dos
hip6tesis mas aceptadas por la mayoria de autores son la virica y la vascular; aunque

existen otras como la autoinmune, la rotura de membranas y la del aumento de presion.

2.1.3.1. Hipotesis infecciosa

La etiologia infecciosa o viral parece ser la explicacion mas probable para el
paciente joven sin antecedentes patologicos. La dificultad radica en saber si se puede
responsabilizar a dicha infeccion como causa de la sordera cuando no existe ningtin otro

sintoma que sugiera infeccion.

Asi, los virus respiratorios (adenovirus o parainfluenza) se han sefialado como
causa de sordera brusca. La teoria se basa en una infeccion respiratoria durante el mes
previo y que dichos virus se encuentran en el cavum en el momento de la sordera. Es

dificil demostrar esta teoria ya que muchos pacientes control padecen coriza comun.

También es discutido el papel etiologico del virus herpes simple. Aunque los
anticuerpos anti VHS aumentan con mads frecuencia en las sorderas bruscas (16%) que

en los grupos control (4%), rara vez se demuestra seroconversion (7).

Debido al coste y la poca probabilidad de la positividad de las pruebas serolégicas,
¢éstas deberian reservarse para aquellos pacientes que presenten una historia clinica y

unos signos clinicos que hagan sospechar tales infecciones.

Existe evidencia para algundos gérmenes como ciertos virus: parotiditis, varicela-
zoster, sarampion y rubéola, y otros microorganismos como la sifilis o la enfermedad de

Lyme.

El mecanismo que causa la sordera brusca pudiera ser la laberintitis o la neuritis

infecciosa.

2.1.3.1.1 El virus de la parotiditis se ha demostrado en la perilinfa de pacientes
fallecidos afios después de haber padecido una sordera brusca. La parotiditis puede

producir cofosis o sordera profunda unilateral, casi siempre definitiva, que pasa
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desapercibida en el nifio. Excepcionalmente es completa y bilateral. En el 45% de los

casos se asocian sintomas vestibulares.

La resonancia magnética muestra el realce de la coclea por el gadolinio en las
parotiditis urlianas y la rubéola. Estos realces pueden deberse a la rotura de la barrera
hematoperilinfatica. Sin embargo, s6lo se encuentra dicho realce en una de cada 30

sorderas bruscas ().

2.1.3.1.2 El virus varicela-zoster es responsable de la sordera brusca que aparece en
el cuadro de herpes 6tico. Se han descrito sorderas bilaterales definitivas coincidiendo

con la varicela.

La sordera asociada a herpes 6tico suele ser total y se asocia a vértigos, paralisis
facial y erupcion en la zona de Ramsay Hunt. Si el diagnostico es precoz permite
instaurar tratamiento con aciclovir. La RM en T1 con gadolinio ha demostrado realce
del nervio facial y de los nervios vestibular y coclear, que puede persistir 6 semanas o

incluso 6 meses.

2.1.3.1.3 El citomegalovirus produce malformaciones en el oido interno del feto.

También es posible la aparicién de sordera brusca asociada a CMV.

2.1.3.1.4 El virus de Epstein Barr y ¢l virus herpes humano VHH-6 y VHH-7 rara
vez provocan elevacion de los anticuerpos en las IgM. La mononucleosis infecciosa

origina sorderas bruscas que suelen ser bilaterales y transitorias.

2.1.3.1.5 Sarampion. La sordera suele aparecer al mismo tiempo que la erupciéon. En
la forma tipica es bilateral, asimétrica y predomina en los tonos agudos. La vacunacion
deberia conseguir la desaparicion. Se ha comunicado una sordera bilateral después de la

vacunacion frente al sarampion y la parotiditis.

2.1.3.1.6 Rubéola. Se han descrito casos de sordera brusca después de la

desaparicion de la erupcion (9).

2.1.3.1.7 E1 45% de los pacientes con SIDA presentan sordera de percepcion (debido
a lesiones cocleares, ototoxicos o lesion de las vias auditivas centrales), aunque es
excepcional la presentacion como sordera brusca. El VIH puede afectar el oido externo,

medio e interno. Ademas el Pneumocystis carinii y el Aspergillus pueden provocar
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meningitis con secuelas auditivas. EI VIH aumenta el riesgo de padecer sifilis. Por
ultimo, los linfomas o las metéstasis del sarcoma de Kaposi pueden alterar la audicion

de forma mas o menos brusca.

2.1.3.1.8 La sifilis suele ser asintomatica y se trata con éxito con la penicilina G. Se
diagnostica con las pruebas de FTA-abs y MHA-TP. La sordera brusca aparece en la

sifilis terciaria.

2.1.3.1.9 La enfermedad de Lyme puede ser causa de sordera brusca, vértigos o
paralisis facial. Estas manifestaciones se presentan en el cuadro de neuroborreliosis
tardia. El empleo de antibioticoterapia a base de ceftriaxona o amoxicilina no aumenta

las tasas de recuperacion auditiva (10).

2.1.3.1.10 La fiebre tifoidea. La sordera se presenta entre la 2* y 3% semana. Puede

ser bilateral y la recuperacion no es constante.

2.1.3.1.11 La brucelosis. En el curso de la neurobrucelosis, el VIII par craneal se
afecta con frecuencia. Los pacientes presentan alteracion de los PEATC, incluso en
ausencia de sordera brusca (11). La antibioticoterapia con tetraciclina y rifampicina suele

ser ineficaz.

2.1.3.1.12 Los micoplasmas. El Micoplasma pneumoniae es una causa habitual de
infecciones respiratorias. Varias publicaciones muestran la coexistencia de infeccion
pulmonar, seguida de otitis media y sordera profunda, que regresa mas o menos con
doxiciclina. Las miringitis bullosas se asocian a hipoacusia de percepcion en casi todos
los casos. La sordera suele ser moderada, aunque las secuelas persisten en casi el 20%

de los casos (12).

2.1.3.1.13 La Chlamydia trachomatis y la Chlamydia psittaci pueden ser
responsables de sordera fluctuante bilateral con trastornos del equilibrio, que
evolucionan hacia cofosis bilateral. El tratamiento con doxiciclina no permite su

recuperacion.

2.1.3.1.14 La sordera que aparece en el tifus exantemdtico es siempre precoz y

grave.
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2.1.3.2 Hipétesis vascular

Este mecanismo seria el que mejor podria explicar la sordera brusca en el segundo

pico de mayor incidencia, entre los 55 y 65 afios.

La vascularizacion del oido interno es de tipo terminal, y cualquier disminucion de
la velocidad o interrupcion del flujo sanguineo coclear provoca anoxia coclear. Ademas
los nutrientes no llegan por difusion, sino exclusivamente por perfusion de capilares

separados entre si hasta 50 pum.

La vascularizacidon coclear deriva de la arteria laberintica (Figura 1). La arteria
laberintica puede nacer de la arteria cerebelosa anteroinferior, de la cerebelosa
posteroinferior o directamente del tronco basilar o la arteria vertebral. La arteria
laberintica puede ser doble en el 50% de los casos. De la arteria laberintica nacen la
vestibular anterior, la vestibulococlear y la coclear propia. Es posible que falte la arteria

coclear propia, entonces la arteria cocleovestibular irriga toda la coclea por si sola.

Una serie de arteriolas radiales internas, que irrigan el ganglio y la lamina espiral, y
de radiales externas, que irrigan la estria vascular y el ligamento espiral, permiten la
regulacion del aporte sanguineo a los diferentes niveles de la coclea. Asi, las oclusiones

selectivas solo provocarian deficiencias auditivas parciales y reversibles (Tabla 1).

C sup

1A1

Art sp mod

Art rad
ENC

Figura 1. Esquema de la vascularizacion laberintica segun Hultcrantz (13) IA1: arteria laberintica
principal; I: arteria vestibular anterior; II: arteria vestibulococlear; III arteria coclear propia; IA2 arteria
laberintica secundaria; Art rad: arterias radiales; Art sp mod: arteria espiral del modiolo. En caso de
arteria laberintica doble, la arteria laberintica secundaria proporciona la arteria vestibulococlear que

reemplaza a la rama II (flecha).
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Los estudios de isquemia coclear reversible y selectiva sobre modelos animales han
demostrado que la coclea puede tolerar isquemias completas de mas de 5 minutos y
recuperarse con un periodo disfuncional transitorio. La oclusion experimental de la
arteria laberintica durante mas de 15 minutos deteriora definitivamente la coclea en

menos de una hora.

Parece que las células ciliadas externas son mas vulnerables que las internas.

Vaso afectado Variante Caracteristicas de la hipoacusia Sintomas vestibulares Recuperacién
Arteria laberintica Unica Sordera total Vértigo intenso prolongado Muy mala
Doble Afectacion de las frecuencias Vértigo de varias horas de Posible
graves o medias, o curva plana duracion debido a la preser-
vacion del saculo y de la
ampolla del canal
Arteria laberintica Unica Hipoacusia profunda en todas Vértigos por afectacion del Mala, con posible irrigacion
distal al origen de la las frecuencias saculo y de la ampolla posterior por las ramas vestibulares
arteria vestibular
anterior
Doble Afectacion de frecuencias graves No existen vértigos Posible por la segunda arteria
o medias, o curva plana laberintica
Arteria vestibular ~ —meeeer No existe sordera Sindrome de Lindsay y Hemenway™ Posible por las ramas vestibulares
anterior
Arteria vestibulococlear e Cran afectacion de los agudos Vértigo por afectacion sacular y Posible por la arteria coclear
del canal posterior propia (I
Sin arteria Hipoacusia grave en todas las Idem Muy mala

Arteria coclear propia

coclear propia

frecuencias
Afectacion de las frecuencias
graves y medias

No existen vértigos

Posible por la arteria vestibu-
lococlear y el ramus cochlearis

O curva plana
No existe sordera

Ramus vestibularis =~ Vértigo por afectacion del siculo
v del canal semicircular posterior

Ninguno

Buena por la arteria vestibular
anterior

Buena por la oclusién, se sitia
entre IT y III: suplencia por el
flujo del ligamento espiral

Ramus cochlearis

Pérdida temporal en agudos

Afectacion de las frecuencias

medias y graves mds intensa que

en el caso de la arteria coclear

propia

Osificacion secundaria

Ausencia de signos clinicos, lesion
muy pequefa, circulacién colateral
Pérdida en todas las frecuencias

Arteria espiral del ———
modiolo

Arteriolas radiales

Vena del acueducto PN

coclear similar a la de la lesi6n arterial
Venas del acueducto s No existe sordera Vértigos por afectacion de todas
vestibular las estructuras vestibulares

* Sindromede Lindsay y Hemenway: intenso vértigode iniciobrusco y progresiva, co flexia calorica unil

del canal semicircular posterior ipsolateral del lado arrefléxico.

1, seguido inmed por vértigo posicional pasoxistico benigno con implicacion

Tabla 1. Sintomas y posibilidades tedricas de recuperacion en caso de supuesta oclusion de los vasos

cocleares, segiin Hultcrantz (13) modificado.

Los siguientes mecanismos de isquemia han sido relacionados con la sordera brusca:

2.1.3.2.1 Accidentes isquémicos periféricos. Un accidente isquémico en el territorio
vertebrobasilar, por ejemplo de la arteria cerebelosa anteroinferior (14), da una clinica de
sordera brusca asociada a vértigos violentos. La practica sistematica de la RM deberia
aumentar la tasa de su descubrimiento (15). La angiografia también puede demostrar la
existencia de aneurismas en esta arteria, responsables de sorderas bruscas de repeticion.
Si se asocia a paralisis facial, puede ser la clinica de un accidente isquémico del tronco
cerebral. También es posible la estenosis o diseccion de una arteria vertebral o del
tronco basilar. Asimismo, se ha descrito que la frecuencia de ictus es mayor en los 5

afos posteriores tras haber sufrido una hipoacusia brusca (16).
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2.1.3.2.2 Postoperatorio. Existen casos de sordera brusca que aparecen después de
intervenciones quirdrgicas, que se atribuyen a microembolismos en el territorio coclear
de la arteria laberintica. Sin embargo, diferentes estudios no han demostrado riesgos

especiales en intervenciones coronarias o que precisan hipotermia (17).

2.1.3.2.3 Los factores de riesgo cardiovascular que inducen ateromatosis como el
tabaco, el alcohol, la hipertension arterial, la diabetes y las hiperlipidemias, adquieren
importancia a nivel de las arterias de medio y grueso calibre, pero su accion es discutida

en el ambito de la microcirculacion coclear.

Aunque hay poca evidencia de asociacion entre el tabaco y la sordera brusca, parece
ser que aquellos pacientes que fuman presentan una sordera subita a mas temprana edad,

con un mayor nimero de recurrencias y una peor respuesta al tratamiento (1s).

Otros estudios sugieren que la ingesta de alcohol y dormir poco (menos de 7 horas)

son factores de riesgo para padecer sordera brusca (19).

2.1.3.2.4 Puede aparecer sordera después de la irradiacion de la pardtida o del
cavum. Existe correlacion entre la dosis recibida por el oido interno y el grado de
hipoacusia de percepcion. La sordera puede aparecer de forma mas o menos brusca,

incluso puede aparecer después de la finalizacion de la radioterapia.

2.1.3.2.5 La sordera brusca también aparece en las valvulopatias cardiacas,
especialmente con el prolapso mitral (o, 21), la enfermedad de Barlow, ¢l sindrome

antifosfolipido (22).

2.1.3.2.6 Trombosis. La sordera brusca es mayor en pacientes con enfermedades que
provocan trombosis multiples como se comenta mas adelante (leucemia mieloide,
disglobulinemia, drepanocitosis), con antecedentes de trombosis venosa profunda o
portadores del alelo 20210A. Algunos estudios han encontrado una cierta
susceptibilidad genética pretrombotica (23, 24). Los pocos estudios referentes a los
factores de riesgo trombofilico (antitrombina, proteina C y S, factor V Leiden,
anticuerpos anticardiolipina, anticoagulante ludico, homocisteina, inhibidor-1 del

plasmindégeno) no son concluyentes (2, 26).

2.1.3.2.7 Disminucion de la velocidad del flujo sanguineo coclear. Se han propuesto

diversos mecanismos:
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» Trastornos de la viscosidad sanguinea. La viscosidad depende de la concentracion

de grandes moléculas (fibrindgeno, a-2 macroglobulina e IgM). La hiperfibrinogenemia
es un factor importante en las enfermedades cardiovasculares y ha sido propuesto como
factor de riesgo en la sordera brusca (27). Existen estudios mas recientes que sugieren un
aumento de padecer sordera brusca en aquellos pacientes con un aumento de los niveles

de fibrindgeno, fumadores y con un polimorfismo C807T de la glolicoproteina Ia (28).

» Efecto “sludge”. En caso de estasis se produce una agregacion intravascular de

hematies. Este fenomeno, el cual es reversible, depende de la viscosidad sanguinea, del
hematocrito y de la viscosidad plasmatica; ademds se favorece por la hipotension

arterial y la dieta rica en lipidos.

* Hipotension arterial sistémica. Existe algun caso descrito de sordera brusca en

reducciones rapidas de tension arterial en pacientes con hipertension maligna, la sordera

es bilateral (29).

» Espasmo y substancias vasoactivas. El espasmo vascular es el mecanismo que

mejor puede explicar la reversibilidad y la recurrencia de algunos episodios. En ciertas
situaciones aparece la endotelina que posee propiedades vasoconstrictoras. La aspirina
podria tener una funcion toxica al inhibir la prostaciclina, sustancia que podria tener

funcidén mediadora en la microcirculacion coclear.

2.1.3.2.8 Hemorragia intralaberintica. Se han descrito episodios de sordera brusca en
pacientes afectos de hemopatias, aplasia medular o en tratamiento con anticoagulantes.

En algunos casos dicha hemorragia intralaberintica ha sido objetivada mediante RM (3o,

31, 32).

La Fiebre de Lassa provoca una fiebre hemorragica africana mortal en el 30-70% de

los casos. El 30% de los afectados presentan sordera bilateral. El mecanismo seria

hemorragico.

2.1.3.2.9 Enfermedades hematologicas. La anemia, la disminucion de plaquetas y otras

hemopatias se han asociado a la sordera brusca.

» Anemia. Se han publicado casos de sordera brusca bilateral asociados a anemia
ferropénica, a anemias aplésicas y en el sindrome de Fanconi. Las transfusiones no

aportan ninguna mejoria.
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» Disminucion de plaquetas. Se ha visto una caida brusca de la cifra de plaquetas

justo antes de la sordera.

* Poliglobulia primitiva. Existe un aumento de la viscosidad sanguinea y de la masa

eritrocitaria. Los casos de sordera brusca son poco frecuentes y no mejoran con las

sangrias.

* Drepanocitosis. Parece que la sordera se deba a la disminucién del flujo sanguineo

coclear por la obstruccion que los hematies deformados y rigidos producen en las

pequeiias arteriolas y capilares.

» Enfermedad de Waldenstrém. La sordera se produce por el retraso en el flujo

sanguineo coclear causado por la hiperviscosidad sanguinea. Puede mejorar con la

plasmaféresis. Las sorderas bruscas se originarian por hemorragias laberinticas.

» Leucemias. Las sorderas bruscas estarian relacionadas con tres mecanismos:
infiltraciones leucociticas, hemorragias o laberintitis infecciosas. La quimioterapia

puede dar buenos resultados.

2.1.3.2.10 Enfermedades metabolicas. Diversas enfermedades metabodlicas han sido

implicadas en la sordera brusca.

 Insuficiencia renal. La alteracion auditiva se debe al tratamiento de la insuficiencia

renal. Los aminoglucésidos y los diuréticos tienen una posologia dificil de adaptar.
Durante la hemodidlisis, las variaciones osmoticas pueden ocasionar hipoacusias
fluctuantes. Después del trasplante renal pueden observarse hipoacusias relacionadas

con los mecanismos de hipercoagulabilidad. En el sindrome de Alport se asocia una

nefritis hereditaria con una hipoacusia neurosensorial progresiva, aunque a veces puede

presentarse de forma brusca. En la nefropatia por IgA se han descrito casos reversibles

de sordera brusca después de corticoterapia intravenosa.

» Diabetes mellitus. Se ha identificado un perfil caracteristico de sordera en el

diabético: pérdida bilateral, simétrica, progresiva y multifrecuencial, pero de
predominio en agudos, principalmente coclear. La microangiopatia justificaria la
deteccion de amplitudes medias y latencias reducidas en otoemisiones, pero las pérdidas
retrococleares y la neuropatia auditiva parece corresponderse mas con la neuropatia de

la enfermedad. El estudio del hueso temporal de los pacientes diabéticos muestra la

22



existencia casi constante de microangitis de la estria vascular y de los microvasos del
saco endolinfatico. No existe relacion entre el tiempo de evolucion de la diabetes y el

grado de sordera (33).

La sordera brusca puede darse tanto en pacientes con diabetes tipo 1 (34) como tipo 2
35. Se ha visto que la viscosidad sanguinea y la agregabilidad eritrocitaria resultan
significativamente mas elevados en sangre de diabéticos con sordera subita que en

controles normooyentes (36).

La afectacion coclear aumenta cuando se asocian diabetes e hipertension arterial (37).

* Hiperlipidemia. Algunos autores apoyan la hipotesis de que la hiperlipidemia y los

factores de riesgo vascular no son mas frecuentes en los pacientes que padecen sordera
brusca (38, 39, 40). Sin embargo, otros sugieren la posibilidad de que la hipercolesterolemia
tenga un papel en la patogenia de la sordera brusca (2s, 41, 42, 43); y no solo por los niveles

de colesterol total o de LDL, sin6 por el total de acidos grasos saturados en el suero (44).

» Hipotiroidismo. La relacion entre hipotiroidismo y sordera ha sido objeto de
numerosos estudios. El estudio de los PEATC demostrd la existencia de correlacion
entre las latencias de los mismos y el cumplimiento del tratamiento sustitutivo después

de la tiroidectomia total.

2.1.3.3 Hipotesis inmunoldégica

El caracter recidivante de algunos episodios, la respuesta a la corticoterapia, la
bilateralidad, la deteccion de anticuerpos especificos anticocleares y la asociacion a
otras afecciones autoinmunes apoyan dicha hipotesis. Numerosos estudios han
demostrado la existencia de autoanticuerpos especificos y no especificos dirigidos
contra epitopos antigénicos especificos y no especificos del oido interno durante el

curso de las sorderas bruscas s, 46, 47, 48).

En muchas vasculitis autoinmunitarias sistémicas se han encontrado anticuerpos
dirigidos contra las células endoteliales. Estos anticuerpos podrian romper las estrechas
uniones que presentan las células endoteliales de la estria vascular, especialmente en

aquellas sorderas que no recuperan (49).
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Por otra parte, en algunos pacientes con sordera subita no hay datos de alteracion en
la inmunidad, y la evolucién clinica no siempre es compatible con un cuadro

autoinmune (0, 51).

2.1.3.3.1 Lupus eritematoso sistémico. Se han descrito sorderas bruscas bilaterales y
déficit cocleovestibulares bruscos junto con tasas elevadas de anticuerpos

anticardiolipinas, generalmente en relacion a episodios de trombosis arterial o venosa.

2.1.3.3.2 Policondritis recidivante. Son habituales la sordera unilateral o bilateral

subita y los trastornos vestibulares.

2.1.3.3.3 Panarteritis nodosa. Se han descrito sorderas bruscas y fluctuantes, pero
no suelen aparecer en las fases iniciales de la enfermedad. El estudio anatomopatologico

del hueso temporal muestra la obstruccion de la arteria coclear comun (52).

2.1.3.3.4 Sindrome de Cogan. Pueden producirse déficits cocleovestibulares
unilaterales o bilaterales. La RM y el estudio anatomopatoloégico sugieren que se trata
de una vasculitis obstructiva de la estria vascular. Es importante realizar una evaluacion

sistémica en aquellos pacientes que padecen una sordera brusca (53).

2.1.3.3.5 Se han descrito sorderas bruscas en el curso de otras vasculitis como la

arteritis de Takayasu, la enfermedad de Kawasaki y la enfermedad de Behget.

2.1.3.3.6 Arteritis temporal de células gigantes. Debe sospecharse en el paciente
mayor que presenta un sindrome destructivo cocleovestibular brusco unilateral o
bilateral, o un seudo Méniere con VSG elevada. El cuadro se completa con paralisis
facial, trastornos visuales y paralisis del X par. La RM muestra lesiones multiples y

recientes en el territorio vertebrobasilar.

2.1.3.3.7 Granulomatosis de Wegener. La sordera brusca aparece en el estadio de

vasculitis diseminada. En su tratamiento se asocian ciclofosfamida y corticoides.

2.1.3.3.8 Sarcoidosis. Las formas neuroldgicas representan el 5% de los casos. La
afectacion del VIII par craneal en forma de sordera se produce por meningitis

granulomatosa. La corticoterapia resulta eficaz.
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2.1.3.4 Hipotesis alérgica

Los antecedentes alérgicos y de atopia en algunos pacientes, asi como la respuesta a

antihistaminicos parecen apoyar dicha hipodtesis.

2.1.3.5 Hipétesis de la rotura de membranas

Se asocia a aquellos pacientes que previo a la sordera brusca desarrollaban una
actividad fisica que produciria un incremento de la presion venosa intratoracica,
intracraneal o del liquido cefalorraquideo; o comenzaban con un estallido que precedia a
un acufeno muy fuerte (54, 55). Esta teoria podria justificar la recuperacion espontanea de
algunos pacientes y, para algunos autores, es indicacion de la timpanotomia exploradora

precoz para su sellado (se, 57).

Esta hipotesis se establece cuando hay una relacion causal entre traumatismo y

sordera brusca. Asi, se han descrito cuando los pacientes estan al teléfono durante una

tormenta, o durante una anestesia general (58). Se debe sospechar la existencia de una
fistula perilinfatica, aunque también se ha descrito que la anestesia general puede causar

fendmenos de isquemia transitoria en el oido interno. (59, 60).

2.1.3.6 Hipotesis del aumento de presion

Se asocia a las sorderas fluctuantes y hace referencia a la hidropesia endolinfatica

que puede acompaiarse de sintomatologia vestibular.

2.1.3.6.1 La enfermedad de Méniére puede comenzar como sordera brusca con
mayor afectacion de las frecuencias graves o sordera fluctuante unilateral, que
secundariamente se completa con vértigos paroxisticos en alrededor del 10% de los
casos (61). La prueba del glicerol es positiva en mas del 60% de los casos. Los
potenciales evocados vestibulares miogénicos pueden ser utiles para el diagndstico
diferencial, ya que estan alterados en la enfermedad de Méniere y son normales en la
sordera brusca (2). Ademas en la enfermedad de Méniére existe fendmeno de

reclutamiento.

2.1.3.6.2 Mielografia, raquianestesia, cirugia raquidea. Puede presentarse sordera

transitoria que afecta a las frecuencias bajas. Suele ser bilateral y se asocia a cefalea. Si
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el acueducto coclear es permeable en estos pacientes, se produce fuga de perilinfa por

hipopresion perilinfatica e hidrops laberintico.

El planteamiento etioldgico no implica la exclusion de las hipotesis entre si. Un
hidrops endolinfatico puede ser desencadenado por una reaccidon autoinmune. Los
episodios autoinmunes pueden desarrollarse a partir de infecciones viricas. El factor
vascular también puede asociarse a muchas viriasis sistémicas que elevan los niveles de
reactantes de fase aguda, favorecen la agregabilidad plaquetar y eritrocitaria;

produciendo todo ello un sindrome de hiperviscosidad sanguinea.
2.1.4 Clinica y exploracion

La forma de instauracion de la hipoacusia hace consultar al paciente de forma mas o
menos rapida. Percibida casi siempre al despertar, o aparece durante el dia en el curso

de algunos segundos, minutos u horas.

Se trata de una sordera aislada; aunque en una tercera parte de los casos existen
signos asociados: acufenos, sensaciéon de plenitud oOtica, diploacusia, vértigos y/o

inestabilidad.

La afectacion sincronica de ambos oidos es menos del 1%, aunque
aproximadamente un 5% desarrolla un episodio similar en el otro oido con el tiempo; y
hasta en un 40% se detecta afectacion neurosensorial contralateral de instauracion mas

progresiva.

Las formas bilaterales constituyen el 2% de las sorderas bruscas idiopaticas y
pueden ser simultaneas o disociadas en el tiempo. Aparecen mas frecuentemente en
pacientes de mas edad y con factores de riesgo vascular. Los titulos de anticuerpos
suelen encontrarse elevados y la recuperacion, cuando ocurre, suele ser en ambos oidos.
Cuando hay formas bilaterales deben descartarse las siguientes enfermedades:
mononucleosis  infecciosa, aneurisma intracraneal, hidrocefalia, accidente
cerebrovascular, meningitis, linfomatosis malignas, meningitis carcinomatosas,
leucemia, sifilis, sarcoidosis, esclerosis multiple, enfermedad de Crohn, sindrome de
Cogan, periarteritis nodosa, SIDA, enfermedades autoinmunitarias, drepanocitosis,

antecedentes de raquianestesia.
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La otoscopia normal orienta a una afectacion del oido interno. La acumetria refleja
las caracteristicas de una hipoacusia de percepcion. Deben descartarse antecedentes

otoldgicos previos y la toma de medicamentos ototdxicos.

La audiometria tonal liminar confirma el diagnéstico. Se pueden distinguir 5 tipos
de sordera brusca segun la curva audiométrica, y a partir de ello precisar el grado, el
pronostico y la conducta a seguir, segin un informe de la Sociedad francesa de ORL en
el 2002 (3) (Figura 2). El diagndstico es dificil si con anterioridad existia una sordera
desconocida, ya que puede interpretarse como una sordera brusca cuando sélo es una

discreta agravacion de una hipoacusia anterior.
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Figura 2. Los cinco tipos de sordera brusca (63). Tipo A: ascendente
(umbral a 500 Hz 20 dB por debajo del de 4000 Hz); primera crisis de hidrops;
buen prondstico; posibles recidivas. Tipo B: plana, afectacion de la estria o
arteriolas; bastante buen pronoéstico. Tipo C: descendente (umbral a 4000 Hz por
debajo del de 500 Hz) afectacion viral o vascular; prondstico mediocre;
corticoterapia + antivirales. Tipo D: escotoma; rotura membranosa; descartar
sordera congénita; pronodstico reservado; reposo, corticoterapia. Tipo E: cofosis

o subcofosis; afeccion viral o bacteriana, trombosis arterial; muy mal prondstico.

También es posible que el paciente sea un simulador, en este caso son necesarios

unos potenciales evocados auditivos.

La impedanciometria con la prueba de Metz apoya la localizacién endococlear.

También ayuda a descartar el reclutamiento coclear y la enfermedad de Méniere (62).
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Los PEATC se realizan 21 dias después para evitar traumatismo sonoro. El potencial
no puede registrarse en aquellas sorderas que sobrepasen los 65 dB en la frecuencia
3000 Hz. Ademas, la sordera retrococlear en su inicio puede evolucionar como la

endococlear (64).

Los PEVM suelen ser normales en los pacientes con sordera brusca (5. Sin
embargo, pueden ser utiles especialmente en aquellos pacientes cuya sordera se
acompana de vértigo, ya que si salen alterados puede indicar un primer episodio de

hidropesia endolinfatica (6, 67). Mas adelante se desarrollar el tema de los PEVM.

Las pruebas vestibulares caldricas son utiles en todos los casos. El descubrimiento

de arreflexia calorica unilateral, sin vértigo, sugiere neurinoma del acustico.

Las otoemisiones acusticas se emplean poco en las sorderas bruscas. En la mayoria

de casos son anormales; o0 no existen o no existen en dos o mas frecuencias (3). Esto es
debido a que desaparecen a partir de 35 dB en dos tercios de los casos. Su conservacion
al inicio indica buen prondstico y su reaparicion al cabo de 1 mes es signo de

recuperacion auditiva (69).

En el estudio analitico puede solicitarse: recuento y formula sanguinea, velocidad de

sedimentacion globular (VSG), proteina C reactiva (PCR), estudio i6nico, estudio
lipidico, serologia luética (VDRL y FTAabs), anticuerpos antinucleares (ANA) s, 51, 70,
71,72)y el fenotipo inmunologico (CD4, CD8) s, 73).

El uso del Eco-doppler cervical o transcraneal se limita a la sospecha de
vasculopatia en el territorio de las vertebrales o cardtidas, ya que se correlacionan bien
los indices de turbulencia y pulsatilidad con la fase aguda de la sordera brusca. En los
ultimos estudios se demuestra que no existe una asociacion entre la disfuncion en las
arterias comunicantes posteriores del poligono de Willis y la sordera brusca; por ello no

recomiendan el eco-doppler transcraneal como una prueba de rutina (74).

La RM se recomienda de forma sistemadtica, sobre todo si se asocian vértigos,

cervicalgias o cefaleas. En la RM se pueden observar (75, 76, 77, 78, 79, 80) :

= Procesos tumorales del conducto auditivo interno y &ngulo pontocerebeloso
(neurinoma del VIII par o meningioma) o estructuras nerviosas de la fosa

posterior (quiste aracnoideo).
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= Signos compatibles con accidente isquémico de la AICA o diseccion

vertebrobasilar.
= Placas de desmielinizacion indicativas de esclerosis multiple.

= Realce con el gadolinio que puede ser indicativo de hemorragia intralaberintica,

laberintitis o neurinoma intralaberintico.
2.1.5 Valoracion de la recuperacion auditiva

2.1.5.1 Calculo de la pérdida auditiva

El calculo de la pérdida neurosensorial se realiza a partir de la suma de los niveles
de audicion en dB de las distintas frecuencias dividido el nimero de frecuencias; esto se
denomina PTA (pure tone average) o tono puro medio. No existe una estandarizacion de
cuantas frecuencias deben utilizarse para el calculo, la mayoria de estudios utilizan 3, 4,
5 0 6 frecuencias (3PTA, 4PTA, 5SPTA, 6PTA). En otras ocasiones solo se utilizan las
frecuencias afectadas, es decir, aquellas en las que el umbral auditivo es como minimo

15 dB mayor que la del oido contralateral en la misma frecuencia.

Existen diversas clasificaciones cuantitativas de la pérdida neurosensorial,

utilizamos como referencia la escala de la Sociedad Espanola de Otorrinolaringologia
%)

- Leve: cuando la pérdida es menor de 30 dB.

- Moderada: pérdidas en las que el umbral de audicion se situa entre 30 y 50 dB.
- Grave: cuando la pérdida es de mas de 50 dB y menos de 80 dB.

- Profunda: pérdidas de mas de 80 dB.

2.1.5.2 Métodos de medida de la recuperacion auditiva

Existen diversos métodos para calcular la recuperacion auditiva 1: en valor
absoluto, en valor relativo y el porcentaje de mejora méxima usando como referencia el
oido contralateral. Se realizan 3 audiometrias: inicial, a los 4 meses y la ultima
disponible. Segln los estudios, los pacientes refieren un 32-89% recuperacion parcial y

un 25-68% recuperacion completa.
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Mejoria en valor absoluto

APTA absoluto (dB) = PTA pre — PTA post

Se considera recuperacion auditiva cuando el valor absoluto final (APTA absoluto)
es igual o mayor a 15 dB. Otros autores como Fetterman (64), consideran que una

diferencia de 10 dB es suficiente para hablar de recuperacion.
Siegel (s2) clasifica esta recuperacion en:

= No recuperacion: ganancia < 15 dB.

= Recuperacion discreta: ganancia > 15 dB con umbral auditivo (PTA post) > 45
dB.

= Recuperacion moderada: ganancia > 15 dB con umbral auditivo (PTA post)
entre 25-45 dB.

= Recuperacion completa: umbral auditivo (PTA post) <25 dB.

Mejoria en valor relativo

APTA relativo (%) = 100% PTA pre — PTA post

PTA pre

Se entiende por recuperacion auditiva relativa (APTA relativo) cuando el porcentaje

es mayor o igual al 50%, es decir que ha recuperado un 50% del nivel auditivo previo.

Mejoria en valor relativo contralateral

Algunos autores consideran que debe tomarse como nivel auditivo previo el del oido
contralateral, suponiendo una audicion simétrica de ambos oidos previo al episodio de
hipoacusia brusca, lo cual proporcionaria la informacién que falta (una audiometria
previa) para conocer la recuperacion maxima. Para calcular el porcentaje de

recuperacion maxima usando el oido contralateral se utiliza la siguiente formula:

APTA relativo contralateral (%) = 100% PTA pre — PTA post

PTA pre — PTA contral

Se considera recuperacion auditiva cuando la diferencia entre el oido afecto y el no

afecto es igual o superior al 50%. Se puede realizar la siguiente clasificacion:
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* Recuperacion total: mejoria > 90%.
= Recuperacion parcial: entre 21-89%
* Recuperacion moderada: 51-89%

* Recuperacion discreta: 21-50%

* No recuperacion: <20%

2.1.6 Factores de prondstico

La evolucion natural de la sordera brusca es variable debido a que las causas son
multiples. Algunos pacientes recuperan completamente sin tratamiento médico,
habitualmente durante los tres primeros dias (recuperacion espontanea) y, generalmente,
no acuden al médico (83, 84, 85). Otros, mejoran lentamente en un periodo de 1 a 2
semanas (86, 87, 88, 89). Sin embargo, la mayoria no recupera audicidén sin tratamiento
médico, incluso hasta un 10% de los pacientes experimentan un empeoramiento de su

audicién a pesar de la instauracion de un tratamiento adecuado (90).

Existen diversos factores que se ha visto que influyen en la evolucion de la sordera
brusca, son los llamados factores de pronéstico. A partir de ellos se ha realizado una
clasificacion denominada HEAR @3) (H hipoacusia, E retraso en el diagndstico, A

aspecto audiométrico y R sintomas vestibulares asociados).

» La gravedad de la pérdida auditiva: condiciona la calidad de la recuperacion. La

cofosis rara vez se recupera. Las hipoacusias con pérdida inferior a los 40-45 dB
parecen reflejar alteraciones contractiles en las células ciliadas externas (CCE)
reversibles. La pérdida superior a los 65-70 dB implicaria lesion de las células

ciliadas internas (CCI) y, por tanto, menos susceptibles de recuperacion (1)

= EI retraso en el diagndstico: cuanto antes se realiza el diagnostico, las

posibilidades de recuperacion son mayores. Esto no se debe a un tratamiento
mas precoz, sino que muchas sorderas se recuperan de forma espontianea y
aquellos pacientes que consultan tarde constituyen la seleccion de pacientes que
no se recuperan con rapidez. De hecho, existen estudios que refieren que la

sordera brusca no es una emergencia en cuanto al inicio del tratamiento (92).
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= La curva audiométrica: los tipos A y B presentan mejor pronostico que los tipos

C o E. De peor a mejor prondstico: cofosis, las curvas descendentes, las planas,

las concavas, las clipulas o convexas, los escotomas y las ascendentes.

» Los sintomas asociados: vértigo, inestabilidad, actfenos, cefaleas, disestesias

labiales son de mal pronostico. Los estudios acerca de los actifenos como factor

pronostico son inconsistentes (93).

Existen otros factores que no se incluyen en esta clasificacion pero que también

pueden influir en el prondstico de la sordera brusca:

- La edad: los pacientes mas jovenes (edades inferiores a 40 afios tienen mejor
pronostico). También existe controversia en cuanto a los estudios, unos dicen que

hay correlacion (94) y otros que no (s7).

- La funcion auditiva del oido sano: existe una asociacion significativa entre la

indemnidad del oido contralateral y una mayor probabilidad de recuperacion total de
la sordera brusca. La existencia de una pérdida auditiva en el oido contralateral
puede indicar una disfuncién preexistente en el aparato auditivo que puede asociarse

a una mayor dificultad para la recuperacion (s7).

- Los factores de riesgo cardiovascular: existe controversia en cuanto a los estudios.

La teoria de algunos autores es que el mal prondstico de pacientes con enfermedades
cardiovasculares asociadas se deberia a una alteracion microvascular previa del

organo de la audicidn, la cual aumenta con la edad (95, 96).

= La hiperfibrinogenemia y la hipercolesterolemia podrian ser factores tanto
causantes como de prondstico de la sordera brusca 97). El tratamiento de la
hiperlipidemia, en aquellos pacientes que la padecen, tiende a mejorar la

hipoacusia, incluso un mes después del episodio (98).

= La hipertension y la embolia estan asociados a un peor pronostico, pero el

tabaco y la diabetes no (99).

= Un estudio mas reciente refiere que no existe correlacion de la sordera

brusca con la hipertension arterial, la enfermedad coronaria, la
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hipercolesterolemia, la diabetes, la enfermedad tiroidea o el abuso de

nicotina (100).

= Contradictoriamente, se ha observado una mejor recuperacién auditiva
significativa en pacientes con hiperglucemia y una tendencia mayor a la

recuperacion en pacientes con hiperlipidemia comparado con los controles
(101).

Diversos autores han tratado de calcular la probabilidad de recuperacion auditiva.
Un estudio reciente, analizando 529 pacientes con sordera brusca unilateral, ha

realizado una férmula para estimar la recuperacion auditiva (102):
R=0,968 - 0,216S — 0,231V +0,211T + 0,1130E — 0,064A

R= recuperacion; S= severidad de la hipoacusia; V= vértigo; T= tiempo en

instauracion del tratamiento; OE= oido contralateral; A= tipo de audiograma.
2.1.7 Diagnostico diferencial

Se debe realizar el diagnostico diferencial con aquellas sorderas de presentacion
brusca que presentan una etiologia conocida, como son las afecciones del hueso

temporal, los ototoxicos y las sorderas retrococleares.

2.1.7.1 Afecciones del hueso temporal

Las lesiones 6seas del hueso temporal pueden provocar sordera brusca: metastasis,
histiocitosis X o mieloma. Algunos estudios demuestran que la asociacién entre

anomalias del oido interno y sordera brusca es del 2,5% (103).
2.1.7.2 Ototoxicidad

Existen otros farmacos que pueden producir sordera brusca ademas de los

aminoglucoésidos y los diuréticos. El interferon origina una sordera que es reversible al

terminar el tratamiento. Los anticonceptivos orales estan implicados en casos de sordera

brusca por mecanismos tromboticos (104). La sueroterapia antitetdnica, responsable de

neuropatias periféricas, se ha asociado a sordera brusca 48 horas después de la

inyeccion. La intoxicacion por monoxido de carbono es una causa de sordera brusca por

anoxia coclear.
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2.1.7.3 Causas retrococleares

2.1.7.3.1 Meningitis. Todas las meningitis pueden provocar sordera brusca. Destaca
la meningitis neumocdcica y, con menor frecuencia, las meningitis que aparecen en el
curso de leptospirosis, tuberculosis y criptococosis. Las sorderas suelen ser totales y

bilaterales.

2.1.7.3.2 Esclerosis multiple. A pesar de que son mas frecuentes los vértigos que la
sordera, la RM ha permitido comprobar que la cantidad de sorderas bruscas que
constituyen el primer sintoma de la enfermedad estd aumentando. La esclerosis multiple
se debe sospechar cuando la placa de desmielinizacion asienta sobre la zona de entrada

del VIII par o en el tronco cerebral, con anomalia de los PEATC.

2.1.7.3.3 Tumores de la fosa posterior. E]1 10-15% de los neurinomas del acustico se
presentan como sordera brusca. Este tipo de sordera puede recuperar, por lo que da la
impresion de que el tratamiento ha sido eficaz. El cuadro mas tipico es el de sordera
brusca recidivante, acompafiado de vértigos y acufenos en su evoluciéon. Se puede
confundir con la enfermedad de M¢énic¢re, aunque la sordera predomina en las
frecuencias agudas. Los PEATC suelen dar un patrén retrococlear, aunque también se
han descrito casos de PEATC normales e incluso que indican endococlearidad. Los

mecanismos propuestos en la instauracion de la sordera brusca son (105):
- Compresion mecanica de la porcion coclear del VIII par.
- Compromiso vascular agudo al expandirse el tumor en el CAI.
- Cambio bioquimico en los liquidos del oido interno.
- Hidrops endolinfatico.
Los PEVM pueden ser utiles para detectar una disfuncion en el nervio vestibular

inferior en caso de pacientes con neurinomas del acustico (106).

Otros tumores de la fosa posterior que pueden producir estos cuadros son:

meningiomas y metastasis de cancer de mama, pulmén o préstata. Se han descrito

sorderas bruscas en meningitis carcinomatosas y quistes aracnoideos de fosa posterior.

2.1.7.3.4 Sorderas centrales: accidentes vasculares cerebrales, enfermedad de

Creutzfeldt-Jakob, encefalitis corticales.
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2.1.8 Tratamiento

En la actualidad, la sordera brusca no se considera una patologia de tratamiento
urgente. Ninglin estudio ha demostrado la eficacia de la precocidad del mismo. Si se
tienen en cuenta las recuperaciones espontaneas que ocurren en los primeros 15 dias
(dos tercios de los pacientes), los retrasos en el tratamiento seleccionan los casos mas

desfavorables, mientras que los tratamientos precoces seleccionan los mejores casos.

Sin embargo, aunque no existe unanimidad en la eleccion del tratamiento, en la
practica habitual suele indicarse alguno. La hospitalizacion ofrece la ventaja de obligar

al paciente a guardar reposo, pero no se ha evaluado su beneficio (63).

La aplicacion empirica y la presuncion de certeza de algunas de las hipotesis

etiopatogénicas fundamentan las distintas opciones terapéuticas.

2.1.8.1 Aumentar el flujo sanguineo v la oxigenacion coclear

2.1.8.1.1 Vasodilatadores

Pretenden aumentar el flujo sanguineo coclear e incrementar las presiones parciales
de Oz en los liquidos endolinfaticos y perilinfaticos. El vasodilatador que acta por via
sistémica deberia aumentar el flujo coclear sin hacer que disminuya el flujo sanguineo

cerebral; lo cual no ha podido demostrarse en el hombre.

Se han utilizado relajantes directos de la fibra muscular lisa (papaverina, acido

nicotinico, bencicldn, vincamina, vinburnina y xantinas), bloqueantes a-adrenérgicos

(nicergolina, codergocrina, buflomedil, naftidrofuril, tolazolina), estimulantes [3-

adrenérgicos (isoxuprina, nilidrina y bametan), antagonistas del calcio (nicardipino,

nimodipino, cinaricina y flunaricina)y a-bloqueantes y -estimulantes simultaneamente.

Sin embargo, la vasodilatacion que producen ciertos farmacos es seguida por una
accion inversa. De hecho, las determinaciones de PO2 en los espacios perilinfaticos
muestran que existe una correlacion directa entre la oxigenacion del oido interno y la

presion arterial. Por tanto, los fArmacos vasoactivos deberian abandonarse (107).
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2.1.8.1.2 Soluciones de bajo peso molecular: dextrano

Ha sido usado para tratar la hipercoagulabilidad. Su efecto osmoético determina
trasvase del espacio extravascular al intravascular aumentando el volumen de plasma y
favoreciendo la hemodiluciéon. Las infusiones de dextranos disminuyen la viscosidad
sanguinea, aunque por mecanismos poco aclarados la viscosidad plasmatica suele
elevarse. Los dextranos han provocado accidentes en casos de insuficiencia cardiaca o

hemorragia. No se han demostrado beneficiosos para la sordera brusca (10s).

2.1.8.1.3 Inhalacion de carbogeno

Es una mezcla gaseosa con 95% de oxigeno y 5% de gas carbdnico, conocida por su
efecto vasodilatador cerebral (109, 110, 111). Parece que posee la propiedad de aumentar la
presion parcial de oxigeno de los liquidos perilinfaticos, aunque sus posibles efectos

beneficiosos no se han demostrado (112).
2.1.8.1.4 Hemodilucion

Consiste en practicar una sangria, centrifugar los hematies y reinyectar el plasma
con soluciones expansoras. La disminucion del hematocrito reduce la viscosidad y la
resistencia de la circulacion de retorno, aumentando el ritmo cardiaco. En la
microcirculacion la reduccion de los globulos rojos produce una aceleracion de la
perfusion; lo cual permite paliar el retraso circulatorio de los territorios afectados por el
bajo flujo. Si se estudia la curva flujo de oxigeno en relacion al hematocrito, al
disminuir este ultimo aumenta la capacidad de transporte de oxigeno. La hemodilucion
deberia disminuir el hematocrito a un valor 6ptimo del 30%. Puede producirse
hipotension 4-8 horas después de la extraccion. La hemodilucion persiste 21 dias. Esté

contraindicada en el embarazo, en el postoperatorio inmediato y en los nifios.

2.1.8.1.5 Oxigeno hiperbarico

Se trata de oxigeno puro administrado a una presion superior a la atmosférica. Esto
aumenta la cantidad de O2 disponible a nivel celular y eleva la saturacion de la presion
parcial de O2 perilinfatico, disminuyendo ligeramente el flujo sanguineo coclear.
Aplicado a tiempo, la hipoxia se soluciona y la anaerobiosis citolitica se autolimita. La
eficacia aumenta si se realiza una hemodilucion previa. El paciente se introduce a una

camara y se somete a 2,2 atmosferas de presion durante 90 minutos. Previamente se
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debe comprobar la integridad tubarica. Se realiza una sesion al dia 10 dias consecutivos,
o 2 sesiones al dia durante 5 dias. Existen riesgos y complicaciones como la fibrosis
pulmonar y cierta hipoacusia de transmision. Es recomendable asociar una pauta de
farmacoterapia vasodilatadora intravenosa, asi como agentes antioxidantes como el
tocoferol o la N-acetilcisteina. La practica de dos sesiones diarias parece mas efectiva y
no incrementa los efectos secundarios, pero es recomendable asociar corticoides para

evitar el edema cerebral y de las mucosas respiratorias (113, 114, 115, 116, 117, 118, 119, 120, 121,

122).

2.1.8.1.6 Desfibrinogenacion (batroxobina)

La reduccion del fibrindgeno sanguineo disminuye la viscosidad de la sangre. El
objetivo de los fibrinoliticos no es disolver un trombo, sino reducir la viscosidad
sanguinea y aumentar el flujo sanguineo coclear. Sin embargo, los efectos secundarios

de los fibrinoliticos no son despreciables: dolores toracicos, vértigos, nauseas.
2.1.8.1.7 Tratamientos hipolipemiantes

En los pacientes con hiperlipidemia igual o superior a 230 mg/dl se inicia dieta y
tratamiento médico, incluso un mes después de la instauracion de la sordera (93). Se han

realizado estudios sobre la plasmaféresis para limpieza de LDL del plasma (123, 124, 125,

126, 127, 128, 129).

2.1.8.1.8 Prostaglandinas

Se sintetizan por la pared vascular de los vasos de la estria vascular y del ligamento
espiral. Se ha probado la administracion de prostaglandina E1 o de prostaciclina con
objeto de conseguir un efecto antiagregante plaquetario o vasodilatador. Faltan mas

estudios sobre el efecto de las prostaglandinas en las sorderas fluctuantes (111; 130, 131).

2.1.8.2 Corticoterapia

2.1.8.2.1 Administracion sistéemica

Sus efectos antiinflamatorio, neuroprotector, antioxidante y antiapoptotico han
hecho que se trate del tratamiento de eleccion cuando se asumen etiologias inflamatoria,
trombotica, autoinmune, alérgica, traumatica o de hiperpresion. Se han observado

buenos resultados en sorderas bruscas de probable causa viral, lo que se interpreta como
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episodios secundarios al edema concomitante a la infeccion. La existencia de una

infeccion por herpes zoster hace aconsejable abstenerse de administrarlos.

Se recomienda especial control de su administraciéon en diabéticos, hipertensos,
insuficiencias renales, infecciones cronicas, psicosis maniaco-depresivas y ulcera

gastroduodenal.

El efecto de retroalimentacion negativo sobre el eje hipotalamo-hipofisario empieza
a hacerse evidente a dosis de prednisona superiores a 5 mg/dia. Con deflazacort parecen

existir menos efectos secundarios.

El consenso de la Asociacion Madrilena de ORL (AMORL) (132) aconseja el
siguiente esquema terapéutico basado fundamentalmente en los corticoides sistémicos,

apoyados en los cortidoides intratimpanicos como rescate:

* Si el diagndstico es antes de los 30 dias del inicio de los sintomas el tratamiento

serd mediante corticoides orales durante 1 mes, en pauta descendente cada 5 dias
(133).
o Prednisona (Prednisona Alonga, Dacortin), I1mg/Kg peso/dia.

o Metilprednisolona (Urbason), Img/kg peso/dia.
o Deflazacort (Dezacor, Zamene) 1.5mg/kg peso/dia.

* Si se trata de una sordera subita severa (>70 dB), en oido Unico o con vértigo
intenso asociado (sospecha de neuritis vestibular), se ofrecera tratamiento
intravenoso con corticoides durante 7 dias, con dosis de 500 mg de
metilprednisolona al dia, a pasar en una dosis lentamente en suero de 30
minutos (134, 135). Posteriormente se reintroducira la pauta oral.

* Si hay contraindicacion para el uso de corticoides sistémicos, o si no hay
respuesta con el tratamiento con corticoides sistémicos pasados 7 dias, se
ofrecerd tratamiento intratimpanico con esteroides de rescate (136, 137) mediante 1
dosis semanal durante 3 semanas.

* Durante el tratamiento esteroide se realizara profilaxis gastroduodenal con
inhibidores de la bomba de protones.

* En pacientes mayores de 65 afos, si el tratamiento con corticoides dura mas de
15 dias, serd necesario asociar vitamina D y calcio, como pauta preventiva de la

pérdida de masa 6sea y osteoporosis.
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El control del tratamiento comprende la toma regular de la presion arterial, y el

estudio hidroelectrolitico y glucémico.

2.1.8.2.2 Administracion via timpadnica

La inoculacion de corticoides en el oido interno de sujetos con hipoacusia
neurosensorial de evolucion rapida, y en los que los tratamientos mas convencioneales
han fracasado, permite obtener recuperaciones de 16 y 25 dB, asi como mejoria en las

pruebas conversacionales. La pauta consiste en una dosis diaria durante 4-6 dias (94, 138).

Estudios mas recientes sugieren que la terapia combinada de altas dosis sistémicas
de corticoides mas prednisona intratimpanica ofrece mejores resultados de recuperacion

auditiva (139, 140).

2.1.8.3 Tratamiento del hidrops

En las sorderas fluctuantes se utilizan manitol y diuréticos por similitud a la sordera
fluctuante de la enfermedad de Méniere. El manitol es un glucido capaz de desplazar el
agua de los liquidos intralaberinticos hacia el plasma en caso de administracion breve, y

de llevar la endolinfa hacia la perilinfa en caso de perfusion prolongada.
2.1.8.4 Antivirales

Existe un solo estudio experimental en modelo animal de laberintitis viral por VHS1
que indica que el aciclovir asociado a corticoides mejora la rapidez de recuperacion en

comparacion con el aciclovir o corticoide solos (141).

2.1.8.5 Reposo en cama

El reposo parece acelerar la cicatrizacion del laberinto membranoso. También se

deben evitar los esfuerzos que provoquen el aumento de la presion intracraneal.
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2.2 POTENCIALES EVOCADOS VESTIBULARES MIOGENICOS

2.2.1 Introduccion

El reflejo vestibulocervical es un reflejo muscular que se activa mediante

estimulacidn acustica.

La base fisiologica del reflejo radica en que clics acusticos breves, repetidos e
intensos (por encima del umbral auditivo) producen un potencial inhibitorio de gran
intensidad (60-300uV) y latencia corta en el musculo esternocleidomastoideo ipsilateral

cuando éste se esta contrayendo tonicamente.
2.2.2 Definicion de PEVM

Se ha denominado potenciales evocados vestibulares miogénicos a las respuestas en

los aferentes saculares tras la estimulacion con sonidos intensos.

El saculo es el generador de estas respuestas, especialmente sensible al sonido
debido a su proximidad con la platina estapedial. La estimulacion macular del saculo se
produce por las corrientes endolinfaticas desencadenadas por los movimientos bruscos

de la platina.

El estimulo originado en el saculo se transmite por el fasciculo vestibuloespinal

medial ipsilateral a las neuronas motoras para el musculo esternocleidomastoideo.

Estas respuestas vestibulares son independientes del nivel auditivo neurosensorial,

asi que pueden obtenerse en casos de hipoacusia profunda.

Las respuestas evocadas por el estimulo sonoro en las fibras vestibulares tienen tres
caracteristicas que las diferencian de las respuestas cocleares: latencia corta, umbral alto

y dindmica de baja frecuencia (142, 143, 144, 145, 146).

Los estimulos acusticos pueden suministrarse a través de auriculares, por via Osea,

mediante estimulacion eléctrica o por vibracion cefalica.

Los PEVM se registran colocando los electrodos de superficie de forma simétrica en

el tercio medio de los dos musculos esternocleidomastoideos.
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2.2.3 Caracteristicas de los PEVMs

Las ondas electromiograficas de registro del potencial de accion se definen por la
latencia, la morfologia y la amplitud pico-pico o diferencia de valores entre el punto
mas positivo de una onda y el mas negativo de otra. Se denominan p si son positivas y n
si son negativas; seguidas del namero 13, 23, 34, 44 que corresponde a las latencias en

milisegundos.

En los PEVMs hay dos componentes, el primero p13-n23 es el verdadero potencial
evocado vestibular, el segundo n34-p44 no siempre aparece e indica el potencial

coclear.

Los PEVMs dependen de la actividad muscular que produce la contraccion ténica
del musculo por lo que es muy importante el mantenimiento de la misma durante su

realizacion.

El estimulo por clics de 0.1 milisegundos de duracion debe tener una intensidad de
95 a 105 dB para ser seguro y tolerable. En caso de hipoacusia transmisiva superior a 8

dB el PEVM puede estar disminuido o ausente con este tipo de estimulacion.

2.2.4 Uso clinico de los PEVMs

Los PEVMs pueden ser ttiles para el diagnostico o seguimiento de determinadas
enfermedades como la enfermedad de Méniére (62, 147, 148, 149, 150, 151), la neuronitis
vestibular (152, 153, 154), los schwannomas vestibulares (106, 155, 156, 157, 158, 159, 160, la ablacidn
vestibular por gentamicina y el fendmeno de Tullio que acompafia a la dehiscencia del

canal semicircular superior (i61), la esclerosis multiple (162, 163, 164).

También se utilizan como prueba de deteccion de alteraciéon vestibular no
diagnosticada por otros medios. Casos que presentan un a clinica vestibular clara y que
los estudios clasicos son normales, probablemente presenten una alteracion sacular que

no se pondra de manifiesto sin esta exploracion (i65).

En relacion a los valores de latencia y amplitud en sujetos normales no se han

objetivado diferencias significativas entre ambos oidos (166, 167).
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Tampoco existe una diferencia significativa de estos valores en relacion al sexo pero

si en relacion a la edad.

En relacion a los valores absolutos de la amplitud existe una gran variabilidad
porque depende del grado de contraccion tonica muscular, de la edad y de la intensidad

de la estimulacion.

La intensidad de estimulacion no influye en las latencias pero si en la amplitud que
es menor a menor intensidad. Por ello, son mas importantes las diferencias en un mismo

paciente entre ambos oidos que el valor absoluto de la amplitud.
2.2.5 Registro de los PEVMs

Para el registro de PEVMs se necesita un equipo con aparato de registro de

potenciales evocados, un generador de sonido y electrodos de registro de superficie.

2.2.5.1 Posicion del paciente

El paciente puede colocarse en decubito supino o sentado (18, 169, 170), y debe tensar el
musculo ipsilateral al oido estimulado mientras dura el registro. Es importante realizar

una fuerza sostenida con la musculatura cervical durante la totalidad del registro.

Si el paciente esta en decubito supino debe flexionar la cabeza para el estimulo por
separado de ambos oidos y si esta sentado debe girar el cuello hacia el lado contrario al
oido estimulado. La prueba en decubito supino asegura la misma fuerza muscular para
ambos lados, sin embargo, es mas dificil de realizar y mas cansada para el paciente. Se
deben realizar los dos lados por separado, ya que el registro muscular bilateral y

estimulo simultdneamente puede generar un artefacto (171).

2.2.5.2 Posicion de los electrodos vy medicion

Los mejores registros se obtienen colocando los electrodos en el tercio medio del
musculo esternocleidomastoideo. Los electrodos deben estar situados en el sitio correcto

con adecuadas impedancias.

Generalmente se coloca la referencia en el esternon o en la insercion inferior del

musculo esternocleidomastoideo y el electrodo de tierra en la frente.
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Los potenciales miogénicos son amplificados, filtrados (500-1000 Hz) vy
promediados durante al menos 100 presentaciones. De la respuesta obtenida se miden

las latencias p13 y n23 y la amplitud entre ambas, asi como el umbral.

El parametro mas fiable es la amplitud (172). Debido a la elevada intensidad que se
necesita para producir respuesta, teoricamente serian preferibles electrodos de

estimulacidn acustica de insercidon cuidadosamente colocados.

Los auriculares dan una respuesta menos fiable, ya que pequefios errores en la

colocacioén de los auriculares dan lugar a grandes diferencias en la intensidad del sonido.

Se deben realizar como minimo dos repeticiones del test para cada oido para

asegurar que la respuesta es reproducible o esta ausente.

El estimulo auditivo se realiza mediante estimulos de clic o tonales a intensidad
elevada (a 95-100 dB o mayores) de forma repetitiva en cada oido a intervalos de 200

ms. La frecuencia 6ptima del sonido se encuentra entre 500-1000 Hz.

El registro realizado en pacientes jovenes con buena colaboracion y sin otra
patologia no asociada no presenta especial dificultad y, habitualmente, se obtienen

buenas respuestas.

Mas dificultad presentan las personas mayores o que no puedan colaborar en
mantener una contraccion muscular sostenida del ECM, como los pacientes con
cervicalgias, retraso mental o en nifios. En estos casos frecuentemente se obtienen

respuestas de baja amplitud o con latencias poco estables de forma bilateral.

Las personas con vértigo o inestabilidad suelen tolerar bastante bien la prueba, a no

ser que presenten alguna crisis.

De los registros obtenidos, se valoran las latencias de las ondas pl3, n23 y la
amplitud entre ambas para cada oido, asi como la simetria interlados, siendo el

parametro mas fiable la amplitud (Figura 3).

Se realiza a la vez una monitorizacion de la actividad EMG mediante la audicion de
la misma a través del altavoz del aparato, constatando que sea igual la fuerza realizada

en cada premediacion.
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Figura 3. Grafico de PEVM.

2.2.5.3 Métodos variantes de PEVM

e PEVM con conduccién 6sea: Puede usarse un vibrador en la calota craneal de

conduccion osea, pero los PEVM obtenidos no estan tan bien lateralizados como

los obtenidos mediante estimulo auditivo de clic (173).

* PEVM con estimulaciéon galvanica: La estimulacion galvanica también puede

producir respuestas PEVM, pero se obtiene un gran artefacto asociado al

estimulo.

* PEVM oculo-vestibular (ROV) evocado por clic: Detecta respuestas electro-

oculograficas frente a estimulos de clic a intensidad elevada. Los sujetos

normales no tienen o tienen una respuesta de muy baja amplitud (174).

Existe una gran correlaciéon entre las respuestas de los PEVM con la
videonistagmografia (VNG) en las principales patologias de los pacientes que consultan

por vértigo.
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3. HIPOTESIS
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La afectacion de los potenciales evocados vestibulares miogénicos

(PEVM) en la hipoacusia brusca es un factor de mal pronostico.
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4, OBJETIVOS
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4.1 Objetivo principal:

Demostrar que la afectacion de los PEVM se asocia a un peor prondstico en la

recuperacion auditiva de la hipoacusia brusca.

4.2 Objetivos secundarios:

4.2.1 Correlacionar los factores de prondstico de la hipoacusia brusca (edad, sexo,
grado de audicion al ingreso, grado de audicion del oido contralateral, vértigo,
acufenos, curva audiométrica y factores de riesgo cardiovascular) con la

recuperacion auditiva.
4.2.2 Correlacionar los PEVM vy el grado de pérdida auditiva.

4.2.3 Correlacionar los factores de pronostico con los PEVM y con la recuperacion

auditiva.
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5. MATERIAL Y METODO

49



5.1 Poblacion de referencia y de estudio

La poblacion de referencia y estudio fueron todos los hombres y mujeres de edad
superior a 16 afios, visitados en el servicio de urgencias de ORL del Hospital Vall

d’Hebron de Barcelona por una pérdida auditiva de presentacion subita.
5.2 Criterios de inclusion y exclusion del estudio

En total acudieron a urgencias 129 pacientes con pérdida de audicién que se

reagruparon segun los siguientes criterios de inclusion y exclusion.

5.2.1 Criterios de inclusion:

1. Visita en urgencias por pérdida auditiva uni o bilateral de menos de 3 dias de
evolucion en 3 frecuencias consecutivas instaurada en menos de 3 dias.

No antecedentes otologicos en relacion a la hipoacusia brusca.

Audiometria al ingreso.

Audiometria de control al mes.

Estudio con potenciales evocados vestibulares miogénicos (PEVM).

A O

Estudio con potenciales evocados auditivos de tronco cerebral (PEATC).

5.2.2 Criterios de exclusion:

1. Antecedentes otoldgicos relacionados con el episodio de sordera brusca.
Antecedentes de enfermedad autoinmune.

Diagnostico de enfermedad otologica durante su evolucion.

No diagnostico audiométrico de hipoacusia brusca.

No control audiométrico posterior.

No realizacion de potenciales evocados vestibulares miogénicos (PEVM).

A o

No realizacion de potenciales evocados auditivos de tronco cerebral

(PEATC).
5.3 Apartado ético

Tanto la hipdtesis, objetivos principal y secundarios, revisiones sobre el tema
cientifico propuesto, asi como el material y método del proyecto de investigacion, sus

limitaciones y aplicabilidad clinica, fueron previamente valorados y aprobados por el
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Comité Etico de Investigacion Clinica del Hospital Universitario “Vall d’Hebron” de

Barcelona, con el nimero PR (AG) 12/2009.

Se informaba sobre el estudio a todas aquellas personas a las que se les solicitaba su
colaboracion y se obtenia su consentimiento. La informacién era directa, breve y de

lenguaje simple apropiado al nivel cultural del participante.

En todo momento se ha mantenido la confidencialidad de los datos en la revision de

las historias clinicas.
5.4 Muestra

Durante el periodo de tiempo comprendido entre agosto de 2008 y julio de 2010,
fueron incluidos en el estudio 129 pacientes con diagndstico audiométrico de hipoacusia
brusca, del total de pacientes que acudieron al servicio de urgencias de ORL del

Hospital Vall d’Hebron con clinica de sordera de presentacion subita.

De los 129 pacientes con diagnodstico audiométrico de hipoacusia brusca, se
excluyeron 9 por no presentar una audiometria de control y 18 por presentar un

diagnostico confirmado o de sospecha de la hipoacusia:

* 3 pacientes con diagnostico confirmado en la evolucion de sindrome de
Méniere.

* 7 pacientes con enfermedad autoinmune: 4 con artritis reumatoide, 2 con lupus
eritematoso sistémico y 1 con sindrome antifosfolipidico.

* 2 pacientes con antecedente de trauma acustico.

* 2 pacientes con antecedente de barotrauma por inmersion. En 1 se observa en la
RM cerebral ectopia de amigdalas cerebelosas.

* 2 pacientes con diagnostico de esclerosis multiple en la resonancia magnética.

* 2 pacientes con hidrocefalia.

De los 102 pacientes con diagnoéstico definitivo de sordera brusca se excluyeron 29

por no tener PEVM. En total en el estudio se incluyeron 73 pacientes.
5.5 Diseiio del estudio

Se trata de un estudio prospectivo observacional transversal.
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5.6 Protocolo terapéutico

A todos los pacientes que acudieron al servicio de urgencias de ORL del Hospital
Vall d’Hebron con diagnéstico de sospecha de hipoacusia brusca se les realizd una
audiometria tonal. Aquellos pacientes con diagndstico audiométrico de sordera brusca
severa fueron ingresados para recibir tratamiento endovenoso con Urbason en bolus de
60 o 80 mg al dia durante 5 dias; siempre y cuando no hubiera ninguna
contraindicacion. Se les practicO una analitica (hemograma, forma leucocitaria,
coagulacion) y fueron dados de alta con tratamiento corticoideo via oral (deflazacort
30mg en pauta descendente) durante 15 dias. Si la hipoacusia era moderada se pautaba

tratamiento corticoideo oral durante 20 dias en dosis decreciente.
5.7 Variables de estudio

Se analizaron los siguientes datos:

= Poblacion de estudio: edad y sexo.

* Oido afecto.

= Tabaco.

» Presencia de sintomas acompafiantes: acufenos, inestabilidad, vértigo.

= Situacion de estrés previa al episodio.

= (atarro vias altas en el contexto de la sordera brusca.

= Antecedentes otoldgicos personales.

= Episodios previos de la sordera brusca.

» Antecedentes familiares otoneuroldgicos.

= Factores de riesgo cardiovascular: hipertension arterial, cardiopatia, diabetes e
hiperlipemia. Tratamiento con antiagregantes o anticoagulantes.

» En tratamiento con antidepresivos.

= Potenciales evocados auditivos del tronco cerebral al ingreso y a los 6 meses.

= Potenciales evocados vestibulares miogénicos al ingreso y a los 6 meses.

= Videonistagmografia en los casos que se realizo.

= Resonancia magnética cuando se realizo.

= Valores audiométricos al ingreso, al mes y a los 6 meses. Audiometria tonal

liminar (frecuencias 125, 250, 500, 1000, 2000, 4000, 8000 Hz).
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5.8 Recogida de datos y fuente de informacion

Los datos epidemioldgicos fueron recogidos mediante la historia clinica y una hoja

destinada a ello (anexo A).

5.8.1 Curva audiométrica

Los datos auditivos se obtuvieron mediante una audiometria tonal y su
correspondiente grafica. La audiometria tonal fue realizada con un audiometro modelo

MAICO (MA 51) con certificado CE 0124 y calibracion anual segin la normativa.

Las curvas audiométricas se clasificaron en diferentes tipos:

» Tipo A (ascendente): umbral a 500 Hz 20 dB por debajo del de 4000 Hz.
* Tipo B (plana): no varian los dB en las frecuencias.
» Tipo C (descendente): umbral a 4000 Hz 20dB por debajo del de 500 Hz.

» Tipo D (cofosis o subcofosis): todas las frecuencias a 100 dB o >80 dB.

5.8.2 Pérdida neurosensorial

El calculo de la pérdida neurosensorial se realiz6 a partir de la suma de los niveles
de audicion en dB de las distintas frecuencias dividido el nimero de frecuencias; ésto se
denomina valor promedio de los tonos, PTA (pure tone average). En nuestro estudio se

calcul6 el 5PTA (500, 1000, 2000, 4000, 8000 Hz).

La pérdida neurosensorial (SPTA) se clasifico segun la escala cuantitativa de la

Sociedad Espafola de Otorrinolaringologia (s):

= Leve: cuando la pérdida es menor de 30 dB.
» Moderada: pérdidas en las que el umbral de audicion se sitia entre 30 y 50 dB.
= Severa: cuando la pérdida es de mas de 50 dB y menos de 80 dB.

* Profunda: pérdidas de mas de 80 dB.
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5.8.3 Calculo de la recuperacion auditiva

La recuperacion auditiva se calculd en valor absoluto:

APTA absoluto (dB) = 5PTA pre — SPTA post

PTA pre= pérdida neurosensorial al ingreso; PTA post= pérdida neurosensorial al control
audiométrico; APTA= ganancia o recuperacion auditiva

Los grados de recuperacion auditiva han sido clasificados segun la clasificacion de

Siegel (82) en:

= No recuperacion: ganancia <15dB.

= Recuperacion discreta: ganancia >15 dB con umbral auditivo (S5PTA post)
>45dB.

= Recuperacion moderada: ganancia >15 dB con umbral auditivo (SPTA post)
entre 25-45 dB.

= Recuperacion completa: > 15 dB y umbral auditivo (SPTA post) <25 dB.

5.8.4 Potenciales evocados auditivos de tronco cerebral (PEATC)

Los PEATC se realizan en el laboratorio de Potenciales Evocados por el Servicio de

Neurofisiologia Clinica siguiendo un protocolo consensuado conjuntamente.

La exploracién se realiza segin los estindards de la Sociedad Internacional de
Neurofisiologia Clinica. Se realiza un registro de potenciales evocados auditivos de
tronco cerebral (PEATC) con curva de intensidad-latencia (I-L) de la onda V para

descartar compromiso retrococlear y también para valorar el umbral objetivo (Figura 4).

Mediante el uso de auriculares se estimula cada oido por separado con clics a una
intensidad de 70 dB nHL por encima del umbral subjetivo y con una tasa de
presentacion de 11.1 Hz. Se realiza a su vez el enmascaramiento del oido contralateral

con un ruido blanco.

El paciente se coloca en dectbito supino de forma relajada y evitando la contractura
muscular para evitar artefactos. Se registra un potencial con un montaje de A2-C- para el

oido derecho y A1-C:para el oido izquierdo.
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Se realizan 1000 mediaciones en cada registro. Con el fin de asegurar la estabilidad

y reproductibilidad de la respuesta obtenida se repite el procedimiento al menos 2 veces

para cada oido (test y retest).

\

30 dBnHL

Figura 4. Registro de PEATC normal.

Los resultados de los PEATC se clasifican de la siguiente manera:

=  Normal.

= Patoldgico: endococlear, retrococlear y ausencia de respuesta valorable.

En relacion con los hallazgos de la curva intensidad-latencia se pueden dividir en:
o Hipoacusia neurosensorial
= Leve (umbral a 50-60 dB).
» Moderada (umbral a 65-75 dB).
= Severa (umbral a 75-80 dB).

5.8.5 Potenciales evocados vestibulares miogénicos (PEVM)

Los PEVM se realizan en el laboratorio de Potenciales Evocados por el Servicio de

Neurofisiologia Clinica siguiendo un protocolo consensuado conjuntamente.

Previamente al registro PEVM se realiza siempre un registro de potenciales

evocados auditivos de tronco cerebral (PEATC), con curva de intensidad-latencia (I-L)
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de la onda V para valorar el umbral objetivo y asegurar que no exista una hipoacusia de
transmision que pudiera alterar el resultado de los PEVM, por estimulacion insuficiente

y no por hipofuncion vestibular, y también para valorar compromiso retrococlear.

Mediante el uso de auriculares se estimula cada oido por separado con clics a una
intensidad de 105 dB y con una frecuencia de presentacion de 5 ciclos/s. Los electrodos
de registro se colocan en el tercio superior/medio del musculo esternocleidomastoideo
(ECM), con electrodo de referencia en la insercion del mismo musculo y el de tierra en

la frente.

El paciente se coloca en un sillon sin apoyar los brazos, procurando que no mueva
los hombros ni alce la mandibula, haciéndole girar el cuello de forma mantenida hacia
el lado contrario al oido estimulado para tensar el misculo ECM correspondiente

(Figura 5).

Figura 5. Disposicion de los electrodos.

Se obtienen aproximadamente 250 promediaciones en cada registro o bien se intenta
adaptar segiin cada paciente al tiempo que mantiene la fuerza muscular (minimo 100
promediaciones). Con el fin de asegurar la estabilidad y reproducibilidad de la respuesta

obtenida se repite el procedimiento al menos 2 veces para cada oido (test y retest).
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A partir de las promediciones se obtiene un PEVM normal o patologico (Figura 6).
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Figura 6. Ausencia de respuesta en el PEVM.

Los PEVM se consideran dentro de la normalidad cuando el valor de la amplitud
p13-n23 es mayor de 70 microvoltios, cuando la diferencia entre la amplitud interoidos
(del oido afecto y del contralateral) es < del 50% o la diferencia de latencia entre ambos

oidos no es mayor de 2 ms.

Los resultados de los PEVM se clasifican como sigue:

* Normal.
= Patoldgico:
o Anomalias de amplitud. Menor amplitud del potencial o disfunciéon
vestibular (unilateral o bilateral).
o Anomalias de latencia (unilateral o bilateral).
o Ausencia de respuesta con adecuada contraccion muscular.

o No valorable por escasa fuerza muscular.

5.8.6 Prueba calorica de la videonistagmografia

La prueba calorica se realiza siguiendo la metodologia descrita por Fitzgerald y

Hallpike.

Se utiliza un estimulador caldrico con aire modelo VESTI-AIR y un equipo de

registro y analisis de videonistagmografia VNG Ulmer.

Se explica al paciente dicha exploracion y se obtiene un consentimiento.

57



Se mide el valor de la velocidad de la fase lenta maxima (VFL méx) en cada

estimulacion.

Dado que la respuesta calorica posee una amplia dispersion de valores en la
poblacion normal, se utilizan los valores relativos a la paresia canalicular y
preponderancia direccional segiin las formulas de Jongkees, siempre y cuando la suma

total de los valores de VFL max en todas las exploraciones sea superiora al5°/s-1.

Resultados de la prueba calorica:

= Normal.

= Paresia canalicular: diferencia > 20%

* Preponderancia direccional: diferencia > 28%

= Paresia canalicular bilateral: cuando los valores relativos de VFL max de ambas
estimulaciones (frio y calor) en cada oido son inferiores a 20%/s-1.

= No valorable: no realizacion de la prueba de forma adecuada.

La recogida de informacion previa, durante y al final del trabajo se realizd por

busqueda bibliografica en PubMed y en la Biblioteca Cochrane Plus.

5.9 Analisis estadistico

Las variables continuas del estudio se han resumido mediante estadisticos
descriptivos: media y desviacion estandard (ds). Asi mismo, las variables categodricas se

han resumido mediante estadisticos de frecuencias: nimero de casos y porcentaje.

Referente al andlisis estadistico se ha realizado una tabla de frecuencias de las
variables cualitativas con los diferentes niveles de la variable respuesta usando una
prueba de chi-cuadrada, y la relacion de las variables cuantitativas mediante una prueba
ANOVA. Para el modelo multivariante de las variables relacionadas con la recuperacion
se ha usado una regresion logistica. El estudio multivariante (modelo de regresion

logistica ) contempla todas las variables estudiadas escogiendo la mejor opcion.

Se ha utilizado el programa SPSS (version 13.0) para el manejo de los datos y el
programa Stata (version 8.13) para el resto de calculos. Se ha establecido un nivel de

significacion a=0.05 en todas la pruebas realizadas.
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6. RESULTADOS
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6.1 Descriptiva de la muestra

6.1.1 Edad

El rango de edad fue de 20 a 79 afios con una media de 51 afios (ds 15.6); el 75%

eran mayores de 40 afos.
6.1.2 Sexo

Del total de los 73 pacientes con diagndstico de hipoacusia brusca y con PEVM

realizados, el 45% (33 pacientes) eran hombres y el 55% (40 pacientes) mujeres.
6.1.3 Oido afecto

El 49% (36 pacientes) presentd sordera brusca en el oido derecho y el 51% (37

pacientes) en el izquierdo.
6.1.4 Acufenos
Ademas de la clinica de hipoacusia, el 79.5% (58 pacientes) presentaba actifenos.

6.1.5 Clinica vestibular

En cuanto a la patologia vestibular, el 42% (31 pacientes) presentaba inestabilidad

asociada, aunque s6lo el 19% (14 pacientes) tenia una clinica compatible con vértigo.

6.1.6 Factores externos asociados (estrés, catarro). Tratamiento antidepresivo

El 27% (20 pacientes) asociaba un suceso estresante o un aumento del nivel de estrés
en los dias previos al episodio de sordera brusca, y el 16% (12 pacientes) explicaba una

clinica de catarro de vias altas.

El 23% (17 pacientes) tomaba tratamiento antidepresivo o ansiolitico previo al

episodio de sordera brusca.

6.1.7 Antecedentes otologicos

Del total de pacientes, el 30% (22 pacientes) referia antecedentes otoldgicos previos
(otitis en la infancia, sindrome vertiginoso aislado, hipoacusia previa) y el 12% (9

pacientes) habia presentado un episodio previo de hipoacusia brusca. Ademas, el 8% (6
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pacientes) explicaba antecedentes familiares de hipoacusia, 2 de ellos con diagndstico

de hipoacusia brusca.

6.1.8 Factores de riesgo cardiovascular

El factor de riesgo mas frecuente fue la hipertension arterial, 25% (18 pacientes),
seguido de la dislipemia, 23% (17 pacientes), y la diabetes, 10% (7 pacientes). E1 12%
(9 pacientes) presentaba una cardiopatia de base. Habia 8 pacientes tratados con

antiagregantes y solo 3 con anticoagulantes (Figura 7).

Factores de riesgo cardiovascular (%)

zoll
[] ll =

DM  Cardiopatia Sintrom

Figura 7. Factores de riesgo cardiovascular (%).

6.1.9 Pérdida auditiva de la muestra

El promedio del SPTA de la muestra al ingreso fue de 60.32 dB con una ds de 18.0

dB; es decir, la pérdida neurosensorial de los pacientes se situd entre 40-80 dB.

Al mes fue de 45.40 dB con una ds de 24.03 dB, por tanto el valor del 5 PTA al mes

del episodio de la sordera brusca estaba entre 20-70 dB.

Y alos 6 meses fue de 47.92 dB con una ds de 23.03 dB, eso significa que la pérdida

neurosensorial se situaba entre los valores 25-70 dB.

El promedio SPTA del oido contralateral fue de 30.06 dB con una ds de 24.27 dB.

Por tanto, el valor del oido contralateral al ingreso estaba entre 5-55 dB.

Al realizar la clasificacion en grados de la pérdida neurosensorial se observa un
predominio de pacientes con una hipoacusia severa al ingreso. En el control al mes hay

un aumento de pacientes con hipoacusia leve y, por tanto, con recuperacion auditiva. A
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los 6 meses, acuden al control 40 pacientes, no se observan cambios destacables en la

distribucion en grados de hipoacusia de los pacientes respecto el control al mes. El 37%

de los pacientes presentan hipoacusia en el oido contralateral al ingreso (Tabla 2).

Pérdida neurosensorial Inoreso 1 mes (0) 1 [}
(5PTA) g cotralateral

—ﬂﬂ-ﬂ-ﬂ-

Leve (<30dB) 7% 32% | 12 | 30% 46 63%
Moderada (30-50dB) 18 25% |14 | 19% 9 23% 12 17%
Severa (50-80dB) 37 50% |30 41% |16 | 40% 6 8%
Profunda (>80dB) 13 18% 6 8% | 3 7% 9 12%
Total 73 73 40 73

Tabla 2. Pérdida de audicion.

Al ingreso observamos un 50% de pacientes con hipoacusia severa, un 25% con
hipoacusia moderada y un 7% con hipoacusia leve. Al mes, el 41% presenta hipoacusia
severa, el 19% moderada y el 32% leve. De los 40 pacientes que acuden al control a los
6 meses, el 40% presenta grado severo, el 23% moderado y el 30% leve. En cuanto a la
hipoacusia del oido contralateral, el 17% es moderada, el 8% severa y el 12% profunda

( Figura 8).

100% -
90% -
80% -
70% -
60% -
50% -
40% -
30% -
20% -
10% -

0% -

Ingreso 1 mes 6 meses Oido contralateral

HLeve N Moderada Severa Profunda

Figura 8. Pérdida de audicion (%).
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6.1.10 Curvas audiométricas de la muestra

La curva audiométrica mas frecuente al ingreso fue la tipo C o descendente (41%)
seguida de la tipo B o plana (31%). Un 7% de pacientes presentaba cofosis o subcofosis
al ingreso. Al control al mes, la curva mas frecuente paso a ser la tipo B o plana (37%)

seguida de la C o descendente (27%).

En los 40 pacientes que acudieron al control a los 6 meses se observo un predominio

de la curva B o plana. La curva mas frecuente en el oido contralateral al ingreso fue la

plana (41%) (Tabla 3).

Pérdida neurosensorial Inoreso 6meses Oido
(5PTA) g ' cotralateral

Tipo A (ascendente) 21% 22% 15% 26%

Tipo B (plana) 23 31% 27 | 37% | 21 | 53% 30 41%

Tipo C (descendente) 30 41% 20 27% 12| 30% 20 27%

Tipo D (cofosis o

. 5 7% 10 1 14% 1 2% 4 6%
subcofosis)

Tabla 3. Curva audiométrica.

Las curvas audiométricas mas frecuentes son la descendente al ingreso y la plana al

control al mes. En los 40 pacientes del control a los 6 meses, la curva mas frecuente es

la plana (Figura 9).

100%
80%
60%
40%
20%

0%
Ingreso 1 mes 6 meses Oido contralateral

Ascendente Plana Descendente Cofosis o subcofosis

Figura 9. Curva audiométrica (%).
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6.1.11 Potenciales evocados auditivos de tronco cerebral (PEATC)

El 80% de los pacientes presentd unos potenciales evocados auditivos al ingreso de
tipo endococlear (1/3 leve, 1/3 moderado y 1/3 severo). El 12% present6 unos PEATC
dentro de la normalidad. El patron retrococlear se observo en un 3% (2 pacientes) y el

5% (4 pacientes) presento ausencia de potencial (Figura 10).

PEATC ingreso

M Normal

M Endococlear
leve

H Endococlear
moderado

H Endococlear
severo

M Retrococlear

M Ausente

Figura 10. Potenciales evocados auditivos al ingreso (%).

A los 6 meses se practicaron PEATC a 41 pacientes (56%). Al control se observa un
mayor numero de pacientes con potencial endococlear leve y moderado, y una

disminucién de los pacientes con PEATC severo (Figura 11).

PEATC 6 meses

M Normal

M Endocodlear leve

M Endococlear moderado
M Endococlear severo

M Retrococlear

M Ausente

Figura 11. Potenciales evocados auditivos al control (%).
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6.1.12 Potenciales evocados vestibulares miogénicos (PEVM)

El 41% (30 pacientes) presenta una respuesta normal, en el 29% (21 pacientes) se
observa una respuesta de menor amplitud del potencial compatible con disfuncion
vestibular, en el 14% (10 pacientes) hay una ausencia de potencial, y en el 16% (12
pacientes) el potencial no es valorable por aumento del tejido adiposo en zona cervical o
por falta de fuerza en la contractura muscular, habitualmente asociado a la edad (Figura

12).

PEVM al ingreso

“ Normal
= pMenor amplitud
B pusente

No valorable

Figura 12. Potenciales evocados vestibulares miogénicos al ingreso (%).

A los 6 meses se realizan PEVM a 41 pacientes. De ellos, el 34% (14 pacientes)
presentan un potencial normal, el 42% (17 pacientes) tiene un potencial con menor
amplitud, en el 15% (6 pacientes) el potencial esta ausente, y en el 10% (4 pacientes) no
es valorable. Debe tenerse en cuenta que parte de los pacientes que no acuden al control

es porque han presentado mejoria clinica (Figura 13).

PEVM a los 6 meses

S Normal
¥ pMenor amplitud
¥ pusente

No valorable

Figura 13. Potenciales evocados vestibulares miogénicos al control (%).
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6.1.13 Prueba calorica

De los 61 pacientes que realizaron la prueba caldrica 9 pacientes (15%) presentaron
un estudio normal, 15 pacientes (25%) paresia canalicular del oido afecto, 8 pacientes
(13%) paresia canalicular del oido contralateral, 22 pacientes (36%) paresia canalicular

bilateral y en 7 pacientes (11%) no fue valorable (Figura 14).

Prueba calodrica

& Normal

11% | 15%

¥ Hipofuncién oido afecto

Hipofuncién oido
contralateral

B Hipofuncién bilateral

No valorable

Figura 14. Prueba caldrica (%).

6.1.14 Resonancia magnética

De las 56 RM practicadas, 36 eran normales y 20 presentaban alteraciones que no se

relacionaban con el episodio de sordera brusca:

Adenoma hipofisario, pequefio probable meningioma en tentorio izquierdo y
aracnoidocele selar, pequefio quiste aracnoideo de fosa posterior no compresivo, cruce
arterial, probable anomalia de drenaje venoso en hemisferio cerebeloso derecho, quiste
en fosa posterior izquierda y pequeifio aracnoidocele wermiano, meningioma
extraparenquimatoso izquierdo, cavernoma parietal izquierdo, lipoma intracraneal,
pequefio infarto crénico cortico-subcortical parieto-occipital izquierdo entre arteria
cerebral media y arteria cerebral posterior, infarto isquémico cronico en lobulos frontal
y parietal derecho en ramas perforantes de arteria cerebral media, infarto lacunar
subagudo (refiere hipoacusia brusca después de agresion), 6 pacientes con pequefios
focos de desmielinizacion de probable origen hipoxico-isquémico cronico que afectan la

sustancia blanca, 2 pacientes con atrofia cortico-subcortical.
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6.2 Recuperacion auditiva y factores de pronostico

El 58% de los pacientes presentaron recuperacion auditiva, ya sea discreta (23%),

moderada (14%) o completa (21%) (Tabla 4) (Figura 15).

Recuperacion auditiva
No recuperacion Discreta Moderada Completa

% % % %
N 7S T 7 IR 7 B 7

31 42 % 17 23 % 10 14 % 15 21 %

Tabla 4. Recuperacion vs no recuperacion.

Recuperacion auditiva

No recuperacion
B Discreta
®Moderada

B Completa

Figura 15. Recuperacion auditiva (%).

6.2.1 Edad v recuperacion auditiva

La edad media de los pacientes que presentaron recuperacion auditiva es de 48.8 (ds
15.3) y la de los que no presentaron recuperacion es de 54.5 (ds 15.7). Existe una
relacion significativa entre la recuperacion auditiva y la edad, los pacientes menores de
55 afios presentaron mas recuperaciones completas y los mayores de 55 afios no
presentaron recuperacion o fueron mas discretas (Tabla 5). No se pudo recoger la edad

de un paciente.

Recuperacion auditiva

No recuperacion | Discreta | Moderada |Completa| Total
30) a7 (10) (15) (72) p-
Variable [ 9ol o | [ % [ ] % [n] % |valor
13

Edad <55 31% 8 19% 70 17% 14 33% 42 58%0005]
agrupada 555 17 57% 9 30% 3 10% 1 3% 30 42%

1: Fisher's exact test

Tabla 5. Recuperacion auditiva y edad.
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6.2.2 Sexo v recuperacion auditiva

No se observa una diferencia de recuperacion auditiva segtn el sexo. (Tabla 6).

. No < s Recuperacion Total
Variable recuperacion
31) (42) (&)

| 0| % | n | % | n | % | pvalor

Sexo Hombre 14 42% 19 58% 337 45% 0.995
Mujer 17 42% 23 58 % 40 55% .

1:Chi-squared test

Tabla 6. Recuperacion auditiva y sexo.

6.2.3 Oido afecto v recuperacion auditiva

Se observa una tendencia a mayor recuperacion cuando se afecta el oido derecho

(p=0.053) (Tabla 7).

No recuperacion| Recuperacion Total
Variable 31) (42) (73)

-----

Oido Derecho 31% 25, 69 % 36 49%
Izquierdo 200 54% 17 46 % 37 51%

0.053'

1:Chi-squared test
Tabla 7. Recuperacion auditiva y oido afecto.

6.2.4 Acufenos v recuperacion auditiva

No se observa relacion entre los actifenos y la recuperacion auditiva (Tabla 8). Este

dato no se pudo recoger en 4 pacientes.

No recuperacion| Recuperacion Total
Variable (29) (40) ()

-----

Acufenos 27% 73 % 11 16 %
Si 26 45% 321 55% 58| 84 %

0.280"

1: Chi-squared test

Tabla 8. Recuperacion auditiva y actifenos.



6.2.5 Clinica vestibular v recuperacion auditiva

Se observa una tendencia a peor prondstico cuando existe inestabilidad (Tabla 9). No

se pudo obtener este dato de clinica vestibular en 4 pacientes.

No recuperacion| Recuperacion Total
Variable (69)

------

Inestabilidad 34% 25 66 % 38 55 %

0.086'
Si 17 55% 14 45% 31 45%
Vértigo No 21 38% 34 62% 557 80% 0421
Si 7 50% 70 50% 14 20% .

1: Chi-squared test
Tabla 9. Recuperacion auditiva y clinica vestibular.

6.2.6 Estrés previo o tratamiento con antidepresivos v recuperacion auditiva

No encontramos relacion entre estrés previo o tratamiento con antidepresivos y la

recuperacion auditiva (Tabla 10).

No recuperacion| Recuperacion Total
Variable

-----

Estrés preV10 43% 57 % 37, 65% 0.808'
Si 9  45% 11 55% 200 35%

Tto antidepresivo® No 21 39% 33, 61% 54 76 % 0.306!
Si 9/ 53% 8 47 % 17 24%

1: Chi-squared test; 2: Total= 57 pacientes; 3: Total=71 pacientes

Tabla 10. Recuperacion auditiva y estrés o tratamiento con antidepresivos.

6.2.7 Episodios previos de hipoacusia brusca, antecedentes familiares o personales

otologicos v recuperacion auditiva.

La presencia de antecedentes otologicos fue significativa en relacion a la

recuperacion auditiva (p=0.017) como muestra la siguiente tabla (Tabla 11).
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| -
Vaniable -—-—--

Episodios previos® No 26 43% 57 % 87% 0 .01g!
Si 4 44% 50 56% 9 13%
Antecedentes No 27 43% 36 57T%| 63 90% |
familiares’ S 3 43% s st 7 10w 0
Antecedentes No 16 33% 32 67% 48 69 % 1
otologicos® S 14 64% s 36% 22 31%

1: Chi-squared test; 2: Total=70 pacientes

Tabla 11. Recuperacion auditiva y antecedentes de hipoacusia brusca u otologicos.

6.2.8 Factores de riesgo cardiovascular v recuperacion auditiva

Unicamente se ha observado una asociacion significativa con la cardiopatia

(p=0.021) como muestra la siguiente tabla (Tabla 12).

No aa
Variable recuperacion LCRTREREII | (LEEl(Eh) -

B N 70 N 7 PP
34
7

HTA No 36% 64 % 530 75% 0.061"
Si 11 61% 39% 18 25%

Dislipemia No 21 39% 33, 61% 54 76 % 0.306!
Si 9  53% 8 47% 17, 24%

Diabetes No 26 41% 380 59% 64| 90 % 0.245'
Si 4 57% 3 43% 7 10%

Cardiopatia No 23 37% 39 63% 62 87% 0.021"
Si 7 78% 20 22% 9 13%

Antiagregantes No 24 38% 39 62% 63 89% 0.047'
Si 6 75% 20 25% 8 11%

Sintrom No 29| 43% 39 57T% 68 96 % 0.749'
Si 1 33% 2 67% 3 4%

1: Chi-squared test

Tabla 12. Recuperacion auditiva y factores de riesgo cardiovascular.
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Sin embargo, al realizar la clasificacion de Siegel para valorar el grado de
recuperacion auditiva, aparece una relacion significativa entre la hipertension y la
recuperacion auditiva, sélo recuperan de forma moderada o completa aquellos pacientes
no hipertensos (Tabla 13). No se pudieron recoger los datos sobre los factores de riesgo

cardiovascular en 2 pacientes.

Recuperacion auditiva

. No recuperacion| Discreta | Moderada | Completa Total
Factor:es de riesgo (30) (17) (10) (14) (71)

cardiovascular

HTA No 63 % 59 % 100 % 100% 75 % 0.006!
Si 11 37% 7 41% O 0% 0 0% 18 25%

DLP No 21 70% 13| 76 % 7| 70%| 13 93% 54 76 % 0.395'
Si 9 30%, 4 24% 3 30%| 1 7% 17  24%

DM No 26 87 % 14 82 % 10| 100 %) 14 100% 64 90 % 0272
Si 4 13%, 3 18%| O 0% 0 0% 7 10%

Cardiopatia  No 23 77 % 15| 88 % 10| 100%| 14 100% 62 87 % 0.087"
Si 7 23%, 2 12% 0 0% 0 0% 9 13%

Antiagregantes No 24 80% 16 94% 9 90%) 14 100% 63 89 % 0206
Si 6 20%, 1, 6% 1, 10% 0 0% 8 11%

Sintrom No 29 97 % 15 88 % 10| 100 %) 14 100% 68 96 % 0.320'
Si 1 3% 2 12%| 0 0% 0 0% 3 4%

1: Chi-squared test

Tabla 13. Factores de riesgo cardiovascular y recuperacion auditiva segun Siegel.

6.2.9 Pérdida auditiva v recuperacion auditiva

A mayor pérdida auditiva menor recuperacion. Se observa una relacion
estadisticamente significativa entre el grado de audicion al ingreso y la recuperacion
auditiva. Los pacientes con grado de hipoacusia leve presentan una mejor recuperacion
que aquellos pacientes que al ingreso presentan una pérdida severa o profunda.
Asimismo, los pacientes con un grado de hipoacusia severa o profunda en el oido

contralateral tienen recuperaciones de la audicion mas discretas (Tabla 14).
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Recuperacion auditiva

Pérdida neurosensorial No Total
(5PTA) recuperacion | Discreta | Moderada | Completa (73)

ﬂ-ﬂ-ﬂ-ﬂ-ﬂ- slue

Al ingreso  Leve (<30dB) 0% 1 7% 0 % 25 % 7%
Moderada (30-50dB) 8 24% 3 20% 0% 7T 44% 18 25% 0.005
Severa (50-80dB) 19 58% 6 40% 78% 5 31% 37 50%
Profunda (>80dB) 6 18% 5

Oido

Leve (<30dB) 18 56 % 38 % 70 % 15 100% 46 63 %

contralateral
30% 0 0% 12| 17 %| 0.013"

0% 0 0% 6 8%
0% 0 0% 9 12%

Severa (50-80dB) 5 16% 6%

0
0
7

33% 2 2% 0 0% 13 18%
7
3
0

Profunda (>80dB) 5 16% 25% 0

6
Moderada (30-50dB) 4 12%, 5 31%

1

4

1:Fisher's exact test
Tabla 14. Recuperacion auditiva y pérdida de audicion.

Todos los pacientes con hipoacusia leve al ingreso presentan recuperacion auditiva.
A menor grado de hipoacusia al ingreso, mejor recuperacion. Ningun paciente con

hipoacusia profunda al ingreso presenta una recuperacion completa (Figura 16).

Al control los pacientes con hipoacusias severas o profundas no han presentado
recuperacion o recuperaciones discretas. Practicamente no se observan diferencias de

recuperacion al mes y a los 6 meses.

Observamos una recuperacion moderada en los pacientes que presentan una
hipoacusia moderada o leve en el oido contralateral, y unicamente presentan

recuperacion completa los que tienen una hipoacusia leve contralateral (Figura 17).
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Hipoacusia profunda

Hipoacusia severa

Hipoacusia moderada

Hipoacusia leve

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80%

B No recuperacion ®Discreta ¥ Moderada ®Completa

90%

100%

Figura 16. Recuperacion auditiva y grado de audicion al ingreso.

Hipoacusia profunda

Hipoacusia severa

Hipoacusia moderada

Hipoacusia leve

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80%

B Norecuperacion ®Discreta ¥ Moderada © Completa

90%

100%

Figura 17. Recuperacion auditiva y grado de audicion oido contralateral
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6.2.10 Curva audiométrica v recuperacion auditiva

No se observa una relacion significativa entre la curva audiométrica al ingreso y la
recuperacion auditiva. Al mes encontramos curvas audiométricas descendentes en
pacientes con recuperaciones completas, curvas planas o ascendentes en recuperaciones

moderadas, y curvas planas en pacientes que no recuperan (Tabla 15).

Recuperacion auditiva

Al Tipo A 9 29% 4 24% 10 % 7% 15 21%

ingreso® |(ascendente)
Tipo B (plana) | 9 29% 6 35% 4 40% 4 27% 23 32%
Tipo € 13 42% 5 29% 4 40% 8 53% 30 41%
(descendente)

Tipo D(cofosis
o subcofosis)

Almes® Tipo A

0 0% 2 12% 1 10% 2 13%| 5 7 %

8 26% 3 18% 4 40% 1 7% 16 22%

(ascendente)

Tipo B (plana) 15 48% 2 12% 4 40% 6 40% 27 37%
Tipo € 8  26% 2 12% 2| 20% 8 53% 20 27%
(descendente)

Tipo D(cofosis

. 0 0% 10 59% O 0% 0 0% 100 14%
o subcofosis)

Alos 6 Tipo A
meses > |(ascendente)

Tipo B (plana) | 11 52% 2 29% 4 57% 4 80% 21 53%

2 10%| 3 42% 1 14% 0 0% 6 15%

Tipo C 70 0339% 2 29% 2 29% 1 20% 12 30%
(descendente)
Tipo D(cofosis| 5% 0 0% 0 0% 0 0% 1 2%
o subcofosis)

Oidono Tipo A 9 299% 6 35% 3 30% 1 7% 19 26%

2

afecto”  Tipo B 14 459% 5 29% 3 30% 8 53% 30 41%
Tipo C 6 19% 4 24% 4 40% 6 40% 20 27%
Tipo D 2 6% 2 12% 0 0% 0 0% 4 5%

1: Fisher’s exact test; 2: Total= 73 pacientes; 3: Total= 40 pacientes.

Tabla 15. Recuperacion auditiva y curva audiométrica.
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6.2.11 Potenciales evocados auditivos de tronco cerebral v recuperacion auditiva

Se demuestra una relacion significativa entre los PEATC al ingreso y la
recuperacion auditiva. La mayoria de pacientes con recuperacion completa presentaban
PEATC endococlear leve o normal. Los pacientes con no recuperacion o recuperacion

discreta obtuvieron unos PEATC moderado o severo (Tabla 16).

Recuperacion auditiva

recupljl?acién Discreta | Moderada | Completaf Total
G1) 17) (10) (15) (73)

ﬂ-ﬂ-ﬂ-ﬂ-ﬂ- p-valor

Ingreso ~ Normal 10% 2 12% 1 10% 3 20% 12 %
Leve 7 23% 3 18% 2 20% 10 67 % 22| 30%
Moderado 6 19% 5 29% 2 20% 2 13% 15 21% 0.009"
Severo 12 39% 6 35% 3 30% 0 0% 21 29%
Retrococlear 0 0% 0 0% 2 20% 0 0% 2 3%
Ausente 3 10% 1 6% 0 0% 0 0% 4 5%

6 meses’ Normal 1 5% 0 0% 1 11% 2 29% 4 10%
Leve 6 32% 0 0% S 56% 5 71% 16 39%
Moderado 6 32%, 5 83% 2 22% 0 0% 13 32% 0.040'
Severo 3 16% 1 17% 0 0% 0 0% 4 10%
Retrococlear 0 0% 0 0% 1 11% 0 0% 1 2%
Ausente 3 16% 0 0% O 0% 0 0% 3 7%

1: Chi-squared test; 2: Total=41 pacientes

Tabla 16. Recuperacion auditiva y PEATC.

6.2.12 Potenciales evocados vestibulares miogénicos v recuperacion auditiva

Se observa una relacion estadisticamente significativa entre la recuperacion auditiva
y los potenciales evocados vestibulares miogénicos al ingreso (p<0.05). El 70% de los

pacientes con PEVM normales recuperan audicion (Tabla 17).
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Del total de los 73 pacientes del ingreso, 41 de ellos se realizaron PEVM de control
a los 6 meses. De los 32 pacientes que no acudieron al control: 15 presentaban
potenciales normales al ingreso, 5 tenian un potencial de menor amplitud, en 6 se

observaba una ausencia de potencial y 6 presentaban un potencial no valorable.

De los 41 pacientes que acuden al control, el 63% (26 pacientes) no presenta
cambios en el potencial respecto a los PEVM del ingreso. 5 pacientes con PEVM
alterados al ingreso presentan una normalizacion de los potenciales y 5 pacientes con
PEVM normales cambian a un potencial de menor amplitud. 3 pacientes con un
potencial que no era valorable presentan ausencia de potencial. 1 paciente pasa de
potencial de menor amplitud a ausencia de potencial y 1 paciente con ausencia de

potencial presenta un potencial no valorable.

De los 5 pacientes con normalizacién de los PEVM al control, s6lo 2 presentan

recuperacion auditiva y es una recuperacion completa.

De los 5 pacientes con PEVM que pasan de normales a alterados, 4 presentan

recuperacion auditiva.

. No <z Recuperacion Total
Variable recuperacion
31) (42) (&)

n-n-n-

Normal 9 30% 0% 30 41%
PEVM Menor amplitud 8 38% 13 62% 21 29% .o
nereso .
g Ausente 50 50% 5/ 50% 100 14%
No valorable 9 75% 31 25% 12 16 %
Normal 9 30% 210 70% 30 41%
PEVMd No normal 13 42% 18 58% 31 42% 0.029'
agrupado
P N vl sl 9 75% 3 25% 12| 16%
Normal 70 50% 70 50% 14 34%
PEVM Menor amplitud 4/ 23% 13 77% 17 4% oo
6 meses> Ausente 6 100% 0 0% 6 15% '
No valorable 2 50% 2 50% 4 10%

1: Chi-squared test; 2: Total=41 pacientes

Tabla 17. Recuperacion auditiva y PEVM.
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El1 60% de los pacientes con recuperacion completa presentan unos PEVM dentro de
la normalidad. Ningun paciente con recuperacion completa o moderada presenta

ausencia de potencial (Tabla 18).

Recuperacion auditiva

No .. | Discreta Completa
recuperacion

ﬂ-ﬂ-ﬂ-ﬂ-ﬂ- p-valor

Ingreso2 Normal 9 29% T 41% 5 50% 9 60% 41 %
Menor amplitud 8 26% 3 18% 5 50% 5 33% 21 29% 0.042"
Ausente 5 16% 5 29% O 0% 0 0% 10 14%
No valorable 9 29% 2 12% 0 0% 1 7% 12 16%

6 meses’® Normal 7 37%, 1 17% 4, 44%| 2 29% 14 34 %
Menor amplitud 4 21 %, 4 67% 5| 56%| 4 57% 17 41% 0.168'
Ausente 6 32% 0 0% O 0% 0 0% 6 15%
No valorable 2 11% 1 17%| 0 0% 1 14% 4 10%

1: Chi-squared test; 2: Total=73 pacientes; 3: Total= 41 pacientes

Tabla 18. Recuperacion auditiva segun Siegel y PEVM.

Cuando aparecen unos PEVM normales es posible que el paciente recupere o que no
recupere audicion. Sin embargo, la mayoria de pacientes con recuperaciones moderadas
o completas han presentado PEVM normales o de menor amplitud. Los pacientes con
PEVM ausentes no presentan recuperacion auditiva o tienen una recuperacion discreta.
Son mas frecuentes los PEVM no valorables en los pacientes que no presentan

recuperacion auditiva (Figura 18).

En los PEVM de control, ninglin paciente con PEVM ausente presenta recuperacion
auditiva. Ademas, aumenta el nimero de pacientes con PEVM con menor amplitud de

potencial independientemente del grado de recuperacion (Figura 19).
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No recuperacion

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

“PEVM Normal  Menor amplitud © Ausente  © No valorable

Figura 18. PEVM al ingreso y recuperacion auditiva.
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W PEVM Normal  Menor amplitud © Ausente  © No valorable

Figura 19. PEVM al control y recuperacion auditiva.
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6.2.13 Prueba calérica v recuperacion auditiva

No se observa una relacidn significativa entre la prueba caldrica y la recuperacion

auditiva (Tabla 19).

Recuperacion auditiva

Prueba caléri recupljl(jaci()n Discreta| Moderada | Completa Total
rueba calorica o (13) (10) (10) 1)

ﬂ-ﬂ-ﬂ-ﬂ-ﬂ- p-valor

Normal 11% 23%, 1, 10%| 2| 20% 15%
Paresia canalicular 6 21% 2 15% 5| 50%| 2 20% 15 25%
Paresia contralateral 4 14% 2 15%| O 0% 2 20% 8 13% 0416
Paresia bilateral 12 43 %| 5| 38% | 1 10%| 4| 40%| 22| 36 %
No valorable 3 11%|1 8% 3| 30%| 0| 0% 7, 16%

1: Fisher’s exact test
Tabla 19. Recuperacion auditiva y prueba calorica.

La relacion entre la prueba caldrica y la clinica vertiginosa es significativa (Tabla 20).

Prueba caldrica al ingreso

Normal Paresia Paresia Paresia No
canalicular | contralateral bilateral valorable

n| % ol % | o | % | n] % (n]l %
6
8

Variable

Inestabilidad® No | 4| 12 % 18% 6 18% 15 44% 3] 9% ..
Si |5 229% 359% 20 9% 5| 22% 3 13%

Vertigs'  No |9/ 19% 13| 27% 7| 15% 17 35% 2| 4% . .
Si [0 0% 2 18% I 9% 4 36% 4 36%

Inestabilidad A 4 13% 6 19% 5 16% 14 45% 2 6%

ylovértigo' B 5| 379, 7| 44% 2 13% 2 13% 0 0% 0,030
cC 0 0% o 0% 1 33% 1| 339% 1] 33%
D 0 0% 1 17% 0 0% 3 50% 2 33%

1: Fisher’s exact test; 2: Total=57 pacientes; 3: Total=59 pacientes; 4: Total=56
pacientes. A= ausente; B= inestabilidad; C= vértigo; D= inestabilidad y vértigo

Tabla 20. Prueba calorica y clinica vestibular.
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6.3 PEVM y factores de prondstico

6.3.1 Edad y PEVM

La tabla 21 muestra la edad media de los pacientes en relacion a la respuesta
observada en los PEVM. La edad media de los pacientes con PEVM normal es de 47
anos, la de los pacientes con PEVM de menor amplitud o disfuncion vestibular es de 48
anos, la de los pacientes con potencial ausente es de 57 afios, y la de aquellos con
PEVM no valorable es de 63 afios. Se observa una relacion significativa entre la edad y

los PEVMSs, a menor edad respuesta mas normal.

PEVM agrupado al ingreso

Normal b amploltud Ausente No valorable Total
del potencial

(30) 20) (10) (12) (72)

Edad 46.8 13.4 S 144 56.8 16.45 632 169 51.1 156 0.006'

Variable

1: Kruskal-Wallis test
Tabla 21. Edad y PEVM.

Al realizar una clasificacion por grupos de edad, mayores y menores de 55 afios,
también observamos una relacion significativa. Los pacientes mas jovenes presentan
potenciales normales y de menor amplitud. En los pacientes de edad mas avanzada
encontramos mayor numero de PEVM no valorables. Referente a los PEVM ausentes

no observamos un predominio por edad (Tabla 22).

PEVM agrupado al ingreso

Variable .
Normal Mg:l();;?npclil;;ld No valorable Total
<55 21 50% 33% 12% 5% 42 58% 0.008"
> 55 9|30% 6 20% 50 17% 10| 33% 30 42%

1: Fisher’s exact test

Tabla 22. Edad agrupada y PEVM.
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6.3.2 Sexoy PEVM

No se observa ninguna relacion entre la respuesta de los PEVMs y el sexo (Tabla

23).

PEVM agrupado al ingreso

Variable .
Normal Mg:l();;?npclil;;ld Ausente No valorable Total
Sexo (30) p (10) (12) (73)
Hombre 181 60% 38% 3] 30% 4| 33% 33| 45% 0.195'
Mujer 121 40% 13 62% Tl 70% 8 67% 40 55%

1: Chi-squared test
Tabla 23. Sexo y PEVM.

6.3.3 Oido afecto vy PEVM

Tampoco se observa ninguna relacion entre la respuesta de los PEVMs y el lado del

oido afecto (Tabla 24).

PEVM agrupado al ingreso

Variable .
Normal bAEI0IF amploltud No valorable
) (30) del potencial (12)
Oido (21)
Derecho 16| 53% 29% 50% 8 67% 36| 49% 0.146'

Izquierdo 14, 47% 15 71% 50 50% 4 33% 37 51%

1: Chi-squared test
Tabla 24. Oido afecto y PEVM.

6.3.4 Clinica vestibular y PEVM

De los 31 pacientes con inestabilidad, aproximadamente 1/3 presentaron PEVM

normales.

De los 14 pacientes con vértigo, aproximadamente 1/4 presentaron PEVM normales.

Se observa una relacion estadisticamente significativa entre la inestabilidad y/o

vértigo al ingreso y los PEVM. Los pacientes que no presentan clinica vertiginosa
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obtienen unos potenciales normales o de menor amplitud. Se observa un predominio de

ausencia de potencial miogénico en los pacientes con clinica vertiginosa (Tabla 25).

PEVM agrupado al ingreso
Menor No
Normal amplitud del| Ausente Total
. valorable
29) potencial (12) (69)
19) p-
L T 7S 730 7Y 7 Y 7 Y e

Inestabilidad No | 19 66 % 8% 2 22% 6 50% 5% 156!
SI | 10| 34% 8 42% 7 78% 6 50% 31 45%

Vértigo No| 26| 90% 16 84% 5 56% 8 67% 55 80% . o
SL | 3 10% 3 16% 4 44% 4 33% 14 20%

Clinica A 18  62% 9 50% 0 0% 5 42% 32 48%

vestibular* 8| 28% 7 39% 5| 63% 3|25% 23| 34% ..
C 1 3% 1| 6% 2/ 25% 1| 8%| 5 7%
D 2 7% 1 6% 1 13% 3/ 25% 7 10%

1: Fisher's exact test; 2: Total=67. A= ausente; B= inestabilidad; C= vértigo;

D=inestabilidad y vértigo
Tabla 25. Clinica vestibular y PEVM.

Los pacientes con PEVM ausente presentaron clinica vertiginosa en el ingreso

(Figura 20).

100%
90%
80%
70%
60%
50%

40%

30%

20%

10%

0%
Normal Menor amplitud Ausencia No valorable

No clinica MInestabilidad ™ Vértigo

Figura 20. PEVM y clinica vestibular.
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Y por tanto, no encontramos ningun PEVM ausente en los pacientes que no

presentaban inestabilidad y/o vértigo (Figura 21).

100%

—
I

40%
20%
0%
No clinica Inestabilidad Vértigo
Normal Menor amplitud ™ Ausente No valorable

Figura 21. Clinica vestibular y PEVM.

6.3.5 Factores de riesgo cardiovascular y PEVM

Se observa una significancia entre la HTA y los PEVM (Tabla 26).

PEVM agrupado al ingreso

Factores de riesgo ™ o T T or amplitud| Ausente |No valorable| Total Value
cardiovascular (71)

HTA No 86 % 71 % 89 % 42% 75 %

8 5 1

Si 4. 14 % 6 29 % 1 11% 7 58% 18 25 % 0018
No| 27 93% 18 86 % 9 100% & 67% 62| 87 %

Cardiopatia 0.077"
Si 2 7 % 3 14 % 0 0% 4 33% . 9 13%

Sintrom No| 28, 97% 20 95 % 9 100% 11 92% 68 96 % 0.812"
Si 1 3% 1 5% 0 0% 1 8% 3 4%

Antiagregantes No | 27 93 % 18 86 % 8 89% 10 83% 63 89 % 0.778!
Si 2 7% 3 14 % 1 11% 2 17%, 8 11 %

Dislipemia No| 25 86% 15 71 % 7 78% 7 58% 54 76 % 0.264'
Si 4. 14 % 6 29 % 20 22% 5 42% 17 24 %

Diabetes No| 26 90% 21 100 % 8 89%| 9 75% 64 90 % 0.425'
Si 3 10% 0 0% 1 11% 3 25% 7 10 %

1: Chi-squared test

Tabla 26. Factores de riesgo cardiovascular y PEVM.
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6.3.6 Pérdida auditiva y PEVM (Tabla 27)

Grado de hipoacusia al ingreso

El 50% de los pacientes al ingreso presentan una hipoacusia severa. De ellos, el 38%
tiene unos PEVM normales y un 32% unos potenciales de menor amplitud. Del 25% de
los pacientes con hipoacusia moderada, el 50% presenta unos PEVM normales y el 33%
unos potenciales de menor amplitud. De los que llegan con una hipoacusia profunda el

31% obtiene unos PEVM normales y en un 23% no son valorables (Figura 22).

Grado de hipoacusia al mes

Se observa una relacion estadisticamente significativa (p<0.05) entre los PEVM al

ingreso y la audicidon al mes. Los pacientes con hipoacusia leve en el control, habian

presentado unos PEVM normales (61%) o de menor amplitud (26%) en el ingreso.

Aquellos con una hipoacusia moderada presentaban, en su mayoria (64%), unos PEVM

de menor amplitud. Los pacientes con hipoacusia severa habian obtenido potenciales

normales (40%) o no valorables (30%). En el 66% de los pacientes con hipoacusia
profunda no se detectaba potencial, en un 17% no fue valorable y en otro 17% fue de
menor amplitud. Ningun paciente con hipoacusia profunda al control habia presentado

PEVM normales al ingreso (Figura 23).

Grado de hipoacusia a los 6 meses

Se siguen observando potenciales normales en hipoacusias leves; potenciales de
menor amplitud en hipoacusias moderadas; potenciales normales, no valorables o de
menor amplitud en hipoacusias severas; y ausencia de potencial en hipoacusias

profundas (Figura 24).

Grado de hipoacusia del oido contralateral

Existe una relacion estadisticamente significativa (p<0.05) entre los PEVM al
ingreso y la audicion del oido contralateral. El 63% de los pacientes presenta una
hipoacusia leve del oido contralateral en el momento del ingreso. De ellos, el 52%
presenta unos potenciales normales y el 35% un potencial de menor amplitud. De los 12
pacientes con hipoacusia moderada contralateral, el 33% presenta un potencial normal y

otro 33% no es valorable. El 67% de las hipoacusias severas tienen unos PEVM no
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valorables. De las hipoacusias profundas el 56% tiene una ausencia de pontecial y un

22% tiene una disfuncion vestibular (Figura 25).

PEVM agrupado al ingreso p-
Pérdida neurosensorial Menor value
(5PTA) amplitud No Total
del ' valorable R))
potencial

Al ingreso Leve (<30dB) 60 % 20 % 0% 20 % 7%
Moderada (30-50dB) 9 50% 6 33% 1| 6% 2 11% 18 25% .,
Severa (50-80dB) 140 38% 12 32% 5 14% 6  16% 37 50%
Profunda (>80dB) | 4 31% 2| 15% 4 31% 3  23%| 13 18%
Al mes 2 Leve (<30dB) 14/ 61%| 6 26%1] 4%l2] 9%l 23] 32%
Moderada (30-50dB) 4 29% 9 64% 1 7% 0 0% 14 19% .
Severa (50-80dB) 120 40% 5 17% 4 13% 9 30% 30 41%
Profunda (>80dB) 0 0% 1 17% 4 66% 1 17% 6 8%
A los 6 meses® Leve (<30dB) 7 58% 3 25% 1 8% 1 8% 12 30 %
Moderada (30-50dB) 3 33% 5 56% 1 11% 0 0% 9 22% |
Severa (50-80dB) 6 38% 4 25% 1 6% 5 31% 16 40% *0%
Profunda (>80dB) 0 0% 0 0% 2 67% 1 33% 3 8%
Oido Leve (<30dB) 24 529% 16 35% 4 9% 2 4% 46 63%
4
contralateral” Njogerada (30-50dB)| 4 33% 2 17% 2 17% 4 3% 12 17%
1
Severa (50-80dB) 0 0% 1 17% 1 17% 4 67% 6 8% 2001
Profunda (>80dB) 1 11% 2 22% 5 56% 1 11% 9 12%

1: Fisher's exact test ; 2: Total=63; 3: Total=40; 4: Total=70

Tabla 27. Grado de pérdida de audicion y PEVM.
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Leve Moderada Severa Profunda

¥ Normal Menor amplitud ™ Ausente No valorable

Figura 22 . Grado de hipoacusia al ingreso y PEVM.

Leve Moderada Severa Profunda

¥ Normal Menor amplitud ™ Ausente No valorable

Figura 23 . Grado de hipoacusia al mes y PEVM.
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Leve Moderada Severa Profunda

® Normal Menor amplitud ™ Ausente No valorable

Figura 24 . Grado de hipoacusia a los 6 meses y PEVM.
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Figura 25 . Grado de hipoacusia oido contralateral y PEVM.
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6.3.7 Curva audiométrica v PEVM

No encontramos una relacion entre la curva audiométrica y los PEVM (Tabla 28).

PEVM agrupado al ingreso
Menor p-
. Normal DG Ausente N Total value
Curva audiométrica 30) del (10) valorable 73)
potencial 12)
(21)

Al Tipo A (ascendente) 6 20% 4 19% 30% 2 17% 15 21 %
INZrese  Tipo B (plana) 100 33% 7 33% 2| 20% 4 33% 23 32%
Tipo C (descendente) 11 37% 10 48% 3| 30% 6 50 %) 30| 419%) 0.715'
TlpoD(?0f0s1so 31710% 0 0% 2 20% 0 0% 5 7%
subcofosis)

1: Chi-squared test

Tabla 28. Curva audiométrica y PEVM.

6.3.8 PEATC vy PEVM

No se observa una relacion significativa entre los PEATC al ingreso y los PEVM.

A pesar de observarse una tendencia a mejor PEATC al control en los pacientes con

PEVM normal o de menor amplitud en el ingreso, debe tenerse en cuenta que muchos

pacientes no acudieron al control a los 6 meses (Tabla 29).

PEVM agrupado al ingreso

Menor
amplitud
del
potencial

No
valorable
12)

Ausente
(10)

Normal
(30)

(21)

ﬂ-ﬂﬂ-ﬂ-

Normal 6/20% 2 9% 0 0% 1 8% 12 %

Al Endococlear leve 11/ 37%| 6 29% 2 20%, 3 25% 22 30%
ingreso Endococlear moderado 370% 5 24% 2 20% 5 42% 15 21% 0.187'

Endococlar severo 9 30% 6 29% |4 40% 2 17%| 21 29%

Retrococlear 00 0% 2 9% 0 0% O 0% 2 3%

Ausente 1 3% 0 0% 2 20% 1 8%| 4 5%
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Normal 4,29%| 0/ 0% 0| 0 %| O 0% 4 10%
Endococlear leve 3121% 10| 63%| 1 25%| 2 29%| 16| 39 %
Endococlear moderado 4, 29%| 5| 31%| 1| 25%| 3 42 %\ 13| 32 %
Alos 6 0.086'
> Endococlear severo 1| 7% 0| 0%|1 25%| 2 29%| 4 10%
meses
Retrococlear 0 0% 1| 6%|0 0% O 0% 1 2%
Ausente 21 14%| 0| 0%|1| 25% O 0% 3 7%

1: Chi-squared test ; 2: Total=41

Tabla 29. PEATC y PEVM.

6.3.9 Prueba calérica y PEVM

Se observa una relacién entre la prueba calérica de la videonistagmografia y los
PEVM. La mitad (56%) de los pacientes con PEVM normal presentaron paresia
canalicular bilateral. EI1 43% de los pacientes con PEVM de menor amplitud presentaron

paresia canalicular en la prueba caloérica. En 1 de los 3 pacientes con ausencia de

respuesta en los PEVM se evidencia una paresia canalicular del mismo lado (Tabla 30).

PEVM agrupado al ingreso
Menor p-
. Normal amplitud Ausente Total value
Prueba calérica del valorable
(47)
potencial

Al Normal 20 I13% 2 33% 0% 11 %
ingreso  'ginofuncién oido afecto 2011 % 7 43% 1 17% 2 29% 12| 25% faga
Hipofuncion contralateral 3 /6% 2 13% 0 0% 2 29% T 15%
Hipofuncién bilateral 10 56% 4 25% 0 0% 3| 42% 17 36%
No valorable 20 11% 1 6% 3 50% 0 0% 6 13%

1: Chi-squared test

Tabla 30. Prueba calorica y PEVM.
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6.4 PEVM, clinica vertiginosa, cardiopatia y recuperacion auditiva

Al analizar la relacion entre los PEVM vy la recuperacion auditiva obtenemos una
relacion significativa. Por otro lado, la cardiopatia también estd relacionada con la
recuperacion y, a su vez, con los PEVM. Esto podria hacer pensar que la relaciéon entre
PEVM vy recuperacion auditiva estuviera confundida por la cardiopatia. Al realizar el
modelo de regresion logistica se observa el efecto de los PEVM independientemente de
si tienen cardiopatia o no, y también el efecto independiente de la cardiopatia. Lo

mismo ocurre con la inestabilidad y/o vértigo.

La edad que también parece tener relacion significativa con la recuperacion es en

realidad un factor de confusion y no un factor independiente.

Por tanto, los PEVM ausentes o no valorables, la presencia de inestabilidad y/o
vértigo y la cardiopatia influyen de manera negativa y de forma independiente en la

recuperacion auditiva en un episodio de sordera brusca (Tabla 31).

Recuperacion Odds Ratio Std. Err P>/z/ | (95% Intervalo conf.)

PEVM Normal 1 (Referencia)

Disminuido 1.34 0.96 0.41 0.68 033 547
Ausente 0.86 0.76 -0.17 0.86 0.15 4.90
No valorable 0.26 0.23 -1.56 0.12 0.05 141

No vértigo/inesta | 1 (Referencia)

Vértigo o inest 0.24 0.15 -2.21 0.03 0.66 0.85
No cardiopatia 1 (Referencia)
Si cardiopatia 0.12 0.12 -2.15 0.03 0.18 0.83

Edad < 55 afios 1 (Referencia)

> 55 ainos 0.75 0.48 -0.145 0.66 0.22 2.6l

Tabla 31. Modelo de regresion logistica. Un OR<I indica que el grupo que tiene esta
categoria tiene menos probabilidad de recuperacion. Un OR>1 indica que el grupo

tiene mas probabilidad de recuperarse.
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7. DISCUSION
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La implicacion de las diferentes partes del sistema vestibular y su repercusion en la

hipoacusia brusca sigue siendo un tema controvertido.

Algunos estudios recientes han propuesto el uso de las pruebas neurofisiologicas
especiales para evaluar la funcion laberintica y predecir la recuperacion auditiva en
pacientes con hipoacusia brusca. Sin embargo, aun se desconoce si la deteccion de una
respuesta anormal en los PEVMs es til para determinar el prondtisco de recuperacion

auditiva.

Para determinar si la afectacion en los PEVMs es un factor de mal pronostico por si
solo deben estudiarse simultdneamente todos los factores de mal prondstico reconocidos
en la hipoacusia brusca (edad, grado de pérdida...) en la poblacién evaluada y a partir

de todos los datos evidenciar estadisticamente su significancia.

7.1 Edad

Las caracteristicas demograficas de nuestro estudio son similares a la mayoria
descritas en la literatura, con una edad media alrededor de la 5* década de la vida y sin

predominio de sexo ni de oido afecto (175, 176).

Algunos autores (86, 102, 107, 108, 180, 181, 183, 188, 189) NO observan una relacion

significativa entre la edad y la recuperacion auditiva, al igual que en nuestro estudio.

Otros autores (64, 87, 95, 184, 190, 192, 193, 194, 195) demuestran que a mayor edad peor

pronostico de recuperacion.

En nuestro estudio los pacientes menores de 55 afios presentaron mayor
recuperacion auditiva. La edad conlleva a un deterioro progresivo auditivo-vestibular.
Sin embargo, con la edad se asocian otras patologias que pueden ensombrecer el
pronostico. Por lo tanto, es interesante valorar la edad en relacion a la ausencia o no de
otros factores de mal prondstico, como son la asociacidén a patologia vestibular o las
cardiopatias. En nuestro estudio, la edad actua como un factor de confusion, ya que por

si sola no aparece como un factor de pronodstico negativo.

En relacion a los PEVMs, en nuestra muestra se observa mayor ausencia de

potencial y més nimero de respuestas no valorables en los pacientes de edad mas
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avanzada, alrededor de los 60 anos. En cambio, los PEVMs normales o de menor

amplitud se presentan en los pacientes mas jovenes.

La severidad de la lesion vestibular en casos de hipoacusia subita parece

incrementarse con la edad.

Stamatiou (178) observa una correlacion positiva entre la edad y la degeneracion de
las estructuras vestibulares, considerando que dicha degeneracion hace que el oido sea

mas sensible a un dafio isquémico o viral causante de la hipoacusia brusca.

Los cambios degenerativos de la otoconia y la disminucion de la capa gelatinosa del

utriculo y el século aparecen con la edad (197).

Su (196) observa que cuando la edad supera los 60 afios la respuesta de los PEVM

disminuye mucho, y sugiere el deterioro de la funcion sacular con la edad.

7.2 Sexo

La influencia del sexo en la recuperacion auditiva es un factor poco estudiado.

Algunos autores como Xellenis (190) y Ceylan (89) concluyen que el sexo femenino es

un factor de mal prondstico.

Por el contrario, Samim (187) observa una relacion positiva entre el sexo femenino y la

recuperacion auditiva.

En nuestro estudio, al igual que la mayoria (86, 108, 189, 188) no observamos relacion.

Tampoco encontramos relacion entre la respuesta de los PEVM y el sexo.

7.3 Oido afecto

El oido afecto, factor del que no encontramos relacion de pronoéstico en la literatura,
no presenta una relacion significativa con la recuperacion auditiva, sin embargo, se
observa una tendencia a mayor recuperacion cuando se afecta el oido derecho. En

cuanto a los PEVM alterados no hay predominancia de oido.
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7.4 Acufenos

Los aciifenos son el sintoma acompafnante mas frecuente (70-80%); sin embargo, no
presentan relacion con la mejoria auditiva ni tampoco con los PEVM. En la mayoria de

estudios, los actifenos no influyen en la recuperacion.

7.5 Clinica vestibular

La presencia de vértigo, que se asocia en el 40% de las sorderas bruscas, se
demuestra como factor prondstico negativo (86, 87, 89, 102, 107, 181, 182, 184, 185, 186, 188, 191, 198, 199,
200, 201, 202, 203). En nuestro estudio, la presencia de clinica vestibular ha sido un factor de

pronostico negativo.

Ben-David (186) sugiere que la correlacion entre la presencia de vértigo y la
persistencia de hipoacusia en frecuencias agudas puede explicarse por la contigiiidad

anatomica de la espira basal de la coclea y el vestibulo.

Nakashima (201) describi6 una mayor incidencia de vértigo en los pacientes con
pérdidas auditivas en frecuencias altas (43%), incidencia que también observo Iwasaki

(66). Otros autores no encuentran correlacion (64, 175, 183, 189, 190).

Khetarpal (204) investigo las caracteristicas histopatologicas del hueso temporal en los
pacientes con sordera subita asociada o no a vértigo y no encontr6 una relacion directa
entra la presencia de vértigo y el dafio en el sistema vestibular. Hipotetizo que el vértigo
en los pacientes con sordera subita es causado por la transmisiéon de cambios

bioquimicos en el liquido del oido interno desde la céclea hasta el aparato vestibular.

En cuanto a los PEVM, en nuestro estudio observamos una relacion significativa
entre la inestabilidad y/o vértigo y los PEVM. Los pacientes que no presentaron clinica
vertiginosa al ingreso obtuvieron unos potenciales normales o de menor amplitud.

Ademas, los pacientes con un PEVM ausente habian manifestado clinica vertiginosa.

Segun Stamatiou (178), la presencia de alteraciones vestibulares en forma de vértigo o
inestabilidad parece correlacionarse mejor en los casos de afectacion sacular que en los
casos de disfuncion aislada de los canales semicirculares; hipotesis realizada
previamente por Iwasaki (66) que observo que el 77% de los pacientes con hipoacusia

brusca con vértigo presentaba ausencia de respuesta en los PEVM.
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Ademas, observamos PEVM alterados en pacientes que no tienen vértigo. Hong (177)
encontr6 PEVM anormales en pacientes con sordera subita sin clinica de vértigo. Estos
hallazgos sugieren que el sistema vestibular, y en particular el saculo, pudiera estar

involucrado de forma subclinica en pacientes con hipoacusia brusca.
7.6 Estrés o antidepresivos

No se observa relacion entre la exposicion al estrés o un tratamiento previo con

antidepresivos y la recuperacion auditiva.

7.7 Antecedentes otologicos

Aquellos pacientes que presentan antecedentes otolégicos no asociados con el

episodio de hipoacusia tienen mayores dificultades para la recuperacion auditiva.
Presentan una mayor fragilidad lo que conlleva a un mayor dafio y a una menor

capacidad de recuperacion.
7.8 Factores de riesgo cardiovascular

Existe controversia sobre si los factores de riesgo cardiovascular son un factor

pronostico de recuperacion auditiva.

Algunos autores (89, 188, 190, 205, 206), sugieren que la asociacion de factores como
diabetes, hipertension e hiperlipemia podria contribuir a un peor pronostico de

recuperacion auditiva, pero ninguno de ellos observa una relacion significativa.

Hirano (95) observo una relacion significativa entre la recuperacion auditiva y los
factores de riesgo cardiovascular, sin embargo, no encontrd diferencias al realizar

subgrupos de enfermedades (hipertension, hiperlipemia y diabetes).

Penido (207) observo que los peores resultados de tratamiento ocurrian en pacientes de
edad avanzada y con enfermedades asociadas como hipertension arterial, diabetes
mellitus y dislipemia; sin embargo, no diferencié si las enfermedades asociadas y la
edad eran factores que influian de forma aislada o conjuntamente en la recuperacion

auditiva.
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Duck 37 evalta la asociaciéon de hipertension arterial con diabetes mellitus, y
Morizono (208) y Lin (209) evaltian la asociacion de hipertension arterial con dislipemia, y
observan que la asociacion de enfermedades sistémicas tiene un efecto aditivo en el

empeoramiento de la hipoacusia.

Nagaoka @43) refiere que la presencia de hipertension arterial, diabetes mellitus y
dislipemias en pacientes de edad avanzada que presentan un episodio de hipoacusia
brusca se asocia a una mayor prevalencia de microangiopatia cerebral en la RM craneal
que influye en la recuperacion auditiva con una evolucion mas lenta en el indice de

reconocimiento del habla.

En nuestro estudio encontramos una relacion significativa entre la cardiopatia y la
recuperacion auditiva, asi, la presencia de una cardiopatia es un factor de mal
pronostico. También hemos observado que el grado de recuperacion auditiva se
correlaciona con la hipertension arterial, los pacientes no hipertensos presentaron mejor

recuperacion auditiva.

7.9 Pérdida auditiva

A mayor grado de pérdida auditiva obtenemos peor recuperacion, coincidiendo con

otros autores (87, 89, 102, 115, 181, 182, 188). Los pacientes con hipoacusias severas y profundas

presentan una recuperacion mas discreta.

Por el contrario, Fetterman (64) observa una relacion positiva, y otros (108, 175, 176) no

observan relacion.

En nuestro estudio también encontramos una relacion significativa entre los PEVM

al ingreso y la audicion al mes.

Los pacientes con hipoacusia leve en el control, habian presentado unos PEVM

normales o de menor amplitud. Aquellos con una hipoacusia moderada presentaban, en

su mayoria, unos PEVM de menor amplitud. Los pacientes con hipoacusia severa

habian obtenido potenciales normales o no valorables. Y en la mitad de los pacientes

con hipoacusia profunda no se detectaba potencial.

Ningun paciente con hipoacusia profunda al control habia presentado PEVM

normales al ingreso.
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La mayoria de pacientes con PEVM ausentes presentaban una hipoacusia

neurosensorial severa.

De forma similar, el estudio de Korres @79, muestra una incidencia
significativamente mayor de respuesta alterada de los PEVM en pacientes con
hipoacusia profunda, es decir, observa una correlacion positiva entre la extension de la

lesion del oido interno y la severidad de la pérdida auditiva.

Iwasaki (66) también halla una correlacion estadisticamente significativa entre la PTA

inicial y la severidad de la lesion del oido interno.

Hong (177), tras observar una relacion entre los PEVM alterados o ausentes y la
hipoacusia neurosensorial severa, sugiere que a mayor grado de severidad de la
hipoacusia mas frecuentemente se implica el saculo, es més, dice que los pacientes con
dafio coclear severo de mas de 90dB en 1000 Hz o frecuencias superiores presentan una

afectacion subclinica del saculo.

El grado de audicion del oido contralateral en el momento de la sordera subita es un

factor menos estudiado.

En nuestro estudio, coincidiendo con Byl 87) y Cvorovic (102) se observa una relacion
significativa entre el grado de audicion del oido contralateral y la recuperacion auditiva
del oido afecto. Aquellos pacientes con una audicion contralateral normal presentan una
mayor recuperacion auditiva. No se observan recuperaciones moderadas ni completas

en pacientes con hipoacusias severas o profundas contralaterales.

La pérdida de audiciéon del oido contralateral indica una disfuncion previa del
sistema auditivo que puede ir asociada a un menor potencial de recuperacion. También
es cierto que desconocemos si el paciente ya presentaba una hipoacusia previa en el

oido afecto.

En cuanto a los PEVM también se observa una relacion significativa con la
hipoacusia del oido contralateral. Asi, aquellos pacientes con hipoacusia contralateral
leve presentan PEVM normales o de menor amplitud. Y los pacientes con hipoacusia
contralateral severa o profunda presentan mas respuestas no valorables y ausencia de

potencial.
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7.10 Curva audiométrica

La curva audiométrica también se ha relacionado con la recuperacion auditiva.

Algunos autores sugieren que la curva ascendente es indicativa de buen pronostico (ss, 87,

182, 185, 188, 190) y la descendente o plana de mal prondstico (102, 186).

Otros autores que coinciden en que el prondstico de recuperacion es positivo en la
hipoacusia de frecuencias graves observan una incidencia elevada de nuevas

hipoacusias y/o de progresion a enfermedad de Méniere (61, 210).

Mattox y Simmons (86) describen que la recuperacion auditiva es mayor en el apex de

la coclea que en la base, independientemente del grado de sordera al inicio.

Nosotros, al igual que otros estudios (64, 89, 108, 175, 176, 179, 189) no hemos podido

establecer una relacion como factor desfavorable.

Segun Wilson (211), los pacientes con hipoacusia en frecuencias altas y alteracion en
las pruebas caldricas, por tanto con lesion laberintica, presentan una peor recuperacion

auditiva que aquellos con pruebas caldricas normales.

Ademas, Park (198) describio que los niveles de PTA al control eran peor en los
pacientes con VPPB, especialmente en frecuencias agudas, y lo asocid a un dafio
vestibular mas extendido. Estos hechos podrian implicar que la pérdida auditiva en las

frecuencias altas no es en si mismo un factor pronostico negativo.

Korres (179, al no observar una relacion estadisticamente significativa entre la
hipoacusia en frecuencias agudas y los PEVM, contradice la creencia de que la pérdida

en las frecuencias agudas es un factor pronostico negativo en la recuperacion.

Referente a los PEVM, no encontramos una relacion entre la curva audiométrica y la

respuesta en los potenciales miogénicos.

En cambio, Sazgar (212) sugiere que los pacientes con pérdida neurosensorial en
frecuencias agudas presentan alteraciones subclinicas del sistema vestibular,

especialmente del saculo.

Posteriormente, Hong (177 encuentra un aumento de potenciales anormales vy,

sobretodo, ausentes en los pacientes con patron audiométrico de cofosis o subcofosis, y
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sugiere que a mayor dafio coclear mas frecuentemente se involucra el saculo. Sin
embargo, observa que los dafios saculares identificados por los PEVM no afectan la

recuperacion auditiva.

Hipoacusia aguda en frecuencias graves

La hipoacusia aguda neurosensorial de frecuencias graves es una enfermedad

relativamente nueva diferente de la hipoacusia brusca.

Introducida por primera vez por Abe (213) en 1982, propone una entidad caracterizada
por pérdida en frecuencias graves preservando las frecuencias agudas y sin episodios de

inestabilidad y/o vértigo. Desde entonces es estudiada sobretodo en Japon (61, 214, 215, 216).

La fisiopatologia de este cuadro, al igual que en la enfermedad de M¢énicre, se
atribuye a la hidropesia endolinfatica en la porcidon apical (17), donde la membrana

basilar es mas delgada y mas susceptible a la distension endolinfatica (2183).

Sin embargo, Fushiki (219) considera que la fisiopatologia de la hipoacusia brusca de
frecuencias graves sin vértigo no siempre se correlaciona con este trastorno y su causa
pudiera ser otra alteracion del oido interno similar a la que ocasiona la hipoacusia

brusca.

Aunque la mayoria de pacientes con hipoacusia brusca en frecuencias graves
presentan recuperacion espontanea, algunos desarrollan hipoacusia fluctuante y otros
desarrollan la enfermedad de Méniere (en un 17% de los casos, los pacientes con

hipoacusia brusca en frecuencias graves desarrollan enfermedad de Ménicre) (61, 67, 210).

Varios estudios han encontrado una relacion estadisticamente significativa entre los
PEVM vy la severidad de la hipoacusia en frecuencias bajas en la enfermedad de

Méniére (220).

Es mas, Wu y Young (67) describieron que los pacientes con enfermedad de Ménicre
presentaban una respuesta alterada en los PEVM con mas frecuencia que los pacientes
con sordera subita en frecuencias graves (50% vs 8%), y que esta prueba podria ser util

para distinguir ambas enfermedades.
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Apoyando estos hallazgos, Chen y Young (62) describieron PEVM anormales y
fendmento de reclutamiento en la mayoria de los pacientes con enfermedad de Méniére
estudiados, en contraste con la normalidad de PEVM y ausencia de fenoémeno de

reclutamiento en su serie de pacientes con sordera subita.

Junicho (221) observo que el 15.8% de pacientes con hipoacusia brusca y vértigo
desarrollaban la enfermedad de M¢énicre; pero también observo que desarrollaban la
enfermedad pacientes con sordera subita no asociada a vértigo (de ellos el 6% presenta
hipoacusia en frecuencias graves y el 3.8% en frecuencias agudas). Si esta hipoacusia en
frecuencias graves no se asocia a vértigo se supone que la hidropesia endolinfatica esta

confinada a la coclea, especialmente en la espira apical.

El saculo es el segundo lugar mas frecuente de formacion de la hidropesia después de

la coclea, siendo mas severa cuando se forma en este lugar (21s).

El saculo no solo tiene una proximidad anatdémica con el sistema auditivo, sino que la
gran similitud entre la ultraestructura de las células ciliadas cocleares y vestibulares, y la
vascularizacion arterial comun de la cdclea y el vestibulo apoya la posibilidad de una

implicacion vestibular, un deterioro vestibular asociado a un dafio coclear (222, 223).

Es conocido que cuando la hidropesia sacular se extiende y presiona contra la platina
del estribo se desarrolla la sensibilidad de la macula sacular por la estimulacion actstica

(224) resultando un aumento de amplitud de los PEVM (225).

Cuando la hidropesia sacular es severa, persiste la dilataciéon de la membrana y se
atrofia la méacula sacular (217), pudiéndose prever un menor grado de recuperacion

auditiva (226).

7.11 PEATC

Los PEATC también presentan una relacion significativa con la recuperacion
auditiva y son un factor de prondstico. Aquellos pacientes con PEATC ausente o

afectacion severa presentan peor recuperacion auditiva.

Coincidiendo con Xenellis (190), los pacientes con PEATC normal o leve presentan

mayor tasa de recuperaciones completas
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La presencia de una onda V en los PEATC constituye un prondstico favorable. Un
potencial retrococlear no significa mejor ni peor prondstico de recuperacidon, pero
implica un estudio por imagen. Ademas, dado que un PEATC normal o endococlear no
descarta con seguridad absoluta un schwanoma, y existe una falta de relacioén entre los
PEATC y la RM, la mayoria de autores recomiendan una RM craneal en todos los casos

de sordera brusca.

7.12 PEVM

La incidencia de potenciales evocados vestibulares miogénicos (PEVMs) alterados
en nuestro trabajo es del 43%. La incidencia en la literatura de PEVMs alterados varia

de 0 a 77%.

Wu y Yong (65 no observaron PEVM anormales en su estudio de 20 pacientes.
Cheng y Young (62) encontraron un 21% de PEVM alterados en su estudio de
comparacion de 14 pacientes con hipoacusia brusca en frecuencias graves versus 14
pacientes con enfermedad de Méniere. Iwasaki (66) observo un 77% de PEVM alterados
en sus 22 pacientes con hipoacusia brusca asociada a vértigo. Todos estos estudios

tienen un numero limitado de pacientes.

Hong (177) evidencié un 27% de PEVM alterados en sus 52 pacientes con sordera
subita sin vértigo. Stamatiou (178) encontré6 un 30% de PEVM anormales en sus 86

pacientes y Korres (179) un 29% en sus 104 pacientes.

En cuanto a los PEVM vy la recuperacion auditiva observamos una relacion

estadisticamente significativa, coincidiendo con Iwasaki (66), Wang (191, 226) y Korres (179).

Los pacientes con un PEVM ausente o no valorable presentan un peor prondstico de
recuperacion, es mas, ningiin paciente con recuperacion completa presentd ausencia de

potencial.

Sin embargo, PEVM normales no implica buen prondstico, puesto que pacientes que

no recuperan o con recuperacion discreta pueden presentar PEVM normales.

En el estudio de Iwasaki (66), el 77% de los pacientes con hipoacusia brusca con

vértigo presentd ausencia de respuesta en los PEVM del lado afecto, mientras que

menos de la mitad (45%) presentd una disminucion en las pruebas caloricas; sugiriendo
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que el saculo y/o sus aferencias estaban involucradas con mas frecuencia en la

hipoacusia brusca asociada a vértigo que el canal semicircular lateral y/o sus aferencias.

Iwasaki realizé los PEVM mediante estimulacion con clic y con estimulacion
galvanica, y observd que los pacientes con ausencia de respuesta con clic presentaban
un potencial normal con estimulacion galvanica, indicando una via neural intacta desde
el nervio vestibular hasta el musculo esternocleidomastoideo. La ausencia de potencial

con clic en estos pacientes sefialaba lesion sacular.

Wang (191), recientemente realizd un estudio en un grupo de pacientes con hipoacusia

brusca severa o profunda donde los resultados de funcidén vestibular normal estaban

asociados a una recuperacion auditiva favorable. Cuando estaban presentes los PEATC
y PEVM se observaba una recuperacion completa en el 64%, moderada en el 29%, leve
en el 7% y no recuperacion en ningun paciente. Por el contrario, cuando los PEATC y
PEVM eran ausentes la recuperacion era completa en el 29%, moderada en el 14%, leve

en el 43%, no recuperacion en el 14%.

Con estos datos afirma que a mayor dafo cocleovestibular mds alteraciones se
observan en las pruebas de funcion auditivo-vestibular y peor es el prondstico de

recuperacion auditiva.

En otro estudio, Wang (226) observo una asociacion entre la recuperacion auditiva en

pacientes con hipoacusia brusca con pérdida en graves y la diferencia interaural del ratio

C/G corregido (relacion entre los PEVM por clic y por estimulacion galvanica). Asi,
aquellos pacientes sin asimetria sacular presentaban una mayor recuperacion auditiva,
indicando integridad de la funcion sacular. Por el contrario, los pacientes con respuesta
sacular disminuida presentaban peor prondstico de recuperacion. Aquellos pacientes con

una respuesta ampliada tuvieron una recuperacion intermedia.

Korres (179) observo una correlacion negativa entre la extesion de la lesion del oido
interno y la recuperacion temprana. Asi, a mayor pérdida auditiva peor pronostico de
recuperacion. Ademas, relaciond el impacto de diversas variables de pronodstico en la
incidencia de recuperacion auditiva. Refiere que unos PEVM y unas pruebas caloricas
normales favorecen la recuperacion auditiva, en cambio, unos PEVM y unas pruebas

caloricas alteradas representan un indicador desfavorable para la recuperacion.
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Stamatiou (178) afirma que la combinacién de los PEVM con la prueba calorica
aumenta la sensibilidad y mejora el diagndstico para detectar una disfuncion en el
sistema vestibular de los pacientes con hipoacusia brusca. Explica que cuando los
PEVM vy la prueba calorica son normales la lesion esta confinada en la céclea; cuando
los PEVM son normales y la prueba calorica esta alterada la lesion incluye la coclea y el
canal semicircular; si los PEVM vy la prueba caloérica son anormales se involucra la
coclea, el canal semicircular y los 6rganos otoliticos; y por ultimo, si los PEVM son
anormales y la prueba calorica normal la lesion se sitiia en la coclea y en los 6rganos

otoliticos.

Por el contrario, Hong (177), en su grupo de pacientes con hipoacusia brusca sin

vértigo, observd que los dafios saculares identificados por los PEVM no afectaban la
recuperacion auditiva y que la implicacion subclinica del saculo no estaba asociada al

pronostico de la sordera subita.

La mayoria (63%) de pacientes con PEVM de control no presentan cambios respecto
al potencial registrado en el ingreso. Sin embargo, en aquellos pacientes con potenciales
normales que pasan a estar alterados se observa una recuperacion auditiva. Estos
pacientes podrian estar iniciando una enfermedad de Méni¢re aunque todavia no

cumplan los requisitos para el diagnostico.

Por otro lado, la normalizacion de los PEVM no esta en relacion directa con la
recuperacion auditiva, aunque, en aquellos que se ha observado una recuperacion, ésta

ha sido completa.

Ochi (227) presenta el unico estudio que trata sobre de la recuperacion de los PEVM.
Segun el mismo, expone que la recuperacion de la funcidn coclear y la de la funcion
vestibular son diferentes. Una hipotesis para explicar esta diferencia es que el sistema
vestibular inferior es el que tiene mayor capacidad de recuperacion, seguido del sistema

vestibular superior y, por ultimo, el sistema coclear.

Fetter (228) corrobora que el sistema vestibular superior es mas vulnerable que el

inferior.
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Otra posible explicacion de la diferencia de recuperacion entre la funcion coclear y la
vestibular es la sensibilidad de cada test para la deteccion de la recuperacion y la

severidad.

7.13 Prueba caldrica

Se ha descrito que entre el 39 y el 74% de los pacientes con hipoacusia brusca

presentan alteracion en las pruebas caldricas (se, 211, 229, 230, 231, 232, 233).

Ademas, el 40% de los pacientes con hipoacusia brusca asociada a vértigo presenta
una paresia canalicular en las pruebas caloricas del oido afecto (86, 211, 232). En nuestro
estudio el 32% de los pacientes con hipoacusia brusca con vértigo presentan paresia

canalicular del oido afecto.

En nuestro estudio no observamos una relacion significativa entre la prueba calodrica

y la recuperacion auditiva.

Algunos estudios (198, 211, 231, 232, 234) describen la afectacion vestibular objetivada en
las pruebas caloricas como un factor pronostico negativo. Asi, Wilson 211y estudio la
prueba calorica y describié que cuando la severidad del dafio vestibular aumenta, el

numero de pacientes con recuperacion auditiva disminuye.

Por otro lado, Park (198), al observar que una proporcion significativa de sus pacientes
con clinica de vértigo presentaba una prueba caldrica normal, sugirid6 que se producia
una lesion pequefia o transitoria en el aparato vestibular que se normalizaba antes de la
prueba caldrica. Ademas, propuso que los pacientes que han padecido una hipoacusia
brusca asociada a vértigo, la implicacion otolitica representa una enfermedad laberintica

extensa y resulta una recuperacion auditiva pobre.

Lee (235) también refiere que los pacientes que asocian VPPB a la hipoacusia brusca
presentan un peor pronostico de recuperacion. La implicacion otolitica se asocia a una

peor recuperacion, especialmente en las frecuencias altas.

Hallberg (206) describid que la respuesta caloérica reducida era més frecuente en la

hipoacusia brusca profunda, con lo que coinciden Iwasaki (66) y Korres (179).
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Existe una relacion entre la prueba calorica y los PEVM que estudian diferentes vias
del sistema vestibular. El 43% de los pacientes con PEVM de menor amplitud también

presentan paresia canalicular en la prueba calorica.

Para finalizar sintetizando lo anteriormente expuesto diremos que entre el 45-65% de
pacientes con hipoacusia brusca tienen una recuperacion espontanea (ss, 87, 180), pero lo
importante es que en aquellos que no la presenten deben ser investigados una serie de
factores de prondstico que pueden orientar la evolucion de su proceso y su abordaje

terapéutico.

A modo de resumen, en la siguiente tabla se detallan los factores de prondstico de

recuperacion auditiva de nuestro estudio en comparacion con la literatura (Tabla 32).
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Mattox 1977
(86)

Byl 1984
87)

Moskowitz1984
(181)

Wilkins 1987

(107)

Kanzaki 1988

(182)
Kronenberg1992
(108)

Grandis 1993

(183)

Fetterman 1996
(64)

Linssen 1997

(184)

Sano 1998

(185)

Stokroos1998

(176)

Hirano 1999

95

Ben-David 2002
(186)

Samim 2004
(187)

Oliveira 2005
(175)

Psifidis 2006
(188)

Narozny 2006
189)

Xellenis 2006
(190)

Ceylan 2007
89)

Cvorovic 2008
(102)

Genestar 2008
(236)

Wang 2009
(191)

Genestar 2011

NC

negativo
<15y
>60
NC

NC

NC

NC
negativo

negativo

negativo

NC

NC

negativo

NC
negativo
NC

NC

NC
negativo
profunda
negativo
profunda
negativo
profunda
NC NC
positivo
profunda
NC
positivo
femenino
NC
NC negativo
profunda
NC
positivo
masculino
negativo negativo
femenino
negativo
profunda
negativo negativo
femenino profunda
NC
NC negativo
profunda

positivo
ascendente

positivo
ascendente

positivo
ascendente
NC

NC

positivo
ascedente
NC

negativo

descendente

NC

positivo
ascendente
NC

positivo
ascendente
NC

negativo
plana
positivo
ascendente

NC

negativo

negativo

negativo

negativo

negativo

NC
NC

negativo

negativo

negativo

NC

negativo

NC

NC
negativo
negativo
negativo
negativo

negativo

negativo

NC

NC

NC

negativo
cardiopatia
NC negativo
ausente
negativo
cardiopatia

negativo
ausente

NC: no correlacion. Negativo: este factor afecta negativamente a la recuperacion auditiva. Positivo: este

factor afecta positivamente a la recuperacion.

Tabla 32. Factores de pronostico de recuperacion auditiva en la sordera brusca.
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7.14 Limitaciones del estudio

En nuestro estudio, el calculo de la recuperacion auditiva se ha realizado en valor
absoluto, ya que el método de valor relativo del oido contralateral, a pesar de ser el
recomendado por Plontke (81), no fue posible porque un 33% de los pacientes presentaba

una hipoacusia moderada, severa o profunda del oido contralateral.

No se ha valorado la audicién en la frecuencia de 3000 Hz ni tampoco se ha

realizado una audiometria verbal.

Aunque nosotros consideramos recuperacion auditiva cuando la diferencia entre la
pérdida auditiva (SPTA) al ingreso y la del control es mayor o igual a 15 dB, otros

autores aceptan10 dB como suficientes para hablar de recuperacion auditiva.

Por otro lado, los estudios encontrados en la literatura que relacionan la recuperacion
auditiva con los PEVM realizan subgrupos de poblacion: hipoacusia brusca asociada o
no a vértigo, hipoacusia en frecuencias graves, hipoacusia en frecuencias agudas,
hipoacusia severa o profunda; tinicamente Korres (179) no realiza subgrupos. Todo ello

hace dificil la comparacion con nuestro estudio.

En nuestro estudio no se realizaron los PEVM con estimulacién galvanica porque

técnicamente son muy dificiles ya que se obtiene un gran artefacto asociado al estimulo.
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8. CONCLUSIONES
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La edad, el sexo, el oido afecto, los actfenos, el estrés, el tratamiento con
antidepresivos y la curva audiométrica no influyen en el prondstico de

recuperacion.

La presencia de vértigo y/o inestabilidad, los antecedentes otoldgicos, la
presencia de una cardiopatia, el mayor grado de pérdida auditiva al ingreso, la
afectacion de la audicion del oido contralateral y los PEATC ausentes o
severos son factores de pronodstico negativos en la recuperacion de la

hipoacusia brusca.

Un PEVM normal o de menor amplitud no es indicativo de recuperacion

auditiva.

Un PEVM ausente o no valorable es signo de mal pronostico y peor

recuperacion auditiva.
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ANEXO A- PROTOCOLO DE HIPOACUSIA BRUSCA Y PEVM

A.N°de orden:
C. Edad:
D. Sexo:
1. Hombre
2. Mujer
F. Tabaco:
1. No
2. 51
H. Acufenos:
1. No
2. 51
J. Vértigo:
1. No
2. 51
L. Estrés previo:
1. No

2. 51

N. Episodios previos HB:

1. No
2. 51
P. Antec otolégicos:
1. No
2.51 cudl...
R. HTA:
1. No

2. 51

B. Fecha de inicio:

E. Oido:
1. Derecho
2. Izquierdo
G. Alcohol:
1. No
2. 51
I. Inestabilidad:
1. No
2. 51
K. Antec de Méniere:
1. No
2. 51
M. Catarro vias altas:
1. No
2. 51
O. Antec familiares HB:
1. No
2. 51
Q. Enf autoinmune:
1. No
2.51 cudl...
S. Cardiopatia:
1. No

2. 51
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T. Sintrom:
1. No
2. 51
V.DLP:
1. No
2. 51
X. Antidepresivos:
1. No
2. 51
Y. PEATC (ingreso):
1. Normal
2. Endococlear leve
3. Endococlear moderado
4. Endococlear severo
5. Retrococlear
6. Ausente
AA. PEVM (ingreso):
1. Normal
2. Menor amplitud potencial
3. Ausente
4. No valorable
AC. VNG (ingreso):
1. Normal
2. Paresia canalicular oido afecto
3. Paresia canalicular oido contralateral
4. Paresia canalicular bilateral

5. No valorable

U. AAS/Plavix/Disgren:
1. No
2. 51

W. DM:
1. No

2. 51

Z. PEATC (6 meses):
1. Normal
2. Endococlear leve
3. Endoc moderado
4. Endoc severo
5. Retrococlear
6. Ausente
AB. PEVM (6 meses):
1. Normal
2. Menor amplitud
3. Ausente
4. No valorable
AD. VNG (6 meses):
1. Normal
2. Paresia oido afecto
3Paresia contralateral
4. Paresia bilateral

5. No valorable
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AE. RM craneal:

1. Normal

2. Hallazgo no asociado a hipoacusia brusca

3. Lesion causante de hipoacusia brusca

4. No realizada

AF. Audiometria tonal

125Hz

250Hz

S00Hz

1000Hz

2000Hz

4000Hz

8000Hz

Ingreso
(dB)

1 mes
(dB)

6 meses
(dB)

Oido
sano (dB)
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