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INTRODUCCION

.. INTRODUCCION

La sordera subita es una patologia relativamente frecuente de origen por
lo general desconocido, habiéndose propuesto en el transcurso de los afos
diversas teorias etiopatogénicas al igual que tratamientos dispares. Desde su
descripcion inicial hasta nuestros dias no ha habido practicamente cambios
sustanciales que condicionen los éxitos y fracasos terapéuticos. Esta ausencia
de progresos significativos es el motivo principal que ha impulsado esta tesis
doctoral, con la intencién de aportar conocimientos en aras de un futuro mas

prometedor para los pacientes que la sufran.

Tras la primera comunicacién de Méniere en 1861 y la descripcion del
primer grupo de pacientes por De Kleyn en 1944, se han desarrollado multiples
lineas de investigacion y tratamiento, estando los esteroides introducidos desde
Hilger en 1950, hasta que en 1980 Wilson establecio el tratamiento con
corticoesteroides, que ha perdurado hasta nuestros dias, como el “gold
standard” terapéutico.

Debido a la gran variabilidad existente a nivel mundial, tanto en las
pruebas diagnosticas complementarias que se solicitan como en los
tratamientos que histéricamente se han aplicado, y no existiendo incluso en
nuestros dias acuerdos generalizados, ha sido necesario el desarrollo de guias
de practica clinica de consenso, por lo general apoyadas en experiencias
clinicas mas o menos amplias. En Espafa, Plaza et al. (2011) publicaron un
documento de consenso donde reflejan unas pautas diagndsticas vy
terapéuticas, estando este documento en fase de actualizacion y puesta al dia.
En EEUU, Stachler et al. (2012) publican una guia con recomendaciones
basadas en la evidencia, cargada de sentido comun, sobre el diagnostico,
tratamiento y seguimiento de pacientes adultos con sordera subita, al igual que

lo hacen en Alemania, Arnold et al. (2014).

Para la realizacion de esta tesis doctoral se han estudiado dos grupos de
pacientes: uno proveniente del Hospital Universitario Virgen de Valme de
Sevilla, que consta de 68 pacientes atendidos desde 1991 hasta 2004, y un
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INTRODUCCION

segundo grupo de 127 pacientes proveniente del Hospital Universitario Virgen
del Rocio y del Hospital Quirén Sagrado Corazon, ambos centros de Sevilla. Se
ha analizado la metodologia y los resultados. El objetivo de la tesis se basa en
dos formas diferentes de realizar el diagnéstico y tratamiento de los pacientes
con sordera subita. ElI grupo del Hospital Virgen de Valme ha seguido la
metodologia otoneurolégica, mientras que el grupo de pacientes de los
Hospitales Virgen del Rocio y Quirén Sagrado Corazén de Sevilla ha seguido la
metodologia otosociolégica. Se analizan los resultados obtenidos y se discuten
sus similitudes y diferencias, pudiéndose extraer ciertas conclusiones que

apoyan un enfoque novedoso en la sordera subita idiopatica.
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ANTECEDENTES

[.1.2 ANTECEDENTES

CONCEPTO DE SORDERA SUBITA

La hipoacusia neurosensorial aguda, también denominada sordera
subita, ha sido definida por el National Institute of Deafness and Other
Communications Disorders (NIDCD) (2015) como una pérdida neurosensorial
de 30 dBHL o mas, en al menos tres frecuencias consecutivas del audiograma
y que se desarrolla en un momento o en varios dias, siendo unilateral en 9 de
cada 10 pacientes. Algunos autores, no obstante, limitan el tiempo de
instauracion a 24 horas (Pons et al., 2013) y la hipoacusia a 20 dBHL. También
se puede considerar la sordera subita como “probable” aguella que solo afecta
a dos o tres frecuencias, con pérdidas de 10-20 dBHL y que aparece en menos
de 12 horas (Plaza et al., 2011). Si existiera audiometria previa, se utilizaria
ésta como valor de referencia, y si no fuera asi, se utilizaria el oido
contralateral en los casos unilaterales. Suele ser un episodio Unico, sin
prédromos y sin antecedentes de hipoacusia fluctuante, que en ocasiones, el
paciente percibe al despertarse, del que puede recuperarse total o
parciamente. Clasicamente, se ha considerado una urgencia médica por existir
muchas referencias relacionando la recuperacion con la consulta precoz al
especialista. No obstante, recientemente algunos autores cuestionan este
criterio (Tran Ba Huy y Sauvagent, 2007). Es frecuente que se asocie en su

presentacion con plenitud otica, acufeno y sintomas vestibulares.

INCIDENCIA DE LA SORDERA SUBITA

Aungue clasicamente se ha aceptado una incidencia de 5-20 casos por
100.000 habitantes y afo (Byl Jr.,, 1984), lo que representaria
aproximadamente el 1% de las hipoacusias neurosensoriales (Filipo et al.,
2010), es dificil establecer este dato como fiable, al igual que la eficacia de los
tratamientos, debido a la alta tasa de recuperaciones espontaneas que oscilan
entre el 35% (Wilson et al., 1980) y el 68% (Mattox y Simmons, 1977) en las

primeras semanas (Mattox y Lyles, 1989), e incluso estan descritas
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recuperaciones después del primer mes hasta en el 22% de los pacientes (Yeo
et al., 2007), encontrando algunas hasta en el tercer mes de seguimiento. Wu
et al. (2006) encuentran en Taiwan una incidencia de 10,21 casos nuevos por
cien mil habitantes y afio, aumentando la incidencia con la edad. Alexander y
Harris (2013) describen en Estados Unidos 27 pacientes nuevos anuales por
cien mil habitantes, Nakashima et al. (2014) incluyendo la sanidad privada
encuentran en Japén 60,9 por cien mil habitantes. Sin embargo, en Dresde
(Alemania) Klemm et al. (2009) encuentran hasta 160 casos por cien mil
habitantes/afio, aunque estiman que podrian llegar a los 300, con lo que
siguiendo los criterios de la OMS dejaria de ser una enfermedad rara (<50
casos por cien mil habitantes y afio). Puede presentarse en cualquier edad,
aunque es mas frecuente a partir de los 40 afios, siendo infrecuente en la
poblacion infantil segun Tarshish et al. (2013), no existen diferencias entre
sexos, suele ser unilateral (98% de los casos) sin predominio derecho o
izquierdo y se presenta por lo general como lesion instantanea o bien como
deterioro rapidamente progresivo de algunas frecuencias o de todas a la vez
(Agarwal y Pothier, 2009). Hay autores que opinan que estos cuadros
rapidamente progresivos instaurados en menos de 72 horas podrian ser
distintos a los cuadros subitos, siendo éste otro motivo, ademas de la pérdida

en dB, por los que la definicion del cuadro esta abierta.

La incidencia disminuye en la poblacion infantil y Alexander y Harris
(2013) estiman que en menores de 18 afios es del 11 por cien mil habitantes,
representando entre el 3,5-10% de todos los casos de sordera subita (Moatti et
al., 1994). Chung JH (2015) encuentra un 6,6% en menores de 18 afos y un
0,7% en menores de 10 afos. Chen YS et al. (2005) estiman una incidencia en

la poblacion pediatrica de 10/100.000 habitantes y afio.

FRECUENCIA DE LA SORDERA SUBITA IDIOPATICA

Los casos de sordera subita idiopatica representan el 88% de todas las
sordera subitas segun O"Malley y Haynes (2008) y el 90% segun Stachler et al.
(2012).
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FACTORES DE RIESGO DE LA SORDERA SUBITA

Algunos autores como Nakashima et al. (1997) describen factores de
riesgo como la fatiga, la pérdida de apetito, hipertension arterial, trastornos
tiroideos y la susceptibilidad a los catarros. Sin embargo no encuentran que
incrementen el riesgo los habitos de fumar, beber ni el ruido ambiental al que
estén sometidos los pacientes. Los mismos autores publican que las personas

gue consumen verdura fresca tienen un riesgo menor de presentar el cuadro.

Aunque discutidos, la hiperhomocisteinemia, el factor VIl elevado, la
deficiencia de antitrombina, la proteina C o S y los factores de riesgo
cardiovascular generales estan asociados a una evolucion desfavorable de la

sordera subita (Passamonti et al., 2015).

Seo JH et al. (2014) encuentran relacion entre los dias de viento fuerte y

la presentacién de sordera subita, aungque no con otros factores ambientales.

Yen® et al. (2015) asumen como factores de riesgo la diabetes mellitus,
la hipertensién, la insuficiencia renal crénica y la hipercolesterolemia, e
introducen la otitis media cronica como factor nuevo, no conocido hasta ahora.
También alertan sobre el riesgo aumentado en pacientes con psoriasis (Yen® et
al. 2015), hecho muy importante por ser esta una enfermedad inmunomediada
muy frecuente, afectando al 2% de la poblacion. Chu et al. (2013) publican el
riesgo asociado en los pacientes que presentan migrafia. Sheu et al. (2012)
encuentran en los varones una asociacion con padecer previamente apnea

obstructiva del suefio.

SINTOMAS ASOCIADOS

La presencia de acufenos se da en el 70% de los casos y vértigo o
alteracion vestibular ipsilateral en el 45% de los mismos (Rambold et al., 2005).
También, se asocian ocasionalmente sensacion de plenitud o6tica y la cefalea.
(Sakata y Kato 2006).
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BILATERALIDAD DE LA SORDERA SUBITA

Los casos bilaterales son muy infrecuentes y por lo comin no son
idiopaticos, estando relacionados (Stachler et al., 2012) con procesos graves
neoplasicos como leucemias, linfomas, metastasis de carcinoma,
neurofibromatosis Il, schwannoma vestibular bilateral, procesos vasculares
como el infarto de la arteria cerebelosa inferior, aneurismas, panarteritis
nodosa, infecciones como la meningitis, VIH (Solanellas® et al., 1996),
mononucleosis infecciosa, herpes zoster otico, enfermedad de Lyme, sifilis,
enfermedades autoinmunes como el sindrome de Cogan y la sarcoidosis,
donde los anticuerpos antinucleares (ANA) suelen estar elevados, ototoxicos,
traumatismos, sindrome de hiperviscosidad, intoxicacion por plomo,
enfermedades genéticas, encefalopatia metabdlica, acidosis lactica o el
consumo de algunos medicamentos (Sara et al., 2014). Rara vez se pueden
encontrar casos contralaterales en pacientes que previamente han sufrido un
episodio de sordera subita en un oido y es necesario diferenciarlos de los
cuadros de hidrops endolinfatico bilateral diferido (Chen YC et al. 2015).

En la poblacion infantil los casos que acontecen se relacionan
habitualmente con infecciones, siendo el citomegalovirus uno de los agentes
causales mas importantes; también se han descrito el sindrome del acueducto
vestibular dilatado, ototoxicidad y ruido (Tarshish et al., 2013), procesos
traumaticos, neoplasicos, autoinmunes, enfermedades neuroldgicas,
metabdlicas, enfermedad de Méniére y sordera psicégena (Jecmemica y Bajec-
Opancina, 2014).

RECUPERACION DE LA SORDERA SUBITA

En el concepto de recuperacibn o mejoria, tampoco hay acuerdo
general, asi Mattox y Simmons (1977) consideran como buena recuperacion
una audiometria tonal < 40 dBHL o una mejoria de méas de 50 dBHL respecto al
inicio del cuadro. Wilson et al. (1980) definen una recuperacién completa
cuando la audiometria final no difiere mas de 10 dBHL de la audiometria previa
al suceso en el oido afecto, si existe registro previo del mismo, o de 10 dBHL

del oido sano; parcial cuando esta proxima al 50% de la audicion previa o la
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ganancia de 10 dBHL y no recuperacion cuando la mejoria es <10 dBHL. Otros
autores, como Haynes et al. (2007) consideran estos limites en 20 dBHL para
la audiometria tonal y en el 20% para la audiometria verbal. Siegel (1975)
propuso cuatro grados de recuperacion: completa | (audiometria tonal < 25
dBHL), parcial Il (ganancia >15 dBHL con umbrales entre 25-45 dBHL), leve lli
(ganancia >15 dBHL con umbrales >45 dBHL) y no recuperacion IV (ganancia
<15 dBHL). La evaluacién en valores absolutos medidos en dB o porcentaje de
la recuperacion tiene la ventaja de la sencillez y la desventaja de que en las
hipoacusias profundas y severas, recuperar 10 dBHL en audiometria tonal o
ganar un 10% en la discriminacion, no aporta nada al paciente en términos de
mejoria subjetiva, y el paciente que mejora en audiometria tonal pero empeora
en la audiometria vocal, o al revés, habria que considerarlo como no mejoria.
La segunda via para estimar la recuperacion es la valoracion comparada que,
aun siendo algo mas compleja, aporta mas informacién, pero adolece de tener
que presuponer la audicion del oido previa al suceso subito, bien asumiendo
que era normal o bien tomando como referencia la audicion del oido
contralateral, ya que habitualmente no disponemos de audiometria previa. Por
tanto, la disparidad de criterios en la definicion de recuperacion pueda ser el
factor que determine cuantos pacientes se considera que han mejorado.
Plontke et al. (2007) encuentran entre 52 estudios analizados de pacientes
tratados, 40 formas distintas de medir el primer objetivo de los distintos

trabajos.

Recientemente, Stachler et al. (2012) recomiendan en su guia usar el
oido sano como estandar de comparacion, salvo que se conozca una asimetria

auditiva previa, y sugieren tres posibilidades:

1) Recuperacion completa: las medias audiométricas pos tratamiento deben
diferenciarse menos de 10 dBHL respecto al oido sano y la recuperacion del

reconocimiento verbal entre el 5% y el 10% del mismo.

2) Recuperacion parcial con dos posibilidades en funcion de si el oido es Uutil
siguiendo la definicién de la AAO-HNSF (<50 dBHL) o no:
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a) Oidos que pasan de hipoacusias > de 50 dBHL a <50 dBHL y son
candidatos a usar un audifono tradicional. Los oidos con hipoacusias
>50 dBHL no se benefician en muchas circunstancias de la

amplificacion tradicional.

b) Oidos con hipoacusias <50 dBHL y ganan al menos 10 dBHL en

audiometria tonal o >10% en reconocimiento verbal.

3) No recuperaciéon cuando la ganancia es <10 dBHL.
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1..3 HISTORIA DE LA SORDERA SUBITA

El primer autor que describié un cuadro de hipoacusia subita sin una
causa definitiva fue Méniére en 1861 (citado por Lazarini y Camargo, 2006). En
1887, Politzer aporta la descripcion de un cuadro al que llama crisis
angioneurética del octavo par, con caracteristicas clinicas de sordera subita, y
el primer caso documentado de hipoacusia subita con origen incierto se debe a
Kobrak (1922).

Posteriormente se describieron perdidas de audicion subitas asociadas a
otras patologias como traumatismos con o sin fracturas de pefiasco, descritas
por Ulrich (1926); Citelli (1926) publica 6 casos de “bloqueo coclear” de posible
causa vascular; Collet (1933) publica casos asociados a patologia vestibular,
del nervio facial y del nervio trigémino que relaciona con neuritis virales,
Hautant y Gaston (1935) la relacionan con la difteria y Goodhart y Davison
(1936) con el infarto del tronco cerebral. En 1941, Falbe-Hansen publica la
causada por salicilatos y en 1944, De Kleyn publica la primera serie de 21
pacientes con hipoacusia neurosensorial subita idiopatica, recogidos por el
autor desde 1911 a 1942, localizando el dafio en el cerebro y relacionandolo
bien con el déficit de algun tipo de vitamina, aunque no encontré alteraciones
en las vitaminas A, B, C, E, acido nicotinico, ni carotenos, o bien con algun
toxico desconocido presente en las dietas propias de los tiempos de guerra y
para el que no aventur® tratamiento, pero que dio lugar a una cascada de
publicaciones referidas tanto a la etiologia como al tratamiento de este nuevo
cuadro. Ya en esa época, con las limitaciones conceptuales y técnicas que
tenian, apunta como causas conocidas los traumatismos, los accidentes
vasculares del oido, las otitis agudas y cronicas, esclerosis multiple, tumores
cerebrales, la toma de farmacos ototéxicos, procesos embdlicos, trastornos de
la coagulacién, embarazo e infecciones tipo herpes zoster, que suponian el
20% de hipoacusias subitas no idiopaticas. Después del trabajo de De Kleyn,
distintos autores publican estudios incidiendo en los aspectos etiopatogénicos,
asi Brunner (1948) los catalogd como secundarios a una alteracion

vasomotora, diferenciando sin embargo en su trabajo a los pacientes jovenes,
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en los que sefala la neuritis toxica como la etiologia méas verosimil. Cabe
enfatizar que estos articulos dificilmente se podian mover del plano de las
suposiciones y teorias mas o menos elaboradas. Rasmussen (1949) describe
18 casos, relacionando la sordera subita con procesos vasculares como
trombosis 0 hemorragia en 3 de ellos, en 1 lo relaciond con vasoespasmo por
presentar migrafia y en 14 casos con inflamacion del VIII par vinculada a una
aracnoiditis, llegando a relacionarse para entonces hasta 30 causas distintas
frecuentes. De los 18 casos descritos por Rasmussen (1949), en 15 describe
por primera vez un cuadro vestibular simultaneo, y en el seguimiento concluy6
que la recuperaciéon vestibular era frecuente, no asi la coclear. Fowler (1950)
apunta la hiperviscosidad sanguinea como origen y, a la vez, es el primero que
en el grupo de pacientes menores de 40 afos describe trastornos
psicosomaticos asociados a este cuadro. Lindsay y Suidema (1950) presentan
16 casos y los catalogan como hipoacusias de aparicidbn brusca, bien
diferenciadas de las formas secundarias a laberintitis, traumatismos, tumores e
impregnacion téxica coclear. A su vez los diferencian del sindrome de Méniére,
por el hecho de cursar en un solo ataque y provocar dafio permanente. Los
casos que no pueden relacionar con los cuadros anteriores los asocian con
procesos vasculares como ya lo habia hecho Rasmusen (1949). Aportan
nuevos casos de sindrome de Cogan y los relacionan con procesos vasculares
como trombosis, hemorragia, embolia o vasoespasmos. Tanto Opheim (1950)
como posteriormente Hallberg (1956) estudian la posibilidad de que sean los
aumentos de presion intralaberinticos con ruptura de membranas los
responsables del cuadro y asi el primero de ellos practicé una fenestracion

para disminuir esos supuestos aumentos de presion.

Hilger (1950) razona que la isquemia laberintica de origen vasomotor es
la base fisiopatologica tanto de la sordera subita como de las hipoacusias
progresivas, basandose en la circulacion terminal sin colaterales que presenta
el laberinto. El espasmo arteriolar estrecharia la luz condicionando el
abombamiento capilar secundario a la isquemia, hipoxia, dafio endotelial y
reflujo venoso, lo que condicionaria una extravasacion de fluidos y la
compresion de capilares, que provoca mas extravasacion cerrandose el circulo

etiopatogénico. El tratamiento lo dirige a resolver el vasoespasmo y reabsorber
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los trasudados, decantandose por el bloqueo neural simpaticolitico del ganglio
estrellado con procaina sola 0 mezclada con adrenalina y acido ascoérbico. La
restriccion de sal y de la ingesta de liquidos no le parece muy efectiva. Sin
embargo en su experiencia la deshidratacion con diuréticos mercuriales y
glucosa hipertonica tienen mejores resultados. También, considera otros
suplementos como el polvo de tiroides y los corticoesteroides. Asi mismo, llama
la atencién sobre los factores psicomotores y disregulaciones autonomicas
como cefaleas vasculares, mialgia cervical y rinitis vasomotora crénica que

pueden estar relacionadas con la isquemia laberintica vasomotora.

En 1952, Moulonguet incide en la teoria del espasmo aportando un caso
nuevo. Heller y Lindenberg (1955) encuentran algunos pacientes con

hipoacusia subita e infecciones por herpes varicela-zoster o sarampion.

Hallberg (1956), intentando relacionar el cuadro con la enfermedad de
Méniere revisa 1270 pacientes, de los que soélo el 4,4% debutaron con
hipoacusia subita. Simultaneamente, describe una serie propia de 178
pacientes con sordera subita “esencial”, de los que al 50% les presupone una
causa vascular, al 31,4% enfermedad de Méniére, al 8,4% diversas causas
inflamatorias, toxicas o lesiones nerviosas y al 10,2% restante no le queda otra
que una causa completamente desconocida. En 1956 Boca y Giordano
publican 28 casos que relacionan con resfriados y el virus de la influenza. Algo
mas tarde, Van Dishoeck y Bierman (1957) observan la coincidencia de
episodios de hipoacusia subita con cuadros gripales previos, llegando a
encontrar fiebre hasta en el 26% de los 100 pacientes estudiados, coincidiendo
con la presentaciéon de la hipoacusia, de los cuales el 37,5% presentaron
positividad a virus de la parotiditis, influenza y otros virus. Igualmente, se
encontré en un 59% leucocitosis y en un 41% elevaciones de la velocidad de
sedimentacion globular. La posibilidad de que fuesen cuadros estacionales se
desestimo posteriormente. Estos mismos autores relacionan la presentacion de
sordera subita con una reinfeccion por virus de la parotiditis, sin que aporten
ningun tratamiento posible. Simultaneamente, comparan huesos temporales de
individuos con hipoacusia subita con huesos temporales de pacientes con

laberintitis virica, encontrando ciertas similitudes. Saunders y Lippy (1959)
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relacionan también la sordera subita con la parotiditis y asocian igualmente la
infeccion por este virus con la paralisis de Bell tras encontrar una elevacion
significativa de anticuerpos. En 1958, Lehnhardt publica diversos casos de
hipoacusia brusca o progresiva, en los que en algunos se desarrolld
posteriormente una lesién contralateral, postulando la teoria de que una lesién
en el oido liberaria restos cocleares que actuarian como antigeno provocando
la sintesis de anticuerpos anticocleares. Wilmont (1959) hace hincapié en la
presentacion del cuadro en personas jovenes. En ausencia de patologia
vascular demostrable, Sheehy (1960) postula el vasoespasmo secundario a
disfuncion en el control autondmico como el trasfondo de los casos que
presentan recuperacion y Hallberg, en el mismo afio encuentra en las analiticas
de los pacientes niveles altos de colesterol, por lo que propugna una dieta baja
en grasas, toma de aceites vegetales insaturados, esteroles vegetales y
esteroides. En 1953, Arslan practica la destruccion laberintica por ultrasonidos
con el fin de anular los receptores vestibulares de oidos que sufrian Méniere.
Esta técnica fue aplicada posteriormente a la sordera subita por Bosatra y
Stefani (1961) en los casos que no obtenian mejoria tras una semana de
tratamiento medicamentoso, y sustentaban el tratamiento razonando que la
destruccion del vestibulo reducia el vértigo si existia y la esclerosis secundaria
a la radiacion disminuia el hidrops endolinfatico causante de la sordera. En
1963 Zenker y Fowler proponen el tratamiento con acido nicotinico y heparina,

continuando durante 1 mes con warfarina.

Harbert y Joung (1964) apuntan que el efecto de los agentes virales
sobre el tejido nervioso puede afectar tanto a la céclea como a los tejidos
retrococleares, provocando inflamacién mas que alteraciones circulatorias en la
mielina. Schuknecht et al. (1965) publican un caso de hemorragia
intralaberintica. Mas tarde, Ruben (1969) describe el cuadro asociado a
macroglobulinemia, por lo que en lineas generales, en estos afios prevalecen
las teorias de alteraciones circulatorias en forma de embolias o hemorragias y
discrasias sanguineas que podrian ser un factor predisponente. Morrison y
Booth (1970) encontraron posteriormente una causa posible hasta en el 70%
de los pacientes. Por otra parte, se apunté también la posibilidad de la fistula

perilinfatica, aunque no se pudo demostrar en los estudios postmortem
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(Goodhill, 1971). Jaffe (1973) describe hasta 100 causas distintas y
posteriormente (Jaffe, 1979) también relaciona el cuadro con infecciones y
procesos vasculares como la embolia grasa o la hipercoagulabilidad. En 1979,
McCabe aporta un nuevo punto de vista desconocido hasta el momento, al
relacionar la sordera subita con procesos autoinmunes como la artritis
reumatoide, lupus eritematoso o la poliarteritis nodosa. Describe pacientes con
hipoacusia de evolucion rapida, bilateral y asimétrica, introduciéndose desde

entonces el concepto de enfermedad autoinmune de oido interno.

A lo largo de la historia de la sordera subita idiopatica, la ausencia de
evidencias ha condicionado una inseguridad mantenida en la etiopatogenia y el
tratamiento, que afecta a médicos, pacientes, organizaciones sanitarias,
comparfias de seguros y tribunales, llegandose a plantear en fechas recientes

el dilema de tratar o no tratar (Nosrati-Zarenoe y Hultcrantz, 2012).

En la tabla | se detalla la evolucion histérica de la patogenia de la

sordera subita y en la tabla Il la evolucién histérica de su tratamiento.
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TABLA I. Evolucion histérica de la patogenia de la

sordera subita

ANO AUTOR PATOGENIA DE LA SORDERA SUBITA
1861 Méniere Idiopatica o sin causa conocida
1887 Politzer Crisis angioneurotica del octavo par
1926 Ulrich Fractura de pefiasco
1926 Citelli Bloqueo coclear de origen vascular
1933 Collet Bloqueo coclear por neuritis
1935 Hautant Difteria
1936 Goodhart Infarto arteria cerebelosa anteroinferior
1941 Falbe-Hansen Toéxicos: salicilatos
1944 De Kleyn Idiopaticas o de causa desconocida
1947 Hallberg Vasoconstriccion o vasoespasmo
1948 Moulonguet Vasoespasmo por inyeccion intravenosa.
1949 Rasmussen Origen vascular: trombosis, embolia o
hemorragia.

1950 Fowler 1) Hiperviscosidad sanguinea.

2) Origen viral

3) Vascular.

4) Trastornos psicosomaticos.
1950 Opheim Hidrops endolinfatico
1950 Lindsay Infecciosa: sifilis adquirida
1952 Maduro Exposicion a ruido fuerte
1953 Krauter Infeccioso: parotiditis
1955 Thompson Infecciosa: brucelosis
1956 Hallberg Enfermedad de Méniere
1956 Bocca Neuritis de etiologia alérgica.
1957 Van Dishoeck Infecciosa: viral
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TABLA I. Evolucion histérica de la patogenia de la

sordera subita

ANO AUTOR PATOGENIA DE LA SORDERA SUBITA

1957 Lawrence Rotura de la membrana de Reissner

1962 Schuknecht Histopatologia del temporal con hallazgos
sugerentes de procesos viricos

1964 Gregg Infecciosa: virus de Epstein-Barr

1964 Harbert y Joung Virica: inflamacién de la mielina

1965 Schuknecht Hemorragia intracoclear

1969 Ruben Macroglobulinemia

1968 Simmons Rotura de membranas intracocleares.

1971 Goodhill Rotura de ventanas. Fistula perilinfatica.

1975 Kanzaki Vasculitis autoinmune

1979 McCabe Autoinmune.

1981 Kanzaki Inmunocomplejos circulantes

1990 Harris y Sharp Anticuerpos anti68-kDa

1995 Billings Anticuerpos anti- HSP70

2014 Sato y Kawaguishi Vasoespasmo o isquemia transitoria
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TABLA IlI. Evolucién histérica de los distintos trat amientos aplicados a la

sordera subita.

ANO AUTOR TRATAMIENTO

1947 Hallberg Histamina

1950 Opheim Descompresion quirargica del conducto

semicircular lateral
1950 Hilger Bloqueo ganglio estrellado con procaina,
adrenalina y acido ascorbico
1950 Hilger Deshidratacion con diuréticos y glucosa
hipertonica.Esteroides.Tiroides.
Acido nicotinico y B-piridilcarbinol.

1958 Grimaud Curacién espontanea

1959 Wilmont Descanso y bloqueo del ganglio estrellado

1960 Hallberg Dieta baja en grasas, con aceites vegetales

insaturados, esteroles vegetales y
estrogenos

1960 Sheehy Uso de vasodilatadores.

1960 Taniewski Vitamina B12.

1960 Bolognesi Heparina.

1960 Bouchet y Pailler Acetilcolina

1961 Bosatra y Stefani Ultrasonidos.Novocaina.Vitaminas Ay B
Antihistaminicos

1963 Zenker y Fowler Warfarina tras heparina durante 1 mes

1970 Apaix y Demard Oxigeno hiperbérico

1971 Kellerhals Hemodiluyentes

32




HISTORIA DE LA SORDERA SUBITA

TABLA II. Evolucién histérica de los distintos trat amientos aplicados a la
sordera subita

ANO AUTOR TRATAMIENTO

1971 Goodhill Hipoacusia Subita por rotura de ventanas.
Sellado de las ventanas redonda y oval
(Fistula perilinfatica).

1975 Kanzaki Corticoesteroides para sordera autoinmune
1979 McCabe Corticoesteroides para sordera autoinmune
1983 Fisch Carbégeno

1987 Wilkins Shotgun: dextrano, histamina, Hypaque,

diuréticos, corticoesteroides,
vasodilatadores y carbdgeno inhalado

1988 Kubo Inhibir frinogénesis

1994 Sismanis Metotrexate

1996 Hughes Aciclovir

1996 Silverstein Corticoesteroide intratimpanico
1997 Morimitsu Diatrizoato

2002 Gordin Magnesio

2004 Narozny Metilprednisolona 1.000 mg/dia/3dias
2011 Yang Zinc

2012 Lépez-Gonzalez” Terapia sonora

2014 Okamoto Terapia sonora
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Enfoque etiopatogénico de la
sordera subita idiopatica.

Aspectos meédicos y psicosociales.

TEORIAS ETIOPATOGENICAS ACTUALES
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I.I.4 TEORIAS ETIOPATOGENICAS ACTUALES DE LA SORDER A

SUBITA

La etiologia de la sordera subita nos sigue siendo esquiva a pesar de los
grandes medios tecnoldgicos a nuestra disposicion. Algunos estiman que el
71% de las sorderas subitas son idiopaticas, el 12,8% de causa infecciosa, el
4,7% de causa otoldgica, el 2,8% vascular o hematoldgica, el 2,3% neoplasica,
y el 2,2% por otras causas (Chau et al., 2010), aunque otros autores
(Fetterman et al., 1996) elevan la cifra de idiopaticas al 88% tras la revision de

837 pacientes, y Stachler et al. (2012) lo sitia en el 90% de los casos.
TEORIA INFECCIOSA

Es conocida la asociacion de ciertas infecciones por virus como el
sarampion, la parotiditis y otros virus con la hipoacusia congénita o adquirida,
asi como que la laberintitis virica inducida puede ser reversible (Stokkros et al.
1999) y que la hipoacusia que acompafia a algunas infecciones por virus tiene
similitudes con la sordera subita (Liao et al. 1992). De igual forma, ciertos
cuadros patolégicos descritos en el nervio facial o el nervio vestibular pueden
estar en relacion con infecciones viricas (Royal y Vargas, 2014), por lo que es
asumible que el nervio coclear pueda estar afectado por infecciones similares.
Los virus pueden causar sordera subita tanto por infeccion aguda como por
reactivacion de una infeccion latente, siendo éste el mecanismo que se
sospecha con el virus de la varicela zoster (Wilson et al., 1980) y el virus
herpes simple tipo 1 (Fukuda et al., 1994). M&s recientemente se han
incorporado numerosas pruebas para identificar microorganismos y virus
causales, estando entre estos ultimos, el virus influenza B, el enterovirus y el
herpes simple tipo 1, los que han mostrado tasas de seroconversion mas altas,
pero también, el virus del sarampion, rubeola, parainfluenza y varicela-zoster
pueden causar el cuadro al provocar una laberintitis 0 una neuronitis. En el
caso de los virus gripales el mecanismo patogénico invocado seria la

hipercoagulabilidad con la consiguiente obstruccion de los capilares cocleares.
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Mentel (2004) realiza analiticas a 55 pacientes con sordera subita
determinando la presencia de virus herpes simple, virus varicela-zoster y
enterovirus analizando la seroconversion significativa respecto al grupo control
para enterovirus pero no para herpes simple ni para varicela-zoster. Otros
autores como Wilson et al. (1983) han determinado los virus sospechosos de
estar relacionados con la sordera subita y encuentran indices de
seroconversion significativos para virus de la parotiditis, rubeola, varicela-
zoster, citomegalovirus e influenza B en pacientes que han padecido el cuadro.
Los estudios se realizan comparando dos titulaciones de IgG separadas 21
dias para poder demostrar la seroconversién. Por otra parte, también se
pueden investigar los anticuerpos de la fraccion IgM del plasma como
anticuerpos neutralizantes, inhibidores de la hemaglutinacion y Ila
determinacion mediante ELISA en los primeros meses tras el episodio. En
cualquier caso, siempre se deben tener en cuenta las reacciones cruzadas
entre distintos virus que pueden llevar al equivoco. En el caso de la parotiditis

puede ser util determinar la IgM mediante ELISA en pacientes no vacunados.

Dentro de la familia de los herpes virus, el virus varicela-zoster se puede
encontrar mediante PCR dentro del oido interno de pacientes que padecieron
sordera subita, pero no se puede constatar que fuese la causa; en el caso del
virus del herpes simplex, se encuentran en mas ocasiones anticuerpos que en
el grupo control, pero la seroconversion no se demuestra con tanta frecuencia.
Takasaki et al. (1998) encuentran elevaciones de IgG en algunos pacientes con
pardlisis facial y con sordera subita. Con otros virus de la familia no se ha

demostrado seroconversion ni elevacion de IgM.

Gross et al. (2007) estudian RNA de enterovirus e IgM para virus de
Epstein Barr y citomegalovirus en 48 pacientes con sordera subita,
concluyendo que estos no estan relacionados con el cuadro en la mayoria de

los pacientes (91,67% no presentan infeccion viral reciente ni concurrente).

En zonas endémicas de fiebre Lassa, como en Africa Occidental, esta
infeccion virica representa la causa mas frecuente de hipoacusia adquirida
(Chau et al., 2010), existiendo evidencia de que actla tanto por mecanismo

directo como desencadenando procesos de autoinmunidad, pudiendo estar
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este mecanismo autoinmune relacionado con otras infecciones virales que
condicionan cuadros de sordera subita. Los pacientes que requieren ingreso
hospitalario por fiebre de Lassa desarrollan sordera subita hasta en el 29% de
los casos, y los pacientes que presentan sordera sUbita en estas regiones
tienen antecedentes de haber pasado la fiebre de Lassa hasta en el 81% de los

casos.

La relaciébn con los procesos catarrales provocados por rinovirus y
coronavirus tampoco tiene fuerza, ya que la sordera subita no presenta
estacionalidad (Jourdy et al., 2010) y los antecedentes de los pacientes que la
sufren muestran una incidencia de infecciones de vias respiratorias altas similar
a la poblacion general. Recientemente, Ribeiro et al. (2015) han publicado el
primer caso relacionado con infeccion por dengue, sin que puedan concluir si
es por la infeccidon virica o por la tendencia hemorragica que presenta la

enfermedad.

La segunda via de investigacion para la hipotesis virica es el estudio
histopatolégico de los huesos temporales de pacientes fallecidos y que
presentaron sordera subita. Schuknecht y Donovan (1986) estudian 12
temporales de pacientes que habian sufrido sordera subita y las lesiones que
encuentran son atrofia del 6rgano de Corti y de la estria vascular, anomalias de
la membrana tectoria y disminucion del nimero de células ganglionares
espirales, similares a las que aparecen en la los casos de parotiditis y a las
laberintitis herpéticas o por citomegalovirus experimentales, muy diferentes de
las lesiones que se encuentran en los procesos vasculares, por lo que se
podria interpretar como una neuropatia viral. El mecanismo de lesion seria por
replicacion intracoclear, aunque también, podrian desencadenarse reacciones
autoinmunes (Wilson et al., 1983). Por otro lado, el estudio mediante RMN de la
cOclea podria aportar datos de la infeccidn, pero los pacientes que han sufrido
sordera subita no presentan ni fibrosis coclear ni neo-osificacion, hallazgos
esperados en estos casos. Otros estudios que cuestionan la teoria infecciosa
son los que no encuentran mejoria significativa al afadir antivirales al

tratamiento corticoesteroideo (Stokroos, 1999; Conlin® y Parnes 2007).
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Ademas de los virus, otros microorganismos como las espiroquetas
pueden estar relacionados en algunos casos con sordera subita, ya que tanto
en la sifilis como en la enfermedad de Lyme, la sordera subita puede llegar a
ser la primera manifestacion de la enfermedad (Espiney et al., 2015), por lo que

su estudio deberia contemplarse en los protocolos diagndsticos.

El desarrollo de mecanismos de autoinmunidad explicaria la ausencia de
respuesta a los tratamientos antiviricos y la buena respuesta a los
corticoesteroides. Merchant et al. (2008) refutan la teoria viral basandose en la
no concordancia de los estudios epidemiolégicos y seroldgicos, la ausencia de
estudios que demuestren beneficio con tratamientos antiviricos, la escasa
incidencia de hipoacusia en pacientes con meningitis por enterovirus, siendo
éstas las mas frecuentes; la casi inexistente demostracion de virus en la
coclea, los hallazgos histopatolégicos tan inespecificos, la incapacidad de
encontrar acidos nucleicos virales mediante PCR en los temporales estudiados
y la incapacidad de replicar en el animal de experimentacion el cuadro. Es
evidente que la hipotesis de la etiologia viral presenta escollos dificiles de
salvar en el momento actual, como la inaccesibilidad a la coclea en vivo sin
riesgo de producir hipoacusia neurosensorial, las muy pocas autopsias de
huesos temporales de personas que habian presentado sordera subita, unos
50 casos descritos en la literatura, las cuales, ademas, se realizaron mucho
tiempo después del episodio, o las limitaciones técnicas como la determinacion
por PCR de material genético virico que esta condicionada por la autolisis post
mortem, la fragmentacibn de los acidos nucleicos por la fijacion vy
descalcificacion y por la potencial contaminacion durante el procesamiento. Por
tanto, aunque se admite que procesos como la parotiditis pueden
desencadenar sordera subita, éstos serian un namero limitado y no una causa

comun de la misma.

Todas las investigaciones anteriores no llegan a generar evidencias
capaces de sustentar de forma solida la teoria virica como mecanismo de

produccion de la sordera subita.
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TEORIA VASCULAR

La céclea tiene una vascularizacion terminal, sin colaterales, al igual que
la retina, el corazén o los rifiones, por lo que es extremadamente sensible a la
isquemia. La arteria coclear es rama de la arteria laberintica, la cual suele
proceder de la arteria cerebelosa anteroinferior, y tras pasar el poro acustico

interno se divide en arteria espiral y arteria cocleo-vestibular.

La presentacion brusca del cuadro se asemeja tanto a los sintomas que
encontramos en el infarto cerebral o en los ataques isquémicos transitorios,
que desde el inicio de la descripcién de la enfermedad se propuso esta teoria
(Citelli, 1926). Los posibles mecanismos fisiopatolégicos invocados son el
microembolismo, como el descrito en el prolapso de la valvula mitral
(Solanellas® et al., 1996), la hiperviscosidad, hipercoagulabilidad,
vasoespasmo, hemorragia intracoclear, arteriosclerosis, enfermedad vascular
sistémica (Ciuffetti et al., 1991) y alteraciones del tejido conectivo, existiendo
opiniones contrapuestas, negando la teoria vascular, como reflejan Ballesteros
et al. (2009). Cadoni et al. (2005) no encuentran factores de riesgo metabdlico
ni vascular en su serie, y sus casos no se asocian especialmente con la edad ni
con el consumo de tabaco. Por otra parte, el hecho de poder recuperar la
audicion tras dias o semanas no se explica bien bajo el prisma vascular,
teniendo en cuenta la sensibilidad coclear a la isquemia, apareciendo pérdida
de los potenciales microfonicos y cocleares tras el primer minuto de anoxia y no
recuperandose los mismos tras 30 minutos sin aporte de oxigeno, momento en
el que aparecen lesiones en las células ciliadas, células ganglionares y en el
ligamento espiral, con pérdida neuronal y alteraciones de la membrana tectoria.
Tras una hora de anoxia no hay recuperacion posible. Por otra parte, esta la
ausencia de factores de riesgo como la edad, la diabetes y la débil respuesta a
los tratamientos orientados en este sentido. Ademas, tanto la
hipercoagulabilidad como la disminucién de la presion parcial de oxigeno en la
perilinfa se han descrito en pacientes con sordera subita. Sin embargo, en los
cuadros de hiperviscosidad no se encuentra una especial incidencia de sordera
subita. Algunas publicaciones han demostrado la relacion de ciertas patologias

vasculares (Son et al., 2007) con estos cuadros, al igual que se han descrito
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factores de riesgo trombaético y genéticos (Capaccio et al., 2007), asi como el
sindrome antifosfolipido (Ballesteros et al., 2009). Ballesteros et al. (2012)
también, publican la prevalencia mas alta en pacientes con sordera subita del
polimorfismo trombofilico C807T en las glicoproteinas la/lla de las plaquetas, e
Hiramatsu et al. (2012) el polimorfismo IL-6C-572G asociado al riesgo de
sordera subita. Algunos casos se han descrito tras una isquemia transitoria en
procedimientos quirdrgicos no otolégicos (Punj et al., 2009) o tras un infarto
pontino (Muttikkal et al. 2014). Recientemente, Fusconi et al. (2012) en un
estudio en el que incluyen pacientes con sordera subita, trombosis de la vena
central de la retina e infarto cerebral asociado a enfermedad de pequefios
vasos, identifican los valores altos de homocisteina en sangre (=15 umol/L) en
los 3 grupos respecto al grupo control, y a su vez encuentran en estos
pacientes con homocisteina alta la mutacion MTHFR C677T, relacionando el
defecto metabdlico con la tendencia a la sordera subita.

Se han descrito casos de hipoacusia reversible en la anemia de células
falciformes, en la macroglobulinemia de Waldenstréom y en la embolia grasa.
Sin embargo, no se ha registrado con frecuencia sordera subita en los
pacientes con este tipo de anemia, los cuales suelen presentar hipoacusia
progresiva. Garcia et al. (2002), publican dos casos de sordera subita en
pacientes con anemia falciforme que no tuvieron recuperacion auditiva tras

tratamiento.

En las analiticas generales que se practican a los pacientes
encontramos con frecuencia un aumento del indice neutréfilos/linfocitos en las
primeras 48-72 horas como epifenémeno de un proceso inflamatorio que puede
corresponder a una isquemia cerebral, y que a la vez desestima la teoria viral,
que de estar implicada en el proceso, condicionaria una disminucion de este
indice (Lopez-Gonzalez?® et al., 2012).

Lin et al. (2013), continuando la linea de investigacion que asocia
hipercolesterolemia y factores de riesgo cardiovascular con la sordera subita,
publican la correlaciébn que existe entre la misma y el infarto agudo de
miocardio. Por el contrario, algunas circunstancias no coinciden con la hipotesis

vascular, como el hecho de presentarse en personas jovenes y sanas, cursar
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con funcién vestibular preservada, siendo la arteria coclear una arteria terminal,
la frecuente recuperacion de la audicion dias después, cuando en la
experimentacion animal se comprueba que la supresion de flujo condiciona una
perdida irreversible después de la primera hora de oclusién, y por ultimo la
existencia de tejido conectivo y de hueso neoformado en solo 2 de los 29
huesos temporales con sordera subita estudiados (Vasama y Linthicum, 2000),
siendo estos hallazgos los propios de la oclusion vascular, tanto en animales
como en humanos, tras seis meses de cese en el flujo, asi como la ausencia de
patologia microvascular retiniana. Recientemente, Linthicum et al. (2013)
comparan 7 huesos temporales de pacientes con patologia vascular conocida
(intervencion quirargica) con 11 de pacientes con historia de sordera subita y
en éstos ultimos no encuentran fibrosis del espacio perilinfatico (propia del
primer grupo), escasa disminucion del numero de células ganglionares,
preservacion del ligamento espiral, mayor supervivencia de células ciliadas y
mas anomalias difusas de la membrana tectoria, por lo que concluyen que no
se sustenta la insuficiencia vascular como etiologia y se decantan por la

posibilidad de que sea virica.

Con estas salvedades actuales, afios atrads, Sheehy (1960) propuso la
disfuncién autonémica con vasoespasmo como origen de la enfermedad. Sin
embargo las fibras adrenérgicas que se describieron, asi como la
acetilcolinesterasa y la catecolaminoxidasa se relacionaron con el sistema
eferente dirigido a las células ciliadas y no al plexo vascular, no pudiendo

encontrar evidencia de control autonémico en el flujo sanguineo coclear.

Tras analizar la literatura previa, Lazarini y Camargo (2006) proponen el
bajo flujo endococlear secundario a hiperviscosidad como la hipétesis mas
plausible. Este condiciona hipoxia endococlear con la consiguiente disfuncion
metabdlica e hipofuncion coclear, desencadenando la hipoacusia. Esta
hipofuncién no implica lesion irreversible, por lo que justificaria la recuperacion
y los hallazgos histolégicos. El flujo depende de la viscosidad y ésta del
hematocrito, viscosidad del suero, agregacion celular y de la deformabilidad de
los glébulos rojos determinada por el indice de rigidez eritrocitaria (ERI). El ERI

es el factor que condiciona el paso de los glébulos rojos por los capilares y
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puede ser un factor determinante en la disminucion de flujo en los pequefios
vasos. La reduccion de la deformabilidad (Hall et al., 1991) puede ser el vinculo
patogénico con las infecciones viricas, como causa de sordera subita, ya que
estas Ultimas alteran el ERI, provocando isquemia de la estria vascular con la
consiguiente acidosis y el empeoramiento secundario de la deformabilidad.
Garcia et al. (2012) relacionan tanto la viscosidad como el ERI con el riesgo de
sufrir sordera subita y con la capacidad de recuperarse de la misma.
Simultaneamente, las infecciones viricas pueden condicionar hemaglutinacion,
con la consiguiente hipercoagulabilidad. De la misma forma, las alteraciones
emocionales pueden alterar la viscosidad sanguinea y asi determinar la

aparicion del cuadro (Fowler, 1950).

Otros factores, como la alergia, actuarian también, alterando Ila
microcirculacion al aumentar la permeabilidad capilar. La hiperviscosidad de
cuadros como la macroglobulinemia de Waldestrom actuaria reduciendo el flujo
capilar de la estria vascular, causando isquemia e hipoxia. De forma parecida,
la hemorragia secundaria al uso de anticoagulantes, plaguetopenia y
traumatismos, aumentaria la presion endo y perilinfaticas, conduciendo a
isquemia. Contra esta posibilidad del sangrado en la perilinfa est4d el no
encontrar alteraciones en los pacientes a los que se practica estapedectomia,
no existiendo estudios histologicos que avalen la teoria, y la ausencia de
alteraciones en la electrococleografia tras inyectar experimentalmente sangre

en la perilinfa del cerdo.

Sato y Kawaguishi (2014) mediante RMN de 7 teslas han conseguido
identificar la arteria laberintica, y en la serie que presentan no encuentran datos
de oclusion de la misma como base patogénica de la sordera subita, si bien, no
pueden descartar fenbmenos de vasoespasmo ya que las exploraciones se
realizaron con varios dias e incluso semanas de demora, ni tampoco pueden
descartar la compensacion desde la arteria coclear comun y la arteria coclear
principal. Schulz et al. (2014) encuentran una alteracién en la regulacion
vascular simpatica-parasimpatica en los pacientes con sordera subita
estudiados y Ciccone et al. (2012) una disfuncion endotelial vascular y aumento

del riesgo cardiovascular.
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Por tanto, se puede deducir de la numerosa bibliografia existente, que la
teoria vascular encuentra cierto sustento en la mayoria de los estudios

cientificos mencionados.

TEORIA AUTOINMUNE

Tras los trabajos de McCabe (1979), pionero en esta novedosa etiologia
al identificar anticuerpos contra antigenos del oido interno y la formacioén de
inmunocomplejos en la estria vascular y el saco endolinfatico, se han sucedido
numerosas publicaciones, encontrando autoanticuerpos especificos como
posibles causantes de la sordera subita (Harris y Sharp, 1990) o linfocitos T
activados contra antigenos del oido interno (Berrocal y Ramirez-Camacho,
2002) como el colageno tipo Il, B-actina, B-tectorina o la proteina trasportadora
de colina, siendo este ultimo estudio de los mejor documentados. El proceso
autoinmune puede presentarse aislado, como enfermedad 6rgano-especifica o
asociado a una enfermedad sistémica autoinmune como el sindrome de
Cogan, la granulomatosis de Wegener, lupus eritematoso sistémico y la arteritis
de la temporal, manifestandose, entre otros sintomas, como sordera subita
(Berrocal y Ramirez-Camacho, 2002). Se ha descrito sordera subita asociada
también a poliarteritis nodosa, artritis reumatoide, sindrome de Sjogren,

sindrome de Béhcet y colitis ulcerosa (Lazarini y Camargo, 2006).

En 1990, Harris y Sharp describen, en los pacientes con hipoacusia
neurosensorial progresiva, anticuerpos contra la proteina 68-kD (kilodalton)
extraida del oido interno bovino, aunque posteriormente Billings et al. (1995)
identificaron la HSP 70 como especifica del oido, pudiendo tener el anticuerpo
una reaccion cruzada con los anti-HSP70 y asi desencadenar una reaccion
autoinmune en pacientes con enfermedad de Méniere y con hipoacusia.
Recientemente, el cambio de determinacién, al utilizar ELISA en lugar de
Wetern blot, que aportaba mas falsos positivos, ha mostrado que HSP 70
existe en otros tejidos del cuerpo, en distintas patologias, y aparece en
personas sanas (Pockley y Shepherd, 1998) por lo que su valor diagndéstico se

ve limitado, como expone Soliman (1997). En los Ultimos afios se han
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investigado algunas citoquinas proinflamatorias como el TNF-a segregado por
macrofagos, monocitos, linfocitos B y T y fibroblastos activados, presentes en
el saco endolinfatico, encontrando algunos estudios elevaciones significativas
de esta citoquina (Ren et al., 1998) aunque otros estudios (Suslu et al., 2009)
no confirman estos hallazgos, encontrando los niveles bajos, y Demirhan et al.
(2013), encuentran niveles similares a los de la poblacién general, que

aumentan en los pacientes con sordera subita no respondedores a tratamiento.

En las enfermedades autoinmunes sistémicas es frecuente encontrar
titulos altos de anticuerpos antinucleares, que aun no siendo éstos especificos
de ningun érgano, si se correlacionan con buenas respuestas al tratamiento en
los casos de sordera subita con titulos elevados de los mismos, tratados con

corticoesteroides.

Los anticuerpos antifosfolipidos presentes en algunos casos de sordera
subita (Bachor et al., 2005) se asocian con procesos microtrombaticos, con la
consiguiente isquemia (Yehudai et al., 2006) y se han relacionado con esta
enfermedad hasta en un 49% de los pacientes estudiados por Mouadeb y
Ruckenstein (2005) en un estudio prospectivo en el que determinan
anticuerpos anticardiolipinas, anti-b2 glicoproteinas y anticoagulante Ilpico,
aunque no todos los estudios coinciden con éstos resultados (Suslu et al.,
2009).

Otro indicador indirecto de enfermedades cronicas sistémicas Yy
patologias autoinmunes es la velocidad de sedimentacion globular, que si bien
puede encontrarse alterada en mas de la mitad de los pacientes con sordera
subita, no condiciona la respuesta al tratamiento segun Fetterman et al. (1996)
y Suslu et al. (2009).

Igualmente, se ha descrito el vinculo de la paraoxonasa (PON),
relacionada con las lipoproteinas y de anti-HSP 70, con el prondstico de la
sordera subita. Duzer et al. (2014) tratan a los pacientes con prednisona,
lansoprazol, vitamina Bl y B6, carbdgeno, brivudina y trimetazidina,
encontrando que, en los que recuperan total o parciamente la audicion tras

tratamiento, los niveles de PON se elevan y los de anti-HSP 70 disminuyen.

46



TEORIAS ETIOPATOGENICAS ACTUALES DE LA SORDERA SUBITA

Otros antigenos de oido interno descritos en los ultimos afios son:
coclina, que suele observarse en pacientes con anticuerpos anti-HSP 70
negativos, beta tectorina (Tebo et al.,, 2006), transportador especifico de
coclina similar a la proteina 2 (Nair et al., 2004) y proteina 0 de mielina (Cao et

al., 1996), sin que por el momento tengan una utilidad reconocida.

Suslu et al. (2009), aunque encuentran significativamente aumentados la
velocidad de sedimentacién globular y los anticuerpos antinucleares en los
pacientes con sordera subita, no encuentran utilidad en la determinacion de
anti-HSP 70, TNF-a, velocidad de sedimentacion globular, anticuerpos
antinucleares y anticuerpos antifosfolipidos, ya que los titulos no se

correlacionan con la respuesta o no al tratamiento corticoideo.

Por su parte, Cadoni et al. (2002) introducen el estudio de los
anticuerpos anti células endoteliales, que aun no siendo especificos del oido, si
suponen un marcador indirecto de vasculitis y determinarian el dafio en la
estria vascular, por lo que podria ser util su determinaciébn en algunos
pacientes. Relacionado con los mismos, se ha publicado que en algunas
vasculitis como la enfermedad de Kawasaki, puede aparecer sordera subita
(Novo et al., 2012).

La teoria autoinmune es uno de los ultimos mecanismos fisiopatoldgicos
propuestos para la sordera subita, que dentro de la complejidad de las
reacciones inmunitarias y autoinmunitarias, parece obvio que queda mucho aun

por dilucidar.

TEORIA DE LA ROTURA DE MEMBRANAS

Desde el trabajo de Simmons (1968) se reconoce la rotura de
membranas como posible causa de la sordera subita. Propuso tres
mecanismos: rotura de la membrana de Reissner, de la membrana tectoria o
de la del saculo, con la consiguiente pérdida del equilibrio i6nico del oido
interno, cambios en la conduccion de la energia vibratoria en el oido interno, o
cambios en la complianza del oido interno. La curacion podria rapidamente
restablecer la anatomia y fisiologia normales del oido interno. Existe evidencia

experimental de que la rotura de la membrana de Reissner puede ocurrir y
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restablecerse espontaneamente desde que Lawrence y Yantis (1957), en un
estudio sobre los efectos de la sobrestimulacion acustica en cobayas,
encontraron evidencia de roturas y posterior reparacion. Estan publicados tres
casos de huesos temporales que vinculan el cuadro de sordera subita con
rupturas de las membranas cocleares (Gussen, 1983). Sin embargo ninguna de
las historias clinicas es concluyente. Aunque es bien conocido que los
traumatismos y la cirugia estapedial pueden provocan hipoacusia por ruptura
de membranas intracocleares, relacionar la sordera subita con roturas
espontaneas es mas dificil. Se proponen dos mecanismos para las roturas de
las membranas laberinticas: lesiones que podemos denominar explosivas,
procedentes de aumentos de presion hidrodinamica del LCR, y lesiones
implosivas, procedentes de aumentos de presion aerodinamica en oido medio,
fundamentalmente procedentes de rinofaringe, a través del sistema
tubotimpéanico o del exterior, a través de la membrana timpénica. Existen dos
vias fundamentales de comunicacion entre el LCR vy el oido interno, que son el
acueducto coclear y el CAl, pudiéndose transmitir los aumentos de presion del
LCR a través de un acueducto anormalmente amplio (tipo infantil), o a través
de la ldmina cribiforme del CAl, hacia el oido interno, y desde ahi provocar una
rotura explosiva de la membrana de la ventana redonda, del ligamento anular
de la ventana oval o de ambos, asi como roturas de la membrana basilar y de
la membrana de Reissner. Algunas malformaciones congénitas, tales como una
malformacion en el canal endo o perilinfatico, una estenosis del CAl, o
malformaciones en la ventana oval o redonda, podrian incrementar la
posibilidad de rotura. La via implosiva produciria los mismos efectos, pero por
via inversa, a partir de la caja timpanica. Se ha estudiado la respuesta por
potenciales auditivos en animales a los que se provoca la entrada de aire en el
laberinto, bien por aumentos de presién timpanica, bien por aspiracion de
perilinfa, observandose un aumento del umbral de respuesta y un aumento de
las latencias, que se recuperan al retirar el aire retenido. Existe la dificultad de
demostrar en muchos casos el antecedente de un esfuerzo fisico o de una
maniobra de Valsalva, ya que el paciente no establece una relacion al no
tratarse en muchas ocasiones de esfuerzos inhabituales (estornudos,

estrefiimiento). En teoria, los aumentos de presién en el liquido cefalorraquideo
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secundarios a aumentos de presién intracraneal se transmitirian al oido interno
desde el espacio subaracnoideo. Aunque hay descritos casos de rotura de
membranas relacionados con aumentos de presion (Bohm y Lessle, 1999),
(Mirza y Richardson, 2005) sin embargo hay ejemplos como el trabajo de parto
o los levantadores de pesas que aun aumentando mucho la presién no
presentan cuadros de hipoacusia desencadenados por este motivo y a la vez
en muchas ocasiones la hipoacusia se presenta estando el paciente en
absoluto reposo fisico. Por otra parte, los pacientes con sindrome de Méniére
que presentan roturas localizadas de membranas y fistulas del acueducto
coclear no desarrollan hipoacusias pantonales. En otros huesos temporales
estudiados por Vasama y Linthicum (2000), los autores no han encontrado
evidencias de ruptura en las ventanas oval ni redonda, en la membrana basilar
ni en la membrana de Reissner. Por otra parte, la posibilidad de fistulas
perilinfaticas por dehiscencias en la ventana redonda, aun no existiendo
antecedentes que la sugieran también ha sido estudiada por numerosos
autores (Haubner et al., 2012).

La imposibilidad de demostrar in vivo la ruptura de membranas
intracocleares, junto con las numerosas contradicciones expuestas
anteriormente en relacion con este mecanismo, hace que la teoria de ruptura

de membranas, no goce actualmente de mucho predicamento.
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TEORIA DE LA RESPUESTA AL ESTRES COCLEAR.

Considerando las lagunas existentes en las teorias etiopatogénicas,
Merchant et al. (2005 y 2008) plantean la hipdtesis de que la sordera subita
puede ser el resultado de una anormal activacion de vias de stress celular
intracoclear, como el factor nuclear kappa B (NFkB), que puede desencadenar
la produccién de citoquinas y otras proteinas inflamatorias alterando el
equilibrio homeostéatico de células y tejidos. NFkB estd presente de forma
significativa en las células de soporte del 6rgano de Corti, en el limbo espiral y
en el ligamento espiral. Diferentes patologias pueden desencadenar la
activacion y conducir a la sordera subita, como las infecciones viricas, los
procesos inflamatorios sistémicos, o los procesos de stress fisico, mental o
metabdlico. Estas situaciones pueden poner en circulacion citoquinas que
activen en la coclea el NFkB. Chung SD et al. (2014) publican la relacion entre
el déficit de hierro con la consiguiente alteracién del metabolismo del mismo y
la presentacion de sordera subita en la poblacibn menor de 60 afos, siendo
conocida previamente la relacion existente en el animal de experimentacion
entre el déficit de hierro y el dafio coclear, manifestado por la reduccion de las
células del ganglio espiral y las lesiones en los estereocilios de las células
ciliadas internas y externas, lesiones que revierten con el aporte de hierro (Sun
et al. 1992). Yen® et al. (2015), tras demostrar la relacion existente entre
padecer otitis media crénica y la probabilidad de sufrir una sordera subita,
presuponen que la inflamacion sistémica provocada facilita la entrada de
monocitos a la céclea, con la activacion de NFkB y las vias de estrés celular

cocleares.

Esta teoria puede explicar muchos de los hallazgos clinicos e
histopatolégicos encontrados en la sordera subita. Asi, las activaciones
transitorias pueden condicionar cuadros con recuperacion espontanea de la
audicion, mientras que las activaciones fuertes y mantenidas llevarian a
cuadros irreversibles con hipoacusia permanente. En el plano terapéutico, los
corticoesteroides son potentes inhibidores del NFkB, lo que explicaria sus
resultados, y a la vez la inefectividad de los tratamientos antiviricos. Por otra

parte, la atrofia del érgano de Corti encontrada en los estudios histopatoldgicos,
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encajaria también, en esta hipotesis. Sin embargo, no se explica por el
momento la unilateralidad del proceso, aunque se investiga el papel de los
fibrocitos tipo Il, basicos en el mantenimiento de altos niveles de potasio en la

endolinfa, que podrian dafiarse paralelamente.

Este mecanismo molecular a nivel celular abre un campo nuevo, que la
futura investigacién podra confirmar o no, como mecanismo etiopatogénico

relacionado con el estrés.

TEORIA PSICOAFECTIVA.

Neuser y Knoop (1986) sometieron a estudio psicoldgico a 46 pacientes
afectados de sordera subita, demostrando la presencia de un mayor numero de
sucesos estresantes, asi como una mayor tendencia a la somatizacién de
problemas emocionales. También en un estudio de Bernal Sprekelsen et al.
(1990) se evidenci6 la presencia de un suceso estresante en un 90% de 445
pacientes con sordera subita, presentando personalidades exigentes,
tendentes a la perfeccion y sin capacidad para relajarse. El extremo de la
influencia de la esfera psicoafectiva se encuentra en un caso descrito por
Monsell y Herzon (1984), de una conversion histérica en forma de sordera
subita. Estas sorderas por conversion han sido publicadas posteriormente por
otros autores como Wolf et al. (1993). Feldmann (1989) refiere alteraciones
auditivas funcionales en forma de hipoacusias unilaterales, imitando una

sordera subita idiopatica en pacientes con fondo neurdtico.

Mori et al. (2002), publican el nexo entre ataque de panico con ansiedad
y la sordera subita, recomendando la terapia cognitiva como un pilar de apoyo
al tratamiento medicamentoso en los pacientes con trastornos psicoafectivos.
En la misma linea, Ban y Jin (2006) encuentran que un 2,5% de los pacientes
diagnosticados de sordera subita presentaban causas psiquicas
desencadenantes del proceso como trastornos de conversion, ansiedad,
depresion e hiperactividad con déficit de atencion, siendo algunos
adolescentes, y recomiendan practicar PEATC, donde encuentran disparidad
con las audiometrias tonales, y el apoyo psicolégico en el tratamiento.
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Chung SD et al. (2015) estudian la incidencia de trastorno de ansiedad
en los pacientes con sordera subita encontrandola en un 17,8% de los mismos,
a diferencia del 13,4% que existe en la poblacion general y el 11,9% en el
grupo control del estudio. Esta mayor incidencia afecta especialmente a los <44

afnos.

MODELO DE CEGUERA SUBITA VESUS SORDERA SUBITA

Los cuadros clinicos de sordera subita y ceguera subita comparten
muchas caracteristicas, como las epidemioldgicas, clinicas, de tratamiento,
evolucion y prondstico, lo cual hace suponer que ambos cuadros tengan
muchas similitudes. A diferencia de la coclea, a la que no podemos acceder en
vivo, salvo con técnicas de imagen, la retina tiene la bondad de dejarse
explorar visualmente, y podemos acreditar los cambios que se producen en ella
tras los episodios de ceguera subita, lo cual nos abre un campo de estudio y

comparacion.

NEUROPATIA OPTICA ISQUEMICA NO ARTERITICA.

La neuropatia Optica isquémica anterior no arteritica (NOIAN) es la
neuropatia optica mas frecuente en los adultos mayores de 50 afios, aunque no
€S un proceso raro en jovenes (23%), con una incidencia anual de 2,3-10,2
casos por cien mil habitantes y afio (Hattenhauer et al., 1997) y es la causa
mas frecuente de pérdida subita de vision relacionada con el nervio Optico
(Slater et al., 2013). Entre los factores de riesgo se han descrito la hipertension,
diabetes mellitus, enfermedad isquémica cardiaca, hipercolesterolemia y el
tabaquismo (Jacobson et al., 1997). De igual forma, se han publicado
alteraciones hematoldgicas como la hiperhomocisteinemia (Pianka et al., 2000)
y la toma de medicacién para la disfuncion eréctil como el sidenafilo, inhibidor
de la 5 fosfodiesterasa (PDE-5), (Pomeranz et al., 2002). Se deben considerar
diversos cuadros de hipercoagulabilidad en los pacientes jovenes sin factores

de riesgo tipicos y en los casos bilaterales.
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La recurrencia en el mismo ojo es infrecuente, 3-8% (Hayreh et al.,
2001), y el riesgo de verse afectado el otro ojo en los 5 afos siguientes es del
15-19% (Miller et al., 2015), salvo en los diabéticos que es del 20% (Newman
et al., 2002). Por el momento, no hay un tratamiento eficaz y la pérdida visual
suele ser permanente, aunque hay un 41% que mejoran su agudeza visual
incluso hasta 6 meses después del episodio, un 19% empeoran y un 40% la
lesion permanece estable (Hayreh y Zimmermman 2008). La descompresion
del nervio optico no tiene buenos resultados y la toma de aspirina obtiene
resultados contradictorios en distintos estudios. Al igual que en otros episodios
subitos del sistema nervioso central, encontramos cambios en las citoquinas y
otros marcadores inflamatorios como los macréfagos (Slater et al.,, 2013).
Algunos autores encuentran cierto beneficio tratando a los pacientes con
levodopa (Johnson et al., 2000). La posibiidad de accidentes
cerebrovasculares o cardiacos después del episodio NOIAN también ha sido

objeto de publicaciones con resultados contradictorios.

La pérdida de visidon ocurre frecuentemente durante el suefio, lo que
hace relacionarla con la hipotension arterial nocturna. Es un episodio subito e
indoloro, unilateral o bilateral, cursando con pérdida de agudeza y campo
visuales, asi como disminucion en la percepcion de los colores, siendo la causa
desconocida, aunque se sospecha que esta en relacion con una alteracion
brusca del aporte vascular. El dolor ocular o la cefalea concomitante suceden
en el 12% de los pacientes. El papel del virus herpes simple también esta
investigandose (Johnson et al., 1996). En el examen clinico con frecuencia se
encuentran un disco oOptico hiperémico, edematoso y hemorragias retinianas

peripapilares en forma de llama.

Etiologicamente se ha relacionado con alteraciones anatomicas como el
“disco de riesgo”, disco pequefio con copa pequeiia o ausente, en el 97% de
los pacientes. Otros autores encuentran entre los factores de riesgo
cardiovascular la diabetes mellitus como el mas frecuente, estando presente en
el 25% de los pacientes, y otros factores como la hipertension arterial,
enfermedad coronaria, cerebrovascular y dislipemia tienen opiniones contrarias

(Jacobson et al., 1997). El tabaquismo no se reconoce como factor de riesgo.
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Los procedimientos quirdrgicos largos con hipovolemia e hipotension,
hemodilucion y la preexistencia de enfermedad cardiovascular se han citado en
distintos trabajos. Existe una relacion clara con la apnea obstructiva del suefio.
Respecto a los medicamentos, tanto los inhibidores de la PDE-5 como el
interferon-a se han relacionado con casos de NOIAN, al igual que la cirugia de
cataratas. En algunos trabajos se refleja predisposicion genética, y en otros se
han relacionado estados protromboticos como la hiperhomocisteinemia,
anticoagulante lapico, anticuerpos anticardiolipina, mutaciones del factor V de
Leiden y deficiencias en la proteinas C, S y antitrombina Il (Kerr et al., 2009).
Los autores proponen la generacién de un sindrome compartimental con
edema axonal en un disco Optico comprimido, que lleva a la degeneracion de
los axones y la pérdida de las células del ganglio retiniano por apoptosis. La
reduccion en el flujo podria estar relacionada con la combinacion de
hipotensién nocturna, dafio en la autorregulacion del aporte microvascular,
oclusion vascular e insuficiencia venosa. Para el diagndstico diferencial con la
neuritis 6ptica la RMN puede ayudarnos ya que suele ser normal en la NOIAN,
y los potenciales evocados visuales presentan una amplitud reducida con una
latencia normal, a diferencia de lo que ocurre en la neuritis dptica. Para NOIAN
se han utilizado distintos tratamientos como los corticoesteroides,
anticoagulantes, antiagregantes, difenilhidantoina y levodopa, aunque ninguno
ha sido efectivo (Arnold y Levin, 2002). Igualmente han sido poco resolutivos
los tratamientos con brimonidina, estrégenos y citicolina. La técnica no
medicamentosa de estimular areas residuales no afectadas (tratamiento de
restauracion visual) es muy controvertida y no aceptada por el momento (Jung
et al., 2008).

La existencia de problemas vasculares durante el suefio es bien
conocida y tiene como diana distintos organos, habiéndose documentado
accidentes cerebrovasculares (Marsh et al.,, 1990), infartos e isquemias
miocardicas (Floras JS, 1988), isquemias dolorosas o gangrenas de las
extremidades (Jelnes R, 1990) e igualmente distintas patologias isquémicas
oculares (Hayreh SS, 1974). Siendo NOIAN una de las causas mas comunes
de pérdida de visibn en personas de mediana edad y mayores, es muy

revelador el hecho de que en mas del 80% de los casos desarrollan la pérdida
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de vision durante el suefio y la descubren al levantarse (Hayreh SS et al.,

1994).

En la tabla IV se compara la ceguera subita con la sordera subita en sus

aspectos epidemioldgicos,

evolucion.

patogénicos,

diagnosticos,

terapéuticos y de

Tabla IV. Caracteristicas de la ceguera subita versus sordera subita.

CEGUERA SUBITA

SORDERA SUBITA

EDADES TODAS. TODAS.
MAS FRECUENTE EN MAS FRECUENTE EN
ADULTOS MAYORES ADULTOS MAYORES
ETIOLOGIA DESCONOCIDA DESCONOCIDA
RIESGO NO DEMOSTRADO NO DEMOSTRADO
CARDIOVASCULAR
INCIDENCIA 2,3-10,2 CASOS POR |>20 CASOS POR CIEN
CIEN MIL MIL
PRESENTACION AGUDA, UNILATERAL, | AGUDA, UNILATERAL,
EN REPOSO EN REPOSO

TRATAMIENTO

DESCONOCIDO

DESCONOCIDO

EVOLUCION

CURACION
ESPONTANEA EN UN
40%

CURACION
ESPONTANEA EN UN 30-
60%

PATOGENIA ACEPTADA

NEUROVASCULAR

NEUROVASCULAR

En la tabla Ill se recoge un estudio comparativo de la patologia asociada a la

sordera subita segun distintos autores.
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Tabla Ill. PATOLOGIAS ASOCIADAS A LA SORDERA SUBITA .

Tipos de Huges et al. 1996 Chau et al. 2010 Kuhn et al.
causas Metaanalisis 2011
Citomegalovirus Adenovirus (1) Meningitis
Infecciosas | Espuma retrovirus Bordetella bacteriana
humanos pertussis(1) Meningitis
Fiebre de Lassa Bronquitis virica (1) criptococécica
Herpes virus (simple | Encefalitis virica(1) SIDA
zoster y varicela) Estreptococo grupo A | Fiebre Lassa
Meningitis por (8) Enfermedad de
criptococo Hepatitis C (2) Lyme
Meningitis Herpes virus (5) Paperas
meningococica Infecciones Micoplasma
Micoplasma respiratorias Sifilis
Mononucleosis inespecificas(28) Toxoplasma
Parotiditis Meningitis(15)
Rubeola Mononucleosis (7)
SIDA Parotiditis (6)
Sifilis Rubeola (1)
Toxoplasmosis Sarampion (1)
Sifilis (6)
Toxoplasmosis (5)
TOTAL 88 casos.
La comorbilidad
infecciosa representa
el 12,8%
Nota: entre paréntesis
figura el nUumero de
casos aportados.
Carcinomatosis Neurinoma del Neurinoma del
Neoplasicas | meningea acustico (12) acustico
Leucemia Meningioma (1) Meningiomas del
Metastasis al Angioma cerebelar angulo
conducto auditivo (2) pontocerebeloso
interno Mieloma multiple (1) | o petrosos

Mieloma

Neurinoma del
acustico

Sordera contralateral
tras neurinoma del
acustico

TOTAL 16 casos

La comorbilidad
neoplasica representa
el 2,3%

Metastasis del
angulo ponto-
cerebeloso o

del apex petroso
Mieloma del
angulo
pontocerebeloso
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Tipos de Huges et al. 1996 Chau et al. 2010 Kuhn et al.
causas Metaanalisis 2011
Mordedura de vibora | Ototoxicos (1) Aminoglucdsidos
Toxicas Quimioterapicos

Antiinflamatorios
no esteroideos

Salicilatos
Derivacion Problemas Bypass
Circulatorias | cardiopulmonar neurovasculares (4) cardiovascular
Drepanocitemia Enfermedad Accidente
Enfermedad vascular | cardiovascular (10) cerebrovascular
y alteracion de la Hematoma subdural | Anemia de
microcirculacion (1) células
Enfermedad vascular | Hemorragia pontina falciformes
relacionada con (2)
mitocondriopatia Ataque isquémico
Insuficiencia transitorio (1)
vertebrobasilar Drepanocitemia (1)
Complicaciones de Hemodialisis (1)
cirugia no otolégica TOTAL 19 casos .
Cardtida anémala La comorbilidad
Deformabilidad de los | circulatoria
eritrocitos representa el 2,8%
Esclerosis multiple Migrafia
Neuroldgicas | Isquemia pontina Esclerosis
focal multiple
Isquemia
pontina
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Tipos de Huges et al. 1996 Chau et al. 2010 Kuhn et al.
causas Metaanalisis 2011
Otologicas Cirugia otologica Enfermedad de | Hipoacusias
Concusion del oido | Méniére (12) fluctuantes.
interno Hidrops (1) Enfermedad de
Enfermedad por | Otosclerosis (1) Méniere
descompresion  del | Cirugia otologica o de | Otosclerosis
oido interno base de craneo (6) Enfermedad del
Fistula perilinfatica Hipoacusia fluctuante | acueducto
Fractura del hueso | (7) vestibular
temporal Hipoacusia Concusion  de
Ototoxicidad progresiva(l) oido interno
Heridas en la cabeza | latrogénica
y fractura del hueso | Fistula
temporal (19) perilinfatica
Trauma acustico (4) Fractura de
Barotrauma (4) hueso temporal
Trauma tras lavado
(2)
TOTAL 58 casos
La comorbilidad
otoldgica representa
el 8,8%
Alteraciones del
Metabolicas | metabolismo del Diabetes
hierro mellitus
Diabetes sacarina Hipotiroidismo
Hipopotasemia
tirotoxica
Insuficiencia renal y
dialisis
Trastornos de
Funcionales conversion
Simuladores
IDIOPATICA | 85-90% 71%

58




Enfoque etiopatogénico de la
sordera subita idiopatica.
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I.I.5 DIAGNOSTICO

El diagndstico de sordera subita es por definicibn un diagndéstico por
exclusion y el examen inicial del paciente con sospecha de la misma incluye la
anamnesis general y especifica de nuestra especialidad, incidiendo en los
antecedentes otoldgicos, las hipoacusias tanto congénitas como las adquiridas
por exposicion, traumatismos o barotraumas, enfermedades médicas o
quirargicas previas, tanto uni como bilaterales. Asi mismo, enfermedades
hereditarias que incluyan hipoacusia, enfermedades generales como la
tuberculosis, diabetes, reumatismo, hipertension arterial, hepatitis,
inmunodeficiencia, insuficiencia renal, quimioterapia, radioterapia de cabeza y
cuello, abuso de toxicos, o haberse sometido a un procedimiento anestésico en

las cuatro semanas previas.

En la evaluacion inicial se deben buscar las causas conocidas de
sordera subita de etiologia identificable. Son cuadros de hipoacusia
neurosensorial tratable como la meningitis, enfermedad de Lyme o sifilis,
tumores del angulo pontocerebeloso como el neurinoma del acustico,
colesteatoma congénito o meningioma, leucemia, enfermedad autoinmune,
medicacion ototoxica (salicilatos, quinina, cloroquina, acido etacrinico,
furosemida, metales pesados como el arsénico, cisplatino o aminoglucésidos),
insuficiencia vertebrobasilar, esclerosis multiple, sindrome de Susac,
enfermedades metabdlicas como el hipotiroidismo, diabetes, hiperlipidemias,
alergias, enfermedad renal y la enfermedad de Paget, trastornos hematoldgicos
como alteraciones en la coagulacion o la macroglobulinemia de Waldestrom, y
causas traumaticas como en traumatismo craneoencefalico, estapedectomia o
la fistula perilinfatica (Ryback, 1985). Es habitual realizar un examen
otoneurolégico completo y una analitica general con VSG. Se solicita RMN
(Albers et al.,, 1994) si se sospecha neurinoma, maxime cuando no existe
recuperacion o esta es temporal. En el caso de investigar patologias
congénitas se solicita TC (Thurmond et al., 1998) como son los casos que
afectan a la poblacion infantil que pueden asociarse a acueducto vestibular
dilatado (Tarshish et al., 2013).
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El examen audiolégico consistira en audiometria tonal liminal por vias
aérea y Osea, y logoaudiometria, en el examen inicial, en la segunda y cuarta
semanas, en el primer y tercer meses. En la audiometria tonal liminal
cldsicamente se ha considerado normoaudicién hasta 20 dBHL, hipoacusia
leve entre 20-40 dBHL, moderada entre 40-60 dBHL, profunda entre 60-80
dBHL y severa por encima de los 80 dBHL (Cummings et al., 1999), aunque
otros autores sugieren diferentes escalas (Melnick, 1971; Nakashima et al.,
2014), y en la logoaudiometria se ha considerado que la discriminacién del
100% de las palabras se consigue en el oido normal a los 56 dBHL (Sebastian,
1992), aunque estos valores cambian también ligeramente para distintos
autores (Margolis y Saly, 2007). Este examen se puede completar si se

considera necesario con OEA, PEATC y pruebas vestibulares.

Los examenes de laboratorio consisten en analitica general con
glucemiay lipidos, VSG y ANA, VDRL y FTA-abs (Marra, 2009) y TSH (Heman-
Ackah et al.,, 2010, encuentran hasta un 15% de hipotiroidismo) aunque
Nosrati-Zarenoe et al. (2010), tras revisar 300 pacientes, no encuentra que los
resultados de laboratorio tengan relacion con el tratamiento que reciben ni con
el resultado obtenido. Hirose et al. (1999) recomiendan la determinacion de
VSG y HSP70, realizando otras determinaciones mas especificas si la VSG
esta elevada y comenzando el tratamiento corticoideo si HSP70 esta elevada,
aunqgue valores normales de esta ultima, por su baja sensibilidad, no implica no
tener que administrar corticoesteroides. Garcia et al. (2003) determinan
mediante Western blot el antigeno coclear bovino, encontrandolo positivo en un
31% de los pacientes y Garcia-Berrocal et al. (2005) recomiendan el estudio
selectivo del fenotipo inmunoldgico de los linfocitos en sangre periférica (CD4",
CD8") si fuese necesario, desaconsejando el estudio inmunoldgico completo

por razones econdmicas y de rendimiento practico.

Maier et al. (2008) propugnan la timpanotomia exploradora a todos los
pacientes ante la posibilidad de que se trate de una ruptura de ventana
redonda aun no existiendo datos clinicos sugerentes de fistula perilinfatica

desde que Goodhill (1971) describiese el cuadro, y Pyykko et al. (2012) abogan
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por la endoscopia trastimpanica. Bachmann et al. (2001) publican la posibilidad

de detectar perilinfa en cavum si se sospecha la existencia de fistula.

Existe un futuro prometedor en la aplicacion de la RMN a esta patologia,
siendo cada dia mas numerosas las publicaciones sobre esta técnica de
imagen. Berretini et al. (2013), aplicando la secuencia 3D-FLAIR3-T encuentran
gue la endolinfa y la perilinfa crean una sefal hiperintensa cuando cambia su
composicién proteinica, e identifican 2 patrones, uno que corresponde a
hemorragia y otro a exudado inflamatorio. También el 3D-FLAIR puede detectar
la rotura de la barrera hemoendolinfatica o hemoperilinfatica al aumentar la
sefal de los fluidos endolaberinticos tras la inyeccion de gadolinio. Estos

hallazgos concuerdan con los descritos por Lee HY et al. (2012).

Berg y Pallace (1981) destacan los procesos virales y los problemas
psicolégicos como fuentes etioldgicas frecuentes en los nifios; Moatti et al.
(1994) relacionan la sordera subita en la poblacion pediatrica
fundamentalmente con procesos viricos subclinicos, aunque también
consideran otras posibles etiologias. Tarshish et al. (2013), en un estudio
retrospectivo sobre 20 pacientes, encuentra cuadros de origen viral, por
citomegalovirus de presentacion tardia, trauma acustico, psicolégicas por
conversion, acueducto vestibular dilatado y relacionados con ototéxicos. La
exploraciéon basica es similar a la del adulto, salvando las pruebas audioldgicas,
gue son las adecuadas para la edad, incluyendo los PEATC. Los examenes
complementarios realizados son serologia para enfermedad de Lyme,
estreptococo, Epstein-Barr y varicela. La clinica que presentan es similar a la
del adulto con hipoacusia, acufeno, vértigo, sensacion de taponamiento de oido

y otalgia.

Tanto en adultos como en la edad pediatrica es necesario considerar las
causas psicologicas que pueden manifestarse como sordera subita (Mori et al.,
2002 y Ban y Jin, 2006) asi como las sorderas por conversion (Wolf et al.,
1993). Chung SD et al. (2014) publican una alta tasa de trastornos de ansiedad
previa que encuentran especialmente en los pacientes menores de 44 afos

que sufren sordera subita.
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Siendo tan amplio el abanico de posibles alteraciones relacionadas con
el proceso, Heman-Ackah et al. (2010) recomiendan el estudio dirigido en

funcién de los factores de riesgo de cada paciente.
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I.I.5.A GUIAS DE PRACTICA CLINICA DE SORDERA SUBITA IDIOPATICA

Las guias de practica clinica revisadas en espafiol, inglés y aleman han
sido cuatro, destacando especialmente entre ellas la americana de Stachler et
al. (2012) por su capacidad sintética sin dejar cabos sueltos, y su orientacion
practica basada en la evidencia, que ayuda a tomar decisiones. También se
expone un algoritmo (Lawrence y Thevasagayam 2015) diagndstico y

terapéutico, que sintetiza las tendencias mas comunes.

GUIA DE PRACTICA CLINICA AMERICANA
(Stachler et al. 2012)

Esta guia propone recomendaciones (clasificadas en niveles: fuerte
recomendacion, recomendacion, no recomendacion y opcional) basadas en la
evidencia disponible para el diagnostico, tratamiento y seguimiento de la
sordera subita con el fin de mejorar la recuperacion auditiva y la calidad de
vida. (Anexo |. grados de evidencia y recomendaciones basadas en la

evidencia)
FUERTE RECOMENDACION (evidencia A o B):

1) Diferenciar las hipoacusias conductivas de las neurosensoriales.

2) Explicar a los pacientes la historia natural de la enfermedad, los
beneficios y riesgos de las actuaciones médicas y las limitaciones de
que existan evidencias.

3) Recomendar los posibles beneficios de la adaptacion protésica
(audifono, Cros, Bicros y osteointegrados), asesoramiento teorico,
técnico y evaluacion de la calidad de vida tras el episodio, entrenamiento

y rehabilitacion auditiva.
RECOMENDACION (evidencia B o C):

1) Valorar las formas bilaterales, episodios recurrentes y alteraciones

neuroldgicas focales.
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2) Diagnostico de sordera subita si reune los criterios (30 dBs en tres
frecuencias consecutivas, en 72 horas) y no se encuentra por la
historia y el examen fisico ninguna patologia de base.

3) Descartar patologia retrococlear mediante RNM, PEATC o
seguimiento audiométrico.

4) Ofrecer tratamiento intratimpanico cuando la recuperacion no se
completa tras el tratamiento inicial.

5) Hacer audiometria de control a los 6 meses.
OPCIONAL (evidencia D o A, B, C poco clarificadores):

1) Tratamiento con corticoesteroides.

2) Tratamiento con oxigeno hiperbarico
NO RECOMENDACION (evidencia D):

1) Tratar rutinariamente con antivirales, tromboliticos, vasodilatadores,

sustancias vasoactivas u antioxidantes.
FUERTE RECOMENDACION EN CONTRA (evidencia A o B):

1) Solicitar TC en la evaluacién inicial (salvo hallazgos neuroldgicos,
traumatismo u oido con problema crénico).

2) Solicitar analitica rutinaria.

CONDUCTA EXPECTANTE EN SORDERA SUBITA.

La conducta expectante es una alternativa al tratamiento activo desde
que se sabe que entre un tercio y dos tercios de los pacientes con sordera

subita recuperan la audicion espontaneamente (Stachler et al., 2012).
VALORACION DE LA RECUPERACION:

1) Recuperacién completa: umbrales medios postratamiento préximos a
+/- 10 dBHL del oido contralateral.

2) Recuperacion parcial: tiene dos consideraciones, aquellos pacientes
gue parten de medias auditivas no utiles (= 50 dBHL en la media del

audiograma tonal) que recuperan hasta conseguir niveles de audicion util
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(<50dBHL) de pérdida media y los pacientes que aun presentando una
audicion considerada util tras el episodio (<50 dBHL de media) mejoran al

menos 10 dBHL. Se considera audicion util la que no requiere audifono.

3) No recuperacion: cualquier mejoria media menor de 10 dBHL.

GUIA DE PRACTICA CLINICA DE LA AMORL-Asociacion Mad rilefia de
ORL
(Plaza et al. 2011)

Consenso sobre el diagnéstico y tratamiento de la sordera subita.
DIAGNOSTICO

1) En atencién primaria y urgencias ORL: otoscopia y acumetria.
2) En consulta externa de ORL: otoscopia, acumetria, audiometria tonal y

verbal y timpanograma.

Opcionalmente se haran audiometria tonal supraliminal, OEA, PEATC,
pruebas vestibulares, caldricas y VEMPS, asi como reflejos estapediales, test
de Metz.

3) Analitica previa al tratamiento: hemograma, VSG, serologia luética, y
anticuerpos antinucleares. En ocasiones fenotipo inmunoldgico de las
subpoblaciones linfocitarias CD4+ y CD8+, y sus isoformas CD45RO+ y
CD45RA+.

4) Resonancia magnética de oido interno con gadolinio.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: con todas las causas de sordera subita.

a) Cocleares: inflamatorias por virus, bacterias espiroquetas,
traumaticas, vasculares, hematoldgicas, inmunomediadas, vasculitis,
hidrops endolinfatico, metabdlicas, enfermedades de la capsula 6tica
y ototoxicos.

b) Retrococleares.: meningitis, esclerosis multiple, ataxia de Friedrich,

esclerosis lateral amiotrdfica, sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada,

67



DIAGNOSTICO

xeroderma pigmentosum, tumores de la fosa posterior y sordera
central.

c) ldiopaticas.
FORMAS CLINICAS ATIPICAS

1) Infantiles que en ocasiones se asocian a sindrome de acueducto
vestibular dilatado y requieren hacer un TC.

2) Formas bilaterales en las que podemos encontrar ANA elevados en
las autoinmunes (sarcoidosis, esclerosis multiple, enfermedad de
Crohn, sindrome de Cogan...), infecciosas (mononucleosis, sifilis,
meningitis, HIV...) neoplasicas (linfomatosis malignas, meningitis
carcinomatosas, leucemia...) o vasculares (aneurisma, hidrocefalia,

ictus, periarteritis nodosa, raquianestesia...).
TRATAMIENTO

Diagnéstico antes de 30 dias de inicio de los sintomas: previo
consentimiento informado, corticoesteroides orales durante 1 mes a los que se

afiade omeprazol 40 mg/dia/30 dias.

a) Prednisona, 1 mg/kg/dia en pauta descendente cada 5 dias.
b) Metilprednisolona, 1 mg/kg/dia en pauta descendente cada 5 dias.

c) Deflazacort 1,5 mg/kg/dia en pauta descendente cada 5 dias.

En hipoacusias severas (>70dBs), oido Unico o veértigo intenso asociado:
500 mg de metilprednisolona (diluidos en suero y a pasar en 30 minutos)/dia/7

dias y continuar con la pauta oral.

En mayores de 65 afos, si la corticoterapia dura mas de 15 dias hay que

complementar con vitamina D (800 Ul/dia) y calcio (800-1.000 mg/dia)

Si hay contraindicacibn a la via sisttmica o no hay respuesta:
tratamiento intratimpanico de rescate 1 dosis semanal/ 3 semanas, y se
mantiene la pauta descendente si se estaba administrando. Se puede optar por
metilprednisolona 40 mg, 0,9 cc mas 0,1 cc de lidocaina al 1%, o
dexametasona 8 mg/ml, 0,9 cc.

68



DIAGNOSTICO

Si se sospecha patologia vascular se pueden asociar vasodilatadores
como nimodipino intravenoso (5-15 cc en 500 ml de suero salino a pasar

lentamente cada 8 horas) o trimetazidina oral 1 comp/8 horas durante 1 mes.
En diagnésticos tardios entre 30 y 90 dias se sigue el mismo esquema.

En tratamiento muy tardio, > 90 dias, el tratamiento se discutira de forma

individualizada.
SEGUIMIENTO.
Revision 7° dia. Controles posteriores a los 15, 30 y 90 dias.
GUIA DE PRACTICA CLINICA ALEMANA
Arnold et al. 2014
1) Pruebas necesarias:
a) Anamnesis general y especifica.
b) Examen otorrinolaringoldgico.
c) Otomicroscopia.
c) Pruebas audioldgicas: diapasones y audiometria.
d) Timpanometria.
e) Exploracion vestibular.
2) Pruebas utiles en algunos casos:

a) Audiologicas: otoemisiones acusticas, PEATC en los 8 primeros dias,
logoaudiometria, reflejo estapedial, test de glicerol, ECoG, estudio vestibular
(ENG).

b) Radiolégicas: TC, RMN.

c) Laboratorio: hemograma, pcr, calcitonina, glucosa, creatinina,
fibrinégeno, serologia para enfermedad de Lyme, sifilis, herpes virus I, varicela-
zoster, CMV y VIH.
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d) Timpanotomia exploradora.

e) Interconsultas a Neurologia, Medicina Interna, Ortopedia y Genética.
3) Diagnéstico diferencial.

a) Infeccidn viral: adenovirus, herpes zoster, paperas, HIV.

b) Esclerosis multiple.

c¢) Vasculitis autoinmune: sindrome Cogan.

d) Intoxicacion: medicamentos, téxicos industriales, drogas.

e) Dialisis.

f) Tumores: Neurinoma del acustico, tumores cerebrales y del pefiasco.

g) Fistula perilinfatica: interna y externa.

h) Barotrauma.

i) Trauma acustico agudo.

j) Patologia de la columna cervical: trauma, escoliosis.

k) Laberintitis bacteriana: otitis media, sifilis, borreliosis.

[) Sindrome de pérdida de liquido cefalorraquideo.

m) Meningitis.

n) Sorderas hereditarias (genéticas) originadas en oido interno.

) Sindromes genéticos: sindrome de Pendred, sindrome de Usher.

0) Enfermedades hematolégicas: policitemia, leucemia, deshidratacion,

drepanocitosis.
p) Alteraciones auditivas psicégenas.

g) Alteraciones de la trompa.
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4. Tratamiento. Los autores exponen las dudas ya conocidas y expuestas en
las ultimas revisiones sistematicas y metaanalisis sobre la bondad de los

distintos tratamientos y concluyen:

a) Glucocorticoesteroides: con las reservas de no existir evidencias

claras, aceptan su aplicacion tanto sistémica como intratimpanica.
b) Reolodgicos: no los recomiendan
c) Oxigenoterapia hiperbarica no la recomiendan
d) Antivirales no los recomiendan.

El tratamiento con corticoesteroides se hara ambulatorio salvo en casos
de comorbilidad importante, sintomatologia vestibular florida, no existir
respuesta al tratamiento ambulatorio o, por afectaciéon bilateral, con dificultad

en la comunicacion.

Los autores sugieren gque los tipos de pérdida en el audiograma estan
relacionados con el lugar de la céclea dafiado y con la patogénesis. Las
hipoacusias en frecuencias graves estarian relacionadas con hidrops, las
hipoacusias de frecuencias medias estarian relacionadas con problemas de
aporte vascular, las hipoacusias de frecuencias agudas <40 dB estarian
relacionadas con lesion en las células ciliadas externas y = 40 dB también en
las células ciliadas internas, las hipoacusias pantonales planas se relacionarian
con problemas en la estria vascular por una alteracion aguda del balance
ionico. Esta teoria abriria la puerta a aplicar distintos tratamientos en la sordera
subita en el futuro, sin embargo no explica el por qué de las recuperaciones

espontaneas independientemente del tipo de curva inicial.

GUIA DE PRACTICA CLINICA DE LA SORDERA SUBITA DEL H OSPITAL
UNIVERSITARIO VIRGEN DEL ROCIO DE SEVILLA (2008)

Esta guia para la sordera subita fue consensuada por el servicio de

otorrinolaringologia del hospital para la utilizacion en el servicio de urgencia:

Diagnostico: Historia clinica, exploracion, acumetria, audiometria tonal,

timpanograma, hemograma y coagulacion, RMN de craneo y oidos.
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Tratamiento:

Corticoesteroide oral, piracetam, antioxidante y terapia sonora*

Evolucién:

Rehabilitacion auditiva

En la tabla V se detallan los aspectos diagndésticos y terapéuticos de

diferentes guias de préctica clinica.

Tabla V. Guias de practica clinica de sordera subita: diagndstico y tratamiento.

DIAGNOSTICO Lépez- Plaza et al. | Stachler et al. | Arnold et al
Gonzalez et al | 2011 2012 2014
2010
Explicar historia Si Si Si Si
natural, beneficios y
riesgos
Anamnesis: Si Si Si. (Fuerte Si
descartar otras. recomendaci
on)
Descartar hipoacusia | Si Si Si Si
de conduccion.
Analitica rutinaria Hemograma, Si No En algunos
coagulacion. recomendado | casos
Analitica dirigida Si Si Si
RNM Si Si Si En algunos
casos
TC No No No salvo En algunos
traumatismo, | casos
oido croénico
o hallazgos
neuroldgicos
Control audiométrico Si 6 meses
hasta 12 meses
Pruebas Opcional En algunos
complementarias(VE casos
MPS, ECoG)
Adaptacion protésica | Si Si Si

y otras medidas
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Tabla V. Guias de practica clinica de sordera subita: diagndstico y tratamiento.

TRATAMIENTO Lopez- Plaza et al. 2011 | Stachler et al. | Arnold et al.

Gonzalez et al. | (Espafia) 2012 2014

2010 (Espaiia) (EE.UU) (Alemania)
Corticoesteroide 1 mg/kg/dia 1 mg/kg/dia. 1 mg/kg/dia. | SI
oral Descendente Descendente. 1 Max. 60 mg.

] mes. Descendente.

10 dias 10-14 dias
Corticoesteroide NO Metilprednisolona | NO Prednisolona
intravenoso 500 250 mg/dia/3

mg/dia/7dias. dias.

Corticoesteroide NO Si existe Si existe Sl
Intratimpanico de contraindicacién | contraindicaci
inicio oral on oral
Corticoesteroide NO 1 dosis Si. Mdltiples | SI
intratimpanico de semanal/3 pautas.
rescate semanas
Oxigeno NO NO SI NO
hiperbarico
OTROS: antivirales, | Piracetam Nimodipino, NO NO
trombc_)lltlcos, Antioxidantes trimetazidina
vasodilatadores,
sustancias
vasoactivas,antioxi-
dantes y reoldgicos
Terapia sonora Sl NO NO NO
No tratar NO NO Si, opcional. | Si, opcional.

*La terapia sonora en sordera subita se basa en los trabajos de Lépez-
Gonzalez” et al. (2012) y de Okamoto et al. (2014).
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Lawrence y Thevasagayam, 2015

PACIENTE CON SORDERA SUBITA

A

4

CONSULTA ORL: HISTORIA'Y
EXAMEN CON AUDIOMETRIA

A

4

NO ENFERMEDAD || ANALITICA: hemograma, VSG, PCR, || ENFERMEDAD
SISTEMICA ANA, Ac anticardiolipinas, SISTEMICA
anticoagulante lapico, Ac
anticitoplasma de neutréfilos (ANCA), v
factores de coagulacion y serologia IDENTIFICACION
luética. Y TRATAMIENTO
A 4
SORDERA SUBITA |/ | RMN O TC/PEATC SIRMN —* LESION EN ANGULO
IDIOPATICA ESTA CONTRAINDICADA PONTOCEREBELOSO
v
| CORTICOIDES SISTEMICOS NEURO-OTOLOGIA
CONTRAINDICADOS
\4 \4
CORTICOTERAPIA ORAL: PLANTEAR — ¥ SIN MEJORIA O
-Explicar la evidencia existente CORTICOTERAPIA RECHAZO DEL
de la misma con el paciente. INTRATIMPANICA TRATAMIENTO POR

-Prednisolona 1mg/kg/dia/7 dias
seguidos de dosis descendentes.

A 4

REVISION EN 10-14 DIAS

CON AUDIOMETRIA

EL PACIENTE

A 4

A 4

SIN MEJORIA

REHABILITACION
AUDITIVA

;

MEJORIA
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Enfoque etiopatogénico de la
sordera subita idiopatica.

Aspectos médicos y psicosociales.

TRATAMIENTO
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[.1.6 TRATAMIENTO

Los tratamientos han evolucionado de la mano de las teorias
etiopatogénicas preponderantes en cada época y para cada investigador. En
los afios 50, en los que predominaban las teorias vasculares, se recomendaba
reposo en cama y bloqueo del ganglio estrellado y en los 60 se pensaba que la
etiologia era vascular y virica, usandose corticoesteroides (Saunders, 1972),
aunque el autor desaconsejaba el uso de vasodilatadores por no existir
evidencia farmacoldgica ni clinica que sustente este tratamiento. En la
encuesta que hizo este autor a profesionales americanos y europeos encontré
que un tercio de los que respondieron (42 otorrinolaring6logos) pensaban
mayoritariamente que los tratamientos que se ofrecian no eran utiles para la
sordera subita, por lo que contemplaban la opcion de no tratar a sus pacientes.
Posteriormente, en los 70 se introdujeron las soluciones hiperosmolares, los
vasodilatadores como la histamina y el acido nicotinico (Shaia y Sheehy, 1976),
hemodiluyentes (Kellerhals et al., 1971) y anticoagulantes, aunque no se ha
podido demostrar su efectividad (Agarwal y Pothier, 2009), plasmaféresis para
reducir el fibrindgeno y el nivel de LDL (Suckfull, 2002), expansores del plasma
y diuréticos. En los 80 se prefirieron los corticoesteroides a raiz del trabajo de
Wilson et al. (1980), siguiendo la teoria etiolégica inflamatoria y posteriormente
los inmunosupresores (Sismanis et al., 1997) solos o en combinacién con
corticoesteroides al introducirse en los laboratorios las pruebas de inmunidad.
Igualmente, se han usado los antivirales como el interferén y el aciclovir junto a
corticoesteroides, aunque revisiones recientes (Conlin® y Parnes, 2007) han
demostrado su poca eficacia. Awad et al. (2012) en una publicacion de la
Cochrane no encuentran ninguna diferencia en los resultados obtenidos al
anadir aciclovir o valaciclovir a los corticoesteroides. Otras sustancias como los
contrastes yodados, los calcioantagonistas, la prostaglandina E1 (Zhuo et al.,
2008) y el acido etacrinico se encuentran en distintas publicaciones, y
nootropicos como el piracetam (Solanellas et al., 1997). El oxigeno hiperbarico
ha sido aprobado recientemente (Murphy-Lavoie et al., 2012) por el Comité de
tratamientos de la Sociedad de Medicina Hiperbarica como una indicacion para

la sordera subita, aunque Bennett et al. (2007 y 2012), si bien encuentran
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mejorias en la audicién en la fase aguda de la sordera subita, plantean sus
dudas sobre la seleccién de los pacientes y el beneficio real del mismo, que Li®
et al. (2015) atribuyen a un posible efecto antiinflamatorio. También, se practica
la cirugia en la sospecha de ruptura de membranas, e incluso hay autores,
(Gehrking et al.,, 2002), que experimentalmente la han practicado con
fluoresceina intratecal para detectar la fuga, aunque ellos mismos la
desaconsejan por las posibles complicaciones del procedimiento. En total se
han descrito mas de 60 tipos de tratamientos, bien con una sola sustancia bien
con asociaciones de varias de ellas y cuyos resultados se ven condicionados
por la tendencia a la recuperacion total o parcial espontanea tras semanas o
meses de la aparicion de la hipoacusia. Hay autores como Guyot y Thielen,
(2000) que recomiendan abstenerse de tratar. La gran variabilidad esta
presente no solo en el tratamiento, sino también en el diagnéstico y

seguimiento, como muestran Coelho et al. (2011).

En una encuesta a los profesionales de la Asociacion Britdnica de
Otorrinolaringologia, Jarvis et al. (2011) encuentran que el 59,1% de los
mMismos ingresan a sus pacientes diagnosticados de sordera subita y el 2% no
les recomiendan ningun tipo de tratamiento. De los tratados, el 96% reciben
corticoterapia sola o combinada con otras medicinas, y el 1,2% corticoterapia
intratimpéanica. El 23,4% prescriben dextrano de bajo peso molecular, el 38,7%
carbogeno, el 30,2% betahistina, el 18,1% aspirina, 7,3% vasodilatadores y
calcioantagonistas, 6% antivirales, 2% oxigeno hiperbérico, 1,6% heparina y
1,2% antibiodticos.

De todas estas terapias, la que tiene mayor reconocimiento y
seguimiento es el uso de corticoesteroides orales que publicaron Wilson et al.
en 1980, encontrando en su estudio recuperacion de la audicion en el 78% de
pacientes, frente al 38% de los que tomaron placebo, en especial en los
pacientes con pérdidas moderadas, no tanto en los que habian presentado
pérdidas severas. Estos datos los corroboran posteriormente Moskowitz et al.
(1984), que encuentran un 89% de mejoria en pacientes con sordera subita
frente al 44% del grupo control, tomando 1 mg/kg de prednisona durante una

semana Yy reduciendo posteriormente en las dos semanas siguientes y
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excluyendo a los que tienen restriccion en la toma de corticoesteroides por
concurrir embarazo, hipertension, glaucoma, tuberculosis previa, ulcera
péptica, vacunacion reciente, diabetes y osteoporosis. Por el momento no se
conoce el mecanismo de accién del corticoide en el oido interno ni la dosis
Optima que se debe administrar a cada paciente, aunque parece que las dosis
altas en el oido interno mejoran la audicion (Kakehata et al.,, 2006). La
variabilidad es tan alarmante que estas dosis iniciales se han visto
incrementadas con el paso del tiempo hasta dosis de incluso 60 mg/dia durante
1 mes para posteriormente hacer una pauta descendente 18 semanas mas
(Alexander et al., 2009) en casos de origen autoinmune, o la administracion de
250 mg de metilprednisolona inicialmente para continuar durante 14 dias a
razén de 1mg/kg con pautas descendentes (Erdur et al., 2014). Sin embargo,
Cinamon et al.,, (2001) no encuentran diferencia entre los tratados con
corticoesteroides, carbdégeno o placebo y mas recientemente, Nosrati-Zareone
et al. (2007), no encuentran diferencia entre el grupo de pacientes tratados con
corticoesteroides y los que no recibieron ningan tratamiento. Tampoco
encontraron diferencias entre los tratados a altas dosis (>50 mg/dia) como a
bajas (<50 mg/dia), ni entre los distintos periodos de tratamiento realizados que
oscilan entre 5 dias y 4 semanas. Chen WT et al. (2015), estudian los niveles
de audicion a partir de los 2 meses tras la hipoacusia, y detectan que los
niveles audiométricos suelen mantenerse estables, por lo que desaconsejan
prolongar el periodo de tratamiento con corticoesteroides mas all4 de este
periodo. Dentro del tratamiento por via sistémica tampoco hay gran diferencia
entre la via oral y la intravenosa. Eftekharian y Amizadeh (2015) comparan un
grupo de pacientes tratado con metilprednisolona via intravenosa a dosis de
500 mg/dia/3 dias consecutivos continuando con 1 mg/kg/dia de prednisolona
con un maximo de 60 mg/dia durante 11 dias mas por via oral con un grupo
control que recibié 1 mg/kg/dia de prednisolona via oral con un maximo de 60
mg/dia durante 14 dias, sin que encuentren los autores diferencias
significativas entre ambos. El estudio de Wilson et al. (1980), ha recibido
criticas por fallas metodoldgicas, como exponen Conlin® y Parnes (2007), que
presentan una revision sistematica y un metaanalisis donde reiteran las dudas

sobre las conclusiones de trabajos previos en los que se ha usado

79



TRATAMIENTO

corticoesteroides, y mas recientemente, una revision de Cochrane (Wei et al.,
2009) concluye que los estudios randomizados y controlados son
contradictorios, y no permiten una recomendacion definitiva para el tratamiento.
Abundando en el escepticismo sobre el resultado de la corticoterapia, Nosrati-
Zarenoe Yy Hultcrantz, (2012) publican un estudio con fuerte evidencia en el que
tratar a bajas dosis, 60 mg/dia/tres dias y disminuir progresivamente la dosis
hasta el 10° dia obtiene los mismos resultados que tratar con placebo. De igual
forma, Crane et al. (2015) publican una revision sistematica en la que no
pueden concluir sobre la bondad del tratamiento corticoideo salvo en los
tratamientos de rescate. Por esto, aun considerandose clasicamente la sordera
subita una emergencia médica y vinculando muchos trabajos los resultados a la
pronta instauracion del tratamiento, Huy y Sauvaget (2005) no encuentran
diferencia en el resultado final entre los tratados en las primeras 24 horas y
aguellos tratados a los 7 dias.

Los tratamientos locales intratimpdanicos e intracocleares se usan desde
hace afios para distintas patologias ademas de la sordera subita, como la
enfermedad de Meéniéere, ototoxicidad, hipoacusias de origen autoinmune,
trauma acustico y en las intervenciones quirargicas de implantes cocleares,
utilizando distintas sustancias como los corticoesteroides, factores de
crecimiento, inhibidores de la apoptosis, antioxidantes, inhibidores TNF-a vy
anticuerpos (Liebau y Plontke, 2014). Aun siendo hasta nuestros dias, en la
sordera subita, la corticoterapia sistémica la pauta mas generalizada, en los
altimos afios asistimos a la implantacion progresiva de la via trastimpanica,
desde que Silverstein et al. en 1996 la aplicasen a la misma, accediendo el
corticoide a la coclea por difusion a través de la ventana redonda. Este método
presenta la ventaja de minimizar los efectos secundarios asociados a las vias
oral o parenteral. Trabajos posteriores como el de Xenellis® et al. (2006) han
venido a reforzar esta linea de tratamiento, mientras que Wu et al. (2011) la
refutan, al igual que Plontke et al. (2009) y Oue et al. (2014) al estudiar el
efecto de la dexametasona a dosis bajas. Recientemente, Li® et al. (2015),
siguiendo los criterios PRISMA, publican un metaanalisis de 5 estudios
controlados y randomizados, en los que muestran que el tratamiento con

corticoesteroides intratimpanicos de rescate mejora los niveles de audicion
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respecto a los pacientes tratados con placebo. Entre las ventajas encontramos
que es un procedimiento ambulatorio, facil y rapido de realizar, poco molesto,
aplicable a pacientes que tienen contraindicados los corticoesteroides
sistémicos (tuberculosis, HIV, diabetes...) y a aquellos que rechazan el
tratamiento con los mismos. También presentan la posibilidad de conseguir
concentraciones mas altas en el oido afecto (Parnes et al., 1999) que si la
administracion es oral o parenteral y presentan una tasa muy baja de efectos
secundarios y complicaciones. Entre estas Ultimas estan descritas la
perforacion timpanica, dolor, otitis media, vértigo e hipoacusia (Haynes et al.,
2007). A nivel experimental, apoyando el trabajo de Silverstein et al. (1996),
Shirwany et al. (1998) publican el aumento del flujo sanguineo coclear en el
animal de experimentacion tras la administracion de corticoide en oido medio.
Chandrasekhar (2001) encuentra en los animales concentraciones mas altas de
corticoide en la perilinfa cuando se administra corticoide por via trastimpanica
que cuando se utilizan las vias oral o parenteral, y no se han encontrado
complicaciones que desaconsejen el procedimiento. Sin embargo, el autor no
puede explicar por qué el corticoesteroide mejora la audicion. La distribucién
intracoclear del farmaco alcanza sus concentraciones mas altas cerca de la
ventana redonda, en la espira basal. No obstante, la mejoria tras tratamiento
beneficia fundamentalmente a las frecuencias graves y medias (She et al.,
2010). Esto podria explicarse por las variaciones en la distribucion de los
receptores de corticoesteroides en la céclea (Bamberger et al., 1995), por la
mayor susceptibilidad de las células ciliadas internas y externas de la espira
basal al trauma y a la agresion por los radicales libres (Sha et al., 2001), y por
algun mecanismo desconocido todavia no estudiado, sin descartar la ausencia
de efecto del corticoesteroide. Hay tres protocolos de administracion: el
tratamiento de primera intencion, el asociado a tratamiento por via general y el
tratamiento de rescate al fallar el tratamiento por via sistémica. En los dos
primeros no se ha alcanzado un acuerdo (Seggas et al., 2011) por ser los
estudios dispares y utilizar distintas sustancias como la prednisona,
metilprednisolona y dexametasona, siendo esta ultima la mas usada (Battaglia
et al, 2008). Sin embargo, si hay acuerdo en la utilidad del rescate con la via

trastimpanica (Haynes et al., 2007) en pacientes entre la 22 y la 62 semana tras
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la presentacion de la hipoacusia. La variabilidad que muestran los trabajos es
enorme en todos los parametros del tratamiento: sustancia utilizada, dosis, via

de administracion, frecuencia y tiempo de tratamiento.

Dispenza et al. (2011), tras comparar la corticoterapia oral con la
trastimpanica, concluye que esta ultima es la primera linea de tratamiento y que
la instauracion demorada del tratamiento no afecta al resultado final incluso si
ésta se instaura 10 dias después de la presentacion de la hipoacusia.
Igualmente, Rauch et al. (2011) publican que el tratamiento intratimpanico no
obtiene peores resultados que el oral, siendo una alternativa valida que evita
las complicaciones de la corticoterapia oral como la hipertension,
hiperglucemia, cataratas o la necrosis avascular del fémur, ademas de los
efectos mas leves como el trastorno del suefio, del apetito, y aumento peso. En
los nifios hay que considerar el acné, hepatitis y ulcera péptica (Chon et al.,
2002). Esta modalidad terapéutica, aun no siendo el “gold standard” a falta de
estudios randomizados mas amplios, puede considerarse por el momento
equiparable a la via oral y una opcion en los tratamientos de rescate (Spear y
Schwartz, 2011). Sin embargo, Garavello et al. (2012), presentan un
metaandlisis de estudios randomizados y concluyen que el tratamiento
intratimpanico aporta beneficio a los pacientes con sordera subita como

tratamiento de rescate pero no como tratamiento de primera intencion.

Las sustancias mas comunmente utilizadas son la dexametasona y la
metilprednisolona, en tres modalidades: como tratamiento inicial solas,
asociadas a tratamiento oral, o como tratamiento de rescate tras fracasar el
tratamiento sistémico (Ho et al., 2004). La via de administracion puede ser por
infiltracion trastimpanica tras anestesiar el conducto auditivo externo con fenol
o la colocacion de un tubo de ventilacion trastimpanica y la administracion de
gotas a través del mismo. Ocasionalmente, se ha utilizado un microcatéter
situado en el nicho de la ventana redonda con el mismo fin (Lefebvre y
Staecker, 2002). En ambos casos se coloca al paciente en decubito supino con
la cabeza elevada unos 30°, y ligeramente rotada al lado sano, se le pide que
no degluta y que mantenga la posicion unos 30 minutos. En el caso de infiltrar

en la cavidad de oido medio, se administra de 0,5 a 1 centimetro cubico y esto
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se repite con una frecuencia y temporalidad variable, encontrando desde 1
dosis aislada (Dallan et al., 2006; Haynes et al., 2007), hasta una dosis 3 dias
consecutivos (Filipo et al., 2010), 8 dias consecutivos (Kakehata et al., 2006),
cada 4 dias repetido 4 veces (Xenellis® et al., 2006), 2 dosis en dos semanas
(Choung et al., 2006) o 3 dosis en 1 semana (Plaza y Herraiz, 2007) y en el
caso de colocar el tubo se instilan gotas que el paciente ira
autoadministrandose segun la posologia que se le recomiende, siendo en
general cada 6 horas durante 1 semana. Cabe criticar la ausencia de evidencia
de la permeacién de gotas trastimpanicas a través de un tubo de ventilacion. La
prednisolona irrita la cavidad del oido medio y es molesta para el paciente, por
lo que algunos autores la tamponan (Filipo et al., 2010) y tiene la bondad de
alcanzar mayores concentraciones durante 24 horas dentro de la céclea,
aunque por tiempo limitado al tener una vida media corta, lo que obliga a su
administracion diaria, mientras que la dexametasona se tolera bien (Erdur et
al., 2014) y tiene una vida media que supera las 48 horas, pudiendo optar por
la inyeccion intratimpanica o por instilar la sustancia a través de un tubo de
ventilacion 4 veces al dia. Lim et al. (2013) en un estudio prospectivo
randomizado no encuentran diferencias entre tratar con corticoesteroides soélo
por via oral, en combinacion con intratimpanica o solo esta ultima, al igual que
Bae et al. (2013), que tampoco encuentran diferencias en ganancia auditiva al
aplicar los corticoesteroides topicos, por via sistémica o combinando ambos
meétodos. Sin embargo, Filipo et al. (2013) aplican a los pacientes con pérdidas
moderadas e hipoacusias pantonales planas tratamiento intratimpanico como
primera intencion durante 3 dias consecutivos, encontrando resultados
terapéuticos significativos al compararlo con el curso natural de la enfermedad

y con los que recibieron placebo.

En un intento de dar luz a esta amalgama de datos, Ng et al. (2015)
publican un metaanalisis de 6 estudios aleatorizados entre 2006 y 2011 y
concluyen que los pacientes que reciben tratamiento de rescate tras fracasar la
corticoterapia sistémica, presentan mejoria significativa en sus niveles de
audicion finales respecto a los que no la recibieron. Por otra parte, encuentran
gue la aplicacion mediante inyeccién es mejor que la infusion por catéter y que

la dexametasona supera a la metilprednisolona en los resultados finales,
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administrando 2 mg por sesion, 4 veces en 2 semanas, dentro del primer mes
tras la presentacion de la hipoacusia, manteniendo al paciente con la cabeza
girada hacia el lado sano durante 20-45 minutos tras la administracion y sin
deglutir. Las complicaciones locales que encuentran en los 203 pacientes
sometidos a tratamiento intratimpanico son vértigo transitorio, dolor, acufeno y
perforacion timpanica, una de las cuales requirid6 miringoplastia (paciente en el

que se habia usado catéter). No se han descrito infecciones.

Suckfuell et al. (2014) publican diferencias estadisticamente
significativas en la recuperacion auditiva, discriminacion verbal y remision de
los acufenos con el uso de AM-111 intratimpanico comparado con placebo en
los casos de sordera subita severa y profunda (>60 dB), no asi en los casos
moderados. El AM-111 es un blogueador de la jun-n-quinasa (JNK) que se

activa en los procesos de estrés celular.

Nakagawa et al. (2014), basandose en la capacidad de proteccion sobre
las células ciliadas cocleares de algunos factores de crecimiento y en la pobre
capacidad de regeneracién de la cOclea, aplican por via intratimpanica factor de
crecimiento 1 similar a insulina (IGF-1) como tratamiento de rescate tras el
fracaso de tratamientos con corticoesteroides orales y equiparan sus resultados
al tratamiento con dexametasona intratimpanica, sin que hayan tenido
complicaciones, en especial tumores, en los 5 afios de seguimiento de los

pacientes.

En Alemania estaba muy extendido el uso del protocolo de Stennert, que
teniendo en cuenta las posibles etiologias vascular y viral con alteracion de la
microcirculacion, utilizaban tratamiento reoldgico con distintas sustancias como
dextrano, pentoxifilina, hidroxietilalmidon y prostaglandinas, con el fin de
disminuir la viscosidad sanguinea por hemodilucion, inhibicién de la agregacion
plaquetaria y eritrocitaria, y reduccion de los marcadores inflamatorios,
mejorando asi la microcirculacion, el flujo capilar y el aporte de oxigeno a la
coclea (Labus et al., 2010). Sin embargo, Probst et al. (1992) no encontraron
diferencia entre tratar con solucion salina mas placebo o hacerlo con dextrano-
40, pentoxifiina o ambos, al igual que una revision reciente de Cochrane

(Agarwal y Pothiers, 2009) que equipara estos tratamientos a administrar
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placebo. En 1988, Kubo et al. afladen al tratamiento habitual con
corticoesteroides, desfibrinacion, con resultados dudosos. En la ultima revision
de la guia alemana de sordera subita (Arnold et al. 2014) desaconsejan estos

tratamientos.

Respecto a los vasodilatadores, se ha demostrado en animales de
experimentacion que la papaverina, histamina y el carbdgeno (didéxido de
carbono al 5% y oxigeno al 95%) aumentan el flujo sanguineo coclear. El
carbdgeno es la mezcla de gases que consigue la mejor oxigenacion de la
cOclea, segun Fish et al. (1976). El mismo autor, Fisch (1983), comparé
carbdgeno con los vasodilatadores papaverina y dextrano de bajo peso
molecular, concluyendo que con el primero se obtenian mejores resultados. Se
ha usado el oxigeno en camara hiperbarica con buenos resultados segun
Kdrpinar et al. (2011) y Gaitanou et al. (2014), aunque Bennett et al. (Cochrane
2012) y Lawrence y Thevasagayam (2015), difieren argumentando que es caro,
poco accesible y sin evidencia de su utilidad. Los anticoagulantes y la heparina
se han usado pero no han mostrado beneficios en estudios controlados.
Agarwal y Pothier (Cochrane 2009) no encuentran que el uso de
vasodilatadores esté justificado. Lee HY et al. (2015) asocian
lipoprostaglandina E1 al tratamiento con corticoesteroides sin que encuentren

beneficio en la recuperacion audioldgica.

Los tratamientos con expansores del plasma como la pentoxifilina
acompafada o no por dextrano no han mostrado respuestas positivas, ni
tampoco los contrastes intravenosos como el diatrizoato (Morimitsu, 1997), ni
los diuréticos. Las terapias combinadas que usan mezclas de medicacién como
el “shotgun” de Wilkins et al. (1987) que combina dextrano, histamina, Hypaque
(diatrizoato de meglumina), diuréticos, esteroides, vasodilatadores y carbogeno
inhalado tampoco han demostrado recuperaciones por encima de los grupos
control. Klemm et al. (2007) aplican la hemodilucion y publican buenos
resultados. Park et al. (2012) presentan un estudio retrospectivo combinando
corticoesteroides, antivirales, anticoagulantes y bloqueo del ganglio estrellado y
obtienen buenos resultados al compararlo con tratamiento usando solo

corticoesteroides. El bloqueo del ganglio estrellado frena el sistema simpatico y
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produce vasodilatacion secundaria, mejorando la circulacién coclear segun
Haug et al. (1976) y Takinami (2012), siendo esto un factor favorecedor de la
buena evolucion en pacientes que simultaneamente o con anterioridad han
recibido corticoesteroides. EI mismo mecanismo de accién tiene el bloqueo
cervicotoracico epidural con mepivacaina usado con frecuencia para aumentar
el flujo sanguineo retiniano, el cual presenta la ventaja de producir respuestas
mas largas en el tiempo que el bloqueo del ganglio estrellado y a la vez
provocar menos complicaciones, segun Fujino et al. (1999). En esta linea de
tratamiento, basada en modificar la vascularizacion, esta el trabajo de Hato et
al. (2010), en el cual aplican a los pacientes una almohada fria, a unos 15 °C
sobre el cuello y la mastoides del oido afecto, durante 48 horas,
manteniéndolos ingresados, en reposo y les administran la misma pauta de
corticoesteroides que al grupo control, encontrando que los que reciben frio
presentan una mejoria significativa (41,9% de recuperaciones completas)
respecto a los que solo recibieron medicacion (25,6% de recuperaciones
completas), presentando una tasa de recuperacion (completa + parcial) del
65,1% en el grupo que recibid hipotermia a diferencia del 50,0% de los que no

la recibieron.

Algunos estudios experimentales (Takumida et al., 1999; Riback et al.,
1999) hacen pensar que los radicales libres (O2-), producto de reacciones de
oxidacion intracelulares, pueden desencadenar reacciones en cadena y ser los
causantes del dafio en el trauma acustico, la ototoxicidad y las enfermedades
inflamatorias del oido interno, y que la administracion de antioxidantes corta
esta cascada, quitando o inhibiendo los radicales libres por lo que protegen a la
célula. Entre ellos hay reductores (vitamina E, C y polifenoles), enzimas
(catalasa, superoxido dismutasa y peroxidasas), quelantes de metales
(ferritina) y elementos quimicos necesarios para las enzimas (zinc y selenio).
Presumiendo un mecanismo similar en la sordera subita, se han introducido en
el arsenal terapéutico distintas sustancias. Joachims et al. (2003) compara el
tratamiento con reposo en cama, esteroides, magnesio y carbégeno inhalado,
con un grupo en el que aplica el mismo tratamiento afiadiéndole vitamina E y

concluye que los mejores resultados de este segundo grupo se deben al poder
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antioxidante de la vitamina E. Empiricamente ya se usaron vitaminas en los
afos 70 (Shaia y Sheehy, 1976).

Recientemente, Yang et al. (2011) han publicado el beneficio de afadir
zinc al tratamiento con corticoesteroides, debido al efecto antioxidante del
mismo, modulador de la funcidn inmune y antiinflamatorio, basico en la funcién
de la estria vascular y en las sinapsis de los nervios auditivos, razonando que
la etiologia de la sordera subita debe estar a nivel molecular, y Sano et al.

(2010) han usado edaravone, un fijador de radicales libres, aunque sin éxito.

Igualmente, por sus efectos antioxidantes, el magnesio (Gordin et al.,
2002), que ha sido utilizado para aminorar la hipoacusia, tanto transitoria como
permanente inducida por exposicion a ruido, se ha afiadido en el arsenal
terapéutico junto a la corticoterapia para tratar estos cuadros (Nageris et al.,
2004).

Maier et al. (2008) y Gedlicka et al. (2009), siguiendo la teoria de la
ruptura de membranas, propugnan practicar una timpanotomia exploradora
precoz, si en la primera semana tras el debut no hay una mejoria clara, con el
fin de sellar la ventana redonda u oval que presente la fistula. En cambio, Lee
DH (2011) contesta al trabajo de Gedlicka estando en desacuerdo con el
analisis de sus resultados. Loader (2013) también encuentra buenos resultados
en los pacientes jovenes al sellar la ventana redonda, no asi en los mayores de
65 afios en los que no encuentran ninguna mejoria con este procedimiento.
Hoch et al. (2015), tras revisar 51 pacientes a los que han practicado la
timpanotomia exploradora y el sellado de la ventana redonda, concluyen que
no han encontrado fistula en ninguno de los pacientes y ponen en duda que las
recuperaciones que han encontrado sean debidas a la cirugia, recomendando
en cualquier caso que de practicarse, la intervencidn no sea precoz, por el
peligro de aumentar el dafio con la manipulacion del oido recientemente

afectado de hipoacusia.

En la poblacion pediatrica hay menos experiencia. Chen YS et al. (2005),
utilizan la prednisona con buenos resultados pero a dosis de 3 mg/kg durante

14 dias, bastante mas alta que la usada en adultos. En la revision de Tarshish
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et al. (2013), el tratamiento que recibieron los nifios fue corticoesteroides,
antivirales y antibidticos en algun caso. No existen referencias a la via

trastimpanica en este grupo de edad.

Basandose en los conocimientos actuales, Plaza et al. (2011),
recomiendan el tratamiento con corticoide oral durante un mes, pudiendo optar
por la prednisona a 1 mg/kg/dia en pauta descendente cada 5 dias,
metilprednisolona 1 mg/kg descendiendo de igual forma o deflazacort a razén
de 1,5 mg/kg descendiendo igualmente a lo largo del mes. Si el cuadro es
severo (>70 dBHL) o asociado a vértigo se puede optar por tratamiento con
metilprednisolona intravenosa, 500 mg/dia durante 7 dias en régimen
ambulatorio, siguiendo posteriormente con la pauta oral y afiadiendo
gastroproteccion. En los casos en los que esta contraindicada la corticoterapia
por via sisttmica o no ha habido respuesta en la primera semana de
tratamiento se optara por la via intratimpanica, a razén de una dosis semanal
durante 3 semanas de metilprednisolona 18 mg, a los que se afiade 0,1 ml de

lidocaina al 1% o dexametasona 4 mg.

En los pacientes mayores de 65 afios, cuando la corticoterapia se
prolonga mas de 15 dias, se debe asociar vitamina D (800Ul/dia) y calcio (800-
1000 mg/dia) como prevencion de la pérdida de masa 6sea y de la
osteoporosis. En los casos de sospecha fundada de etiologia vascular, los
autores proponen asociar vasodilatadores como el nimodipino o la

trimetazidina.

Cuando el diagnostico es muy tardio, superando los 90 dias, la

recomendacion no es firme y se adaptara a cada paciente.

En Reino Unido no hay consenso ni guia de practica clinica y la
encuesta de Stobbs et al. (2014) muestra que predomina el tratamiento
corticoideo oral basado en prednisolona, con corticoesteroides intratimpanicos
de rescate, y muchos profesionales usan multitud de terapias como antiviricos,
carbdgeno, betahistina, heparina de bajo peso, aspirina y otras en menor
proporcion. Sin embargo, Hultcrantz y Nosrati-Zarenoe (2015) recalcan que no

hay diferencias significativas entre tratar con prednisolona y con placebo,
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encontrando que la tasa de recuperaciones totales es del 38% con
corticoesteroides por via oral y del 40% con placebo, si bien es de tan solo un

14% en los no tratados, con lo que se refuerza el beneficio del efecto placebo.

Nosrati-Zareone y Hultcrantz (2012) encuentran mejores resultados en

los pacientes que han hecho reposo tras el episodio de sordera subita.

También, se han publicado tratamientos mediante acupuntura, en
especial en pacientes no respondedores a tratamientos convencionales (Yin,
2010).

Lépez-Gonzalez® et al. (2012), basandose en la investigacion basica,
aplican a un grupo de pacientes, ademas de corticoesteroides, piracetam y a-
tocoferol, terapia sonora durante 12 horas al dia a lo largo de 1 mes,
encontrando que la recuperacion de la audicidon es mas alta que cuando se
tratan solo con medicacién. En esta linea de la terapia sonora para la sordera

subita, Okamoto et al. (2014), también encuentran buenos resultados.

En cualquier caso el impacto en la calidad de vida de los pacientes
requiere en numerosas ocasiones la interconsulta con otros especialistas, en
especial cuando la hipoacusia se acompafia de acufeno o mareo, tanto en

adultos (Wie et al., 2010) como en nifios (Borton et al., 2010).

Los pacientes con secuelas de pérdida auditiva parcial o total (cofosis),
debido al episodio de sordera subita, son candidatos a la adaptacion protésica
auditiva (audifono, CROS, BICROS e implantes osteointegrados y cocleares),
pudiendo beneficiarse de los complementos tecnoldgicos de ayuda (sistema de

alerta auditiva, visual o tactil) y del entrenamiento auditivo.

Existen tantos tratamientos como mecanismos etiopatogénicos
propuestos, aunque ninguno de ellos muestra una mejoria significativa en la

recuperacion de la audicion.

En la tabla VI se recopilan las opciones terapéuticas utilizadas en la

sordera subita
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Tabla VI: tabla de tratamientos en la sordera subit

Corticoesteroides orales:
Prednisona
Dexametasona
Metilprednisolona
Betametasona
Hidrocortisona

a.

Vitaminas y minerales
A, B1,B3BsB1,,C,E
Magnesio
Selenio, Hierro.

Corticoesteroides transtimpanicos
Dexametasona
Metilprednisolona

Diuréticos
Manitol

Aféresis

Corticoesteroides intravenosos
Metilprednisolona

Antivirales orales
Aciclovir
Valaciclovir
Famciclovir

Proteinas
Interferon-a
Factor de crecimiento 1 similar
a insulina

Tromboliticos
Activador plasminégeno
Batroxibin

Hemodilucién
Dextrano
Hidroxietil almidon
Heparina

Anticoagulantes
Enoxaparina sédica
Heparina

Vasodilatadores
Histamina
Papaverina
Verapamil
Procaina
Ciclandelato
Nicametato
Xantinol+niacina
Vinpocetina
Lipoprostaglandina E;
Carbdgeno inhalado

Antagonistas del calcio.

Naftidrofurilo

Acido nicotinico

Acetilcolina
Nifedipino

Benzodiacepinas
Diacepam
Fludiazepam

Nucledtidos
ATP

Contraste radiolégico
Diatrizoato de meglumina

Anticolinérgicos
Probantina

Terapia sonora

Dieta y habitos
Restriccion de cafeina
Abandonar el tabaco
Reposo en cama

Placebo

Antibiéticos

Vasoactivos
Lidocaina intravenosa
Pentoxifilina
Nifedipino
Pentoxifilina
Ginko biloba
Piracetam
Betahistina
Trimetazidina

Acupuntura

Revacunacion de la viruela

No tratamiento

Gases vasoactivos
Oxigeno hiperbérico
Ozono

Quirdrgicos
Timpanotomia y sellado de
ventana redonda u oval (fistulas)
Simpatectomia dorsal
Blogueo del ganglio estrellado
Fenestracion del conducto
semicircular lateral

Irradiacion ultrasoénica del laberinto
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I.1.7 PRONOSTICO

En un estudio reciente, Nosrati-Zareone et al. (2007), tras analizar 20
variables de las historias de los 208 pacientes incluidos con sordera subita,
concluyen que solo la edad avanzada y la predisposicion genética a la
hipoacusia ensombrecen la recuperacion de forma significativa, aunque no
especifican como estudian la predisposicibn genética. Como en otras
publicaciones, los autores, siguiendo los criterios de Furuhashi et al. (2002)
encuentran que un tercio de los pacientes presenta una recuperacion total (<25
dBHL de umbral auditivo) o una gran recuperacion de la hipoacusia (>30 dBHL
de ganancia respecto a la pérdida inicial), otro tercio, una recuperacién
moderada (10-30 dBHL) y el tercio restante, no se recupera (<10 dBHL),
guedandoles habitualmente acufeno e hiperacusia. Hasta en el 15% de los
pacientes la hipoacusia se agrava en los dias siguientes al episodio subito
segun Yeo et al. (2007). Cvorovic et al. (2008) consideran que factores como el
grado de hipoacusia, la presencia de vértigo, el tiempo hasta el inicio del
tratamiento desde la presentacion del cuadro, la audicion en el oido
contralateral y el tipo de pérdida, si afecta mas a frecuencias graves, medias,
agudas o es pantonal, condicionan la recuperacion. Sin embargo, Jun et al.
(2012) si encuentran que las hipoacusias que afectan a frecuencias agudas
presentan peor pronostico que las demas. Otros autores (Belhassen y Saliba,
2014) no hallan relacion entre el tratamiento demorado tras la aparicion de la
hipoacusia y el pronostico de la sordera subita. Cho y Choi (2013) no
encuentran relaciéon entre la existencia de vértigo y el prondstico de la sordera
subita; por el contrario Song et al. (2012) describen la coexistencia de sordera
subita con vértigo posicional paroxistico benigno (VPPB) como un factor
prondéstico negativo y lo explican al entender que en estos casos la cupula esta
afectada por el padecimiento, haciéndolo mas extenso y severo. Por el
contrario, Kim et al. (2012), en un estudio de casos control, no encuentran
diferencias clinicas en la evolucion de la hipoacusia en funcion de si el paciente
presenta simultdneamente VPPB o0 no, y la presencia o ausencia de VPPB no
influye positiva ni negativamente en el prondstico de la sordera subita. Lin et al.

(2015) relacionan la recuperacion auditiva con la relacion de las lipoproteinas
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LDL/HDL, suponiendo la elevacion de este cociente un factor prondstico
negativo, sin que hayan podido demostrar que la intervencién terapéutica sobre
las mismas condicione los resultados, y Berger et al. (2014) no encuentran que
los niveles altos de fibrinbgeno o colesterol se asocien con el grado de
recuperacion de los pacientes con sordera subita. Sin embargo, Kanzaki et al.
(2014) encuentran que los niveles de fibrinogeno elevados en la primera
semana tras la aparicion de la hipoacusia, se asocian a malas recuperaciones.
Estos niveles altos, al igual que la leucocitosis serian consecuencia de
procesos isquémicos o infecciosos del oido interno segun los autores. Lionello
et al. (2015), tras analizar los parametros clinicos y otoldégicos mas comunes en
la sordera subita, concluyen que solo la edad y la hipertension tienen un peso
significativo en el prondstico de la recuperacion de la audicion, y sobre todo la
edad como variable independiente, ya que la hipertensién se asocia a ella. Sin
embargo, el tipo de tratamiento, el tiempo trascurrido entre el episodio y la
instauracion del tratamiento, asi como la duracion del mismo no se relacionan
con los resultados finales. Wittig et al. (2014), analizan en un estudio de
cohortes los valores de laboratorio de 173 pacientes y concluyen que el tiempo
de protrombina alargado (prueba de Quick <70%) y la hiperfibrinogenemia son
dos valores que condicionan un buen prondstico en la mejoria auditiva al tratar
a los pacientes con métodos reologicos, en especial el fibrinbgeno, que podria
ser un marcador que inclinase los tratamientos hacia aquellos dirigidos a

mejorar la microcirculacion coclear.

La presencia de vértigo simultaneo con el cuadro de hipoacusia se ha
asociado en numerosas publicaciones con un prondéstico desfavorable. Lee HS
et al. (2014) estudian la funcién vestibular mediante pruebas caléricas y ENG, y
VEMP vy concluyen que la afectacion del nervio vestibular superior es mas
frecuente y se relaciona con un prondstico peor que la afectacion del vestibular
inferior en los pacientes con hipoacusia subita, si bien reconocen que su

utilidad prondstica es controvertida a falta de mas datos.

Narozny et al. (2006) presentan un grupo de 133 pacientes divididos en
dos subgrupos, a uno le administraron vasodilatadores y corticoesteroides a

bajas dosis y al segundo vasodilatadores, corticoesteroides a altas dosis y
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oxigeno hiperbarico. Concluyen que los factores que influyen positivamente en
la recuperaciéon son empezar el tratamiento en los 10 primeros dias tras la
presentacion del cuadro, el tratamiento con corticoesteroides a altas dosis junto
a oxigeno hiperbérico, la no existencia de alteraciones vestibulares en las
pruebas caldricas, ser eutiroideo y la presentacion en primavera. Ya en 1977,
Mattox y Simmons determinaron que el comienzo de la recuperacion en las dos
primeras semanas y las pérdidas leves junto a audiogramas con curvas

ascendentes eran factores de buen prondstico.

Hultcrantz y Nosrati-Zarenoe (2015), encuentran que la presencia de
vértigo y la edad avanzada se correlacionan con evolucion desfavorable,
mientras que la presencia de alteraciones analiticas como PCR y VSG
elevadas o la leucocitosis lo hacen con buen pronostico. Los autores
encuentran que independientemente del tratamiento, un tercio de los pacientes
tienen una recuperaciéon completa, la mitad recuperacion parcial y un 16% no
recuperan nada. Estos datos concuerdan con los aportados por Byl (1984), que
también mantuvo que los resultados a largo plazo son independientes del
tratamiento. Lépez-Gonzalez® et al. (2012), Masuda et al. (2012) y Seo YJ et al.
(2014) encuentran que el indice neutréfilos/linfocitos es un marcador barato y
facil de realizar en el diagnéstico y prondstico de la sordera subita,
relacionandose el aumento de este indice con un peor prondstico, al igual que
el aumento de la interleukina 6 y el descenso de la actividad de las células
“natural killer” (NKCA) (Masuda et al., 2012). Chen WT et al. (2015) describen
en su trabajo que en los jovenes, la ausencia de patologia general
concomitante como diabetes, hipertensién y enfermedades vasculares, el inicio
del tratamiento en la primera semana tras la presentacion de la hipoacusia, las
pérdidas medias y las curvas ascendentes del audiograma, se correlacionan

con recuperaciones significativas.

Recientemente, Chao y Hsiu-Hsi Chen (2010) proponen un modelo
predictivo objetivo basado en los productos de distorsibn acustica (PD),
PEATC, VEMP vy tipo de curvas audiométricas registrados en distintas fases
evolutivas, en especial en el primer mes. Mori et al. (2011) encuentran

correlacion entre la amplitud de los productos de distorsion acustica y la
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recuperacion, y de igual forma, Shupak et al. (2014) correlacionan la deteccion
en las dos primeras semanas de los componentes rapido y lento de las
otoemisiones acusticas con buen prondstico, y Wang et al. (2009), la presencia
de ondas en PEATC y VEMPs en los pacientes con hipoacusias severas,
también con un pronostico favorable. Li LP et al. (2013), mediante
magnetoencefalografia, correlacionan los resultados obtenidos con la evolucién
de la hipoacusia, poniendo de manifiesto el vinculo existente entre la
plasticidad cerebral y la lesion coclear que determina la sordera subita, y
Berretini et al. (2013) usando RMN tridimensional con secuencia FLAIR (3D-
FLAIR3-T) consideran que la rotura de la barrera hematoendolinfatica y
hematoperilinfatica es un signo de mal prondstico. Igualmente, Ryu et al.
(2011), estudiando los patrones con 3D-FLAIR3-T encuentran correlacion entre
las sefiales hiperintensas de oido interno con la disfuncion vestibular y una

recuperacion escasa o nula.

Cadoni et al. (2002) apuntan la presencia de anticuerpos anticélulas
endoteliales como factor de mal pronéstico. Duzer et al. (2014) estudian los
niveles de antiHSP-70 y PON, encontrando que los pacientes que tienen buena
recuperacion presentaron unos niveles de antiHSP70 pretratamiento mas altos
qgue los niveles tras tratamiento, y unos niveles de PON pretratamiento mas
bajos que los encontrados postratamiento, por lo que los niveles séricos de

ambos se podrian considerar un marcador prondéstico en la sordera subita.

Suzuki et al. (2014), han disefiado un modelo de regresion multiple con
tres indices de audicion (porcentaje de mejora auditiva, ganancia y nivel
auditivo tras el tratamiento) y siete factores prondsticos (edad, dias de demora
en el inicio del tratamiento, nivel auditivo inicial, nivel auditivo en frecuencias
graves, nivel auditivo en frecuencias agudas, existencia de veértigo y nivel
auditivo en oido contralateral), mediante el que hacen una estimacion predictiva

de los valores de recuperacion final.

Wycherly et al. (2011) encuentran recuperaciones de la audicion tras
tratamiento con corticoesteroides intratimpanicos después de la 52 semana de
evolucion, sin que sepan relacionar este dato con el efecto prolongado del

corticoesteroide o con la evoluciéon natural de la enfermedad, e igualmente Wen
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et al. (2014) apuntan que el tratamiento intratimpanico de rescate mejora la
audicion en pacientes con pérdidas severas, pero este tipo de pérdidas se
asocian a un mal prondstico. Moon et al. (2009) encuentran entre los que
mejoran, que el 93% lo hacen en las dos primeras semanas y recomiendan un
seguimiento minimo de 2 meses tras el episodio. Yildirim et al. (2015), en su
serie de pacientes, relacionan el pronéstico favorable respecto a la
recuperacion auditiva con el inicio temprano en las dos primeras semanas tras

el episodio subito del tratamiento con oxigeno hiperbarico.

En las formas de sordera subita inmunomediada (Svrakic et al., 2012) se
encuentra que los niveles de TNF-a presentan un valor predictivo positivo del
97%, y se puede prever la evolucibn de la hipoacusia en funcion de la
respuesta in vitro de los monocitos del paciente a la dexametasona, por lo que
esta prueba puede guiar el tratamiento corticoideo futuro del paciente, siendo
por tanto una prueba tanto diagndstica como prondstica. De igual forma, Garcia
FJ et al., (2003) relacionan la deteccion de antigeno coclear bovino con una
buena respuesta al tratamiento con corticoesteroides, aunque la cuantificacion

de los mismos no se puede relacionar con el pronéstico (Garcia et al., 2004).

En los casos infantiles, aunque no hay diferencias clinicas con el adulto,
se ha considerado clasicamente que la tasa de recuperaciones es menor que
en el adulto (Byl, 1984) y se han identificado la edad, la presencia de vértigo en
la presentacion, forma del audiograma descendente, plano o restos auditivos,
inicio tardio del tratamiento y el descenso de la discriminacion en la
audiometria vocal como indicadores de mal prondéstico (Kuhn, 2011). Sin
embargo, otros autores encuentran en las formas pediatricas tasas de
recuperacion mas altas que en el adulto, siendo la presencia de acufeno, el
inicio precoz del tratamiento y el grado de hipoacusia leve o moderada en la
presentacion del cuadro, los factores asociados a buen pronéstico (Chung JH
et al., 2015). Al contrario que otros estudios previos ya citados, no encuentran

asociacion entre la presencia de vértigo y el mal prondéstico.

Aungue la sordera subita suele ocurrir en un episodio unico, Wu et al.
(2014) han publicado que el riesgo de padecer un nuevo episodio de sordera

subita en estos pacientes es del 4,99%, por tanto es mucho mas alto que
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padecer un primer episodio en la poblacion general, y recomiendan concienciar
a los pacientes de que deben estar vigilantes ante posibles hipoacusias futuras.
Park et al. (2013), en una revision retrospectiva, encuentran episodios de
sordera subita recurrentes en el 1,35% de los pacientes que ya habian
presentado un primer episodio, siendo el 90,9% de los mismos ipsilaterales y
presentando indices de recuperacion peores que los presentados en el primer
episodio. Los autores argumentan que los casos de recurrencia contralateral no
deben considerarse como sordera subita recurrente en sensu stricto al no
afectar al mismo oido, y entre los casos estudiados encuentran una sordera

subita por estrés psiquico.

Respecto al impacto en la calidad de vida de los pacientes, Dallan et al.
(2014) identifican en su estudio que la audicidon final aceptable para las
relaciones sociales de los pacientes les aporta mas satisfaccion, pero la mejora
en la calidad de vida no esta en relacion con la mejora de la audicién, y
Carlsson et al. (2011) concluyen que los pacientes con sordera subita
necesitan, ademas de rehabilitacion audioldgica, un abordaje multidisciplinar
meédico, social y psicoldgico. En el seguimiento a largo plazo de los pacientes
que han sufrido sordera subita, Furuashi et al. (2002) encuentran que los
pacientes presentan un deterioro progresivo de la audicion relacionado con la
edad y no diferente al que sucede en la presbiacusia. Sano et al. (2013)
encuentran que los sintomas que mas molestan a largo plazo a los pacientes
que han sufrido sordera subita son la dificultad de oir, la audicion poco
confortable, el acufeno y la ansiedad, siendo entre ellos la audicidbn poco

confortable o distorsionada la que mas afecta su calidad de vida.

Los factores prondsticos favorables que con mas frecuencia han sido
referidos por los autores citados anteriormente son: el inicio precoz del
tratamiento, pacientes jovenes, pérdida auditiva inicial leve, curva audiométrica

ascendente y la ausencia de vértigo.
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ENFOQUE SOCIAL DE LA SORDERA SUBITA IDIOPATICA

[.1.L1 ANTECEDENTES

Desde hace siglos, la division de las ramas del saber en ciencias
naturales y humanas, y posteriormente en ciencias formales, naturales y
sociales, (Carnap, 1995), encajond a la Medicina en las ciencias naturales,
desligandola de las ciencias sociales, centradas en la cultura, la sociedad y el
medio que nos rodea, alejando de esta forma a la persona enferma del entorno,
haciendo al ser humano cada dia mas técnico y cientifico en la percepcion de
sus problemas. Esta sectorizacion ha alejado progresivamente a la ciencia del
concepto global que desde Aristételes se tenia de la persona y su entorno
social y cultural, hasta fechas recientes en que Engel (1977), plantea cambiar
el modelo biomédico por el modelo biopsicosocial y asi volver a la concepcién
unitaria y global del ser humano, (Hertzman y Boyce, 2010), integrando
factores bioldgicos, psicologicos y sociales, que en su interaccion, condicionan
la preservacion o el deterioro de la salud (Ray, 2004).

Con una vision amplia de los factores psicosociales y culturales,
(Moscoso, 2009), en el proceso de la sordera subita idiopatica, hay
determinantes que pueden condicionar o explicar su etiologia, mas alla del
sistema audiovestibular.

[.11.2 LA OTOSOCIOLOGIA

Los conceptos y criterios emitidos en los apartados de historia, teorias
etiopatogénicas y tratamiento de la sordera subita tras revisar gran numero de
autores y publicaciones, se sittan en el campo de la Otologia y la
Otoneurologia. Y es por ello descorazonador para el otorrinolaringélogo que la
sordera subita sea idiopatica en mas del 90% de los casos y tan solo en el 10%
restante se pueda relacionar con diferentes procesos etiolégicos en las series
publicadas, y siempre con un gran componente de incertidumbre. Es posible
que el contexto utilizado para explicar esta patologia, que abarca el 6rgano
auditivo, no sea suficiente para explicar, conocer o entender la causa de la
sordera subita. La experiencia clinica en sordera subita induce a ampliar el
ambito de busqueda de la causa de cada una de las sorderas neurosensoriales
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subitas. Cuando el estudio engloba el oido, el cerebro, el organismo en su
conjunto y el entorno social, el abordaje se denomina otosociologico, (Lopez-
Gonzalez® et al., 2012; Cherta et al., 2012). Esta nueva disciplina proporciona
las herramientas necesarias para identificar factores favorecedores vy
desencadenantes no considerados previamente en la génesis de las sorderas
neurosensoriales subitas.

FACTORES PSICOSOCIALES EN DE LA SORDERA SUBITA IDIO PATICA

Desde la visién otosocioldgica (Lopez-Gonzalez®, 2012), se pretende
identificar un flujo de acontecimientos determinantes en la aparicion de la
patologia organica, en este caso la sordera subita, que se suceden
temporalmente en tres fases (figura 1), y que constituyen los componentes de

la causa psicosocial:

1) Factores condicionantes, sociales y culturales que representan la
base existencial del individuo, diferente en cada persona, y que son
anteriores a la sordera subita.

2) Factor desencadenante, que suele ser uno, acotado en el tiempo, y
que sobre la base de los factores condicionantes, propicia la
aparicion de la patologia organica.

3) Factores de mantenimiento y empeoramiento, que pueden coincidir
con los condicionantes o verse modificados por el proceso organico
acaecido o por nuevas influencias sociales y culturales, pudiendo

extenderse durante mucho tiempo.
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Figura 1: representa el flujo temporal de la interaccion de los componentes de
la causa psicosocial con la presentacién de la enfermedad.

MODELO OTOSOCIOLOGICO DE LA SORDERA SUBITA IDIOPATICA

El modelo otosocioldgico de la sordera subita se desarrolla desde los
tres pilares que sustentan la respuesta psiconeurologica ante acontecimientos
conflictivos, el medio fisico donde suceden los acontecimientos, los conflictos
sociales y culturales como causantes y determinantes de la salud y la
enfermedad, y el comportamiento o conducta que vehiculiza el afrontamiento
de los conflictos. Esta respuesta psiconeurolégica tiene su sustento en la PNIE-
psiconeuroinmunoendocrinologia (Young y Welsh 2005, Molina 2009),
desencadenando cambios funcionales que conllevan modificaciones (Nemeroff,
2013), como la hiperactividad psiconeural central y auditiva central y periférica,
y alteraciones vasculares en forma de isquemia transitoria audiovestibular, que
pueden afectar definitivamente al oido vulnerable, explicando de esta forma la

patogenia del problema. (Figura 2)
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MODELO OTOSOCIOLOGICO DE LA
SORDERA SUBITA

CAUSA PSICOSOCIAL

ENTORNO SOCIAL

MEDIO CONFLICTO COMPORTA
FisicoO SOCIAL MIENTO

PNIE
Psiconeuro-

endic:::il::::;gia OI Do
VULNERABLE

SORDERA SUBITA
“|DIOPATICA”

Figura 2: Modelo otosociolégico de sordera subita idiopatica.
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Figura 3

Diagrama general de la influencia del entorno social sobre el oido.

La otosociologia estudia la influencia del entorno social en la patologia del
oido.

ACTH, hormona adrenocorticotropa. ADN, acido desoxirribonucleico. ARN,
acido ribonucleico. CRF, factor liberador de corticotropina. Eje HHAC, eje
hipotalamo-hipdfisis-adrenocortical. Eje HSAM, eje hipotalamo-simpéatico-
adrenomedular. PRF, factor liberador de prolactina. Ra, receptor alfa-
adrenérgico. R, receptor beta-adrenérgico.

El mecanismo de accién que traduce los cambios del medio fisico, entorno
social y comportamiento es la Psiconeuroinmunoendocrinologia,

gue modifica el organismo, haciéndolo mas resistente (resiliencia), lo que
aumenta su salud o debilitAndolo (vulnerabilidad), lo que favorece la
enfermedad.
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HIPOTESIS Y OBJETIVOS

11.1.1 HIPOTESIS

1) El abordaje clasico de la sordera subita idiopatica se puede
enriguecer, etiopatogénicamente, desde una visién otosociologica.

2) El tratamiento de la sordera subita idiopatica con corticoesteroides,
actual pilar de todos los protocolos terapéuticos, obtiene mejores

resultados que el tratamiento de la misma con piracetam.

1.1.2 OBJETIVOS

1) Revisar la literatura en profundidad sobre la sordera subita para
determinar aquellos aspectos de la misma que sean susceptibles de
investigacién y mejora.

2) Establecer la eventual existencia de factores sociales relacionados
con la sordera subita idiopatica.

3) Comparar la efectividad de dos tratamientos médicos diferentes en los
pacientes con sordera subita.

4) Buscar factores pronésticos de importancia practica en la
recuperacion auditiva.

5) Comparar dos métodos distintos de valoracién de la recuperacion
auditiva en los pacientes afectos de sordera subita idiopatica.

6) Evaluar el resultado del abordaje psicosocial.

Juan Miguel Jiménez Morales
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MATERIAL Y METODOS

Il ESTUDIO RETROSPECTIVO DE LA SORDERA SUBITA

TRATADA CON PIRACETAM

POBLACION DE ESTUDIO

Pacientes (N=68) que acudieron a las consultas de Otorrinolaringologia del
Hospital de Valme de Sevilla, desde el afio 1991 hasta el 2004 y que fueron

diagnosticados de sordera subita unilateral.

CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION

Criterios de inclusion:

1) Hipoacusia neurosensorial de al menos 30 dBHL en tres frecuencias
contiguas, que sucede en un momento o en varios dias.

2) No encontrar ninguna causa médica que justifique la sordera subita tras
un examen adecuado otorrinolaringolégico, radiolégico y de laboratorio.

3) No existir contraindicacién para el tratamiento y aceptacion del mismo.

4) No hayan recibido tratamiento previo.
Criterios de exclusion:

1) Sordera subita de causa organica conocida, ni enfermedad
concomitante con asociacion conocida en la literatura con la sordera
subita.

2) Enfermedades croénicas previas del oido afectado.

3) Casos bilaterales.

4) Embarazo o lactancia.

5) No cumplir el tratamiento completo.

DISENO

Estudio descriptivo transversal retrospectivo de los casos de sordera subita.
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PAUTA DIAGNOSTICA

Tras historiar a los pacientes, se realiz6 un examen médico general y
otolégico, descartando especialmente las hipoacusias de transmision y mixtas
(acumetria, audiometria tonal, timpanograma), TC de craneo y oidos realizadas
hasta el afio 2000, y desde esta fecha hacia delante se realizaron RMN de
craneo y oido, asi como analitica general, incluyendo VSG, FTA-abs, serologia
para VIH 1y 2, TSH y FR. Los ANA se determinaron a partir del afio 2001.

Se realizé audiometria tonal liminal en el momento del diagndstico, con

control posterior a los 3 meses del inicio de la sordera subita.

Los criterios de clasificacion de la configuracion de las curvas de
audiometria son los siguientes: una curva ascendente se define cuando la
pérdida auditiva en frecuencias bajas (< 1000 Hz), es mayor de 20 dB que la
intensidad en frecuencias altas (> 3.000 Hz). Una curva plana cuando la
diferencia es menor de 20 dB de intensidad entre las frecuencias bajas, medias
(1.000-3.000 Hz) y altas. Una curva descendente cuando la pérdida auditiva en
frecuencias altas es mayor de 20 dB que la intensidad en frecuencias bajas. La
curva tipo en U cuando existe una pérdida auditiva en las frecuencias medias
de méas de 20 dB que las intensidades de las frecuencias bajas y altas. Y por
altimo, la curva en U invertida cuando existe una pérdida auditiva en
frecuencias graves y agudas de mas de 20 dB respecto a las frecuencias

medias.

La pérdida auditiva se clasifica en funcibn de la intensidad en:
hipoacusia leve (<40 dBHL), moderada (41-70 dBHL), severa (71-90 dBHL) y
profunda (>90 dBHL).

VALORACION DE LA RECUPERACION AUDITIVA

Se han utilizado dos métodos de valoracion de la recuperacion auditiva

diferentes:

A) En un primer método se ha seguido el criterio de Dauman et al. (1985):
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- Pérdida inicial media (PIM): Es la pérdida auditiva obtenida a partir de
la audiometria tonal liminal diagndstica previa al tratamiento, calculando la
media de los umbrales de la via aérea medidos en decibelios a 0,5; 1; 2y 4
kHz.

- Ganancia auditiva total media (GTM): se ha utilizado la férmula con los

valores expresados en decibelios por frecuencia:

GTM

_ 2x(pérdida en 500) + 4x(pérdida en 1000) + 3x(pérdida en 2000) + 1x(pérdida en 4000)
B 10

- Ganancia relativa (GR): con la que se valora la evolucion de la

enfermedad:

_ Ganancia total media (GTM)
~ Pérdida inicial media (PIM)

GR

Los resultados de éste método se expresan como buenos (GR>0,5),
parcialmente buenos (0,25<GR<0,5) y desfavorables (GR <0,25).

B) En un segundo método, se ha seguido el criterio de Wilson et al. (1980):

La tasa de recuperacion (%) se llevo a cabo para determinar la
recuperacion auditiva global. Los umbrales auditivos se calcularon usando la
media de los umbrales a 250, 500, 1.000, 2.000, 4.000 y 8.000 Hz. Tasa de
recuperacion (TR):

umbrales iniciales — umbrales finales

TR(%) = 100

— : y X
umbrales iniciales — umbrales finales del oido contralateral

Esta tasa de recuperacidon se categoriza como: recuperacion total (tasa
de recuperacion del 90-100%), recuperacion parcial (tasa de recuperacion 50-

89%) y recuperacion nula (tasa de recuperacion <50%).
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TRATAMIENTO

Tras el diagnéstico, realizacion de pruebas audiométricas y analiticas, se
administraron 10 gramos de piracetam diluidos en 250 cc de suero fisiolégico,

gue se pasaron via intravenosa durante quince minutos 3 dias consecutivos.

Los pacientes que cursaron con veértigo se trataron con sulpiride y
tietilperacina como sedantes vestibulares, diazepam como relajante muscular y

sedante, y metoclopramida como antinauseoso.

REHABILITACION AUDITIVA

Con audifonos, audifonos con generador de sonido incorporado, terapia
sonora mediante sonidos enmascaradores y sonidos modificadores. Los
enmascaradores son el ruido blanco, ruido rosa, ruido marrén, muasica, y
amplificacion ambiental. Los moduladores el sonido antifase, el sonido filtrado y

el sonido alternante.

METODOLOGIA DEL ANALISIS ESTADISTICO

En primer lugar se realiza una exploracion estadistica de los datos tras la
que se describen los mismos, tanto sobre la muestra completa como segun
grupos de edad (<50/ >50 afios). Las variables cuantitativas se expresan con
media y desviacion tipica 0 mediana y percentiles 25 y 75 en caso de

distribuciones asimétricas, y las variables cualitativas con porcentajes.

Para estudiar las asociaciones entre variables cualitativas se realizan
tablas de contingencia y se aplica la prueba Chi-Cuadrado o los métodos no
asintoticos de la prueba de Montecarlo y la prueba Exacta de Fisher. Para
interpretar la significacion en tablas r*s se utilizan los residuos de Haberman.
Por otro lado, para determinar si la ganancia total media de audicion difiere
entre los dos grupos de pacientes por edad, vértigo, acufenos o dias
pretratamiento (<7/ > 7), se aplica la prueba t de Student para muestras
independientes o la prueba U de Mann-Whitney en caso de distribuciones no
normales. Las diferencias de medias significativas se cuantifican con intervalos
de confianza al 95% y, en caso de no seguir una distribucién normal, las

diferencias entre medianas se cuantifican con intervalos de confianza de
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Hodges-Lehman al 95%. Para explorar la asociacién entre edad o ganancia
total media con el tipo de curva (4 tipos) se realiza un modelo ANOVA o se

aplica la prueba de Kruskal-Wallis en caso de no normalidad.

El andlisis de los datos se realiza con el programa estadistico IBM SPSS

22.0 para Windows.

VARIABLES DE ESTUDIO

-Poblacion de estudio

- Edad en afos

- Sexo: mujer y hombre

- Oido afectado: derecho e izquierdo

-Tipo de curva audiométrica: variable cualitativa que describe el tipo de curva
en el oido afectado y se expresa como: 1 plana, 2 ascendente de izquierda a
derecha, 3 descendente de izquierda a derecha y 4 con caida central en las

frecuencias medias. No se han encontrado pacientes con curva en U invertida.

- Hemograma, analitica general, serologia luética, estudio radiolégico y

ecocardiografia.

- Tiempo de demora en la instauracion de tratamiento: tiempo trascurrido desde
el comienzo del cuadro clinico hasta el inicio del tratamiento, dividiéndose en

menor o igual a 7 dias y en mayor a 7 dias.

- Acufenos: presencia 0 ausencia.

- Vértigo: presencia o ausencia.

- Tasa de recuperacion siguiendo los criterios de Dauman y Wilson.

- Comorbilidad cardiovascular y de otros sistemas: hipertension arterial,
cardiopatia isquémica, valvulopatias, prolapso mitral sin repercusion funcional,

glucemia, hormonas tiroideas y otros procesos intercurrentes.
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I1I.1l. ESTUDIO RETROSPECTIVO DE LA SORDERA SUBITA DESDE

LA OTOSOCIOLOGIA

POBLACION DE ESTUDIO

Pacientes con sordera subita unilateral: un total de 127 recogidos desde
2009 hasta 2014, ambos inclusive (6 afios), en el Hospital Universitario Virgen

del Rocio y Hospital Quirén Sagrado Corazén, ambos de Sevilla.

CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION

Criterios de inclusion:

1) Hipoacusia neurosensorial de al menos 30 dBHL en tres frecuencias
contiguas, que sucede en un momento o en varios dias.

2) No encontrar ninguna causa médica que justifique la sordera subita
tras un examen adecuado otorrinolaringoldgico, radiolégico y de
laboratorio.

3) No existir contraindicacion para el tratamiento y aceptacion del
mismo.

4) No hayan recibido tratamiento previo.
Criterios de exclusion:

1) Sordera subita de causa organica conocida, ni enfermedad
concomitante con asociacion conocida en la literatura con la sordera
subita.

2) Enfermedades cronicas previas del oido afectado.

3) Casos bilaterales.

4) Embarazo o lactancia.

5) No cumplir el tratamiento completo.

DISENO

Estudio descriptivo transversal retrospectivo de los casos de sordera subita.
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PAUTA DIAGNOSTICA

Tras historiar a los pacientes, se realizO un examen médico general y
otolégico, descartando especialmente las hipoacusias de transmision y mixtas
(acumetria, audiometria tonal, timpanograma), RMN de craneo y oido, asi
como hemograma, estudio de coagulacion, analitica general, incluyendo VSG,
FTA-abs, serologia para VIH 1y 2, TSH y FR, y cumplimentacién del modelo

de cronograma.

Se realizé audiometria tonal liminal en el momento del diagndstico, con

control posterior a los 3 meses del inicio de la sordera subita.

Los criterios de clasificacion de la configuracion de las curvas de
audiometria son los siguientes: una curva ascendente se define cuando la
pérdida auditiva en frecuencias bajas (< 1000 Hz), es mayor de 20 dB que la
intensidad en frecuencias altas (> 3.000 Hz). Una curva plana cuando la
diferencia es menor de 20 dB de intensidad entre las frecuencias bajas, medias
(1.000-3.000 Hz) y altas. Una curva descendente cuando la pérdida auditiva en
frecuencias altas es mayor de 20 dB que la intensidad en frecuencias bajas. La
curva tipo en U cuando existe una pérdida auditiva en las frecuencias medias
de méas de 20 dB que las intensidades de las frecuencias bajas y altas. Y por
altimo, la curva en U invertida cuando existe una pérdida auditiva en
frecuencias graves y agudas de mas de 20 dB respecto a las frecuencias

medias.

La pérdida auditiva se clasifica en funcidon de la intensidad en:
hipoacusia leve (<40 dBHL), moderada (41-70 dBHL), severa (71-90 dBHL) y
profunda (>90 dBHL).

VALORACION DE LA RECUPERACION AUDITIVA

La tasa de recuperacion (%) se llevo a cabo para determinar la
recuperacion auditiva global (basado en los estudios de Wilson et al. 1980). Los
umbrales auditivos se calcularon usando la media de los umbrales a 250, 500,
1.000, 2.000, 4.000 y 8.000 Hz. Tasa de recuperacion (%):
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x100

umbrales iniciales—umbrales finales
TR (%) =
umbrales iniciales—umbrales finales del oido contralateral

Esta tasa de recuperacion se categoriza como: recuperacion total (tasa
de recuperacion del 90-100%), recuperacion parcial (tasa de recuperacion 50-

89%) y recuperacion nula (tasa de recuperacion <50%).

Cronogramas

Modelo de cronograma de la sordera subita.

CRONOGRAMA de SORDERA SUBITA
Caso clinico

Sordera
subita

Diagndstico médico: procesos organicos
Oidos

SNC

Somato-
sensorial

Otras

Diagndstico psicosocial: dinamica de conflictos

Familia

Trabajo/
Estudios

Ocio

Institu-
ciones

TRATAMIENTO DE URGENCIA

Corticoesteroide oral, deflazacort 30 mg/ 8 horas/ 7 dias,
30 mg/12 horas/ 3dias y 30 mg/24 horas/ 3 dias.
Piracetam 1200 mg/ 8 horas/ 7 dias.
Antioxidante, a-tocoferol 400 Ul/ 24 horas/ 30 dias.
Omeprazol 20 mg/ 24 horas/ 28 dias
Terapia sonora, durante 12 horas al dia a 60 (x10) dBHL/ 30 dias.
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TRATAMIENTO PSICOSOCIAL

Recomendaciones sobre el medio fisico

Se pueden recomendar: cambiar la ubicacibn o modificar parcial o
totalmente el medio. Cambiar de puesto de trabajo, cambiar de empresa,
cambiar de profesion. Modificar las condiciones fisicas laborales. Cambiar la
casa, cambiar de barrio, cambiar de ciudad. Modificar la casa. (Observatorio de
riesgos psicosociales)

Intervencién social

En los conflictos familiares y laborales de manera personal, empresarial

o institucional.
Consejos psicosociales

Para que los realice el paciente por si mismo (autoterapia conductual).
Sobre los conflictos y sobre la manera de afrontarlos, atendiendo a las 1)
creencias, conocimientos o ideas; 2) emociones y sentimientos, como las
preocupaciones, culpabilidad o responsabilidad y la rumiacion mental; y 3)
hébitos o costumbres, como el perfeccionismo, la autoexigencia y el sentido de
justicia (Garcia J, 2003).

Terapia cognitiva-conductual

Modificacion de la conducta realizada por un psicoterapeuta conductual.
Se necesita el requisito de que el paciente quiera cambiar su forma de ser
(Caro, 2007).

Psiquiatria

Ante la evidencia de trastornos mentales, debe seguir un tratamiento
psiquiatrico. (Canadian Psychiatric Association, clinical practice guidelines.

Management of anxiety disorders. The Canadial Journal of Psychiatry, 2006)
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REHABILITACION AUDITIVA

Con audifonos, audifonos con generador de sonido incorporado, terapia
sonora mediante sonidos enmascaradores y sonidos modificadores. Los
enmascaradores son el ruido blanco, ruido rosa, ruido marrén, mauasica, y
amplificacion ambiental. Los moduladores el sonido antifase, el sonido filtrado y

el sonido alternante.

TRATAMIENTO DE OTROS SINTOMAS

Como los vértigos, acufenos, hiperacusia, plenitud otica, trastornos del suefio,

irritabilidad, falta de concentracion, etc.

METODOLOGIA DEL ANALISIS ESTADISTICO

En primer lugar se realiza una exploracion estadistica de los datos tras la
que se describen los mismos, tanto sobre la muestra completa como segun
grupos de edad (<50/ >50 afios). Las variables cuantitativas se expresan con
media y desviacion tipica 0 mediana y percentiles 25 y 75 en caso de

distribuciones asimétricas, y las variables cualitativas con porcentajes.

Para estudiar las asociaciones entre variables cualitativas se realizan
tablas de contingencia y se aplica la prueba Chi-Cuadrado o los métodos no
asintoticos de la prueba de Montecarlo y la prueba Exacta de Fisher. Para
interpretar la significacion en tablas r*s se utilizan los residuos de Haberman.
Por otro lado, para ver si la ganancia total media de audicion difiere entre los
dos grupos de pacientes por edad, vértigo, acufenos o dias pretratamiento (<7/
> 7), se aplica la prueba t de Student para muestras independientes o la prueba
U de Mann-Whitney en caso de distribuciones no normales. Las diferencias de
medias significativas se cuantifican con intervalos de confianza al 95% vy, en
caso de no normalidad, las diferencias entre medianas se cuantifican con
intervalos de confianza de Hodges-Lehman al 95%. Para explorar la asociacion
entre edad o ganancia total media con el tipo de curva (5 tipos) se realiza un
modelo ANOVA o se aplica la prueba de Kruskal-Wallis en caso de no

normalidad.
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MATERIAL Y METODOS

El andlisis de los datos se realiza con el programa estadistico IBM SPSS

22.0 para Windows.

VARIABLES DE ESTUDIO

DATOS DEMOGRAFICOS
Poblacion de estudio
Edad
Sexo
Estado civil
Nivel de estudios.

DIAGNOSTICO MEDICO

Oidos: sistema audiovestibular
Atencion médica otorrinolaringoldgica
Oido afectado
Audicién previa
Hora del dia
Dia de la semana
Sintomatologia o6tica
Tipo de curva audiométrica
Tasa de recuperacion siguiendo el criterio de Wilson
Comorbilidades asociadas de los sistemas somatosensorial,
inmunoendocrinoldgico, cardiovascular y otros procesos asociados.
MUS-Medically Unexplained Symptoms. Diversos sintomas fisicos sin
una causa medica conocida, y que se suelen relacionar con causas

psicolégicas.
DIAGNOSTICO PSICOSOCIAL-ENTORNO SOCIAL

Conflictos sociales
Familia
Estudios, oposiciones

Trabajo
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MATERIAL Y METODOS

Ocio
Instituciones
Vecinos
Amigos
Factores condicionantes, considerando como tales el entorno social y
cultural del individuo que representan la base existencial del individuo, diferente
en cada persona, y que son anteriores a la sordera subita.
Factores desencadenantes, que suele ser uno, acotado en el tiempo, y
que sobre la base de los factores condicionantes, propicia la aparicion de la

patologia

125



MATERIAL Y METODOS

126



RESULTADOS

Enfoque etiopatogénico de la
sordera subita idiopatica.

Aspectos médicos y psicosociales.

IV.RESULTADOS
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Juan Miguel Jiménez Morales
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RESULTADOS

IV.I. RESULTADOS DEL ESTUDIO |

Los pacientes con sordera subita bilateral fueron 6 (6,97%), y con
sordera subita previa 3 (3,4%), que se han excluido del estudio, al igual que 9
pacientes que no completaron el tratamiento. 9 pacientes presentaban algun

tipo de hipoacusia previa al episodio de sordera subita (13,23%).

La distribucion por oidos en pacientes con sordera subita ha resultado

ser del 50% para derechos e izquierdos.
ANALITICA

Se practic6 hemograma sin que se hallasen datos significativos afiadidos
a las patologias previas de los pacientes, en las series roja y blanca, en los
estudios de coagulacion o en la bioquimica general (glucemia, lipidos,

bioguimica hepatica).

La VSG oscil6 entre 1 y 97, resultando una media de 17,15 mm,
encontrando los valores mas altos en pacientes con patologias asociadas como

cardiopatias e hipotiroidismo, no siendo el dato significativo.

Las analiticas realizadas para la deteccion de sifilis (VDRL y FTA-abs, y
TPHA) fueron normales. La deteccion de TSH mostré anomalias solo en un

paciente. Los anticuerpos ANA fueron negativos.

ESTUDIO POR IMAGEN

Los estudios de TC y RMN también fueron normales en todos los

pacientes. Se practicé ecocardiografia bidimensional a todos los pacientes.

ENFERMEDADES ASOCIADAS

Entre los 68 pacientes incluidos se han encontrado 19 con prolapso
mitral (29,1%), presentando insuficiencia valvular 5 de ellos (7,35%), 6 con
hipertension arterial controlada con tratamiento (8,82%), 6 con cardiopatia

isquémica (8,82%), 2 pacientes presentaron hipotiroidismo (2,94%), 1 paciente
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hipercolesterolemia (1,47%) 1 paciente padecia diabetes mellitus no

insulinodependiente (1,47%).
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EDAD

En la tabla | se detallan las caracteristicas de edad del grupo estudiado,
en la figura 1 su distribucidén en intervalos de edad, en la figura 2 se compara
con la poblacion de su Area Sanitaria y en la figura 3 se distribuyen en mayores

y menores de 50 afnos.

Tabla I. Edad expresada en afos de los pacientes con sordera subita.

Edad media 44,4
Desviacion tipica 15,2
Rango de edad 17-80
Mediana 43

INTERVALOS DE EDAD EN ANOS
25

20

15

10

Porcentaje (%)

<30 31-40 41-50 51-60 61-70 >70

Edad en anos

Figura 1. Distribucion por intervalos de edad de los pacientes con sordera

subita.
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GRUPOS DE EDAD Y POBLACION

D
o

50
L0 ,
2 L1 POBLACION
)
w 30 +— .
5 L1SORDERA SUBITA
"6, 20 +—
- B

10 +—

0 T T T ‘ T ‘ T ‘ l —

<=30 3140 41-50 51-60 61-70 >70 Edad en afos

Figura 2: Pacientes con sordera subita distribuidos por grupos de edad y

comparados con la poblacion del Area Sanitaria Sur de Sevilla en 1996 (Datos
del INE).

La poblacion atendida en el Hospital de Valme en este afio ascendia a 347.790
habitantes, por lo que la incidencia estimada en los 14 afios de estudio seria de
1,39 casos por 100.000 habitantes y afio.

DISTRIBUCION <50 y > 50 ANOS

>50
37%

<50

Figura 3: Distribucién de los pacientes en menores y mayores de 50 afios
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SEXO

La distribucion de los pacientes por sexo se expresa en la figura 4 y en

la figura 5 por edad y sexo.

MUJER HOMBRE

‘ 45,6% | 54,4%

Figura 4: Pacientes con sordera subita distribuidos por sexo.

< 50 ANOS > 50 ANOS
S
(]
.E.
5 58
8 52 48
s 42
[-¥

.1 MUIJER
L1 HOMBRE

Figura 5: Distribucion de los pacientes con sordera subita por edad menor o

mayor de 50 afos y sexo.
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TIPO DE CURVA AUDIOMETRICA

La figura 6 representa el tipo de curvas audiométricas correspondientes
a la sordera subita. La figura 7 representa la relacién existente entre el tipo de
curva audiométrica y la pérdida inicial media (PIM). Los tipos de curvas, a
diferencia de otros autores que consideran el concepto de profundas dentro de
las mismas, se ha cefiido a la forma de la misma independientemente de la
pérdida inicial media

TIPO DE CURVA AUDIOMETRICA
52,9
S
2
£ 22,1
] 19,1 ’
e
o
o
5,9
PLANA ASCENDENTE DESCENDENTE ENU
Figura 6: Pacientes con sordera subita y tipo de curva audiométrica.
TIPO DE CURVA AUDIOMETRICA Y PIM
100
S
- L1<40
2
.E 1141-70
9 1171-90
S 27,8 38,5 a0 90
30,8 >
- 25 3, ’ 6,7 267
8,3 7,7 6,7
| | 0 0O
PLANA ASCENDENTE DESCENDENTE ENU

Figura 7: Tipos de curvas audiométricas en la sordera subita relacionadas con
las pérdidas iniciales medias (PIM) obtenidas.
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AUDICION.

La figura 8 representa la pérdida auditiva media en el momento
diagnéstico de la sordera subita. La figura 9 muestra los pacientes que habian
presentado acufenos coincidiendo con el episodio de sordera subita hasta el
momento del diagnostico y la figura 10 la presencia de veértigo coincidiendo con

el mismo episodio.

PERDIDA INICIAL MEDIA
38,2

9

~ 29,4

9

T 25,0

.

[

Q

o

-]

o

7,4
<40 dBHL 41-70 dBHL 71-90 dBHL >90 dBHL

Figura 8: Pérdida inicial media (PIM) en pacientes con sordera subita
distribuidos en hipoacusia leve (<40 dBHL), moderada (41-70 dBHL), severa
(71-90 dBHL) y profunda (>90 dBHL)
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ACUFENOS

NO
15%

Figura 9: Proporcion de pacientes que presentaron acufenos asociados a la
sordera subita.

VERTIGO

si NO
46% 54%

Figura 10: Proporcion de pacientes que presentaron vértigo coincidiendo con el

episodio de sordera subita.

Juan Miguel Jiménez Morales
136



RESULTADOS

DEMORA EN EL TRATAMIENTO

La figura 11 muestra la demora de los pacientes en solicitar diagnéstico
y tratamiento, considerando 7 dias desde el inicio de la sordera subita la

division de tratamientos en precoces y tardios.

DEMORA EN EL TRATAMIENTO

32,4%

< 7 dias

> 7 dias

Figura 11: Tiempo trascurrido desde la presentacion del episodio de sordera

subita hasta la consulta y tratamiento.

RECUPERACION

Con fines comparativos se han usado dos criterios de valoracion de la
recuperacion de los pacientes con sordera subita. En la figura 12 se muestra la
recuperacion siguiendo los criterios de Wilson et al. (1980), (completa, parcial y
no recuperacion) y en la figura 13, siguiendo el mismo criterio, los valores

agrupados como recuperacion (completa + parcial) y no recuperacion.

En la figura 14 la recuperacion de los pacientes con sordera subita
siguiendo los criterios de Dauman (ganancia buena, media y nula), y en la
figura 15, siguiendo los mismos criterios, los datos agrupados como resultado

bueno (ganancias buena y media), y resultado malo.
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RECUPERACION POSTRATAMIENTO(WLSON)

S
9 41,20 47,10
S
[
Q
(Y
1
[«]
o
11,80
COMPLETA PARCIAL NO RECUPERACION

Figura 12: Tasas de recuperacion de pacientes con sordera subita siguiendo
los criterios de Wilson.

RECUPERACION (WILSON)
60 -
53

50 47
S
=~ 40 -
2
®
t
£ 30 -
0
1
o
& 20 -

10 -

0 . .

COMPLETA + PARCIAL NO RECUPERACION

Figura 13: Tasa de recuperacion completa+parcial y no recuperacion siguiendo
los criterios de Wilson.
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RECUPERACION POSTRATAMIENTO (DAUMAN)

_ 36,8
R
b 35,3
) 27,9
el
[
Q
2
=]
- B
GANACIA BUENA GANANCIA MEDIA GANANCIA NULA

Figura 14: Tasas de recuperacién de los pacientes siguiendo los criterios de

Dauman.

RESULTADO
MALO
35%
BUENO

Figura 15: Pacientes que han mejorado en alguna cuantia tras tres meses de

evolucion. (Dauman)
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En la figura 16 se enfrentan los resultados de ambos criterios, Wilson y

de Dauman y en la 17 se hace de igual forma previa agrupacion de los mismos.

CRITERIOS DE RECUPERACION L WILSON
L1 DAUMAN
50 -
32
°\r 40 _
9
8 30 -
g |
o 20 =
1
-]
- %

10 -

0 T T 1
COMPLETA/BUENA PARCIAL/MEDIA NO RECUPERA/NULA

Figura 16: Representa dos criterios distintos para medir la recuperaciéon de la
sordera subita. EI método de Wilson (recuperacion completa, recuperacion
parcial y no recuperacion) y el de Dauman (ganancia buena, ganancia media y
ganancia nula).

COMPARATIVA DE RESULTADOS SEGUN EL METODO
65
53
a7

9 35

Q

‘T

T

Qo

o

[}

- B

\%
\at N\t ,
‘3’0 6‘0 o‘o‘\ ol
] x Qy \V’
x > & (9
R & © LI WILSON
® O
L1 DAUMAN

Figura 17: Comparacion de resultados agrupados: recuperacion completa +
recuperacion parcial (Wilson) y ganancia buena + ganancia media (Dauman)

en primer lugar y no recuperacion (Wilson) y ganancia nula (Dauman).
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RECUPERACION Y EDAD

En la figura 18 se muestra el porcentaje de recuperacion positiva
(ganancias buena + media) y negativa (ganancia nula) en funcion de la edad,
siguiendo los criterios de Dauman, de los pacientes que han sufrido sordera

subita.

En la figura 19, siguiendo los criterios de Wilson, se muestra la diferencia
de resultados malos (no recuperacion) en funcion de la edad de los pacientes
con sordera subita.

RECUPERACION EN <50 Y >50 ANOS (Dauman)

9
()
'E' 69,8 1< 50 ANOS
§ 44,0 56,0 L1>50 ANOS
o 30,2
o

MALO BUENO

Figura 18: Porcentaje de resultados en funcion de la edad siguiendo los
criterios de recuperacion auditiva de Dauman.

NO RECUPERACION EN <50 Y >50 ANOS (WILSON)

L1 <50 ANOS
60 1> 50 ANOS
40

Porcentaje (%)

MALO

Figura 19: Proporcion de pacientes que no recuperan en funcion de la edad
(Wilson).
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RECUPERACION Y SEXO.

En la figura 20 se representa la recuperacion completa + parcial (Wilson)
en funcion del sexo en pacientes con sordera subita.

RECUPERACION

60 -
50 -
o
S 40 -
2
8§ 30 -
- 54 53
8 20 -
o
a 10 -

0

HOMBRE MUJER

Figura 20: relacion de recuperacion en funcion del sexo en la sordera subita.

RECUPERACION Y DEMORA EN INSTAURAR EL TRATAMIENTO

La figura 21 muestra las diferencias detectadas en la recuperacion de los
pacientes con sordera subita dependiendo de la precocidad en la instauracién

del tratamiento menor o igual a 7 dias o mayor a 7 dias.

RECUPERAN

& 56,6

o

T 45,4
]

c

o

I

1

0

o

<7 dias > 7 dias

Figura 21: Tasa de recuperacion completa + parcial (Wilson) referida al tiempo

de demora en la instauracion de tratamiento.
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VERTIGO Y TASA DE RECUPERACION

La figura 22 representa la recuperacién de los pacientes con sordera
subita en relacién a la existencia simultdnea de vértigo durante el proceso,
agrupando a los pacientes en los que recuperan (recuperacion completa y

parcial de Wilson) y los que presentan recuperacion nula siguiendo el mismo

criterio.
VERTIGO Y TASA DE RECUPERACION
9 70,3
2
s 32,3
[
Qo
o
o I T 1
e NO VERTIGO S1 VERTIGO

Figura 22: Tasa de recuperacion completa + parcial en los pacientes con
sordera subita en relacidén con la presencia o no de veértigo. Chi-cuadrado con
p<0,006.

ACUFENO Y TASA DE RECUPERACION.

La figura 23 muestra la relacidon existente entre la presencia o no de
acufenos en la sordera subita y la recuperacion auditiva de los pacientes

siguiendo el criterio de Wilson (recuperacion completa + recuperacion parcial).

ACUFENO Y TASA DE RECUPERACION

9

b 55

Q

T 40

)

[

Qo

(1)

1

o I i T i i 1
e NO ACUFENO si ACUFENO

Figura 23: Tasa de recuperacion completa + parcial en los pacientes que

presentaron actfeno.
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TIPO DE CURVA AUDIOMETRICA Y TASA DE RECUPERACION

En la figura 24 se relaciona el tipo de curva audiométrica en la sordera
subita con los distintos niveles de recuperacion auditiva siguiendo los criterios

de Wilson y en la 25 siguiendo los criterios de Dauman.

100 TIPO DE CURVA Y RECUPERACION (WILSON)
90 -
§ 80 -
: 70 - 76,9 75
® 00 1 66,7
5 50 - 58,3
g o 41,7
& 30 - 2
20 - 33,3
23,1 25
10 -
0 . . . .
ASCENDENTE DESCENDENTE PLANA ENU
L1 RECUPERACION L1 NO RECUPERACION

Figura 24. EIl tipo de curva audiométrica en relacibn a la recuperacion
(p =0,059)

TIPO DE CURVA Y GANANCIA (DAUMAN)

100 -
90 -
80 -
70 -
60 -
50 - 100
40 1 76,9 80
30
20
10 - 23,1 20 0
O T T T 1
ASCENDENTE DESCENDENTE PLANA ENU

Porcentaje (%)

50 | 50

L1 GANANCIA BUENA+MEDIA L1 GANANCIA NULA

Figura 25. El tipo de curva audiométrica en relacion a la ganancia siguiendo los
criterios de Dauman es significativa (p<0,043)
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PERDIDA INICIAL MEDIA (PIM) Y RECUPERACION.

En la figura 26 se muestra la relacion existente entre la pérdida inicial media y
la recuperacion obtenida a los 3 meses tras la sordera subita, considerando

recuperacion la suma de recuperacion completa + parcial (Wilson)

La figura 27 representa la recuperacion en los pacientes en funcién de la
pérdida inicial media <75 o0 = 75 dBHL

PERDIDA INICIAL MEDIA (PIM) Y
RECUPERACION AUDITIVA (WILSON)
90 -
80

~ 80 -
g 70 73
€ 70 - 64
©
g 60 -
“%’ 50 -
0 40 - 36
- 30 27
0 30 -
T 20
& 20 -
m
= 10 -

O T T T 1

<40 dB 41-70 dB 71-90 dB >90 dB
L1 RECUPERACION L1 NO RECUPERACION

Figura 26. Muestra la recuperacion (completa + parcial) obtenida en funcién de
la pérdida inicial media (PIM) con una significaciéon p=0,007
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PIM <75 y 275 Y RECUPERACION (WILSON)

80 +

69
70 64

60 -
50 -

40 - 36
31

30 -
20 -

10 A

Tasa de recuperacion (%)

0 T 1
<75 275
PERDIDA INICIAL MEDIA (PIM) en dB

L1 RECUPERACION
L1 NO RECUPERACION

Figura 27. Representa la recuperacion (completa + parcial) que consiguen los
pacientes en funcion de la pérdida inicial media (PIM) <75 dBHL o =75 dBHL.

GANANCIA TOTAL MEDIA POR GRUPOS DE EDAD

En la figura 28 se expresa la ganancia total media en relacion a los grupos de

edad <50 afos y >50 afos.

GANANCIA TOTAL MEDIA <50 y >50 ANOS

50 -
40 -
d 30 -
&
T 20 - 43
10 4 25
0 T 1
<50 anos >50 aiios

Figura 28. Ganancia en decibelios en pacientes con sordera subita segun la
edad.

146




RESULTADOS

IV.Il. RESULTADOS DEL ESTUDIO Il

Datos demograficos

N = 127 pacientes con sordera subita idiopatica
EDAD

Figura 1. Edad de los 127 pacientes con sordera subita idiopatica.

/ Edad media 47,3 \

Desviacion tipica 14,9

Rango de edad 15-87

\ Mediana 47

GRUPOS DE EDAD

Porcentaje (%)
= — N
(%] o (%3] o

o

<=30 31-40 41-50 51-60 61-70 >70
Edad (afios)

Figura 2. Representa la distribucion de pacientes, agrupados por décadas, que
han presentado sordera subita idiopética.

Juan Miguel Jiménez Morales
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GRUPOS DE EDAD y POBLACION

Poblacién de Sevilla
() Pacientes con sordera subita “idiopatica”

Porcentaje (%)
| = N N w w
U o un o o o Ul

i

o

<=30 31-40 41-50 51-60 61-70 >70
Edad (afos)

Figura 3. Pacientes con sordera subita idiopatica distribuidos por grupos de

edad y comparados con la poblacion de Sevilla. Chi-cuadrado, P<0,001.

PACIENTES DE <50 ANOS Y >50 ANOS

Los pacientes con sordera subita idiopatica <50 afios representan el 56% y los

pacientes con sordera subita idiopatica >50 afios representan el 44%.

SEXO Y PACIENTES DE <50 ANOS Y >50 ANOS

Los pacientes con sordera subita idiopatica <50 afios son mujeres el 49% y
hombres el 51%, mientras que los pacientes con sordera subita idiopatica >50

afios son mujeres el 54% y hombres el 46%. Chi cuadrado P=0,515.
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SEXO
SEXO

MUIJER
51%

HOMBRE
49%

Figura 4. Pacientes con sordera subita idiopatica distribuidos por sexo.

SEXO Y EDAD
MUIJER HOMBRE
Edad media 47,30 \ Edad media 47,33 \
Desviacion tipica 15,48 Desviacion tipica 14,55
Rango de edad 15-87 Rango de edad 19-78
\ Mediana 47,00 / \ Mediana 48,00 /

Figura 5. Pacientes con sordera subita idiopética distribuidos por edad y sexo.

SEXO y GRUPOS DE EDAD

35

30
Mujeres

-

25 Hombres
20 /

15

Porcentaje (%)

10

<=30 31-40 41-50 51-60 61-70 >70
Edad (afios)

Figura 6. Pacientes con sordera subita idiopatica distribuidos por sexo y grupos

de edad

Juan Miguel Jiménez Morales
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ESTADO CIVIL
ESTADO CIVIL
7 Poblacién de Sevilla
(] Pacientes con sordera subita “idiopatica”
70
__ 60 -
& 50
.:'?’ 40
-
: o 0
o 20 I
S
10
"o - o T
$2 £ & 5 S
(89 QO <>O 00 <>o
A X ¥ Na ©)
o ot ‘??" & 2
S ¢ & O
N
Estado civil

Figura 7. Pacientes con sordera subita idiopatica distribuidos por estado civil y
comparados con la poblacion de Sevilla. Chi-cuadrado, P=0,002.

ESTADO CIVIL y EDAD MEDIA

La edad media de los pacientes con sordera subita idiopatica por estado
civil fue de: solteros 32,6 afios; casados 49,7 afios; separados 44,4 afos;

divorciados 54,1 afos y viudos 74,4 afos.
ESTADO CIVIL Y ATENCION MEDICA

Los pacientes con sordera subita idiopatica casados solicitaron
asistencia médica en <7 dias en el 77% y el 23% en >7 dias. Los pacientes con
sordera subita idiopatica solteros solicitaron asistencia médica en <7 dias en el
67% y el 33% en >7 dias.

NUMERO DE HIJOS

No se ha encontrado ninguna significacion estadistica entre el numero

de hijos y la sordera subita idiopatica.
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NIVEL DE ESTUDIOS

NIVEL EDUCATIVO
() Poblacién de Sevilla
(] Pacientes con sordera stbita “idiopatica”
60
50 A
& 40
2
S 30
c
S 20
g —
10
0
BASICO MEDIO SUPERIOR
Nivel de estudios

Figura 8. Pacientes con sordera subita idiopatica distribuidos por el nivel de
estudios y comparados con el nivel de estudios de la poblacion de Sevilla.
Chi-cuadrado P<0,001.

Los datos poblacionales han sido consultados el dia 2-mayo-2015 en la web:
http://centrodeestudiosandaluces.es/datos/actividades/informe_sistema_educati
vo.pdf

Andalucia — nivel educativo

Béasicos 34,9

Medios 52,1

Superiores 13,0

Espafia — Nivel educativo

Basico 38,5%

Medio 48.0%

Superior 13,5%

La distribucion de sordera subita ha sido del 34,0% en el nivel educativo

basico, del 26,0% en el medio y del 45,0% en el superior.
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DIAGNOSTICO MEDICO

DIAGNOSTICO OTICO

ATENCION MEDICA ESPECIALIZADA OTORRINOLARINGOLOGICA

ATENCION MEDICA

>7 dias
23%

<=7 dias
77%

Figura 9. Pacientes con sordera subita idiopatica y tiempo transcurrido entre
la aparicién de la sordera subita y la atencion médica recibida.

OIDO AFECTADO

0iDO AFECTADO
DERECHO
44%
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Figura 10. Pacientes con sordera subita idiopética y oido afectado.

Juan Miguel Jiménez Morales
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AUDICION PREVIA
AUDICION PREVIA

HIPOACUSIA
14%

AUDICION
NORMAL
86%

Figura 11. Pacientes con sordera subita idiopatica y audicion previa.

REPETICION DE LA SORDERA SUBITA IDIOPATICA

Los pacientes con sordera subita idiopatica que tuvieron otro episodio anterior
de sordera subita idiopatica fueron el 2,3% de los casos.

AUDICION PREVIA y ATENCION MEDICA
() <=7 dias
(7 >7 dias
100
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]
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AUDICION NORMAL HIPOACUSIA
Audicion previa

Figura 12. Pacientes con sordera subita idiopatica y audicion previa en relacion
con el tiempo transcurrido hasta recibir atencion médica. Chi-cuadrado,
P=0,504.
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AUDICION PREVIA Y EDAD MEDIA

Los pacientes con sordera subita idiopatica y audicion normal previa tenian una
edad media de 45 afios y los pacientes con sordera subita idiopatica e

hipoacusia previa tenia una edad media de 60 afos. Chi cuadrado P<0,001.
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Figura 13. Pacientes con sordera subita idiopatica distribuidos por la
hora del dia de su aparicidon. La aparicion de la sordera subita idiopatica fue por

la mafiana al despertarse en el 82,4% de los casos.

DIAS DE LA SEMANA

DIAS DE LA SEMANA y EDAD MEDIA
52 =
30
.25 o
9 48 =
o 20 3
2 46
€ 15 o
Q 44 —
2 10 =
g, -l 2 3
40
0
> ) o S < o o
& v\@{& &°\® W 'orbb &
4 N N
@\Q’ A\ S QO
Dias de la semana

Figura 14. Pacientes con sordera subita idiopatica distribuidos por dias de la

semana y edad media.
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DIAS DE LA SEMANA Y PACIENTES DE <50 ANOS Y >50 ANOS

La sordera subita aparece en <50 afnos los viernes en un 34% y en >50
afos se distribuye mas homogéneamente a lo largo de toda la semana entre el
9% vy el 20%.

DIAS DEL MES, MES DEL ANO Y ESTACION ATMOSFERICA

No se ha encontrado en este grupo de pacientes ninguna significacion
estadistica entre el dia del mes, el mes del afio, ni la estacion atmosférica y la

sordera subita idiopatica.

DIAS DE LA SEMANA y EDAD

>50 anos

Porcentaje (%)
N
o

Dias de la semana

Figura 15. Pacientes con sordera subita idiopatica distribuidos por dias de la

semana y edad <50 afios y >50 afios.
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Figura 16. Pacientes con sordera subita idiopatica distribuidos por dias de la

semana y Sexo.

155



RESULTADOS

SINTOMATOLOGIA AUDIOVESTIBULAR
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Figura 17. Pacientes con sordera subita idiopatica y sintomas de oido.

SINTOMATOLOGIA OTICA

Los pacientes con sordera subita idiopatica tenian los siguientes

sintomas de oido: sordera 100%,

plenitud otica 97%,

acufenos 96%,

hiperacusia 76% Yy vertigos 60%. La sensacion de plenitud otica suele

anteceder a la presentacion de la hipoacusia.

TIPO DE CURVA AUDIOMETRICA
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Figura 18. Pacientes con sordera subita idiopatica y tipo de curva

audiométrica. El tipo de curva audiométrica mas numeroso ha sido la plana
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(49,5%), seguida de la descendente (29,0%), ascendente (17,6%), en U (3,1%)
invertida y en U (0,8%).

52
51
50
49
48
47
46
45
44
43

Edad media (afos)

TIPO DE CURVA y EDAD MEDIA

Ascencente

Plana

Curva audiomeétrica

Descendente

Figura 19. Pacientes con sordera subita idiopatica y tipo de curva audiométrica

en relacion con la edad media.
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~\._<=50 afos
.
°
>50 anos
Ascencente Plana Descendente

Curva audiomeétrica

Figura 20. Pacientes con sordera subita idiopatica y tipo de curva

audiométrica en relacion con la edad <50 afios y >50 afios. La curva
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ascendente se presenta en pacientes mas jovenes y la descendente en

pacientes mayores.

TIPO DE CURVA y AUDICION PREVIA

(7 Audicién normal
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Curva audiométrica

Figura 21. Pacientes con sordera subita idiopatica y tipo de curva audiométrica

en relacién con la audicion previa.
TIPO CURVA AUDIOMETRICA Y AUDICION PREVIA

La curva audiométrica ascendente se presenta en el 20,4% de pacientes
con sordera subita idiopatica y audicion normal previa y en el 0% de pacientes
con sordera subita idiopatica e hipoacusia previa. La curva audiométrica plana
se presenta en el 46,9% de pacientes con sordera subita idiopatica y audicion
normal previa y en el 66,7% de pacientes con sordera subita idiopéatica e
hipoacusia previa. La curva audiométrica descendente se presenta en el 28,3%
de pacientes con sordera subita idiopatica y audicion normal previa y en el
33,3% de pacientes con sordera subita idiopatica e hipoacusia previa. La curva
audiométrica en U se presenta en el 0,9% de pacientes con sordera subita
idiopatica y audicién normal previa y en el 0% de pacientes con sordera subita
idiopatica e hipoacusia previa. La curva audiométrica en U invertida se

presenta en el 3,5% de pacientes con sordera subita idiopatica y audicion

158



RESULTADOS

normal previa y en el 0% de pacientes con sordera subita idiopatica e

hipoacusia previa.

TASA DE RECUPERACION DE LA AUDICION

TASA de RECUPERACION

NULA
44,3%

PARCIAL

35,1%

Figura 22. Pacientes con sordera subita idiopatica y tasa de recuperacion

auditiva.

TASA DE RECUPERACION y EDAD MEDIA

52
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Edad media (afios)

40

38
Total Parcial Nula

Tasa de recuperacion

Figura 23. Pacientes con sordera subita idiopatica y tasa de recuperacién

auditiva en relacion con la edad media.
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TASA DE RECUPERACION y EDAD
%0 <=50 anos
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Tasa de recuperacion

Figura 24. Pacientes con sordera subita idiopatica y tasa de
recuperacion auditiva en relacion con la edad <50 afios y >50 afos. La tasa de

recuperacion auditiva total + parcial fue del 55,7%

Los pacientes jovenes tenian tasas de recuperaciéon mayores que los

pacientes afnosos.
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TASA DE RECUPERACION y SEXO

() Mujer
y 7 Hombre

Porcentaje (%)
— N w = Ul (o))
o © © © © © ©

Tasa de recuperacion
total + parcial

Figura 25. Pacientes con sordera subita idiopatica y tasa de recuperacion

auditiva en relacién con el sexo.

TASA DE RECUPERACION y ESTADO CIVIL

70
65
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55

Porcentaje (%)

50

45

40
SOLTERO CASADO VIUDO

Estado civil

Figura 26. Pacientes con sordera subita idiopéatica y tasa de recuperacion
auditiva en relacion con el estado civil. Los solteros tenian mayores tasas de
recuperacion que los casados y los viudos, en relacién a la edad media de los

mismos.
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TASA DE RECUPERACION y ATENCION MEDICA

() <=7 dias
70 ] >7 dias

Porcentaje (%)
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Tasa de recuperacion
total + parcial

Figura 27. Pacientes con sordera subita idiopatica y tasa de
recuperacion auditiva en relacién con el tiempo transcurrido hasta la atencion
médica recibida. Los pacientes con atencion meédica en la primera semana
tenian tasas de recuperacion auditiva mayores que los pacientes con atencion

meédica después de una semana.

TASA DE RECUPERACION TOTAL + PARCIAL
y ESTADO DE ANIMO
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ANSIEDAD DEPRESION
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Figura 28. Pacientes con sordera subita idiopéatica y tasa de recuperacion

auditiva en relacién con el estado de animo. Chi-cuadrado, P=0,377.
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TASA DE RECUPERACION TOTAL + PARCIAL
y SINTOMATOLOGIA AUDIOVESTIBULAR
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(] AUSENCIA del SINTOMA
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Sintomatologia otica

Figura 29. Pacientes con sordera subita idiopatica y tasa de
recuperacion auditiva en relacion con la sintomatologia audiovestibular. La
ausencia del sintoma otico (plenitud Ootica, acufenos, vértigos) mejora la

recuperacion auditiva, excepto la ausencia de hiperacusia que la empeora.
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TASA DE RECUPERACION TOTAL + PARCIAL
y TIPO DE CURVA

80
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Curva audiomeétrica

Figura 30. Pacientes con sordera subita idiopatica y tasa de
recuperacion auditiva en relacion con el tipo de curva audiométrica. La curva

ascendente tiene mejor recuperacion auditiva que la plana y la descendente.

DIAGNOSTICO MEDICO: SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

Diversos pacientes con sordera subita idiopatica habian sido
diagnosticados de distintos cuadros neuroldgicos y psiquiatricos anteriores a la
aparicion de la sordera subita. La sintomatologia neurologica estaba presente
en el 12% de los casos, no teniendo relacién clinica con la aparicién de la
sordera subita (7 pacientes con trastornos del suefio, 5 pacientes con cefalea,
2 pacientes con trastornos de hiperactividad con déficit de atencion, 1 paciente
con esclerosis multiple y 1 paciente con tartamudez). La sintomatologia
psiquiatrica de ansiedad y depresion estaba presente durante el proceso de la
sordera subita idiopética.
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ANSIEDAD Y DEPRESION

La presencia de ansiedad en pacientes con sordera subita idiopatica fue

del 83% y la presencia de depresion en pacientes con sordera subita idiopatica
fue del 9%.

ESTADO DE ANIMO
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Figura 31. Pacientes con sordera subita idiopatica distribuidos por estado de

animo y sexo. Para sexo y ansiedad, Chi-cuadrado, P=0,080. Para sexo y
depresion, Chi-cuadrado, P=0,019.

ANSIEDAD Y PACIENTES DE <50 ANOS Y >50 ANOS

Los pacientes con sordera subita idiopatica y ansiedad <50 afos

representan el 60% de los casos y los pacientes con sordera subita idiopatica y
ansiedad >50 afos representan el 40%. Chi cuadrado P=0,106.
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DEPRESION Y PACIENTES 50 ANOS Y >50 ANOS.

Los pacientes con sordera subita idiopatica y depresion <50 afios
representan el 42% de los casos y los pacientes con sordera subita idiopatica

y depresion >50 afios representan el 58%. Chi cuadrado P=0,277.

DIAGNOSTICO MEDICO: SISTEMA SOMATOSENSORIAL

Los pacientes con sordera subita idiopatica habian sido diagnosticados
de distintas alteraciones del sistema somatosensorial anteriores a la aparicion
de la sordera subita en el 8% de los casos, no teniendo relacién clinica con la
aparicion de la sordera subita (8 pacientes con cervicoartrosis, 1 paciente con

artritis reumatoide y 1 paciente con bruxismo).

DIAGNOSTICO MEDICO: INMUNOENDOCRINOLOGICO

Los pacientes con sordera subita idiopatica sufrian diversas patologias
del sistema inmunolégico y endocrinolégico anteriores a la aparicion de la
sordera subita en el 5% de los casos, no teniendo relacion clinica con la
aparicion de la sordera subita (3 pacientes con alergia medioambiental, 3
pacientes con diabetes y 1 paciente con hipotiroidismo).

DIAGNOSTICO MEDICO: CARDIOVASCULAR

Los pacientes con sordera suUbita idiopatica sufrian problemas del
sistema cardiovascular anteriores a la aparicion de la sordera subita en el 21%
de los casos, no teniendo relacién clinica con la aparicion de la sordera subita
(19 pacientes con hipertension arterial, siendo el 89,5% de ellos mayores de 50
afos, y 8 pacientes con algun grado de cardiopatia, siendo el 88,9% de ellos
mayores de 50 afios).

DIAGNOSTICO MEDICO: OTROS APARATOS Y SISTEMAS

Los pacientes con sordera subita idiopéatica sufrian otras enfermedades
de otros aparatos y sistemas anteriores a la aparicion de la sordera subita en el
20% de los casos, siendo el 66,7% de ellos mayores de 50 afos, no teniendo
relacion clinica con la aparicién de la sordera subita (2 pacientes con hernia de
hiato, 2 pacientes con hernia inguinal, 2 pacientes con cataratas y un paciente
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con uno de los siguientes diagndsticos: asma bronquial, carcinoma de prostata,
carcinoma de traquea, cadasil familiar, colico nefritico, SAOS-sindrome de
apnea obstructiva del suefio, dislipemia, diverticulos en vejiga, glaucoma,
gastritis, hepatitis B, hepatitis C, hipercolesterolemia, hipertrofia de cornetes,
hipertrofia benigna de prostata, megacolon, osteoporosis, trasplantado renal,

trombosis de ojo izquierdo, y ulcus duodenal).

DIAGNOSTICO MEDICO DE OTROS MUS-Medically Unexplained Symptoms

Es interesante resaltar que ciertos pacientes con sordera subita
idiopatica sufrian MUS-Medically Unexplained Symptoms anteriores a la
aparicion de la sordera subita en el 7% de los casos, no teniendo relacion
clinica con la aparicion de la sordera subita (5 pacientes con sindrome del
intestino irritable, 3 pacientes con alopecia, 1 con fibromialgia)

DIAGNOSTICO PSICOSOCIAL- ENTORNO SOCIAL

CONFLICTOS SOCIALES

FACTORES CONDICIONANTES Y FACTORES DESENCADENANTES
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CONFLICTOS SOCIALES

1 Factores condicionantes
(] Factores desencadenantes
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Conflictos sociales

Figura 32. Conflictos sociales de pacientes con sordera subita idiopatica

correspondiente a los factores condicionantes familiares (46%) y laborales

(49%), y desencadenantes familiares (52%) y laborales (39%). Chi-cuadrado,

P=0,184.

FACTORES CONDICIONANTES Y OIDO AFECTADO

El oido derecho esta mas afectado en conflictos familiares (57%) y el

oido izquierdo en conflictos laborales (57%).

FACTORES DESENCADENANTES Y OIDO AFECTADO

El oido derecho esta mas afectado en conflictos familiares (61%) y el

oido izquierdo también esta mas afectado en conflictos familiares (56%).

168



RESULTADOS

CONFLICTOS SOCIALES y EDAD MEDIA
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Figura 33. Conflictos sociales de pacientes con sordera subita idiopatica en
relacion con la edad media. Para factores condicionantes y desencadenantes,
Chi-cuadrado, P<0,005.

FACTORES CONDICIONANTES Y ESTADO CIVIL

En los solteros predominan los conflictos laborales (61%), mientras que
en los casados estan equilibrados los conflictos laborales (51%) y los familiares
(49%). Chi cuadrado P=0,260.

FACTORES DESENCADENANTES Y ESTADO CIVIL

En los solteros predominan los conflictos familiares (64%), mientras que
en los casados estan equilibrados los conflictos familiares (51%) y los laborales
(49%). Chi cuadrado P=0,415.
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EDAD
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(7 Factores desencadenantes

O N
QO O
i

S U
o O
'|

e

Porcentaje (%)
= N W
© © O

o

Familia Trabajo Familia Trabajo

<=50 anos >50 anos

Conflictos sociales

Figura 34. Conflictos sociales de pacientes con sordera subita idiopatica en
relacion con la edad <50 afios y >50 afios.
Para factores condicionantes, Chi-cuadrado, P=0,038.

Para factores desencadenantes, Chi-cuadrado, P=0,001.

Los conflictos laborales se presentan mas en la banda de edad de los 41
a 50 afos y los conflictos familiares entre los 51 y 60 afios., tanto para factores
concionantes como desencadenantes.

170



RESULTADOS
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Figura 35. Namero de conflictos sociales (familia y trabajo) por cada grupo de

edad de pacientes con sordera subita idiopatica, correspondiente a los factores

condicionantes.
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Figura 36. Namero de conflictos sociales (familia y trabajo) por cada grupo de

edad de pacientes con sordera subita idiopatica, correspondiente a los factores

desencadenantes.
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Figura 37. Porcentaje de conflictos sociales (familia y trabajo) en cada grupo de

edad de pacientes con sordera subita idiopatica, correspondiente a los factores

condicionantes.
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Figura 38. Porcentaje de conflictos sociales (familia y trabajo) en cada

grupo de edad de pacientes con sordera subita idiopatica, correspondiente a

los factores desencadenantes. En pacientes de <50 afios predominan los
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conflictos laborales y en pacientes >50 afos predominan los conflictos

familiares, tanto para factores condicionantes como desencadenantes.

SEXO
CONFLICTOS SOCIALES y SEXO
(7 Factores condicionantes
[ 1 Factores desencadenantes
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Figura 39. Conflictos sociales (familia y trabajo) en relacion con el sexo de
pacientes con sordera subita idiopatica, correspondientes a factores
condicionantes y desencadenantes.

Para factores condicionantes, Chi-cuadrado, P=0,004.

Para factores desencadenantes, Chi-cuadrado, P=0,035.

Los conflictos familiares predominan en la mujer y los conflictos
laborales en el hombre, tanto para factores condicionantes como

desencadenantes.
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FACTORES CONDICIONANTES

Conflictos familiares
(] Conflictos laborales
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Figura 40. Conflictos sociales (familia y trabajo) en relacion con la profesion /
ocupacion de pacientes con sordera subita idiopatica, correspondientes a los

factores condicionantes.
PROFESION / OCUPACION

La profesion u ocupacion de los 127 pacientes con sordera subita
idiopatica son las siguientes: 12 amas de casa, 11 limpieza, 8 empresarios, 8
profesores, 7 jubilados, 6 administrativos, 6 ingenieros, 6 estudiantes, 5
dependientes, 4 informaticos, 3 agricultores, 3 desempleados, 3 funcionarios, 3
meédicos, 3 técnicos, 2 abogados, 2 auxiliar de clinica, 2 comerciales, 2
economistas, 2 enfermeros, 2 joyeros, 2 prejubilados, 2 psicélogos, 2
trabajadores sociales, 1 administrador, 1 albafiil, 1 auxiliar de farmacia, 1
camarero, 1 celador, 1 cientifico, 1 dentista, 1 escayolista, 1 esteticista, 1
fisioterapeuta, 1 gruista, 1 higienista, 1 jefe de obra, 1 militar, 1 monitor
deportivo, 1 monja, 1 peluquero, 1 sastre, 1 secretario, 1 vendedor ambulante,

1 vendedor de coches.
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En general, los conflictos laborales predominan en profesiones y ocupaciones
con mayor actividad intelectual y los conflictos familiares en profesiones y
ocupaciones con menor actividad intelectual, tanto para factores

condicionantes como desencadenantes.

Los factores condicionantes y desencadenantes predominan en los

niveles de estudios superiores.

FACTORES DESENCADENANTES
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Figura 41. Conflictos sociales (familia y trabajo) en relacion con la profesion /
ocupacion de pacientes con sordera subita idiopatica, correspondientes a los

factores desencadenantes.

175



RESULTADOS
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Figura 42. Factores condicionantes y desencadenantes en relacion con los

niveles de estudios.
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Figura 43. Conflictos sociales (familia y trabajo) en relacion con el nivel de

estudios de pacientes con sordera subita idiopatica, correspondientes a los

factores condicionantes y desencadenantes.
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CONFLICTOS SOCIALES y ESTADO DE ANIMO
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Figura 44. Conflictos sociales (familia y trabajo) en relacion con el estado
de animo de pacientes con sordera subita idiopatica, correspondientes a
factores condicionantes y desencadenantes. La depresion predomina en los

conflictos familiares.
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SEPARACION
17%
CUIDADOR

27%
Figura 45. Conflictos sociales familiares de pacientes con sordera subita

idiopatica correspondientes a los factores condicionantes.
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CONFLICTOS FAMILIARES (factores condicionantes)

Enfermedad 32% (enfermedad propia; enfermedad de un familiar: pareja, hijos,
padres).

Cuidador 27% (cuidador principal de un familiar: pareja, hijos, padres y

familiares).

Divorcio, separacion 17% (divorcio propio; separacion propia; divorcio de un
familiar: hijos).

Muerte 5% (muerte de un familiar: pareja, hijos, padres).

Otros 19% (estudios propios; oposiciones propias; desempleo de un familiar:
marido, hijos; deterioro fisico; disputa familiar; enfermedad de un familiar:

pareja, hijo, familia; fracaso de fecundacion in vitro; herencia; homosexual no

declarado; infertilidad; padre ausente; ruptura sentimental; soledad; jubilacion).

FACTORES CONDICIONANTES Y TASA DE RECUPERACION

Los pacientes con sordera subita y conflictos familiares tenian una tasa de

recuperacion parcial + total del 56% y una tasa de recuperacion nula del 44%.

FACTORES DESENCADENANTES
Familia

OTROS

22% ENFERMEDAD
29%

CAMBIO DE »-*
DOMICILIO |

6%

MUERTE
9%

DIVORCIC}. CUIDADOR
SEPARACION 23%

11%
Figura 46. Conflictos sociales familiares de pacientes con sordera subita

idiopatica correspondientes a los factores desencadenantes.
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CONFLICTOS FAMILIARES (factores desencadenantes)

Enfermedad 29% (enfermedad de un familiar: padres, hijos, familiares;
enfermedad propia).

Cuidador 23% (cuidador principal de un familiar: padres, hijos,

familiares).

Divorcio, separacion 11% (divorcio propio, divorcio de un familiar: hijos;
separacion propia; separacion de un familiar: hijos). Muerte 9% (muerte de un
familiar: hijos, pareja). Cambio de domicilio 6% (cambio de domicilio habitual:

dentro de la misma ciudad, a la periferia o0 a otra ciudad).

Otros 22% (estudios propios; estudios de un familiar: hijo; oposiciones
propias; boda propia; boda de la hija; desempleo de un familiar: marido, hijos;
disputa familiar; herencia; hijo descarriado; homosexual no declarado;
infertilidad; maltrato familiar; ruptura sentimental; soledad, procesamiento

judicial, jubilacién).
FACTORES DESENCADENANTES Y TASA DE RECUPERACION

Los pacientes con sordera subita y conflictos familiares tenian una tasa
de recuperacion parcial + total del 53% y una tasa de recuperacion nula del
47%.

FACTORES CONDICIONANTES

Trabajo
Acoso OTROS
= 4%
DETERIORO SOBRECARGA
15% 53%

DESEMPLEO ™=
23%
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Figura 47. Conflictos sociales y laborales de pacientes con sordera subita

idiopatica correspondientes a los factores condicionantes.
CONFLICTOS LABORALES (factores condicionantes)

Sobrecarga 53% (exceso de trabajo). Desempleo 23% (desempleo
propio). Deterioro 15% (deterioro de las condiciones laborales por la crisis
econdémica, mayor numero de horas de trabajo, menor salario). Acoso 5%
(acoso laboral). Otros 4% (accidente laboral; concurso de acreedores; tension

laboral; trabajo penoso).
FACTORES CONDICIONANTES Y TASA DE RECUPERACION

Los pacientes con sordera subita y conflictos laborales tenian una tasa
de recuperacioén parcial + total fue del 53% y una tasa de recuperacién nula del
47%.

FACTORES DESENCADENANTES

Trabajo

Otros
4%

ACOSO
8%
SOBRECARGA

DESEMPLEO
53%

14% 4

DETERIORO
21%

Figura 48. Conflictos sociales laborales de pacientes con sordera subita

idiopatica correspondientes a los factores desencadenantes.
CONFLICTOS LABORALES (factores desencadenantes)

Sobrecarga 53% (exceso de trabajo). Deterioro 21% (deterioro de las
condiciones laborales por la crisis econdmica, mayor nimero de horas de

trabajo, menor salario). Desempleo 14% (desempleo propio). Acoso 8% (acoso
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laboral). Otros 4% (accidente laboral; deudas laborales; procesamiento judicial;

tension laboral; trabajo penoso).
FACTORES DESENCADENANTES Y TASA DE RECUPERACION

Los pacientes con sordera subita y conflictos laborales tenian una tasa
de recuperacion parcial + total fue del 55% y una tasa de recuperacion nula del
45%.

RESULTADOS DEL TRATAMIENTO

TRATAMIENTO DE URGENCIA

Todos los pacientes diagnosticados de sordera subita idiopatica
recibieron tratamiento meédico segun el protocolo de practica clinica de sordera

subita del Hospital Universitario Virgen del Rocio.
TRATAMIENTO DEL FACTOR SOCIAL Y DE LOS SINTOMAS:

Los pacientes con sordera subita idiopéatica recibieron igualmente

tratamiento de la causa psicosocial y de los sintomas organicos.
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TRATAMIENTO
() Tratamiento de la causa psicosocial
(] Tratamiento de los sintomas organicos
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Figura 49. Pacientes con sordera subita idiopatica y tipo de tratamiento

prescrito.

TRATAMIENTO DE LA CAUSA PSICOSOCIAL
Medio fisico 0%

Intervencion social 100%

Consejos psicosociales 100%

Terapia cognitiva-conductual 8%

Psiquiatria 3%

TRATAMIENTO DE LOS SINTOMAS
Rehabilitacion auditiva 100%

Otros sintomas 100%
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CRONOGRAMAS DE SORDERA SUBITA IDIOPATICA
CRONOGRAMA S1

s @ Hombre, 42 afios ‘ CRONOGRAMA de SORDERA SUBITA (Dm

Cientifico
- [~ Casado, 2 hijos ~——- Caso clinico de oido izquierdo
Sordera 2014 .
subita =
Diagndstico médico: procesos organicos
Oidos | | | [ 2014
— .
SNC ; - A .
(3 iAudldanpmlaNORMAL{ Nt '- e —
4 ) oD - Audicién NORMAL
Somato- Ol - Hipoacusia neurosensorial plana de 50 dB,
sensorial acufenos, hiperacusia, plenitud ética, no vértigos
! RMN normal
o I T 1 1 1 [ 7T
Diagndstico psicosocial: dindmica de conflictos
Familia I I I | I
Trabajo/ 2002 2014
Estudios
Ocio N 3 B, === =
Estrés laboral. { 6 Actimulo de trabajo en poco tiempo
Instit 5 Sobrecarga laboral | por falta de colaboradores debido a
r:'s TELE= f— - despidos por la crisis econémica
ciones I | I I I I

CAUSA PSICOSOCIAL
Factor condicionante: Estrés laboral, sobrecarga de trabajo. Factor

desencadenante: Acumulo de trabajo en poco tiempo por la falta de personal

CRONOGRAMA S2

: @ Hombre, S8afies | CRONOGRAMA de SORDERA SUBITA PR Y

| Casado, 3 hijos - Caso clinico de oido izquierdo J
Sordera 2014 i
stbita =1
Diagnostico médico: procesos organicos
Oidos | I | I 2014

e
SNC . —_ | | N
@ Audicién previa NORMAL l OD - Audicién NORMAL

s t : Ol — Hipoacusia neur ial plana de 75 dB,

bl '_J_ I acufenos, hiperacusia, plenitud Stica, vértigos
sensorial (5)) Diabeses oo RMN normal
Otras z|004 — { 1 I I 1 I I

e
Diagnéstico psicosocial: dindmica de conflictos
Familia I I | l |
Trabajo/ 2014
Estudios
Ocio N | I e ==
@ Sobrecarga laboral | 7 Baja laboral por fractura de mufieca.

Institu- / Empresario auténomo. Tuvo que

2 I I l L cerrar el negocio temporalmente
ciones — L I . —

CAUSA PSICOSOCIAL
Factor condicionante: diabetes tipo Il y sobrecarga de trabajo.
Factor desencadenante: cierre temporal del negocio.

183



RESULTADOS

CRONOGRANA S3

: g:;::;‘:::"’ | CRONOGRAMA de SORDERA SUBITA S SEes et
Soltera, sin hijos ,_—— Caso clinico de oido derecho |
Sordera 2014
stbita |
Diagnodstico médico: procesos organicos
Oidos | | | | 2014
S
SNC T | 1 = 5 —
@ Audicién previa NORMAL Ol - Audicién NORMAL
Somato 5 1 - oD -} neu ial dente,
<y " ) 85-20 dB vértigos, actfenos, hlpemcus{:
sensorial 7 ilndmmc \ plenitud ética. RMN normal
P }
Otras 2000 | =— "1 [ I I I I [
—_—
Diagnostico psi Cuidadora de su conflictos
Familia 2009 hermana enferma | T 8 Muerte de su hermana '7
— — T = )
Trabajo/ | 2009 | | | |
Estudios
Ocio N
(6 ) enparo |
Institu-
ciones

CAUSA PSICOSOCIAL

Factores condicionantes: cuidadora principal de su hermana dependiente,

desempleo y sindrome depresivo reactivo.

Factor desencadenante: muerte de la hermana a la que cuidaba.

CRONOGRAMA S4

HlG

Mujer, 57 afios ‘

CRONOGRAMA de SORDERA SUBITA

SORDERA SUBITA

1

Médico L P o
| Casada, 2 hijos e Caso clinico de oido izquie |
Sordera I 2014 =
subita I -
Diagnodstico médico: procesos organicos
Oidos I I I, l
——
SNC o= I | E— b
3 ) Audicién previa NORMAL | (4 )oD- - Audicién NORMAL
s € ol - ial de alta fi
oma ‘_:’- | I | SOdB actifenos, hiperacusia, plenitud ética.
sensorial . — | RMN normal
Hipertensién 2008 B
Otras 6 - i l ~ | I 1 1 1 1
T

Diagndstico psi ia T — 3

— @ Cuidadora de su madre dependiente. Convive en su hogar }—l—
Familia 2006 < — 1 1 T — |
Trabajo/ | 2008 2014
Estudios =
Ocio < = % |

7 ) Estrés laboral. 8 ) Deterioro laboral | 9 ) Aumento del deterioro laboral.

= Sob 3 Aumento de las listas de espera por falta de
Institu- | laboral personal. Falta de materiales. Materiales de
ciones T — 1 pgor calidad. Aumento de la jornada laboral.

b

Sind. del quemado )

CAUSA PSICOSOCIAL

Factores condicionantes: cuidadora principal de su madre dependiente

estrés

que convive en su hogar,

hipertension arterial esencial, laboral,

sobrecarga de trabajo y deterioro de las condiciones laborales.
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Factores desencadenantes: aumento del deterioro de las condiciones
laborales, con aumento de las listas de espera por falta de personal médico y
de enfermeria, falta de materiales, materiales de peor calidad, aumento de la

jornada laboral y disminucion de la retribucion.

: (-T ) Hombre, 63 afios | CRONOGRAMA de SORDERA SUBITA N, O
[~ Separado, 4 hijos -~ Caso clinico 2__de ol}io derecho
Sordera | 2014 =
subita =
Diagndstico medico: procesos organicos
Oidos | | I [ | 2014
SNC . I F m
K3 Audicién previa: } ( ol - Tnumltl-mo acustico ]
= Traw i isti J OD - Hip Sare i
Omat?_ 1 bilateral, 45 dB - 70 dB, vértlgoa acufenos, hiperacusia, plenltud
sensorial I I Stica. RMIN normal
Hipertensién
Ot'(@ Srtarinl ‘ ~ _‘2009 ] I L !
Diagnostico psicosocial: dinamica de conflictos /E =]
P matr
Familia 2014 Q B,
Trabajo/ 2010
Estudios b :
oci = J“ =
clcr(E) Trabajo ani-ﬁmrlo | G Desempleoc \
Institu- 1
ciones

CAUSA PSICOSOCIAL
Factores condicionantes: hipertension arterial esencial y desempleo.

Factor desencadenante: separacion matrimonial.
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CRONOGRAMA S6
2 e, 2% i | CRONOGRAMA de SORDERA SUBITA S S ORDERASOBITA
Soltero, sin hijos __— Caso clinico de oido izquierdo
Sordera 2014 - :
subita T

Diagndstico médico: procesos organicos

o R m
S—
SNC . N I I ) :

(—\ Audicién previa: NORMAL ] 4 ) ©P - Audicién NORMAL
Ol - Hi ial d
Somat9- 60-20 dB. RMN normal
sensorial = §
Otras

Diagndstico ps( Separacion familiar onflictos

Familia 2011 po:“ﬂ:— I I I I I I
=
Trabajo/ | 2011 I I | I I I I I I
Estudios
ocio SL ceivarsieontos euneree. | T
6 ) Estudios universitarios exigentes l TR »
itu- Estrés por ocio, mala alimentacién,
.I:::::: @ falta de suefio, drogas recreativas
L 1 1 1

CAUSA PSICOSOCIAL

Factores condicionantes: separacion familiar por estudios y estudios
universitarios exigentes.

Factores desencadenantes: estrés por ocio, mala alimentacion, falta de
suefo y drogas recreativas.

CRONOGRAMA S7
‘;’ el atioe CRONOGRAMA de SORDERA SUBITA S OREERA SOBITA)
Casada, 3hijs ,— Caso clinico -/ de oido derecho |
Sordera 2014
subita /

Diagnodstico meédico: procesos organicos

Ofdos [ - — m
SNC I L_——=" -
@Audlfién == | 4 ) Ot - Presbiacusia inicial
i ia inicial | oD -t ial I,
Somato- " -

sensorial I 85 dB. RMN normal |
Otras 5 'Hlp_ejrten;ldn lrterlll | l l l l [ [

Diagnostico psicosocial: dindmica de conflictos

Familia

Trabajo/ 2011 2014

Estudios $.:l—

Ocio . e :
@ Jubilacién I 7 ) Cuidadora de cinco nietos I

Institu-

ciones

Juan Miguel Jiménez Morales
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CAUSA PSICOSOCIAL

Factores condicionantes: hipertension arterial y jubilacion (afioraba su
trabajo).

Factor desencadenante: cuidadora principal de cinco nietos de dos hijas
trabajadoras fuera de casa.
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Enfoque etiopatogénico de la
sordera subita idiopatica.

Aspectos médicos y psicosociales.

V. DISCUSION
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DISCUSION

DISCUSION

La sordera subita ha estado sometida a diferentes concepciones
etiopatogénicas desde el siglo XIX hasta nuestros dias. Ya en 1861, P. Méniéere
la calificaba como idiopatica o de causa desconocida, como igualmente lo hizo
en 1944 De Kleyn. El origen vascular fue propuesto por Citelli en 1926, y
posteriormente Goodhart (1936), Hallberg (1947) y Fowler (1950) reafirmaron la
teoria vascular causada por infarto, vasoconstriccibn o vasoespasmos,
siguiendo la misma en boga hasta la actualidad, junto con la isquemia
transitoria propuesta por Sato y Kawaguishi (2014). Los procesos infecciosos
Se propusieron como mecanismo etiopatogénico de la sordera subita en 1933
por Hautant, que la relacionaba con la difteria. Mas tarde, Fowler (1950) la
asocia a un origen viral, Lindsay (1950) a la sifilis, Krauter (1953) a la
parotiditis, Thompson (1955) a la brucelosis y Gregg (1964) al virus de Epstein-
Barr. Bocca (1956) la relaciona con procesos alérgicos, y Kanzaki (1975),
McCabe (1979), Harris y Sharp (1990) y Billing (1995) la relacionan con
procesos autoinmunitarios. La rotura de membranas se ha descrito por
Lawrence (1957) y por Simmons (1968), y la rotura de ventanas por Goodhill
(1971). En 1950 Fowler describe el trastorno psicosomatico como proceso
etiopatogénico de la sordera subita. En esta uUltima linea de pensamiento se ha
introducido una vision otosocioldgica de la enfermedad, segun la que puede

existir un factor social en la etiopatogenia de la sordera subita.

Apoyando la teoria vascular, se ha realizado un modelo comparativo
entre la sordera subita y la ceguera subita, donde la clinica subita de ambos
procesos es similar, cada uno en su sistema sensorial, teniendo la ceguera
subita la facilidad de poder realizar un estudio visual directo del mecanismo
etiopatogénico, siendo éste un proceso isquémico transitorio, y por similitud, la
sordera subita se comportaria etiopatogénicamente de la misma forma. El
tratamiento y el prondstico son similares, e incluso tienen en comun una
recuperacion espontanea similar. Es decir, ceguera subita puede asimilarse a
sordera subita, con lo cual la teoria vascular puede confirmarse como el

mecanismo etiopatogénico de la sordera subita.
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En el trascurso de los afios se han ido recopilando por parte de una serie
de autores, (Hughes 1996, Chau 2010 y Kuhn 2011), multiples patologias
asociadas a la sordera subita en los apartados de infecciones, neoplasias,
toxicos, vasculares, neuroldgicas, otolégicas, metabdlicas, funcionales e
idiopaticas, representando las idiopaticas o de causa desconocida una
proporcion que oscila entre el 71% y el 90% de todas las sorderas subitas.
(Tabla IlI).

De la misma forma que ha ocurrido con las distintas visiones
etiopatogénicas de la sordera subita, ocurre con los distintos enfoques
terapéuticos. Hallberg (1947) introduce la histamina en el tratamiento de la
sordera subita. La opcién quirargica de la descompresion del conducto
semicircular lateral fue propuesta por Opheim (1950), el bloqueo del ganglio
estrellado por Hilger (1950) y Wilmont (1959), asi como el sellado de las
ventanas redonda y oval por Goodhill (1971). En 1950 Hilger trata la sordera
subita medicamente con diuréticos, glucosa hipertdnica, polvo de tiroides, acido
nicotinico y B-piridilcarbinol. Sheehy (1960) usa vasodilatadores, y en el mismo
afio Taniewski introduce la vitamina B12, Bolognesi la heparina y Bouchet y
Paillet la acetilcolina. En 1961, Bosatra y Stefani usan la novocaina, vitaminas
A y B y antihistaminicos, Zenker y Fowler (1963) heparina y warfarina.
Kellershals (1971) aplica hemodiluyentes y en 1987 Wilkins propuso el shotgun
compuesto  por dextrano, histamina, diatrizoato de meglumina,
corticoesteroides y vasodilatadores. 1988 Kubo usa inhibidores de la
fibrinogénesis, Sismanis (1994), metotrexate, Hughes (1996), aciclovir, Gordin
(2002), magnesio y Yang (2011), zinc. El carbégeno inhalado fue propuesto por
Fish (1983), y usado posteriormente por Wilkins (1987). La curacion
espontanea de la sordera subita ya fue propuesta por Grimaud en 1958. En
1960 Hallberg la trata con dieta baja en grasas basada en aceites vegetales
insaturados, esteroles vegetales y estrogenos. En 1961 Bosatra y Stefani usan
ultrasonidos. Apaix y Demard (1970) introducen el oxigeno hiperbarico. La
corticoterapia, que se esta utilizando en la actualidad, fue propuesta por Hilger
en 1950, y continuada hasta nuestros dias, usando distintos compuestos, dosis
y vias de administracién. Kanzaki en 1975 la comienza a usar en las sorderas

autoinmunes, igual que hizo posteriormente McCabe (1979). Por dltimo se
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introdujo la terapia sonora como tratamiento que mejoraba la recuperacion de

la sordera sUbita por Lépez-Gonzalez” (2012) y Okamoto (2014).

En el estudio clinico | se ha encontrado una edad media en los
pacientes con sordera subita de 44,4 afios (SD 15,2) y en el Il de 47,3 afios
(SD 14,9), similar a la que describen autores como Mattox y Simmons (1977),
de 46 afos, Eftekharian y Amizadeh (2015), que encuentran una edad media
de 42,2 afios (SD 12,5) y algo mas baja que la referida por otros autores como
Nakashima et al. (2014), que encuentran una media de 54,2 afios (SD 17.1). El
hallazgo de estas diferencias en la edad media se puede justificar por las
diferentes poblaciones estudiadas. No son pocos los trabajos, como los de
Huges et al. 1996, Kuhn et al. 2011 y Suckfull (2009), que sitian la edad media
genéricamente en la 5% y 62 décadas, coincidiendo con los resultados del
estudio Il, y a diferencia del estudio | donde son mas frecuentes una década
antes. Por otra parte, en el estudio | se ha encontrado una incidencia
llamativamente baja de sordera subita en el Area Sanitaria Sur de Sevilla (1,39
casos por cien mil habitantes y afio) y esto puede deberse a la gran dispersion
geografica existente que llega en algunos casos hasta 77 km, con una media
de 40 km, respecto al Centro de Referencia, pudiendo condicionar la menor
accesibilidad de las personas mayores y por tanto que se esté
infradiagnosticando la enfermedad, o bien, a que la poblacion usa otros
Sistemas Sanitarios alternativos como la medicina privada. Por otra parte, la
alta incidencia de grados severos y profundos hace pensar que la poblacién
con grados leve o moderado no ha consultado. En el estudio Il, la incidencia ha
sido de 3,1 casos por 100.000 habitantes y afio. Estas incidencias en ambos
estudios, aunque se considere que se han excluido del estudio las formas
bilaterales, las que habian presentado patologia previa crénica del oido y los
gue no cumplieron tratamiento, es muy baja respecto a la encontrada
clasicamente de 5 a 20 casos por cien mil habitantes y afio (Byl 1984, Rauch
2008), y extremadamente baja si la comparamos con publicaciones recientes
(Klemm et al. 2009) que la cifran en 160 casos, o la estimacion de Arnold et al.
(2014) que podria llegar a 400. Se puede afadir que en el grupo Il, las mujeres
predominaban en la década de los 51-60 afios y los hombres entre los 41-50

afos, es decir, la mujer presentaba la sordera subita idiopatica diez afios mas
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tarde que el hombre. Puede ser debido a que el hombre tenga que convivir mas
tempranamente en un medio fisico mas hostil, a que los conflictos sociales le
lleguen antes o a que su comportamiento genere mas ansiedad. No se han
encontrado diferencias en la incidencia por sexo ni en la tasa de recuperacion
por sexo, al igual que tampoco en la lateralidad oido derecho oido izquierdo, en
ninguno de los dos estudios, coincidiendo con otros trabajos (Shaia y Sheehy
1976, Byl 1984 y Chen WT et al., 2015).

En el estudio Il el estado civil mas afectado es el de casado y el menos
el de soltero. Los casados tienen muchas mas responsabilidades, mas
conflictos sociales, lo que puede derivar en mayor cantidad de estrés
psicosocial. El nivel educativo superior ha generado mas casos de sordera
subita idiopatica, posiblemente por la mayor responsabilidad derivada de su
trabajo diario. Las personas afectadas tenian en su gran mayoria (86%) una
audicion completamente normal ya que este proceso patoldgico otico suele
darse en personas con el sistema auditivo normal. La sordera subita idiopatica
aparece por la mafana, cuando la persona se despierta después del suefio
como se encuentra en otras publicaciones (O"Malley y Haynes 2008, Chau et
al.,, 2010). Durante el suefio se producen modificaciones vasculares con
empeoramiento del riego sanguineo (Toole, 1968), como la hipotensién
fisiologica y el incremento de cortisol (Ahmed et al., 2004). Durante la semana,
la sordera subita idiopatica se presentd en hombres <50 afios con mas
frecuencia el viernes, lo que hace muy sugerente el pensar en el acimulo de la
carga laboral a lo largo de la semana. En la mujer se ha distribuido mas
homogéneamente durante toda la semana, indicando que posiblemente el
grado de estrés femenino se da en toda situacién. A diferencia de otros
trabajos (Lee HS et al., 2014), no se ha encontrado relacién estacional ni

mensual a lo largo del afio.

Las personas jovenes (<50 afios) con sordera subita tienen en el estudio
| una mayor tasa de recuperacion auditiva completa + parcial (60%) y una
ganancia total media superior (18 dBHL) que los >50 afos los cuales presentan
una tasa de recuperaciones completas + parciales del 40%, de igual forma que

en el estudio I, siendo en ambos la edad avanzada un factor prondstico
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desfavorable, al igual que lo publicado por Byl (1984), Fetterman et al. (1996),
Narozny et al. (2006), Nosrati-Zarenoe et al. (2007), Lee HS et al. (2014) y
Chen WT et al. (2015), y a diferencia de la opinién de Moskowitz et al. (1984),
Mamak et al. (2005), Jeyakumar et al. (2006) y Bullo et al. (2013), que indican
que la edad no influye en la recuperacion auditiva. Weinaug (1984), encuentra
en los pacientes por encima de los 50 afios una tasa de recuperacion
espontanea menor que en los <50 afos. Respecto al estado civil, la mejor
recuperacion auditiva en solteros refleja que son mas jovenes que los casados

y viudos.

El primer sintoma que aparece en la sordera subita ha sido la plenitud
Otica 0 sensacion de presion en el oido o sensacién de taponamiento 6tico que
se encuentra en el 97% de los pacientes a diferencia de Sakata y Kato (2006)
gue la encuentran en el 80% de los mismos, y su presencia en el estudio Il
implica peor recuperacion (54,3%) ya que los pacientes sin plenitud otica
presentaron recuperacion el 100% de los mismos. Por el contrario en el mismo
estudio, la presencia de hiperacusia favorece su recuperacion (58,6%) mas que

la ausencia de la misma (47,6%).

Los pacientes con sordera subita han cursado con acufeno, coincidiendo
con el episodio, un 85% de los mismos en el estudio | y un 96% en el estudio II,
cifras algo mas altas que el rango del 70-90% aportado en la literatura: 88% de
Hikita-Watanabe et al. (2010), 86,2% de Filipo et al., (2010), 93% que aportan
Lépez Gonzalez et al. (2012), y 71,2% encontrados por Eftekharian y Amizadeh
(2015). En el estudio I, la presencia de acufeno durante el episodio conlleva
una tasa de recuperacion auditiva mayor (55%) que la ausencia del mismo
(40%), que aun no siendo significativa esta en concordancia con los trabajos de
Ben-David et al. (2001), Mamak et al. (2005), Cvorovic et al. (2008), Lionello et
al. (2015) y Chung JH et al. (2015), y a diferencia del estudio Il donde la
presencia de acufeno se vincula a peor recuperacion (55,7%) que su ausencia
(80%), coincidiendo con Stokroos et al. (1998). Otros autores (Chang et al.
2005, Xenellis® et al. 2006) no encuentran relacion entre el acufeno y la

recuperacion.
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En el estudio | la presencia de vértigo se ha encontrado en un 46% y en
el estudio Il en un 60%, siendo el primero similar al 40% referido por Shaia y
Sheehy (1976), y a diferencia del 30% referida por Schreiber et al. (2010), o el
27% que publican Filipo et al. (2010). En el estudio I, el vértigo acompafando a
la sordera subita se correlaciona con una peor recuperacion auditiva (p<0,05) y
una menor ganancia total media (p<0,05), siendo su presencia un factor de mal
prondstico al igual que refieren Byl FM (1984), Kubo et al. (1988), Chang et al.
(2005), Huy y Sauvaget (2005), Mamak et al. (2005), o Lee HS et al. (2014). En
el estudio Il, la presencia de vértigo acompafiando a la sordera subita también
conlleva peor recuperacién aunque no es estadisticamente significativa. Por el
contrario, los resultados de estos estudios difieren de los de Fetterman et al.
(1996), Zadeh et al. (2003), Xenellis® et al. (2006), Nosrati-Zareone et al. (2007)
y Cho y Choi (2013), que no encuentran relacion significativa entre la presencia
del mismo y la recuperacion. Lee HS et al. (2014), incluso encuentran
recuperacion en el 58,6% en los casos que cursaron con Vvértigo, y Stokroos et
al. (1998) y Cinamon et al. (2001) relacionan la presencia de vértigo y plenitud
Otica con buen prondstico en la recuperacion auditiva. La proporcion de vértigo
acompafando a la sordera subita es muy variable en la literatura debido a la
ausencia de estandarizacion en el diagnéstico siendo las aportaciones en su

mayoria derivadas de la historia clinica.

La atencion médica por el otorrinolaringélogo realizada en <7dias esta
en relaciéon con una mejor recuperacion auditiva en ambos estudios, aunque la
ganancia total media en los grupos de <de 7 dias y > 7 dias no es significativa,
como manifiestan de la misma forma Lionello et al. (2015) y Lee HS et al.
(2014), sin embargo otros autores como Fetterman et al. (1996), Zadeh et al.
(2003) o Nosrati-Zarenoe et al. (2007), no encuentran relacion entre el tiempo
trascurrido y la recuperacion, ni entre los pacientes tratados y los no tratados
medicamente. Estos resultados de recuperacion auditiva vinculada a la demora
en instaurar el tratamiento es independiente del tipo de tratamiento que haya
recibido el paciente, sea corticoesteroides, antivirales u otros tratamientos, y
también se encuentra en los estudios de la historia natural de la enfermedad,

por lo que pueden verse influenciados por la evolucién espontanea, como
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refieren Byl (1984), Mattox y Simmons (1977) o O"Malley y Haynes (2008), y
los pacientes que se recuperan lo suelen hacer en las dos primeras semanas
tras el episodio subito (Kuhn et al.,, 2011). Mattox y Simmons (1977)
argumentan que muchos pacientes que mejoran en los primeros dias, no
consultan, y si lo suelen hacer los que no han tenido mejoria pasadas las

primeras 48 horas.

La pérdida inicial media es un factor determinante de la recuperacion
final en ambos estudios (p<0,05), en especial, las hipoacusias profundas, que
presentan una peor recuperacion en concordancia con los trabajos de
Westerlaken et al. (2003), Lee HS et al. (2014) y Wen et al. (2014), y a
diferencia de Stokroos et al. (1998) que no encuentran relacion entre el

resultado y la pérdida inicial.

Las curvas audiométricas encontradas por orden de frecuencia en
ambos estudios han sido planas, seguidas de descendentes y ascendentes,
presentandose las curvas en U y en U invertida en una proporcién menor. En la
caracterizacion de las mismas se ha usado el criterio de que exista una
diferencia 220 dBHL en la audiometria tonal liminal entre frecuencias graves,
medias y agudas para poder tipificar la curva como ascendente, descendente,
plana, en U 0 en U invertida, a diferencia de otros autores (Nosrati-Zareone et
al. 2007) que lo establecen en 10 dBHL. Las hipoacusias >75 dBHL se han
clasificado por la forma de la curva en los cinco tipos anteriores y no como un
grupo diferenciado tal como se ha encontrado en otros trabajos (Kunh et al.
2011). Esta diferencia de criterios hace que el porcentaje del tipo de curvas en
los grupos de pacientes estudiados pueda variar sensiblemente, asi Nosrati-
Zarenoe et al. (2010) encuentran tan solo entre el 3-9% de curvas planas a
diferencia del 52,9% del estudio I, del 46,9% del estudio Il y del 44,1% aportado
por Filipo et al. (2013). En concordancia con Chang et al. (2005), Huy y
Sauvaget (2005), Finger y Gostian (2006) y Chen WT et al. (2015) se ha
encontrado que las curvas ascendentes tienen mejor prondstico de
recuperacion. Fuse et al. (2002) aportan un 80% de recuperaciéon para este tipo
de curva, siendo a la vez las mas frecuentes en jovenes como asi se

desprende de los resultados expuestos en éste estudio. Por el contrario las
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descendentes, mas frecuentes en los grupos de mayor edad, son las que peor
prondéstico presentan al igual que los resultados encontrados en otros trabajos
(Shaia y Sheehy, 1976; Bullo et al. 2013). Por otra parte, las hipoacusias >75
dBHL se han analizado independientemente en relacion a la recuperacion, y al
igual que las hipoacusias profundas hay una diferencia significativa (p<0,05) al

relacionarlas con la recuperacion o la no recuperacion.

En concordancia con otros trabajos, (Coelho et al., 2011), se han usado
dos métodos, de los distintos que se encuentran en la literatura, de valoracion
de la recuperacion auditiva (Wilson 1980 y Dauman 1985), encontrando

diferencias claras en las tasas de recuperacion vinculadas al método usado.

No se ha encontrado relacion de la comorbilidad con la pérdida y la
recuperacion auditiva en la sordera subita idiopatica coincidiendo con Penido et
al. (2005), Bullo et al. (2013) y Lee HS et al. (2014) y a diferencia de Chen WT
et al. (2015) que si publican peores resultados en los pacientes que
presentaban hipertension arterial, diabetes mellitus o dislipemias. En esta linea,
Ciorba et al. (2015) publican la falta de relacion de los factores de riesgo
cardiovascular con la sordera subita. En el estudio | destaca la patologia
cardiovascular: hipertension arterial controlada (8,82%), cardiopatia isquémica
(8,82%) e insuficiencia valvular en el 7,35%. Se encontré hipotiroidismo
(2,94%) diagnosticado y tratado previamente, y otras patologias en un
porcentaje menor. El estudio ecocardiografico se realiz6 a raiz de un trabajo
previo, (Solanellas® et al. 1996) y se solicité ecocardiografia a todos los
pacientes encontrandose un 29,1% de prolapsos mitrales en pacientes con
sordera subita y un 2,7% en el grupo control (Vazquez et al. 2008). En el
estudio Il se han encontrado un 14,96% de pacientes con hipertension arterial
en tratamiento previo de los cuales el 89,5% eran =50 afios, 2,36% de
diabéticos con glucemias controladas y 0,78% de pacientes con insuficiencia
renal cronica a diferencia de los datos aportados por Lee HS et al. (2014) que
cuentan un 16,6% de hipertensos, 16,6% diabéticos y un 2,4% con insuficiencia
renal crénica, o de Chen WT et al. (2015) que aportan un 9,3% de hipertensos
y 15,8% de diabéticos. En este mismo grupo se han identificado un 7% de

pacientes que tenian previamente diagndésticos de MUS, en los que algunos
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autores encuentran una alta tasa de patologia psicolégica o psiquiatrica
(Baijens et al. 2015).

Se han encontrado como factores prondsticos favorables para la
recuperacion auditiva de la sordera subita idiopatica, ser joven, no padecer
vértigo acompafnando al episodio de hipoacusia, atencidbn meédica recibida en la
primera semana y el tipo de curva ascendente, la presencia de acufeno asi
como la menor pérdida auditiva en el momento del diagndstico, como reflejan
Xenellis® et al. (2006), Chen WT et al. (2015), Suzuki et al. (2014) y en la
poblacion pediatrica Chung JH et al. (2015).

En el estudio I, tras un estudio preliminar, (Solanellas et al. 1997), el
grupo ha sido tratado exclusivamente con piracetam, a razén de 10 gramos
diluidos en 250 cc de suero fisioldgico pasados intravenosamente en 15
minutos, una vez al dia, durante tres dias consecutivos, obteniéndose unos
resultados de recuperacion (total + parcial) siguiendo el método de Wilson de
un 53%, y con una ganancia total media de 30 dBHL, similares a los obtenidos
en el estudio Il en el que se han tratado los pacientes con deflazacort,
piracetam, a-tocoferol y terapia sonora obteniendo recuperacion auditiva (total
+ parcial) siguiendo el método de Wilson el 55,7%. Resultados equiparables se
obtienen en otros estudios, donde se han administrado corticoesteroides por
via oral (Eisenman y Arts 2000), (Chen WT et al. 2015), sistémica (Westerlaken
et al. 2007) y (Eftekharian y Amizadeh 2015) o intratimpanica como Rauch et
al. (2011), bien corticoesteroides solos o asociados a otras sustancias o
procedimientos como los publicados por Tucci et al. (2002), Uri et al. (2003) y
Sheminari et al. (2009), u otros tratamientos sin corticoesteroides como los
presentados por Kubo et al. (1988), Probst (1992) Cinamon et al. (2001), o
Labus et al. (2010). Una revision reciente de Cochrane, (Wei BP et al. 2013)
mantiene que el valor de los corticoesteroides en la sordera subita idiopatica no
tiene demostrada su eficacia y esta situacion estd en concordancia con la
opinion de otros autores como Stachler et al. (2012), que manifiestan la opcién
de no tratar debido a que entre un tercio y dos tercios de los pacientes
presentan una recuperacioén espontanea, con una media de 46,7% (Kuhn et al.
2011). Cinamon et al. (2001) Conlin® y Parnes (2007), Labus et al. (2010) y
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Nosrati-Zarenoe y Hultcrantz (2012) no encuentran beneficio en usar
corticoesteroides orales o sistémicos sobre el placebo, y a la vez, estos ultimos
no recomiendan el uso de la via sistémica por no existir evidencias. Ilgualmente
sucede con los tratamientos intratimpanicos con corticoesteroides, en los que
Rauch et al. (2011), Lim et al. (2013) y Crane et al. (2015) no encuentran
diferencias entre usar los corticoesteroides por via sistémica o0 por via
intratimpénica, aunque hay autores que encuentran resultados muy buenos con
el uso de la via intratimpanica como Filipo et al. (2010 y 2013). Tampoco se
encuentra una posicidon inequivoca en los metaandlisis que revisan los
tratamientos intratimpanicos de rescate como el de Ng et al. (2015). Ademas,
los resultados respecto a la recuperacion auditiva obtenidos en ambos estudios
(53% y 55,7%) estan dentro de los margenes del 35-68% que se barajan como
posibles recuperaciones espontaneas (68% Weinaug P. 1984, 65% Mattox y
Simmons, 1977; 35% Wilson et al, 1980). Datos similares aportan Michel y
Mattias (1991) que encuentran un 65% de remisiones espontaneas de la

hipoacusia en un grupo tratado con placebo.

Tras la evolucion histérica de las distintas teorias etiopatogénicas,
acompafadas por sus respectivos estudios experimentales, las guias de
practica clinica actuales van acotando los estudios complementarios
necesarios en los pacientes con sordera subita para su diagnostico y
tratamiento. Después de un exhaustivo estudio médico se llega a la misma
conclusion a la llegd De Kleyn en 1944: la sordera subita es idiopética o de
causa desconocida. Las pruebas complementarias de analitica y RMN
realizadas a los pacientes con sordera subita no aportan ninguna luz
etiopatogénica en la mayoria de los pacientes, por lo que se siguen
catalogando estos procesos como sorderas subitas idiopaticas. En ninguno de
los dos estudios realizados se han encontrado resultados, en las analiticas
practicadas, que aporten informaciéon nueva del estado de salud de los
pacientes y que pueda estar relacionada con el episodio de sordera subita.
Coincidiendo con Nosrati-Zarenoe et al. (2010), los resultados analiticos no

tienen relacién con las recuperaciones obtenidas.
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Los hallazgos derivados del diagndstico del entorno social indican la
existencia de un factor social evidente. En el estudio Il se ha encontrado un
trastorno de ansiedad en los pacientes con sordera subita idiopatica en el 83%
de los mismos, llamativamente alta comparada con los datos del
Eurobarémetro que estima para Espafia una prevalencia de enfermedad mental
global del 17,6%, mas alta en mujeres (20,8%) que en hombres (14,2%), y
siendo la ansiedad seguida de la depresion los mas frecuentes. (The European
Opinion Research Group, 2003). El factor social esta constituido por los
factores condicionantes, el factor desencadenante y los factores de
mantenimiento o empeoramiento. Se ha investigado el conflicto social que es el
elemento del entorno social mas facilmente identificable y coincidente (vinculo
temporal) con la aparicion de la sordera subita idiopatica. Se debe recordar que
el entorno social esta constituido por el medio fisico, el conflicto social y el
comportamiento. Los conflictos sociales principales han sido los familiares y los
laborales, en una cuantia similar, representando ambos el 93%, mientras que
los conflictos por estudios y oposiciones, ocio, instituciones, vecinos y jubilacion
representan el resto. Los conflictos laborales predominan en personas con
sordera subita idiopatica de <50 afios y los conflictos familiares en aquellas >50
afos. Los conflictos familiares son mas frecuentes en la década de los 51-60
afos y los conflictos laborales entre los 41 y 50 afios. Dicho de otra manera, se
producen menos conflictos familiares en personas jovenes y mas conflictos
familiares en personas mayores. Los conflictos familiares predominan en la
mujer y los conflictos laborales predominan en el hombre. En general, las
profesiones y ocupaciones de mayor nivel académico y mayor responsabilidad
se caracterizan por sufrir conflictos laborales como desencadenantes de la
sordera subita idiopatica, y las de menor nivel educativo predominan los
conflictos familiares. La depresion se relaciona con los conflictos familiares y la
ansiedad con los conflictos laborales. Los principales conflictos familiares han
sido: la enfermedad (enfermedad de un familiar: padre, hijo, otro familiar, y la
enfermedad propia), el ser cuidador principal de un familiar, el divorcio y la
separacion (divorcio propio, divorcio de un hijo, separacion propia y separacion
de un hijo), la muerte de un familiar (hijo, pareja) y el cambio de domicilio
habitual (dentro de la misma ciudad, a la periferia 0 a otra ciudad). Los
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principales conflictos laborales han sido: la sobrecarga laboral o exceso de
trabajo, el desempleo propio, el deterioro laboral (de las condiciones laborales
por la crisis econdmica, mayor niumero de horas de trabajo y menor salario) y el
acoso laboral. El tratamiento ha sido de la causa social y de los sintomas

audiovestibulares.

Segun este estudio el perfil del paciente con sordera subita idiopatica es
un hombre o mujer de edad media, audicion normal previa, sano o sin
enfermedad determinante, que presenta una tasa de recuperacion auditiva
siguiendo el método de Wilson entre el 53% y el 55,7% y con causa medica

idiopatica o desconocida, y factores sociales reconocidos en muchos casos.

V.1 ABORDAJE OTONEUROLOGICO VERSUS ABORDAJE
OTOSOCIOLOGICO EN LA SORDERA SUBITA IDIOPATICA

Realizados dos abordajes (convencional y otosocioldgico) de estudio de
la sordera subita idiopatica, hemos comparado ambos métodos diagnosticos y
de tratamiento, analizando los resultados obtenidos con el fin de evaluar las
bondades y fallas de cada uno de ellos. En la tabla VII se detalla el diagnostico
y el tratamiento médico y psicosocial de ambos abordajes, donde destaca la
presencia de factor social en el abordaje otosocioldgico, lo cual permitiria un
tratamiento del entorno social en el manejo del mismo. Ambos abordajes
concluyen aplicando un tratamiento sintomatico. El tratamiento del entorno
social marca la diferencia entre ambos, de la misma manera que sucede con el
diagnéstico del conflicto social que permite el abordaje otosociolégico y no

realiza el otoneuroldgico.
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Tabla |
Diagnostico y tratamiento de la sordera subita idiopatica mediante

Otoneurologia y Otosociologia.

Sordera Subita idiopatica OTONEUROLOGIA | OTOSOCIOLOGIA
CAUSA
) MEDICA Idiopatica Idiopatica
MEDICO
DIAGNOSTICO SINTOMAS | Audiovestibulares Audiovestibulares
PSICO- | FACTOR
SOCIAL | SOCIAL No determinado Conflicto social
CAUSA
MEDICA No procede No procede
MEDICO
TRATAMIENTO SINTOMAS Piracetam Corticoesteroides

PSICO- | FACTOR
SOCIAL | SOCIAL No procede Entorno social

La diferencia de ambos abordajes en el apartado diagnostico estriba en
que en el otoneurolégico es un diagndstico exclusivamente médico sobre el
oido y el sistema nervioso central, mientras que en el abordaje otosociolégico
se realiza el mismo diagnéstico médico al que se afiade un diagndstico del

entorno social.

Diagndstico médico

Causa médica: Idiopatica o desconocida

Sintomas: Sordera, plenitud 6tica, acufenos, hiperacusia, vértigos.
Diagndstico psicosocial

Causa social: El entorno social estéd constituido por el medio fisico, el conflicto
social y el comportamiento. Se investiga solamente el conflicto social porque es
mas facil de conocer y su aparicion tiene un vinculo temporal con la

presentacion de la sordera subita idiopatica.

203



DISCUSION

Tratamiento médico

Causa médica: No procede porque la causa médica es idiopatica o
desconocida.

Sintomas: Corticoesteroides o piracetam.

Tratamiento psicosocial

Causa social: Se recomienda realizar un tratamiento del entorno social.
- Medio fisico. Cambio o modificacion del mismo

- Conflicto social. Anular, solucionar, delegar, compartir o aceptar

- Comportamiento. Autoterapia conductual que realiza el paciente con su
circulo intimo y familiar. Terapia cognitivo-conductual realizada por un

psicoterapeuta. Tratamiento psiquiatrico.
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V.Il. APORTACION DEL ABORDAJE OTOSOCIOLOGICO AL
ABORDAJE OTONEUROLOGICO.

La Otosociologia aporta a la Otoneurologia la identificacion de la
existencia de distintos factores sociales en la sordera subita idiopatica. El
cambio de vision ampliado por la Otosociologia consiste en valorar el entorno
social, ademas del estudio clasico médico establecido. Este enfoque desde el
estudio social permite el conocimiento de aquellos factores determinantes en el
proceso de sordera subita idiopatica, lo que plantea interesantes cuestiones
sobre la forma de entender esta enfermedad, tanto por parte del paciente como
del médico. A partir de esta perspectiva, el concepto de sordera subita
idiopatica que presentd De Kleyn (1944), que la definia como una pérdida
completa o parcial del “sistema octavo”, ya que podia localizarse en el
laberinto, en el nervio acustico o en los nucleos acusticos centrales y que
afectaba a personas sanas en las que no se encontraba nada patologico en su
examen general ni neurolégico, como sucede igualmente a dia de hoy, y que
relacionaba con algun factor vinculado a las guerras, puede enriquecerse con
un enfoque social evidente que indudablemente tiene un papel etiopatogénico

por determinar.

Desde su descripcion inicial, se han publicado gran numero de trabajos
gue desde diversos puntos de vista y empleando distintas tecnologias no han
podido, a fecha de hoy, encontrar un modelo etiopatogénico contrastado que
pase de la fase de conjetura. Desde la Otosociologia se puede plantear que la
causa de la sordera subita idiopatica actie en un oido vulnerable,
desencadenada desde el entorno social, afectando de forma mal conocida a
cada individuo.
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Figura 1. Esquema general de la interaccion entre otoneurologia y
otosociologia en la etiologia de la sordera subita idiopética.

Sistema
OTOLOGIA nervioso
central

OTONEUROLOGIA ENTORNO SOCIAL
T—

OTOSOCIOLOGIA

Causa médica idiopatica o desconocida

Causa médica idiopatica o desconocida

y
Causa social conocida

Juan Miguel Jiménez Morales
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Enfoque etiopatogénico de la
sordera subita idiopatica.

Aspectos médicos y psicosociales.
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VI. CONCLUSIONES

1)

2)

3)

4)

Es imperativo el consenso internacional en la definicion, valoracion de la
pérdida auditiva y de los resultados en la sordera subita idiopatica. Tras
revisar en profundidad la literatura seguimos sin conocer el mecanismo
etiopatogénico, las pruebas diagnosticas més adecuadas ni el
tratamiento 6ptimo en los pacientes con sordera subita idiopatica.
Existe un trasfondo social indudable de conflictos personales, familiares,
laborales y sociales en todos los casos de sordera subita estudiados,
gue podria actuar como predisponente y/o desencadenante, y merece
ulteriores estudios.
El tratamiento actual de la sordera subita basado en corticoesteroides no
es superior al tratamiento con piracetam, o al menos creemos que no
altera la historia natural de la misma.
Se identifican como factores de buen prondstico en la sordera subita
idiopatica:

a. Serjoven

b. Asistencia médica precoz

c. Curva audiométrica ascendente
d. Ausencia de vértigo acompafante
e

Pérdida auditiva inicial menor
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VIIl. ASPECTOS ETICOS Y LEGALES

Segun lo dispuesto en la Ley Organica 15/1999, de 13 de diciembre de
Proteccion de Datos de Caracter Personal, se ha garantizado en todo

momento la confidencialidad de los datos recogidos.

Para garantizar la confidencialidad, los datos recogidos para el estudio
fueron identificados mediante un cddigo (ID) que solo el investigador puede

relacionar con la historia clinica de cada uno de los pacientes.

La investigacién se desarrolla en todo momento siguiendo los principios
éticos recogidos en la declaracion de Helsinki, declaracién sobre principios
éticos para las investigaciones médica en seres humanos realizada en Helsinki
(1964), y sucesivamente revisada en Tokio (1975), Venecia (1983), Hong Kong
(1989), Somerset West (1996), Edimburgo (2000), Washington (2002), Sedul
(2008).

Esta investigacion ha obtenido la autorizacion del Comité Etico,

perteneciente a la Comision de Etica e Investigacion Clinica de Andalucia.
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IX.ANEXO I: GRADOS DE EVIDENCIA Y
RECOMENDACIONES BASADAS EN LA EVIDENCIA.

GRADOS DE EVIDENCIA PARA PRUEBAS DIAGNOSTICAS. (Clasificacién

del centro de medicina basada en la evidencia de Oxford-OCBEM)

A.

D.

Revision sistematica de estudios trasversales ciegos aplicados con
estandares de referencia.

Estudios individuales trasversales ciegos aplicados con estandares de
referencia.

Estudios casos control con pobre y no independiente aplicacion de los
estandares de referencia.

Casos clinicos o razonamientos.

X. Situaciones excepcionales donde no se pueden validar los estudios y hay

un claro beneficio sobre el riesgo.

GRADOS DE EVIDENCIA PARA OTROS ESTUDIOS (OCBEM).

A.

C.

Estudios controlados, randomizados y bien disefiados en una poblacion
similar a la poblacion diana de la guia clinica.

Estudios controlados randomizados. Evidencia consistente para estudios
observacionales.

Estudios observacionales: casos control y cohortes.

RECOMENDACIONES BASADAS EN LA EVIDENCIA.

1)

2)

3)

Fuerte recomendacion. Debera seguirse salvo que exista una razon de
peso para otra alternativa.

Recomendacién. Debe seguirse pero hay que buscar nuevas
informaciones y ponderar la preferencia de los pacientes.

Opcional. La decision debe ser flexible, adecuada a la practica y a la
preferencia del paciente en relacion con las alternativas.

No recomendacion. No practicarlas, pero seguir estando alerta en
busca de nuevas informaciones que estudien riesgo y beneficio,

teniendo en cuenta las preferencias del paciente.
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