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La hipoacusia subita (cominmente conocida como
sordera brusca idiopatica), puede definirse como aquel
episodio de sordera de caracteristicas
neurosensoriales, con instauracion subita o rapida y
mecanismo etiopatogénico desconocido.
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cida, se han desarrollado diversos modelos teéricos basados en datos
epidemiolégicos, anatomopatolégicos, y serolégicos que encuentran
explicaciones parciales al debut y evolucién clinicos del cuadro®.

A pesar de que, por definicién, su causa desencadenante es descono-

La forma de instauracion hace al paciente consultar de forma mas o menos
rapida por una hipoacusia unilateral facilmente precisable en su momento de
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aparicion. La afectacién sincrénica de ambos oidos no excede del 1% de los
casos. No existen prédromos ni auras, pero pueden asociar acufenos u otros i Al
signos de distorsién sonora, asi como clinica de vértigo periférico (aunque
suele ser autolimitado). ” &
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Sera imprescindible realizar una correcta exploracion del paciente, que debera S—
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incluir la otoscopia, acumetria, audiometria tonal liminar, pruebas supralimina-

res, potenciales evocados auditivos del tronco cerebral, otoemisiones acusticas
FIGURA 1: Audiometria inicial.

y pruebas de imagen.

DESCRIPCION
DEL CASO CLINICO

Paciente varén de 50 afios, que
acude a nuestra consulta refiriendo
hipoacusia subita izquierda de dias
de evolucién, asociada a acufeno
ipsilateral. No lo relaciona con
factores desencadenantes concretos
ni patologia infecciosa reciente de
ningun tipo. No refiere ninguna otra
sintomatologia concomitante de
interés (ni mareo ni catarros de vias
altas previos). Es el primer episodio
que ha padecido. No presenta an-
tecedentes personales ni familiares
relevantes. La aparicion del cuadro
fue brusca, sin prédromos ni auras y
sin signos de distorsion sonora.

Exploracion fisica:

e Otoscopia normal bilateral.

e Sistema vestibulo-ocular normal. No nistagmo
pasivo ni a la mirada extrema.

e Sistema vestibulo-espinal normal. Romberg,
Barany y Unterberger negativos.

e Dix Hallpike negativo para ambos conductos
semicirculares posteriores explorados.

e Ausencia de focalidad neurolégica asociada
(motora y sensitiva).

e Orofaringe, palpacion cervical y fibrolaringos-
copia sin hallazgos significativos.

Pruebas diagndsticas:

e Audiometria tonal liminar: normal en oido
derecho (umbrales medios en 20 dB), e
hipoacusia neurosensorial izquierda de 55 dB
de umbrales medios en 250, 500y 1.000 Hz.

e |mpedanciometria: normal bilateral.

e Reflejo estapedial: presente en ambos ofdos,
lo que demostraba la integridad del VII p.c.

* RMN de CAls y angulos pontocerebelosos
normal. Descartando la presencia de Neu-
rinoma del VIII p.c o lesiones ocupantes de
espacio en los CAls.

e Otoemisiones acusticas: presentes en oido
derecho, dudosas oido izquierdo en las tres
frecuencias descritas.

e Potenciales Evocados Auditivos del tronco
cerebral (PEATc): Se confirman los umbrales
audiométricos descritos con la aparicion de la
onda V. Disminucién de latencia intervalo I-V.

Tras realizar tratamiento médico con
corticoides orales (a dosis potentes al inicio

y con mantenimiento posterior de 30 mg

de deflazacort durante 3-4 semanas para
reduccién del edema inflamatorio perilesional),
asf como vasodilatadores (para reduccion del
acufeno y rehabilitacion del flujo coclear), se
consiguid normalizacion subjetiva de la audicion
y desaparicion del acufeno (mejoria de 20 dB
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FIGURA 2: Audiometria tras tratamiento.

en umbrales audiométricos conversacionales,
constatado en sucesivas audiometrias). Observamos
también la recuperacion de las otoemisiones acusticas
en oido izquierdo, con registros normales, lo que
refleja como etiologia més probable, una alteracién
contractil de las células ciliadas externas cocleares,
por posible hipovascularizacion de la estria vascular
(obstruccién vascular local del 6rgano de Corti).

Se descartaron previamente factores de riesgo hemo-
rragicos (hipertension arterial, leucemias y desérdenes
hemostaticos) y patologia autoinmune subyacente
(poco probable por ausencia de bilateralidad).

Actualmente, el paciente realiza seguimiento anual
manteniendo la misma recuperacion audiométrica y
sin necesidad de tratamiento médico.
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DISCUSION

La hipoacusia subita presenta un amplio rango de déficit auditivo, con diferentes
configuraciones audiométricas. La incidencia varia mucho pero, en general, se
admite una afectacion de 1/5.000 individuos/afio, y en el 90% de los casos es
unilateral. Por definicién, la causa desencadenante se desconoce aunque existen
diversas teorias etiopatogénicas, como la hipétesis infecciosa-virica, la vascular,
alérgica, traumética y autoinmune®.

Los potenciales evocados auditivos aplicados al cuadro clinico de la SBI (sordera
brusca idiopatica) evidenciaréan disminucion en el intervalo |-V a intensidades
decrecientes de estimulacion cercanas al umbral. Y el estudio mediante
otoemisiones acusticas revelara la ausencia de su deteccion con pérdidas
superiores a 30 dB. La recuperacion clinica sera correlativa al aumento de las
amplitudes de respuesta de las mismas, lo cual traduce dependencia de la
funcionalidad de las CCE (células ciliadas externas).

Las opciones terapéuticas son variadas y se fundamentan en la presuncién de
certeza de algunas de las hipotesis etiopatogénicas®. Iran dirigidas a favorecer
el débito sanguineo local, o al menos prevenir su deterioro, promoviendo la
dilatacién arteriolar, mejorando las caracteristicas viscoelasticas de la sangre

y elevando la concentracion de oxigeno en sangre periférica. Se debera evitar
el consumo de tabaco, alcohol, sal y café. La sospecha de edema inflamatorio
perilesional es la base de la administracion de corticoides.

De la misma forma que la causa de la hipoacusia subita descansa probablemente
en la asociacion de varias hipétesis, el tratamiento administrado puede actuar a
diferentes niveles sobre el mecanismo de produccion de la sordera, por lo que la
asociacion de diversos tratamientos es una medida razonable y admitida.

La recuperacion auditiva de estos pacientes es variable, depende de la
magnitud del dafio (cuanto menor resulta la hipoacusia debutante, mayor es

la probabilidad de regresion de esta, ya que el trastorno funcional leve viene a
traducir que los mecanismos citoliticos aun no se han activado completamente
y su detencion y reversion es factible); de la edad (los pacientes menores de
40 afos presentan un sistema microcirculatorio menos dafiado y mas receptivo
a la medicacion sistémica); la causa, la presencia de vértigo asociado y sobre
todo, el momento de la primera consulta
tras la aparicién (bajo la premisa de que el
potencial dafio vascular tarda unas horas en
establecerse y que la afectacion metabdlica
es todavia reversible, una opcioén terapéutica
rapida detendria la cascada de mecanismos
que llevarian a la anulacion de las células
ciliadas internas e incluso determinaria la
integra restitucion coclear en los primeros
dias del tratamiento)®.
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Aproximadamente, un 30% recuperan
totalmente, otro 30% lo hacen de forma
incompleta y otro 30% no se recuperan®.
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