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RESUMEN 

Introducción: La hipoacusia súbita es una pérdida de la audición de tipo sensorial que se presenta en forma 

repentina o que se instaura en un breve lapso de tiempo que puede durar hasta varios días. Es 

monosintomática y rara vez involucra la función vestibular, habitualmente es unilateral y la pérdida auditiva 

puede regresar espontáneamente a la normalidad. Sin preferencia de sexos a su presentación y en la cuarta 

y sexta década de la vida. Se han descrito factores asociados como edad media, diabetes mellitus, 

hipertensión arterial, dislipidemias, evento vascular cerebral, tumores. La hipoacusia súbita tiene 

consecuencias psicosociales hasta en un 80% de los individuos. La efectividad del tratamiento depende del 

tiempo de inicio de éste, posterior al diagnóstico. 

Objetivo: Determinar las características clínicas y comorbilidades de la hipoacusia súbita en la población 

atendida en el Instituto Nacional de Rehabilitación en el periodo 2006- 2011 

Materiales y métodos: se realizo la revisión de los expedientes clínicos de los pacientes con diagnostico de 

hipoacusia súbita que acudieron por primera vez al instituto nacional de rehabilitación en el periodo de 2008 a 

2011 con historia clínica completa y estudios pre y post tratamiento, aplico un formulario para obtener los 

datos de comorbilidades tipo de tratamiento y grado de audición Se realizó análisis univariado mediante los 

software SPSS versión 16 y excel, valorando medidas de frecuencia y  de tendencia central. Posteriormente 

se realizo  análisis bivariado y mutivariado con pruebas de significancia estadística p<0.05. 

Resultados: se analizaron 48 expedientes que cumplían los criterios de inclusión de los cuales se observo la 

recuperación funcional de la audición en 16 de ellos de los cuales 14 de ellos recibieron tratamiento de antes 

de 10 días; Todos ellos fueron tratados con corticoterapia oral y las comorbilidades estudiadas no fueron 

estadísticamente significativas en la recuperación funcional de la audición 

Conclusiones: el tratamiento oportuno con cualquier coticoestroide oral antes de los 10 primeros días 

incrementa la posibilidad de presentar una recuperación funcional de la audición 

Palabras clave: Hipoacusia súbita, características clínicas, comorbilidades. 
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INTRODUCCIÓN 

La hipoacusia súbita dentro de la medicina de la comunicación humana constituye uno de los padecimientos 

que son considerados como urgencia al ser la audición uno de los 5 órganos de los sentidos que nos 

permiten establecer una comunicación verbal, la convivencia con el mundo exterior mediante la percepción de 

las diferentes variantes auditivas y así responder a estas necesidades. 

Hipoacusia es la pérdida de la audición expresada en decibelios1,2. La hipoacusia súbita idiopática es definida 

como una pérdida de la audición mayor a 30 dB en al menos tres frecuencias consecutivas, que se desarrolla 

en un periodo de horas hasta tres días 1, que habitualmente no se logra precisar su etiología y que se 

diferencia de una sordera rápidamente progresiva que es cuando la pérdida auditiva que ocurre en un periodo 

superior a 72 horas 3.  

Basados en nuestra experiencia podemos definir a la recuperación funcional de la audición como la mejoría 

en la discriminación fonémica a partir de la administración de un tratamiento, teniendo como valor mínimo el 

80% de máxima discriminación fonémica independiente del umbral en el cual se detecte y/o incremento en el 

Promedio de tonos puros (PTA por sus siglas en ingles) de mínimo 20 dB y/o utilidad social mínima del 80%,  

sin datos de regresión fonémica o reclutamiento  que permite una mas fácil adaptación de algún método 

protésico.  

La primera aparición clínica de la hipoacusia súbita idiopática se debe a Juan Jacobo Rousseau, quien sufrió 

la enfermedad a la edad  de 24 años y la comunicó en sus confesiones. Próspero Menieré en 1863 presentó 

el caso de una niña de 11 años, que se conoce como el caso clínico más antiguo de hipoacusia súbita. Pero 

fue hasta 1906 cuando se individualizó la hipoacusia súbita como entidad clínica, por las publicaciones de 

Cornet y Escat 4 sus características fueron descritas por primera vez en 1944 por De Kleyn 5 Y posteriormente 

por Mc Cabe en 1979, desde entonces muchos clínicos han tratado de definir, explicar y manejar 

correctamente este trastorno 6.  

La hipoacusia súbita corresponde al 1% de todas las hipoacusias neurosensoriales. De acuerdo a Byl, su 

incidencia es de 1 caso por cada 10000 personas, por año,  sin embargo es difícil estimar la tasa exacta, ya 

que muchas personas no consultan o presentan recuperación espontanea 7. 
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En Estados Unidos de Norteamérica (EUA), se ha documentado una incidencia anual de hipoacusia 

sensorineural súbita de 5 a 20 casos por cada 100 000 personas  8 y en el mundo se cree que se presentan 

15 000 nuevos casos por año 9. Los promedios de edades son más altos que en Europa, por ejemplo en la 

serie de Mattox y Simmons la media de la edad de presentación  es de 46 años; en la de Hallberg de 49 

años; Van Caneghem en Bélgica informó 10 casos por cada 100 000 habitantes con una edad media de 

presentación entre 20 y 30 años; Van Dishoeck y Bierman en Holanda publicaron 1 caso por cada 5 000 

habitantes por año. La incidencia en Taiwan es de 8.85 para hombres y 7.79 para mujeres por 100 000 

habitantes 10. No se ha descrito preponderancia de un oído sobre otro; en la mayoría de las series aparece un 

equilibrio entre los dos lados, Fowler reporto 15 oídos derechos y 5 izquierdos siendo esta la única serie que 

da predominio a un oído4, 11.  

En nuestro continente, Zúñiga estudió a 43 pacientes del Hospital de Chile con diagnóstico de hipoacusia 

súbita idiopática: 53.5% del genero femenino, y 46.5% del masculino encontrando que el  53.5%  de oídos 

izquierdos afectados en comparación con un 46.5% de oídos derechos, ubicándose la mayoría de los 

pacientes entre la quinta y séptima década de la vida (edad media 51 años). En cuanto a antecedentes a la 

morbilidad más frecuente fue la Hipertensión Arterial, seguidas de la  Diabetes Mellitus y atopía además se 

encontró la relación del uso de medicamentos hipoglucemiantes (glibenclamida y metformina), y el 

antecedente de cuadros de infección de vías respiratorias altas.11 

 En un estudio realizado en Taiwan se encontró mayor afección en el genero  masculino en un 54.5% en 

relación con el genero femenino 45.5%,el  rango de edad que predominio fue entre 45-64años (39.8%), 

encontrándose con mayor frecuencia al norte de ese país, y las enfermedades concomitantes relacionadas en 

orden de frecuencia fueron la hipertensión arterial, diabetes mellitus, hiperlipidemia y enfermedad renal 10, 11.   

El estudio realizado por Anestis en un Hospital de Grecia, se observa una discreta tendencia al sexo 

masculino, y de predominio entre los 40 y 60 años de edad 11. Datos obtenidos del estudio realizado por 

Nador en el Hospital Zedek en Jerusalem, reportan una preponderancia por el oído derecho. Y en algunos 

casos hipoacusia súbita bilateral idiopática 12.  

Factores predisponentes: A pesar de la basta bibliografía que existe sobre la hipoacusia súbita los autores  
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no han llegado a un consenso sobre la importancia de los factores que predisponen para su aparición, sin 

embargo la hipertensión arterial se reporta con mayor frecuencia en las series, asociándose con daño 

endotelial que produce conversión de las fibras de colageno a fibrina en el vaso, hiperperfusión endotelial con 

incremento del trasudado lo que conlleva a liquido en el tercer espacio y a la hipertensión del sistema 

perilinfático. También se reporta que los trastornos del metabolismo como lo son la dislipidemia,  originan el 

aumento de producción de metabolitos del acido araquidónico y de  radicales libres provocando tanto daño 

tisular directo e hiperviscosidad que a su vez se  relacionan con la diabetes mellitus. Ocasionalmente se han 

visto casos de sordera súbita después de cirugía y anestesia general sin que pueda existir alguna explicación 

concreta de esta causa13. 

Factores pronósticos: Dado que uno de los factores que influyen decisivamente en el pronóstico de 

hipoacusia súbita es la ventana entre el inicio de la enfermedad y el tratamiento, se le considera una 

emergencia otológica, que requiere intervención médica inmediata, siendo también importante la asociación 

de la severidad de la pérdida auditiva, la presencia de vértigo y la edad. 

Son factores de buen pronóstico los pacientes jóvenes entre 15-40 años, en los que suele ser frecuente la 

causa vírica, tratados precozmente (2 semanas), los que no presentan vértigo, grado de perdida entre 

superficial y moderada y la recuperación sea dentro de las primeras 2 semanas. Los pacientes con 

hipoacusia súbita en los que se ha efectuado un test de Western-blot para detectar anticuerpos anti-cocleares 

en la banda de 68-70kD y ha resultado positivo presentan un mejor pronóstico de respuesta al tratamiento 

esteroideo que aquellos que han resultado negativos 14.  

Los factores de mal pronóstico documentados en la literatura son la edad avanzada, ausencia de mejoría en 

las  primeras semanas, hipoacusia profunda bilateral, clínica vestibular asociada (La presencia de vértigo 

según Byl es considerada como signo de mal pronóstico 5) y ausencia de reflejo estapedial 15. Concluyendo  

que el pronóstico es variable de persona a persona y que existe con una significativa recuperación del cuadro 

sin que se instaure un  tratamiento. 
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En el estudio propuesto por Zúñiga en Chile, la mayoría de los pacientes consultaron antes de los 15 días de 

evolución del cuadro, solo el 27.9% consultaron antes de las 72 horas; el 28% de los pacientes mejoraron, el 

18.7% tuvo recuperación parcial, 9.3% recuperación total. La edad de los pacientes (promedio de 42 años) se 

asocio a la mejoría en forma casi significativa 5,15. 

Snow reporta que hay un alto porcentaje que mejora espontáneamente 6, y de acuerdo con Mattox y 

Simmons, se observa 65-75% de recuperación espontánea hasta niveles auditivos funcionales, dentro de las 

primeras 2 semanas 7,15. Aun no existe evidencia de que con tratamiento se obtengan mejores resultados que 

los esperados de la recuperación espontánea 7. La recuperación es total en el 25% de los casos y en el otro 

25% no existe recuperación 15.  

Etiología y fisiopatología. Se han descrito numerosas etiologías para esta enfermedad, no obstante, no se 

puede precisar la causa en más del 80 por ciento de los casos 4.  

Etiología viral: Es la causa más antiguamente reconocida y la tesis más ampliamente aceptada, a partir de 

1957 por los trabajos de Van Dishoeck y Bierman 10, quienes pudieron demostrar, por métodos de laboratorio, 

la existencia de la infección viral en pacientes con hipoacusia súbita. 

Se ha identificado desde comienzos del siglo pasado el virus de la parotiditis quien actualmente se le atribuye 

la causa del 5% de las hipoacusias subitas profundas en los Estados Unidos 7. 

En 1954, Lindsay y Heminway, documentaron la presencia del virus del sarampión en pacientes con 

hipoacusia súbita, Wilson en un análisis de 122 casos encontró una tasa de seroconversión a múltiples virus 

4. Schuknecht y Yoon, con sus trabajos de histopatología en huesos temporales mostraron la asociación de 

hipoacusia súbita con la infección viral 6. Otros virus han sido asociados en menor frecuencia encontrando al 

virus herpes simple 4, rubeola, citomegalovirus, de la mononucleosis infecciosa, de Eaton, también pudiendo 

estar asociados a laberintitis ó neuronitis, con títulos elevados de anticuerpos antivirales 5. 

Existe asociación con infecciones de vías aéreas superiores ocasionadas por el virus de la gripe de un 25 a 

40% 4,5,6,11 presentando títulos elevados de anticuerpos virales. Davis y colaboradores mostraron los cambios 

histopatológicos que comprueban la presencia del virus 5 siendo estos cambios la atrofia del órgano de Corti, 
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de la estría vascular y de la membrana tectoria, preservando los elementos neurales 4. 

Etiología bacteriana: es consecuencia de complicaciones de mastoiditis y meningitis lo que produce una 

laberintitis y que se ha asociado de igual manera a sífilis reciente y tardía 5. 

Etiología Vascular: en 1944 De Klein postuló que lesiones vasculares centrales podían causar disfunción 

auditiva en personas aparentemente sanas 15 proponiendo Hallbergen en 1956, que se asocian a trombosis 

(de la arteria vertebral o de sus ramas en personas de edad, afectadas por arterioesclerosis), embolias (en 

pacientes que reciben tratamiento con digitálicos por cardiopatía mitral siendo la frecuencia de presentación 

de hipoacusia súbita baja), hemorragias (Schuknecht informó sobre hemorragia en huesos temporales en una 

niña de 11 años con leucemia, descartándola en pacientes sanos) y espasmos (Sheehy afirma que se puede 

deber a un desequilibrio neurovegetativo que desencadena el vasoespasmo, Fowler lo asocia a causas 

emocionales predominantemente en personas de edad avanzada según Nadol y Wilson) 5,11,15,16. 

Recientemente se ha sugerido que la hipoacusia súbita podría ser un signo temprano de evento vascular 

cerebral, particularmente infarto de arteria cerebelosa anteroinferior 10  

Etiología Tumoral: Tumores primarios y metastásicos han sido implicados en la etiología de la hipoacusia 

súbita siendo la incidencia para el neurinoma del nervio acústico es muy variable, Higgs informa el 10% de su 

serie de 44 casos como síntoma debut 5,17; otros autores la refieren del 9% 18 como en la carcinomatosis 

leptomeníngea metastásica difusa 19. La hipoacusia súbita como complicación tardía de la post-radiación en 

carcinoma nasofaríngeo 20.  

Etiología por Ruptura de Membranas Laberínticas: Causada por barotrauma súbito, esfuerzo físico excesivo 

1,2,5. En caso de anomalía congénita del acueducto coclear o de la criba espiroidea del conducto auditivo 

interno, puede hacer que el aumento súbito de presión de LCR se transmita hasta la escala timpánica y al 

sistema endolinfático, con rotura consecutiva de las membranas produciendo hipoacusia 2. Goodhill y cols, 

presentaron casos clínicos de ruptura de la ventana redonda u oval y otros de ambas que podían resultar de 

presiones de los líquidos del oído interno 1,5,6. 

Etiología Traumática: El trauma craneano directo con fractura del hueso temporal, causa con frecuencia 
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pérdida de la audición. El trauma quirúrgico produce pérdida súbita de la audición por varios mecanismos 1,5.  

El trauma acústico por tiempo prolongado y de alta intensidad se ha descrito como causa der hipoacusia 

súbita 5 que se puede explicar por la producción de una fístula perilinfática, por concusión del oído interno 1. 

Etiología Metabólica y Tóxica: Se han informado casos de hipoacusia súbita relacionados con diabetes 

mellitus, embarazo y con hiperlipoproteinemia 2,5, arterioesclerosis 21, enfermedad cardiovascular, 

hipertensión arterial, estrés, enfermedad cerebral vascular 11, hipocalcemia tirotóxica, trastornos en el 

metabolismo del hierro 9. Se ha observado un incremento en la incidencia en pacientes sometidos a 

hemodiálisis por tiempo prolongado 1.  

Entre los tóxicos exógenos se pueden mencionar monóxido de carbono, medicamentos entre los que figuran 

los antibióticos aminoglucósidos, los salicilatos, los diuréticos de asa y la quinina 5, teniendo mayor incidencia 

de estas la iatrogenia farmacológica puede alcanzar hasta un 10% en estudios transversales 22 ya sea en el 

uso prolongado como con el furosemide como en la terapéutica intensiva en pacientes recién nacidos 

prematuros y/o de riesgo, percibiéndose una recuperación rápida tras supresión del tratamiento (dentro de las 

24 horas); con rara asociación a afección vestibular Cuando aparecen alteraciones auditivas en un paciente 

bajo tratamiento es necesario interrumpir la administración del medicamento. En escasos casos contados la 

ototoxicidad puede ser unilateral, generalmente es bilateral con hipoacusia media o profunda, reversible o 

permanente, depende de la dosis y otras circunstancias 1.  

Etiología Idiopática: Existe un porcentaje elevado de casos en los cuales no se vislumbra la causa de la 

hipoacusia y hay que rotularlos como idiopáticos o de causa desconocida ha este diagnostico se llega por 

exclusión debido a que no existen características clínicas exclusivas asociadas con la etiología idiopática 23 

quedando mayormente vinculadas a la presentación de hipoacusia súbita previa de un oído y posterior 

presentación en el oído contrario, con mayor número de casos en pacientes jóvenes 12 teniendo como tesis la 

presentación de un síndrome de hiperviscosidad, constituido por viscosidad sanguínea, agregabilidad 

eritrocitaria y plaquetaria, polineuropatía y microangiopatía auditiva, (esta última justifica la detección de 

amplitudes medias y latencias reducidas en otoemisiones 21); así pues la isquemia de oído interno y vías 

auditivas centrales provocan daño estructural por hipoxia celular lo que acelera el metabolismo anaerobio que 
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lleva al incremento del estrés oxidativo y a un proceso irreversible de inflamación crónica acompañado de 

incremento en los radicales libres que condiciona la toxicidad y muerte celular además de producir 

vasoespasmo  secundario a un fenómeno de vasculitis reactiva al daño endotelial crónico que también puede 

ser provocado por alteraciones vasculares y del sistema conectivo que favorecen trombosis y embolias, que 

además pueden estar relacionadas a cirugías cardiovasculares, cirugías prolongadas, uso de progestágenos 

y la presencia de aneurismas intracraneanos; Fish ha demostrado que la tensión de oxígeno perilinfático 

disminuye hasta el 30% de lo normal en la hipoacusia súbita lo que Pirodda postulo como producto de una 

hipotensión intralaberintica 24  

Etiología Autoinmune: Las reacciones autoinmunes del oído interno se han conocido a partir de la descripción 

de Lenhardt en 1958, y recibió atención definitiva a partir de la publicación de Mc Cabe en 1979 24 con base 

en la observación de pacientes que no respondían al tratamiento, mejoraban con el empleo de drogas 

inmunosupresoras, Carol Bowman, estudió los antígenos de histocompatibilidad hallando una elevada 

frecuencia del HLA Cw7 sugestivo de una posible asociación entre el trastorno autoinmune y la hipoacusia 

súbita neurosensorial  detectando Heller y colaboradores anticuerpos antifosfolípidos 25,26, anti-serotonina y 

anti-gangliósido y relacionan el daño del oído interno con el síndrome de la fibromialgia 27. El hallazgo de 

anticuerpos con afinidad sobre estructuras laberínticas ha permitido definir la enfermedad inmunomediada del 

oído interno como una entidad bien diferenciada de otras hipoacusias e incluso pronosticar su buena 

respuesta a la corticoterapia 28. Suzuki sugiere que en el espacio perilinfático donde tiene lugar una serie de 

reacciones que son inducidas por complejos inmunes e incluyen la migración de polimorfonucleares y 

macrófagos, así como la activación de células endoteliales. Los macrófagos fagocitan a los antígenos libres y 

en el proceso producen citocinas y factor de necrosis tisular, que a su vez puede regular a las moléculas de 

adhesión intracelular 29. 

Características clínicas: desde el punto de vista clínico vale la pena considerar varios aspectos o 

fenómenos que acompañan a la triada clásica (perdida mayor a 30 dB en tres frecuencias consecutivas en un 

lapso menor a tres días) como la plenitud ótica, sensación de distorsión sonora (diploacusia y/o hiperacusia 

dolorosa) y hasta un 25% de los casos presenta cofosis. 
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De los síntomas asociados tal vez el más frecuente de todos sea el acufeno, que se presenta hasta en el 70% 

de los casos,  precediendo a la hipoacusia y que cuando esta mejora, persiste como secuela. La tonalidad del 

acufeno es variable desde grave hasta agudo, en ocasiones se inicia de forma pulsátil que luego de 

instaurada la hipoacusia se cambia por un silbido o un ruido de corriente de agua. Generalmente es unilateral.  

El  vértigo es el segundo síntoma en orden de frecuencia (hasta en un 40%) 6, varia en su intensidad siendo 

leve en un 40% de los casos y hasta severo e incapacitante en un 10% y que a su vez puede tener una 

duración de 4 a 7 días, persistiendo hasta por 7 semanas  de menor intensidad 29,  

Algunos reportes informan compromiso de otros pares craneanos que en orden de frecuencia son, la segunda 

rama del V par, el IX par y la primera rama del V par. 

Diagnóstico: es de suma importancia la realización de una historia clínica adecuada con objeto de buscar la 

causa desencadenante del cuadro, se debe realizar una adecuada semiología de la hipoacusia y las 

manifestaciones acompañantes como son acufeno, plenitud ótica y sintomatología vestibular1.  Se debe hacer 

una adecuada exploración neurológica en  busca de lesión en cerebelo, pares craneales, el nistagmo. 

Diapasones: con diapasón 256 y 512Hz para realizar prueba de Weber y Rinne. 

Realización de estudios de apoyo entre los que se incluyen estudios audiológicos, neurofisiológicos, de 

imagen y laboratorio.  La valoración audiológica encaminada a la determinación del umbral tonal aéreo y 

óseo: por audiometría, tipo de curva audiométrica: plana, ascendente, irregular y descendente esta ultima la 

de mayor frecuencia de presentación29. 

Los potenciales evocados auditivos de tallo cerebral tienen una doble importancia, por una parte ayudan para 

correlacionar los umbrales auditivos obtenidos con la audiometría y por otro lado, (y mas importante), 

proporcionan información útil para excluir la posibilidad de patología retrococlear, en el caso de que el 

paciente presente sintomatología vestibular se procede a la realización de pruebas vestibulares, con objeto 

de descartar la patología central. 

Algunos recomiendan la realización de estudios de imagen como resonancia magnética con técnica de 

gadolinio, para descartar la posibilidad de tumores. Mientras más pronto se detecta la presencia de tumor, 
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mayores son las opciones de tratamiento reportandose un reforzamiento en T1 a nivel coclear o vestibular, 

que desaparece con la mejoría de los síntomas, lo cual apoya fuertemente las lesiones de tipo inflamatorio y 

refuerza el concepto de patogénesis de tipo viral1.  Así como realización de TAC de fosa posterior y 

peñascos30. 

Exámenes de laboratorio van desde Biometría hemática, VSG, Química Sanguínea, examen general de orina, 

perfil de lípidos, cuando existe la sospecha de que el agente causal sea una enfermedad autoinmune del oído 

interno existen pruebas especificas21, VDRL24, FTA-ABS26, pruebas de función tiroidea31.  

Tratamiento: cuando existe una causa perfectamente identificada, el tratamiento deberá encaminarse a la 

misma, pero es necesario estar consciente de que el tratamiento puede o no ser de ayuda para la 

recuperación de la pérdida auditiva1.  El tratamiento es dirigido a aumentar la concentración de oxígeno en los 

líquidos endolinfáticos y así limitar la liberación de aniones ototóxicos y glutamato a nivel de las sinapsis, 

limitando la extensión de las lesiones debido a que los productos del metabolismo inflamatorio como  el factor 

de necrosis tumoral son altamente toxicos para las células pilosas externas y a algunos componentes de la 

estria vascular, además que dependen directamente del estrés oxidativo el cual se precipita con la hipoxia 

tisular32 .  

Las estrategias del tratamiento se dividen en;  optimización  del flujo sanguíneo, antivirales, antiinflamatorios, 

tratamiento Intratimpánico, tratamiento misceláneo32. 

Optimización de flujo sanguíneo: se han propuesto medicamentos para mejorar el flujo sanguíneo coclear por 

vasodilatación, dentro de los medicamentos útiles para el tratamiento son los vasodilatadores (existe el 

conocimiento de sus acciones desde 1918), entre ellos se enumeran histamina, procaína, lidocaína, atropina, 

dióxido de carbono, acetilcolina, hidergina y el ácido nicotínico y algunos otros fármacos que contibuyen a 

aumentar el flujo sanguíneo mediante el decremento de la viscosidad sanguínea que son el dextran y la 

papaverina se ha probado su ineficacia y que probablemente disminuyen el flujo sanguíneo coclear dada la 

fuerte autorregulación del flujo sanguíneo intracraneal, la cual en algunos casos puede sobrepasar el efecto 

vasodilatador.  
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Antivirales: su uso se basa en el estudio histopatológico de Schuknecht y Donovan, en el que revisaron 12 

huesos temporales de pacientes con historia de Hipoacusia súbita y se identificó atrofia del órgano de Corti  y 

la membrana tectoria. Esto es similar a lo encontrado en los casos de laberintitis viral. Dentro de los 

medicamentos utilizados para esta patología se encuentran valaciclovir, aciclovir y amantadina. 

La eficacia de la combinación de antivirales con corticoesteroides ha sido evaluada en 2 estudios 

prospectivos, doble ciego, multicéntricos y esta combinación, no fue mejor que los corticosteroides solos en el 

tratamiento de la hipoacusia súbita31, 32.  

Antiinflamatorios: los corticoides fueron inicialmente usados en problemas laberínticos y en la hipoacusia 

fluctuante, posteriormente han sido usados en la hipoacusia súbita por su posible efecto antiinflamatorio. La 

utilización de corticoides fue propuesta por Hilger en 19506. Meyerhoff y Paparella emplean ACTH 32.  

Wilson y colaboradores en un estudio doble ciego para evaluar el efecto de los esteroides demostraron una 

mayor recuperación con los esteroides (78%), que con el placebo (38%), en el grupo de pacientes con 

pérdida moderada. Su acción específica es producir una disminución de la respuesta de las células 

inflamatorias no linfoideas como los polimorfonucleares neutrófilos, macrófagos y los mastocitos. Disminuyen 

la actividad de las células linfoideas tipo  T y B y la respuesta del factor plaquetario, la de los fibroblastos y la 

de las células endoteliales. Al unirse al receptor de mineralocorticoides tipo II tiene un efecto regulador de la 

enzima Na-K-ATPasa de la estría vascular, la cual juega un papel importante en la regulación del balance 

hídrico intracoclear así como la función neuroprotectora, antioxidante y antiapoptótica. Está comprobado que 

en el tejido coclear y vestibular están presentes los 2 tipos de receptor de glucocorticoides (I y II), que al ser 

estimulados inhiben la síntesis de citocinas. Se han usado esteroides sistémicos, orales, intravenosos e 

intratimpánicos 33. 

Misceláneos: Uso de vitaminas en dosis no tóxicas no son perjudiciales, aceleran la recuperación del 

neuroepitelio, especialmente la vitamina C y las del complejo B. Fowler en 1957 usó anticoagulantes del tipo 

de la heparina, warfarina, en el tratamiento de la hipoacusia súbita, su uso no ha alcanzado gran difusión por 

sus riesgos  y efectos indeseables 34. 



18 

 

 En la actualidad se han utilizado las llamadas mezclas o asociaciones de medicamentos entre las que se 

encuentran: infusión intravenosa de dextrosa al 5% en agua destilada, lidocaína al 1% sin epinefrina 50cc, 

hidrocortisona 500mg y vitamina C 500mg; esta infusión se inicia a 12 gotas por minuto, con control cada 30 

minutos del pulso y la tensión arterial, para aumentar la frecuencia del goteo de acuerdo con la tolerancia del 

paciente, aplicación de la mezcla se mantiene por 7 días como máximo, sino ha habido mejoría en la audición 

la cual se controla mediante audiometrías cada 48 horas5.  

Desde principios de la década de 1990-1999, se sabe que no hay resultados satisfactorios al utilizar 

bloqueadores de calcio, oxígeno hiperbárico o Gingko Biloba. La prostaglandina E2 es un prostanoide que se 

encarga de numerosas acciones biológicas entre ellas vasodilatación, inhibición de la agregación plaquetaria 

y citoprotección 35. 

Con respecto a la dieta baja en sodio, ésta debe ser 2 gr por día. Dentro de las medidas generales entra el 

reposo en cama, evitando el esfuerzo físico y el stress, supresión de alcohol, tabaco y medicación ototóxicos.  

Finalmente el tratamiento quirúrgico ha sido empleado en los casos de fístula perilinfática bien de la ventana 

redonda o de la oval, siendo los resultados controvertidos35. 
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JUSTIFICACIÓN 

La hipoacusia súbita es una causa común de consulta tanto del médico general como en las especialidades 

de Audiología y Otorrinolaringología, por lo que la atención del paciente debe cubrirse dese el primer y hasta 

el tercer nivel de atención. Es una condición que supone una disminución en ocasiones irreversible, en la 

capacidad auditiva, teniendo como sustento la reducción del flujo sanguíneo al aparato laberintico coclear 

provocando la isquemia celular que con lleva a la inflamación celular crónica que finalmente propicia la 

muerte de las células pilosas. Este fenómeno no es exclusivo de la isquemia si no también proviene del 

estrés oxidativo el cual esta provocado la mayoría de las veces por las enfermedades crónicas y 

degenerativas como son la diabetes mellitus 2, las dislipidemias, la hipertensión arterial sistémica o 

presentarse en personas con hábitos alcohólicos, tabáquicos además de los cambios propios del 

envejecimiento que se presentan desde la 4ta década de la vida. 

Conociendo que en nuestro medio existe una alta prevalencia de estas enfermedades así como de obesidad 

(que la combinación de estas nos lleva a un estado de síndrome metabólico e inflamación crónica celular) y 

siendo la edad productiva un punto critico en el envejecimiento celular (el cual se aumenta o precipita por el 

alcoholismo, tabaquismo o estrés)  provoca que la población mexicana sea mas susceptible a presentar 

hipoacusia súbita idiopática, aquí radica la necesidad de informar sobre sus características clínicas y 

consecuencias (tanto social, laboral, económicas y psicológicas), al personal medico (que limitan su actuar la 

mayoría  a un tratamiento sintomático o a expectativo) como a la las personas que cursan con alguno de 

estos factores, para así intervenir de manera mas pronta con un tratamiento para la recuperación total o 

limitación del daño auditivo.  

Por lo que en nuestro estudio es importante identificar la presencia de estos factores de riesgo, para poder 

así prevenir como complicación la presencia de hipoacusia súbita idiopática y disminuir los costos de 

operación tratamiento y rehabilitación a los pacientes del Instituto Nacional de Rehabilitación.  
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

¿Cuál es perfil clínico de pacientes con antecedentes de hipoacusia súbita idiopática que han presentado una 

recuperación funcional de la audición? 

OBJETIVO GENERAL 

Determinar el perfil clínico de pacientes con antecedente de hipoacusia súbita idiopática que han presentado 

una recuperación funcional de la audición contra un grupo de pacientes que no se han recuperado. 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

� Determinar las características demográficas de un grupo de pacientes con hipoacusia súbita con  y 

sin recuperación funcional de la audición. 

� Determinar cuál es el oído más afectado en un grupo de pacientes que padecieron hipoacusia súbita. 

� Identificar si la presencia de enfermedades crónicas degenerativas descontroladas como la 

hipertensión o la diabetes juegan un papel negativo en la recuperación de la audición de pacientes con 

hipoacusia súbita. 

� Definir si el inicio de tratamiento antes de 1 mes favorece la recuperación funcional de la audición en 

pacientes que padecieron hipoacusia súbita. 

HIPÓTESIS NULA 

La edad de presentación,  la ausencia de enfermedades crónico degenerativas, de tabaquismo y alcoholismo 

crónicos, así como el tiempo de inicio de tratamiento antes de 1 mes son factores que favorecen la  

recuperación funcional de la audición después de una hipoacusia súbita. 

HIPÓTESIS ALTERNA 

La edad de presentación,  la ausencia de enfermedades crónico degenerativas, de tabaquismo y alcoholismo 

crónicos, así como el tiempo de inicio de tratamiento después de 1 meses son factores que no favorecen la 

recuperación funcional de la audición después de una hipoacusia súbita. 

DISEÑO DE ESTUDIO 
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Se elaboró un estudio descriptivo, comparativo, retrospectivo y analítico. 

RECURSOS MATERIALES. 

Se utilizo un equipo de computo el cual permitiera la búsqueda de la información del expediente clínico 

electrónico, insumos como hojas blancas para la impresión y llenado el formulario de datos, una laptop para 

el llenado de la base de datos y procesamiento estadístico los cuales fueron adquiridos con los recursos 

económicos del investigador. 

 

ASPECTOS ETICOS 

 

En conformidad con el artículo 100   Ley General de Salud.    Ultimas reformas publicadas DOF-09-05-2007, 

de la Ley General de Salud, este estudio estará catalogado como de riesgo mínimo (no se expondrá a riesgos 

y daños al paciente) y no habrá procedimientos invasivos (artículo 17 fracción 11 del reglamento de la ley 

federal de salud), dado que se consultarán los expedientes y se aplicará un cuestionario para recabar los 

datos específicos. Los datos personales de los paciente que se requirieron solo fue la edad, genero, fecha de 

nacimiento y numero de expediente quedando los demás datos de identificación como nombre completo, 

domicilio, ocupación entre otros no fueron considerados y en todo momento se mantuvieron resguardados 

estos datos para no violar la el derecho de privacidad del paciente. 
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MÉTODO. 

Criterios de Inclusión: 

� Expedientes de pacientes con diagnóstico de  hipoacusia súbita idiopática que cuenten con historia 

clínica, nota inicial o de interconsulta completas. 

� Expedientes de pacientes en los que se haya realizado una adecuada semiología de la hipoacusia y de 

síntomas acompañantes. 

� Expedientes de pacientes con hipoacusia súbita en los que se especifique si el paciente tiene consumo 

del alcohol o tabaquismo, su duración y frecuencia. 

� Expedientes de pacientes en los que se especifique la presencia o ausencia de hipertensión arterial y 

diabetes mellitus, si tienen o no control médico regular, y que cuenten con química sanguínea y signos 

vitales para verificar su control. 

 

Criterios de Exclusión: 

� Expedientes de pacientes que cuenten con diagnóstico de hipoacusia súbita en el que se haya logrado 

identificar la etiología de la misma (viral, tumoral, etc). 

� Expedientes de pacientes con hipoacusia que no cubran las criterios clínicos para el diagnóstico de 

hipoacusia súbita o con semiología incompleta. 

� Expedientes de pacientes con hipoacusia súbita idiopática que no cuenten con audiometría previo al 

inicio de tratamiento y posterior al inicio del tratamiento.  

� Expedientes de pacientes que hayan recibido tratamiento previamente.  

� Expedientes de pacientes sin historia clínica.  

� Expedientes de pacientes que hayan sido diagnosticados por en otra institución de salud. 

� Expedientes de pacientes cuya solicitud de atención haya sido mayor a 3 meses posterior a la 

aparición de la hipoacusia súbita. 
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� Pacientes que no cuenten con estudios audiométricos y nota clínica posterior a la aplicación de 

tratamiento.  

� Expedientes con notas médica incompletas o sin signos vitales. 

� Expedientes en los que no cuenten con una química sanguínea.  

� Expedientes en los que no se especifique si el paciente es portador o no de diabetes mellitus o 

hipertensión y si esta está con control médico regular.  

� Expedientes de pacientes en los que no se especifique si el paciente tiene consumo de alcohol o hábito 

tabáquico, su duración y frecuencia. 

Variables de estudio. 

Variable independiente 

Hipoacusia súbita pérdida de la audición mayor a 30 dB en al menos tres frecuencias consecutivas, que se 

desarrolla en un periodo de horas hasta tres días se clasifica como ausente o presente. Variable cualitativa 

nominal. 

Variable dependiente 

Recuperación  funcional de la audición la mejoría en la discriminación fonémica a partir de la administración 

de un tratamiento, teniendo como valor mínimo el 80% de máxima discriminación fonémica independiente del 

umbral en el cual se detecte y/o incremento en el Promedio de tonos puros (PTA por sus siglas en ingles) de 

mínimo 20 dB y/o utilidad social mínima del 80%,  sin datos de regresión fonémica o reclutamiento. Variable 

cualitativa nominal 

Variables confusoras 

� Edad: Cantidad de años cumplidos que tiene el individuo al momento del estudio. Variable cuantitativa 

discreta. 

� Género: Condición orgánica, masculina o femenina. Variable cualitativa nominal. 

� Hipertensión arterial: Condición patológica en la que las cifras de tensión arterial de mayores o 

iguales a 140/90 mm/Hg. Se clasificará en presente o ausente.  
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� Diabetes mellitus no insulinodependiente. Trastorno metabólico en el que las cifras de glicemia en 

ayuno se encuentra con valores sobre 126mg/dl. Se clasificará en presente o ausente. Variable cualitativa 

nominal. 

� Hipercolesterolemia: Presencia de niveles elevados de colesterol en sangre (>de 200mg/dl). Se 

clasificará en presente o ausente. Variable cualitativa nominal. 

� Hipertrigliceridemia: Presencia de niveles elevados de triglicéridos en sangre (>de 200mg/dl). Se 

clasificará en presente o ausente. Variable cualitativa nominal. 

� Alcoholismo: enfermedad que consiste en padecer una fuerte necesidad de ingerir alcohol etílico de 

forma que existe una dependencia física del mismo, sin que se tenga limites sobre el consumo del mismo. Se 

clasifica en presente u ausente. Variable cualitativa nominal. 

� Tabaquismo: es la intoxicación crónica que se produce por el consumo prolongado del tabaco. Se 

clasifica en presente u ausente. Variable cualitativa nominal 

 

Diseño muestral 

Se realizó una revisión de expedientes mediante la base de datos del Sistema de Administración 

Intrahospitalario (SAHI) de pacientes que acudieron  al Instituto Nacional de Rehabilitación entre los años 

2008 a 2011 con diagnóstico de hipoacusia súbita  en los que no se haya podido identificar un agente 

etiológico. 

Se elaboró un formato para valorar los expedientes clínicos de los pacientes atendidos, y se procedió a 

seleccionar aquellos que cubrían con los criterios de inclusión que se establecieron. Se verificó la semiología 

de cada uno de los síntomas reportados en la nota clínica y Se formaron dos grupos, uno que hubiera 

presentado recuperación funcional de la audición y otro en el no se hubiera presentado esta recuperación. Se 

identifico mediante el formato elaborado, el género de cada paciente, su edad,  el tiempo de atención entre la 

presencia de la hipoacusia súbita y el inicio de tratamiento, la presencia de enfermedades crónico-

degenerativas, la presencia de hábitos de riesgo como el tabaquismo o el alcoholismo, la presencia de 

síntomas asociados y el tipo de tratamiento brindado al paciente.  
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Se realizó análisis univariado mediante los software SPSS versión 16 y Excel, valorando medidas de 

frecuencia y  de tendencia central. Posteriormente se realizo  análisis bivariado y mutivariado con pruebas de 

significancia estadística p<0.05. 

RESULTADOS. 

 

Se valoraron 220 expedientes, de los cuales 48 cubrieron con los criterios de inclusión establecidos. Se 

valoraron 30 pacientes del género femenino y 18 pacientes de género masculino. La media de la edad de los 

pacientes valorados fue de 46.54 años. 

De 30 pacientes del género femenino que presentaron hipoacusia súbita, 21 (70%)no presentaron 

recuperación funcional de la audición, mientras que en el género masculino, de 18 pacientes evaluados (61%) 

no presentaron recuperación funcional de la audición (Tabla 1). 

 

TABLA 1 

Distribución  de pacientes por genero 

 
Con recuperación Sin recuperación Total general 

Femenino 9 21 30 

Masculino 7 11 18 

Total general 16 32 48 

 

De los 48 pacientes evaluados, 2 (4.1%) presentaron hipoacusia súbita de forma bilateral, en 25 (52.1%) 

casos se afectó únicamente el oído derecho y en 21 (43.8%)casos se afectó el oido izquierdo. De los dos 

pacientes que presentaron hipoacusia súbita de forma bilateral, 1 presentó recuperación funcional de la 

audición y 1 paciente no la presentó. En el caso de los pacientes que presentaron afección del oído derecho 5 

presentaron recuperación y 20 no presentarón recuperación funcional de la audición. De los 21 pacientes que 
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tuvieron afección en el oído izquierdo 10 tuvieron recuperación de la audición y 11 no la presentaron (Gráfico 

1). 

 

 

Se identificó la presencia de enfermedades crónico degenerativas como diabetes mlelitus, hipertensión 

arterial y dislipidemias en cada uno de los paciente que cursaron con hipoacusia súbita. De los 48 

expedientes evaluados, 9 presentaron diabetes mellitus. De este grupo, 6 casos no presentaron recuperación 

funcional de la audición. 

Se identificaron 14 pacientes con hipertensión arterial sistémica, de ellos 10 no tuvieron recuperación 

funcional de la audición y 14 pacientes con dislipídemia de los cuales 9 no presentaron recuperación 

funcional de la audición.  

De los 48 casos analizados, se identificaron 18 pacientes con habito tabaquico, de los cuales 12 no 

presentaron recuperación de la audición, así mismo se captaron 5 casos con alcoholismo, de los cuales 4 no 

presentaron recuperación funcional de la audición. 
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Se indentificó la presencia de síntomas vestibulares y acúfeno en la población analizada con hipoacusia 

súbita idiopática, su frecuencia, y se determino si la presencia de alguno de ellos puede ayudar a determinar 

el pronóstico funcional con respecto a la audición. De los 48 pacientes evaluados, 34 presentaron síntomas 

vestibulares (vértigo, mareo, inestabilidad) de ellos 24  no presentaron recuperación funcional de la audición. 

El acufeno es el síntoma asociado mas frecuente a la hipoacusia súbita encontrándose en 40 pacientes de 

nuestro estudio (83.3%), 11 pacientes (22.91%), presentaron recuperación funcional de la audición en 

comparación con los 29 que no presentaron recuperación (60.41%), al realizar el calculo de Ji cuadrada se 

obtuvo un valor de 3.8  el grado de libertad fue de 1 con un valor de P es >0.05 que no es estadísticamente 

significativo 

Se analizó  el tiempo de de evolución entre el inicio de la hipoacusia súbita y el inicio de tratamiento médico. 

Se identificó que la media del tiempo de atención que pasa para que un paciente reciba tratamiento médico 

en la población que evaluamos fue de 25.7 días, la media del tiempo de atención entre el inicio de la 

hipoacusia y el inicio de tratamiento en los pacientes que presentaron recuperación funcional de la audición 

fue de 9.25 días y de 33.96 días en los pacientes sin recuperación. Basándonos en estos datos y en los 

datos obtenidos de la literatura donde se especifica que el inicio del tratamiento antes de 14 días tiene mejor 

pronóstico, se decidió separar a los paciente en 2 grupos, uno en el que el tiempo de inicio de la hipoacusia 

súbita y el inicio del tratamiento médico hubiera sido menor a 10 días y otro grupo en el cual el tiempo de 

atención hubiera sido mayor a 10 días.  

Se observó que 30 pacientes de los 48 analizados, recibieron tratamiento en un lapso mayor a 10 días, de 

ellos 26 no presentaron recuperación funcional de la audición (Tabla 2), a diferencia del grupo que recibio 

tratamiento en un periodo inferior a  10 días (18 pacientes) en los que solo 6 personas no presentaron 

recuperación funcional de la audición (Gráfico 1). 

Tabla 2 

Relación entre el tiempo de atención y la recuperación 

 
Con recuperación Sin recuperación 

Total 
general 
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Mayor a 10 días 4 26 30 

Menor o igual a 10 días 12 6 18 

Total general 16 32 48 

 

 

Se identificó en todos los casos el tratamiento establecido por los médicos tratantes, se ubicaron 20 

variedades de tratamiento entre las opciones terapéuticas que se emplearon para tratar a los pacientes que 

presentaron hipoacusia súbita entre las que podemos mencionar: betametasona+pentoxifilina+ginkgo biloba, 

cinarizina, deflazacort, dexametazona, dexametazona+vitamina E, dexametazona+ginkgo biloba, flunarizina, 

flunarizina+l carnitina + cromo, ginkgo biloba+pentoxifilina+ácido acetil salicílico, 

lcarnitina+cinarizina+zinc+complejo B, metilprednisolona, prednisona+ginkgo biloba, prednisolona, 

prednisona, prednisona+glicina+factor de trasnferencia, prednisona+glicina, prednisona + betametasona, 

prednisona + cinarizina, prednisona+flunarizina+cromo+lcarnitina. 
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Se realizó el análisis bivariado con ayuda del Software Excel analizando primero la asociación entre el tiempo 

de inicio del tratamiento médico y la recuperación de la audición en los paciente que han presentado 

hipoacusis súbita. Se realizó deteminación de X2 con 1 grado de libertad y la obtención de P para la 

significancia estadística. 

 

Tabla 3 

Asociación entre el tiempo de inicio del tratamiento médico y                  
la recuperación en pacientes con hipoacusia súbita. 

 Con 
recuperación 

Sin 
recuperación 

Total X2 GL P 

= o > a 10 días 4 26 30 
14.4 1 

 

<0.001 < a 10 días 12 6 18 

 

Se analizó cada una de las variables descritas previamente para conocer si existía alguna asociación con la 

recuperación funcional de la audición en pacientes con hipoacusia súbita haciendo la detemrinación de X2 ya 

la determinación de P como se presenta a continuación en la tabla 4.  
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Tabla 4 

Factores que Intervienen en la recuperación de una Hipoacusia Súbita 

 
Con recuperación 

Sin 
recuperación 

Total X2 GL P 

Diabetes mellitus 2 Ausente 13 26 39 
0 1 

 

>0.05 Diabetes mellitus 2 Presente 3 6 9 

Hipertensión Arterial Ausente 12 22 34 
0.17 

 

1 

 

>0.05 Hipertensión arterial Presente 4 10 14 

Dislipidemia Ausente 11 23 34 
0.03 1 

 

>0.05 Dislipidemia Presente 5 9 14 

Tabaquismo Ausente 10 20 30 
0 1 

 

>0.05 Tabaquismo Presente 6 12 18 

Alcoholismo Ausente 15 28 43 
0.4 1 

 

>0.05 Alcoholismo Presente 1 4 5 

Síntomas Vestibulares 
Ausentes 

6 8 14 

0.82 1 
 

>0.05 Síntomas Vestibulares 
Presentes 

10 24 34 

Acufeno Ausente 5 3 8 
3.8 1 

 

>0.05 Acufeno Presente 11 29 40 
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DISCUSIÓN DE RESULTADOS. 

El género no fue un factor condicionante para la aparición de hipoacusia súbita en los datos de nuestro 

estudio. El porcentaje de pacientes que no presentaron recuperación funcional de la audición fue muy similar 

entre los dos géneros por lo que asumimos que este no es un factor trascendente en el pronóstico de 

recuperación de un paciente con hipoacusia súbita idiopática.  

Nuestros resultados coinciden con la literatura médica consultada donde se reporta que es el oído derecho el 

más afectado en los pacientes con hipoacusia súbita idiopática, no queda claro los factores anatomo-clínicos 

que favorecen este hecho. Aparentemente el grupo que presentó hipoacusia súbita en el oído izquierdo 

presentó un mayor número de casos con recuperación funcional de la audición (47.6%) en comparación con 

los que presentaron hipoacusia súbita derecha y bilateral. 

La presencia de enfermedades crónico-degenerativas no fueron un factor determinante en la recuperación 

funcional de la audición; se obtuvo una X2 con valores entre 0, 0.17 y 0.03 para la diabetes mellitus, la 

hipertensión arterial sistémica y la dislipidemia respectivamente, con una P >0.05 lo cual no es 

estadísticamente significativo. Estos datos deben de tomarse con cautela, ya que por la característica 

retrospectiva de nuestro estudio, no se pudo valorar si los pacientes se encontraban descontrolados previo al 

momento de la revisión médica y durante el tiempo que recibieron tratamiento. Por las características del 

estudio no podemos definir si enfermedades como la diabetes mellitus, la hipertensión arterial sistémica y la 

dislipidemia pueden propiciar que una persona desarrolle hipoacusia súbita sin embargo si nos orientan a que 

la recuperación funcional de la audición no depende directamente de las comorbilidades si no de la demora 

en el tiempo de atención como lo veremos mas adelante.  

La presencia de hábitos nocivos como el tabaquismo activo y el alcoholismo no demostraron estar asociados 

con la recuperación funcional de la audición en pacientes con hipoacusia súbita, los valores obtenidos X2 de 0 

y 0.4 para el tabaquismo y el alcholismo respectivamente, con P >0.05 que nos demuestran falta de 

asociación entre estos hechos; este resultado puede ser causa de que el daño vascular ocasionado por estas 

adicciones no esta relacionado con la etiología de la hipoacusia súbita lo que realza la teoría de la etiología 

idiopática.  
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 Con respecto al acufeno no se encontró relación estadísticamente significativa entre la recuperación 

funcional y la presencia de este lo que nos orienta a concluir que la presencia de este independientemente de 

su intensidad no favorece o desfavorece la recuperación funcional de la audición. Por motivos del objetivo del 

estudio no se tomo en cuenta si existía una disminución objetiva o subjetiva del acufeno. 

Se puede observar que existe una alta asociación entre el inicio del tratamiento en un tiempo menor a 10 días 

y la recuperación funcional de la audición, aparentemente los pacientes que reciben tratamiento dentro de 

este tiempo presentan un mejor pronóstico funcional en comparación con los que reciben tratamiento 

después de 10 días; esto se podría explicar porque dentro de este periodo, al ser reconstituido el flujo 

sanguíneo y revertir el proceso inflamatorio se producen mucho menor numero de daños a los tejidos 

cocleares e incluso se puede revertir cierto nivel de daño, por lo que las funciones también se restablecen. 

Con respecto al tipo de tratamiento, 46 de los 48 pacientes se les administro algún tipo de esteroide  43 por 

vía oral, 3 por vía intratimpanica. Se aprecia que no existe un consenso con respecto a la mejor terapéutica a 

seguir en los casos en que se presente hipoacusia súbita idiopática.  Aparentemente el uso de prednisona  

sola o en combinación con glicina, fueron los que se utilizaron principalmente como tratamiento de primera 

elección para los casos de hipoacusia súbita y son los que ofrecieron mejores resultados con respecto a la 

recuperación funcional de la audición. Sin embargo por ser este el tratamiento mas utilizado  en la población 

estudiada se debe de tomar con reservar estos resultados.  
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CONCLUSIONES. 

 

Existen diversas condiciones que pueden favorecer la presentación de hipoacusia súbita y la recuperación de 

la audición. Podemos concluir que los pacientes que reciben tratamiento en un periodo inferior o igual a 10 

días tienen 14.4 mas probabilidad de recuperar la audición en comparación con los que reciben tratamiento 

10 días después del inicio de su hipoacusia; teniendo en cuenta estos datos y que en nuestro estudio el 

promedio 25.7 días de solicitud para la atención es necesario realizar acciones para disminuir este promedio 

desde los primeros niveles de atención médica y así mejorar las expectativas de recuperación 

Es necesario realizar tratar de realizar investigaciones para determinar la efectividad de los tratamientos 

empleados en la hipoacusia súbita y elaborar guías terapéuticas útiles para los médicos que tienen contacto 

con esta entidad. 
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ANEXOS:  

 
Instituto Nacional de Rehabilitación 

 
FECHA:   

FICHA DE IDENTIFICACIÓN 
NOMBRE  EDAD  

 
GENERO  

EXPEDIENTE  
 

 
REVISION DE NOTAS 

PERDIDA DE AUDICION 
SUBITA 

SI / NO  

OIDO DERECHO / IZQUIERDO / BILATERAL 
TIEMPO DE EVOLUCION DIAS 

ACUFENO SI / NO 
SINTOMATOLOGIA 
OTOVESTIBULAR 

SI / NO 

 PRESENTE DESCONTROLADAS 
DIABETES MELLITUS 2 SI / NO  SI / NO  

HIPERTENSION 
ARTERIAL 

SI / NO   SI / NO   

DISLIPIDEMIAS SI / NO SI / NO 
CARDIOPATIAS SI /NO SI /NO 

 PRESENTE ACTIVO 
ALCOHOLISMO SI / NO SI / NO 
TABAQUISMO SI /NO SI /NO 
TRATAMIENTO TIPO 

 
AUDIOMETRÍA ANTES DEL TRATAMIENTO 

GRADO DE AUDICION EN OIDO 
DERECHO 

GRADO DE AUDICION EN OIDO 
IZQUIERDO 

NORMAL 
HIPOACUSIA SUPERFICIAL 

HIPOACUSIA MEDIA 
HIPOACUSIA SEVERA 
HIPOACUSIA PROFUNDA 

RESTOS AUDITIVOS O ANACUSIA 

NORMAL 
HIPOACUSIA SUPERFICIAL 

HIPOACUSIA MEDIA 
HIPOACUSIA SEVERA 
HIPOACUSIA PROFUNDA 

RESTOS AUDITIVOS O ANACUSIA 
 

 
LOGOAUDIOMETRIA ANTES DEL TRATAMIENTO 

MAXIMA DISCRIMINACION FONEMICA 
EN OIDO DERECHO 

MAXIMA DISCRIMINACION FONEMICA  
EN OIDO IZQUIERDO 

% % 
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AUDIOMETRÍA DESPUES DEL TRATAMIENTO 
GRADO DE AUDICION EN OIDO 

DERECHO 
GRADO DE AUDICION EN OIDO 

IZQUIERDO 
NORMAL 

HIPOACUSIA SUPERFICIAL 
HIPOACUSIA MEDIA 
HIPOACUSIA SEVERA 
HIPOACUSIA PROFUNDA 

RESTOS AUDITIVOS O ANACUSIA 

NORMAL 
HIPOACUSIA SUPERFICIAL 

HIPOACUSIA MEDIA 
HIPOACUSIA SEVERA 
HIPOACUSIA PROFUNDA 

RESTOS AUDITIVOS O ANACUSIA 
 

 
 

LOGOAUDIOMETRIA DESPUES DEL TRATAMIENTO 
 

MAXIMA DISCRIMINACION FONEMICA 
EN OIDO DERECHO 

MAXIMA DISCRIMINACION FONEMICA  
EN OIDO IZQUIERDO 

% % 
 

IMPEDANCIOMETRIA 
 OIDO DERECHO OIDO IZQUIERDO 

Curva de Jerger A/As/Ad/B/C A/As/Ad/B/C 
REFLEJOS ESTAPEDIALES 

IPSILATERALES 
PRESENTES/AUSENTES PRESENTES/AUSENTES 
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