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RESUMEN

La sordera súbita se define como un hipoacusia que se desarrolla instantanemente o
durante un periodo de tiempo de pocas horas y se manifiesta con frecuencia al despertarse.
Ocurre habitualmente de forma unilateral aunque ha sido descrito de forma bilateral en al 4-
17% de los casos. La incidencia de esta patología es de un caso por cada 5.000 habitantes
y año. Se presenta asociada a acúfenos en el 70% de los casos y asociada a vértigo en el
40%. La exploración física del oído es típicamente normal.
Habitualmente la sordera súbita es de naturaleza idiopática. Se han propuesto distintas
etiologías como son la viral, vascular, viral y vascular combinadas y la rotura de las
membranas del oído interno.
Se ha demostrado que la sordera súbita se recupera espontáneamente en un 40-70% de los
casos. Presenta una tasa de recurrencia del 28%.
El tratamiento de la sordera súbita sigue siendo controvertido. Los fármacos más útiles son
los corticoides y los vasodilatadores.
Palabras clave: sordera súbita, neurinoma del acústico, acúfenos, vértigo, corticoides,
vasodilatadores.

SUMMARY

Sudden hearing loss is defined as loss that develops instantaneously or during a period of a
few hours and is often noted on awakening. It typically accurs unilaterally; however,
bilateral involment has been reported in 4-17% of cases. The incidence of this diserder is
estimated in range 1 per 5.000 per year. Clinical presentation is associated with tinnius in
70% and vertigo in up to 40%. Physical examination of the ear is typically normal.
More commonly, sudden hearing loss is idiopatic in nature. Proposed theories for etiology
include viral, vascular. a viral-vascular combination and inner ear membrane breaks.
Recovery in sudden sensorineural hearing loss has been well recognized to occur
spontaneously with rates quoted from 40 to 70%. The incidence of recurrence has been
reported as high as 28%.
Treatment for sudden sensorineural losses remains controversial. Steroids and vasodilators
are felt to be the most beneficial.
Key words: sudden hearing loss, acoustic neuroma, tinnitus, vertigo, steroids, vasodilators.

LABURPENA

Bat-bateko gorreria instant bateko bat edo ordu gutxi batzuetako hipoakusia bat da.
Esnatzean gertatzen da sarri. Alde batekoa izan ohi da normalean, nahiz eta alde bietakoa
ere izan daitekeen kasuen %4-17an. Patologiaren intzidentzia kasu batekoa da 5.000
biztanleko eta urteko. Akufenoekin batera agertzen da kasuen %70ean, eta bertigoarekin
batera, %40an. Belarriaren miaketa fisikoa tipikoki normala da.
Bat-bateko gorreriak izaera idiopatikoa du. Hainbat etiologia proposatu dira; hala nola
birala, baskularra, birala eta baskularra konbinatuak, eta barne-belarriko mintzen haustura.
Frogatuta dagoenez, bat-bateko gorreria kasuen %40-70ean suspertzen da naturalki.

Errepikapen tasa %28koa da. Era honetako
gorreriaren tratamenduak eztabaidatua izaten
jarraitzen du. Botika eraginkorrenak
kortikoideak eta hodi-zabaltzaileak dira. Hitz
gakoak: bat-bateko gorreria, akustikoaren
neurinoma, akufenoak, bertigoa, kortikoideak,
hodi-zabaltzaileak.

INTRODUCCIÓN

Sordera súbita es una hipoacusia senso-
rial por afectación coclear que se instaura
bruscamente o en pocas horas en un indi-
viduo aparentemente sano sin problemas
auditivos previos conocidos.

ETIOLOGIA (Fig. 1)

La etiología vírica es la causa mas admi-
tida desde el punto de vista clínico y
patológico (1). En muchos casos hay una
historia reciente de infección por el virus
del sarampión, parotiditis, gripe, rubeola...
Aunque predominan las lesiones cocleares
también se ha descrito afectación del sis-
tema vestibular.
Otra posible etiología es la de origen vas-
cular debido a espasmos vasculares, trom-
bosis (2), embolia y hemorragias del oído
interno. Esto origina hipoxia en los líquidos
del oído interno. La etiología viral y vascu-
lar podrían asociarse ya que las infeccio-
nes virales producen una hemaglutinación,
cambios en las células endoteliales e
hipercoagulabilidad, factores que determi-
nan una disfunción vascular.
La sordera súbita también podría produ-
cirse por la rotura de las membranas
laberínticas causada por barotrauma
súbito, esfuerzo físico excesivo u otras
sobrecargas graves. En casos de anomalía
congénita del acueducto coclear o de la
criba espiroidea del conducto auditivo
interno, puede hacer que el aumento
súbito de presión del LCR se transmita
hasta la escala timpánica y al sistema
endolinfático, con rotura consecutiva de
las membranas pudiendo producir hipoacu-
sia, vértigo y acúfenos.
Otras posibles causas de sordera súbita
son la hiperlipemia, diabetes, ototoxicidad
medicamentosa, alergia, trastornos endo-
crinos o autoinmunes (3).
La incidencia de sordera súbita es de un
caso por cada 5000 habitantes y año,
igual en ambos sexos y con un rango de
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edad entre 20 y 70 años, con dos picos
de máxima frecuencia entre 30-40 años
(mas frecuente de causa vírica) y 55-60
años (mas frecuente de causa vascular).
La anatomía patológica es similar a los
hallazgos encontrados en la laberintitis
endolinfática viral. Muchas veces falta el
órgano de Corti en las espiras basales y
las células ciliadas tienden a desapare-
cer en las espiras superiores. La pobla-
ción de células ganglionares esta dismi-
nuida en la espira basal pero es normal
hacia el ápex.
La estría vascular tiende a ser atrófica. A
menudo la membrana tectória es atrófica y
aparece arrollada y cubierta por un sincitio
de células del limbo espiral. La membrana
de Reissner puede estar colapsada y
adherida a la membrana basilar.
El saco endolinfático muchas veces esta
afectado, pero el utrículo, sáculo y los
canales semicirculares no suelen tener
lesiones importantes (4).

HISTORIA CLINICA

La hipoacusia súbita es generalmente uni-
lateral (bilateral en el 4-17% de los casos),
puede ser de intensidad variable y el
paciente suele poder precisar bien el
momento de su aparición. Habitualmente
se acompaña de sensación de plenitud
ótica y sensación de distorsión sonora
(diploacusia o hiperacusia dolorosa). Un

40% de los pacientes tienen además vér-
tigo leve o pasajero y un 10% vértigo inca-
pacitante que dura 4 a 7 días. Puede per-
sistir un vértigo mas leve durante 7
semanas.
En la anamnesis puede haber anteceden-
tes de viriasis, patología vascular, antece-
dentes de barotrauma o ejercicio físico vio-
lento.
Un 25% de los pacientes tienen una recu-
peración total de forma espontánea, un
50% una recuperación parcial y un 25% no
recuperan la audición.
Son factores de buen pronóstico los
pacientes jóvenes (entre 15-40 años, en
los que suele ser mas frecuente la causa
vírica), tratados precozmente, con mayor
pérdida de audición en frecuencias graves,
los que cursan sin vértigo y aquellos en
los que estan presentes los productos de
distorsión en las otoemisiones (5).

EXPLORACION

La imagen otoscópica es normal.
Realizamos siempre una audiometría tonal
y en ella la hipoacusia puede ser desde
muy leve hasta una cofosis (fig.2). En la
audiometría verbal se aprecian alteracio-
nes de la inteligibilidad en mas del 50% de
los casos. La audiometría supraliminal
(test de Metz, Fowler y SISI) confirma la
localización endococlear. En las hipoacu-
sias permanentes el reclutamiento se

encuentra en menos del 50% de los
pacientes.
Las otoemisiones acústicas es un test
sensible de sordera de percepción de ori-
gen coclear, permitiendo explorar directa-
mente la contractilidad de las células cilia-
das externas (6).
La punción lumbar se realiza si la sordera
súbita ocurre en el transcurso de un trau-
matismo craneal, meningoencefalitis,
esclerosis múltiple...Medimos la presión
inicial y final del LCR, color, transparencia,
contenido celular y proteico, electroforesis
y serología. En ocasiones realizamos un
examen físico y pruebas de laboratorio
como pueden ser presión sanguínea,
hemograma, glucemia, nitrógeno ureico,
pruebas de la sífilis (FTA-Abs, MHA-TP),
proteinas totales...
Ante una sordera súbita que no mejora o
que se repite esta indicado realizar unos
potenciales evocados auditivos del tronco
cerebral. En caso de que hubiera un neuri-
noma del acústico se apreciaría un
aumento del intervalo I-III, un aumento de
la latencia de la onda V o una ausencia de
todas las ondas excepto de la onda I. En
los casos en los que en los potenciales
haya algún signo de sospecha solicitaría-
mos una resonancia magnética craneal
con gadolínio para descartar lesiones del
conducto auditivo interno. El 4,2% de los
pacientes con neurinoma del acústico se
presentan en principio con sordera súbita
(fig.3). El 57% de estos recuperaron la
audición total o parcialmente antes del
diagnóstico del neurinoma (7).
El tratamiento del neurinoma del acústico es
quirúrgico y se realiza cuando produce sinto-
matología o cuando se aprecia un creci-
miento manifiesto durante el seguimiento.
Esto ocurre en la mayoría de los casos.
Cuando se diagnostica el neurinoma, antes
de la cirugía puede intentarse un tratamiento
médico de la sordera súbita si esta es de

Fig. 1. Algoritmo de las hipoacusias súbitas neurosensoriales.

Fig. 2. Audiometría tonal de una hipoacusia súbita.
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reciente aparición porque como hemos visto
anteriormente en un 57% de los casos se
consiguió una mejoría.
La extirpación del neurinoma sin conserva-
ción de la audición se realiza por vía trans-
laberíntica en los casos en los que el tumor
ocupa el conducto auditivo interno y mide
mas de 1 cm. de diámetro o cuando el
paciente no tiene audición útil en dicho oído
(umbral de audición en las frecuencias de
500, 1000, 2000 y 4000 peor de 40 db. y
discriminación peor de 60%)
Pueden utilizarse abordajes que permiten
en algunos casos conservar la audición.
Son los realizados por fosa media o por
vía retrosigmoidea. Utilizamos el abordaje
por fosa media cuando el tumor mide
menos de 1 cm. de diámetro, esta locali-
zado dentro del conducto auditivo interno,
el paciente tiene menos de 60 años y
audición socialmente útil y esta indicada la
extirpación (por la clínica...). Usamos el
abordaje por vía retrosigmoidea cuando el
tumor esta localizado en su mayor parte
extracanalicular (no ocupando mas del ter-
cio medial del conducto auditivo interno),
en un paciente con audición socialmente
útil en dicho oído.
En tumores menores o iguales a 0,5 cm.
de diámetro en pacientes mayores de 65
años o tumores que afectan el único oído
con audición, preferimos no operarlos ini-
cialmente y realizar una resonancia
magnética craneal con gadolínio cada seis
meses durante el primer año y anual a
continuación.

Aconsejamos la radiocirugía en pacientes
con neurinoma del acústico de gran
tamaño que les produce sintomatología,
en los cuales el tratamiento se considera
quirúrgico pero que presentan enfermedad
crónica debilitante y en los que esta con-
traindicada una anestesia de larga dura-
ción (8).

TRATAMIENTO

Es importante iniciar el tratamiento de la
sordera súbita lo antes posible. El trata-
miento va dirigido a aumentar la concen-
tración de oxígeno en los líquidos endo-
linfáticos y así limitar la liberación de
aniones ototóxicos y glutamato a nivel de
las sinapsis, limitando la extensión de las
lesiones.
Las medidas generales son reposo en
cama evitando el esfuerzo físico y el
stress, supresión de alcohol, tabaco (9) y
medicación ototóxica (contraceptivos ora-
les...).
Entre la medicación utilizada destacan los
vasodilatadores sistémicos como el ácido
nicotínico que no tiene efecto sobre el
flujo coclear, el clorhidrato de papaverina
que aumenta el flujo sanguíneo coclear en
los cobayas y el fosfato de histamina intra-
venoso. Con esta última medicación Shaia
y Sheehy obtuvieron mejoría en un 40% de
los pacientes (10). Los efectos secunda-
rios de la histamina intravenosa pueden
ser taquicardia, hipotensión, hipertermia,
broncoconstricción... No se puede utilizar
en pacientes con asma. Puede producir
crisis hipertensivas en pacientes con feo-
cromocitoma por liberación de catecolami-
nas. Se debe tener a mano fentolamina,
antihistamínicos y epinefrina.
Se han utilizado también vasodilatadores
locales como el dióxido de carbono (carbó-
geno) que esta compuesto en un 90-95%
por oxígeno y en un 5-10% por CO2. Pro-
duce vasodilatación a nivel de la cóclea
pero produce cefalea y requiere adminis-
tración frecuente.
Los glucocorticoides son probablemente el
tratamiento aceptado de forma mas uná-
nime en la literatura (11). Nosotros habi-
tualmente usamos glucocorticoides por vía
intramuscular asociados a vasodilatadores
por vía intravenosa.
Las sustancias hemorreológicas favorecen
la circulación de los glóbulos rojos, bien
mejorando su deformabilidad, bien por
efecto antiagregante plaquetario o anticoa-
gulante. Pero en las infecciones virales a
veces hay tendencia transitoria a la hemo-
rragia, por lo que este tratamiento podría
estar contraindicado.

La hemodilución normovolémica consiste
en sustituir una determinada cantidad de
sangre total por una solución de alto peso
molecular con el fin de mantener una nor-
movolemia y disminuir la viscosidad de la
sangre disminuyendo el hematocrito. No
hay estudios controlados sobre esta forma
de tratamiento y actualmente no se usa.
La oxigenoterapia hiperbárica aumenta la
presión parcial de oxígeno en el aire inspi-
rado, facilitando una vasodilatación.
La aportación de complejo vitamínico B ha
sido sugerido por varios autores pero su
eficacia no ha sido demostrada.
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Fig. 3. Neurinoma del acústico (T) que puede
manifestarse inicialmente como una sordera súbita.
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