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Capitulo 1. Introduccion y generalidades
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Hipoacusia brusca

1.1. Definicion

La hipoacusia brusca es una entidad clinica idiopatica con baja incidencia, aunque con una alta
repercusion clinica en los pacientes que la sufren.

Se define como sordera subita, la aparicion de un episodio de sordera neurosensorial de
instauracién rapida (subita o en menos de 72 horas), con una pérdida auditiva superior a 30
decibelios (dB), en al menos tres frecuencias consecutivas de la audiometria tonal liminar (1,2).
La sordera puede acompaiiarse de otra sintomatologia otoldgica, incluyendo acufenos, plenitud
dOtica, distorsidn de la sensacidn sonora (diploacusia, algiacusia, etc.), asi como clinica vestibular
de inestabilidad o vértigo con o sin vegetatismo asociado. No debe existir causa subyacente
identificable, es decir, que por definicién la sordera brusca idiopatica es un diagndstico por
exclusion.

Hay que tener presente que esta patologia puede ocurrir tanto en personas con audicién
normal, como en sujetos con hipoacusia previa.

En algunos estudios se define como sordera subita probable o incompleta aquella sordera
neurosensorial de las mismas caracteristicas pero que afecta solo 2 6 3 frecuencias consecutivas,
con pérdidas de 20 dB o mas (3).

Aguellos casos en los que inicialmente cursan con un cuadro de sordera subita idiopatica, y
posteriormente se repiten episodios de pérdida auditiva ipsilateral, se clasifican como sorderas
neurosensoriales fluctuantes (4).

1.2. Epidemiologia

De acuerdo con los datos de las publicaciones actuales, la incidencia de sordera subita se estima
alrededor de 5-20 casos por 100.000 habitantes/afio, aunque esta frecuencia podria ser mayor
ya que muchos casos no son diagnosticadas e incluso ignorados por el propio paciente. En
Estados Unidos se mantiene esta incidencia de 5-20 casos por 100.000 habitantes/afio (2),
aunque algunos estudios recientes la elevan a 27 casos por 100.000 habitantes/afio. En otros
estudios esta incidencia se incrementa por encima de los 100 casos por 100.000 habitantes/afio.

Es una afeccidén que puede presentarse a cualquier edad pero preferentemente en el adulto,
especialmente en personas mayores de 65 afios (5). Existe un incremento de la incidencia en la
tercera y cuarta décadas de la vida (5), aunque la mayoria de casos aparecen entre la quinta y
sexta década de la vida (7). Existe un leve predominio en varones, especialmente en mayores de
65 afios. La sordera brusca es poco frecuente en poblacidn infantil, con incidencias en los
distintos estudios alrededor de los 10 casos por 100.000 habitantes/afio (5,8).
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La presentacidon suele ser unilateral sin predominio de uno de los oidos. Tampoco se ha
establecido una relacién estacional (9) ni climatica (10).

La recuperacion espontdnea se estima entre el 32% y el 65% de los casos (11).

1.3. Etiopatogenia

Aungue la hipoacusia brusca por definicidén es idiopdtica, se han postulado diversas hipétesis
patogénicas posibles entre las que destacan la hipétesis virica y la vascular. También se ha
propuesto etiologias autoinmunes, traumaticas con rotura de membranas, aumentos de presion
en oido medio, y otras. Todas estas hipdtesis pueden explicar al menos de forma parcial la
presentacién y evolucién de la enfermedad. Por tanto, la sordera subita puede ocurrir como
parte de una patologia sistémica, o sin ninguna causa local o sistémica identificable.

Se considera que alrededor del 71% de las sorderas subitas son idiopaticas, el 12,8% infecciosas,
el 4,7% de causa otoldgica, el 2,8% de causa vascular o hematoldgica, el 2,3% neoplasica y el
2,2% otras causas (12). Stachler et al. (2) eleva las idiopaticas al 90% de los casos.

En una publicacién se especifica que los episodios tienden a presentarse en abril y octubre,
coincidiendo con las transiciones de verano a otofio y de invierno a primavera (13),
proponiéndose que podria existir una relacion entre la incidencia de sordera subita y los cambios
de tiempo y temperatura.

1.3.1. Hipétesis infecciosa

La etiologia infecciosa estd relacionada especialmente con los cuadros viricos de vias
respiratorias altas, aunque también con otros procesos infecciosos. Suelen ser cuadros de
rapida instauracién y predisposicion a la recuperacién, que se presupone en funcién del
grado de neuritis del VIII par craneal. La afectacidén puede ser tanto por infeccién virica aguda
como por reactivacion de una infeccién latente. Este Ultimo es el mecanismo que se postula
para el virus herpes simple tipo 1y el virus de la varicela-zoster.

Ademas, es conocida la presencia de sindromes de hiperviscosidad relacionados con algunos
cuadros viricos como los gripales, sindrome relacionado con la sordera brusca idiopatica.

Los virus que se han implicado en el sindrome de sordera subita son el virus del herpes simple
tipo 1, el virus influenza b y el enterovirus. Otros virus posibles son sarampién, rubeola,
parainfluenza y varicela-zéster.

No parecen tener relacion con este sindrome el virus de Epstein Barr, los citomegalovirus, los
rinovirus y los coronavirus, ja que no se observa predominio estacional.
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Asimismo, se han presentado casos de sordera brusca asociados a la infecciéon por
espiroquetas, como en la sifilis (14), y en la enfermedad de Lyme (15,16). Por este motivo
seria aconsejable contemplar su estudio en los casos de sordera brusca, especialmente en
zonas endémicas.

Lo anteriormente expuesto junto con la ausencia de respuesta al tratamiento antivirico,
induce a considerar que esta teoria no es lo suficientemente sdélida para aceptarla como
mecanismo habitual de la sordera subita.

1.3.2. Hipétesis vascular

Los mecanismos por los cuales se puede afectar el oido interno son variados, tales como la
hemorragia, la microembolia, una trombosis, hipercoagulabilidad o hiperviscosidad
sanguinea, e incluso un espasmo arterial, que serian responsables de una isquemia e hipoxia
coclear. La vascularizacién coclear no dispone de circulacidn colateral al ser un sistema
vascular terminal, lo que hace que esta estructura sea muy sensible a la isquemia.

Por tanto, cualquier patologia que pueda favorecer la hemorragia, como hipertension
arterial, leucemias, traumatismos, plaquetopenias o medicacion anticoagulante, se pueden
asociar a la sordera subita. Igualmente, las patologias relacionadas con la obstruccidn
arterial, tales como arteriosclerosis, arritmia cardiaca, coagulopatias protrombéticas y los
sindromes de hiperviscosidad (macroglobulinemias, policitemia, dislipemias, etc.), también
pueden dar lugar a una hipoacusia brusca (17). Schulz et al. (18), relacionan la alteracién de
los barorreceptores en la regulacion de la presidn sanguinea con la alteraciéon de las
resistencias periféricas reduciendo el flujo sanguineo coclear.

La hiperhomocisteinemia y los niveles bajos de folato, asi como el desequilibrio del estado
oxidativo, entre otros parametros, descritos en pacientes con sordera subita, apoyan la
hipotesis de que dicha patologia podria estar causada por una alteracion de la
microcirculacién por disfuncién endotelial (19).

Aun asi, esta teoria es controvertida pues una anoxia superior a una hora daria lesién de las
células ciliadas y del ligamento espiral, con pérdida neuronal y la consecuente pérdida de los
potenciales microfénicos cocleares. La aparicion de estos eventos en su conjunto
determinaria una imposibilidad de la recuperacién auditiva y por tanto, no podria explicar la
totalidad de los casos.

El patrén de disfuncidn vestibular se correlaciona con la distribucion de las ramas de la arteria
auditiva. Asi, cuando hay afectacién del conducto semicircular lateral y el utriculo, se
considera que el infarto afecta una zona vascular mas proximal, y por tanto la afectacién serd
mas grave y de peor prondstico (20).
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1.3.3. Otras hipdétesis

Se ha propuesto la hipétesis autoinmune. En una revisién del 2011, Greco et al. (21),
concluyen que en algunos casos, la teoria viral y vascular pueden ser el sustrato de la
hipoacusia brusca, pero afirma también que la evidencia publicada sugiere que la teoria
inmunoldgica sea una causa mas comun.

La hipoacusia brusca puede ser manifestacién de un proceso autoinmune aislado, o asociado
a enfermedad sistémica autoinmune como en el sindrome de Cogan (22), la granulomatosis
de Wegener, lupus eritematoso sistémico y la arteritis de la temporal (23). También se ha
descrito una posible relacién entre infeccidn bacteriana, hipertiroidismo y reacciones
autoinmunes con expresién andémala de autoanticuerpos contra las células del oido interno
(24). Igualmente, se ha implicado a la poliarteritis nodosa, artritis reumatoide, sindrome de
Sjogren, sindrome de Béhcet y colitis ulcerosa (25). Ademads, es una de las manifestaciones
posibles en pacientes con esclerosis multiple (26). Ultimamente, se ha relacionado también
con la granulomatosis con poliangeitis, enfermedad idiopatica, pero de base autoinmune.
Kousha et al. (27) han publicado un caso de un paciente con esta enfermedad que presentaba
hipoacusia subita bilateral y buena evolucidn con un tratamiento con corticoides.

En relacién con los anticuerpos anti-células endoteliales, se ha publicado que en Ia
enfermedad de Kawasaki, entre otras vasculitis, puede presentarse sordera subita (21,28).

También se ha propuesto la hipdtesis alérgica, ya que los antecedentes alérgicos y la
ausencia de otros factores predisponentes, podrian orientar hacia esta posible etiologia, en
cuyo caso seria de utilidad el tratamiento con antihistaminicos. El mecanismo fisiopatogénico
incluiria trastornos de la permeabilidad capilar y edema en la estria vascular.

Hay distintas publicaciones que relacionan la hipoacusia subita con la rotura de membranas
intracocleares. Se proponen dos mecanismos: la rotura por aumento de presion del liquido
cefalorraquideo (LCR) y la rotura de membranas por aumento de la presidon atmosférica en
el oido medio. En el primer caso, el aumento de la presion del LCR se puede transmitir al oido
interno a través del acueducto coclear o a través del conducto auditivo interno (CAI) y su
pared cribiforme. Ello produciria una rotura de la membrana redonda o del ligamento anular
de la membrana oval, ademas de la rotura de la membrana basilar y la membrana de
Reissner. En el segundo caso, el aumento de la presion a nivel de la caja del timpano podria
ser debido a una transmision positiva a través de la trompa de Eustaquio, maniobra de
Valsalva producidas de forma voluntaria o involuntaria durante el estornudo o el
estrefiimiento. Por otra parte, el aumento de presion también se puede producir a través de
la membrana timpdnica, como en la inmersion o vuelo. En los casos que exista una sospecha
de rotura de membranas hay publicaciones que instan a la timpanotomia exploradora con
sellado de la ventana redonda (29,30).

No es facil correlacionar las roturas de membranas con la sordera subita, pues existen
personas que realizan importantes aumentos de presion de oido medio y en cambio, no
presentan cuadros de hipoacusia. Por ello, la teoria de la ruptura de membranas
intracocleares no parece tener una relevancia destacable.
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Se ha sugerido que el estrés fisico o mental podria ser la causa de la sordera subita, a través
de una respuesta al estrés coclear. Se postula que la sordera subita puede desencadenarse
por una activacion anormal de las vias de estrés celular intracoclear, estimulando la
produccidn de citoquinas que alterarian la homeostasis celular (31).

A nivel de tratamiento, los corticoides son buenos inhibidores de estas vias, por lo que
explicaria su accion. El punto no explicable en este momento segln esta teoria seria la
unilateralidad de los cuadros clinicos.

Existen diversos estudios que relacionan causas psiquicas desencadenantes con los cuadros
de sordera subita, conocida como hipoétesis psicoafectiva. Destacamos un 2,5% de causas
psiquicas desencadenantes en el trabajo de Ban y Jin (32), tales como ansiedad, depresidn, e
hiperactividad con déficit de atencidn, entre otros. Chung et al. (8) describen una mayor
incidencia de trastorno por ansiedad en pacientes con sordera subita en comparacién con la
poblacién general.

En la esfera psicoafectiva cabe destacar que la pseudohipoacusia se ha postulado como la
causa mas frecuente de sordera subita en nifios (33), entendiendo la pseudohipoacusia como
el cuadro de hipoacusia falsa o exagerada. En estos casos suele existir, en nifios, un leve gap
aéreo-6seo, ademas de una audiometria verbal con peor resultado de lo esperable por su
audiometria tonal liminar(34).

1.4. Factores de riesgo

La etiologia vascular seria mas probable en pacientes mayores de 55 afios con factores de riesgo
cardiocirculatorio.

Se han relacionado como factores de riesgo de padecer una sordera subita la diabetes mellitus,
la hipertensidn, la insuficiencia renal crénica, y la hipercolesterolemia. Lin et al. (35) en una
revisidon sistematica han descrito que los factores de riesgo cardiovascular (habito tabaquico y
elevado consumo de alcohol) se asocian con un riesgo aumentado de desarrollar una hipoacusia
subita. Igualmente, los niveles séricos bajos de folato, el factor V Leiden —que condiciona
hipercoagulabilidad -, y polimorfismo de los genes MTHFR — cuyos individuos pueden presentar

hiperhomocisteinemia -, se han relacionado en diversos estudios, en pacientes con hipoacusia
subita (35).

También se ha relacionado con la otitis media crénica (36), y la psoriasis, hecho destacable por
la frecuencia de esta enfermedad autoinmune que afecta a un 2% de la poblacién (37). La
osteoporosis incrementa 1,7 veces la posibilidad de padecer una sordera subita en comparacion
con las personas sin esta patologia ésea (38). Asimismo, en un amplio estudio de cohortes en la
poblacién de Taiwdn se concluye que los pacientes con migrafia presentan una mayor incidencia
de sordera subita, con una razon de tasas de incidencia de 1,8 (39).
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1.5. Manifestaciones clinicas

Los pacientes suelen consultar por un cuadro de hipoacusia de aparicién subita. En muchos de
estos casos se presenta por la mafiana al despertarse, pero puede aparecer a lo largo de todo el
dia. Se acepta que la instauracién de la sordera puede ser progresiva en un periodo no superior
a 72 horas.

La afeccion es habitualmente unilateral, aunque en menos del 1% de los casos puede ser
bilateral y sincronica.

Las sorderas bilaterales, sincrénicas o no, suelen no ser idiopaticas. Mas frecuentes en pacientes
de edad avanzada con factores de riesgo vascular. Estos casos pueden estar relacionados con:
neoplasias como leucemias, linfomas, neurofibromatosis tipo IlI, schwannoma vestibular
bilateral; procesos vasculares como accidente cerebrovascular, aneurisma intracraneal,
panarteritis nodosa; procesos infecciosos como meningitis, VIH, mononucleosis infecciosa,
herpes zoster ético, enfermedad de Lyme (neuroborreliosis), sifilis; enfermedades autoinmunes
como el sindrome de Cogan y la sarcoidosis (40). En otros casos, se relaciona con ototdxicos,
traumatismos, signos de hiperviscosidad, intoxicacidn por plomo, enfermedades genéticas,
encefalopatia metabdlica, acidosis lactica y el consumo de algunos medicamentos.

En mas del 30% de los casos, la hipoacusia se asocia con otros sintomas como acufenos, vértigo
o inestabilidad, sensacion de plenitud ética y/o diploacusia.

El acufeno, definido como el resultado de una actividad neural anormal del sistema auditivo
(41), suele ser el sintoma mas molesto para el paciente en la evolucion del cuadro de hipoacusia
brusca. Los pacientes con acufenos, suelen tener una reduccién en la actividad de las células
ciliadas externas, que se puede medir con una disminucion de amplitud de los productos de
distorsién de las otoemisiones acusticas (42).

1.6. Factores prondsticos

Es dificil establecer el prondstico en una enfermedad tan desconocida y probablemente
multifactorial.

Se considera que entre uno y dos tercios de los casos de hipoacusia brusca idiopdtica podrian
recuperarse espontdaneamente, aunque existen unos factores que tienen implicaciéon en el
prondstico de la recuperacidn auditiva. Los factores pronésticos implicados incluyen la edad del
paciente, la presencia de vértigo en la instauracidn del cuadro, el grado de pérdida auditiva
inicial, el tipo de curva audiométrica, y el tiempo entre la aparicidon de la hipoacusia y la
instauracion del tratamiento (2). En un estudio mediante modelos matematicos, con 1.220
pacientes en China, los autores concluian que el tiempo desde el inicio del cuadro y el
tratamiento, el nivel de pérdida auditiva inicial y el tipo de curva audiométrica eran las variables
con mayor peso prondéstico (43).
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Cuanto mayor es la pérdida auditiva, peor es el prondstico de recuperacion auditiva (44).

Hay consenso en afirmar que el tratamiento sera mas efectivo si se instaura durante los primeros
7 dias, aunque hay pequeiias diferencias en las distintas series, como veremos mas adelante en
el apartado especifico.

Los casos de sordera subita asociados a la sifilis secundaria tienen mal prondstico (14). En la
mayoria de los casos en los que se puede identificar una causa virica, el prondstico es variable y
dependera de la carga infectiva, del estado inmunitario del paciente, asi como del inicio precoz
de la terapia en caso de que pueda realizarse.

La presencia de alteraciones metabdlicas como la hiperlipidemia, las alteraciones tiroideas o la
diabetes suponen mal prondstico de recuperacidn auditiva.

Los anticuerpos antinucleares pueden estar elevados en enfermedades autoinmunes sistémicas.
En los pacientes con sordera subita y titulos elevados de anticuerpos antinucleares suele haber
una buena respuesta al tratamiento con corticosteroides.

También la velocidad de sedimentacion globular (VSG) se encuentra alterada en mas de la mitad
de los pacientes con sordera subita, pero no se relaciona con buena o mala respuesta al
tratamiento (45).

Otras enfermedades inmunoldgicas como el sindrome de Cogan, puede cursar con sordera
subita, habitualmente bilateral. El tratamiento con corticoides a altas dosis suele ser
beneficioso, pero en ocasiones es necesario asociarlo con farmacos inmunosupresores (22).

Nos parece muy relevante un estudio de Bernal Sprekelsen et al. (46) que evidencia un suceso
estresante en el 90% de los casos de sordera subita. La activacidn de estas vias de estrés celular
de forma transitoria o de forma mads permanente condicionara, respectivamente, una sordera
reversible o definitiva.

La prolongacién de la latencia de la onda | en los potenciales evocados auditivos de tronco
cerebral (PEATC) implica un peor prondstico de recuperacion auditiva (47).

1.7. Tratamiento

Los tratamientos que se han postulado para la sordera brusca estan en relacion con las hipotesis
etiopatogénicas expuestas anteriormente. Asi, se han indicado los corticoides, vasodilatadores
como el acido nicotinico, soluciones hiperosmolares, anticoagulantes, agentes antiviricos, el
piracetam, diuréticos, e incluso inmunosupresores. También se utiliza la cdmara hiperbarica.

Desde el punto de vista quirurgico, ante la sospecha de rotura de membranas se ha planteado
la revision de la caja timpanica con sellado de la ventana redonda, y en menor grado de la
ventana oval. Esta técnica quirurgica genera controversia sobre su efectividad en la sordera
brusca (29,48). Aunque el diagndstico suele ser empirico, puede sospecharse en pacientes con
sordera subita que han sufrido un accidente de buceo u otro barotrauma ético (30). De todas
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formas, la fistula de liquido perilinfatico puede aparecer en ausencia de un evento
desencadenante relacionado (48).

Todos estos tratamientos, se han aplicado de forma aislada o de forma combinada, no siendo
facil la valoracién de su eficacia por la poca agrupacioén de casos, y la tendencia a la recuperacion
espontanea en algunos pacientes. Por este motivo, diversos autores propugnan la abstencion
terapéutica, especialmente durante los primeros 15 dias desde la instauracidn de los sintomas.

Actualmente el tratamiento mas consensuado para los pacientes con hipoacusia brusca es la
corticoterapia oral propuesta, en 1980, por Wilson et al. (49), aunque en la mayoria de
protocolos se incluye la corticoterapia intratimpdnica concomitante, como tratamiento de
rescate e incluso como tratamiento alternativo (50,51). Aun asi, no se ha podido demostrar de
forma concluyente la presencia o ausencia de efectividad del tratamiento con corticoides
sistémicos (11).

El tratamiento con corticoides sistémicos (grado B de evidencia), siguiendo las
recomendaciones del segundo consenso sobre diagndstico y tratamiento de la sordera subita
(3), se realiza mediante alguna de las siguientes opciones:

e Prednisona 1 mg/kg/dia (dosis maxima usual 60 mg)
e Metilprednisolona 1 mg/kg/dia
e Deflazacort 1,5 mg/kg/dia

Cualquiera de estas opciones debe seguir una pauta de dosis plena durante 5 dias, para después
ir reduciendo la dosis progresivamente cada 5 dias, durante un total de 25 dias (3). Esta pauta
es similar a la propuesta por la guia de practica clinica sobre hipoacusia brusca de la Sociedad
Americana de Otorrinolaringologia (ORL) (2), donde proponen este tratamiento como una
opcion.

El tratamiento con corticoides intratimpanicos estd actualmente ampliamente extendido.
Tedricamente, su ventaja es que se libera el corticoide saltdndose la barrera hemato-laberintica,
y por tanto, consiguiendo mayores concentraciones en el oido interno (11). Existen tres posibles
usos en los casos de hipoacusia brusca en funcidén de la patologia de base del paciente, y al
criterio del médico especialista:

e Como tratamiento de rescate (el mas extendido).
e Como tratamiento concomitante a la corticoterapia oral.
e Como tratamiento primario.

Terapia intratimpanica (3): se recomienda una dosis semanal durante 3 semanas seguidas
siguiendo una de las siguientes dos opciones:

e Metilprednisolona, 1 cc de un vial de 40 mg diluido en 2cc (opcional mezclar 0,9 cc
con 0.1 cc de lidocaina 1%)
e Dexametasona, 0,9 cc de un vial de 8 mg/mL

El tratamiento de oxigenoterapia hiperbarica (camara hiperbarica) consiste en la
administracién de oxigeno al 100% en el interior de cdmara hiperbdrica para aumentar el nivel
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de aporte de oxigeno al oido interno. Aunque la etiopatogenia no estd clara, se supone un cierto
déficit de oxigeno en oido interno debido a problemas vasculares, por lo que la administracion
de oxigeno puro en cdmara hiperbarica puede minimizar este déficit mejorando el prondstico
de recuperacién auditiva.

La terapia con camara hiperbarica realizada durante los primeros 3 meses de la instauracién del
cuadro, tiene un grado B de evidencia (2). Se considera que esta terapia consigue una mejora
significativa de la audicion en los pacientes con sordera subita de forma precoz, aunque la
evidencia es limitada (52).

Eski et al. (53), comparan el tratamiento de rescate mediante corticoides intratimpanicos con el
tratamiento en camara hiperbdrica para aquellos pacientes que no han respondido a
tratamiento con corticoides sistémicos. Su conclusion es que en estos casos es mas efectivo el
tratamiento intratimpanico que el hiperbarico.
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Capitulo 2. Procedimientos diagndsticos
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No se puede obviar que el diagnéstico de sordera subita es un diagndstico de exclusién y, por
tanto, se deben realizar las exploraciones adecuadas para descartar aquellos procesos
susceptibles de presentar una sintomatologia de hipoacusia de instauracién aguda.

En primer lugar, se debe realizar una anamnesis completa haciendo hincapié en la
sintomatologia acompafante de la hipoacusia. Asimismo, hay que recabar informacién sobre
posible exposicion a ruidos intensos, de forma aguda o crdnica, haber padecido algun
traumatismo craneoencefalico, patologia o intervenciones otoldgicas previas, y la ingestion de
alguna medicacién potencialmente ototdxica.

Se deberd realizar una otoscopia para descartar las patologias que pudieran producir una
hipoacusia transmisiva indolora, tales como tapdn de cerumen o cuerpos extrafios de conducto
auditivo externo, perforacion timpanica, y otitis serosa, otitis media crdnica, entre otras. La
otoscopia en los pacientes con hipoacusia subita suele ser normal, pero una otoscopia
compatible con una patologia crénica no descarta la posibilidad de padecer simultdneamente
una hipoacusia subita. Asimismo, en caso de identificar un tapdn de cerumen debe confirmarse
la transmisividad del cuadro, o proceder a su extraccion y revaloracién posterior.

La acumetria debe ser coherente con una hipoacusia neurosensorial del lado afecto. Descartar
una hipoacusia conductiva es una recomendacién robusta basada en la evidencia segun la guia
de practica clinica sobre hipoacusia subita de la Sociedad Americana de Otorrinolaringologia (2).
En concreto, cuando el Rinne y el Weber son inequivocos, pueden ser de utilidad a los clinicos
para establecer un diagndstico preliminar de hipoacusia transmisiva versus perceptiva en el caso
de no haberse realizado una audiometria.

La audiometria tonal liminar, asi como la audiometria verbal, deben realizarse en el control
inicial si es posible. Estas pruebas son utiles para confirmar el diagndstico y proporcionan
informacidn, tanto cualitativa como cuantitativa.

Se puede detectar distintas curvas audiométricas en la exploracion inicial, las cuales se han
relacionado con prondsticos de recuperacion auditiva diferentes (1,54). Se observa que las
curvas con predominio de afectacidén en graves o las curvas en cubeta, tienen mejor prondstico
(ver fig. 2).

La clinica compatible, una pérdida auditiva de 30 dB o mas en 3 o mas frecuencias consecutivas
y no poder identificar una causa de la hipoacusia en la anamnesis y exploracion, es indicativo de
un diagndstico de presuncion de hipoacusia subita idiopatica (2).

Las pruebas de laboratorio incluyen una analitica general, con hemograma, glucemia y perfil
lipidico. También se debe solicitar la VSG, anticuerpos antinucleares (ANA) para detectar
trastornos autoinmunes, asi como el VDRL y el FTA-abs para descartar el diagnéstico de sifilis.
Igualmente se debe detectar el nivel de hormona estimulante del tiroides (TSH), pues se han
publicado hasta un 15% de casos de hipotiroidismo (55).

Como se ha comentado anteriormente, en el caso de posible barotrauma se sospecha rotura de
membranas. En estas circunstancias, estaria indicada una timpanotomia exploradora de forma
precoz (29), aunque también se ha propuesto la revision mediante endoscopia transtimpanica
(56).
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Para descartar patologia retrococlear bdsicamente usamos dos pruebas, los PEATC, y la
resonancia magnética (RM).

Los PEATC son una prueba no invasiva de bajo coste que proporcionan informacion valiosa de
los umbrales de audicidn y es util en el diagnéstico diferencial en la via auditiva. La evaluacion
de la sordera brusca mediante esta prueba no esta bien definida, aunque en la mayoria de los
casos los resultados son anormales y muestran afectacion coclear (57).

La RM es la prueba de imagen de eleccidén para la visualizacion de patologia retrococlear en caso
de sordera subita, en especial, para el despistaje del neurinoma del acustico. En caso de que la
hipoacusia sea por neurinoma, esta no suele recuperarse, aunque a veces es posible la
recuperacion completa.

Los hallazgos mds frecuentes en pacientes con sordera subita cuando se realiza la RM de forma
precoz (en las primeras 72 horas desde la instauracion del cuadro clinico), son la hemorragia
laberintica, el proceso inflamatorio agudo, y el fallo aislado de la barrera hemato-laberintica
(58).

Recientemente se han realizado estudios de funcién vestibular en los pacientes con sordera
subita. Los tests caldricos sirven para evaluar el canal semicircular lateral y la funcidn del nervio
vestibular superior. Los potenciales evocados miogénicos vestibulares cervicales se usan para
investigar la funcidén del saculo y del nervio vestibular inferior. Los potenciales evocados
miogénicos vestibulares oculares se pueden utilizar para valorar la funcién del utriculo y del
nervio vestibular superior (20).

2.1. Otoemisiones acusticas

Las otoemisiones acusticas son un test neurofisioldgico objectivo que refleja la funcién de las
células ciliadas externas de la céclea. Consisten en sonidos producidos a nivel coclear, que son
recogidos a nivel del conducto auditivo externo.

Existen distintos tipos de otoemisiones, espontdneas y provocadas. En el grupo de las
otoemisiones provocadas se incluyen las otoemisiones acusticas intermitentes y los productos
de distorsidon de las otoemisiones acusticas (PDOEA).

En este estudio trabajamos con los PDOEA, que consisten en la respuesta originada en la cdclea
al estimularla simultaneamente con dos tonos puros. De hecho, representan la energia acustica
resultante de la incapacidad de la membrana basilar para responder a dos estimulos
presentados simultaneamente. Estos dos tonos, denominados f1y f2, estan préoximos entre si a
nivel frecuencial y estimulan una regidn especifica de la membrana basilar correspondiente a la
frecuencia f2. Asi, es posible explorar la céclea con especificidad frecuencial.

Los productos de distorsidn estdn presentes en la mayoria de sujetos con audicién normal,
reduciéndose progresivamente su amplitud a medida que va aumentando la pérdida auditiva.
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Habitualmente, con pérdidas auditivas de origen coclear superiores a 60 dB hearing loss (dB HL)
no suelen obtenerse PDOEA.

2.1.1. Sistemas de registro

El registro de los productos de distorsidn de las otoemisiones acusticas se realiza mediante
una sonda acustica que se posiciona en el conducto auditivo externo (CAE). Esta sonda consta
de 2 micréfonos, un micréfono emisor, que emitirdn los tonos primarios, y un micréfono
receptor de la respuesta sonora.

Se debe adecuar la oliva de adaptacién de la sonda al didmetro del CAE. Una vez bien
adaptado y dada la orden de emisidn, el software del programa realiza la exploraciéon de
forma automitica.

La sonda acuUstica emite dos sonidos simultdneos de frecuencias puras (f1 y f2)
desencadenando un sonido producido por las células ciliadas externas que es registrado por
el micréfono receptor. Mediante el andlisis de Fourier, descomponemos este sonido en las
diversas frecuencias sobre el plano espectral. De estas frecuencias, la que tiene mayor
amplitud en los mamiferos es la frecuencia 2f1-f2, y éste es el producto de distorsion que
utilizaremos.

Se emiten pares de tonos primarios, obteniéndose los productos de distorsion
correspondientes.

Tabla 1. Tonos primarios utilizados para generar los productos de distorsion de las
otoemisiones acusticas.

Tonos primarios

F1 (Hz) F2 (Hz)
818 1001
1038 1257
1306 1587
1636 2002
2063 2515
2600 3174
3284 4004
4126 5042
5200 6348

Los productos de distorsidn obtenidos se representan en una grafica llamada DPgrama. En
este, el eje de abscisas muestra las frecuencias en kilohercios (KHz), mientras que el eje de
ordenadas muestra la intensidad en decibelios de presién sonora (dB SPL).
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Figura 1. Dpgrama.

2.2. Potenciales evocados auditivos de tronco cerebral

Los potenciales evocados auditivos (PEATC) son una respuesta electrofisioldgica a un estimulo
sonoro. Esta prueba es Gtil para evaluar la integridad de la via auditiva y para identificar lesiones
retrococleares, de una forma no invasiva.

Consisten en hasta siete ondas con sus picos que se dibujan en una ventana de 10 ms después
de una estimulacién sonora. Las ondas | y Il surgen de los nervios auditivos distal y proximal,
respectivamente. La onda lll surge del nucleo coclear. La onda V surge de las células del lemnisco
lateral y/o del coliculo inferior.

La deteccidn de las amplitudes y latencias de estas ondas es de ayuda para situar las lesiones en
la regidn coclear o en regiones mas centrales.

Se estimula la via auditiva, sobre todo en la zona de frecuencias superiores a 1.500 Hercios (Hz).
Este estimulo mecanico se transforma en eléctrico a nivel de la céclea y recorre la via auditiva
hasta la corteza cerebral. El tiempo que transcurre hasta la llegada del estimulo desde la cdclea
a la corteza cerebral se denomina latencia y suele ser de unos 300 ms. Los PEATC estudian la
ventana de tiempo existente entre los 2 y los 12 ms.

Los potenciales evocados auditivos de tronco cerebral, informan sobre la integridad de las vias
auditivas. Esta prueba es de gran utilidad para identificar lesiones retrococleares de una forma
no invasiva, tales como neurinomas del acustico, que normalmente se originan en los nervios
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vestibulares superior o inferior, y que suelen presentar hipoacusia por su proximidad al nervio
coclear en el conducto auditivo interno (CAl).

En los PEATC de los pacientes con neurinoma del VIII par, encontramos un alargamiento de las
latencias de las ondas Ill i V comparadas con las del oido contralateral. La onda | se mantiene
con una latencia normal. Esto condiciona un alargamiento del intervalo I-V.

Por otra parte, los PEATC se han utilizado como indicador prondstico de recuperacién auditiva.
Asi, la observacién de una prolongacién de la latencia de la onda |, o una onda | de baja amplitud
podrian tener repercusion en el resultado final. Otros estudios no han demostrado significacion
estadistica en este sentido, pero advierten que se debe tener en cuenta los niveles de
triyodotironina (T3) antes de interpretar los resultados de los PEATC (59).

Igualmente, hay estudios que han demostrado una relacién entre la persistencia de al menos la
onda V en los PEATCy la probabilidad de respuesta en pacientes con pérdida auditiva profunda.

El resultado de la realizacién de los PEATC en pacientes con hipoacusia neurosensorial severa
suele ser una no respuesta, por lo que, en estos pacientes esta prueba no aporta informacidn
relevante.

2.3. Resonancia magnética

La RM de CAl es la prueba considerada el patrén oro para el despistaje de patologia retrococlear
en los pacientes con sordera subita, especialmente por presencia de un neurinoma del acustico.

Actualmente hay técnicas de imagen que permiten observar alteraciones o interrupciones en
los liquidos laberinticos. De hecho, hay estudios que demuestran que cuando se encuentran
estas condiciones, el resultado auditivo final de estos pacientes es peor (60). En estos casos se
supone una mayor afectacion laberintica que en los pacientes con RM normal.

La hiperintensidad en 3D-FLAIR en el laberinto de pacientes con hipoacusia brusca idiopatica,
sugieren una elevada concentracién de proteinas debido a una hemorragia o a una laberintitis
(60,61). Si también existe intensidad elevada en T1, este hecho sugiere la presencia de
metahemoglobina en el laberinto y esto es consistente con hemorragia intralaberintica (62).

En 2017, Glrkov et al. (63) utilizaron el término de hydropic ear diseases como una nueva
terminologia para clasificar las enfermedades del oido interno en que se aprecia hidrops
endolinfatico en el estudio con RM. En este grupo se incluye la enfermedad de Méniere, pero
también aquellas formas incompletas anteriormente denominadas enfermedad de Méniére
vestibular y enfermedad de Méniére coclear. Esta Ultima, cursa con episodios recurrentes de
sordera brusca sin clinica vestibular.

Inui et al. (64), estudiaron el volumen del espacio endolinfatico mediante RM, para determinar
la extensidn del mismo y posibilitar asi una mejor clasificacion y prondstico.
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En el caso de pacientes con sordera profunda no recuperada cabe pensar en patologia vascular
como causa del cuadro de sordera brusca. Jy et al. (65) propusieron que durante el seguimiento
de estos pacientes, a pesar de que los estudios de imagen iniciales no muestren alteraciones,
seria adecuado realizar nuevos estudios de imagen con especial atencién a posibles trastornos
vasculares (trombosis, aneurismas, etc.).

2.4. Diagnéstico diferencial

El diagnéstico diferencial principal en los casos de sordera subita idiopatica se debe realizar con
las alteraciones cocleares, las alteraciones del VIII par craneal o una patologia del tronco del
encéfalo.

En primer lugar, conviene descartar una hipoacusia de caracter transmisivo, para lo que hay que
tener en cuenta la informacidn obtenida mediante la otoscépia, la impedanciometria y la
audiometria.

La evolucién ayudard a establecer aquellos casos inicialmente compatibles con hipoacusia
brusca, y que posteriormente se revelan como sindrome de Méniére y también otras
hipoacusias fluctuantes.

Los potenciales evocados seran Utiles ante la sospecha de pseudohipoacusias o pacientes
simuladores, ya que el resultado normal serd discrepante con el obtenido mediante la
audiometria.

La RM ha reemplazado la tomografia computarizada (TC) como estudio de eleccién para la
deteccion de tumores del angulo pontocerebeloso (2).

La TC tiene efectos adversos potenciales, como la exposicién a radiacién y reacciones al
contraste intravenoso, mientras que no ofrece informacién de utilidad que pueda mejorar el
manejo inicial de pacientes con esta patologia (2).
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Capitulo 3. Motivos y justificacion de la Tesis
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3.1. Justificacion del estudio

La sordera subita o hipoacusia brusca idiopatica es desconocida en muchos aspectos. En relacion
a su prondstico, se describen en la literatura tasas de recuperacién espontanea del 35% al 65%,
con respuestas variables en pacientes que reciben el mismo tratamiento, algunos de los cuales
con efectos secundarios no despreciables. Esto remarca mas si cabe la necesidad de criterios
prondstico que nos ayuden a predecir la evolucién de la enfermedad.

Las consecuencias potenciales de la hipoacusia brusca idiopatica unilateral pueden ser
importantes en relacidon a calidad de vida del paciente, por la posibilidad de afectar al
reconocimiento de la palabra, especialmente en ambientes ruidosos, dificultad en la localizacion
de la fuente de emisidn sonora, y la posible incapacitacion asociada a los acufenos.

Este estudio tiene como objetivo, hallar una herramienta que sea util para establecer el
prondstico respecto a la evolucién esperada de esta patologia, pudiendo asi optimizar la
necesidad de tratamientos mas o menos agresivos.

El origen de esta Tesis, como no puede ser de otro modo, radica en una observacidn clinica.
Durante la realizacién de una guardia en mi primer afio de residencia en el Hospital Universitari
Vall d’'Hebron de Barcelona, se presentd un paciente con oreja Unica desde el punto de vista
auditivo, que aquejaba haber perdido audicidn de su Unico oido util en los ultimos dias. A la
exploracién presentaba un tapdén de cerumen oclusivo. Se extrajo el tapdn, y cuando este
paciente deberia haber experimentado una recuperacién completa a su audicidn habitual, el
paciente refirié solo una muy discreta mejoria. Finalmente, se diagnosticé una sordera brusca,
que a dicho paciente le ocasiond una pérdida de audicion grave de su Unico oido util,
condicionando una discapacitacion severa.

Este caso me llamé poderosamente la atencidn sobre esta patologia, lo que me animé a
estudiarla y a interesarme a partir de entonces por todos los pacientes que acudian a nuestro
servicio con esta sintomatologia.

Finalmente, el trabajo de este Tesis se basa en el analisis y recopilacién de los trabajos
publicados sobre el tema y en la posibilidad de haber podido estudiar a los pacientes con
hipoacusia brusca mediante la prueba de productos de distorsién de las otoemisiones acusticas.

3.2. Utilidad practica de los resultados en relacion con la salud

Este estudio tiene el propdsito de identificar una herramienta prondstica que permita tomar
decisiones que eviten tratamientos innecesarios, con potencial riesgo de efectos secundarios,
asi como orientar la evolucién del paciente de forma mas precisa.
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De esta forma, en pacientes con condiciones patolégicas importantes, tales como diabetes
mellitus insulinodependientes, hipertension arterial mal controlada, etc., en los que el resultado
de otoemisiones revele la ausencia de otoemisiones, permitira explicar al paciente que el riesgo
del tratamiento con corticoides sistémicos, puede exceder al resultado esperable. En estos
casos, esta prueba prondstica ayudaria a optar por otro tipo de intervenciones terapéuticas tales
como la inyeccién intratimpdnica o la cdmara hiperbdrica.

Igualmente, en un paciente joven y sano, la ausencia de otoemisiones indicaria un mal
prondstico de recuperacién auditiva, y en ese caso seria aconsejable utilizar todas las
herramientas a nuestro alcance para revertir la situacion, tales como corticoterapia intravenosa
a altas dosis junto con corticoides intratimpdnicos, seguida inmediatamente de cdmara
hiperbarica.

Por otra parte, unas otoemisiones presentes, podrian permitir valorar si realmente es necesario
tratar o no, a esos pacientes, pues la posibilidad de recuperacidn espontdnea sin tratamiento
seria mas alta.
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Capitulo 4. Hipotesis y objetivos
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4.1. Hipotesis

La persistencia de los productos de distorsion de las otoemisiones acusticas en los pacientes
con hipoacusia brusca es un factor de buen prondstico de recuperacion auditiva.

4.2. Objetivos

4.2.1. Objetivo principal

Evaluar si la presencia de los productos de distorsién de las otoemisiones acusticas en los
pacientes con sordera brusca, es un factor prondstico positivo de recuperacién auditiva.

4.2.2. Objetivos secundarios

Estudiar si los potenciales evocados auditivos del tronco cerebral aportan informacion
adicional en relacién al pronéstico de la sordera, especialmente correlaciondndolos con los
resultados de los PDOEA.

Valorar si mediante resonancia magnética en secuencias potenciadas en T1 y T2 centradas
en fosa posterior, antes y después de la administracién intravenosa de contraste para el
estudio craneal, se pueden identificar factores indicativos de patologia subyacente tales
como neuritis, tumores del nervio auditivo o afectaciones intralaberinticas.

Correlacionar los factores prondstico de la hipoacusia brusca (edad, presencia de vértigo en
la instauracién del cuadro, grado de pérdida auditiva, tipo de curva audiométrica, intervalo
entre la aparicién de la hipoacusia y el tratamiento) con la recuperacién auditiva.

Observar si el comportamiento de parametros analiticos (neutrdfilos, linfocitos, tasa
neutroéfilos/linfocitos, plaquetas, tasa plaquetas/linfocito y perfil lipidico), tiene relacién con
prondstico auditivo.
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Capitulo 5. Material y métodos
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Se llevd a cabo un estudio longitudinal prospectivo que incluia a los pacientes con hipoacusia

brusca atendidos en el servicio de urgencias de ORL del Hospital Universitari Vall d’"Hebron de

Barcelona, entre junio de 1998 y abril de 2001.

5.2. Poblacion del estudio

Personas visitadas en el servicio de urgencias de Otorrinolaringologia del Hospital Universitari

del Vall d’"Hebron de Barcelona por una hipoacusia neurosensorial subita, durante el periodo de

tiempo mencionado.

5.2.1.

5.2.2,

Criterios de inclusion

Personas de edad superior o igual a 18 afios.

Hipoacusia brusca unilateral o bilateral de aparicidn sibita o en menos de 72 horas
que afectara al menos a tres frecuencias consecutivas, y de menos de 7 dias de
evolucién.

Otoscopia normal o lesiones antiguas que no justificaran la hipoacusia.

Acumetria perceptiva o dudosa.

Audiometria compatible con el diagndstico de hipoacusia brusca idiopatica.
Realizacidn de productos de distorsion de las otoemisiones acusticas en el momento
del ingreso del paciente o durante las primeras 48 horas.

Criterios de exclusion

Paciente menor de 18 afios de edad.

Mujer gestante o en periodo de lactancia.

Hipoacusia reversible previa.

Traumatismo directo o indirecto desencadenante del cuadro.

Trauma acustico agudo desencadenante del cuadro.

Afectacion de otros pares craneales.

Rechazo al ingreso hospitalario por parte del paciente.

Hipoacusia transmisiva aislada en el oido afecto.

Inicio del cuadro mds de 7 dias antes del diagnéstico.

No realizacion de otoemisiones acusticas y/o control audiométrico posterior.
Diagnéstico durante el estudio de causas conocidas de sordera subita de etiologia
identificable.
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5.3.

Procedimientos del estudio

5.3.1. Procedimientos diagndsticos

Los pacientes acudian al servicio de urgencias en la mayoria de los casos de forma

espontanea, aunque algunos pacientes eran remitidos desde el especialista ORL de zona, con

la sospecha clinica de hipoacusia brusca, o incluso con audiometria tonal realizada en el drea

basica de salud.

Eran ingresados en la sala de ORL del Hospital Universitari Vall d’'Hebron y durante los 2 dias
de ingreso hospitalario se realizaba una historia clinica detallada, cumplimentando un

cuestionario completo sobre antecedentes patoldgicos, antecedentes familiares y datos

epidemioldgicos (anexo 1).

5.3.1.1. Limpieza del CAE

Antes de los test auditivos, se realizaba una otoscopia para visualizar el CAE y el timpano,
descartando cualquier patologia de los mismos. Cuando era necesario, se realizaba una
limpieza de los conductos auditivos externos, bajo visidn microscépica e instrumentacion
con angulos rectos y cucharillas de CAE o aspiracion en caso de ser necesario, extrayendo
cera que pudiera dificultar las mediciones.

5.3.1.2. Audiometria tonal liminar

En todos los casos, a pesar de que el paciente aportara una audiometria, esta prueba se
repetia a la llegada del paciente, para tener una medicién de la audicién realizada siempre
por los mismos profesionales. La audiometria la realizaba la enfermera responsable de
audiometrias del servicio de ORL, y en el caso de que el paciente acudiera fuera del horario
laboral de esta profesional, la audiometria la efectuaba el investigador principal, y en su
defecto, los residentes de ORL de guardia.

Asimismo, esta sistematica permitia asegurar que todas las audiometrias estaban
realizadas con el mismo audidémetro y en las mismas condiciones de aislamiento acustico.

La sala donde se realizaban las audiometrias contaba con un doble sistema de aislamiento
sonoro. Una cdmara anecoica individual, dentro de una sala sonoamortiguada vy
sonoaislada.
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Al ingreso del paciente, se protocolizaba una audiometria a las 48 horas, al mesy a los 6
meses.

Las audiometrias tonales fueron realizadas mediante un audiémetro modelo MAICO (MA
51) con certificado CE 0124, y calibracion anual segun la normativa.

Tipos de curvas audiométricas:

e Tipo A: Curva ascendente con hipoacusia neurosensorial en graves (hipoacusia
centrada en las frecuencias 250 a 500 Hz).

e Tipo B: Curva aplanada con hipoacusia neurosensorial pantonal (la pérdida
auditiva entre el mejor y el peor resultado se distancia un maximo de 25 dB).

e Tipo C: Curva descendente con hipoacusia heurosensorial en agudos (hipoacusia
afecta principalmente las frecuencias de 4000 a 8000 Hz).

e Tipo D: Curva en cubeta con hipoacusia neurosensorial en frecuencias medias
(hipoacusia afecta principalmente las frecuencias 1000 a 2000 Hz).
e Tipo E: Curva con restos auditivos (cofosis).
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Figura 2. Formas de presentacion de la sordera subita. A: Sordera subita con hipoacusia neurosensorial (HNS)
en frecuencias graves oido derecho (mejor prondstico). B: Sordera subita con HNS pantonal, oido derecho.
C: Sordera subita con HNS en frecuencias agudas, oido derecho. D: Sordera subita con HNS en frecuencias
medias, oido izquierdo. E: Sordera subita con restos auditivos en oido izquierdo (cofosis) (1). Las imagenes
son audiometrias reales de pacientes del estudio.

5.3.1.3. Impedanciometria

En cada ocasion que se realizaba la audiometria, también se llevaba a cabo una
impedanciometria en la misma sala de aislamiento acustico.

La prueba consistia en un timpanograma y un reflejo acustico bilateral. El resultado se
clasificaba segun la escala de Jerger (66).

Escala de Jerger:

e Timpanograma tipo A: muestra una curva con el pico a 0 mm H,0 de presidn aérea,

es decir, igual a la presién atmosférica. Se observa en pacientes con un oido medio
normal, y en pacientes con fijacién o discontinuidad de la cadena de huesecillos.

e Timpanograma tipo B: relativamente plano sin pico definido. Indica que el sistema

del oido medio tiene una alta impedancia y baja distensibilidad timpanica. Se
presenta en pacientes con liquido en oido medio.

e Timpanograma tipo C: muestra una curva con el pico entre -100 y -400 mm H,0 de

presion aérea. Traduce una situacion de presién negativa en oido medio. Se aprecia
en pacientes con disfuncidn de la trompa de Eustaquio y en fases avanzadas de otitis
media crénica.
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Figura 3. Tipos de timpanogramas (67).

En el caso de alteracidn en el timpanograma, la enfermera responsable de audiometrias
consultaba el caso con el médico responsable.

5.3.1.4. Medicion de las otoemisiones acusticas

Para la medicién de las otoemisiones acusticas, el paciente estaba sentado cémodamente
en una habitacion cerrada, alejada de ruidos, donde se llevan a cabo habitualmente los
test vestibulares ademas de los test de otoemisiones acusticas.

Las otoemisiones acusticas se realizaron con el sistema ILO 92, Otoacoustic Distortion
Product analyser — version 5, de Otodynamics.

De forma protocolizada, primero se exploraba el oido derecho y después el izquierdo,
independientemente de cual fuera el oido afectado.

Se aplicaba la sonda en el meato auditivo externo, ocluyendo el CAE y se daba la orden de
emisidn al programa. El programa aplicaba los sonidos, recogia la respuesta a través de la
misma sonda, y elaboraba la grafica denominada DPgrama.

Respecto a la interpretacién de los resultados, si los PDOEA se realizan en condiciones
6ptimas de bajo ruido, oliva bien adaptada al CAE y sujeto inmdvil, se podian obtener tres
tipos de resultados: PDOEA presentes y normales; PDOEA ausentes, y PDOEA presentes
pero anormales. Esta clasificacidon es Util para interpretar después los resultados y su
correlacién con el pronéstico de recuperacién auditiva.

En el caso de PDOEA presentes y normales, las otoemisiones deben hallarse > a 3 dB por

encima del nivel de ruido en aproximadamente el 70% de los puntos medidos, lo que
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equivale a 5 frecuencias. Ademas, la amplitud de la otoemisidn debe ser apropiada para
la edad del paciente (68,69).

30 Distortion Product—-gram

5 2 3
KHz (F2)

Figura 4. DPgrama con resultado presente y normal.

En la figura 4, se observa un resultado, en la deteccion de la otoemisiones, presente y
normal. No es necesario que el valor de la otoemision esté por encima del nivel de ruido,
y a una amplitud adecuada, en todos los puntos del DPgrama. Esto es debido, a que por
caracteristicas fisiolégicas puede haber disminuciéon de estos valores en funcién de Ila
edad, asi como de las caracteristicas resonanciales del CAE y oido medio.

En el caso de los PDOEA ausentes se observa un DPgrama en el que la PDOEA no estd

presente en tres o mas frecuencias, es decir, que los puntos de datos estdn por debajo del
nivel de ruido.
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Figura 5. DPgrama con resultado PDOEA ausentes.
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En el caso de los PDOEA presentes pero anormales, que denominaremos intermedias o

anémalas, se aprecia un resultado mixto, es decir, se observa un DPgrama que tiene
PDOEA en un numero inferior de frecuencias, o los puntos de datos tienen una amplitud
no adecuada para la edad del paciente, a pesar de que cumplan el criterio minimo de 3
dB de distancia respecto al nivel de ruido. Esto suele hallarse en niflos con pérdidas
auditivas neurosensoriales leves o moderadas. En la discusion se valorarda el
comportamiento de los pacientes de nuestra muestra con este resultado.

Figura 6. DPgrama con resultado de PDOEA presentes pero anormales.

Los DPgramas de cada oido se guardaban en el disco duro del ordenador, e
inmediatamente se imprimia una copia de ambas graficas, que se codificaban, y eran
archivadas por el investigador principal.

Sobre estas graficas se realizaba posteriormente la interpretacion del resultado de las
otoemisiones por parte del investigador principal. Estas valoraciones eran validadas por
la responsable de otoneurologia del servicio de ORL del Hospital Universitari Vall
d’Hebron.

Se realizaba una programacién para realizar de nuevo una medicién de las otoemisiones
acusticas al mes, pero este segundo estudio no fue posible en todos los pacientes, por
distintos motivos (disponibilidad de la sala y del aparato de otoemisiones, citaciones en
dias que el investigador principal no podia realizar el estudio, no comparecencia del
paciente, etc.).
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5.3.1.5. Potenciales evocados auditivos de tronco cerebral

Los pacientes eran citados al Servicio de Neurofisiologia del Hospital Universitari Vall
d’Hebron para realizar los PEATC entre la segunda y tercera semana de su ingreso en el
Servicio de Urgencias.

Los PEATC fueron realizados en el laboratorio de potenciales evocados del Servicio de
Neurofisiologia Clinica. Los pacientes se colocaban en decubito supino en una habitacion
silenciosa. Se aplicaba tres electrodos, uno en cada mastoides y uno en la frente (previa
limpieza cutanea).

La exploracién se realizaba conforme a las directrices de la Sociedad Internacional de
Neurofisiologia Clinica. Esto consistia en un registro de PEATC con curva intensidad-
latencia (I-L) de la onda V para descartar afectacion retrococlear, y valorar el umbral
objetivo.

A través de auriculares, se estimulaba cada oido por separado con clics a una intensidad
de 70 dB HL por encima del umbral subjetivo, y con una tasa de presentacion de 11,1 Hz.
El oido contralateral se enmascaraba mediante un ruido blanco.

Se realizaban un minimo de 1000 mediciones en cada registro, con el fin de asegurar una
buena estabilidad y reproductibilidad de la respuesta, y se repetia el test un minimo de
dos veces en cada oido.

Fig. 7. Registro de PEATC. A- normales; B - ausencia de respuesta en oido izquierdo.
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Fig. 8. Curvas intensidad latencia. A- PEATC normales; B- PEATC HNS endococlear derecha; C- Asimetria entre
oidos en patologia retrococlear; D- Ausencia de respuesta oido derecho.

Clasificacion de los resultados de los PEATC:

e Normal

e Hipoacusia endococlear
e Hipoacusia retrococlear
e Ausencia de respuesta

Clasificacidn de la hipoacusia neurosensorial segun la curva intensidad-latencia:

e Leve: umbral a 50-60 dB
e Moderada: umbral a 65-75 dB
e Grave:umbral a 75-80 dB

En los casos en que los PEATC sugerian patologia retrococlear, o en el caso de que no
pudieran descartarla, se solicitaba una RM cerebral.
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5.3.1.6. Resonancia magnética

Los pacientes eran citados en el Servicio de Radiodiagndstico del Hospital Universitari Vall
d’Hebron para la realizacion de un RM cerebral con especial interés en el oido interno, el
CAl, el dngulo pontocerebeloso y la fosa posterior.

El protocolo de exploracidn consistia en secuencias potenciadas en T1y T2 en los planos
axial y sagital, centrados en fosa posterior, antes y después de la administracién
intravenosa de contraste para el estudio craneal.

En el informe se especificaba si existian alteraciones a nivel supra e infratentorial,
configuracion del sistema ventricular, identificacion de cisternas basales, peritronculares
y de los angulos pontocerebelosos. Asimismo, se valoraba el trayecto cisternal e
intracanalicular de los nervios estatoacusticos, e interesaba descartar lesiones ocupantes
de espacio en el interior de los CAIl. Se identificaba el poligono de Willis y el tronco
vértebrobasilar. Se valoraban posibles cambios de sefial en parénquima cerebral,
cerebeloso y tronco cerebral. Se buscaban alteraciones de flujo a nivel vestibular y
coclear. Finalmente, se estudiaba la regidn occipitocervical para valorar un posible
descenso de amigdalas cerebelosas, en el marco de las malformaciones de Arnold-Chiari.

5.3.1.7. Andlisis de sangre

Durante el ingreso para el tratamiento intravenoso, se extraian muestras sanguineas de
una vena periférica para el analisis de los siguientes pardmetros:

e Bioquimica general:

- Sustratos: glucosa, urea, creatinina, urato, bilirrubina, sodio, potasio.

- Electrolitos: sodio, potasio, cloro, fosfato, calcio.

- Enzimas: aspartato aminotransferasa, alanino aminotransferasa,
fosfatasa alcalina, gamma-glutamiltransferasa, creatina cinasa, amilasa
pancreatica, lipasa.

- Perfil lipidico: colesterol total, lipoproteinas de alta densidad (HDL),
lipoproteinas de baja densidad (LDL), triglicéridos.

- Proteinas: proteinas totales, albumina, inmunoglobulinas G, Ay M.

e Hemograma:
- Hematies, hemoglobina, hematocrito.
- Leucocitos, neutroéfilos, linfocitos, monocitos, eosinéfilos, basdfilos.
- Plaquetas, volumen plaquetario medio.

e Coagulacién:

- Tiempo de Quick, International normalized ratio (INR), tiempo de
tromboplastina parcial activada (TTPA), fibrindgeno.
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Respecto a estos pardmetros eran especialmente relevantes aquellos que traducen un
estado inflamatorio, ya que se ha relacionado el aumento de los mismos cuando existe
una lesion endotelial (70,71). Por tanto, los pardmetros evaluados fueron los siguientes:
neutrdfilos, linfocitos, tasa neutrdfilos/linfocitos, plaquetas, y tasa plaguetas/linfocitos.
Asi pues, se podria evaluar la relacién entre estos biomarcadores de inflamacidn y el
prondstico de la sordera subita.

5.3.2. Tratamiento

Los pacientes acudian al Servicio de Urgencias del hospital, en la mayoria de los casos, de
forma espontdnea.

Previa informacién y aceptacidn por parte del paciente, se procedia a su ingreso en la Unidad
de Otorrinolaringologia para realizar tratamiento intravenoso durante 48 horas segun
protocolo. Posteriormente, y si el estado del paciente lo permitia, se daba de alta y se
prescribia una pauta de tratamiento ambulatorio (ver anexo 2).

El tratamiento se dividia en dos periodos, el ingreso de 48 horas, y el tratamiento después
del alta hospitalaria.

Durante el ingreso, se instauraba tratamiento intravenoso con metilprednisolona,
clorhidrato de buflomedil y ranitidina.

En el caso de que el paciente presentara clinica vestibular o acufenos, se le administraba
sulpirida, metoclopramida o diazepam, segun la clinica, estado del paciente, antecedentes
patoldgicos y tolerancia (ver anexo 2).

Una vez dado de alta, se realizaba una pauta descendente de metilprednisolona por via oral,
junto con clorhidrato de buflomedil y ranitidina, también por via oral.

Estos tratamientos estaban sujetos a revisidon por parte del médico responsable.

5.4. Variables del estudio

5.4.1. Variable principal

La variable principal utilizada para valorar el resultado en estos pacientes fue el pure tone
average de 6 frecuencias (6PTA).

El 6PTA se calcula en base a los resultados obtenidos en la audiometria inicial, y también en
las audiometrias realizadas a las 48 horas, al mes y a los 6 meses.
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El cdlculo de la pérdida auditiva lo realizamos con el PTA de 6 frecuencias, que se obtenia
sumando los umbrales de las frecuencias 250, 500, 1000, 2000, 4000 y 8000Hz, y el valor
obtenido se dividia por 6.

Una vez obtenido el PTA se clasificaba el grado de pérdida auditiva segun la clasificacién de
la Bureau International d’AudioPhonologie (BIAP) (72), que de acuerdo con la recomendacion
02/1 revisada en julio de 2017, se detalla la siguiente gradacion:

e Audicion normal: la pérdida tonal media no sobrepasa los 20 dB

e Deficiencia auditiva ligera: pérdida tonal media entre 21 y 40 dB

e Deficiencia auditiva media: pérdida tonal media entre 41y 70 dB
. Primer grado: entre 41 y 55 dB
. Segundo grado: entre 56 y 70 dB

e Deficiencia auditiva severa: pérdida tonal media entre 71y 90 dB
] Primer grado: entre 71y 80 dB
Ll Segundo grado: entre 81y 90 dB

o Deficiencia auditiva profunda: pérdida tonal media entre 91y 119 dB
Ll Primer grado: entre 91y 100 dB
Ll Segundo grado: entre 101y 110 dB
. Tercer grado: entre 111y 120 dB

e Deficiencia auditiva total o cofosis: pérdida tonal media de 120 dB, o no se
percibe nada.

5.4.2. Otras variables

En cada paciente, se recogieron, asimismo, las siguientes variables:

e Edadygénero

e Antecedentes patoldgicos: hipertension arterial, diabetes mellitus,
hipercolesterolemia, cardiopatia

e Antecedentes otolégicos: hipoacusia, vértigo, acufenos, exposicidn a ruidos

e Antecedentes otolégicos familiares: hipoacusia, vértigo, acufenos

e Qido afecto

e Actividad relacionada con el inicio de los sintomas

e Sintomas acompafiantes: acufenos, vértigo, sensacion de taponamiento ético

e Situacién patoldgica asociada: estrés, catarro de vias altas, crisis hipertensiva,
tratamiento no habitual

e Audiometria tonal liminar inicial, al mes y a los 6 meses
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e Productos de distorsion de las otoemisiones acusticas iniciales y al mes

e Potenciales evocados auditivos de tronco cerebral al inicio del cuadro

e Resonancia magnética cerebral, dangulo pontocerebeloso y conducto auditivo
interno

e Analitica general

5.5. Valoracidn de la recuperacion auditiva

La recuperacion auditiva espontanea suele ocurrir en las primeras 2 semanas, y no es probable
transcurridos mas de 3 meses (7).

La Unica medida de resultado aceptada de forma internacional es el cambio en los umbrales
tonales de la audiometria tonal liminar (11), ya que desafortunadamente no existen tests de
reconocimiento de palabras, equivalentes en los diferentes idiomas.

La valoracién de la recuperacion auditiva se realizd mediante diversos métodos que se describen
a continuacioén.

Cabe destacar las siguientes mediciones de recuperacidn auditiva y criterios de resultados:

e Mediciones:
- Recuperacién auditiva absoluta (RAa)
- Recuperacién auditiva relativa (RAr)
- Recuperacion auditiva contralateral (RArc)

e Resultados:
- Criterios de Stachler (2)

Lo ideal era cuando se disponia de una audiometria previa al cuadro de hipoacusia brusca, pues
teniamos esa audiometria como referencia de audicién habitual para ese paciente.

En los casos en que se disponia de una audiometria previa, los datos se podian comparar con las
audiometrias realizadas en la visita inicial y durante el seguimiento del paciente, pero en la
mayoria de los casos no existia ninguna audiometria anterior al cuadro de hipoacusia brusca.

Se calculé la RAa a todos los pacientes, describiéndose los resultados absolutos en dB HL.

La RAr, se utilizaba cuando no se disponia de una audiometria previa y, ademas, no era posible
asegurar que el paciente presentara una audicién simétrica, previa a la presentacion de la
sordera brusca, o incluso, en los casos en que el paciente era conocedor de que tenia una
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pérdida auditiva en el otro oido, ya que no tenia sentido comparar el resultado con el oido
contralateral.

En la mayoria de los casos, no existia ningln registro previo de la audicién del paciente, pero
éste relataba que previamente oia subjetivamente igual por ambos oidos. En esta situacion, la
valoracidn de la recuperacién auditiva se realiz6 mediante la RArc, tomando como probable
audicion previa, la audicidon contralateral en la audiometria inicial. Esta es la recomendacién de
las principales guias de sordera subita (1,2).

Recuperacion auditiva absoluta (RAa): informaba de la mejoria de la audicion en valores
absolutos.

RAa (dB) = PTA pre — PTA post

PTA pre: PTA al inicio del cuadro.
PTA post: PTA en el control posterior al tratamiento

Recuperacion auditiva relativa (RAr): informaba del porcentaje de recuperacién auditiva
teniendo en cuenta solo el oido afecto.

RAr (%) =100% x (PTA pre —PTA post) / PTA pre

PTA pre: PTA al inicio del cuadro.
PTA post: PTA en el control posterior al tratamiento

Recuperacion auditiva relativa contralateral (RArc): La recuperacion auditiva se relaciona con
el nivel auditivo del oido contralateral no afectado, siguiendo los criterios de la Clinical Practice
Guidelines for Sudden Hearing Loss de la American Academy of Otolaryngology Head and Neck
Surgery (AAOHNS) (2):

RArc (%) = (PTA pre - PTA post / PTA pre - PTA contra) x100%

PTA pre: PTA al inicio del cuadro
PTA post: PTA en el control posterior al tratamiento
PTA contra: PTA del oido contralateral

Se considerd que habia existido recuperacién auditiva significativa (RAS), cuando se habia

recuperado, al menos, la mitad de la pérdida detectada en el control inicial.
Se establecieron las siguientes definiciones:

e  Recuperacion auditiva significativa, cuando el RArc era superior al 50%
e  Recuperacion completa, si el RArc era > al 90%
e  Recuperacion parcial:

- Parcial moderada, si el Rarc era entre 51% y 89%
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- Parcial discreta, si el RArc era entre 21% y 50%
e No recuperacion, si el RArc era £ 20%

Criterios de Stachler et al. (2): Este criterio es el recomendado por la AAOHNS, para evaluar el
grado de recuperacion auditiva, en los casos de sordera brusca. Esta elaborado por el panel de
expertos de la guia de practica clinica sobre sordera brusca idiopatica. Este criterio se podia
utilizar siempre que no existiera una sospecha o constancia de pérdida auditiva asimétrica
previa.

Se considero:

e  Recuperacion auditiva completa, cuando el PTA final era < a 10dB del PTA del oido
contralateral

e  Recuperacion auditiva parcial, una mejoria > 10dB del PTA final, pero sin llegar a la
recuperacion completa

e No recuperacion, aquellas mejoras del PTA final <a 10 dB

5.6. Andlisis estadistico

Se identificd a pacientes con hipoacusia brusca idiopatica, y se utilizé un criterio de seleccién de
reclutamiento consecutivo, incluyendo en el estudio un total de 45 pacientes. De estos, tres
fueron descartados durante el seguimiento por criterios de exclusidn:

e Dos pacientes se excluyeron durante el seguimiento al ser diagnosticados de
neurinoma del acustico.
e Una paciente fue excluida por sospecha de ser una paciente simuladora.

Las variables cualitativas se han descrito como frecuencias y porcentajes; las variables
cuantitativas de distribucion normal, como media y desviacién estdndar (DE), y las variables
cuantitativas de distribucidon no normal, como mediana y rango intercuartilico.

Para comparaciones entre dos grupos se ha usado el test de ji al cuadrado o el test de Fisher
para variables cualitativas; el test de “t” de Student para variables cuantitativas de distribuciéon
normal, y el test de Mann-Whitney para variables cuantitativas de distribucién no normal.

Para comparaciones entre mas de dos grupos, se han usado los mismos test para las variables
cualitativas, el test de analisis de la varianza (ANOVA) para variables cuantitativas de distribucion
normal, y test de Kruskal-Wallis para variables cuantitativas de distribuciéon no normal.

Se consideran significativos los valores P inferiores de 0,05.
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También se utilizé6 un modelo de regresién que analizaba el efecto de los diferentes factores,
incluyendo la edad, el sexo, el intervalo de tiempo desde la hipoacusia al inicio del tratamiento,
el oido afecto, la presencia acufenos y de clinica vestibular, en la recuperacidn auditiva. Los
resultados se expresan mediante la odds ratio (OR) y los intervalos de confianza (IC) del 95%.

Todos los analisis han sido realizados con el software R. R es un ambiente de programacion de
cddigo abierto, formado por un conjunto de herramientas muy flexibles que pueden ampliarse
facilmente mediante paquetes, librerias o definiendo nuestras propias funciones.
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Capitulo 6. Resultados
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6.1. Descripcion de la muestra

La poblacién de estudio estaba formada por 45 pacientes, pero 3 de ellos cumplian criterios de
exclusién (dos pacientes con neurinoma del acustico; una paciente simuladora) y fueron
excluidos, de modo que la muestra final incluyd a 42 pacientes.

En nuestro estudio no habia ningun grupo de control, ya que el objetivo del trabajo no era
comparar los resultados de diferentes tratamientos. Asimismo, al no haber un grupo control, no
se pudo determinar el grado de recuperacién espontanea.

Todos los factores prondstico fueron analizados de forma independiente, y mediante modelo
estadistico, para evaluar la influencia de cada uno de estos factores en el prondstico de
recuperacion auditiva.

De los 42 pacientes con hipoacusia brusca, 21 eran varones (50%), y 21 mujeres (50%).
Sexo

50% 50%

Figura 9. Distribucion de sexos de los pacientes del estudio.

Hombres

m Mujeres

El rango de edades estaba comprendido entre los 20 y los 79 afos, con una edad media (DE) de
52,3 (16,1) afios.
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Figura 10. Distribucién de la edad de los pacientes del estudio.

Los factores de riesgo cardiovascular mds frecuentes que presentaron los pacientes fueron
la hipertension arterial y la dislipemia (ambas patologias en un 26,8% de los casos), seguidos
por el consumo de alcohol en un 24,4% y el habito tabaquico en un 19,5%. La diabetes
mellitus solo estaba presente en un 14,6% de los pacientes y una cardiopatia en un 9.8%.

HTA Dislipemia Alcohol Tabaco Diabetes Cardiopatia
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]
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Factores de riesgo cardiovascular

Figura 11. Factores de riesgo cardiovascular (%)
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6.2. Otoemisiones acusticas

En las otoemisiones acusticas iniciales, el 40,5% de los resultados fueron otoemisiones ausentes,
un 14,3% fueron otoemisiones presentes pero anormales (anémalas), y un 45,2% fueron
otoemisiones presentes y normales.

15 20
|

Frecuencia
10

Ausentes Andémalas Presentes

Otoemision al inicio

Figura 12. Otoemisiones acusticas iniciales.

Si se agrupaban las otoemisiones ausentes con las presentes pero anormales, se obtenia un
54,8% de otoemisiones anémalas o ausentes, y un 45,2% de presentes y normales.

Tabla 2. Otoemisiones acusticas iniciales.

: Agrupados
| N % N %
Ausentes 17 40,5% | Ausentes +
Intermedias 6 14,3% intermecies il
Presentes 19 45,2% | Presentes 19 | 45,2%
42 42
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En 18 pacientes (42,8%) se pudo realizar la prueba de las otoemisiones acusticas a los 30 dias

del inicio del tratamiento. Los resultados fueron otoemisiones ausentes en un 38,9% de los

casos, presentes pero anormales en un 16,7%, y presentes normales en un 44,4%.

10

Frecuencia

Andmalas

Presentes

Otoemision al mes

Figura 13. Otoemisiones al mes.

Si se agrupaban las otoemisiones ausentes con las presentes pero anormales, se obtania un

55,6% de otoemisiones anémalas o ausentes y un 44,4% de presentes y normales.

Tabla 3. Otoemisiones acusticas al mes del inicio del tratamiento.

Variable Agrupados

OEA al mes N % N %

Ausentes 38,9% | Ausentes +

Intermedias 3 16,7% intermedias 10| 556%

Presentes 8 44,4% | Presentes 8 44,4%
18 18
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6.2.1.

Edad y sexo

Durante la investigacion, prestando atencién a la edad, recogimos mas pacientes del grupo
de menores de 56 afios (56,4%) que de pacientes mayores de 55 afios (43,6%). De los 42
pacientes de la muestra, a tres no se les documentd la edad.

6.2.1.1. Edady otoemisiones acusticas

Los pacientes con otoemisiones presentes tenian una media de edad de 48 afios, mientras

que en los pacientes con otoemisiones ausentes o intermedias, la edad media fue de 55

anos.

En la comparacién entre los tres grupos por separado, OEA presentes, ausentes, e
intermedias, el estudio estadistico de la edad mediante el test ANOVA no mostré
diferencias estadisticamente significativas (P = 0,430). Asimismo, al comparar la edad de
los pacientes con OEA presentes, respecto al grupo formado por pacientes con OEA

intermedias o ausentes, agrupados, tampoco se obtuvo significacion estadistica en el test
de “t” de student (P =0,191).

Tabla 4. Otoemisiones acusticas y edad.

OEA presentes | OEA ausentes | OEA OEA ausentes
Variable intermedias + intermedias

Media | DS Media | DS Media | DS Media | DS P valor
Edad 48,5 16,8 | 55,4 15,8 | 55,2 14,3 | 55,3 15,2 g::g:

Media: expresada en afios; DS: Desviacion estandar (expresada en afios)
1. Test ANOVA. Comparacidn de OEA presentes, ausentes e intermedias (comparacién de tres grupos)
2. Test de “t” de student. Comparacion de OEA presentes con la agrupacion de OEA ausentes o

intermedias (comparacién de dos grupos)

En relacidn a la edad, los pacientes se dividieron en dos grupos, los pacientes de edad

menor o igual a 55 afios (grupo joven) con 22 pacientes, y los pacientes de mas de 55 afios

(grupo mayor) con 17 pacientes. Ver tabla 5.
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Tabla 5. Otoemisiones acusticas y edad agrupada.

OEA OEA OEA OEA
presentes ausentes intermedias | ausentes +
Variable ;i .
intermedias
N % N % N % N % P valor
Edad G.joven |11 |50% 8 36,3% |3 13,6% |11 | 50% 0,740!
agrupada | G mayor |6 [353% |9 [529% |2 |11,8% |11 |64,7% |0.553°

1. Test de Fisher. Comparacion de OEA presentes, ausentes e intermedias (comparacion de tres grupos)
2. Test de Ji al cuadrado. Comparacién de OEA presentes con la agrupacién de OEA ausentes o
intermedias (comparacién de dos grupos)

A pesar de que la diferencia en la obtencidon de OEA entre ambos grupos de edad era
evidente, estas diferencias no fueron estadisticamente significativas.

Teniendo en cuenta que hubo un 50% de pacientes de cada sexo, se observaron las
diferencias que pudieran presentar en cuanto a otoemisiones acusticas y recuperacion
auditiva.

6.2.1.2. Sexoy otoemisiones acusticas

Estudiamos las diferencias existentes en las otoemisiones de los pacientes en funcidén del
Sexo.

Se observaron OEA en aproximadamente el 43% de los pacientes varones y el 47,6% de
las mujeres. Destaca que los varones presentaron OEA ausentes en el 52,4% de los casos,
mientras que en las mujeres solo en el 28,6%.

A pesar de estas diferencias, estos valores no mostraron diferencias estadisticamente
significativas.

Tabla 6. Otoemisiones acusticas y sexo.

OEA OEA OEA OEA
. presentes ausentes intermedias | ausentes + | Total
Variable " .
intermedias
N % N % N % N % N % P valor

Hombre |9  [42,9% |11 [524% |1 |438% |12 [57,1% |21 [50% |q135

Sexo
Mujer 10 47,6% |6 28,6% |5 23,8% |11 |52,4% |21 50% 12

1. Test de Fisher. Comparacion de OEA presentes, ausentes e intermedias (comparacion de tres grupos)
2. Test de Ji al cuadrado. Comparacién de OEA presentes con la agrupacién de OEA ausentes o
intermedias (comparacién de dos grupos)
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6.2.2. Oido afecto y grado de sordera

Enrelacidn al oido afecto, de los 42 pacientes del estudio, 24 presentaron hipoacusia de oido
derecho (57,1%), y 18 de oido izquierdo (42,9%). Durante el periodo del estudio no se
presentd ningun caso de sordera brusca bilateral.

6.2.2.1. Oido afecto y otoemisiones acusticas

Se valord la incidencia de hipoacusia brusca en funcién del oido afectado, y el resultado
obtenido en la prueba de otoemisiones acusticas.

Las otoemisiones estaban presentes en el 61,1% de los oidos izquierdos afectos, mientras
que solo estaban presentes en el 33,3% de los oidos derechos. El resultado de
otoemisiones presentes pero andmalas (OEA intermedias), también fue diferente, con un
27,8% en el oido izquierdo por solo un 4,2% en el oido derecho.

Estas diferencias fueron estadisticamente significativas (P valor 0,001; test de Fisher).

15

A B Ausentes
O Andémalas
E Presentes

10

Frecuencia de otoemisiones iniciales

derecho izquierdo

Oido afecto
Figura 14. Otoemisiones iniciales obtenidas en cada oido.
Si se agrupaban a los pacientes en los cuales se obtuvo un resultado de OEA ausentes con
el de OEA intermedias, y se comparaban con los que obtuvieron OEA presentes, en ese

caso, las diferencias entre oido izquierdo y derecho no fueron estadisticamente
significativas.
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Tabla 7. Otoemisiones acusticas y oido afecto.

OEA OEA OEA OEA
) presentes ausentes intermedias | ausentes + | Total
Variable : "
intermedias
N % N % N % N % N % P valor

Oido |derecho (8 [333% |15 |625% |1 |42% |16 |667% |24 |57,1% |¢,001t

afecto | jzquierdo |11 [61,1% |2 |11,1% |5 |278% |7 |389% |18 |42,9% |0.140°

1. Test de Fisher. Comparacion de OEA presentes, ausentes e intermedias (comparacion de tres grupos)
2. Test de Ji al cuadrado. Comparacién de OEA presentes con la agrupacién de OEA ausentes o
intermedias (comparacién de dos grupos)

Por tanto, podemos concluir que en nuestro estudio el resultado de las otoemisiones
acusticas es distinto en funcién del oido afecto, con una tendencia a presentar ausencia
de otoemisiones en mayor medida en el oido derecho. Posteriormente se evalud si este
hallazgo podia influir en la recuperacion auditiva.

El grado de sordera en el momento del diagndstico fue, segun la clasificacién de BIAP, de
déficit auditivo medio de segundo grado, con una media (SD) 6PTA de 66,5 (17) dB.

La pérdida auditiva contralateral media (6PTA) era de 34,5 (26,4) dB. En este aspecto cabe
destacar que existian 21 pacientes con pérdida auditiva contralateral previa, por lo que en
estos casos no se pudo calcular la recuperacion auditiva relativa contralateral (RArc) y se
calculd la recuperacion auditiva relativa (RAr).

La pérdida auditiva a las 48 horas se recogié en 37 pacientes, y mostraba una media de 53,7
(21,1) dB, lo que correspondia a una pérdida auditiva media en primer grado.

El tercer control audiométrico se realizé al mes del diagndstico. En ese momento, de los 36
pacientes a los que se practicé la audiometria, se observaba una pérdida auditiva de 50,4
(23,3) dB.

El ultimo control audiométrico se realizd a los 6 meses. Se recogid la informacién a 30 sujetos,
observandose una pérdida auditiva de 48,9 (25,8) dB. Por tanto, la pérdida auditiva global a
los 6 meses correspondiod a un déficit auditivo medio de primer grado.
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Figura 15. Evolucion de la sordera en los distintos controles.

El grado de hipoacusia mas frecuente en la presentacién del cuadro fue el déficit auditivo
medio, con un 52,4% de los casos, seguido del grado severo con un 28%. Por tanto, en nuestra
muestra, el 81% presentaron un déficit entre moderado y severo.

A las 48 horas, la pérdida mas frecuente fue en el déficit auditivo medio, con un 51,4% de los
casos, seguido del grado severo y el grado leve con un 21,6% y 18,9%, respectivamente. La
recuperacion de un nivel de audicién normal se documenté en el 8.1% de los casos.

En el control al mes, la pérdida mas frecuente seguia siendo en grado medio con un 30,6%,
seguido de las pérdidas leve y severa con un 25% de los casos cada una de ellas. La restitucion
de una audicion normal, se observo en el 16.7% de los casos controlados al mes.

Esta mejoria, también se constatd en el control de los 6 meses, con pérdida auditiva mas
frecuente en grado medio, del 38.2% de los casos, seguida por la recuperaciéon de una
audicion normal en el 23,5% de los pacientes.

Globalmente, en el ultimo control realizado a cada paciente, un 38% recuperd una audicion
normal o presenté un déficit auditivo leve, mientras que un 23,5% persistié un déficit auditivo
severo o profundo.
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g. 16. Evolucion de la pérdida auditiva en los distintos controles audiométricos.

Tabla 8. Evolucidn de la pérdida auditiva.

o . Control inicial | ATL48 horas | Control 1 mes | Control 6 meses
Pérdida auditiva
(6PTA)

N % N % N % N %

Audicion normal 0 0% 3 8,1% 6 16,7% | 6 20%
Déficit leve 5 11,9% 7 18,9% |9 25% 3 10%
Déficit medio 22 | 52,4% 19 [51,4% |11 30,6% | 14 46,6%
Déficit severo 12 | 28,6% 8 21,6% |9 25% 6 20%
Déficit profundo 3 7,1% 0 0% 1 2,8% 1 3,3%

6.2.2.2. Grado de sordera inicial y otoemisiones acusticas iniciales

Se estudié los PTA de los pacientes en la audiometria inicial y fueron correlacionados con
el resultado de las otoemisiones acusticas realizadas al ingreso del paciente.

Se identificd que el 100% de los pacientes con hipoacusia ligera al inicio del cuadro clinico
conservaban las otoemisiones. En cambio, en los pacientes con sorderas iniciales de
grados medio, severo y profundo, las otoemisiones solo estaban presentes en la mitad o
menos de los casos.
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Siguiendo esta tendencia, se analizd si existian diferencias significativas en funcién del
grado de pérdida auditiva.

Asi, al valorar los tres posibles resultados de las otoemisiones en los pacientes con
diferentes grados de sordera, las diferencias no fueron estadisticamente significativas
(test de Fisher, P = 0,408).

Si compardbamos esto mismos grados de sordera, pero agrupabamos las otoemisiones
en dos grupos (presentes vs ausentes + intermedias), el resultado seguia sin alcanzar la
significacidn estadistica (test de Fisher, P = 0,080), pero la tendencia indicaba una posible
relacion.

Finalmente, se valoraron las otoemisiones de los pacientes con pérdida ligera comparado
con las otoemisiones de los pacientes con pérdidas mas altas (media, moderada o severa),
agrupando los resultados en dos grupos (otoemisiones presentes vs ausentes +
intermedias), y en este caso el resultado fue estadisticamente significativo (test de
Fisher, P = 0,035).

25

B Sordera leve
O Sordera media o superior
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Figura 17. Relacién entre el resultado de las otoemisiones iniciales y pérdida auditiva inicial.

Tabla 9. Otoemisiones acusticas y pérdida auditiva iniciales.

OEA presentes | OEA ausentes | OEA OEA ausentes

Variable
Ceado sorderainidal intermedias + intermedias

% N % N % N % P valor
Ligera (21 a 40dB) 4 100% 0 0% 0 0% 0 0%

1
Media (41 a 70dB) 8 |[333% |11 |458% |5 20,8% |16 | 66,7% 0'4082
0,080

Severa (71 a QOdB) 5 SO% 4 40% 1 10% 5 50% 0'0353
Profunda (91a 119dB) | 2 50% 2 50% 0 0% 2 50%

66



Test de Fisher. Comparacidon de OEA presentes, ausentes e intermedias (comparacion de tres grupos)
Test de Fisher. Comparacidon de OEA presentes con la agrupacion de OEA ausentes o intermedias
(comparacion de dos grupos)

3. Test de Fisher. Comparacion de OEA presentes con la agrupacién de OEA ausentes o intermedias
(comparacion de dos grupos), entre los pacientes con pérdida inicial ligera, y la agrupacion de pacientes
con pérdida inicial media, severa o profunda

Estos resultados indicaban que los pacientes con pérdidas ligeras en la audiometria inicial
conservarian mas las otoemisiones normales que los pacientes con pérdidas mas
importantes.

6.2.2.3. Grado de sordera inicial contralateral y otoemisiones acusticas iniciales

Era coherente evaluar el oido contralateral para comprobar si el estado de dicho oido
mostraba alguna relacién con la presencia de otoemisiones en el oido afecto. Sin
embargo, la relacion no era estadisticamente significativa.

Por ello, el estado auditivo del oido contralateral no se relacioné con la presencia de
otoemisiones en el oido afecto.

Tabla 10. Otoemisiones acusticas y pérdida auditiva contralateral.

- OEA presentes | OEA ausentes | OEA OEA ausentes | Total
Variable A . 3 .
intermedias +intermedias

Grado sordera contralateral

N % N % N % N % N | % P valor
Audicién normal 7 43,1% 8 50% 1 6,2% 9 56,2% | 16 | 38,1%
Ligera (21 a 40dB) 6 40% 5 33,3% 4 26,7% |9 60% 15 | 35,7%

0,414*

Media (41 a 70dB) 5 71,4% 1 14,3% 1 14,3% | 2 28,6% |7 16,7% 05172
Severa (71 a 90dB) 0 0% 2 100% 0 0% 2 100% 2 4,8%
Profunda (91 a 119dB) 1 50% 1 50% 0 0% 1 50% 2 4,8%

1. Test de Fisher. Comparacion de OEA presentes, ausentes e intermedias (comparacion de tres grupos)
2. Test de Fisher. Comparacién de OEA presentes con la agrupacion de OEA ausentes o intermedias
(comparacion de dos grupos)

6.2.2.4. Grado de sordera inicial y otoemisiones acusticas al mes

También parecia pertinente explorar si el grado de sordera en la audiometria inicial era
util en el prondstico de la recuperacion/persistencia de otoemisiones en el oido afecto al
cabo de un mes.
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No se realizé6 otoemisiones al mes a ninguno de los cuatro pacientes que habian tenido

hipoacusia ligera inicialmente. Los pacientes con pérdidas iniciales mdas importantes, no

mostraron diferencias estadisticamente significativas en las otoemisiones al mes (test de

Fisher, P =1).

Tabla 11. Pérdida auditiva inicial y otoemisiones acusticas al mes.

< OEA presentes | OEA ausentes | OEA OEA ausentes

Variable . " . .

L. intermedias + intermedias
Grado sordera inicial

N % N % N % N % Pvalor

Ligera (21 a 40dB) 0 0 0
Media (41 a 70dB) 5 45,4% 4 36,4% 2 18,2% | 6 54,6% 1!
Severa (71 a 90dB) 2 |50% 1| 25% 1 25% |2 50% 1
Profunda (91 a 119dB) 1 33,3% 2 66,7% 0 2 66,7%

1. Test de Fisher. Comparacion de OEA presentes, ausentes e intermedias (comparacion de tres grupos)
2. Test de Fisher. Comparacién de OEA presentes con la agrupacion de OEA ausentes o intermedias
(comparacion de dos grupos)

6.2.2.5. Grado de sordera al mes y otoemisiones acusticas iniciales

Se planted si la pérdida auditiva al mes se podia relacionar con las otoemisiones obtenidas

en la visita inicial.

Los pacientes con audicién normal o pérdida ligera al mes, habian presentado en las

otoemisiones iniciales un patrén de otoemisiones presentes en el 80% y 50% de los casos,

respectivamente. Por el contrario, los pacientes que al mes tenian pérdidas auditivas

medias y severas, habian presentado en las otoemisiones iniciales un 42,9% y un 71,4%

de otoemisiones ausentes, respectivamente.

Esta tendencia no mostrd significacion estadistica (test de Fisher, P 0,175)
probablemente por el tamafio limitado de la muestra.
Tabla 12. Pérdida auditiva al mes y otoemisiones acusticas iniciales.
Variable OEA presentes | OEA ausentes | OEA OEA ausentes | Total
intermedias + intermedias
Grado sordera al mes
N % N % N % N % N | % P valor
Audicién normal 4 80% 1 20% 0 0% 1 20% | 5 |13,9%
Ligera (21 a 40dB) 5 50% 3 30% 2 20% 5 50% | 10 | 27,8% | 0,433
2
Media (41 a 70dB) 5 | 357% | 6 | 429% | 3 |21,4% | 9 | 643% |14 |389% 0'3473
0,175
Severa (71 a 90dB) 2 | 286% | 5 | 714% | o 0% 5 | 71,4% | 7 | 19,4%
Profunda (91 a 119dB) 0 0 0 0 0| 0%
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Test de Fisher. Comparacidén de OEA presentes, ausentes e intermedias (comparacion de tres grupos)
Test de Fisher. Comparacion de OEA presentes con la agrupacion de OEA ausentes o intermedias
(comparacion de dos grupos)

3. Test de Fisher. Comparacion de OEA presentes con la agrupacién de OEA ausentes o intermedias
(comparacion de dos grupos), entre los pacientes con audicidon al mes, normal o pérdida ligera, y la
agrupacion de pacientes con pérdida al mes, media, severa o profunda.

6.2.2.6. Grado de sordera al mes y otoemisiones acusticas al mes

Siguiendo con la valoracidn de la pérdida auditiva al mes del primer control, se evalud la
correlacién con el resultado en las otoemisiones acusticas realizadas también a los 30 dias.

Solo se realizd otoemisiones al mes, a dos pacientes con audicidn normal, y solo uno de
ellos mantenia otoemisiones presentes. De los pacientes que al mes tenian una pérdida
auditiva ligera, el 80% tenia otoemisiones presentes. Por el contrario, los pacientes con
pérdidas auditivas medias o severas al mes, mostraban un patréon de otoemisiones
ausentes o andmalas en el 75% y el 100% de casos, respectivamente.

Al comparar los pacientes con audicion normal o pérdida auditiva leve, con los pacientes
con pérdidas media o severa, en relacidn a otoemisiones presentes versus otoemisiones
ausentes o andmalas, las diferencias fueron estadisticamente significativas (test de
Fisher, P = 0,049).

12

B Sordera leve o inferior
O Sordera media o superior

10

Frecuencia de sordera
6
!

. -—
o
Presentes Ausentes o intermedias

Otoemisiones al mes

Figura 18. Otoemisiones al mes y evolucion auditiva.
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Tabla 13. Pérdida auditiva al mes, y otoemisiones acusticas al mes.

OEA presentes | OEA ausentes | OEA OEA ausentes | Total
Variable - = . .
eradonsrdaral intermedias +intermedias

rado sordera al mes

N % N % N % N % N | % P valor
Audicién normal 1 50% 1 50% 0 0% 1 50% 11,1%
Ligera (21 a 40dB) 4 80% 1 20% 0 0% 1. 20% 5 27,8% 0,365
Media (41 a 70dB) 2 25% 4 50% 2 25% 6 75% 8 44,4% 0,130?

3

Severa (71 a 90dB) 0 0% 2 66,7% i 33,3% |3 100% 3 16,7% 0042
Profunda (91 a 119dB) 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0%

Test de Fisher. Comparacidon de OEA presentes, ausentes e intermedias (comparacion de tres grupos)
Test de Fisher. Comparacidon de OEA presentes con la agrupacion de OEA ausentes o intermedias
(comparacion de dos grupos)

Test de Fisher. Comparacidon de OEA presentes con la agrupacion de OEA ausentes o intermedias
(comparacion de dos grupos), entre los pacientes con pérdida al mes, ligera, y la agrupacion de

pacientes con pérdida al mes, media, severa o profunda.

Los pacientes con audicion normal o pérdidas ligeras en la audiometria al mes,

conservaron mas las otoemisiones que los pacientes con pérdidas mas importantes.

6.2.2.7. Grado de sordera a los 6 meses y otoemisiones acusticas iniciales

Se valoré el resultado auditivo a los 6 meses del primer control en relacién a las

otoemisiones iniciales, pero no hubo ninguna correlacion estadisticamente significativa,

de modo que el resultado de las otoemisiones iniciales no era util para orientar el grado

final de pérdida auditiva.

Tabla 14. Pérdida auditiva a los 6 meses, y otoemisiones acusticas iniciales.

Vadable OEA presentes | OEA ausentes | OEA OEA ausentes | Total
intermedias + intermedias

Grado sordera a los 6 meses

N % N % N % N % N P valor
Audicién normal 3 50% 2 30% 1 20% 3 50%
Ligera (21 a 40dB) 2 66,7% 1 33,3% 0 0% 1 333% |3 0.990"
Media (41 a 70dB) 5 35,7% 5 35,7% 4 28,6% |9 64,3% | 14 0,828

3

Severa (71 a 90dB) 3 50% 2 40% 1 20% 3 50% 6 443
Profunda (91 a 119dB) 0 0% 1 100% 0 0% 1 100% |1

Test de Fisher. Comparacidon de OEA presentes, ausentes e intermedias (comparacion de tres grupos)
Test de Fisher. Comparacidon de OEA presentes con la agrupacion de OEA ausentes o intermedias
(comparacion de dos grupos)

Test de Fisher. Comparacion de OEA presentes con la agrupacion de OEA ausentes o intermedias
(comparacion de dos grupos), entre los pacientes con audicion normal o pérdida ligera a los 6 meses,
y la agrupacion de pacientes con pérdida media, severa o profunda.
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6.2.2.8. Grado de sordera a los 6 meses y otoemisiones actisticas al mes

Finalmente, también se estudio si las otoemisiones acusticas a los 30 dias tenian relacién
con el resultado auditivo en el Ultimo control a los 6 meses.

A pesar de disponer Unicamente de 14 pacientes con ambas pruebas realizadas, pudimos
observar que el 100% de los pacientes con audicién normal habian tenido OEA presentes
al mes. No obstante, no se pudo comprobar si ello también sucedia en los pacientes con
sordera ligera, ya que no se habian realizado ambas pruebas a ningln paciente con ese
grado de pérdida auditiva.

Por otro lado, los pacientes con sordera media o severa a los 6 meses presentaban un
resultado en las otoemisiones acusticas al mes, ausentes o intermedias en mas del 50%
de los casos.

Estas diferencias no fueron estadisticamente significativas (test de Fisher, P = 0,109). Por
tanto, las otoemisiones acusticas al mes no fueron de ayuda para establecer el grado de
pérdida auditiva a los 6 meses. Este punto seria interesante analizarlo con un mayor
numero de pacientes.

Tabla 15. Pérdida auditiva a los 6 meses, y otoemisiones acusticas al mes.

Variabh OEA presentes | OEA ausentes | OEA OEA ausentes | Total
riable
intermedias + intermedias
Grado sordera contralateral
% N % N % N % N % P valor
Audicién normal 2 100% 0 0% 0 0% 0 0% 2 14,3%
i 10,
Ligera (21 a 40dB) 0 0 0 0 0 |0% 0,324
Media (41 a 70dB) 1 14,3% 4 57,1% 2 28,6% |6 85,7% |7 50% 0,119%
3
Severa (71 a 90dB) 2 50% 2 50% 0 0% 2 50% 4 |28,6% s
Profunda (91 a 119dB) 0 0% 1 100% 0 0% 1 100% q 7,1%

Test de Fisher. Comparacidon de OEA presentes, ausentes e intermedias (comparacion de tres grupos)
Test de Fisher. Comparacidon de OEA presentes con la agrupacion de OEA ausentes o intermedias
(comparacion de dos grupos)

3. Test de Fisher. Comparacion de OEA presentes con la agrupacién de OEA ausentes o intermedias
(comparacion de dos grupos), entre los pacientes con audiciéon normal o pérdida ligera a los 6 meses,
y la agrupacion de pacientes con pérdida a los 6 meses, media, severa o profunda.

6.2.3. Acufenos y clinica vestibular

De los 42 pacientes en estudio, el 90,2% (37 pacientes) presentaban acufenos ipsilaterales
ademas de la clinica de hipoacusia. Solo 4 pacientes refirieron no tener acufenos. En un
paciente no se recabd esta informacion.
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Figura 19. Incidencia de acufenos en nuestra muestra.

6.2.3.1. Acifenos y otoemisiones aclsticas

Se investigd la incidencia de acufenos en la muestra de pacientes y se detecté que el 90%
de los pacientes con sordera brusca presentaban acufenos ipsilaterales.

De los pacientes con acufenos, el 45,9% tenia otoemisiones, mientras que en los pacientes
que no referian acufenos solo las presentaban un 25%.

Siguiendo en esta linea, se compard los pacientes con y sin acufenos en funcién de si
presentaban otoemisiones normales, anormales o no presentan otoemisiones, y las
diferencias no fueron estadisticamente significativas (test de Fisher, P = 0,358).
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Figura 20. Resultado en las otoemisiones normales y presencia de actfenos.
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Igualmente, si se comparaba a los pacientes con otoemisiones normales, con el grupo de

pacientes con otoemisiones ausentes o intermedias, tampoco se observaban diferencias

estadisticamente significativas entre los pacientes con y sin acufenos (test de Fisher, P =

0,618).

Tabla 16. Otoemisiones acusticas y acufenos.

OEA OEA OEA OEA
presentes ausentes intermedias | ausentes + | Total
intermedias
[N % N [% N | % N | % N |% P valor
Si 17 45,9% | 14 37,8% 16,2% | 20 54,1% |37 | 90,2% 0,358!
No (1 |25% |3 |75% |0 |o0% 3 |75% |4 |98% |[0618

1. Test de Fisher. Comparacion de OEA presentes, ausentes e intermedias (comparacion de tres grupos)
2. Test de Fisher. Comparacién de OEA presentes con la agrupacion de OEA ausentes o intermedias

(comparacion de dos grupos)

De los 41 pacientes a los que se preguntd sobre la presencia de clinica vestibular al inicio del

cuadro de sordera subita, 24 pacientes (58,5%) respondieron afirmativamente. De ellos, 18

pacientes (43,9%) presentaron clinica de inestabilidad, mientras que 6 pacientes (14,6%)

tuvieron clinica de vértigo rotatorio. Cinco de estos 6 pacientes con vértigo presentaban

también clinica vegetativa (nduseas, vomitos y sudoracion).

Finalmente, 17 pacientes (41,5%) no mostraron clinica vestibular asociada a la hipoacusia.

Clinica vestibular

Figura 21. Incidencia de clinica vestibular en los pacientes del estudio.
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6.2.3.2. Clinica vestibular y otoemisiones acusticas

Valoramos el resultado en la prueba de otoemisiones acusticas en los pacientes con y sin
clinica vestibular.

En el grupo de pacientes que presentaba clinica vestibular al inicio del cuadro clinico, cabe
resaltar que, de los pacientes con vértigo, ninguno presentaba otoemisiones. Igualmente,
de los pacientes que presentaban inestabilidad, solo uno de ellos (38,9%) presenté
otoemisiones acusticas de caracteristicas normales. Esto contrasta con los pacientes que
no presentaron clinica vestibular al inicio del cuadro, pues un 64,7% presenté OEA
normales.

Cuando se comparaban estos datos en funcion de las respuestas OEA presentes, OEA
ausentes y OEA intermedias por separado, se observé una diferencia estadisticamente
significativa (test de Fisher, P =0,011).
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Figura 22. Otoemisiones iniciales en relacién a la clinica vestibular

Si agrupdbamos los pacientes que no tenian otoemisiones normales, es decir, resultado
de OEA ausentes y OEA intermedias, y lo compardbamos con los pacientes con OEA
presentes, estas diferencias también mostraron significacion estadistica (test de Fisher,
P =0,019).

Por otra parte, si se agrupaban los pacientes con clinica vestibular y se comparaban con
aquellos que no presentaban clinica vestibular, el resultado de presentes versus ausentes
+ intermedias también era estadisticamente significativo (test de Fisher, P = 0,031).
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Tabla 17. Otoemisiones acusticas y clinica vestibular.

OEA OEA OEA OEA
Variable presentes ausentes intermedias | ausentes + | Total
intermedias
N % N % N % N % N % P valor
Vértigo 0 0% 50% 3 50% 6 100% |6 14,6% 0.0111
Clinica Si !
Vestibalar Inestabilidad | 7 38,9% | 10 55,6% |1 5,6% 11 61,1% |18 |43,9% | 0,019?
3
No 11 64,7% |4 23,5% |2 11,8% |6 353% |17 |41,5% 0,031

Test de Fisher. Comparacidon de OEA presentes, ausentes e intermedias (comparacion de tres grupos)
Test de Fisher. Comparacidon de OEA presentes con la agrupacion de OEA ausentes o intermedias

(comparacion de dos grupos)

3. Test de Fisher. Comparacion de OEA presentes con la agrupacion de OEA ausentes o intermedias, entre

pacientes con clinica vestibular y pacientes sin clinica vestibular.

Por todo ello, podemos concluir que los pacientes con clinica vestibular presentaban mds

frecuentemente un patron de otoemisiones acuUsticas andmalo o ausente, en

comparacién con los pacientes sin clinica vestibular.

6.2.4.

Factores de riesgo cardiovascular

En relacidn a los factores de riesgo cardiovascular se valoraron el habito tabaquico, la

hipertensidn arterial, la dislipemia, la cardiopatia y la diabetes mellitus. También se valoré si

los pacientes recibian tratamiento con antiagregantes plaquetarios o anticoagulantes.

Esta informacidn no estaba detallada en uno de los pacientes, por tanto, solo se dispuso de

la informacidn de 41 pacientes:

Habito tabaquico: 8 pacientes eran fumadores (19,5%) y 5 ex-fumadores (12,2%). Los

restantes 28 pacientes se declararon no fumadores (68,29%).

Consumo de alcohol: en relacién al consumo habitual de bebidas alcohdélicas, 10 pacientes

eran consumidores habituales en grado leve o moderado (24,4%), y una persona referia

haber dejado de consumir alcohol (2,4%). Los restantes 30 pacientes se declaraban no

consumidores de alcohol (73,17%).

Diabetes mellitus: 6 pacientes habian sido diagnosticados de diabetes tipo 2 (14,6%).

Hipertension arterial (HTA): 11 pacientes eran hipertensos en tratamiento médico (26,8%).

Por tanto, 30 pacientes no presentaban hipertensién (73,17%).

Dislipemia: 11 de los pacientes recibian tratamiento para hipercolesterolemia (26,8%). Asi,

30 pacientes no presentaban dislipemia (73,17%).

75



Cardiopatia: solo en 4 pacientes se identificd algun tipo de cardiopatia (9,8%). Estas fueron
una valvulopatia, una arritmia cardiaca, una cardiopatia isquémica y una cardiopatia
hipertensiva.

Tratamiento anticoagulante y antiagregante: de los 41 pacientes de los que se dispone esta
informacién, uno recibia tratamiento anticoagulante (2,4%), y dos, tratamiento
antiagregante (7,3%).

6.2.4.1. Factores de riesgo cardiovascular y otoemisiones actsticas

En este aspecto, se valoré la incidencia de los diferentes factores de riesgo cardiovascular
respecto a la presencia o ausencia de otoemisiones acusticas.

Habito tabaquico:

En primer lugar, se observé el habito tabaquico en los pacientes de la muestra, y estos se
dividieron en 3 categorias: fumadores, ex-fumadores y no fumadores. Los resultados,
como se puede observar en la tabla 18, muestran que los pacientes no fumadores tenian
otoemisiones en el 53,6% de los casos, mientras que en los fumadores, las otoemisiones
solo estaban presentes en el 23,1%.

Habito tabaquico

Fumadores
20%

Ex fumadores
12%

No fumadores
68%

Figura 23. Incidencia de tabaquismo.

Al comparar los resultados de las otoemisiones en las tres categorias, no existieron
diferencias estadisticamente significativas (test de Fisher, P = 0,250).

Si agrupabamos los resultados de otoemisiones ausentes con las intermitentes, y las
comparabamos con los pacientes que presentaban un patréon normal de otoemisiones,
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tampoco existieron diferencias estadisticamente significativas entre las 3 categorias (test

de Fisher, P=0,237).

Finalmente, decidimos agrupar a los pacientes fumadores activos con los ex-fumadores,

y compararlos con los pacientes no fumadores. En ese caso, el resultado en las

otoemisiones acusticas tampoco fue diferente, cuando comparamos estas dos categorias

en relacidn a otoemisiones presentes, ausentes, e intermedias (test de Fisher, P =0,152),

ni tampoco cuando se compararon los resultados en relacién con OEA presentes o OEA

ausentes + intermedias (test de Fisher, P = 0,135).

Tabla 18. Otoemisiones acusticas y habito tabaquico.

OEA OEA OEA OEA
presentes ausentes intermedias | ausentes + | Total
Variable 5 o
intermedias
N % N % N % N % N % P valor
Fumador 25% 4 50% 2 25% 6 75% 8 19,5% | 0,250"
Heblto Exfumador 1 20% 4 80% 0 0% 4 80% 5 12,2% 0257
tabéquico ! 0,152°
No fumador 15 53,6% |9 32,1% |4 14,3% |13 |46,4% |28 |683% |0,135*

Test de Fisher. Comparacidn de OEA presentes, ausentes e intermedias (comparacion de tres grupos)
Test de Fisher. Comparacidon de OEA presentes con la agrupacion de OEA ausentes o intermedias

(comparacion de dos grupos)

3. Test de Fisher. Comparacion de OEA presentes, ausentes e intermedias (comparacidn de tres grupos),
entre los pacientes fumadores mas exfumadores, comparado con no fumadores.
4. Test de Fisher. Comparacion de OEA presentes con la agrupacion de OEA ausentes o intermedias
(comparacion de dos grupos), entre los pacientes fumadores mas exfumadores, comparado con no

fumadores.

Por tanto, se podia observar que no habia diferencias en la presencia de otoemisiones en

relacién con el habito tabaquico.
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Consumo de alcohol:

Comparamos los resultados en las otoemisiones acusticas en relacién al consumo
declarado de alcohol. Un paciente reconocié ser ex-consumidor de alcohol y no se incluyé
en ninguno de los dos grupos.

Consumo de alcohol

Figura 24. Consumo habitual de alcohol

El 50% de los pacientes que reconocian consumo de alcohol habitual presentd
otoemisiones acusticas normales frente a un 43,3% en los pacientes abstemios.

Estas diferencias no fueron estadisticamente significativas, cuando evaluamos los 3
posibles resultados en las otoemisiones, es decir, presentes, ausentes e intermedias (test
de Fisher, P = 1), ni cuando se agrupaban los resultados ausentes con los intermitentes
(test de Fisher, P =0,731).

Tabla 19. Otoemisiones acusticas y consumo de alcohol.

OEA OEA OEA OEA
. resentes ausentes intermedias | ausentes + | Total
Variable 2 . .
intermedias
N % N % N % N % N % P valor
Si S 50% 4 40% 1 10% 5 50% 10 25% 1t
Alcohol .
No |13 |433% |12 |40% |5 |167% |17 |56,7% |30 |75% |0.731

1. Test de Fisher. Comparacion de OEA presentes, ausentes e intermedias (comparacion de tres grupos)
2. Test de Fisher. Comparacién de OEA presentes con la agrupacion de OEA ausentes o intermedias
(comparacion de dos grupos)

Estos resultados indicaban que el consumo de alcohol no tenia incidencia en la
presentacién de otoemisiones en los pacientes con sordera subita.
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Diabetes mellitus:

Se compararon los resultados de las otoemisiones acusticas entre pacientes diabéticos y
no diabéticos.

Diabetes mellitus

Figura 25. Antecedente de diabetes mellitus

Respecto al antecedente de diabetes, en los pacientes diabéticos el 50% tenian OEA
normales frente a un 42,9% en pacientes no diabéticos.

Estos resultados no fueron estadisticamente significativos, tanto cuando comparamos los
3 posibles resultados en las otoemisiones, es decir, presentes, ausentes e intermedias
(test de Fisher, P = 1), ni cuando agrupamos los resultados ausentes con los intermitentes
(test de Fisher, P =1).

Tabla 20. Otoemisiones acusticas y diabetes mellitus.

OEA OEA OEA OEA
N resentes ausentes intermedias | ausentes + | Total
Variable P ) .
intermedias
N % N % N % N % N % P valor

Si |3 50% 2 33,3% |1 16,7% |3 50% 6 14,6% 11

No |15 |42,9% |15 [42,9% |5 14,3% |20 |57,1% |35 |854% 1

1. Test de Fisher. Comparacion de OEA presentes, ausentes e intermedias (comparacion de tres grupos)
2. Test de Fisher. Comparacién de OEA presentes con la agrupacion de OEA ausentes o intermedias
(comparacion de dos grupos)

Por tanto, el antecedente de diabetes mellitus no condiciond el resultado de las
otoemisiones acusticas.
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Hipertension arterial:

Comparamos los resultados en las otoemisiones acusticas entre pacientes hipertensos y
no hipertensos.

Hipertension arterial

Figura 26. Antecedente de hipertension arterial

El 50% de los pacientes no hipertensos presentaron un resultado de otoemisiones
presentes, mientras que los pacientes hipertensos solo tenian otoemisiones normales en
un 27,3%.

Estos resultados no fueron estadisticamente significativos, tanto cuando comparamos los
3 posibles resultados en las otoemisiones, es decir, presentes, ausentes e intermedias
(test de Fisher, P = 0,223), ni cuando agrupamos los resultados ausentes con los
intermedios (test de Fisher, P =0,291).

Tabla 21. Otoemisiones acusticas e hipertension arterial.

OEA OEA OEA OEA
S presentes ausentes intermedias | ausentes + | Total
Variable . ;
intermedias
N % N % N % N % N % P valor
Si 3 27,3% |7 63,6% |1 9,1% 8 72,7% |11 | 26,8% 02231
HTA ’
No |15 |so% |10 [33,3% |5 |167% |15 |s0% |30 |732% |0291°

1. Test de Fisher. Comparacion de OEA presentes, ausentes e intermedias (comparacion de tres grupos)
2. Test de Fisher. Comparacién de OEA presentes con la agrupacion de OEA ausentes o intermedias
(comparacion de dos grupos)

Estos datos indican que la presencia de hipertensidon no condicionaba el resultado de las
otoemisiones acusticas.
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Dislipemia:

Comparamos el resultado en las otoemisiones en relacién al antecedente de dislipemia.

Figura 27. Antecedente de hipercolesterolemia y/o hipertrigliceridemia

Dislipemia

El 36,5% de los pacientes con dislipemia presentaron unas otoemisiones normales frente

a un 46,7% de los pacientes sin dislipemia.

Estos resultados no fueron estadisticamente significativos, tanto cuando comparamos los

3 posibles resultados en las otoemisiones, es decir, presentes, ausentes e intermedias

(test de Fisher, P = 0,802), como cuando agrupamos los resultados ausentes con los
intermitentes (test de Fisher, P =0,726).

Tabla 22. Otoemisiones acusticas y dislipemia.

OEA OEA OEA OEA
- e resentes ausentes intermedias ausentes + | Total
Variable P :
intermedias
: N % N |% N % N |% N |% P valor
- |si |4 364% (5 |455% |2 |182% |7 |636% |11 [268% |gon
Dislipemia N i
No (14 |[46,7% |12 |40% 4 13,3% |16 |46,7% |30 |73,2% |0,726

1. Test de Fisher. Comparacion de OEA presentes, ausentes e intermedias (comparacion de tres grupos)
2. Test de Fisher. Comparacién de OEA presentes con la agrupacion de OEA ausentes o intermedias

(comparacion de dos grupos)

De acuerdo con estos resultados, la dislipemia no tenia influencia en el patrén de las
otoemisiones acusticas.
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Cardiopatia:

Comparamos los resultados de las otoemisiones en funcién de la presencia o no de
cardiopatia.

Cardiopatia

Figura 28. Antecedente de cardiopatia

El 45,9% de pacientes sin cardiopatia presentaron OEA normales, mientras que solo un
25% de los pacientes con cardiopatia presentd OEA normales.

Estos resultados no fueron estadisticamente significativos, tanto cuando se comparaban
los 3 posibles resultados en las otoemisiones, es decir, presentes, ausentes e intermedias
(test de Fisher, P = 0,189), ni cuando se agrupaban los resultados ausentes con los
intermitentes (test de Fisher, P = 0,618).

Tabla 23. Otoemisiones acusticas y cardiopatia.

OEA OEA OEA OEA
resentes ausentes intermedias | ausentes + | Total
Variable R . .
intermedias

N | % N [ % I EZ N [ % N | % P valor

Si 1 25% 1 25% 2 50% 3 75% 4 9,8% 1
0,189
Cardiopatia 5

No |17 |459% |16 [432% |4 |10,8% |20 |54,1% |37 |90,2% |0618

1. Test de Fisher. Comparacion de OEA presentes, ausentes e intermedias (comparacion de tres grupos)
2. Test de Fisher. Comparacién de OEA presentes con la agrupacion de OEA ausentes o intermedias
(comparacion de dos grupos)

Solamente 4 pacientes presentaban una cardiopatia, pero esta patologia no tenia efecto
en los resultados de las otoemisiones acusticas.
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Tratamiento anticoagulante o antiagregante:

Se evalud si habia diferencias en las OEA entre los pacientes tratados con anticoagulantes
o antiagregantes y los no tratados.

Anticoagulante o antiagregante

M Anticoagullante
m Antiagregante

No

Figura 29. Pacientes en tratamiento anticoagulante o antiagregante.

Solo tuvimos un paciente en tratamiento anticoagulante que presentd ausencia de OEA.
De los 3 pacientes en tratamiento antiagregante, solo uno presentd OEA normales. De los
37 pacientes sin ninguno de estos dos tratamientos, el 45,9% presentd unas OEA
normales.

Estos resultados no fueron estadisticamente significativos, tanto cuando se comparaban
los 3 posibles resultados en las otoemisiones, es decir, presentes, ausentes e intermedias
(test de Fisher, P = 0,692), ni cuando se agrupaban los resultados ausentes con los
intermitentes (test de Fisher, P =1).

Tabla 24. Otoemisiones acusticas y Tratamiento anticoagulante o antiagregante.

OEA OEA OEA OEA
5 presentes ausentes intermedias | ausentes + | Total
Variable : ;
intermedias
N % N % N % N % N % P valor
Anticoagulante |0 0% 1 100% |0 0% 1 100% |1 2,5%
Tratamiento - 0,692
) Antiagregante 2 33,3% |2 66,7% |0 0% 2 66,7% | 3 7,3% "
coagulacién 1
No 17 |459% |14 |37,8% |6 16,2% |20 |54,1% |37 |90,2%

1. Test de Fisher. Comparacion de OEA presentes, ausentes e intermedias (comparacion de tres grupos)
2. Test de Fisher. Comparacién de OEA presentes con la agrupacion de OEA ausentes o intermedias
(comparacion de dos grupos)
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6.2.5. Curvas audiométricas

Clasificamos las curvas audiométricas en el momento de la valoracién inicial en los 5 grupos
previamente expuestos.

Curva audiométrica

Tipo B. Pantonal Tipo A. Ascendente
50,0% 11,9%

Figura 30. Tipo de curva audiométrica en el control inicial

La curva tipo A o ascendente se presentd en un 11,9% de casos, la curva tipo B o pantonal se
observo en el 50%, la curva tipo C o descendente en el 16,7%, la curva tipo D o en cubeta en
un 4,76%, y la curva tipo E o restos auditivos en un 16,7% de los pacientes.

Cabe hacer una aclaracién en este punto. Tenemos por un lado la clasificacion de curvas
audiométricas utilizada, que las distingue en cinco tipos, el ultimo de los cuales recibe el
nombre de cofosis o restos auditivos. Este nombre de cofosis, no coincide con el valor de 120
dB que se describe en la clasificacion de la BIAP para el grado de pérdida auditiva. Asi, por un
lado, entenderemos que la curva tipo E es un tipo de curva con una pérdida profunda o
completa, mientras que la cofosis en la clasificacién de la BIAP serd una valoracidn
cuantitativa del grado de pérdida auditiva.

Por tanto, la presentacion mas frecuente de la sordera fue la curva audiométrica tipo B o
pantonal, pues se observé en la mitad de los casos de la muestra, con una marcada diferencia
de los otros tipos de curva audiométrica. Las curvas tipo C (descendente) y tipo E (cofosis)
estaban presentes cada una de ellas en un 17,6% de los casos.

La evolucién de los tipos de curva hasta el Ultimo control, permitié observar la practica
desaparicion de las curvas ascendente y en cubeta.

Los pacientes que debutaron con una cofosis se redujeron a un tercio en el ultimo control.
La curva pantonal fue la que persistié en la mitad de los casos, mientras que la descendente
aumentod de un 16,7% a un 33,3% de los casos.
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Fig. 31. Evolucidn de las curvas audiométricas en los controles audiométricos seriados. A. Curva ascendente; B.
Curva pantonal; C. Curva descendente; D. Curva en cubeta; E. Curva restos auditivos

Practicamente el 90% de las curvas observadas en el tltimo control audiométrico fueron de
tipo pantonal o descendente.

Tabla 25. Tipo de curva audiométrica.

Control inicial | ATL48 horas | Control 1 mes | Control 6 meses
Tipo de curva

audiométrica

N % N % N % N %
Tipo A (ascendente) 5 11,9% 3 8,3% 0 0,0% 1 3,3%

Tipo B (pantonal) 21 | 50% 21 [583% |21 |583% |17 |56,7%

Tipo C (descendente) | 7 16,7% 9 25% 12 33,3% | 10 33,3%

Tipo D (en cubeta) 2 4,7% 1 2,8% 0 0,0% 0 0,0%
Tipo E (cofosis) 7 16,7% 2 5,6% 3 8,3% 2 6,7%
42 36 36 30

6.2.5.1. Tipo de curva audiométrica inicial y otoemisiones actisticas iniciales

El resultado en la prueba de otoemisiones acusticas se valord en funcion del tipo de curva
audiométrica obtenido en la audiometria inicial.

85



Su pudo observar que el 100% de los pacientes con curvas de audiometria ascendentes y
en cubeta, presentaron otoemisiones normales.

En el extremo opuesto, los pacientes con curvas pantonales solo presentaban
otoemisiones normales en un 28,6% de los casos.

Los pacientes con curvas descendentes o en pérdidas auditivas severas tipo restos
auditivos, el porcentaje de OEA normales era del 42,9%.

Estos datos, analizando los resultados de las otoemisiones en las tres distintas opciones
posibles por separado, OEA presentes, OEA ausentes y OEA intermedias, no alcanzaban
diferencias estadisticamente significativas (test de Fisher, P =0,127).

En cambio, al agrupar a los pacientes con ausencia de otoemisiones con aquellos con
otoemisiones presentes pero anormales, y compararlos con los pacientes con OEA
presentes, las diferencias fueron estadisticamente significativas (test de Fisher, P =
0,021).
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Otoemisiones iniciales

Figura 32. Otoemisiones acusticas y curva audiométrica
Por tanto, se estimd que los pacientes con tipos de curva ascendente o en cubeta, tenian
una mayor probabilidad de un resultado de OEA presentes en la prueba de otoemisiones

acusticas. Asimismo, los pacientes con tipo de curva plana o pantonal, persentaban una
menor probabilidad de obtener otoemisiones acusticas.
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Tabla 26. Tipo de curva audiométrica en el control inicial, y otoemisiones acusticas.

Varisble OEA presentes | OEA ausentes | OEA OEA ausentes | Total
. intermedias + intermedias

Curva audiométrica

N % N % N % N % N [% Pvalor
Tipo A (ascendente) 5 100% 0 0% 0 0% 0 0% 5 11,9%
Tipo B (pantonal) 6 286% |12 |571% |3 14,3% | 15 71,4% |21 |50%

0,127*

Tipo C (descendente) 3 42,9% 2 28,6% 2 28,6% |4 57,1% |7 16,7% 0.0212
Tipo D (en cubeta) 2 100% 0 0% 0 0% 0 0% 2 | 4,76%
Tipo E (restos auditivos) | 3 42,9% 3 42,9% 1 143% |4 57,1% |7 16,7%

1. Test de Fisher. Comparacion de OEA presentes, ausentes e intermedias (comparacion de tres grupos)
2. Test de Fisher. Comparacién de OEA presentes con la agrupacion de OEA ausentes o intermedias
(comparacion de dos grupos)

6.3. Recuperacion auditiva

De los 42 pacientes, el 50% presentaron una recuperacion auditiva significativa (RAS).

Tabla 27. Recuperacion auditiva.

. Total
Variable
N %
Si 21 50%
RAS
No 21 50%

Recuperacion auditiva absoluta:

Este parametro proporcionaba informacién de la mejoria de la audicién en cada uno de los oidos

afectados, en valores absolutos.

RAa (dB) = PTA pre — PTA post

PTA pre: PTA al inicio del cuadro
PTA post: PTA en el control posterior al tratamiento

Pudimos observar que la media de recuperacién auditiva absoluta global fue de 21,2 dB HL.
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Tabla 28. Recuperacion auditiva absoluta.

o Numero de
RAa (dB HL) Desviacion pacientes
Media estandar P valor
Oido derecho 19,4 19,7 24
0,527*
Oido izquierdo 23,6 22,9 18
Global 21,2 42

1. Test de t-student. Comparacion de la media entre los dos oidos (comparacion de dos grupos no
relacionados)

Recuperacion auditiva relativa

Posteriormente se calculd la recuperacién auditiva relativa, pero sin compararla con el oido
contralateral. De esta manera, el resultado no estaba condicionado a una audicidon simétrica

previa.
Se observé una recuperacion auditiva relativa del 35,2%.
RAr (%) =100% x (PTA pre —PTA post) / PTA pre

PTA pre: PTA al inicio del cuadro
PTA post: PTA en el control posterior al tratamiento

Tabla 29. Recuperacion auditiva relativa.

Numero de
RAr (%) pacientes
Media P valor
Oido derecho 33,3% 24
0,6891
Oido izquierdo 37,72% 18
Global 35,2% 42

1. Test de t-student. Comparacion de la media entre los dos oidos (comparacion de dos grupos no
relacionados)

Recuperacion auditiva relativa contralateral

Siguiendo los criterios del panel de expertos de la guia de sordera subita de la Academia
Americana de Otorrinolaringologia y Cirugia de Cabeza y Cuello (2), se comparé la audicion del
oido afecto con la audicidén del oido contralateral, considerando este ultimo como valor de
audicion bilateral, previo al cuadro de sordera subita. En este calculo se excluyeron aquellos
pacientes con hipoacusia previa asimétrica conocida o comprobable.
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Este valor, sin duda el mas real en relacién a la recuperacion auditiva después del cuadro de

sordera subita, era globalmente del 52,1%.
RArc (%) = (PTA pre - PTA post / PTA pre - PTA contra) x100%
PTA pre: PTA al inicio del cuadro

PTA post: PTA en el control posterior al tratamiento
PTA contra: PTA del oido contralateral

Tabla 30. Recuperacion auditiva relativa contralateral.

Nudmero de
RArc (%) pacientes
Media P valor
Oido derecho 47,9% 20
0,512
Oido izquierdo 57,3% 16
Global 52,1% 36

1. Test de t-student. Comparacion de la media entre los dos oidos (comparacion de dos grupos no

relacionados)

Se pudo calcular al RArc en 36 pacientes, ofreciendo los siguientes resultados de recuperacién

auditiva:

Recuperacion auditiva

u Completa
m Parcial

* No recuperacion

Figura 33. Recuperacion auditiva comparada con oido contralateral
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Tabla 31. Recuperacion auditiva relativa contralateral.

RArc N %
Recuperaciéon completa 11 30,5%
Recuperacién parcial 12 33,3%
Moderada 9
Discreta 3
No recuperacion 13 36,1%
36

Finalmente destacar el resultado de recuperacién auditiva significativa.

Recuperacion auditiva significativa: 20 de 36 pacientes (55,5%)

6.3.1. Edad y sexo

Valoramos si la edad tenia relacién con la recuperacidn auditiva.

Un 59,1% de los pacientes del grupo de 55 afios o menos, recuperaron audicion de forma
significativa, mientras que solo recuperaron la audicion un 41,2% de los mayores de 55 afios.

Estas diferencias no fueron estadisticamente significativas (test de Fisher, P = 0,267) aunque
hay que considerar el nimero reducido de pacientes en cada grupo.

Tabla 32. Edad y recuperacion auditiva.

Si No
: recuperacion recuperacion | Total
Variable . .
auditiva auditiva
N % N % N % P valor
<55afios | 13 59,1% 9 40,9% 22 | 56.4%
Edad 0,267*
> 55 afios | 7 41,2% 10 | 58,8% 17 | 43,6%

1. Testdelial cuadrado

Sin embargo, en el modelo de regresién ajustando por el resto de caracteristicas de los
participantes, obtuvimos una OR de 0,089 (IC del 95% 0,008-0,937), alcanzando significacion
estadistica (P = 0,044).
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Figura 34. Recuperacion auditiva en funcién de la edad.

Estos resultados indicaban que los pacientes mayores de 55 afios tenian una menor
probabilidad de recuperacidn auditiva.

También se valord la relaciéon entre el sexo de los pacientes y la recuperacidn auditiva.

De los varones, el 66,7% presentaron recuperacion auditiva significativa, en contraposicion
con las mujeres, en las cuales solo recuperaron un 33,3% (ver tabla 33).

12
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Frecuencia

Hombre Mujer

Sexo

Figura 35. Recuperacion auditiva en relacion al sexo
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Estas diferencias fueron estadisticamente significativas (test de ji al cuadrado, P = 0,031).

Tabla 33. Sexo y recuperacion auditiva.

Si recuperaciéon | No
. auditiva recuperacion Total
Variable .
auditiva
N % N % N % P valor
Varon 14 66,7% | 7 33,3% | 21 50%
Sexo 0,031!
Mujer 7 33,3% | 14 66,7% | 21 50%

1. Testdelial cuadrado

En el modelo de regresidn ajustando por el resto de caracteristicas de los participantes, la OR
era de 0,067 (IC del 95% 0,007-0,590) (P = 0,015).

Estos resultados indicaban que las mujeres presentaron un prondstico de recuperacién
auditiva peor que los varones.

6.3.2. Oido afecto y grado de sordera

En los pacientes estudiados, sea cual fuere el oido afectado, la recuperacion fue del 50%, sin
diferencias estadisticamente significativas en funcién del lado afectado (test de Fisher, P =
1).

Tabla 34. Oido afecto y recuperacion auditiva.

Si No
. recuperacion recuperacion | Total
Variable . .
auditiva auditiva
N % N % N % P valor
derecho | 12 50% 12 | 50% 24 | 57,1%
Oido 1!
Izquierdo | 9 50% 9 50% 18 | 42.9%

1. Testde Fisher

En el modelo de regresidn ajustando por el resto de caracteristicas de los participantes, la OR
era de 0,042 (IC del 95% 0,002-1,008) (P = 0,051).
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Estos datos indicaban que no habia diferencias en el pronéstico de recuperacién auditiva en
funcién del lado afecto.

Se contrastd si el grado de sordera inicial mostraba alguna relacién con la recuperacion
auditiva.

El 100% de los casos de pérdida auditiva leve presentaron recuperacion auditiva significativa.

Los casos con un grado de sordera medio o severo, presentaron una recuperacién auditiva
significativa en el 50% de los pacientes.

Cabe destacar que, ninguno de los pacientes con una pérdida auditiva profunda al inicio del
cuadro, presentaron recuperacion auditiva significativa.

En la comparacién de los grupos de pérdida auditiva inicial, el estudio estadistico mediante
el test de Fisher mostré diferencias estadisticamente significativas en cuanto a la
recuperacion auditiva significativa (P = 0,049). En cambio, agrupando los pacientes con
sordera media, severa y profunda, para compararlos con los de pérdida leve, no hubo
diferencias significativas.

Tabla 35. Pérdida auditiva inicial y recuperacién auditiva.

Si No
Variable recuperacion Recuperacion | Total
Pérdida auditiva inicial | auditiva auditiva
N % N % N % P valor
Leve 4 |100% |0 |o0% 4
0,049!
Media 12 50% 12 50% 24
2
Severa 5 | 50% 5 | 50% 10 0,107
Profunda 0 0% 4 100% 4

1. Test de Fisher. Comparacion de los distintos grados de pérdida auditiva en relacion con la
recuperacion auditiva significativa.

2. Test de Fisher. Comparacion de pérdida auditiva inicial leve con la agrupacidén de pérdidas
auditivas media, severay profunda.

Estos datos indicaron que cuanto menor era la pérdida auditiva inicial, mejor era el
porcentaje de recuperacion auditiva.
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6.3.3. Acufenos y clinica vestibular

El 51,4% de los pacientes con acufenos ipsilaterales no presentaron recuperacion auditiva
significativa. Dos de los 4 pacientes que no tenian acufenos (50%) presentaron recuperacion
auditiva significativa.

Las diferencias no fueron estadisticamente significativas (test de Fisher, P =1).

Tabla 36. Acufenos y recuperacion auditiva.

Si No
. recuperacion Recuperacion | Total
Variable s ..
auditiva auditiva
N % N % N % P valor
Si 18 48,6% 19 | 51,4% 37 190,2%
Acufenos 1!
No 2 50% 2 50% 4 9,8%

1. Testde Fisher

En el modelo de regresidn ajustando por el resto de caracteristicas de los participantes, la OR
era de 2,004 (IC del 95% 0,100-40,257) (P = 0,650), de modo que no existian diferencias en el
prondstico de recuperacion auditiva en funciéon de la presencia o ausencia de acufenos
ipsilaterales en el momento inicial del cuadro clinico.

Otro de los sintomas frecuentes en la sordera subita es la clinica vestibular.

Revisamos en primer lugar, los 17 pacientes que no presentaron clinica vestibular, y se
comprobd que el 64,7% recuperaron audicidon de forma significativa. En cambio, en los
pacientes con clinica vestibular, la recuperacién fue inferior. Asi, solo el 33,3% de los
pacientes con vértigo recuperd audicion de forma significativa. Y de los pacientes con
inestabilidad al inicio de la sintomatologia, Unicamente un 41,2% recuperaron audicién de
forma significativa.

Estas diferencias, aunque notables a primera vista, no fueron estadisticamente significativas
(test de ji al cuadrado, P = 0,223). Cuando se comparaba la existencia de clinica vestibular
(agrupando vértigo e inestabilidad) frente a ausencia de la misma, el analisis seguia sin
mostrar significacidn estadistica, pero se obervaba una tendencia clara a que los pacientes
con clinica vestibular mostraran peor prondstico de recuperacién auditiva.
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Tabla 37. Clinica vestibular y recuperacién auditiva.

Si No
) recuperacion recuperacion Total
Variable . i
auditiva auditiva
N % N % N % P valor
Vértigo 2 33,3% | 4 66,7% 14,6%
Clinjcs = retial - 210% |11 | sse% |18 | azow | 022
Vestibular ’ ’ ’ 0,0862
No 11 64,7% | 6 35,3% 17 | 41,5%

Test de ji al cuadrado. Comparacion en tres categorias, vértigo, inestabilidad y sin clinica vestibular

Test de ji al cuadrado. Comparacion de pacientes con clinica vestibular vs pacientes sin clinica

vestibular

Sin embargo, en el modelo de regresién ajustando por el resto de caracteristicas de los

participantes, la presencia de vértigo se asociaba con una OR = 0,038 (IC del 95% 0,002-0,865)
y significacion estadistica (P = 0,040). Para el caso de la inestabilidad, los resultados también
fueron estadisticamente significativos (OR = 0,012; IC del 95% 0,000-0,349; P = 0,010).

Frecuencia

12 14

10

i

Vértigo

Inestabilidad

Clinica vestibular

No

Figura 36. Clinica vestibular y recuperacion auditiva

Estos resultados indicaban que los pacientes con clinica vestibular al inicio de la sordera

brusca tenian un peor prondstico de recuperacién auditiva.
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6.3.4. Intervalo entre inicio de la sordera y el tratamiento

Siguiendo los criterios de inclusidon del estudio, no hubo ningln paciente en el que el
tratamiento se demorara mads de 7 dias, segln protocolo. Aun asi, a dos pacientes no se
recabd de forma exacta este dato. Globalmente, la media del intervalo entre la presentacidn
del cuadro de sordera y la instauraciéon del tratamiento fue de 1,8 dias, con un rango de entre
algunas horas hasta un maximo de 6 dias.

Con la idea de examinar si los pacientes con instauracién del tratamiento de forma muy
precoz presentaban mejor prondstico de recuperacién auditiva, se agruparon a los pacientes
en dos grupos. Aquellos que recibieron tratamiento en < 2 dias, con un total de 28 pacientes
(70%), y un segundo grupo de pacientes tratados en un intervalo entre 3 y 6 dias tras el inicio
de los sintomas, con un total de 12 pacientes (30%).

De los pacientes que se presentaron en las primeras 48 horas, un 50% recuperaron audicion
de forma significativa, mientras que de los pacientes que se presentaron a consulta entre los
dias 3-6, el 58,3% recuperaron audicidn de forma significativa.

Estas diferencias no fueron estadisticamente significativas (test de ji al cuadrado, P = 0,629).

Tabla 38. Tiempo de instauracion del tratamiento y recuperacion auditiva.

Si No
: recuperacion Recuperacion | Total
Variable s ...
auditiva auditiva
N % N % N % P valor
0-2 dias | 14 50% 14 | 50% 28 | 70%
Tiempo 0,629¢
3-6dias | 7 58,3% 5 41,7% 12 | 30%

1 Testdejial cuadrado

En el modelo de regresidn ajustando por el resto de caracteristicas de los participantes, la OR
era de 7,101 (IC del 95% 0,542-93,048) (P = 0,135).

Asi pues, no se observaron diferencias en el prondstico de recuperacidn auditiva entre el
grupo de pacientes que reciben tratamiento durante los primeros 2 dias y el grupo tratado
entre 3y 6 dias desde el inicio del cuadro clinico.

96



6.3.5. Factores de riesgo cardiovascular

Se valoré la posible relacién entre los factores de riesgo cardiovascular y la recuperacion
auditiva significativa, aunque el nimero de pacientes en los que dichos factores de riesgo
estaban presentes era limitado.

Tabla 39. Factores de riesgo y recuperacién auditiva.

Si No
Variable recuperacion Recuperacién | Total
Factores de riesgo auditiva auditiva
N % N % N % P valor
Si 3 375% |5 |625% |8 |19,5%
Habito
: Exfu. | 3 60% 2 | 40% 5 |12,2% | 0,695!
tabaquico
No |14 |50% 14 | 50% 28 | 68,3%
Constmo Si 6 60% 4 | 40% 10 | 24,4% .
0,719
alcohol No |15 |484% |16 |[51,6% |31 |756%
Diabetes Si 1 162% |5 [838% |6 |146% |94
meliitus No |19 |543% |16 |457% |35 |85,4%
{ [v) 0, 0,
Hibertensien Si 3 273% |8 |727% |11 |26,8% 0,159?
No |17 |56,7% |13 |433% |30 |73,2%
Dislipemia Si 5 455% |6 |545% |11 |268% | g6
No |15 |50% 15 | 50% 30 |73,2%
{ 0, 0, 0,
Cardiopatia Si 2 50% 2 | 50% 4 |98% 2
No |18 |486% |19 |51.,4% |37 |91,2%
Trat. Si 2 50% 2 | 50% 4 |98% 2
coagulacion
No |19 |50% 19 |50% 38 |91,2%

1. Test de Fisher. Comparando fumadores con no fumadores.
2. Test de Fisher.
3. Testdelial cuadrado.

Ninguno de los factores estudiados presenté una diferencia estadisticamente significativa
con el resultado de recuperacidn auditiva.
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6.3.6. Curvas audiométricas

De los cinco tipos de curvas predeterminadas, el tipo de curva que presentd una mayor

recuperacion auditiva fue la D (en cubeta) con un 100% de casos de recuperacién auditiva,

seguido del A (ascendente) con un 80%. El tipo C (descendente) un 57,1%, el tipo B (pantonal)

un 42,9% y el tipo de curva con menor recuperacién auditiva era el tipo E (cofosis) con un

28,6%.
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Figura 37. Recuperacion auditiva en funcién de las curvas audiométricas

No hubo relacién entre la recuperacién auditiva y el tipo de curva audiométrica (P = 0,277),

aunque el numero de casos en algunas de ellas fue muy limitado.

Tabla 40. Tipo de curva audiométrica y recuperacién auditiva.

Si No
Variable recuperacion Recuperacion | Total
Curva audiométrica auditiva auditiva

N % N % N % P valor
Tipo A (ascendente) 4 80% 1 20% 5 11,9%
Tipo B (pantonal) 9 42,9% 12 | 57,1% 21 | 50%

0,277*

Tipo C (descendente) 4 57,1% 3 42,9% 7 16,7%
Tipo D (en cubeta) 2 100% 0 0% 2 4,7%
Tipo E (cofosis) 2 286%% |5 |71,4% |7 |16,7%

1. Testde Fisher
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6.4. Relacidn entre las otoemisiones acusticas y la recuperacion auditiva

Estudiamos la relacion entre las diferentes pruebas de otoemisiones acusticas que se realizaron
y la recuperacion auditiva.

Otoemisiones acusticas iniciales:

La recuperacién auditiva en relacidn con el resultado de la prueba de otoemisiones acusticas

iniciales fue la siguiente:

e En el 64,7% de los pacientes con otoemisiones ausentes no se observd recuperacién
auditiva significativa, frente a un 35,3% con recuperacion auditiva.

e El 83,3% de los pacientes con otoemisiones presentes pero anémalas, no tuvieron
recuperacion auditiva significativa, frente a un 16,7% con recuperacién auditiva.

e El 73,7% de los pacientes con otoemisiones presentes y normales presentaron
recuperacion auditiva significativa, frente a un 26,3% sin recuperacion auditiva.

14

12

10

Frecuencia

Ausentes Intermedias Presentes

Otoemisiones iniciales

Figura 38. Otoemisiones acusticas iniciales y recuperacion auditiva significativa

Estas diferencias fueron estadisticamente significativas (test de Fisher, P =0,017).

Por lo tanto, un resultado de otoemisiones presentes se relacionaba con una mayor probabilidad
de recuperacién auditiva significativa. De acuerdo con este resultado se confirmaba la hipdtesis
del estudio.
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Tabla 41. Otoemisiones acusticas iniciales y recuperacién auditiva.

Si No
Variable recuperacion Recuperacion | Total
OEA iniciales auditiva auditiva
N % N % N % P valor
Ausentes 6 35,3% |11 |64,7% |17 |40,5%
. 0,017*
Intermedias 1 16,7% 5 83,3% 6 14,3%
2
Presentes 14 |73,7% |5 |263% |19 |452% | 0005
Ausentes + intermedias | 7 30,4% 16 69,6% 23 54,8%

1. Test de Fisher. Comparacion de OEA presentes, ausentes e intermedias (comparacion de tres grupos)
2. Test de Ji al cuadrado. Comparacién de OEA presentes con la agrupacién de OEA ausentes o

intermedias (comparacién de dos grupos)

Al agrupar a los pacientes con resultado de otoemisiones ausentes, con los pacientes con

otoemisiones presentes pero andmalas, se obtuvieron los siguientes resultados:

e El 69,6% de los pacientes con otoemisiones ausentes o presentes pero anormales, no

presentd recuperacion auditiva significativa, frente a un 30,4% con recuperacién

auditiva.

e lgualmente, el 73,7% de pacientes con otoemisiones presentes y normales tuvieron

recuperacion auditiva significativa, frente a un 26,3% sin recuperacion auditiva.
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Figura 39. Otoemisiones acusticas agrupadas (presentes vs ausentes + intermedias) y recuperacién auditiva
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Estas diferencias también fueron estadisticamente significativas (test de Ji al cuadrado, P =
0,005).

Otoemisiones acusticas al mes:

La recuperacion auditiva en relacién con el resultado de la prueba de otoemisiones acusticas a

los 30 dias fue la siguiente:

e El 100% de los pacientes con otoemisiones ausentes, no tuvo recuperacién auditiva
significativa.

e El 100% de los pacientes con otoemisiones presentes pero andmalas, no tuvieron
recuperacion auditiva significativa.

e El 75% de los pacientes con otoemisiones presentes y normales presentaron una
recuperacion auditiva significativa frente a un 25% sin recuperacion auditiva.
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Figura 40. Otoemisiones al mes y recuperacién auditiva

Estas diferencias fueron estadisticamente significativas (test de Fisher, P = 0,002).

De esta forma, la observacion de otoemisiones presentes al mes del inicio del cuadro de sordera
brusca indicaba una mayor probabilidad de recuperacién auditiva significativa, confirmando de
nuevo la hipdtesis del estudio.
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Tabla 42. Otoemisiones acusticas al mes, y recuperacion auditiva.

Si No
Variable recuperacion Recuperacion | Total
OEA al mes auditiva auditiva
N % N % N % P valor
Ausentes 0 0% 7 | 100% 7 |389%
) 0,002!
Intermedias 0 0% 3 100% 3 16,7%
2
Presentes 6 | 75% 2 | 25% 8 | 44,4% | 0,002
Ausentes + intermedias | O 0% 10 100% 10 55,6%

1. Test de Fisher. Comparacion de OEA presentes, ausentes e intermedias (comparacion de tres grupos)
2. Test de Ji al cuadrado. Comparacién de OEA presentes con la agrupacién de OEA ausentes o
intermedias (comparacién de dos grupos)

Si se agrupaban a los pacientes con resultado de otoemisiones ausentes y los pacientes con

otoemisiones presentes pero andmalas, se obtuvieron los siguientes resultados:

Frecuencia

presentaron recuperacion auditiva significativa.

recuperacion auditiva significativa, frente a un 25% sin recuperacion.
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Figura 41. Otoemisiones agrupadas al mes (presentes vs ausentes + intermedias) y recuperacion auditiva

El 100% de los pacientes con otoemisiones ausentes o presentes pero anormales, no

El 75% de los pacientes con otoemisiones presentes y normales, presentaron una

Estas diferencias también fueron estadisticamente significativas (test de Fisher, P =0,002).
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6.5. Potenciales evocados auditivos de tronco cerebral

Se realizd potenciales evocados auditivos de tronco cerebral (PEATC), a 36 de los 45 pacientes.

La orientacién diagndstica fue de hipoacusia neurosensorial endococlear de distinto grado en
11 casos, sospecha de patologia retrococlear en 3 casos, hipoacusia mixta en 1 caso, ausencia
de respuesta en 11 casos y PEATC normales en 10 casos.

Tabla 43. Resultado de los PEATC.

Resultado en PEATC 5 =

Normal 10 27,8%

Hipoacusia neurosensorial endococlear 11 30,6%

Hipoacusia neurosensorial retrococlear 3 8,3%

Hipoacusia mixta 1 2,8%

Ausencia de respuesta 11 30,6%
36

La paciente que se excluyd del estudio por sospecha de ser simuladora, tenia unos PEATC
normales.

De los dos pacientes con neurinoma, y por tanto excluidos también del estudio, solo en uno de
ellos los PEATC orientaban a patologia retrococlear. El otro paciente se informé como PEATC
normales.

6.5.1. PEATC y recuperacion auditiva significativa

Globalmente, de los 10 pacientes con resultado normal en los potenciales auditivos, dos
fueron excluidos del analisis, un paciente por presentar un neurinoma del acustico, y el otro
por etiquetarse de paciente simulador.

Igualmente, de los 3 casos con resultado retrococlear, uno fue excluido del analisis por haber
sido diagnosticado de un neurinoma del acustico.

Se valord la relacién entre el resultado en la prueba de potenciales evocados y la
recuperacion auditiva significativa.

Tal como se observa en la tabla 44, los pacientes con un resultado normal en los PEATC
presentaban un 87,5% de recuperacién auditiva significativa, mientras que en los pacientes
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con ausencia de respuesta en los PEATC, no hubo recuperacién auditiva significativa en un

90,9% de los casos.
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Figura 42. Resultado en los PEATC y recuperacion auditiva

Estas diferencias eran estadisticamente significativas (test de Fisher, P < 0,001).

Ausente

Tabla 44. PEATC y recuperacion auditiva significativa.

Si No
Variable recuperaciéon | recuperacion | Total
PEATC auditiva auditiva
N % N % N % P valor
Normal 7 87,5% 1 12,5% 10 | 28,6%
Leve 4 100% 0 0% 4 11,4%
Endococlear | Moderado 1 33,3% 2 66,7% 3 8,6% <0,001!
Severo 1 | 25% 3 | 75% 4 |11,4% | <0,001*
Retrococlear 2 100% 0 0% 3 8,6%
Ausente 1 9,1% 10 | 90,9% 11 | 31,4%

1. Test de Fisher. Comparacion de tres categorias: normal + endococlear leve; endococlear moderado y
severo + ausente; retrococlear, con la recuperacién auditiva
2. Test de Fisher. Comparacion de dos categorias aisladas: normal vs ausente, con recuperacion auditiva
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De acuerdo con estos datos, el resultado de los PEATC mostraba una relacion con la
probabilidad de recuperacién auditiva significativa, de modo que los pacientes con un
resultado de PEATC normal o con hipoacusia endococlear leve, presentaban un prondstico
de recuperacion auditiva mejor que los pacientes con ausencia de respuesta o resultado de
hipoacusia endococlear moderada o severa.

6.5.2. PEATC y otoemisiones acusticas iniciales

Se valord la relacidn entre estas dos pruebas complementarias, los potenciales de tronco con
las OEA iniciales.

En esta comparacidn, los pacientes con un resultado normal en los PEATC tenian un 62,5%
de OEA presentes, mientas que aquellos con PEATC ausentes presentaban un 81,8% de OEA
andmalas o ausentes.

Pese a esta tendencia, las diferencias observadas no fueron estadisticamente significativas
(test de Fisher, P =0,535).

Tabla 45. PEATC y Otoemisiones acusticas iniciales.

- OEA OEA OEA OEA ausentes Total
Variable < = - 5
s presentes ausentes intermedias + intermedias
N % N % N % N % N % P valor

Normal 5 62,5% |2 25% 1 12,5% 3 37.5% 10 | 28,6%

Leve 2 50% 2 50% 0 0% 2 50% 4 11,4%
Endococlear | Moderado 1 33,3% |1 33,3% |1 33,3% 2 66,7% 3 8,6% | 0,535!

Severo 2 |s50% |2 |50% |0 |0% 2 50% 4 | 11,4% | 0489
Retrococlear 1 50% 0 0% 1 50% 1 50% 3 8,6%
Ausente 2 18,2% |7 63,6% |2 18,2% 9 81,8% 11 | 31,4%

1. Test de Fisher. Comparacion de OEA presentes, ausentes e intermedias (comparacion de tres grupos)
2. Test de Fisher. Comparacién de OEA presentes con la agrupacion de OEA ausentes o intermedias
(comparacion de dos grupos)

Por lo tanto, no hubo relacidn entre el resultado de los PEATC y el resultado de las OEA

iniciales.
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6.5.3. Persistencia de onda V en los PEATC y pure tone average

Por otra parte, en pacientes con hipoacusia severa o profunda, también se investigd si la
persistencia de la onda V en los potenciales realizados durante el primer mes se relacionaba
con un mejor PTA final.

En el grupo de 12 pacientes con hipoacusia severa o profunda en el control audiométrico
inicial, ni la persistencia de la onda V, ni la ausencia de la misma, mostraba relacidn
significativa con la recuperacidn auditiva.

Tabla 46. Persistencia de onda V en los PEATC iniciales y RAa

) ) 3 (PTA inicial - PTA | Recuperacion Total
Persistencia de onda V en | . LR s
final) auditiva significativa | pacientes
sordera severa o profunda - -
Promedio | DS Si No N % P valor
Persistencia onda V 27,17 31,12 2 3 5 | 41,7% 0,378
0,5232
No persistencia (ausente) 14,76 15,20 1 6 7 58,3%

1. Test de t-student. Comparacion de la media entre persistencia o no persistencia (comparacion de dos
grupos no relacionados)
2. Test de Fisher. Comparacion recuperacion auditiva significativa

6.6. Resonancia magnética de CAI

Se realizé resonancia magnética del oido interno, angulo pontocerebeloso y conducto auditivo
interno a 21 de los 45 pacientes. En el resto de pacientes se realizd potenciales evocados
auditivos para despistaje de patologia retrococlear.

De los 21 pacientes a los que se les realizd la RM, en 9 se descubrieron hallazgos radioldgicos
(42,8%).

Los hallazgos encontrados fueron, dos pacientes con neurinoma del acustico (9,5%), pacientes
que fueron excluidos del estudio por no considerarse su caso una hipoacusia brusca idiopatica.
Otros dos pacientes presentaban imagenes de Arnold Chiari tipo | (9,5%). Un paciente
presentaba quistes en los plexos coroideos (4,8%). Cuatro pacientes presentaban
desmielinizacion de la sustancia blanca (19%), 3 de ellos a nivel frontal, y uno de ellos a nivel
periventricular.

Finalmente, de los pacientes que presentaban desmielinizaciéon de sustancia blanca a nivel
frontal, dos de ellos también presentaban atrofia cerebral difusa (9,5%).
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Figura 43. Hallazgos radioldgicos

Ninguno de los pacientes que presentaba Arnold Chiari, desmielinizacién de la sustancia blanca

o atrofia cerebral difusa, presentd recuperacién auditiva significativa.

Las diferencias en la recuperacidn auditiva de los pacientes con Arnold Chiari, respecto a los que

no tenian esta malformacion no fueron estadisticamente significativas (test de Fisher, P=0,485).

Tabla 47. Malformacién de Arnold Chiari y recuperacién auditiva.

Si No
recuperacion | recuperacion | Total
auditiva auditiva
N % N % N % Pvalor
Serie completa | 8 47,1% | 9 52,9% 17 | 89,5%
No < 55 afios 6 66,7% | 3 33,3% 9 81,8% g
’ ’ ’ 0,1822
Si 0 0% 2 100% 2 10,5%

1. Test de Fisher. Comparaciéon de Arnord Chiari en la serie completa
2. Test de Fisher. Comparacion de Arnold Chiari en grupo joven (< 55 afios)

La media de edad de los pacientes con desmielinizacion de sustancia blanca fue de 62,7 afios,

con unrango de 52 a 73 afios. Tampoco ninguno de los pacientes con desmielinizacion presento

recuperacion auditiva, pero esta diferencia no fue estadisticamente significativa (test de Fisher,
P =0,103).
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Tabla 48. Desmielinizacidn y recuperacién auditiva significativa.

Si No
recuperacion Recuperacion | Total
Variable p p
auditiva auditiva
N % N % N % P valor
Si 0 0% 4 100% 4 21%
Desmielinizacién 0,103!
No 8 53,3% 7 46,7% 15 79%

1. Testde Fisher

La edad media de los pacientes con atrofia cerebral difusa fue de 70 afios, con un rango de 67 a
73 afos.

La edad media de los pacientes con diagndstico de Arnold Chiari tipo | fue de 40 afios, con un
rango de 34 a 46 anos. Por tanto, mas jovenes que los pacientes con desmielinizacién de
sustancia blanca y/o atrofia cerebral difusa pero también mas jovenes que la media de edad de
nuestra serie de 42 pacientes con hipoacusia brusca idiopatica (HBI).

En ningun paciente se describieron hallazgos a nivel laberintico.

6.7. Resultados de laboratorio

Hemograma:

La tasa de neutroéfilos / linfocitos (NLR), es un parametro que se puede obtener facilmente con
un analisis sanguineo y nos permite establecer, en esos pacientes, su estatus inflamatorio.

Forget et al. (73) realizaron un estudio en pacientes adultos sanos, excluyendo los pacientes
geriatricos, y determinaron los valores normales del NLR. Asi, en esta poblacién sana se
considera que el NLR debe de estar entre 0.78 y 3.53.

Por tanto, estudiamos los valores de NLR en nuestros pacientes, y los clasificamos en funcién de
si presentaban valores normales o elevados. Igualmente, valoramos si existié recuperacion
auditiva significativa en funcion del parametro NLR.

El valor medio del NLR fue de 5,03. No se observé diferencias significativas en el valor NLR en
pacientes con RAS (media 4,87 [4,92] y los pacientes sin RAS (media 5,19 [5,55]) (t de Student,
P =0,883).
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También se valord si el hecho de presentar un NLR elevado implicaria una RAS distinta. El

resultado fue de una recuperacidn auditiva significativa en el 53,3% de los pacientes con NLR

normal y en el 44,4% de los pacientes con NLR elevada.
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Figura 44. Resultado de NLR y recuperacion auditiva.

Estas diferencias no fueron estadisticamente significativas (test de Fisher, P =1).

Tabla 49. Tasa neutroéfilos/linfocitos (NLR) y recuperacion auditiva.

Si No
Variable recuperacion Recuperacion | Total
NLR auditiva auditiva
N % N % N % P valor
Normal (0,78-3,53) 8 53,3% |7 46,7% |15 | 62,5%
Elevado (> 3,53) 4 444% |5 55,6% |9 37,5% 1t
M DS M DS M DS 0,883?
ValorNLR 487 |492 |519 |555 |503 |54

1. Testde Fisher
2. Test “t” de student
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La tasa de plaquetas/linfocitos (PLR) se ha relacionado con la enfermedad arterial oclusiva

periférica como la arteriosclerosis y la trombosis arterial (73). En este estudio se calculé un punto

de corte en PLR 150.
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Figura 45. Resultados en el PLR y recuperacion auditiva.

Tabla 50. Tasa plaquetas/linfocitos (PLR) y recuperacién auditiva.

Si No
Variable recuperacion Recuperacion | Total
PLR auditiva auditiva
N % N % N % P valor
PLR <150 9 56,2% 7 43,7% 16 | 66,7%
0,667*
PLR > 150 3 37,5% 5 62,5% 8 33,3%

1. Testde Fisher

En nuestro estudio, la recuperacion auditiva significativa no se relacioné con cifras elevadas de

PLR. Asi, utilizando el punto de corte de 150, no se observaron diferencias estadisticamente

significativas.
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Finalmente, se calculé si habia diferencias en la recuperacién auditiva entre los pacientes que
tenian ambos parametros dentro de los limites normales, comparandolos con aquellos
pacientes con NLR y PLR elevados. Hubo 12 pacientes con ambos pardmetros normales, y 5 con
ambos parametros patoldgicos. Las diferencias entre estos dos grupos de pacientes tampoco
fueron estadisticamente significativas (test de Fisher, P=0,619).

Hemostasia:

El tiempo de Quick (TQ) solo se encontré alterado, por debajo del limite normal de 78%, en dos
pacientes que no tuvieron recuperacion auditiva significativa. Estos dos pacientes no tomaban
tratamiento anticoagulante ni antiagregante.

El tiempo de tromboplastina parcial activado (TTPA) no se observd alterado en ninguno de los
28 pacientes de la serie de los que se tienen datos de su analitica inicial.

Valores elevados de fibrindgeno se han relacionado con aumento de la viscosidad sanguinea y
la creacion de trombos vasculares (74), lo que podria determinar una disminucion de aporte
vascular en algunas zonas, aumentando la posibilidad de aparicién de una hipoacusia subita.

En nuestro laboratorio, los valores normales de fibrindgeno eran de 2,33 a 3,17 g/L. Por lo que
analizamos el resultado del fibrindgeno y valoramos si la hiperfibrinogenemia condiciona el
resultado auditivo en pacientes con hipoacusia subita.

Tabla 51. Fibrindgeno y recuperacién auditiva.

Si No
Variable recuperacion Recuperacion | Total
Fibrinégeno auditiva auditiva
N % N % N % P valor
Normal (2,33-3,17) 7 46,7% 8 53,3% 15 | 62,5% .
1
Elevado 4 44,4% 5 55,6% 9 37,5%

1. Testde Fisher.

La recuperacién auditiva significativa no se relacioné con cifras elevadas de fibrindgeno, es decir,
no se observaron diferencias estadisticamente significativas (test de Fisher, P =1).
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Perfil lipidico:

Las cifras normales de colesterol en nuestro laboratorio, estaban comprendidas entre 125 a 220

mg/dL. En el estudio de la relacién entre unas cifras elevadas de colesterol y la recuperacion

auditiva en los pacientes de hipoacusia brusca, un 63,6% de pacientes con cifras en el rango de

la normalidad recuperaron la audicidon de forma significativa, mientras que solo un 37,5% de los

pacientes con hipercolesterolemia presentaron la misma evolucion.
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Figura 46. Cifras de colesterol y recuperacion auditiva

Estas diferencias no fueron estadisticamente significativas (test de Fisher, P =0,369).

Tabla 52. Colesterol en sangre y recuperacion auditiva.

Si No
Variable recuperacion Recuperacion | Total
Colesterol auditiva auditiva
N % N % N % P valor
Normal (125 - 220) 7 63,6% 4 36,4% 11 | 57,9%
0,369*
Elevado 3 37,5% 5 62,5% 8 42,1%

1. Testde Fisher.
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También estudiamos los valores de triglicéridos en sangre. En nuestro laboratorio las cifras
normales de triglicéridos eran de 37 a 200 mg/dL. Asi que estudiamos la posible relacién entre
una hipertrigliceridemia y la recuperacidn auditiva en los pacientes con sordera subita.

De los pacientes a los que se les realizé una analitica con perfil lipidico, solo dos de ellos
presentaban hipertrigliceridemia (ver figura 47). En todo caso, no se observé ninguna relacién.
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Figura 47. Cifras de triglicéridos y recuperacidn auditiva

Tabla 53. Triglicéridos en sangre y recuperacion auditiva.

Si No
Variable recuperacion Recuperacion | Total
Triglicéridos auditiva auditiva
N % N % N % P valor
Normal (37 a 200) 9 52,9% 8 47,1% 17 | 89,5% .
1
Elevado 1 50% 1 50% 2 10,5%

1. Testde Fisher

Las diferencias no fueron estadisticamente significativas (test de Fisher, P =1).
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Capitulo 7. Discusion

115



El presente estudio efectuado en 42 pacientes afectos de sordera subita y atendidos en el
Servicio de Urgencias del Hospital Universitari Vall d’Hebron de Barcelona, pone de manifiesto
que la valoracién de las otoemisiones acusticas ofrece un valor prondstico en estos pacientes.
De esta forma, aquellos pacientes que al inicio del cuadro clinico conservan un patrén normal
de otoemisiones acusticas presentan un mejor prondstico de recuperacién auditiva. En nuestra
serie el 45,2% mantenian un patrén de normalidad, el 73,7% de los cuales presentaron una
recuperacion auditiva significativa. Por el contrario, un 40,5% de los pacientes presentaba
ausencia de otoemisiones acusticas, y en este grupo la recuperacion auditiva fue del 35,3%. En
los casos intermedios en los que las otoemisiones acusticas estaban presentes, pero eran
andmalas (14,3%), la recuperacion auditiva fue solamente del 16,7%. En estos dos grupos la
recuperacion auditiva es significativamente menor que en el grupo con otoemisiones acusticas
normales. De acuerdo con estos hallazgos, un aspecto interesante del estudio es la observacion
de que el valor prondstico de las otoemisiones acusticas es similar, tanto si estan ausentes, como
si estan presentes pero son andmalas. Es decir, la observacidon de uno de estos dos patrones en
la exploracién inicial del paciente con sordera brusca puede orientar al clinico para informar al
paciente sobre la recuperacion auditiva esperable a los 6 meses. Asimismo, es un dato indicativo
de la necesidad de iniciar un tratamiento mas agresivo sin demora.

Por todo lo mencionado, los resultados del estudio confirman la hipdtesis de que la persistencia
de otoemisiones normales es un factor de buen prondstico de recuperacion auditiva.

Sin embargo, cabe sefalar que los resultados de la prueba de otoemisiones acusticas al mes del
inicio del cuadro clinico replicaban los hallazgos iniciales, pero los datos son aun mas
contundentes si cabe. El 75% de los pacientes con un patréon normal de otoemisiones acusticas
ha presentado recuperacién auditiva significativa, mientras que el 100% de los pacientes tanto
con otoemisiones acusticas ausentes como el 100% de los que tenian otoemisiones acusticas
pero eran anémalas, no presentaron recuperacion auditiva significativa. Por este motivo, cabria
sugerir la importancia de plantear realizar la prueba de las otoemisiones acusticas una vez
transcurrido un intervalo de 10 a 15 dias desde el inicio del cuadro clinico, en la fase de
estabilizacién de la enfermedad.

Con respecto a otro objetivo de la Tesis, un resultado normal en los PEATC se asociaba con un
87,5% de recuperacion auditiva significativa, lo que contrasta con la ausencia de recuperacién
auditiva significativa en el 90,9% de los pacientes sin respuesta en los PEATC.

Desde el punto de vista clinico, la combinacién de estas dos exploraciones complementarias,
otoemisiones acusticas y PEATC, han demostrado que son de gran utilidad en el prondstico de
la recuperacion auditiva en el paciente con sordera subita. Como consecuencia, seria de gran
importancia que ambas pruebas se incluyeran en el protocolo diagndstico de esta patologia, en
especial si se considera el enorme impacto de una sordera subita en las actividades diarias de
los pacientes y en las diferentes esferas de la calidad de vida.

La practica de una RM en este contexto es de gran utilidad para establecer una posible etiologia
de la enfermedad o patologia relacionada, incluyendo neurinoma del nervio acustico,
malformacién de Arnold-Chiari, desmielinizacion de la sustancia blanca y atrofia cerebral difusa.
En cambio, en este trabajo, la RM no ha demostrado utilidad para el diagndstico de lesiones
intralaberinticas.
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Otro objetivo de la Tesis era analizar la posible relacién entre la sordera brusca y diferentes
factores prondsticos, como la edad, el vértigo, el grado de pérdida auditiva, el tipo de curva
audiométrica y el intervalo entre la aparicidon de hipoacusia y la instauracion de tratamiento.

7.1 Factores prondsticos

7.1.1. Sexo

Diferentes autores no encuentran diferencias significativas en la incidencia de hipoacusia
brusca en funcién del sexo (7,75,76), lo que coincide con una distribucidn similar de varones
Yy mujeres en nuestra serie.

Otras publicaciones describen una mayor incidencia de hipoacusia brusca en varones
(48,70,74,77,78), con una incidencia alrededor del 55% de los casos.

Lo que si llama la atencidn es que en nuestro estudio las mujeres presentaban un prondstico
de recuperacion auditiva peor que en los varones, tanto cuando se valoré este pardmetro de
forma aislada, como cuando se hizo mediante un modelo de regresidn ajustando por el resto
de caracteristicas de los pacientes. Este resultado estadisticamente significativo, coincide con
los hallazgos de otros autores (79,80).

Aun asi, estos resultados difieren en general de los estudios publicados, donde
mayoritariamente no existen diferencias en el prondstico de recuperacién auditiva en
funcion del género (13,81,82).

No hemos encontrado ninguna argumentacién clara, por parte de otros autores que pudiera
orientar el motivo que las mujeres tengan una menor recuperacion en caso de hipoacusia
brusca. En la poblacién general es conocido que las curvas audiométricas de la presbiacusia
son sensiblemente diferentes seglin el género. Asi, los varones presentan con mayor
frecuencia curvas con caidas bruscas, mientras que en las mujeres son significativamente
mas frecuentes los audiogramas planos u otros (83). Teniendo en cuenta que una gran parte
de las hipoacusias subitas aparecen a partir de los 50 afios de edad, podriamos pensar que el
sistema coclear no se comporta exactamente igual en ambos géneros y ello podria ser el
origen de una capacidad de recuperacién distinta.

Por otra parte, llama la atencidn que el resultado en la prueba de otoemisiones acusticas no
mostrara diferencia entre ambos sexos. En cambio, la recuperacién auditiva fue mejor en los
varones. Este punto justificaria llevar a cabo mas estudios con un mayor tamafio de muestra
para confirmar este comportamiento distinto entre ambos sexos.
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7.1.2. Edad

La disminucién en la funcidn auditiva relacionada con la edad alrededor de los 70 afios, se
origina principalmente por cambios en la cdclea (83).

La edad es el factor adverso mas consistente, pues a mayor edad, peor prondstico de
recuperacion (7,75,80,84). Esto coincide con nuestros resultados, pues el grupo de pacientes
de mayor edad presentaron un prondstico de recuperacién peor que el grupo mas joven.

Otros estudios disienten en relacion a que la edad sea un factor pronéstico significativo (85).
Asi, Ao et al. (86) no encuentran diferencias entre cinco grupos de edades, desde la edad
pediatrica hasta personas de edad avanzada. Tampoco se observa diferencias por edad en la
serie de Xie et al. (87).

Deciamos que, a mas edad peor prondstico. Esto no se cumple en la edad pediatrica donde
debemos buscar causas congénitas entre otras. Asi, un reciente meta-analisis publicado por
Wood et al. (88) en la poblacion pediatrica, observé que de un total de 605 pacientes, en el
46,7% la audicién no mejord. Ademas, se aprecidé que los pacientes menores de 7 afios
presentaban mas frecuentemente causas congénitas y solian tener un peor prondstico de
recuperacion auditiva.

Otra revisidn sistematica de publicaciones en edad pedidtrica ha descrito cierta recuperacién
auditiva en un 61% de los casos unilaterales y un 29% en los casos bilaterales, peor que en
los adultos (89).

En un estudio con 146 pacientes, Chang et al. (13), observaron que los pacientes que
presentaban una recuperacion auditiva completa, tenian una media de edad de 43 afios con
un IC del 95% de 36 y 50 afios, mientras que los pacientes que no mostraban ninguna
recuperacion presentaban una media de edad de 51 afios con un IC del 95% de 47 a 56 afios.
La correlacion de Spearman fue estadisticamente significativa, mostrando la relacion entre
la edad al inicio del cuadro y el resultado de recuperacién auditiva.

En la publicacién de Chao y Chen (76), con 108 casos, también se observa que los pacientes
menores de 40 afios presentan mejor prondstico de recuperacién auditiva (76). En cambio,
estudios como el de Lee et al. (85) describen que a pesar de que el prondstico es peor en
personas de mas de 60 afos, la clasificacién de los menores de 60 afios en dos grupos,
mayores de 45 afios versus menores de 45 afos, no reveld diferencias estadisticamente
significativas.

Estos estudios son coherentes con nuestros resultados, ya que en el modelo de regresion
ajustando por el resto de caracteristicas de los participantes, los pacientes mayores de 55
afios tienen peor prondstico de recuperacion auditiva en comparacién con los menores de
55 afos.

En relacién al resultado en la prueba de OEAs, los pacientes con otoemisiones presentes
tienen una media de edad menor que los pacientes con otoemisiones ausentes o
intermedias, aunque sin diferencias significativas. En esta variable, seria interesante
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aumentar el numero de casos para confirmar si la diferencia pudiera llegar a alcanzar la
significacidn estadistica.

En la agrupacién de pacientes en dos grupos de edad, grupo joven y grupo mayor,
observamos claras diferencias en el porcentaje de OEA presentes y OEA ausentes, pero seria
necesario aumentar el nimero de casos para confirmar esta diferencia.

A mayor edad, menor capacidad de reparacidn del tejido dafiado y mayor posibilidad de
estrechamientos vasculares preexistentes que pudieran favorecer el compromiso vascular.

Asimismo, el grado de lesién vestibular en pacientes con hipoacusia brusca aumenta con la
edad. La degeneracién de las estructuras vestibulares hace que los pacientes de edad sean
mas sensibles a la afectacion isquémica o viral de la sordera brusca (90).

En nuestra serie, los pacientes con hipoacusia brusca idiopdtica y hallazgo de Arnold Chiari
tipo |, tenian una edad inferior a la media, aunque el hecho de disponer solo de dos casos no
permite establecer ninguna relacion.

La edad es un factor que se ha relacionado con la mortalidad en pacientes ingresados con el
diagnodstico de sordera subita, situacidon muy infrecuente, a razén de 0,01 muertes por
100.000 personas/afio (91).

7.1.3. Oido afecto

No hemos encontrado diferencias entre oidos a nivel de la recuperacidn auditiva significativa,
pero en cambio, observamos que en el oido izquierdo las otoemisiones presentes eran mas
frecuentes que el oido derecho. Estas diferencias fueron estadisticamente significativas, y
evidentemente contrasta con el hecho de que el grado de recuperacién auditiva fuera
practicamente igual en ambos oidos.

La mayoria de estudio no encuentran diferencias entre ambos oidos (92-94).

En un estudio realizado por Chen et al. (95) en nifios con sordera subita, no se demostradron
diferencias en funcién del oido afectado.

7.1.4. Acufenos

La asociacion de acufenos se observa con mucha frecuencia en la sordera subita, hasta en un
93% de los casos en algunos estudios (13,96,97), pero no se considera un factor prondstico
de recuperacién auditiva. No obstante, se puede afirmar que en aquellos casos en los que
con el tratamiento se consigue recuperar o mejorar la audicion, suele disminuir la percepcién
del acufeno.
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Asi como la estabilizaciéon de la audicidon en los pacientes con sordera subita suele ser
alrededor de los 3 meses, la plasticidad neuronal que permite la mejora progresiva en la
percepcién del acufeno puede prolongarswe hasta los 5 afios (97).

Hameed et al. (41), propone el tratamiento mediante complejo vitaminico B para reducir la
intensidad del acufeno, especialmente en pacientes sin hipoacusia. Y a su vez sugieren
también, la utilizacidn de los PDOEA para evaluar la respuesta a dicho tratamiento.

El estudio presentado por Gunes et al. (98), encuentra relacidn significativa entre los PDOEA
y el NLR, en pacientes con hipoacusia y acufenos, proponiendo mas estudios para evaluar el
interés de estos parametros en el seguimiento de estos pacientes.

En nuestro trabajo, a pesar de que la recuperacidén auditiva significativa fue alrededor del
50% tanto en los pacientes con acufenos, como en los pacientes sin acifenos, encontramos
un dato curioso en relacidon con las otoemisiones acusticas. Las pruebas estadisticas
encontraron diferencias significativas en el resultado de las otoemisiones si las
comparabamos en sus tres posibles resultados (OEA presentes, OEA ausentes y OEA
intermedias). Es decir, atendiendo a los resultados, los pacientes sin acufenos tendrian mas
frecuentemente ausencia de otoemisiones que los pacientes con acufenos, lo que
demostraria mayor lesidn de las células ciliadas.

En este sentido, deberia valorarse con un nimero mayor de casos, pues en nuestro estudio
solo 4 pacientes refirieron no tener acufenos en el oido afecto, y este resultado no coincide
con ninguln otro estudio publicado al que nosotros hayamos tenido acceso. Por tanto,
creemos que este valor debe tomarse con precaucién y reevaluarse en ulteriores trabajos.

7.1.5. Clinica vestibular

Aproximadamente una tercera parte de los pacientes con sordera subita presenta vértigo
(20). En nuestro estudio, hemos encontrado un 14,6% de casos con vértigo, pero este valor
aumenta hasta un 58,5% si incluimos todos los pacientes con clinica vestibular, es decir,
vértigo e inestabilidad.

Los pacientes con clinica vestibular asociada a la sordera presentan una recuperacién
auditiva mas pobre que aquellos sin clinica vestibular (13,20,58,75), especialmente cuando
afecta el utriculo y el canal semicircular lateral. Esto coincide con nuestro estudio, donde en
el modelo estadistico ajustando por el resto de las caracteristicas de los participantes,
encontramos diferencias estadisticamente significativas con un peor prondstico, tanto para
los pacientes con vértigo, como para los pacientes con inestabilidad.

Ademas, estos pacientes suelen tener una pérdida auditiva inicial mas severa. Esto no se
corrobora en otros estudios (74,75,84).

En un metaanalisis se describe que el utriculo es la parte vestibular mas sensible al dafio en
el caso de las hipoacusias bruscas (99). De hecho, la afectacidn del canal semicircular lateral
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y el utriculo, traduce una afectacidon vascular mds proximal, probablemente a nivel de la
arteria auditiva. A este nivel, existe menos circulacién colateral que en la cdclea o el saculo,
y por tanto es posible una afectacién mas severa y con peor prondstico de recuperacién
auditiva (20).

Asi, los casos de hipoacusia brusca que asocien vértigo, deben considerarse de mal
prondstico respecto a la recuperacién de la audicion y seria recomendable iniciar
precozmente tratamiento médico y rehabilitacién vestibular (74).

El resultado de las otoemisiones acusticas muestra diferencias significativas, que se
correlacionan con los resultados de recuperacion auditiva. Asi, en los pacientes sin clinica
vestibular se obtiene en dos tercios de los casos otoemisiones normales, siendo ello
notablemente inferior en los pacientes con clinica vestibular. Especialmente, en los pacientes
con vértigo, en nuestro estudio, ninguno de ellos presentd otoemisiones normales.

Esto refleja, a nuestro entender, que los pacientes con cuadro vestibular presentan un grado

de afectacion del oido interno mds extenso y profundo que los pacientes sin clinica vestibular.

Por otro lado, el hecho de que la agrupacidn de los pacientes con otoemisiones anormales
(ausentes e intermedias) también muestre diferencias significativas con los pacientes con
otoemisiones normales, aunque con porcentajes distintos, nos hace pensar que, en los dos
primeros grupos, aunque el comportamiento a nivel de recuperacidn auditiva sea similar, las
caracteristicas lesionales a nivel coclear sean distintas, lo que se traduce en el resultado de
la prueba de otoemisiones acusticas.

En los casos inicialmente severos, reflejado por el grado de pérdida importante en la
audiometria y la presencia de vértigo, también puede verse afectada la via vestibular
superior, que normalmente se traduce en una afectacion en las pruebas caldricas. Asi, Chao
et al. (76), utilizan la historia de vértigo en los pacientes con hipoacusia brusca como
representante de la implicacion de la via vestibular superior.

Aproximadamente entre un 4 y 8% de pacientes acaban desarrollando una enfermedad de
Méniére en los afios posteriores (7). Ademads, se ha postulado que los PDOEA pueden ser
utiles para el pronéstico y planteamiento terapéutico en estos pacientes, pues permiten
valorar los cambios de amplitud de las otoemisiones durante el tratamiento (100).

7.1.6. Tiempo hasta la instauracion del tratamiento

Los pacientes que son tratados durante la primera semana de la aparicidon del cuadro de
sordera subita tienen mejor prondstico de recuperacidn auditiva (13,84,101,102).

Se han realizado estudios con intervalos de tiempo similares, y los resultados son
coincidentes. Asi, Tizemen et al. (103), observan un mejor resultado si el paciente recibe
tratamiento en los primeros 3 dias, y Pérez et al. (104), encuentran peor prondstico si el
tratamiento se demora transcurridos 14 dias.
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Bulgurcu et al. (82), publicaron un estudio con 154 pacientes con hipoacusia brusca idiopatica
y también observaron que el prondstico era mejor en aquellos pacientes que recibian
tratamiento durante la primera semana. También compararon los resultados entre los
pacientes que recibieron tratamiento durante los 3 primeros dias y los tratados entre el 42y
72 dias tras el inicio de la sordera subita, sin encontrar diferencias.

Estos resultados coinciden con los de nuestro estudio, en el cual no existieron diferencias en
la recuperacion auditiva significativa en funcion de si los pacientes eran tratados durante las
primeras 48 horas, o del 32 a 62 dias desde la instauracién del cuadro clinico.

Si bien es verdad, hay algun estudio que atribuye este mejor resultado, no al tratamiento
precoz, sino mas bien al peor prondstico que tienen estos pacientes al haber pasado mas dias
sin recuperacion (75).

Otros autores no consideran que la demora en el inicio el tratamiento condicione el
prondstico (105).

Se puede concluir que el tiempo transcurrido desde el inicio del cuadro clinico y la
instauracién del tratamiento es una variable modificable. Atendiendo a que el resultado
parece ser mejor si se instaura el tratamiento durante los primeros 7 dias, parece razonable
invertir esfuerzos en formar a los profesionales de Atencidn Primaria para que no se produzca
una demora innecesaria. Asimismo, se deberia realizar una mejora de los circuitos de
derivacion de estos pacientes para que sean remitidos a la atencién especializada a la mayor
brevedad.

7.1.7. Factores de riesgo cardiovascular

En un estudio en Japdn, sobre los habitos y antecedentes patoldgicos de los pacientes con
hipoacusia subita idiopatica, se observd una mayor proporciéon de fumadores que la
poblacién general (106). Sin embargo, en nuestro estudio hubo una mayor frecuencia de
pacientes no fumadores. Ademds, este dato no guardaba relaciéon con el resultado de
otoemisiones acusticas, ni con al resultado auditivo final, no habiendo diferencias entre
pacientes fumadores y no fumadores.

Por el contrario, Umesawa et al. (106) en el mismo estudio, no encuentran mayor proporcion
de personas con consumo de alcohol en Japdn, y esto coincide con nuestro estudio. Es decir,
en nuestro estudio se observd un 75% de pacientes no consumidores de alcohol
habitualmente, y no hubo diferencias significativas ni en el patréon de otoemisiones ni en el
grado de recuperacién auditiva en relacién al habito de consumo de alcohol.

La prevalencia de enfermedades cardiovasculares y metabdlicas aumenta con la edad.

La escala de riesgo Framingham calcula la probabilidad de riesgo de padecer una patologia
cardiovascular en los préximos 10 afios. En ella se utilizan los parametros edad, habito
tabdquico, tensidn arterial y colesterol. Chang et al. (107) observaron que el PTA inicial de los
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pacientes con sordera subita no tenia relacién directa con el resultado de esta escala,
mientras que si fue Gtil para predecir el resultado en cuanto a recuperacién auditiva. Asi,
aquellos pacientes con un mayor valor en la escala tienen un peor prondstico de
recuperacion auditiva.

La eventual aparicidon de una hipoacusia subita bilateral en paciente con factores de riesgo
cardiovascular debe hacer pensar en una oclusién del sistema vertebrobasilar como posible
etiologia (108). Esto es importante, por la potencial morbimortalidad asociada a esta
condicidn, asi como al pobre prondstico de recuperacién auditiva.

La diabetes es una patologia que se supone produciria peor evolucidn en la recuperacién de
los pacientes con sordera subita. En un estudio con 403 pacientes con hipoacusia brusca, 94
de los cuales eran diabéticos se estudié su evolucién comparada con los pacientes no
diabéticos. Tras el ajuste por edad, sexo e hipoacusia inicial, los pacientes diabéticos y no
diabéticos presentaron resultados similares (109). Sin embargo, los hallazgos del estudio de
Ju et al. (110) revelan que la pérdida auditiva inicial era peor en pacientes diabéticos de
mayor edad, o que también eran hipertensos, o que presentaban vértigo coexistente con la
hipoacusia.

En nuestro estudio los pacientes diabéticos no presentaron una peor evolucién desde el
punto de vista de la recuperacion auditiva, pero si que se observé una tendencia a que los
pacientes diabéticos tuvieran una mayor proporcién de patréon de resultado ausente en las
otoemisiones acusticas, en comparacion con los pacientes no diabéticos. Estos resultados no
fueron estadisticamente significativos, pero atendiendo a que el estudio de Umesawa et al.
(106), encuentra mayor proporcion de diabéticos entre adultos varones entre los pacientes
con sordera brusca, probablemente seria interesante estratificar los pacientes con esta
patologia en funcidn de la edad, sexo, y tipo y evolucién de la diabetes.

Igualmente en el estudio de Chao y Chen (76) con 108 pacientes, se detalla que la
hipertensidon arterial, la diabetes mellitus, la enfermedad coronaria y los accidentes
vasculares cerebrales no son indicadores prondsticos significativos. Tampoco se describen
diferencias significativas en cuanto a recuperacidn auditiva en los pacientes hipertensos,
diabéticos o con insuficiencia renal (84).

Los resultados de nuestro estudio coinciden con estas publicaciones. A pesar de que los
pacientes con algunos de estos factores de riesgo presentaron menor recuperacion auditiva,
especialmente en los pacientes con diabetes mellitus o hipertension, las diferencias no
fueron estadisticamente significativas. Cabe decir que en nuestra muestra solo teniamos 6
pacientes diabéticos y 11 hipertensos. Por ello, creemos que seria interesante ampliar el
estudio para aumentar el tamafio de la muestra de pacientes con factores de riesgo
cardiovascular.

Se ha descrito una relacién entre la alteracidn de las otoemisiones en altas frecuencias con
complicaciones microvasculares de la diabetes tipo | (111), por lo que se podria plantear que
los PDOEA podrian ser utiles para valorar la evoluciéon de la enfermedad como factor de
riesgo de sordera brusca.
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Nosotros hemos estudiado las variaciones en los resultados en la prueba de otoemisiones
acusticas, en relacion con diversos factores de riesgo, y no hemos encontrado ninguna
diferencia estadisticamente significativa. Si bien es verdad, en nuestro estudio, los pacientes
hipertensos presentaron solo un 27,3% de otoemisiones normales, en cambio los pacientes
sin hipertensién presentaron otoemisiones normales en el 50%. Creemos que seria
aconsejable ampliar el nimero de pacientes con hipertension arterial para confirmar que
estas diferencias continldan siendo no significativas.

Chen et al. (78) describen un mejor resultado auditivo en pacientes con hiperlipidemia como
factor coexistente en pacientes con sordera brusca, cuando afaden tratamiento
hipolipemiante al tratamiento corticoideo. En nuestro estudio no observamos diferencias en
relacién al patrén de otoemisiones, ni en cuanto a la recuperacion auditiva, en pacientes con
o sin hiperlipidemia.

7.1.8. Grado de sordera inicial

Los pacientes con sorderas profundas en el momento inicial tienen menos posibilidades de
recuperacion auditiva que aquellos que presentan sorderas leves o moderadas (76,104).

Ademds, se ha sefialado que umbrales bajos a 4000 Hz se correlacionan con peores
resultados auditivos (80).

Los pacientes con pérdidas de audicién leve o moderada tienen un mejor prondstico de
recuperacion que los pacientes con pérdidas severas o profundas. Mas aun, se puede
observar que los pacientes con pérdidas severas o profundas en el caso de recuperen suelen
hacerlo de forma ligera o parcial (44,84).

Los resultados del presente estudio coinciden parcialmente con estas afirmaciones. Nuestros
pacientes presentaron una tendencia a mayor recuperacion con pérdidas leves, y a una no
recuperacion en caso de pérdida auditiva inicial profunda. Tanto las pérdidas moderadas,
como severas presentaron una recuperacion del 50%. Como fuere que el parametro valorado
era la pérdida auditiva significativa, y debido a que el nimero de pacientes en cada grado era
limitado, los resultados obtendos deben interpretarse con cautela.

También observamos que los pacientes con sorderas iniciales leves, presentaban un patréon
normal en las otoemisiones acusticas en todos los casos, y el 100% de estos pacientes
experimentod una recuperacion auditiva significativa. Por el contrario, a pesar que el 50% de
los pacientes con sordera profunda conservaban las otoemisiones normales, ninguno de
estos pacientes recuperd audicion de forma significativa.

En la serie de Chung et al. (112), con 276 pacientes adultos, el 21% de pacientes presentaron
una sordera profunda unilateral. Este grado de sordera inicial es mas frecuente en la
poblacién pediatrica, pudiendo afectar hasta un 36% de los casos (88).

124



Los pacientes con diabetes mellitus, hipertensidon arterial o hipertrigliceridemia tienen
pérdidas auditivas mas pronunciadas que el resto de poblacién (74).

7.1.9. Curvas audiométricas

En nuestra muestra, la curva audiométrica mas frecuente en la audiometria inicial fue la
curva plana o pantonal, igual que en el estudio de Lee et al. (84), y la menos frecuente la
curva en cubeta. Esto coincide con la publicaciéon de Chen et al. (113). En muchos otros
estudios no se contempla la curva en cubeta.

El pronéstico de recuperacion auditiva es distinto en funcién del tipo de curva auditiva que
se obtiene en el control inicial. Asi, se ha corroborado que los pacientes con un tipo de curva
A (ascendente) tiene un mejor prondstico de recuperacion que los pacientes con curva tipo
C (descendente) (75,80,114). También presentan un mejor prondstico que las curvas
pantonales y las hipoacusias severas (11).

Se postula que los pacientes con una hipoacusia que en la presentacién sea con curva
ascendente, la sordera pudiera corresponder a un hidrops endolinfatico. Esta causa, al tener
tratamiento médico, condicionaria este mejor prondstico.

También Psillas et al. (115), coinciden en describir un mejor prondstico de recuperacién en
los pacientes con pérdida auditiva tipo curva ascendente en comparacion a la descendente,
e indican que en el caso de las ascendentes, solo son probablemente por hidrops
endolinfatico aquellas que son recurrentes.

La curva audiométrica de tipo ascendente se observa mas frecuentemente en los casos de
hipoacusia neurosensorial fluctuante en comparacion con la HBI (116).

Estos estudios coinciden con nuestra muestra, donde hemos podido observar un 80% de
recuperacion auditiva en los pacientes con una curva audiométrica inicial de tipo ascendente.

Parece claro que las personas mas jévenes sin riesgo cardiovascular pueden presentar
disminuciones transitorias de la tensiéon sanguinea, cosa que puede provocar isquemia
coclear con hipoacusia reversible (74,117), lo que podria traducirse en una curva de tipo
ascendente.

En la literatura consultada no suelen observar la curva tipo IV o en cubeta. Si fue observada
en la publicacién de Chang et al. (13), y de Xenellis et al. (80), donde encontraron que este
tipo de patréon audiométrico se relacionaba con el mejor pronéstico de recuperacién auditiva.
En nuestra muestra, en la que solo hemos identificado 2 casos, la recuperacién ha sido
completa en ambos. Esto coincide con el estudio de Chao y Chen (76), en el que el prondstico
de este tipo de curva era mas favorable sin llegar a obtener significacién estadistica. Esto,
debido al poco nimero de casos, no ha permitido establecer significacion estadistica, punto
que deberia corroborarse con muestras mas amplias.
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Por otro lado, las curvas en cubeta se han relacionado con los casos de sordera subita
asociados a neurinoma (94). Aunque en estos casos, la cubeta es mas verticalizada, es decir,
con menor afectacién de frecuencias graves.

En cuanto a las curvas con peor prondstico, nuestro estudio coincide con los estudios
publicados en los que se describe que el patrén de cofosis es el que tiene peor prondstico de
recuperacion auditiva (13,76,113).

En el libro sobre sordera brusca del doctor Guillermo Plaza (118), se hace una recopilacion
de publicaciones y se describe los intervalos de recuperacidn auditiva en funcidn del tipo de
curva audiométrica. Describen una recuperacion auditiva en las curvas ascendentes de entre
el 63% y un 88%; en las curvas en cubeta, entre un 36 y un 71%; en las curvas planas
(pantonales), entre un 40% y un 56%; y finalmente, las curvas descendentes, entre un 19% y
un 39%. Nuestros resultados son concordantes con estos intervalos.

7.2 Recuperacion auditiva

La recuperacion auditiva significativa se puso de manifiesto en el 50% de los pacientes de
nuestro estudio.

La recuperacién suele producirse en los primeros 4 meses, aunque no puede descartarse
recuperaciones parciales posteriores. De hecho, Jo et al. (44) en un estudio en pacientes con
sorderas severas o profundas, encuentran la mayor parte de las recuperaciones significativas en
las primeras 3 semanas después del tratamiento, recuperaciones leves entre las 3 semanasy los
3 meses, y practicamente ausencia de recuperacion a partir de los 3 meses. Por tanto, podriamos
afirmar que las primeras 3 semanas tras haberse instaurado el tratamiento tienen valor
prondstico con respecto a la recuperacidn auditiva.

A pesar de que la recuperacién auditiva fue mas frecuente en el oido izquierdo, la diferencia no
fue estadisticamente significativa, tanto si se evaluaba teniendo en cuenta solo el oido afecto
(RAa i RAr), como si se consideraba el oido contralateral como valor base de referencia (RArc).

Teniendo en cuenta que la RArc es el valor recomendado por el panel de expertos de la Sociedad
Espafiola de Otorrinolaringologia, y la Academia Americana de Otorrinolaringologia (2,119), la
RArc global que obtuvimos en aquellos pacientes a los que se pudo calcular, por no tener
antecedentes de pérdida auditiva contralateral, fue del 52,1%. Estos valores coinciden con los
diversos estudios publicados (59,104,120).

En resumen, el prondstico de recuperacion auditiva fue mas favorable en pacientes varones,
menores de 55 afios, sin clinica vestibular al inicio del cuadro clinico y que mantenian una
respuesta de patrén normal de otoemisiones acusticas, tanto al inicio del cuadro clinico. como
al control a los 30 dias.
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Aungue no se puede afirmar categdricamente debido al nimero reducido de casos disponibles
para cada tipo de curva audiométrica, parece evidente que las curvas en cubeta y ascendente
sugieren un buen prondstico.

Los pacientes con hipoacusia brusca no idiopdtica, es decir, con patologias tales como, el
neurinomas del acustico, enfermedad de Méniere, infeccion por el virus varicela-zdster,
enfermedad de Lyme, etc., suelen tener un mejor prondstico de recuperacién auditiva que las
hipoacusias idiopaticas (121).

Como deciamos, una vez transcurridos 3 meses, no es esperable recuperacion significativa por
lo que seria adecuado plantearse ayudas auditivas como audifonos o implantes cocleares,
especialmente en oidos Unicos.

73 Otoemisiones acusticas

Uno de los factores que dificultan el consenso en los resultados de las otoemisiones acusticas
en los distintos trabajos publicados, es la diferencia de interpretaciéon de las mismas. Asi, en
algunos articulos el hecho de detectar otoemisiones en al menos una frecuencia ya se considera
positivo (92,100), mientras que en otros utilizan, al igual que nosotros, criterios mas restrictivos
(41,69,122,123).

El momento de la realizacién de la prueba de otoemisiones acusticas también es un factor
importante, ya que la otoemisiones después de una semana de tratamiento con corticoides,
pueden ser mas concordantes con el prondstico de recuperacién auditiva, que las pruebas
efectuadas en los primeros dias (92).

La recuperacién precoz de las otoemisiones acusticas mientras permanece la pérdida auditiva
se puede explicar debido a que las células ciliadas externas se recuperan antes que las células
ciliadas internas y las células de sostén de la coclea (124). Por tanto, como los PDOEA evaltan la
actividad de las células ciliadas externas, dichos PDOEA pueden mejorar de forma subclinica.
Esto podria ser util para valorar la necesidad o no de tratamientos mds o menos agresivos. Asi,
en el caso de que después del tratamiento con corticoides orales, la persistencia de la hipoacusia
junto a una no deteccién de otoemisiones acusticas nos sugeriria una ausencia de respuesta al
rescate con inyeccion intratimpanica (92).

En cuanto a la amplitud de las otoemisiones acusticas se postula que a mayor amplitud de las
otoemisiones acusticas, mejor prondstico de recuperacion auditiva. Chao y Chen (76) clasifican
los resultados de las otoemisiones corregidas en relacion al nivel de ruido, y observan que
aquellos pacientes que tienen una media > 6 dB SPL tienen un mejor prondstico de recuperacién
auditiva en comparacion con los que obtienen una media < 6 dB SPL. Le relacion en la amplitud
de las otoemisiones acusticas y el prondstico también se confirmé en el modelo ajustado por la
edad, tiempo de inicio de tratamiento, presencia de vértigo y tipo de curva audiométrica.
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En un estudio de las caracteristicas electrofisioldgicas de las células ciliadas externas en ratas,
Huang et al. (125) observaron que las pérdidas menores del 30% de las células ciliadas externas
producen cambios muy leves en la amplificacidn coclear, y los PDOEA pueden ser normales.
Concluyen que los DPOEA seran utiles para identificar pérdidas de células ciliadas externas
superiores al 30%.

Cuando valoramos la obtencion de otoemisiones iniciales en relacién con el grado de pérdida
auditiva inicial, aquellos pacientes con pérdidas ligeras presentaban otoemisiones presentes en
el 100% de los casos; asimismo, el 73% de estos pacientes lograban una recuperacién auditiva
significativa. Este resultado era muy distinto del obtenido en los pacientes con sorderas iniciales
moderadas, severas o profundas, entre los que existian mas casos de otoemisiones ausentes o
andémalas. Estas diferencias fueron estadisticamente significativas, apoyando por tanto la
hipdtesis del estudio de que la persistencia de las otoemisiones al inicio del cuadro clinico es un
factor de buen prondstico de recuperacién auditiva.

En cambio, el grado de pérdida auditiva contralateral preexistente, no se relacioné con las
otoemisiones iniciales del lado afecto.

Siguiendo en el estudio de las otoemisiones iniciales, las relacionamos con la pérdida auditiva al
mes y observamos que aquellos pacientes que en el control al mes habian seguido una buena
evolucién, audicidon normal o pérdida ligera, en las otoemisiones iniciales habian presentado
otoemisiones presentes en un 80% y 50% de los casos, respectivamente. Mientras que los
pacientes con mala evolucién al mes, pérdidas media y severa, presentaron un patron de
otoemisiones ausentes o andmalos en un 64% y 71% de los casos, respectivamente. Aunque las
diferencias no fueron estadisticamente significativas, se apreciaba una tendencia clara,
coherente con el resto de resultados, afianzando la idea que la presencia de otoemisiones
iniciales determinaria a un mejor prondstico de recuperacion auditiva.

Finalmente, relacionamos el resultado en las otoemisiones iniciales con la pérdida auditiva a los
6 meses, pero el nimero bajo de pacientes para cada grado de pérdida auditiva final, no
permiten asegurar con fiabilidad que existan diferencias destacables. Seria interesante
aumentar el tamano de la muestra para estudiar esta relacién. Pero si hacemos esta correlacién
entre las otoemisiones iniciales y la recuperacidn auditiva significativa, el resultado también es
demostrativo. Aquellos pacientes que presentan un patrén de otoemisiones normal al inicio del
cuadro clinico de hipoacusia brusca tienen una mayor probabilidad de recuperacién auditiva
significativa que aquellos con un patron de respuesta de otoemisiones ausentes o andmalas.

Seguidamente analizamos las otoemisiones al mes de la aparicion de la sordera subita y
debemos destacar que no se realizaron a ninguno de los pacientes con sordera ligera al inicio
del cuadro. Por todo esto no pudimos valorar si existian diferencias entre pacientes con pérdidas
ligeras y pérdidas mds importantes. En todo caso, el grado de pérdida media, severay profunda
no nos permitid anticipar un posible resultado de otoemisiones al mes.

Se observd una clara relacién entre las otoemisiones realizadas al mes y la pérdida auditiva
existente en el mismo control al mes. De este modo, aquellos pacientes con buena evolucidn
presentaban un patron de otoemisiones normales en un porcentaje elevado, y esto es muy
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distinto a los pacientes con mala evolucidn, que presentaban un elevado porcentaje de patrén
de respuesta ausente o anormal en las otoemisiones acusticas.

Finalmente relacionamos las otoemisiones al mes, con el resultado auditivo final. En este caso
solo dispusimos de los resultados en 14 pacientes, y ninguno de ellos era de pérdida auditiva
ligera. Aun asi, se observo una tendencia clara en el sentido de que aquellos pacientes con buen
resultado al final (audicion normal), presentaban otoemisiones normales al control del mes,
mientras que un elevado porcentaje de pacientes con mala evolucidén auditiva, no las
presentaban. En este caso, seria adecuado ampliar el nimero de casos para confirmar este
resultado.

Cuando evaluamos las otoemisiones al mes en relacidn con la recuperacion auditiva significativa,
los resultados son mds claros aun que con las otoemisiones iniciales. Asi, aquellos pacientes con
otoemisiones presentes al mes, tienen una elevada probabilidad de recuperacién auditiva
significativa, mientras que aquellos pacientes con otoemisiones ausentes o anémalas, ninguno
conseguiria recuperacién auditiva significativa.

Seria de interés determinar en futuros estudios cual es el momento dptimo para realizar el test
de las otoemisiones sin tener que esperar 30 dias. Creemos que la respuesta estd en la
progresién de la lesidon nerviosa o sensorial después del inicio de la sintomatologia.
Probablemente entre el 72 al 152 dia la lesién dejaria de evolucionar y el resultado prondstico
de las otoemisiones podria ser ya muy valido.

Se postula que para aumentar la potencia estadistica de los estudios se deberia aumentar la
restriccion en los criterios de inclusidn, y focalizarnos en los pacientes con hipoacusias de grado
moderado o mas severo (11).

Si analizamos los resultados de las otoemisiones acusticas en funcidon del tipo de curva
audiométrica, podemos ver que las curvas de mejor prondstico de recuperacién auditiva, las
curvas ascendentes y en cubeta, también son las curvas que tienen mejores resultados en la
prueba de otoemisiones acusticas. De hecho, en nuestro estudio los pacientes con estos dos
tipos de curvas, todos mantuvieron unas otoemisiones normales. Mientras que los pacientes
con curvas descendentes fueron los que tuvieron menos porcentaje de otoemisiones normales.

Por tanto, nos parece adecuado afirmar, tal y como planteamos en la hipdtesis de estudio, que
los pacientes que presenten otoemisiones normales y reciban tratamiento corticoideo, tendran
una mayor probabilidad de conseguir una recuperacién auditiva significativa, en comparacion
con aquellos que no conserven otoemisiones normales.
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7.4 Otras exploraciones complementarias

7.4.1. Potenciales evocados auditivos de tronco cerebral

En un metaandlisis se evaluaron 623 estudios seleccionados sobre PEATC aplicados al
diagndstico del neurinoma acustico (126), de los 43 estudios que cumplian criterios, y que
incluian un total de 3.314 pacientes, la sensibilidad en la identificacion de neurinomas fue
del 93.4%. Esta sensibilidad disminuia a un 85.8% en pacientes con tumores menores de 1
cm de didmetro.

También se ha relacionado la identificacién de las ondas I, lll y V, en los pacientes con
hipoacusia subita, con el pronéstico de recuperacién auditiva.

Esto coincide con nuestros resultados donde encontramos una mayor recuperacién auditiva
significativa en los pacientes que conservan los potenciales normales, mientras que aquellos
que presentaron ausencia de respuesta tuvieron solo un 9,1% de recuperacién auditiva
significativa. Aquellos pacientes en que en los PEATC se obtiene un resultado normal o
hipoacusia endococlear leve, presentan un elevado porcentaje de recuperacién auditiva
significativa. Los dos pacientes que obtuvieron un resultado de sospecha de retrococlearidad,
también presentaron recuperacion auditiva significativa, pero al ser solo dos casos, no nos
permite afirmar con seguridad, este punto como cierto. Finalmente, aquellos pacientes que
obtuvieron un resultado de hipoacusia endococlear moderada o severa, presentaron un bajo
porcentaje de recuperacién auditiva significativa.

Por todo ello, se observa una tendencia clara que, a mayor afectacion de los PEATC, menor
es el porcentaje de recuperacidn auditiva significativa.

No se ha podido documentar una relacion directa entre el resultado de los PEATC y las
otoemisiones acusticas iniciales.

Otra aspecto de interés es que aquellos pacientes en los que se puede identificar la onda V
en los PEATC durante el primer mes, presentan menor PTA final y por tanto mayor
recuperacion auditiva (80).

En nuestro trabajo observamos que el promedio de la diferencia entre el PTA inicial y PTA
final de los pacientes con persistencia de la onda V, era practicamente el doble del que se
obtenian los pacientes con ausencia de onda V en los PEATC. Esto implicaria una mejor
recuperacion auditiva de los pacientes con persistencia de onda V. Aun asi, debido al escaso
numero de casos con sorderas severas o profundas, y la elevada dispersién de los resultados,
no permite confirmar esta tendencia. Sin duda, este seria un punto a estudiar en futuras
investigaciones.
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7.4.2. Resonancia magnética

La RM indicada es la exploracion centrada en el angulo pontocerebeloso, CAl y oido interno,
siendo capaz de identificar cerca del 100% de los neurinomas vestibulares de mas de 3 mm.
Ademas, sus diversos protocolos pueden ser utiles para identificar hemorragias laberinticas,
enfermedades desmielinizantes y accidentes vasculares cerebrales, como posibles causas
subyacentes (127).

La sefal de intensidad elevada en 3D-FLAIR en el laberinto sugiere hemorragia o laberintitis.
No existen diferencias en el prondstico auditivo de estas dos patologias (128). Una intensidad
de seial elevada en 3D-FLAIR en el laberinto es un predictor independiente negativo de
recuperacion auditiva, en los pacientes con HBI (60).

En nuestros pacientes no se encontrd ningln caso de alteracidn de la sefial en la céclea,
probablemente por que la resonancia se realizaba pasados algunos meses del cuadro clinico.
En todo caso, se ha observado que aumentos de la sefial en 3D-FLAIR a nivel de la espira basal
de la cdclea, precontraste, se relaciona con mala evolucién en pacientes con sordera brusca
de 2 60 dB HL de predominio en agudos. Igualmente, aumento de sefal en 3D-FLAIR a nivel
de la zona apical y media de la céclea, postcontraste, se relaciona con mala evolucién en
pacientes con sordera brusca de > 60 dB HL con curva ascendente (129).

El Unico parametro que se relaciona con hallazgos relevantes en la RM es el vértigo (58).

Inui et al. (116), estudiaron el volumen del espacio endolinfatico y su tasa con espacio total
delosliquidos en el oido interno en los pacientes con sordera brusca idiopdaticay en pacientes
con hipoacusia neurosensorial fluctuante. Su conclusion fue que los pacientes con HBI tienen
mayor volumen endolinfatico en el total del oido interno, y también a nivel coclear, en
comparacién con los controles sanos. Estos autores también concluyen que los pacientes con
sordera neurosensorial fluctuante tienen mayor volumen endolinfatico que los pacientes con
HBI.

Nosrati-Zarenoe y Hultcrantz (75) pusieron de manifiesto que los pacientes que presentan
alteraciones inespecificas en la sustancia blanca en la RM, tienen una recuperacién mas lenta.
Esto lo atribuyen a que son pacientes con enfermedad cerebrovascular. En nuestra serie,
ninguno de estos pacientes presentd recuperacion auditiva significativa. Al tratarse de una
enfermedad cerebrovascular, estos pacientes tendrian un mal prondstico de recuperacién
auditiva.

Existen publicaciones de pacientes con malformaciéon de Arnold Chiari e hipoacusia brusca
(130,131). Aun asi, el tipo de instauracion de la sordera en estos casos, sea brusca, fluctuante,
progresiva, etc., no ha sido clarificado (131).

En nuestro estudio, los pacientes con Arnold Chiari, a pesar de ser del grupo joven, no
presentaron recuperacién auditiva significativa. Esto plantea si la compresién en fosa
posterior que se puede dar en esta patologia puede ser el origen de una hipoacusia brusca.
Y mas aun, sugerimos que este mecanismo fisiopatolégico podria ser de mal pronéstico.
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En el caso de los pacientes con malformacion de Arnold Chiari que presentan una HBI, seria
aconsejable realizar ulteriores estudios con un nimero mayor de casos, donde podamos
comparar también los diferentes grados de Chiari. Nuestros dos pacientes fueron tipo I.

7.4.3. Parametros analiticos

La utilidad de la tasa neutrdfilos / linfocitos (NLR), ha sido probada en el estudio de
mortalidad por isquemia cardiaca, como factor prondstico en algunos tipos de canceres, o
como marcador en patologia inflamatoria o infecciosa, asi como complicaciones
postoperatorias (132).

Un alto valor de NLR en sangre periférica sugiere inflamacién vascular microarterial,
afectando la arteria laberintica. En su estudio, Qiao et al. (133) observaron que el NLR era
mas elevado en los pacientes que no tienen recuperacién auditiva, en comparacién con los
pacientes que si presentan recuperacion auditiva. Esto podria indicar que la inflamacién
microvascular coclear es mas severa.

Estos resultados no se reproducen en el estudio de Sancaktar et al. (70), donde se describen
valores elevados de neutréfilos y NLR en pacientes con sordera brusca, pero estos valores no
se elevan tanto si existe factores de riesgo cardiovascular tales como diabetes mellitus,
hipertension o hiperlipidemia. Sancaktar et al. (70) argumentan que estas patologias al
provocar un estado inflamatorio crénico no permiten crear condiciones inflamatorias
adicionales. Aun asi, sus resultados no presentaban significacion estadistica.

Los procesos inflamatorios crénicos pueden inducir respuestas inmunes endococleares que
pueden conducir a lesiones cocleares (134).

La elevacion de la tasa de plaquetas/linfocitos indicaria, en los pacientes con sordera brusca,
una mayor lesién de las células endoteliales de la microcirculacidn a nivel de la arteria
laberintica (133). Su mantenimiento o elevacién postratamiento sugeriria lesién mas severa
y formacion de placas ateromatosas, con su consiguiente mal prondstico.

Ju et al. (110), observaron que los pardmetros NLR y PLR eran mas elevados en pacientes
diabéticos, pardmetros asociados con la antipatia microvascular.

En nuestro estudio no hemos encontrado peor prondstico de recuperacién auditiva en los
pacientes que presentaban un NLR elevado. Tampoco hemos encontrado relacién directa
entre la elevacién del PLR y un mal resultado de recuperacién auditiva.

La velocidad de sedimentacion globular no se relaciona con el prondstico de recuperacién
auditiva (13).

La elevacidon del fibrindgeno puede incrementar la viscosidad de la sangre, llegando a
producir trombosis vascular. Por esto, la hiperfibrinogenia se asume como un factor de riesgo
de hipoacusia brusca (74,135). De hecho, hay un estudio en modelo animal que propone el
tratamiento para disminuir el fibrindgeno en sangre, como tratamiento de la hipoacusia
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brusca (136). En nuestro estudio, no se correlaciond la hiperfibrinogenemia con una mayor
probabilidad de hipoacusia subita. Esto coincide con otros estudios, como el de Xie et al. (74).

Finalmente se evaluaron los valores séricos del perfil lipidico, el colesterol y los triglicéridos.
Los valores de colesterol elevados mostraron una tendencia a una menor recuperacion
auditiva, pero habria la necesidad de ampliar el nUmero de pacientes para confirmar esta
tendencia.

Los valores de triglicéridos en sangre fueron similares en los pacientes con y sin recuperacion
auditiva significativa.

7.5 Limitaciones y fortalezas del estudio

Los resultados del presente estudio deben interpretarse teniendo en cuenta algunas
limitaciones. La primera de ellas es el numero relativamente reducido de pacientes, ello es
debido a la infrecuencia de la sordera brusca idiopatica, sumado al hecho de que un cierto
numero de pacientes no consultan al profesional por esta patologia.

Otro aspecto a considerar es que durante el periodo del estudio (1998-2001), no se podia
realizar una audiometria verbal por la falta de disponibilidad del equipo correspondiente. Por
este motivo no ha sido posible incluir en este trabajo, una valoracién cualitativa de la pérdida
auditiva. Como consecuencia, no se ha podido aplicar la clasificacion de pérdida auditiva de el
Comité de guias de audicion y equilibrio de la American Academy of Otolaryngology-Head and
Neck Surgery (137), en la que se requieren las valoraciones tonales y verbales. Asimismo, en
ausencia de una audiometria verbal no ha sido posible clasificar a los pacientes en oidos
funcionales y no funcionales.

Por otra parte, el hecho de haber efectuado un estudio en la practica clinica real también ha
supuesto la limitacion de que no se hubieran podido practicar todas las exploraciones
puntualmente durante los intervalos de seguimiento en algunos pacientes.

En cuanto a las fortalezas de estudio, cabe resaltar que la aplicacién de las otoemisiones
acusticas en pacientes con sordera brusca permite una aproximacion prondstica en una
patologia de baja prevalencia y todavia desconocida en su fisiopatologia y abordaje terapéutico.

Aunque desde el punto de vista del tamafo de la muestra, el total de 42 pacientes estudiados
puede parecer un numero reducido, desde el punto de vista clinico la poblacién analizada es
relevante y constituye una de las series mds numerosas publicadas a nivel nacional e
internacional, excluyendo la experiencia de los paises asiaticos.
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7.6 Nuevas lineas de investigacion

Un punto interesante que se desprende de este estudio es la utilidad de las otoemisiones como
factor prondstico. Para poder ser de utilidad en relacidn a la posibilidad de afectar el protocolo
de tratamiento, éstas deberian ser realizadas en los primeros 15 dias desde la instauracidn de la
sordera brusca.

Nosotros hemos estudiado las otoemisiones en las primeras 48 horas y las otoemisiones
realizadas al mes. Las primeras ofrecen una buena orientacidon prondstica, pero la precision
aumentaba en las pruebas realizadas al mes. Sin embargo, el resultado transcurridos 30 dias no
permite realizar cambios en la orientacion terapéutica de forma efectiva.

La realizacidn de las otoemisiones entre los dias 7 y 15 posteriores a la instauracién de la sordera
brusca, por un lado, permitiria una estabilizacion de la progresién de la lesidn causante del
cuadro, y por otro, estariamos dentro de la ventana de tiempo adecuada para variar el tipo y/o
intensidad de tratamiento del paciente.

Por todo ello, creemos interesante plantear un estudio de otoemisiones a los pacientes con
hipoacusia brusca, a realizar entre la primera y la segunda semana de la instauracién de la
hipoacusia brusca.

Otro punto de interés es la persistencia de la onda V en los potenciales de los pacientes con
sordera severa o profunda. Los potenciales valoran la funcionalidad auditiva centrada en
frecuencias agudas, y es conocido que pérdidas mayores a 60 dB en esas frecuencias suelen
producir una desaparicién de las ondas de los potenciales. Dicho esto, seria adecuado valorar si
la presencia de onda V a pesar de tener una sordera severa o profunda puede ser un buen dato
prondstico de recuperacion auditiva. Al ser una prueba, al igual que las otoemisiones acusticas,
de facil acceso en la mayoria de hospitales con servicio de Otorrinolaringologia, no invasiva y no
especialmente costosa econémicamente, podria suponer de ayuda notable también en las
primeras semanas del cuadro clinico. Mds aun, la complementariedad de los resultados en
ambas pruebas podria ser un factor importante en el prondstico de esta patologia.
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Capitulo 8. Conclusiones
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Los resultados de este estudio indican que la persistencia de los productos de distorsién
de las otoemisiones acusticas en los pacientes con hipoacusia brusca se relaciona con el
prondstico.

La confirmacién de un patron normal de los PDOEA es un factor indicativo positivo de
recuperacion auditiva posterior.

Los PDOEA realizados al mes, tienen un mayor valor prondstico de recuperacién auditiva
significativa que los realizados al inicio de la hipoacusia, pero tienen una menor utilidad
clinica, por haberse superado las ventajas de la instauracién de un tratamiento
inmediato.

Los pacientes que en la audiometria inicial presentan curvas ascendentes o en cubeta,
mantienen en su mayoria otoemisiones normales, lo que indicaria un mejor prondstico
de recuperacién auditiva. Por el contrario, los pacientes con curvas descendentes
presentan una menor probabilidad de conservacién de otoemisiones acusticas, y por
tanto, un peor prondstico.

La observacién de un resultado normal en los PEATC se asocia con un porcentaje
superior al 85% de recuperacién auditiva significativa. Por el contrario, la ausencia de
respuesta en los PEATC, es un indicador muy sugerente de ausencia de recuperacion
auditiva significativa.

La RM fue de utilidad para identificar las patologias retrococleares causantes de la
sordera brusca. Sin embargo, la RM no fue de utilidad para diagnosticar procesos
subyacentes, como neuritis y afectaciones intralaberinticas.

El sexo femenino, la edad de mas de 55 aios, y la presencia de clinica vestibular al inicio
del cuadro de hipoacusia brusca, son factores prondsticos negativos de recuperacién
auditiva significativa.

El grado inicial de pérdida auditiva tiene implicaciones prondsticas, ya que todos los
pacientes con hipoacusia leve presentaron recuperacién auditiva significativa, mientras
gue ninguno de los pacientes con sordera profunda inicial, presentd recuperacion

auditiva.

Los parametros de laboratorio estudiados no mostraron influencia prondstica.
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Capitulo 9. Bibliografia

La bibliografia se ha ordenador siguiendo la normativa del Comité Internacional de Editores
Médicos (sistema Vancouver) con nimeros arabigos correlativos entre paréntesis para las citas
en el texto. En cada referencia se citan todos los autores hasta seis, seguido de “et al” (et alli)
para el resto. Las revistas se han abreviado siguiendo el patrén de PubMed (o en su defecto su
nombre sin abreviar), incluyéndose el aifio de publicacién, el volumen, el nimero (cuando
consta) y los digitos completos de las pdginas del articulo, asi como el doi (digital object
identifier) y el URL con la fecha de consulta cuando fuere necesario.
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Anexos

ANEXO 1. Protocolo de control inicial

PROTOCOLO CONTROL INICIAL.

N2 protocolo:

/

Fecha: __ /

Apellidos:

Nombre:

N.H.C.:

Edad: Estado civil: Profesion:

Calle: Telf:

Cddigo Postal:

Anotaciones:

Antecedentes familiares:
Sordera: PO M O AbP.OO3 AbMt. OO
Vértigo: PO M O AbP.O3 AbMt.OO0
Acufenos: PO M O AbP.O3 AbMt. OO
Otros: NoO Si

H_ 000
H_ 000
H 000

Poblacion:

Antecedentes patoldgicos:

Alergias: Nod siO
Habito tabaquico.: Nod sSiO
Habito endlico: Nod siO
Drogas: Nod siO
Diabetes Mellit.: NoOd sSiO

No tratada O Dieta O

Hipoglucemiante oral: O

Insulinodependiente: O
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HTA: NoO Si Tto. Dietéticod

Tto. médico O

Hipercolesterolemia / Hipertrigliceridemia: NoOd si
Tto. Dietético O

Tto. médico O

Ulcus péptico: NoOd Sid Trat:
Cardiopatia: NoOd SiO
Neumopatia: NoOd SiO
Hepatopatia: NoOd sSiO
Nefropatia: NoOd sSiO
SNC: NoOd sSiO
Psicopatologia: Nod sSiO
Enf. autoinmune: NoOd siO
IQ anteriores: Nod siO
Otros: Nod siO

Trat. anticoagulante: No O Si(J

Tratamiento habitual: No 3 SiO

Antecedentes Otoldgicos:

Otalgia / Otorrea NoOd sSiO
Vértigo: Nod SiO
Hipoacusia: NoOd sSiO
Acufenos: NoOd siO

Continuo O intermitente
Agudo O graved

Exposicién aruidos: No O sSiJ

Barotrauma: No3d siO

Traumatismos: Nod siO

Enfermedad actual:
Inicio del cuadro: Fecha: /__/  Hora:_:  Tiempo: h

Actividad inicio:

Oido afecto: Derd lzq 3 Amb O

Hipoacusia subjetiva: +0 ++0 +++0
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Taponamiento 6tico: No O SiO
Otodinia: NoOd siO
Acufenos: NoOd siO

Continuo  intermitente O

Agudo O grave O
Vértigo: NoOd sSiO Inestabilidad: No O
Vegetatismo: NoOd sSiO Cefalea: No O
Catarrodeviasaltas: NoO Sid Frio-Calor: No O
Estrés: NoOd sSiO
Acontecimiento familia-amistad desagradable: Nod sSiO
Crisis hipertensiva: NoOd sSiO
Trat. no habitual: Nod siO

Exploracién O.R.L.:

Otoscopia: O.Der.:Nor. 06

0O.l.zg.:Nor. 6

Siegle: O.Der.:
0O.1zq.:

Acumetria: Rinne O.Der.:
Rinne O.1zq.:
Weber:

Pares craneales:

VII.
VIIL.

sid
sid
sid

+0 -0

+0 -0

+0 -3 =0

+0 -0 =

Der 3 CenO3 lzqg O3
Nor. 3 ¢

Nor.3 6

Nor. 3 6

Nor. 3 6

Nor. 3 6

Nor. 3 6

Nor. 3 6

Hipoacusia

Nor. 36
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X. Nor. 36

XI. Nor. 36

XII. Nor. 36

Exploracion vestibular:

Nistagmo: NoOd sSiO
Romberg: No O Der 3 IzgO
AP Variable O
Untemberger: Der O CenOd IzgO TB.s.0
indices: Derd Cend IzqO Paresia O
Dismetria: Nod Sid Disdiadococinesia:No O SiO
Rinoscopia anterior:  Nor. 6
Cavum: Nor. 36
Boca: Nor. 36
Faringe: Nor.3 6
Laringe: Nor.3 6
Regidn cervicofacial:  Nor. 6
Exploraciones complementarias:
Analitica sanguinea:
Glucemia: ___ Urea: Creatinina: _____ Urato:___
Bil.Tot:_ Bil.LEst(D):____ Na":___ Kt cl:__
Fosf: Ca’*:_ Asat: Alat: FA:
v-GT:___ Amilasa:__ Llipasa:___ Col:_____ HDL:
DL Trigl: Prot: Alb: Palb:
Pal: Pa2: PB:___ Py:__
IgG:___ IgA: IgM:___ HBsAg:_  IgE:__
Htes: Hb: Hto: VCM:___ HCM:__
Leucocitos: Neut:  /  Linff__/  Mon:__/  Bas: __ [
Eos: _ /  Plagi_____ VSG: TQ: INR:
TTPa: __ /  Fib:_
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Audiometria: Fecha: /__/ _ Diasdesdeinicio: ___
0.D. 0.l

Hz Aér Osea Aér Osea

125

250

500

1000

2000

4000

8000

Nota: via dsea del lado afecto, enmascarada

Weber audiométrico a 500 Hz: der cen O izq O3

Weber audiométrico a 1000 Hz: derd cend izqO
Weber audiométrico a 2000 Hz: derd cend izqO
Impedanciomettria: O.Der.: Nor.d 6 P-O P+O PlanaOd
0. lzq: Nor.3 6 P-O P+3 Planad
Reflejo estapedial:
0. Der: ausente OJ presente Ja_
0. Izq: ausente O presente Ja_

Otoemisiones:

Dpgrama ( ambos oidos), analisis numérico.

Tratamiento:

Corticoterapia: O Farmaco:
Dosis:

Vasodilatador: O Farmaco:
Dosis:

Vitamina B: 3 Farmaco:
Dosis:
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Piracetam: O Farmaco:

Dosis:

Antivertiginoso: O Farmaco:

Dosis:

Antiemético: O Farmaco:

Dosis:
Analgésico: O Farmaco:

Dosis:
Otros: O Farmaco:

Dosis:
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ANEXO 2. Protocolo de tratamiento

Tratamiento intrahospitalario: (2 dias)

1) 6-metilprednisolona EV:

- Se administrara una dosis de 1-1,5mg / Kg peso / dia, repartidos en dos dosis
diarias.

- Dosis estandar: 40 mg/12 horas EV en perfusidn en glucosa al 5%.

2) Clorhidrato de buflomedil EV:

- Se administrara 2 ampollas / 8 horas en perfusién en solucidén glucosada o
solucidn salina isotdnica.

- Encaso de insuficiencia renal reducir la dosis a 1 ampolla / 8 horas en perfusion.

3) Ranitidina 50mg EV:

- 1 ampolla /8 horas en 100cc de suero fisioldgico.

4) En caso de necesidad de antivertiginoso:
- Siinestabilidad o vértigo, sin vegetatismo:
Reposo absoluto

Sulpirida 50mg 1 comprimido / 8 horas V.O.

- Si vértigo con vegetatismo:
Reposo absoluto

Metoclopramida 10mg 1 ampolla / 8 horas en 100cc de suero fisioldgico

Diazepam 10mg IM: 1 sola dosis repetible a las 5 horas en caso de persistencia

del vértigo.

5) En caso de acufenos que impidan el suefio:

- Diazepam 5mg V.0O. por la noche.
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Tratamiento al alta:

1) 6-metilprednisolona V.O.

@60mg / 24 horas durante 5 dias.
@40mg / 24 horas durante 3 dias.
@20mg / 24 horas durante 2 dias.
@10mg / 24 horas durante 2 dias.

2) Clorhidrato de buflomedil 150mg V.O.

@150mg / 8 horas durante 20 dias.

3) Ranitidina 150mg V.O.

@150mg /12 horas durante 10 dias.

La revision y modificacién del tratamiento en funcién de la comorbilidad del paciente sera
responsabilidad del médico responsable del paciente. Las modificaciones que deban realizarse
se comunicaran al investigador principal.
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