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Resumen

Antecedentes

La hipoacusia stbita neurosensorial (HSNS) es una urgencia otologica caracterizada por
una pérdida auditiva repentina, habitualmente unilateral, que ocurre en un lapso menor a 72
horas y compromete al menos 30 dB de pérdida auditiva en tres frecuencias contiguas evaluadas
mediante audiometria. A pesar de su impacto funcional y emocional, en aproximadamente el 85
— 90 % de los casos, su etiologia se clasifica como idiopatica (Dra. Sujana S. Chandrasekhar,
2019).

En los ultimos anos, diversos estudios han intentado esclarecer los posibles mecanismos
patogénicos, incluyendo causas virales, vasculares, autoinmunes y traumatismos, sin lograr atin
establecer una causa definitiva en la mayoria de los casos. La Academia americana de
Otorrinolaringologia — Cirugia de Cabeza y Cuello (AAO-HNSF) public6 una guia clinica
actualizada en 2019 en la que se estandarizan criterios diagnosticos y terapéuticos, subrayando la
importancia de iniciar tratamiento con corticosteroides en fases tempranas (Dra. Sujana S.
Chandrasekhar, 2019).

Investigaciones como la de Rauch han demostrado que el uso de corticosteroides
sistémicos mejora significativamente la recuperacion auditiva cuando se administra dentro de los
primeros 14 dias desde el inicio de los sintomas. No obstante, otras terapias como antivirales,
vasodilatadores o agentes hiperbaricos presentan resultados controvertidos o insuficiente
evidencia (Steven D. Rauch, 2008).

Por otro lado, estudios de resonancia magnética (RM) han mostrado utilidad en el

descarte de causas retrococleares como el schwannoma vestibular, lesiones que deben ser



excluidas en todos los pacientes con HSNS. Asimismo, la realizacion de pruebas audiométricas y
estudios vestibulares como la prueba de Skew y el impulso cefalico son herramientas
complementarias en el abordaje clinico (A. Batuecas Caletrio, 2014).

A pesar del avance en la caracterizacion clinica y el abordaje terapéutico, aun persiste un
subregistro de casos, especialmente en entornos clinicos donde el acceso al diagndstico
audiologico temprano es limitado. Por ello, los reportes de casos clinicos individuales siguen
siendo fundamentales para aportar evidencia, describir presentaciones atipicas y reforzar la
necesidad de un diagndstico y tratamiento oportunos.

En esta investigacion se realiza un estudio detallado de un caso clinico de hipoacusia
suibita neurosensorial unilateral, cuya etiologia se considera idiopatica con el objetivo de

contribuir a la comprension clinica y a la toma de decisiones terapéuticas en contextos similares.

Objetivo

Presentar y analizar un caso clinico de hipoacusia subita neurosensorial unilateral
idiopatica, con el proposito de describir su abordaje diagnoéstico, tratamiento instaurado y
evolucidn clinica, en concordancia con la evidencia cientifica actual y las guias internacionales,
para aportar al conocimiento clinico sobre esta entidad otologica de presentacion aguda y manejo

urgente.

Resultados Esperados

En el presente estudio de caso clinico tiene como finalidad documentar y analizar de
forma detallada la evolucion clinica de una paciente femenina diagnosticada con hipoacusia
neurosensorial subita (HNS), evaluando tanto la respuesta al tratamiento como el impacto
funcional y emocional asociado a esta patologia.

Se anticipa que, tras la instauracion del tratamiento médico oportuno el cual puede incluir

corticosteroides sistémicos, vasodilatadores, antioxidantes y/o oxigenoterapia hiperbarica, la



paciente presente una mejoria parcial o total en la audicion del oido afectado, especialmente si el
abordaje terapéutico se realiza dentro de los primeros 7 a 14 dias desde el inicio de los sintomas,
lo cual es clave para un prondstico mas favorable.

Asimismo, se espera observar:

. Una reduccion progresiva del tinnitus y/o del vértigo si estdn presentes como

sintomas asociados.

. Estabilizacion del umbral auditivo a través de pruebas audiométricas seriadas.

. Una adecuada adherencia al tratamiento prescrito y a las medidas de seguimiento
clinico.

. Disminucién del impacto psicologico y de la afectacion en la calidad de vida,

evaluada mediante escalas subjetivas o entrevistas clinicas.

. Identificacion de posibles factores desencadenantes o asociados (infecciosos,
autoinmunitarios, vasculares o traumaticos) a través de estudios complementarios, que
contribuyan a una mejor comprension del origen del cuadro en esta paciente especifica.

En conjunto, se espera que este caso clinico contribuya con evidencia clinica relevante
sobre las estrategias diagnosticas y terapéuticas empleadas en la hipoacusia neurosensorial
subita, asi como identificar los factores que podrian incidir en la recuperacion auditiva. Esto
permitira establecer recomendaciones que favorezcan una intervencion médica temprana y eficaz

en pacientes que presenten esta condicion.

Palabras Clave

Hipoacusia, pérdida auditiva unilateral, neurosensorial, diagnostico audiologico,

corticoesteroides, pronostico, resonancia magnética, etiopatogenia, idiopatica.
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Introduccion

Este articulo se centra en el enfoque diagnostico y terapéutico actual de la hipoacusia
suibita, analizando las opciones disponibles basadas en la evidencia y el manejo clinico de los
pacientes. Ademas, se documenta un caso clinico correspondiente a una paciente con hipoacusia
subita para exponer el proceso de diagnostico y las estrategias terapéuticas empleadas, asi como
la evolucidn clinica posterior. A través de este enfoque, se pretende proporcionar una revision de

la patologia propuesta y un enfoque detallado de las précticas actuales y las perspectivas.

Justificacion

La hipoacusia subita neurosensorial (HSN) es un trastorno auditivo de horas de aparicion
rapida considerandose una urgencia otorrinolaringolégica, esta se define generalmente como una
disminucién auditiva igual o superior a 30 decibelios en tres frecuencias consecutivas en un
lapso inferior a 72 horas (Montufar & Tobar, 2020). Esta condicion predomina en la poblacion
comprendida entre la adultez joven y la de mediana edad, aunque puede presentarse en personas
de cualquier grupo (Fisterra, 2023). La hipoacusia, aunque relativamente rara, puede repercutir
de forma importante en el bienestar general del paciente debido a la alteracion repentina de la
capacidad auditiva, lo cual afecta tanto la comunicacion como el desempeiio laboral y la
interaccion social.

Esta patologia generalmente es unilateral y su etiologia es multifactorial (Montifar &

Tobar, 2020), incluyendo las mas predominantes como causas virales como la asociacion por
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infecciones por SARS-CoV-2, pues en estudios recientes se ha observado un aumento de los
casos de hipoacusia subita en pacientes infectados por COVID-19 (Cristina Isabel Sanz-Sénchez,
2023), neoplésica que principalmente se relaciona con schwannoma, que tiene relacion con el
grado de hipoacusia pues dependiendo de su gravedad que atribuye a las dimensiones del tumor
y a su efecto compresivo sobre el nervio (Montifar & Tobar, 2020), sindrome metabdlico y
diabetes mellitus que se explica por un estado secundario a patologia microvascular preexistente
en estas afecciones (Montufar & Tobar, 2020), otras causas como vasculares y autoinmunes; en
muchos de los casos su causa permanece idiopatica, lo que hace que el diagnostico y el manejo
sean un desafio. Cabe recalcar la necesidad de evaluar factores predisponentes especificos en la
poblacion como hébitos de vida, predisposicion genética o factores ambientales (Yaimelis de la
Fé Nuiiez, 2023).

La HSN es una condicién que requiere de un diagnoéstico y tratamiento inmediato.
Fundamentalmente para un diagndstico certero se enfatiza sobre la historia clinica, evaluacion
audiolégica y, en algunos casos, estudios adicionales como examenes de imagen para identificar
posibles causas subyacentes (Yaimelis de la Fé Nufiez, 2023).

En relacion con el tratamiento, el uso de firmacos como la intervencion temprana de
corticosteroides sistémicos o intratimpanicos, han demostrado eficacia al mejorar la probabilidad
de recuperacion auditiva, especialmente en las dos primeras semanas iniciales tras la aparicion de
los sintomas (Stefan K Plontke, 2022). En cuanto a la oxigenoterapia hiperbarica, algunos
estudios han sugerido ser beneficioso, en especial si se trata en las primeras etapas de esta
condicidn, es por ello que al combinar esteroides con camara hiperbarica ha demostrado
resultados prometedores en algunos casos (Dra. Sujana S. Chandrasekhar, 2019) (Montafar &

Tobar, 2020).
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Dado que la hipoacusia subita puede ser reversible en algunos casos con tratamiento oportuno, el
reporte de caso como el presente es crucial para el enriquecimiento del conocimiento médico, la
mejora de las estrategias terapéuticas y el establecimiento de protocolos de diagndstico mas
efectivos. Este caso especifico brinda la oportunidad de examinar la relevancia de una
intervencion médica temprano y de la respuesta clinica al tratamiento aplicado, ofreciendo

informacion valiosa para otros profesionales de la salud al enfrentar situaciones similares.

Objetivos
Objetivo General

1. Analizar el cuadro clinico, el protocolo diagndstico y la evolucion clinica del

paciente diagnosticado con hipoacusia neurosensorial subita.

Objetivos Especificos

1. Investigar los factores de riesgo vinculados al desarrollo de la hipoacusia
neurosensorial subita en el paciente estudiado.

2. Describir los métodos diagndsticos empleados, diagnosticos diferenciales
considerados ya que esta condicion es multifactorial y su justificacion oportuna.

3. Caracterizar el tratamiento administrado farmacoldgico y no farmacologico y
evaluar la respuesta clinica del paciente.

4. Comparar el manejo del caso con las recomendaciones actuales de guias
internacionales y literatura cientifica reciente.

5. Examinar la evolucion clinica del paciente, destacando elementos clave en su

recuperacion o pronostico.

Reporte de caso

Paciente de 27 afios, sexo femenino, de profesion secretaria, Nacida y residente en Quito,

soltera, mestiza, grupo sanguineo ORH positivo.
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Antecedentes Patologicos personales: no refiere

Antecedentes Quirurgicos: no refiere

Alergias: ninguna

Féarmacos: ninguno

Antecedentes familiares: Abuela materna Hipertension Arterial.

Habitos: no perniciosos: alimentacion 5 veces al dia, 6 horas de suefio satisfactorio,
miccional 4 veces al dia, defecatorio 2 veces al dia. Perniciosos: cigarrillo: no, alcohol: ocasional
(dos veces al mes), drogas: no.

Motivo de consulta: vértigo e hipoacusia izquierda.

Acude a consulta externa del servicio de otorrinolaringologia de consulta privada, por
cuadro de vértigo de inicio subito de mas de 8 dias de evolucion, acompafiado de intenso cuadro
neurovegetativo, ataxia y sintomas cocleares (hipoacusia y tinnitus agudo/permanente de oido
izquierdo) de 8 dias de evolucion, como antecedente refiere IRA (infeccion respiratoria alta)
hace 1 semana, no manifiesta otro signo o sintoma acompanante. No refiere automedicacion.

En los antecedentes no presenta traumatismos, no caidas, no cefalea, no otorrea ni otalgia.

Refiere que es la primera ocasion que presenta este episodio.

Examen Fisico

Signos Vitales: Tension arterial: 110/70 mmHg, Frecuencia cardiaca: 88 lpm, Frecuencia
respiratoria: 18 rpm, Saturacién de Oxigeno: 96 %

Paciente Iucida, sin deterioro de conciencia, orientado, afebril, normotensa,

normoglucémica, no paralisis ni paresia del VII par.



Otoscopia bilateral normal (conducto auditivo externo no vesiculas, mucosa sana,
membrana timpanica integra brillo conservado, no niveles hidroaéreos, no retracciones, no
otorrea, no congestiva).

Nistagmo espontaneo, horizontalmente rotatorio, de direccion fija, bate hacia derecha,
GII Alexander. Skew (negativo), HIMP (+) a izquierda (se observa sacada de refijacion de la
mirada).

Ataxia grado I.

Néusea y vomito por una ocasion al examen fisico.

Acumetria instrumental representada en la Tabla 1.

Tabla 1

Acumetria instrumental realizada con Diapason 256/512 hz

Oido derecho Oido izquierdo
Rinne Positivo negativo
Weber lateraliza hacia este oido
Schwabach igualado no lo percibe

Diagnostico:

- La Figura I muestra el audiograma realizado a las 2 horas donde constata una
cofosis de OI.

Figura 1

Audiograma y logoaudiometria .13/09/2022.
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- Después de 2 dias se realiza, RMN contrastada que se pueden visualizar en la
Figura 2 y Figura 3, cuyo informe fue: ASA VASCULAR EN EL ANGULO
PONTOCEREBELOSO IZQUIERDO CORRESPONDIENTE A LA AICA (CHAVDA TIPO 1
CATEGORIA C), LA CUAL LLEGA A ESTABLECER CONTACTO PUNTIFORME CON
EL VII Y VIII PAR CRANEAL RESPECTIVO EN LA PORCION CISTERNAL.

RESTO DE LA IMAGEN CEREBRAL SIN ALTERACIONES
Figura 2
Resonancia magnética cerebral sin la administracion de contraste en cortes que

progresan desde la base hasta el vertex. 15/09/2022
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Figura 3
Resonancia magnética cerebral sin la administracion de contraste en cortes que

progresan desde la base hasta el vertex. 15/09/2022

Tratamiento farmacoldgico:

Prednisona 1 mg/kg/dia VO por 10 dias.
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Dexametasona 1 mg/kg/dia TRANSTIMPANICO una cada semana por 4 semanas

Se decide seguir pauta de corticoides intratimpanicos (dexametasona) por 4 semanas una
vez por semana, de forma ambulatoria, se realiza seguimiento con audiograma que se puede
observar en la Figura 4, al terminar las dosis mantiene cofosis Ol. Paciente mantiene
hipofuncion vestibular izquierda clinicamente.

Figura 4

Audiograma y logoaudiometria después de finalizar tratamiento con corticoides

intratimpanicos.14/11/2022.
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Revision de la Literatura

La pérdida auditiva subjetiva se refiere a una percepcion personal de disminucion
auditiva que ocurre de forma repentina en uno o ambos oidos. Esta pérdida puede ser de tipo
conductiva, neurosensorial o mixta, que combina ambas en el mismo oido. Las causas de la
pérdida conductiva, tanto en la neurosensorial como en la forma mixta, suelen estar relacionadas
con alteraciones en el canal auditivo, el timpano o el oido medio (Dra. Sujana S. Chandrasekhar,
2019).

Si nos referimos a una pérdida auditiva conductiva se relaciona con una disfuncion del

oido externo o medio, donde no es posible que la transmision de ondas sonoras llegue al oido
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interno; por otro lado, una pérdida auditiva neurosensorial tiene localizacion en el oido interno o

netamente en el nervio auditivo, el cual impide el mecanismo de transmision neuronal al cerebro.

Anatomia y Fisiologia

El oido humano se distribuye en tres regiones fundamentales: oido externo, medio e
interno. La hipoacusia de tipo neurosensorial se origina en el oido interno, con afectacion de la
coclea y/o el nervio vestibulococlear (Hernandez, s.f.).

El oido interno se encuentra alojado en la porcion petrosa del hueso temporal, segtin lo
ilustrado en la Figura 5. Esta compuesto por el laberinto 6seo, el cual incluye el vestibulo, la
coclea y tres canales semicirculares. Estas cavidades estan recubiertas por periostio y llenas de
un fluido transparente llamado perilinfa. Dentro de este sistema 6seo se halla el laberinto
membranoso, que no entra en contacto directo con las paredes dseas y contiene estructuras como
los conductos semicirculares, el conducto coclear, el utriculo y el saculo, todos los cuales
contienen endolinfa como se muestra en la Figura 6 (Hernandez, s.f.).

Figura 5

Ubicacion del oido interno en el hueso temporal



Anterior
semicircular canal
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(Hernandez, s.f.)
Figura 6

Laberinto membranoso derecho con nervios: vision medial

Conducto semicircular anterior

Ampolla membranosa anterior
Ampolla membranosa lateral

Porcion superior del nervio vestibular

Conducto coclear
(espiral basal)
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Ganglio vestibular (de Scarpa) posterior

Porcion inferior del nervio vestibular

(Elsevier, 2023)
La irrigacion del oido interno se origina principalmente del sistema vertebrobasilar.

Desde este sistema surge la arteria cerebelosa anterior inferior, la cual da origen a la arteria

auditiva interna, encargada de nutrir el laberinto. Esta arteria da origen a dos ramas principales:

18
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la arteria vestibular anterior y la arteria coclear. De esta tltima se origina la arteria
vestibulococlear. Para una mejor comprension se observa en la Figura 7 el sistema arterial del
oido interno con su recorrido.

La arteria vestibular anterior se encarga de irrigar diversas estructuras del aparato
vestibular, como la macula ubicada en el utriculo, una seccion del saculo, las ampollas de los
canales semicirculares anterior y lateral, asi como sus respectivas paredes membranosas,
incluyendo ademads la region superior del utriculo y del saculo.

Por su parte, la irrigacion de las tres cuartas partes superiores de la coclea es
proporcionada por la arteria coclear. Por su parte la arteria vestibulococlear se bifurca en dos
ramas: una coclear, que suministra sangre a la porcion basal restante de la céclea, y una
vestibular, que suministra flujo sanguineo a la macula sacular, a la pared inferior del utriculo y
del saculo, asi como a la ampolla y a las paredes membranosas del conducto semicircular
posterior (Vestibular, 2023).

Figura 7

Sistema arterial del oido interno
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20 Sistema arterial del ofdo interno .

1. Arteria cerebelosa anteroinferior; 2. arteria laberintica; 3. arteria coclear;
4. arteria coclear; 5. rama coclear; 6. arteria vestibulococlear; 7. arteria ves-
tibular inferior; 8. arterias canalares; 9. arteria vestibular anterior; 10. arte-
ria basilar.

(Sauvage, 2020)

El nervio vestibulococlear pertenece a la categoria de nervios aferentes somaticos
especiales (UNAM, 2021). Esta formado por los nervios coclear y vestibular, conocidos en
conjunto como el octavo par craneal (VIII par). Cada uno posee nicleos especificos en el tronco
encefalico. El nervio vestibular se encarga principalmente del equilibrio y la coordinacion de los
movimientos oculares, mientras que el coclear se ocupa de la percepcion del sonido (Bordoni y
otros, 2023).

Como podemos visualizar en la Figura 8, el nervio coclear se constituye por la
convergencia de los axones de las neuronas bipolares del ganglio espiral de Corti, cuyas
dendritas periféricas hacen sinapsis con las células ciliadas internas. En contraste, el nervio
vestibular se origina en el ganglio de Scarpa, situado dentro del conducto auditivo interno (CAI);
sus axones constituyen las ramas vestibulares superior e inferior, mientras que sus dendritas se

proyectan hacia los 6rganos receptores del laberinto membranoso, que incluyen el saculo, el
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utriculo y los canales semicirculares. Tanto el nervio coclear como el vestibular, recorren el CAI
en su trayecto hacia la cisterna del &ngulo pontocerebeloso (Sergio Andrés Veldsquez Castafio,
2018).

Figura 8

Trayecto y terminacion del Nervio vestibulococlear (VIII)
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(Fandom, 2022)
La audicion se da en el conducto auditivo externo al conducir la onda sonora hacia la
membrana timpanica, provocando su desplazamiento hacia el interior. Dado que el martillo esta
unido al timpano, este movimiento se propaga a la cadena de huesecillos del oido medio
compuesta por el martillo, el yunque y el estribo. El estribo, al moverse hacia la ventana oval,
transmite la vibracion hacia la rampa vestibular de la céclea, y posteriormente a la rampa
timpanica. Este movimiento estimula la membrana basilar, activando las células ciliadas del

organo de Corti. En la Figura 9 se percibe de mejor manera la transmision del sonido y su
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transformacion en sefiales eléctricas generadas que son conducidas al encéfalo mediante el
nervio coclear, donde finalmente se interpreta el sonido (Hernandez, s.f.).
Figura 9

Transmision del sonido a través del conducto auditivo interno (CAI)
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(Antonia Lagos Villaseca, 2020)

Se estima que anualmente se presentan entre 5 'y 20 casos por cada 100,000 habitantes. El
grupo de pacientes se compone en un 75% por individuos con edad superior a los 40 afios y no se
observa un predominio entre el sexo masculino y femenino. Aunque puede afectar a ambos oidos
en un 4 % de los casos, generalmente aparece de forma unilateral (F. Munoz-Proto, 2014).
Aproximadamente el 80 % de los individuos con pérdida auditiva viven en regiones con ingresos
bajos o0 medios, lo que resalta la necesidad de entender adecuadamente como abordar esta
condicién (Paula Barrantes Silman, 2023).

Existen diferentes causas para una pérdida auditiva conductiva como se presentan en la

Figura 10, siendo estas: impactacion de cerumen, barotraumatismo del oido, atresia del conducto
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auditivo externo y entre las més frecuentes, otitis media purulenta en forma aguda y cronica que
predominaba en nifnos y otoesclerosis que habla sobre una hipoacusia progresiva el cual se
presenta en edad adulta (segunda o tercera década de vida), que se distingue por un desarrollo
anormal del hueso temporal que rodea al laberinto, especificamente en la region de la ventana
oval, lo que provoca una inmovilizacion progresiva del estribo (Ropper A.H., 2023).

Figura 10

A, Timpano normal. B, Tapon de cerumen. C, Otitis media con efusion. D, perforacion

del timpano.

(Hernandez, s.f.)
Mencionadas las etiologias es importante saber que no son las tnicas, pero si las mas
frecuentes y estudiadas, es por ello por lo que debemos tomar en cuenta una variante la cual es la

pérdida auditiva neurosensorial stbita (SSNHL) y tiene relevancia en nuestro estudio de caso.
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La pérdida auditiva neurosensorial stibita (SSNHL) esta definida por la pérdida repentina
generalmente unilateral de la audicion igual o superior a 30 dB en un lapso inferior a 72 dias, en
el 85 % a 90 % es idiopatica y los pacientes en su mayoria se recuperan satisfactoriamente
(Montuafar & Tobar, 2020), en los casos donde se tiene una determinada etiologia, se atribuyen a
infecciones virales (parotiditis, rubeola, herpes virus), autoinmunes que representan el 2.2 %, las
de origen vascular 2.8 %, mientras que un 4.2 % se atribuye a factores secundarios como
traumatismos temporales y lesiones retrococleares. Ademas, las patologias tumorales del sistema
nervioso central corresponden al 2.3 %, y los casos vinculados al uso de medicamentos
ototoxicos o la irradiacion constituyen el 2.2 % (Angela Maria Ronderos-Suarez, 2024).

SSNHL, es una pérdida auditiva neurosensorial de instauracion repentina, con un
desarrollo que puede extenderse de horas a dias, afectando a pacientes previamente sanos. Es
considerada una urgencia otologica, pues una pronta instauracion farmacologica puede mejorar
de forma significativa el pronostico auditivo. Audiométricamente tiende a ser moderada, severa o
profunda. El diagndstico se fundamenta en la presencia de: una disminucion auditiva
neurosensorial de 30dB o mas en tres frecuencias consecutivas de 72 horas de evolucion. Los
pacientes con HNSs pueden tener sintomas concomitantes como plenitud auditiva, tinnitus,

mareos, vértigo y dolores de cabeza (Angela Maria Ronderos-Suarez, 2024).

Etiopatogenia

Teoria infecciosa: Es la teoria con mayor respaldo, que se sustenta por hallazgos
anatomopatoldgicos en autopsias que evidencian la existencia del virus herpes tipo I (virus del
herpes simple I), incluso como resultado de una historia clinica marcada de por infecciones
respiratoria repetitivas. Sin embargo, no se han identificado perfiles serologicos ni se ha
comprobado una efectividad clara de los tratamientos antivirales (Ropper A.H., 2023). Se han

planteado tres mecanismos que podrian explicar la afectacion viral del oido interno: la invasion
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directa del virus al nervio coclear o a los tejidos blandos de la céclea, generando neuritis o
cocleitis; la reactivacion de un virus previamente latente; y una respuesta inmunoldgica inducida
por un virus, capaz de generar anticuerpos que reaccionen de forma cruzada con los antigenos
del oido interno (Paula Barrantes Silman, 2023).

Algunas enfermedades, como parotiditis, la meningitis purulenta aguda (especialmente
cuando es causada por Haemophilus o neumococo) y ciertas infecciones cronicas que se
extienden del oido medio hacia el interno, pueden provocar hipoacusia neurosensorial en la
infancia. En determinados casos, la inflamacion de las meninges puede alcanzar el oido interno a
través del acueducto coclear, una via nerviosa que comunica el liquido cefalorraquideo (LCR)
con la perilinfa de la coclea. Asimismo, se ha asociado la pérdida auditiva repentina con la fiebre
escarlatina, la infeccion por Mycoplasma pneumoniae y la vacuna contra el sarampion,
presentandose en ocasiones con trastornos del equilibrio o sin ellos. Aun no se ha definido con
certeza si esta sordera se origina por una invasion directa del oido interno o si responde a una
reaccion autoinmune que afecta esta estructura (Ropper A.H., 2023).

Teoria que postula una alteracion en el flujo microvascular en el oido interno:
Diversas investigaciones han evidenciado una mayor incidencia de HNSs en personas con
factores de riesgo cardiovascular. Ademas, la HNSs ha sido reportada luego de eventos como
isquemia transitoria/stroke de fosa posterior en el oido interno, posterior a una puncion lumbar o
drenaje de liquido cefalorraquideo, esto se atribuye a una traccion en el nervio coclear provocada
por diferencias de presion o a la presencia de hidropesia endolinfatica que de transmite a través
del acueducto coclear. (Ropper A.H., 2023)

Diversos estudios han registrado una elevacion en los casos reportados de accidentes

cerebrovasculares durante los cinco afios posteriores a un episodio de hipoacusia neurosensorial
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subita (HNSs). Entre las opciones terapéuticas investigadas se encuentra la plasmaféresis para
eliminar lipoproteinas de baja densidad (LDL) del plasma, como la inhalacion de carbogeno en
camaras hiperbaricas de oxigeno, el uso de prostaglandinas, entre otros enfoques clinicos.

Teoria de la enfermedad inmuno-mediada: Esta teoria puede respaldarse en hallazgos
anatomopatoldgicos, en la recuperacion natural de algunos casos y en la eficacia observada con
el uso de esteroides.

Vogt-Koyanagi-Harada es una entidad clinica de naturaleza sistémica que afecta a
organos ricos en melanocitos como el oido interno y sus manifestaciones clinicas son una
panuveitis granulomatosa bilateral, cronica y difusa, asi como con manifestaciones neurologicas,
cutaneas y auditivas como tinnitus, hipoacusia y pérdida de audicion (Juan Jos¢ Gomez-Piiia,
2023).

No obstante, en algunos pacientes no se observan evidencias de alteraciones inmunitarias,
y la evolucion clinica no siempre concuerda con el diagnostico de una enfermedad autoinmune.
De igual forma, se ha documentado que algunos cuadros de HNSs inicialmente considerados
como idiopaticos, sean posteriormente revalorados y vinculados a etiologias autoinmunes
especificas.

Teoria de ototoxicidad: se refiere al dafo, ya sea temporal o permanente, que ciertos
compuestos pueden causar en el oido interno, afectando la parte coclear, la vestibular o ambas al
mismo tiempo. Dichos agentes ototoxicos pueden causar dafios inicamente en el oido o, al
mismo tiempo, provocar afectaciones en otros drganos y sistemas del cuerpo (Dra. Elisa Gil-
Carcedo Safiudo, 2021).

En general es prevenible ya que medicamentos con potencial ototdxico solo deben

emplearse cuando el beneficio supera el riesgo, farmacos como los aminoglucosidos afectan
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directamente a las células ciliadas. La concentracion, duracion y capacidad de eliminacion renal

influyen directamente en el riesgo de dafio coclear. Clinicamente se manifiesta como hipoacusia
neurosensorial de instalacion subita, generalmente bilateral y progresiva (Dra. Elisa Gil-Carcedo
Sanudo, 2021).

Los aminoglucosidos como: estreptomicina, gentamicina tienen principal toxicidad a
nivel vestibular a comparacién de amikacina y tobramicina que son los responsables de pérdida
auditiva de alta frecuencia. Por otro lado, los antineopladsicos como cisplatino y el carboplatino
son agentes que causan ototoxicidad, el dafio podria deberse a la apoptosis inducida por radicales
libres, afectando la estria vascular y conllevando a la apoptosis de células ciliadas externas,
iniciando en la espira basal de la coclea y conduciendo a una hipoacusia de caracter progresiva
(Julianis Quintero Noa, 2018).

Teoria neopldsica: La hipoacusia esta principalmente asociada al schwannoma, y su
gravedad depende del tamafio del tumor. Se estima que el 5 % del total de los casos afecta las
frecuencias medias, y un tercio de estos se debe a una “masa coclear” cuyo efecto se relaciona
con la compresion del nervio causada por el tamafio del tumor. La pérdida auditiva provocada
por este tipo de tumor suele ser mayor de lo que corresponderia al tamafio del mismo, esto por
una afeccion completa del nervio coclear como las rampas cocleares en su totalidad. Un signo
que lo caracteriza de la masa coclear es el deterioro de la compresion del habla, mientras que la
masa vestibular la comprension no se ve afectada. Esta diferencia es destacable, ya que la
extirpacion del tumor vestibular suele mejorar de manera significativa los sintomas, mientras que
la afectacion coclear puede remitir en sordera profunda. Cuando se produce una diseminacion de
las células malignas originadas en tumores agresivos, como el melanoma o los carcinomas

pulmonar y mamario hacia las leptomeninges y al espacio subaracnoideo, pueden causar
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inicialmente hipoacusia unilateral con tinnitus, distinguiéndose del schwannoma por una rapida
progresion a sordera bilateral y paralisis facial.

Teoria de Ruptura de estructuras membranosas: Se ha planteado que ciertos cambios de
presion, como los provocados por un barotrauma o un traumatismo craneoencefalico, pueden
causar la ruptura de la membrana de Reissner. Esto llevaria a la mezcla de la perilinfa y la
endolinfa, lo que eliminaria el gradiente i6nico indispensable para la conversion de estimulos en
el 6rgano de Corti. Otra hipdtesis sugiere que podria producirse una fisura en la ventana oval o
redonda, lo cual permitiria la fuga de perilinfa y alteraria el equilibrio de presiones entre los
compartimientos endolinfatico y perilinfatico. (Paula Barrantes Silman, 2023)

A manera de resumen se enumeran las principales etiologias en la Tabla 2.

Tabla 2

Etiologias de pérdida auditiva neurosensorial del oido interno
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Oido interno (pérdida auditiva neurosensorial)

Idiopatico

Infeccioso: viral/bacteriano (virus de la inmunodeficiencia humana [VIH],
citomegalovirus [CMV], herpes simple [VHS], paperas, rubéola, sifilis)

Inducido por ruido

Traumatismo (fractura del hueso temporal)

farmacos ototéxicos

Autoinmune (lupus eritematoso sistémico [LES], granulomatosis con poliangeitis
[anteriormente Wegener], sindrome de Cogan, policondritis recidivante, colitis
ulcerosa)

Tumor (schwannoma vestibular, leucemia, mieloma)

Vascular (enfermedad cerebrovascular, enfermedad de células falciformes)

fistula perilinfatica

Barotrauma

Neuroldgicas (esclerosis mdltiple, accidente cerebrovascular, migrafia)

Otros (diabetes mellitus, sarcoidosis)

Pérdida auditiva no organica

(Neil Foden, 2013)

Clinica

La hipoacusia neurosensorial subita aparece de manera repentina o en un corto periodo de
tiempo. Los pacientes notan la pérdida auditiva al despertar. A veces, en lugar de una sordera
evidente al inicio, se experimenta una sensacion de oido tapado (Yaimelis de la Fé Nuiez, 2023).

El principal signo clinico es la hipoacusia stbita, que puede acompafiarse de otros
sintomas auditivos y vestibulares como plenitud aural y acufenos, por lo que refiere una
evaluacion audiologica completa (Angela Maria Ronderos-Suérez, 2024).

Adicional a la pérdida auditiva repentina que puede ser fluctuante en uno o ambos oidos,

se suman otros signos y sintomas que se exponen en la 7abla 3, como dolor ocular,
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enrojecimiento, lagrimeo y fotofobia; nistagmo; como también signos y sintomas neurologicos
focales como cefalea, confusion, disartria, debilidad focal, ataxia (Dra. Sujana S. Chandrasekhar,
2019).

Tabla 3

Signos y sintomas sugestivos de pérdida auditiva neurosensorial subita no idiopatica

= Aparicién repentina de pérdida auditiva bilateral
- Antecedentes de pérdida auditiva fluctuante en uno o ambos lados
- Pérdida vestibular bilateral grave concurrente con oscilopsia
- Nistagmo evocado por la mirada o nistagmo hacia abajo
- Dolor ocular concurrente, enrojecimiento, lagrimeo y fotofobia.
- Sintomas o signos neurolégicos focales, como dolor de cabeza,
confusidn, diplopia, disartria, debilidad focal, entumecimiento
focal, ataxia, debilidad facial.
- Traumatismo craneal reciente
- Trauma acustico reciente

- Barotrauma reciente

(Dra. Sujana S. Chandrasekhar, 2019)

Diagnosticos diferenciales

Enfermedad de Méniére (mds comiin)

La patologia conocida como enfermedad de Méniere es definida por ser un desorden
persistente del oido interno, cuya principal caracteristica es la aparicion de ataques de vértigo,
hipoacusia y acufenos. Estos sintomas suelen ser fluctuantes, intensos y varian entre pacientes,
haciéndola una enfermedad impredecible y debilitante. La tasa de incidencia se sitia entre 15y
20 casos por cada 100,000 personas, con una leve mayor prevalencia en mujeres. El rango de
edad de inicio mas comun se sitia entre los 20 y 40 afios.

La teoria més aceptada sobre su causa es la hidropesia endolinfatica (EH), que implica

acumulacion anormal de endolinfa en el oido interno, generando aumento de presion que dana
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estructuras como el 6rgano de Corti. Aunque la EH es la lesion tipica, no todos los pacientes con
esta alteracion desarrollan sintomas. La causa de esta acumulacion es multifactorial, pudiendo
implicar factores autoinmunes, infecciosos, vasculares, enddcrinos o incluso dietéticos.

La EM se considera una enfermedad vestibular periférica idiopatica, donde los sintomas
pueden variar no solo entre pacientes, sino incluso en un mismo individuo a lo largo del tiempo.
Su diagnoéstico es complejo y frecuentemente tardio, por lo que es fundamental una historia

clinica detallada, especialmente en adultos mayores.

Sintomas principales (Triada clasica):
. Vértigo: Sensacion rotatoria que puede durar de 20 minutos a 6 horas. Puede

acompafiarse de nduseas, vomitos, diaforesis e inestabilidad. Su frecuencia varia ampliamente.
. Hipoacusia: Neurosensorial, normalmente unilateral y fluctuante al inicio,

afectando frecuencias bajas. Tiende a progresar y hacerse permanente a lo largo de 8-10 afios.

. Acufenos: Zumbidos en el oido, de tono bajo, que pueden ser intermitentes o
constantes.
Diagnostico:

Se basa en criterios clinicos establecidos por la AAO-HNS y la Sociedad de Barany
representados en la Tabla 4. Las pruebas vestibulares no son obligatorias, pero ayudan a
establecer prondstico. Durante una crisis, el examen fisico puede revelar nistagmo, nduseas,
desequilibrio y pérdida auditiva. Deben incluirse otoscopia, exploracion de pares craneales y
evaluacion de la marcha.

Tabla 4

Criterios diagnosticos para enfermedad de Méniére
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Definitiva

Probable

* 2 0 mds ataques de vértigo espontaneos que duren entre 20 min a
12 horas.

* Documentacién por audiometria una hipoacusia neurosensorial
fluctuante de bajo a medio de frecuencia en el oido afectado en

* Al menos de 2 episodios de vértigo o mareo que dure entre 20
minutos a 24 horas.

* Sintomas fluctuantes asociados en el oido afectado.

« Otras causas excluidas por diferentes examenes.

alguna ocasion antes, durante o después de un episodio de vértigo.
* Sintomas fluctuantes asociados en el oido afectado.
« Otras causas excluidas por diferentes exdmenes.

(Dra. Maria Catalina Martén Saenz, 2023)

Tratamiento:
El abordaje debe ser multidisciplinario, combinando cambios en el estilo de vida (mejorar

el sueno, reducir estrés, evitar alcohol, cafeina y tabaco) con tratamiento médico y apoyo
psicologico.
. Para ataques agudos, se recomienda acudir a emergencias para descartar causas

graves (cardiacas o neurologicas). El manejo incluye supresores vestibulares, antieméticos y

rehidratacion.

. Para el control a largo plazo, se utilizan:

o Diuréticos como hidroclorotiazida

o Betahistina

o Corticoides sistémicos o intratimpanicos

o En casos graves, gentamicina intratimpanica, aunque puede comprometer la
audicion.

En resumen, la enfermedad de Méniére es una condicion compleja, con sintomas
variables, diagnostico clinico y tratamiento centrado en controlar los ataques y preservar la

funcion auditiva y del equilibrio (Dra. Maria Catalina Martén Saenz, 2023).

Enfermedad autoinmune del oido interno

En la mayoria de los pacientes, la enfermedad autoinmune del oido interno se presenta

como una pérdida auditiva neurosensorial bilateral que puede aparecer de forma subita o
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desarrollarse progresivamente en corto tiempo. Suele estar acompafiada de sintomas vestibulares
y asociada con cuadros clinicos de enfermedades autoinmunes sistémicas (Byron René
Maldonado Cabrera, 2022).

La incidencia aproximada de esta patologia oscila entre cinco y veinte casos por cada cien
mil habitantes anualmente. Esta condicion es mas comin en mujeres, especialmente en el grupo
etario comprendido entre los 20 y 50 anos. A pesar de los avances en los métodos diagnosticos,
incluyendo la deteccion de anticuerpos contra estructuras cocleares, atin no se dispone de una
prueba con la sensibilidad y especificidad necesarias para establecer el diagnostico con certeza
(Byron René Maldonado Cabrera, 2022).

Este trastorno implica una respuesta autoinmune dirigida contra componentes del oido
interno, generando inmunocomplejos que se depositan y desencadenan una reaccidon antigeno-
anticuerpo en las células internas del oido. Esto conduce a una pérdida auditiva bilateral,
asimétrica y progresiva, acompafiada de vértigo. Una caracteristica distintiva de esta enfermedad
es su favorable respuesta a tratamientos con corticosteroides o inmunosupresores. No obstante, la
ausencia de inmunomarcadores especificos y la baja confiabilidad de los actualmente disponibles
dificultan el diagnoéstico preciso (Byron René Maldonado Cabrera, 2022).

La base inmunopatologica de la enfermedad autoinmune del oido radica en una agresion
dirigida contra antigenos del oido interno, lo que desencadena una activacion del sistema
inmune. Esta respuesta involucra tanto mecanismos celulares como humorales, mediados por
linfocitos T y la produccidn de anticuerpos especificos (Byron René Maldonado Cabrera, 2022).

Cuadro clinico

La patologia autoinmune que afecta al oido interno se manifiesta como un proceso inflamatorio



34

cuya identificacion clinica representa un reto, especialmente por la falta de criterios
laboratoriales bien definidos, lo cual contribuye a su subdiagnostico.

Puede manifestarse de diversas formas, incluyendo hipoacusia neurosensorial de
evolucion progresiva, pérdida auditiva repentina de tipo neurosensorial o un cuadro de otitis de
rapida evolucion acompafiado de hipoacusia neurosensorial bilateral fluctuante. Aunque en fases
iniciales los sintomas pueden ser unilaterales, en cerca del 80 % de los pacientes ambos oidos
terminan viéndose comprometidos. La evolucion de la pérdida auditiva puede extenderse durante
semanas o incluso meses.

Frecuentemente, se detecta una hipoacusia bilateral asimétrica, a menudo acompafiada de
sintomas vestibulares como vértigo, ataxia y acufenos que se reflejan en la 7abla 5. El
diagnéstico diferencial es crucial, ya que aproximadamente un 33 % de los casos se asocian con
patologias autoinmunes sistémicas, incluyendo lupus eritematoso sistémico, artritis reumatoide,
sindrome de Sjogren o granulomatosis con poliangeitis (Byron René Maldonado Cabrera, 2022).

Tabla 5

Criterios diagnosticos de la enfermedad autoinmune del oido interno

Cuadro clinico

Pérdida de la audicién
Sintomas vesiculares
Ataxia
Diagnéstico de enfermedad sistémica autoinmune
Sintomas de enfermedad autoinmune

(Byron René Maldonado Cabrera, 2022)
Diagnéstico
Dado que no existen marcadores especificos para confirmar la enfermedad autoinmune del oido

interno se han designado criterios mayores y menores descritos en la Tabla 6, de igual manera se
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han estudiado diversos biomarcadores inmunologicos relacionados con inflamacion sistémica y

enfermedades autoinmunes. Sin embargo, estos carecen de especificidad diagndstica y su

utilidad se ha centrado principalmente en descartar patologias inmunitarias sistémicas asociadas

a pérdida auditiva.

Una proteina que ha sido analizada como posible indicador serologico es la HSP 70

(anteriormente conocida como proteina de 68 kDa), la cual ofrece buena especificidad

diagnostica, pero tiene una sensibilidad limitada. También se han identificado anticuerpos

séricos contra células endoteliales (AUCA) en pacientes con esta enfermedad, los cuales podrian

ser utiles cuando no se detectan anticuerpos contra HSP 70. La presencia de AUCA se ha

relacionado con un peor prondstico auditivo y una menor respuesta al tratamiento con esteroides.

Actualmente, las investigaciones se centran en encontrar nuevos biomarcadores

diagnésticos, siendo uno de los enfoques mas prometedores el analisis de microARN circulantes

(miARN) (Byron René Maldonado Cabrera, 2022).

Tabla 6

Sintomas, signos y antecedentes para el diagnostico de Enfermedad autoinmune del oido

interno.

Criterios Mayores

Criterios Menores

Compromiso bilateral

Compromiso unilateral

Presencia de enfermedad
autoinmune sistémica

Mujer joven de
mediana edad

Niveles altos de anticuerpos
antinucleares

Reactividad sérica
frente a HSP70

Numero reducido de
células T virgenes

Respuesta positiva al
tratamiento con esteroides
(tasa de recuperacion <80%)

Tasa de recuperacion
de mas del 80%

(Byron René Maldonado Cabrera, 2022)



36

Tratamiento
El abordaje terapéutico de esta patologia debe comenzar de forma temprana, con el fin de evitar
un dafio auditivo irreversible. El tratamiento puede iniciarse ante la sospecha clinica, siempre
que se haya realizado un diagndstico diferencial adecuado y se hayan descartado otras causas de
hipoacusia.

La terapia inicial se basa en el uso de corticosteroides, los cuales han demostrado eficacia
en la recuperacion auditiva. Generalmente el uso de prednisona por via oral como farmaco
principal, con una dosis inicial de 60 mg diarios (una dosis aproximada de 1 mg por kilogramo
de peso corporal por dia), durante un minimo de cuatro semanas. Si se observa mejoria auditiva,
el tratamiento debe continuar con una disminucion progresiva de la dosis durante un periodo de
hasta seis meses. En ausencia de respuesta tras ese primer mes de tratamiento, se aconseja
reducir la dosis gradualmente y considerar otros enfoques.

El efecto beneficioso de los corticosteroides se atribuye a su accion antiinflamatoria, asi
como a su capacidad para favorecer la reparacion de la barrera hemato-laberintica dafiada (Byron

René Maldonado Cabrera, 2022).

Sindrome de Cogan

Esta enfermedad autoinmune poco comun, conocida como sindrome de Cogan, afecta
principalmente las estructuras del oido interno y los 0jos, y en algunos casos puede involucrar
una inflamacion de los vasos sanguineos, es decir, una vasculitis. Este sindrome fue descrito por
el Dr. David G. Cogan, del Hospital de Ojos y Oidos de Massachusetts, en 1945 como un
«sindrome de queratitis intersticial no sifilitica y sintomas vestibuloauditivos» (Dr. Benjamin B.
Bert, 2025).

Se trata de un tipo de vasculitis que compromete habitualmente vasos de gran calibre,

como la aorta, afectando asi la irrigacion sanguinea y ocasionando lesiones en 6rganos vitales.
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Los sintomas mas comunes incluyen enrojecimiento y dolor ocular, lagrimeo excesivo,
alteraciones visuales, pérdida auditiva y sensacion de vértigo. También pueden presentarse
manifestaciones de vasculitis como dolor en musculos y articulaciones, e incluso afecciones
cardiacas como insuficiencia cardiaca congestiva.

El tratamiento suele implicar medicamentos inmunosupresores, especialmente
corticosteroides, para controlar la inflamacion. En casos graves, pueden requerirse
intervenciones quirtrgicas para el oido, los ojos o el corazén. Es esencial un diagnostico y
tratamiento oportuno para evitar dafios permanentes en la audicion o la vision. Esta enfermedad
tiene un curso cronico, con recaidas y periodos de mejoria, lo que hace necesario un seguimiento
médico constante.

Aunque su origen no se conoce con certeza, se considera que es una condicion
autoinmune, a veces desencadenada por infecciones previas. Suele presentarse con mayor
frecuencia a jovenes adultos con edades comprendidas entre los 20 y 30 afios, y es mas comun en
individuos de origen caucésico, aunque puede manifestarse a cualquier edad o grupo étnico

(Foundation, 2023).

Manifestaciones clinicas
Suele comenzar con inflamacion ocular o del oido interno, pero frecuentemente ambos

sistemas terminan afectados. Los sintomas pueden aparecer de forma intermitente. Entre ellos se

incluyen:
. Enrojecimiento y dolor ocular, vision borrosa, fotofobia y lagrimeo.
. Pérdida auditiva (a veces irreversible), sensacion de presion o tinnitus.

. Vértigo, mareo y pérdida del equilibrio (Foundation, 2023).
Cerca del 80 % de los pacientes presentan manifestaciones sistémicas, como fiebre,

artralgia, y alteraciones gastrointestinales o neurologicas. Ademas, en un 10 % de los casos
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puede desarrollarse inflamacion de la aorta (aortitis), lo que provoca claudicacion tanto de

extremidades superiores e inferiores debido a una reduccion en el flujo sanguineo (Juan

Fernando Galvez, 2024).

El Sindrome de Cogan puede clasificarse en dos variantes, basadas en el momento en que

se manifiestan los sintomas y en las caracteristicas del compromiso ocular: la forma clasica y la

forma atipica. Para una mejor descripcion en la Tabla 7 podemos visualizar en que difieren estos

tipos (Dr. Benjamin B. Bert, 2025).

Tabla 7

Caracteristicas de Sindrome de cogan, forma clasica y atipica.

Tipode
sindrome de
Cogan

La forma clasica

La forma atipica

Caracteristicas distintivas para el diagnéstico

» Queratitis subepitelial periférica que evoluciona rapidamente a
queratitis intersticial

*» Sintomas vestibuloauditivos que se asemejan a la enfermedad
de Méniére, como nauseas, vomitos, tinnitus y vértigo.

» Pérdida auditiva progresiva que progresa a sordera en un plazo
de 1a 3 meses.

*» Sintomas vestibuloauditivos dentro de los dos afios posteriores
a los sintomas oculares

» Manifestaciones inflamatorias ( epiescleritis y coroiditis) con o
sin queratitis intersticial

» Sintomas audiovestibulares que son diferentes de los sintomas
similares a los de Méniére que se observan en la forma tipica

» 2+ afos entre manifestaciones auditivas oculares y vestibulares

Otras manifestaciones

oculares

* |ritis

* Hemorragia
subconjuntival o
conjuntival

* Lagrimeo

*» enrojecimiento de los ojos

¢ Conjuntivitis

* Escleritis

* Uveitis

» Edema del disco éptico

* Glaucoma de dngulo
cerrado

* Papilitis

* Oclusion de lavena
central

» Neuropatia 6ptica
vasculitica

* vasculitis retiniana

(Dr. Benjamin B. Bert, 2025)
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Complicaciones
Es comtn la pérdida auditiva permanente. EIl vértigo tiende a disminuir con el tiempo,

aunque puede persistir cierta inestabilidad. Las complicaciones oculares graves son poco
frecuentes. La inflamacion de la aorta puede causar insuficiencia cardiaca, y en casos raros,

aneurismas que ponen en riesgo la vida.

Diagnéstico
No existe una prueba especifica, el proceso diagndstico se realiza mediante la

recopilacion de la historia clinica, evaluacion fisica, analisis laboratoriales, técnicas de imagen vy,
en ocasiones, biopsias (Foundation, 2023).

Algunos pacientes no presentan queratitis intersticial en las fases tempranas de la
enfermedad, y en ciertos casos esta puede aparecer incluso afios mas tarde. Aquellos con
sintomas caracteristicos del sindrome de Cogan clasico pueden, con el tiempo, desarrollar rasgos
propios de la forma atipica. Las manifestaciones sistémicas son mas comunes en la variante
atipica, lo que, junto con los signos oculares, permite distinguir entre ambas presentaciones
clinicas.

El examen con lampara de hendidura para identificar infiltrados en la cérnea es
fundamental en la evaluacion. Dado que el sindrome de Cogan es un diagndstico de exclusion, la
deteccion de queratitis intersticial debe ir acompafiada del descarte de otras posibles causas como
sifilis, herpes, clamidia, tuberculosis, rubéola, paperas, enfermedad de Lyme y parasitosis. Esto
se logra mediante una historia clinica completa, analisis especificos y la consideracion de que
estas patologias, a diferencia del sindrome de Cogan, generalmente no se asocian a sintomas

vestibulares (Dr. Benjamin B. Bert, 2025).

Tratamiento
Se personaliza segun la severidad y las manifestaciones. En casos leves, se usan

esteroides topicos y antiinflamatorios no esteroideos. Para formas mas graves, se indican
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corticosteroides sistémicos y otros inmunosupresores como metotrexato, azatioprina o
ciclosporina.

En casos de sordera severa, los implantes cocleares pueden mejorar la audicion. También
pueden requerirse medicamentos para tratar el desequilibrio, y en caso de dafio ocular,
trasplantes de cornea. Cuando se identifica vasculitis, se combinan esteroides con otras terapias
inmunosupresoras. Las complicaciones cardiacas pueden requerir cirugia, como el reemplazo

valvular.

Pronoéstico
Aunque muchos pacientes responden bien al tratamiento, algunos desarrollan pérdida

auditiva o visual irreversible. La evolucion a largo plazo varia en funcion de la gravedad de la
vasculitis. Debido a que es una patologia cronica, resulta esencial mantener un control médico
regular.

Convivir con una enfermedad crénica puede ser dificil. La fatiga, el dolor y los efectos
adversos de los tratamientos pueden afectar el bienestar emocional y social. Contar con apoyo
familiar, grupos de ayuda o atencion psicologica puede ser de gran ayuda para sobrellevar el

impacto emocional (Foundation, 2023).

Neurinomas del acustico (Schwannoma vestibular)

El neurinoma acustico, comunmente identificado como schwannoma vestibular o
neuroma acustico, es un tumor benigno mas frecuente del angulo pontocerebeloso (Luis
Lassaletta, 2024). Se origina en las células de Schwann, suelen desarrollarse de manera lenta y
sin manifestaciones clinicas evidentes. Durante su progresion, provoca modificaciones en las
paredes 6Oseas del conducto auditivo interno, las cuales sufren dafio progresivo debido a la

compresion e isquemia. Por lo general, el tumor se expande en direccion al angulo
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pontocerebeloso, ya que esta zona ofrece menor resistencia estructural (Maria Alicia Quifidnez
Rivas, 2023).

Suele localizarse en el &ngulo pontocerebeloso, y afecta con mayor frecuencia la porcion
inferior del nervio vestibular. Este tumor representa entro el 80 % y 90 % la mayoria de las
lesiones en esa region del cerebro. Dentro de las etiologias tumorales poco comunes que afectan
la region retrococlear se incluyen los meningiomas, que representan entre el 3.1 % y el 7 % de
los casos, asi como el colesteatoma intradural, con una incidencia aproximada del 2.4 %, entre
otras posibles lesiones (Carlos Flores-Valdovinos, 2015).

Si bien la mayoria de los casos se presentan de forma unilateral y no tienen antecedentes
familiares, los tumores bilaterales se asocian a la neurofibromatosis tipo 2, provocada por una
mutacion genética localizada en el cromosoma 22, que afecta la sintesis de la proteina merlina.
Un factor importante que aumenta la probabilidad al desarrollo de esta afeccion es la exposicion
a la radiacion (Greene & Al-Dhabhir, 2023).

Los schwannomas del actstico constituyen alrededor del 8 % de todos los tumores
cerebrales con sintomas clinicos diagnosticados en el rango etario comprendido entre los 30 y 70
afos. En pacientes con neurofibromatosis tipo 2 (NF2), estos tumores pueden aparecer a edades
mas tempranas como en la tercera década de vida, y su presentacion en la infancia es poco
comun. Se ha notado una mayor frecuencia en mujeres, y en algunos casos los sintomas

empeoran durante el embarazo (Greene & Al-Dhabhir, 2023).

Manifestaciones clinicas
Principalmente se ve afectado el VIII par craneal (nervio vestibulococlear) por una

compresion, a medida que el tumor crece afecta de manera significante a estructuras adyacentes
como el cerebelo y el tronco encefalico, donde se manifiesta una elevacion de la presion

intracraneal (PIC).
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El sintoma mas caracteristico es la pérdida de audicion unilateral de tipo neurosensorial
por la compresion del nervio coclear o a su vez por una disminucion del riego sanguineo, esta es
de progresion lenta por ello suele pasar desapercibida, frecuentemente se acompana de tinnitus,
vértigo y desequilibrio. A medida que el tumor crece, puede afectar nervios cercanos, el cerebelo
o el tronco encefilico, lo que se traduce en alteraciones motoras, del habla o aumento de la

presion intracraneal (Greene & Al-Dhahir, 2023).

Diagnéstico
El diagndstico se confirma mediante resonancia magnética (RM) con contraste o

tomografia computarizada de alta resolucion, resulta especialmente util para visualizar con
precision la estructura dsea de la capsula Otica y para detectar anomalias como calcificaciones o
malformaciones congénitas. Si bien esta técnica también permite observar espacios que
contienen liquido, la resonancia magnética ofrece una mejor visualizacion de los componentes
neurales dentro del conducto auditivo interno, asi como de los fluidos presentes en las cavidades
laberinticas (Dra. Florencia Fernandez, 2017).

La mayoria de los schwannomas vestibulares muestran una sefial hipointensa o isointensa
en las secuencias ponderadas en T1 de la RM, mientras que en las imagenes T2 se observa
comunmente una sefial heterogéneamente hiperintensa. Asimismo, estos tumores tienden a
mostrar un aumento notable del contraste tras la administracion de sustancias como el gadolinio
(Greene & Al-Dhahir, 2023).

Si el paciente presenta pérdida auditiva es de suma importancia realizar una audiometria.

Tratamiento
El tratamiento se adapta segun las dimensiones del tumor y la situacion clinica del

individuo, e incluye observacion que permite analizar el crecimiento a lo largo del tiempo,

cirugia para su extirpacion o radioterapia (Greene & Al-Dhahir, 2023).
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Complicaciones
Entre las complicaciones posteriores mas comunes estan la pérdida auditiva em un 50 %,

paralisis facial en un 15 % al 30 % y tinnitus en un 10 % a 20 %, lo que hace necesaria la

rehabilitacion personalizada para mejorar la calidad de vida (Greene & Al-Dhabhir, 2023).

Prondstico
Identificar y diagnosticar oportunamente el neurinoma del acustico puede optimizar el

prondstico terapéutico, favoreciendo la conservacion de funciones esenciales como la audicion y
el desempefio del nervio facial.

Aunque los neurinomas del acustico no se presentan con frecuencia en la practica clinica,
suelen manifestarse como hipoacusia unilateral. Por ello, es imprescindible que el personal
médico los incluya dentro del diagnostico diferencial (Greene & Al-Dhahir, 2023).

Examenes Complementarios

Diagnostico:

1. Historia Clinica

Al hablar de una hipoacusia subida el primer paso es realizar la historia clinica con una
anamnesis adecuada, donde especificamente se indaga sobre antecedente de trauma, otalgia,
otorrea y fiebre, adicional la descripcion detallada de la hipoacusia como: lado afectado,
momento de aparicion del episodio, intensidad de los sintomas y enfermedades cronicas
relacionadas (Angela Maria Ronderos-Suarez, 2024).

2. Examen fisico

No puede faltar un examen fisico detallado por medio de una otoscopia, la cual facilita la
inspeccion del pabellon auricular, conducto auditivo externo y la membrana timpénica, e
identificar diferentes causas de la hipoacusia como es la de tipo conductivo dado por
acumulacién de cerumen, otitis media cronica, esclerosis timpanica o perforaciones que puedan

obstaculizar la transmision del sonido (Angela Maria Ronderos-Suarez, 2024).
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La valoracion neuroldgica completa es esencial en estos pacientes, pues nos permite
establecer sintomas de focalidad neurologica como pueden ser el vértigo, disartria, nistagmus,
ataxia y parestesias faciales o corporales los cuales serian indicadores de un importante
compromiso del sistema nervioso central.

Se solicitan exadmenes tales como una prueba de voz susurrada y prueba de frotamiento de
dedos, esta para poder determinar el grado de pérdida auditiva.

La prueba de Rinne y la prueba de Weber son herramientas clinicas simples pero valiosas
para la evaluacion inicial de la hipoacusia. Estas maniobras, realizadas con un diapason,
permiten diferenciar entre hipoacusia conductiva y neurosensorial, lo que facilita la orientacion
diagnostica y la toma de decisiones en el manejo clinico. En casos de hipoacusia neurosensorial
la prueba de Rinne suele ser positiva en ambos oidos, mientras que la prueba de Weber se
lateraliza hacia el oido contralateral no afectado, estas pruebas pueden llegar a tener una
sensibilidad del 95 % (Angela Maria Ronderos-Suarez, 2024).

Prueba de Weber: Esta prueba se realiza colocando un diapasén en vibracidon sobre una
estructura 6sea central, como la glabela. Cuando el paciente percibe el sonido de forma centrada
o igual en ambos oidos, se considera un resultado normal. Cuando el sonido se percibe mas
fuerte en el oido afectado, se sospecha de pérdida auditiva de tipo conductivo; en cambio, si el
sonido se desplaza hacia el oido no afectado, se asocia con hipoacusia neurosensorial (Paula
Barrantes Silman, 2023).

Prueba de Rinne: Esta evaluacion consiste en colocar un diapason vibrante sobre la
apo6fisis mastoides y, posteriormente, frente al conducto auditivo del mismo lado, sin tocarlo. El
resultado se considera normal si el paciente escucha mejor el sonido a través del aire. Si percibe

mejor el sonido por via 6sea en el mismo oido, se sugiere una pérdida auditiva conductiva. En
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caso de que lo escuche mejor por via dsea en el oido opuesto, es indicativo de hipoacusia
neurosensorial en el oido evaluado (Paula Barrantes Silman, 2023).

Figura 11

Acumetria en la sordera subita: A: Rinne aplicando el diapason junto al pabellon
auricular (exploracion de via aérea). B: Rinne aplicando el diapason sobre mastoides
(exploracion de via osea). C: Weber, percibe la conduccion osea hacia el oido sano.

OS: oido sano; OE: oido enfermo.

oS OE
os OE (o1} OE

Rinne Rinne Weber

(Guillermo Plaza, 2010)

Los pacientes se benefician de estas pruebas porque son rapidas, no invasivas, indoloras y
se pueden realizar en cualquier entorno clinico. El equipo requerido, como el diapason, es de
bajo costo y reutilizable, caracteristica que lo hace una opcion asequible y rentable,
especialmente en contextos con recursos limitados.

Estas pruebas son féciles de aplicar ya que requieren poca capacitacion y pueden
integrarse sin dificultad en la rutina de atenciéon médica general, por lo que su implementacion es
altamente factible.

3. Estudios audioldgicos
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La audiometria tonal es la prueba preferida para diagnosticar y monitorear la hipoacusia
neurosensorial subita idiopatica (HNSSI), se establece audiol6gicamente como una pérdida igual
o superior a 30 dB afectando al menos tres frecuencias audiometrias consecutivas, presentada en
un lapso no superior a 72 horas. En la Tabla 8 podemos observar la Clasificacion de Hipoacusia.
La evaluacion auditiva inicia con un examen en condiciones normales como se muestra en la
Figura 12 para de este modo nos sirva de referencia para contrastar con un examen auditivo
patologico.

Tabla 8

Clasificacion de Hipoacusia por el American Speech-Language-Hearing Association
(ASHA) 2005

Promedio total ponderado (PTP)

PTP Audicion / Hipoacusia
<20dB Normal
20-40 dB Leve
41-70 dB Moderada
71-90 dB Severa
>90dB Profunda

(Antonia Lagos Villaseca,
2020)
Figura 12

Audiometria de un paciente sano con audiograma normal
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(Antonia Lagos

Villaseca, 2020)

Para establecer el diagnostico, se calcula el umbral auditivo tonal puro (PTA), calculando

el promedio de las frecuencias auditivas de 0,5, 1, 2 y 4 kHz, que deben superar los 30 dB en via

osea. Se puede contemplar de mejor manera las diferentes presentaciones de sordera subita a

continuacion en la Figura 13 (Angela Maria Ronderos-Suarez, 2024).

Figura 13

Presentaciones clinicas de la hipoacusia subita neurosensorial (HNS). A: Hipoacusia

subita con afectacion de frecuencias bajas (mejor prondstico). B: Hipoacusia subita de tipo

pantonal (todo espectro de frecuencias). C: Hipoacusia subita con compromiso de frecuencias

altas. D: Hipoacusia subita con compromiso de frecuencias medias. E: Hipoacusia subita con

peérdida auditiva total, restos auditivos (cofosis).
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Los audidlogos consideran la audiometria una herramienta confiable para confirmar el
diagnostico objetivo y cuantificable de la HNSSI, evaluando asi su severidad y facilitando su
tratamiento oportuno.

4. Estudios de Imagen
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En cuanto a los exdmenes de imagen, la resonancia magnética (RM) con contraste del
conducto auditivo interno es el método mas preciso y sensible para identificar enfermedades
retrococleares, siendo capaz de detectar tumores en el angulo pontocerebeloso de apenas 1 a 2
milimetros. Se aconseja realizar esta prueba dentro de los primeros tres meses desde el inicio de
la hipoacusia neurosensorial. Ademas, mediante la resonancia se pueden observar otras
afecciones intracraneales como la esclerosis multiple o la carcinomatosis meningea (Jennifer
Chen, 2024).

La resonancia magnética nuclear sin contraste se considera el Gold estandar de referencia
para descartar la presencia de schwannoma ya que presenta una sensibilidad que varia entre el 84
% al 100 %.

No se considera apropiado utilizar tomografia axial computarizada como estudio de
primera linea o rutinario para la identificaciéon de HNSSI.

Segun revisiones sistematicas y criterios de idoneidad del Colegio Americano de
Radiologia (ACR), ademas de estudios observacionales que documentan claramente los posibles
dafios de la radiacion y los efectos secundarios del contraste intravenoso (Dra. Sujana S.
Chandrasekhar, 2019).

5. Estudios de Laboratorio

No es recomendable solicitar examenes de laboratorio desde un inicio, sin embargo, se
sugiere realizar analisis de sangre con el fin de identificar posibles comorbilidades que puedan
estar relacionadas con el origen de la hipoacusia neurosensorial subita. Entre los estudios a
incluir se encuentran: hemograma, velocidad de sedimentacion globular, quimica sanguinea
(incluyendo funcion renal, niveles de glucosa, perfil lipidico), serologias, pruebas

inmunolégicas, proteina C reactiva, electrolitos y pruebas de coagulacion. Los mismos que son
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de utilidad para un control posterior y tener un mejor abordaje en cuanto al prondstico de cada

paciente (Yaimelis de la F¢é Nuiiez, 2023).

Tratamiento:

El tratamiento no debe retrasarse, cuanto mas proximo se instaure al inicio de la
hipoacusia es mas eficaz, después de seis semanas pierde su efectividad.

Siendo viral una de las etiologias planteadas, el uso de antivirales no ha demostrado tener
eficacia (Dra. Sujana S. Chandrasekhar, 2019).

La efectividad de los antivirales en el abordaje de la hipoacusia subita de causa no
identificada sigue siendo debatida. De hecho, esta revision de ensayos clinicos no hallé pruebas
solidas que respalden su utilizacion. Es necesario llevar a cabo estudios adicionales con
poblaciones mas amplias, criterios de inclusion definidos y protocolos antivirales y de
evaluacion estandarizados (Awad Z, 2012).

Oportunamente como terapia inicial un ciclo de corticoesteroides demuestra que mejora
la probabilidad de recuperacion ya que considera su papel clave en la modificacion del proceso
inflamatorio, en cuanto a la administracion intratimpanica de corticosteroides permite que exista
una mayor concentracion en la perilinfa, cuando se administra junto con la via oral se asocia a un
pronostico igual o superior.

Los tratamientos empleados comprenden la administracion de:

Prednisona por via oral de 1 mg/kg/dia con una reduccion progresiva durante un periodo
de 10 dias. La administracion intratimpanica de corticosteroides, ya sea de forma exclusiva o
combinada con la via oral se asocia a un prondéstico similar o superior.

Los protocolos de tratamiento emplean las siguientes dosis:

* Prednisona a 1 mg/kg/dia, con un maximo de 60 mg diarios.

* Metilprednisolona 48 mg diarios.
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* Dexametasona 10 mg diarios.

* Dexametasona intratimpanica (IT) 24mg/ml o 10 mg/ml.

* Metilprednisolona intratimpanica (IT) 40mg/ml o 30 mg/ml.

La oxigenoterapia hiperbarica (HBO:) comenz6 a ser utilizada por médicos franceses y
alemanes en la década de 1960. Su uso se basa en la hipdtesis de que la hipoacusia
neurosensorial subita idiopatica podria deberse a una falta de oxigeno en la coclea, y que la
HBO: ayudaria a restablecer su oxigenacion. La coclea, especialmente el 6rgano de Corti y la
estria vascular, debido a su elevada actividad metabdlica, precisan una considerable cantidad de
oxigeno. Como el flujo sanguineo en el 6érgano de Corti es limitado, el oxigeno llega
principalmente por difusion desde los capilares cocleares hacia los liquidos internos del oido
(perilinfa y cortilinfa) (José Francisco Cabrera-Ramirez, 2018).

El oxigeno hiperbdrico es un tema controversial pues se ha observado que combinarlo
con corticoesteroides en las primeras etapas de inicio de hipoacusia subita dan buenos resultados,
de preferencia durante las dos primeras semanas y en el primer mes ser utilizado como terapia de

rescate combinada con esteroides (Angela Maria Ronderos-Suarez, 2024).

Impacto en la calidad de vida

Aquellas personas que cursan con pérdida auditiva presentan dificultades inmediatas para
comunicarse por el lado afectado y para entender conversaciones en ambientes ruidosos. Si ya
tenian pérdida auditiva previa como presbiacusia o exposicion al ruido, la aparicion stbita de
hipoacusia empeora su situacion.

La pérdida auditiva repentina genera una asimetria en la audicidon que frecuentemente impide
localizar el origen de los sonidos, lo cual puede resultar confuso y molesto.

Para quienes no recuperan la audicion, la rehabilitacion puede requerir el uso de audifonos o
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dispositivos implantables, lo que es relevante desde el punto de vista clinico y econémico, tanto

para el individuo afectado como para el sistema sanitario (Dra. Sujana S. Chandrasekhar, 2019).

Pronostico y seguimiento:

Factores de buen pronoéstico: La pérdida auditiva moderada, en comparacion con grados
mas severos de hipoacusia, se asocia a un mejor prondstico con respecto al bienestar y
funcionalidad del paciente.

Factores de mal pronostico: El oido interno también participa en el equilibrio, por lo que
la presencia de vértigo sugiere que el dafio auditivo no se limita a la céclea, sino que también
afecta el sistema vestibular.

Este sintoma se asocia con un peor pronostico para la recuperacion de la audicion al igual
que un inicio tardio de tratamiento, una edad avanzada y pérdida auditiva en frecuencias medias
y agudas mayor a 85 dB (F. Munoz-Proto, 2014).

En términos generales se describen en la Tabla 9 los factores asociados a un buen y mal
pronostico en la hipoacusia, proporcionando una vision clara de los elementos que influyen en la
evolucion del trastorno auditivo.

Tabla 9

Factores prondsticos en sordera subita.

Pronostico Audiometria Sintomas Comienzo del Edad
tratamiento.
Peor HNS en frecuencias Mayor afectacion Vértigo Acufenos  Cefaleas  Tardio Ancianos
agudas y medias auditiva (y cofosis)
Mejor HNS en frecuencias Menor afectacion Ausente  Ausente Ausente Precoz Jovenes
graves y pantonal auditiva

(Guillermo Plaza, 2010)
En cuanto al seguimiento, se llevara a cabo una evaluacion una semana después de

iniciado al tratamiento, que incluird audiometria tonal y verbal, seguida de controles adicionales
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alos 15, 30 y 90 dias del diagndstico, asi como una revision al cumplirse 12 meses después. Se
debe realizar un VHIT al inicio del cuadro y a los 30 dias.

Se aconseja realizar un seguimiento a largo plazo, pues en algunos casos (hasta un tercio),
puede descubrirse una causa subyacente que no fue evidente al inicio. Asimismo, los pacientes
que presenten una recuperacion auditiva incompleta o nula, asi como aquellos con tinnitus
persistente, necesitaran un tratamiento continuo desde los enfoques otorrinolaringologico,
audioloégico y psicologico. (Yaimelis de la Fé Nuiiez, 2023)

Discusion

En la hipoacusia subita siempre existird algun grado de afectacion de todo el nervio
cocleovestibular, es necesario un consenso para determinar su diagndstico. Desde el punto de
vista neurootoldgico se engloba la patologia bajo el término de HINTS plus, el cual corresponde
a: la evaluacion de la funcion vestibular a través del impulso de cabeza, el nistagmo y la prueba
de Skew (conocida como prueba de desviacion ocular vertical) ttil para diferenciar causas
centrales y periféricas de vértigo o disfuncion vestibular aguda. Aunque no se realiza
especificamente para diagnosticar hipoacusia, puede ser relevante en pacientes con sintomas
vestibulares asociados, como ocurre en algunas presentaciones de hipoacusia neurosensorial
subita con vértigo, y se agrega la hipoacusia. Cuando nos encontramos frente a un HINTS plus,
positivo es decir se agrega la pérdida auditiva, los infartos de la arteria vertebrobasilar, AICA
(arteria cerebelosa anteroinferior) producen hipoacusia neurosensorial subita moderada severa o
profunda, pero la misma pérdida auditiva puede ser en el contexto de un cuadro inflamatorio
viral.

En este caso clinico, se considera como diagnoéstico final una hipoacusia neurosensorial
subita unilateral idiopatica, tras descartar otras causas especificas mediante criterios clinicos y de

imagen.
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Se descarta el sindrome de Ménicere, ya que el paciente no presenta sintomas vestibulares
caracteristicos como vértigo recurrente, plenitud dtica ni tinnitus fluctuante, y no se ha
documentado la recurrencia o progresion tipica de la enfermedad.

La enfermedad autoinmune del oido interno se excluye debido a la ausencia de afectacion
bilateral, sintomas vestibulares asociados, y antecedentes personales o familiares de
enfermedades autoinmunes sistémicas. Ademas, la respuesta clinica no sugiere un patrén
fluctuante ni una evolucion progresiva compatible.

El sindrome de Cogan, aunque puede presentarse con hipoacusia subita, se descarta por la
falta de sintomas oculares inflamatorios (intersticiales) o signos sistémicos compatibles, los
cuales son parte fundamental del diagnostico.

Por ultimo, el schwannoma vestibular (neurinoma del acustico) se excluye mediante
resonancia magnética con gadolinio, que no evidencia lesiones expansivas en el &ngulo
pontocerebeloso ni realces patologicos en el nervio vestibulococlear.

Ante la exclusion de estas causas y sin un factor desencadenante identificado, el
diagnostico mas probable es el de hipoacusia neurosensorial subita idiopatica, de acuerdo con los
criterios actuales de la literatura.

Si bien el caso previamente mencionado es “raro” (porque no se estudia de esta manera al
no existir un consenso) debemos tener en cuenta que un paciente con una presentacion de una
sordera subita, la causalidad por frecuencia es una afectacion viral del nervio, hay condiciones
que representan una amenaza directa para la vida del paciente, por ejemplo: Stroke fosa
posterior, ataques isquémicos transitorios de la irrigacion laberintica, diseccion de arteria
vertebral. Existe rica semiologia y apoyo de paraclinica que nos ayuda a discernir entre la

etiologia de la afectacion.
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Los factores pronosticos tienen un papel importante, ya que como en el caso de nuestro
paciente a pesar de recibir un adecuado tratamiento de su patologia siguiendo guias clinicas no

pudimos preservar la funcionalidad del octavo par craneal.

Conclusiones y Recomendaciones

Las guias AAO-HNS 2019, RACGP 2024 y las guias japonesas 2024 coinciden en los
siguientes aspectos:

. Priorizar audiometria temprana y RM para descartar otras causas.

. Uso de corticosteroides como tratamiento inicial dentro de las primeras dos
semanas (Dra. Sujana S. Chandrasekhar, 2019).

. Consideracion de esteroides intratimpanicos para recuperacion incompleta y
oxigeno hiperbarico como complemento o tratamiento de rescate (Ryosuke Kitoh, 2024).

. No recomendar el uso rutinario de antivirales, vasodilatadores, tromboliticos o
pruebas de laboratorio exhaustivas sin sospechas clinicas especificas (Jennifer Chen, 2024).

Ante toda afectacion de un par craneal en este caso el octavo par, es necesario investigar
la causa exhaustivamente; para cuantificar la disfuncionalidad es preciso realizar un audiograma
(funcion coclear), video head impulse test (funcidn vestibular); se debe acompanar
posteriormente de un estudio de imagen (resonancia nuclear magnética).

En términos generales, es poco comun que los pacientes que han presentado un unico
episodio de hipoacusia neurosensorial stibita (HNSS), especialmente cuando su causa es
idiopatica, experimenten recurrencias. No obstante, es importante orientarles sobre como actuar
en caso de que se repita el cuadro, y asegurar que comprendan la urgencia de esta condicion.

Esto puede mejorar su preparacion, autonomia y su educacion en salud.
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Es necesario tener en cuenta los distintos diagnosticos diferenciales y los factores de
riesgo para cada una de las patologias del octavo par craneal para un diagndstico oportuno y un

tratamiento de instauracion precoz evitando posibles secuelas.

Declaratorio de conflicto de interés

La estudiante Verona Villalba declara que no tiene ningun conflicto de interés.
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