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Experiencia en el tratamiento de la
hipoacusia súbita con cámara
hiperbárica en el Hospital Central Militar

Introducción
El Dr. Kleyn fue el primero en reportar a un

paciente con hipoacusia súbita (HS) en 1944;1 desde

entonces, estudios clínicos y experimentales

examinaron la causa de esta enfermedad. En un

principio, la etiología se atribuyó a carencia de

vitaminas en el sistema nervioso central y, hasta el

momento, persisten múltiples teorías para explicar la

etiopatogenia de esta enfermedad, la cual en la gran

mayoría de casos es idiopática.1,2,3,4

El uso de oxígeno hiperbárico (OHB) en pacientes

con hipoacusia súbita se sustenta fundamentalmente

al obtener presiones de oxígeno elevadas en el plasma

sanguíneo y, por ende, en sitios donde el oxígeno
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Resumen
La hipoacusia súbita (HS) es una enfermedad descrita desde hace más de medio siglo; sin embargo, no ha sido

posible esclarecer aún los factores etiológicos ni la fisiopatología, por ende, no se han establecido los lineamientos

terapéuticos convencionales, razón por la cual continúa la búsqueda de alternativas médicas para el tratamiento,

así como la investigación para esclarecer la etiología. Respecto de la causa de la HS, existen cuatro teorías: viral,

compromiso vascular, ruptura de membranas intracocleares y mediada por complejos inmunitarios. En cuanto

al tratamiento, en el Hospital Central Militar contamos con experiencia en el manejo de estos pacientes con oxígeno

hiperbárico (OHB) como una intervención adicional al tratamiento farmacológico.

Abstract
Sudden hypoacusia (SH) is a disease described fifty years ago or more; however, it has been impossible to clear

out the etiological factors or pathophysiology, therefore, therapeutic guidelines have not been established, and

both research for medic alternatives for the treatment and the investigation to determine the etiology go on. As to

the cause of SH, four theories exist: viral, vascular insufficiency, intracochlear membranes disruption, and medi-

ated by immune complexes. Regarding treatment, at Hospital Central Militar we have experience mananging

these patients with hyperbaric oxygen (HBO), as additional intervention to pharmacotherapy.

ligado a hemoglobina no accede. De esta manera, los

tejidos reciben mayor cantidad de oxígeno y, por tanto,

el edema disminuye. Esto se logra por medio de

cámaras hiperbáricas. Tales acciones se fundamentan

en leyes de los gases, por ejemplo, ley de Boyle-

Mariotte (afirma que el volumen de un gas a

temperatura constante es directamente proporcional a

la presión ejercida), ley de Henry (relativa a la

solubilidad de gases en líquidos; establece que el

efecto de hiperoxigenación se obtiene cuando, al

aumentar la presión, se incrementa la solubilidad del

oxígeno en los tejidos perfundidos).5

En estudios experimentales, la terapia con OHB
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incrementa hasta cinco veces la presión parcial de

oxígeno en la perilinfa de cócleas en las que se induce

isquemia. Este hecho despertó el interés del médico

otorrinolaringólogo para emplear esta terapia en casos

de HS, debido a que las teorías postuladas respecto de

su fisiopatología manifiestan que la perfusión

sanguínea a la cóclea se afecta de forma directa, dando

como resultado hipoxia y edema de las células

capilares. Por tanto, resulta razonable el empleo de

OHB, ya que incrementa directamente la presión de

oxígeno en la sangre de capilares del oído interno, y

existen reportes de que su uso se relaciona con grados

variables de mejoría en pacientes con HS.5-11

Cabe mencionar que la HS es considerada una

emergencia médica en la práctica del otorrinolarin-

gólogo.

Material y métodos
Se incluyeron 13 pacientes con diagnóstico de HS

en un periodo comprendido del 1 de noviembre de

2001 al 15 de mayo de 2003.

Criterios de inclusión: pacientes con pérdida

auditiva de 30 dB o más, en por lo menos tres

frecuencias continuas, cuya evolución fuera menor de

12 semanas, ambos géneros y cualquier edad.

Criterios de exclusión: pacientes con evolución

mayor de 12 semanas, dolor ótico agudo al momento

de la terapia o hipoacusia no súbita.

Todos los pacientes a su ingreso fueron sometidos

a un examen otorrinolaringológico y otoneurológico

estándar; se les realizaron audiometrías,

timpanometría y estudios de laboratorio (citometría

hemática, química sanguínea, tiempos de coagulación

sanguínea y examen general de orina). Para valorar el

grado de hipoacusia se utilizó la escala de medición

de la Asociación Americana del Habla, Lenguaje y

Audición.2

Se usó una cámara multiplaza, presurizada con aire,

que trabaja hasta seis atmósferas (ATA) y provee

oxígeno al 100% por medio de mascarilla

unidireccional que funciona con la demanda del

paciente. Después de cumplir con las medidas de

seguridad que sugiere el Comité Internacional de

Terapia con Oxígeno Hiperbárico, se administró

oxígeno hiperbárico (2.6 atmósferas, durante 60

minutos, por 20 sesiones, una       vez por día). Los

pacientes también recibieron vasodilatadores

(cinarizina 75 mg, vía oral, cada 12 horas), antivirales

(aciclovir 400 mg, vía oral, cada 6 horas, durante 10

días) y esteroides (prednisona 60 mg, vía oral, cada

24 horas, cuya dosis se redujo en 10 mg diarios).

Análisis estadístico
Se determinó la significancia estadística entre

proporciones y medias en dos tiempos con la prueba

de Wilcoxon. Se estableció un valor de p<0.05 como

significativo para las diferencias entre las mediciones

antes y después del tratamiento de las variables

cuantitativas continuas. La determinación de sesgo y

kurtosis cubrió el rango mayor de 1 a 1, por tanto, no

se obtuvo distribución normal realizando una prueba

no paramétrica mediante U de Mann-Whitney con un

resultado de p<0.05, basado en valor alfa de 0.05, beta

de 0.20, considerándolo un valor estadísticamente

significativo.

Resultados
Los 13 pacientes cumplieron con los criterios de

inclusión; tres mujeres (23.1%) y 10 hombres (76.9%),

con edad media de 40.1 años e intervalos de 18 a 72

años (Figura 1). El tiempo de evolución de la

enfermedad fue de dos a 26 días, media de 10.27 días.

De los 13 pacientes, en tres se registró franca

mejoría; en ellos los resultados de las audiometrías

iniciales y finales fueron: 90 a 20 dB; 80 a 30 dB; 100

Figura 1. Gráfica por décadas de la edad de los
pacientes
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a 40 dB, respectivamente. Cinco casos presentaron

mejoría moderada, cuyos reportes audiológicos antes

y después de la intervención fueron: 100 a 50 dB, 90

a 55 dB, 90 a 60 dB, 90 a 60 dB, 100 a 70 dB. La

audición de un paciente mejoró 10 dB, y en los otros

cuatro no se registró cambio en las audiometrías (100

dB en 100 dB [dos de ellos] y 90 en 90 [dos casos]).

En las audiometrías iniciales el resultado varió, la

media fue de 93.85 dB (Tabla 1). La media de los

resultados en las audiometrías finales fue 66.54; no

se encontró relación entre las variables edad y mejoría

de la hipoacusia, tampoco entre tiempo de evolución

y mejoría de la hipoacusia.

En los resultados obtenidos en nuestro estudio, tres

pacientes presentaron ganancias auditivas de 70 dB,

60 dB y 50 dB, lo cual representa mejoría significativa

mínima de 50 dB y máxima de 100 dB. En cinco

pacientes se registró mejoría moderada, considerada

así cuando la ganancia auditiva mínima fue de 30 dB

y máxima de 49 dB. Un paciente presentó leve mejoría

(ganancia mínima de 10 dB y máxima de 29 dB). En

cuatro no se registró mejoría (Tablas 1 y 2).

Esta modalidad de tratamiento no produjo ningún

tipo de complicación ni reacciones secundarias.

Discusión
Los reportes de HS datan desde hace más de medio

siglo; sin embargo, en la actualidad no existe un

consenso general respecto de su fisiopatología y ésta

aún se basa en teorías postuladas. De igual forma, la

etiología precisa de la HS aún no se conoce, por

consiguiente, el tratamiento para esta patología es

Edad      No. de pacientes       Audiometría inicial (dB)         Audiometría final (dB)  Ganancia en dB

Tabla 1. Número de casos, edad de los pacientes, resultados de las audiometrías iniciales
sin tratamiento y finales posterior al tratamiento con cámara hiperbárica.

18   1 100.00 100   0

21   1   90.00   90   0

22   1 100.00   90 10

26   1 100.00 100   0

28   1 100.00   70 30

29   1 100.00   50 50

31   1 100.00   30 70

36   1   80.00   30 50

51   1   90.00   60 30

55   1   90.00   60 30

65   1   90.00   55 35

68   1   90.00   20 70

72   1   90.00   90   0

Total 13   93.85   66.54

Tabla 2. Resultados de audiometrías iniciales y finales.

                                 No. de pacientes   Audiometría  (dB)   Audiometría  (dB) Media (dB) Desviación estándar

Audiometría Inicial 13        80              100         93.85        +/- 6.50

Audiometría Final 13        20              100         66.54        +/- 26.09
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experimental y empírico. Ello implica que el médico

especialista continúe en busqueda de alternativas para

el manejo, a la vez que se mantiene escéptico respecto

del mecanismo de acción de los fármacos y terapias

administradas en pacientes con HS.

Es difícil obtener pruebas científicas sobre los

mecanismos de acción de los fármacos. También

respecto de datos que aporten información del estado

en que se encuentra el oído interno, debido a que no

se cuenta con un estudio específico para ello que

permita, por ejemplo: conocer la presión de oxígeno

en el oído interno; detectar disturbios en la perfusión

sanguínea; o alteraciones electrofisiológicas de los

fluidos endococleares.

Aunque la gran mayoría de teorías ha obtenido

credibilidad basándose en reportes histopatológicos

postmortem de pacientes con HS atribuida a

alteraciones en el flujo vascular, así como en estudios

con marcadores virales,2,9 sólo las pruebas

audiológicas constituyen la herramienta principal que

proporciona información sobre la gravedad de la

hipoacusia. Las pruebas audiológicas también son

útiles para evaluar la respuesta a fármacos u otras

terapias.

Antes, el OHB era considerado como medicina

alternativa. En la actualidad, representa una alternativa

médica fundamentada en bases sólidas y bien

establecidas (leyes de los gases), y su acción

terapéutica se basa en el transporte y transferencia del

oxígeno disuelto en el plasma (cuando se respira a más

de 1.5 ATA) a lugares donde el oxígeno ligado a

hemoglobina no llega. Algunos autores que han

realizado estudios con grupos control a los que les han

administrado diferentes modalidades terapéuticas y

placebo, opinan que un porcentaje de pacientes (entre

33 y 40%) presentará mejoría espontánea aun sin

terapia médica o con el uso de placebo;2,11 sin embargo,

Shirashi y Aslan, entre muchos otros autores,5,13

reportan mejoría en los grupos a los que adicionaron

OHB, en comparación con el grupo que sólo recibió

tratamiento farmacológico.

La edad, el intervalo de tiempo entre diagnóstico

inicial e inicio del tratamiento y la gravedad de la

presentación son importantes factores para el

pronóstico, según Ismet Aslan y colaboradores.13 La

edad avanzada es un posible factor que interviene en

la recuperación, ya que a mayor edad aumenta la

incidencia de daño vascular y enfermedades sistémicas

que la agravan, lo cual podría entorpecer la

recuperación. No obstante, nosotros obtuvimos buenos

resultados con pacientes en la séptima década  de vida,

con ganancia auditiva de hasta 70 dB; mientras que

en casos de la segunda década los resultados no fueron

favorables. Por tanto, en este estudio la mayor edad

no afectó la respuesta al tratamiento. El efecto de la

edad sobre los resultados es más aparente cuando la

muestra incluye un mayor número de pacientes que

sobrepasan 60 años de edad.11,13

El tiempo de evolución y el acúfeno tampoco se

relacionaron con la respuesta al tratamiento. En

modelos experimentales con pérdida auditiva

sensorineural, el estudio de Nagahara muestra un

decremento significativo en la presión de oxígeno

perilinfático.17 Por consiguiente, este investigador,

entre otros, justifica la adición OHB a tratamientos

empíricos, con base en la convicción de que es

importante la restauración inmediata de presión

perilinfática de oxígeno y reperfusión sanguínea.

Los fármacos administrados en las terapias

empíricas son diversos, a continuación se enlistan

algunos de ellos: corticosteroides, vasodilatadores,

antivirales, expansores del plasma y bloqueadores de

canales de calcio, entre otros. El uso empírico de estos

medicamentos está dirigido a mejorar la circulación

sanguínea y restaurar la presión de oxígeno en el oído

interno.

El oxígeno arterial difunde a través de

microcapilares hacia el oído interno y sus membranas

semipermeables; a su vez, éstos suplen estructuras

sensorineurales de la cóclea, por lo tanto, la adición

de OHB a la terapia empírica incrementa la saturación

parcial de oxígeno dentro del oído interno.11,13 Estudios

experimentales muestran que la inhalación de OHB

incrementa la presión de oxígeno en los fluidos

perilinfáticos,13 la cual regresa rápidamente a valores

iniciales después del cese de la inhalación; mientras

que con la inhalación de OHB al 100% durante 60 a

90 minutos a 2.6 ATA (dosis sugerida por el Comité
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Internacional de Medicina Hiperbárica) los valores de

la presión de oxígeno se mantienen. La toxicidad por

oxígeno ocurre con más de tres ATA y mayor tiempo

de exposición, y se manifiesta principalmente por

intoxicación pulmonar y convulsiones, las cuales

remiten al retirarse la exposición OHB.13 Como esta

base experimental, existen muchas otras que apoyan

el uso de OHB en pacientes que presentan HS.

El estudio de Gaine demostró, en un grupo de 16

pacientes con audición normal sin enfermedad ótica

que recibieron OHB durante 20 días, cambios electro-

fisiológicos mediante potenciales evocados auditivos

del tallo cerebral. Tales cambios se observaron si la

exposición al OHB fue durante 60 minutos.29

En nuestro estudio, ocho ocho de los 13 pacientes

obtuvieron mejoría significativa (p<0.05) en grados

variables. De los cinco restantes, uno presentó leve

mejoría y cuatro ninguna. Esta modalidad de

tratamiento no produjo ningún tipo de complicación,

ni reacciones secundarias. En este trabajo no se logró

establecer que el tiempo de evolución, edad, género o

presencia de vértigo o acúfeno influyeran en la eficacia

del tratamiento.

La farmacoterapia y el OHB han demostrado su

eficacia para el manejo de pacientes con HS; sin

embargo, se necesita mayor investigación mediante

estudios clínicos controlados, en grandes poblaciones

de pacientes y con distribución aleatoria para

establecer conclusiones definitivas.
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