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Estrategias para manejar el dolor muscular
de pacientes tratados con estatinas

La presentacion en la consulta de
pacientes que se quejan de dolor
muscular y estan siendo tratados con
estatinas es relativamente frecuente, sin
embargo, a veces resulta dificil asegurar
si hay un fenémeno de causa: efecto, por
lo que se recomienda recurrir a los
siguientes cuatro pasos:

1. Investigar si hay una probable
intolerancia a estatinas.

2. Identificar factores de riesgo
susceptibles de modificar que se
relacionan con la asociacion de
sintomas musculares por estatinas
(ASME).

3. Evaluar el cociente riesgo/beneficio
(son los sintomas realmente
intolerables? Y (Es realmente
necesario el tratamiento con
estatinas?

4. Considerar cual es la estatina y dosis
Optima, la terapéutica combinada o
estrategias alternativas.

(Es el dolor realmente debido a la
estatina? Si regresamos al primer paso,

es decir si el dolor se debe realmente a la
estatina. Un cuestionario que se puede
utilizar es el siguiente:

Cuando los sintomas tales como dolor,
fatiga'y dolor que son simétricos, afectan
a los musculos largos y ocurren dos
semanas después del inicio del
tratamiento y desaparecen dos semanas
después de suspenderlo, la probabilidad
de que el paciente experimente un efecto
adverso relacionado con la estatina es
muy alto.

Sin embargo, si el dolor esta localizado y
se presenta mas de un mes después del
inicio del tratamiento y no desaparece al
suspenderlo, la posibilidad de que sea
debido a la estatina es muy bajo.

Factores que promueven el dolor.

El segundo paso es determinar si existe
alguno de los factores que promueven el
dolor muscular del paciente. Por
ejemplo los factores que no son
modificables, pero de los que debemos
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de estar conscientes. Si una mujer con un indice de masa
corporal bajo es un factor de riesgo para el dolor
muscular, independientemente de la respuesta, no es facil
de modificar dicho factor.

Existen otros factores modificables que son importantes
de conocer para la practica médica diaria. Estos son
principalmente las interacciones con otros farmacos o
con comida, por ejemplo, el jugo de toronja. Esta
interaccion se menciona frecuentemente, es dosis
dependiente, puede variar en relacion a la cantidad del
jugo y del tipo de la toronja y también en relacion con la
estatina. Si el paciente toma el jugo de toronja mas de 12
horas antes o después de haber tomado la estatina, no hay
mucha interaccién. Mas atn, la interaccion se observa
principalmente con la simvastatina y también con la
atorvastatina.

Sobre todo, es realmente importante conocer que la
interaccion con el jugo de toronja o de arandano varia
considerablemente de paciente a paciente, ya que puede
haber un considerable aumento de los niveles de la
estatina circulante. En el caso de la simvastatina, puede
haber aumentos que varian de dos a nueve veces el nivel
de la estatina circulante. Sin embargo, esto no conlleva a
un aumento en la eficacia, porque la eficacia de una
estatina esta asociada con su efecto hepatico y no se
correlaciona necesariamente con su nivel en la
circulacion. Por otra parte, el nivel circulante si se
correlaciona con el riesgo de efectos adversos. Estas
interaccioes ocurren con las estatinas que son
metabolizadas por el CYP3A4 (tales como la
atorvastatina y la simvastatina) y hay estatinas con las
que éste tipo de interacciones no ocurren, en particular
con aquellas que no son metabolizadas
predominantemente por el CYP3A4.

Otro de los factores de riesgo es cuando hay una
deficiencia de vitamina D. De hecho, se sabe que el caso
aislado de deficiencia en vitamina D en una paciente
puede producir dolor muscular y disminucion de la
fuerza muscular y se han descrito algunos casos de
rabdomiolisis. En observaciones aisladas se ha
observado que el tratamiento con una estatina de un
paciente con deficiencia de vitamina D puede
incrementar su dolor muscular. Un estudio reciente
encontré que cuando los pacientes recibieron
suplementos de vitamina D y se corrigi6 la deficiencia, el
80% de ellos fueron capaces de tolerar una estatina.

Estrategia de tratamiento

El tercer paso se refiere a ;Qué podemos hacer por éstos
pacientes?

1°Hay que hablar con el paciente y convencerlo de que
debe continuar el tratamiento con una estatina.

2°Intentar el tratamiento con varias estatinas (por lo
menos tres, ya que su metabolismo difiere
considerablemente) Probablemente se deberia de probar
con fluvastatina que es menos potente pero se asocia con
menos efectos adversos. Por lo tanto, no hay que dudar en
hacer varias pruebas con diferentes estatinas.

3°Finalmente, en vista de que los efectos adversos son en
extremo dosis dependientes, debemos encontrar la dosis
optima para cada paciente y no dudar en reducir las dosis
que producen intolerancia. Entonces podrémos
prescribir dosis alin menores que las convencionales.
Después de eso todavia podemos recurrir a tratamientos
combinados con ezetimiba y resinas que disminuyen la
absorcion del colesterol en tubo digestivo. Estos
tratamientos aumentan el efecto sobre el colesterol.

La estrategia completa debe de incorporar la idea de que
las buenas practicas clinicas siempre involucran el
cociente riesgo/beneficio. Para prevencion secundaria,
deberiamos de hacer cualquier esfuerzo para que se
tomen su estatina, porque la ultima oportunidad en
términos de riesgo para una recurrencia es significativa.
Sin embargo, para pacientes con un riesgo bajo o
intermedio, deberiamos de preguntarnos si realmente
deberiamos de continuar con el tratamiento que produce
tantas molestias.

Estudios doble ciego realizados recientemente con el
suplemento de coenzima Q10 han resultado en falta de
utilidad de dicha coenzima, ya que no es mejor que el
placebo.

En la practica todavia permanece un cierto numero de
pacientes en los que ya se ha intentado todo y quienes
estan lejos de alcanzar los objetivos del tratamiento. Para
ellos, es posible que los nuevos agentes
hipocolesterolémicos, tales como los anticuerpos anti-
PCSK®9 pudieran tener ventaja sobre las estatinas en el
futuro.



Conclusiones

La ASME es una condicion frecuente en la practica
clinica.

Un componente significativo de ASME no se debe a la
estatina y podria ser causado por un efecto nocebo.

El cuidado del paciente debe de ser individualizado.

Los pacientes con riesgo y que no pueden tolerar la
terapéutica con estatinas representan una necesidad
clinica importante que atin no ha sido resuelta.

Urolitiasis

Epidemiologia

La prevalencia de la litiasis urinaria varia en la poblacién
dependiendo de factores como la zona geografica, el
clima, grupo étnico, dieta y factores genéticos,
alcanzando cifras de 1% a 20%. En E.U. es de 10-15%,
mientras que en México se han reportado resultados
similares. Elriesgo de recurrencia es tan alto como el 50%
en los siguientes 5 afios después de eliminar el primer
calculo y del 75% a 20 afos.

Los datos epidemiologicos mas relevantes incluyen:

? Género: relacion Mujer: Hombre, 1:3

?Etnia: blancos (70%), hispanos (63%) asiaticos
(4.4%)

? Edad: mas frecuente entre la 4a y 6a década de vida.
Rara en menores de 20 afios. En nifios se asocia al
uso de furosemida o enfermedades metabdlicas.

? Geograficos: predomina en climas calidos y aridos,
principalmente durante los meses mas soleados.

? indice de Masa Corporal: aumenta el riesgo con IMC
mas altos. Relacion directa entre hiperinsulinemia e
hipercalciuria. La obesidad es un factor de riesgo
independiente, sobre todo en mujeres. Mas riesgo de
formar calculos de acido urico.

? Agua: entre mas se consume menor riesgo (factor
protector).

? Dieta: aumenta con el consumo de proteinas (carne
roja) y sodio; puede aumentar o disminuir con el
consumo de vitaminas y minerales.

Fisiopatologia

Los atomos y iones tienden a agregarse para formar
cristales amorfos en algunos 6rganos excretores (vesicula
biliar, sistema colector urinario). La concentracion y
sobresaturacion de diferentes elementos (minerales,

metabolitos dietéticos y de medicamentos) son los dos
principales factores para el proceso de formacioén de
calculos en las vias urinarias como sucede en el
hiperparatiroidismo, hipercalciuria idiopatica, alta
ingesta de proteinas, etc. Otros factores como el pH
(fosfato de calcio con orina acida), sustancias inhibidoras
(Citratos, pirofosfatos, magnesio, glucoproteinas como
nefrocalcina o proteina de Tamm-Horsfall, osteopontina
y bicunina) y sustancias promotoras (oxalatos) también
participan en la formacion de calculos.

La cristalizacién comienza en los tibulos renales, donde
existe un aumento de la concentracion de sustancias
provenientes del filtrado glomerular y secrecion activa de
calcio, acido trico, oxalato, fosfato y otros metabolitos
que acaban por unirse a proteinas de membrana como
anexina II, osteopontina 0 CD44 para convertirse en el
nticleo primario de tapones policristralinos que obstruyen
las vias urinarias. A diferencia del depdsito de otras
sustancias (asbesto, aluminio, beta-amiloide) estos
cristales no despiertan ningin tipo de respuesta
inmunoldgica debido a que son cubiertos por
uromodulina (proveniente del asa de Henle). Por otra
parte, las placas de Randall (lesiones subepiteliales
calcificadas en las papilas renales) propician la formacion
denuevos litos.

Otro factor determinante es la estasis urinaria, promovida
en ciertas anomalias anatomicas como la obstruccion de
la unidon ureteropiélica, rifion en herradura o rindn
poliquistico.

Etiologia

Existen factores predisponentes, motivos determinantes
(ya mencionados en la fisiopatologia) y factores de
riesgo.



Factores predisponentes: obstruccion, infeccion
urinaria, deshidratacion, cuerpos extrafios o restos de
tejido.

Factores deriesgo:

? acidosis tubular renal: mayor eliminacion de calcio
(hipercalciuria).

? hipercistinuria: calculos de cistina

? hipercalcemia: aumento de excrecion de hormona
paratiroidea.

?xantinuria: defecto metabdlico congénito o
medicacion con alopurinol.

?hiperoxaluria primaria o secundaria a alteraciones
intestinales que condicionan malabsorcion lo que
facilita la formacion de calculos de oxalato de
calcio.

?infeccion: calculos de estruvita (magnesio, amonio y
fosfato).

? inmovilizacién prolongada.

? hipomagnesemia: el magnesio es un estabilizador
del oxalato en la orina.

A continuacion se mencionan algunos de los calculos mas
frecuentes.

Calculos de oxalato de calcio (60-80%)

Es el tipo mas prevalente. Los factores predisponentes
son: deshidratacion, hipercalciuria, hiperoxaliuria,
hipernatriuria, hipocitraturia o hiperuricosuria. Son
“radioopacos” en laradiografia.

Calculos de acido urico (7-10%)

El factor de riesgo mas importante es la orina 4cida
persistente. También se asocian con gota e hiperuricemia,
sindrome de Lesch-Nyhan, resistencia a la insulina,
diabetes mellitus, alta ingesta de purinas y lisis tisular por
quimioterapia. No se ven en la radiografia. Se pueden
tratar alcalinizando la orina.

Calculos de estruvita (magnesio, amonio y fosfato; 7%)
Se forman debido a infecciones urinarias por gérmenes
productores de ureasa, como Proteus mirabilis,
Klebsiella, Enterobacter o Pseudomonas. Pueden ocupar
la pelvis y los calices (coraliformes) y generalmente son
“radioopacos”.

Fosfato de calcio (Brushita; 2%)
Se asocian a trastornos metabolicos como acidosis

tubular renal o hiperparatiroidismo.

Calculos de cistina (1-3%)

Mas comunes en poblacidn pediatrica (6%), producidos
por un gen recesivo homocigoto lo que provoca
cistinuria. Son parcialmente radiopacos. Se pueden tratar
alcalinizando la orina.

Clinica

La presentacion clasica es un dolor agudo, intenso, tipo
colico, fluctuante, que se irradia hacia la ingle o area
genital ipsilateral, acompafiado de nausea y vomito.
Algunos pacientes lo describen como el dolor mas severo
que jamas hayan sentido. Si el calculo desciende hasta la
parte final del uréter (a nivel de la union ureterovesical)
pueden aparecer sintomas urinarios que simulan una
infeccion de vias urinarias como urgencia, frecuencia y
disuria. La hematuria microscopica también es comun
(85%) aunque la macroscopica es menos frecuente.

A la exploracion fisica se observa al paciente inquieto,
incomodo y con facies dolorosa. Puede haber irritacion
en el angulo costovertebral y en cuadrantes inferiores. La
puiiopercusion lumbar puede ser dolorosa (Signo de
Giordano).

Diagnostico diferencial del colico renoureteral agudo:

? Otras causas de obstruccion (p.ej. Estenosis de la
Union Ureteropiélica).

?Infeccion de vias urinaria (Pielonefritis aguda,
Cistitis aguda).

? Fracturas costales.

? Abdomen agudo (origen intestinal, biliar,
pancredtico, aneurismaadrticoabdominal).

? Ginecologico (embarazo ectopico, quiste, torsion o
ruptura ovarica).

?Dolor radicular (Herpes zoster, radiculopatia del
nervio ciatico).

? Dolor referido (orquitis).

Evaluacion diagnostica

Desde hace poco mas de una década, el estandar de oro
para la confirmacion de litiasis en el tracto urinario es la
tomografia axial computarizada helicoidal no
contrastada de abdomen y pelvis (sensibilidad 95% y



especificidad 100%) ya que tiene como ventajas que no
requiere de medio de contraste intravenoso, permite
evaluar otros organos (diagnostico diferencial mas
exacto) y dura unos cuantos segundos. Por ello, ha
superado a la urografia excretora, considerada como
método de eleccion por muchos afios.

En lugares donde no se dispone de tomografia, la
combinacion de radiografia simple de abdomen y pelvis
mas ultrasonido es de gran utilidad. Por separado, ambas
tienen menor exactitud diagndstica que la tomografia
pero juntas tienen una sensibilidad de 77% vy
especificidad de 92%.

Tratamiento
Manejo inicial y control del dolor

Ya que la mayoria de los pacientes con litiasis se presenta
con dolor, la analgesia efectiva debe ser un aspecto
importante. En general, se pueden utilizar
antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) ya que poseen
una eficacia similar a la de los opioides, con menor
tiempo en lograr la analgesia y menos efectos adversos.
Su uso debe ser cuidadoso en pacientes con disminucion
del flujo sanguineo renal por obstruccion y falla renal
secundaria, ya que son mas propensos a desarrollar
nefritis tubulointersticial. Asimismo, los AINEs pueden
aumentar el riesgo de sangrado en pacientes que
requieren de intervencion quirurgica.

Una vez controlado el dolor, el siguiente paso es
identificar si se requiere o no de una intervencion
inmediata. Las indicaciones para derivar de manera
urgente las vias urinarias incluyen:

? Obstruccion del tracto urinario asociada a infeccion.
? Lesion renal aguda.

? Dolorrefractario a analgésicos.

? Nausea/ vomito incoercible.

La obstruccion parcial o completa, uni o bilateral,
asociada a infeccion debe ser quirurgicamente
descomprimida, ya sea por via percutdnea con una
nefrostomia o por via endoscopica con un catéter ureteral
tipo doble J; si el paciente estd hemodinamicamente
inestable o séptico, debe realizarse de manera urgente.

Una obstruccion de alto grado (hidronefrosis moderada a

severa) en pacientes con un solo rifion o en trasplantados,
es otro ejemplo de deterioro inminente de la funcion renal
que requiere rapida resolucion con drenaje o cirugia.

Manejo expectante

Cuando la intervencion urgente no es necesaria y el dolor
se ha controlado, la siguiente decision clinica es
determinar si el paciente puede ser vigilado
estrechamente en espera de que el calculo sea expulsado
espontaneamente. El tamafio y localizacion del céalculo
son los determinantes para predecir el paso espontaneo de
un célculo. Los célculos menores a 5 mm tienen mas
posibilidades de expulsion espontanea, particularmente
si se encuentran en la porcion inferior del uréter. Por el
contrario, los sitios donde con mayor frecuencia se atoran
los calculos son la unidén ureteropiélica y la union
ureterovesical.

Dos tercios de los calculos son expulsados
espontaneamente dentro de las primeras 4 semanas del
inicio de los sintomas. La terapia empleada para facilitar
este proceso incluye bloqueadores de canales de calcio
como nifedipino y bloqueadores alfa como Ila
tamsulosina.

Un célculo renoureteral que no ha sido expulsado en un
lapso de 1 a 2 meses tiene pocas probabilidades de salir
espontaneamente. Un periodo de observacion de 2-4
semanas es razonable en la mayoria de las circunstancias,
incluso en pacientes sintomaticos.

Manejo médico-quirurgico

La mejor opcidn de tratamiento se elige dependiendo del
tamafio, localizacion anatomica y caracteristicas del
calculo. Sin excepcion, cualquier alternativa debe ser
realizada por un médico especializado.

Las opciones de tratamiento activo son:
? Disolucion oral del calculo (solo acido urico).
? Litotripsia extracorporea por ondas de choque
(LEOCH).
? Ureteroscopia semirrigida.
? Ureterorenoscopia flexible.
? Nefrolitotomia percutanea.
? Litotomia abierta o laparoscopica.

El tratamiento definitivo de un calculo obstructivo debe
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realizarse hasta que cualquier infeccion haya sido
controlada, corroborandolo con un urocultivo negativo.

Profilaxis

Cualquier paciente con litiasis recurrente o con factores
de riesgo (edad de inicio temprana, trasplantados o
monorrenos, bypass gastrico) requiere de evaluacion
metabolica, ya que el deterioro de la funcion renal es mas
probable en comparacion con litiasis solitarias. La
evaluacion tipica incluye la composicion del calculo,
recoleccion de orina de 24 horas y estudios séricos. Los
factores de riesgo metabolicos identificados son
volumenes urinarios bajos, hipercalciura, hiperoxaluria,
hipocitraturia, hiperuricosuria e hipercistinuria.

Se sabe que aumentar la ingesta diaria de liquidos, para
obtener un volumen urinario en 24 horas de 2000 a 2500
ml, reduce la sobresaturacién urinaria de estos
componentes.

La hipercalciuria se puede manejar con diuréticos
tiazidicos, los cuales aumentan la reabsorcion de calcio
en el tibulo distal renal. La restriccion de calcio de la
dieta no se recomienda debido a la disminucién de la
uniéon con oxalato en el intestino, lo cual facilita la

absorcion de oxalato y la hiperoxaluria subsecuente
(especialmente en pacientes con bypass gastrico,
sindrome de intestino irritable o diarrea cronica).

Para la hiperoxaluria se recomienda también una
disminucion de la ingesta de alimentos con alto contenido
de oxalatos, como la espinaca, chocolate y nueces. La
suplementacioén con calcio via oral (citrato de calcio)
puede ser efectiva al aumentar la union con oxalato y
disminuir su excrecion urinaria.

En la hipocitraturia e hiperuricosuria se recomienda la
suplementacion con citrato de potasio para incrementar
los niveles urinarios de citrato y, a su vez, alcalinizar la
orina.

En conclusion, la litiasis renoureteral es un padecimiento
frecuente con altas tasas de recurrencia. La labor de los
médicos de primer contacto para identificar factores de
riesgo (ambientales y dietéticos, entre otros) es
fundamental para controlar este problema. El manejo
inicial en el area de urgencias debe enfocarse en el control
del dolor y de complicaciones colaterales como
infecciones febriles. El manejo definitivo debe ser
llevado a cabo por médicos especializados en urologia.

La sordera subita

La Sordera Subita (Pérdida auditiva sensorioneural stibita)
es una condiciéon idiopatica aguda de deterioro de la
audicion. El término sordera se emplea en el lenguaje
cotidiano para designar a quienes escuchan menos o no
escuchan. El término que se emplea en el contexto médico
es hipoacusia para la pérdida parcial de la audicion y
anacusia cuando la pérdida es total. No obstante, el
término sordera sigue teniendo vigenciay se emplea tanto
en el terreno médico como en el contexto social. Hay
diversos criterios de clasificacion. Por su magnitud puede
ser total, profunda cuando solo se escuchan sonidos muy
intensos y de grado severo a moderado cuando debe
aumentarse la intensidad del sondo para que se escuche y
comprenda. El grado superficial, de menor trascendencia
clinca corresponde a la dificultad de escuchar la voz
humana de baja intensidad, es decir, voz “cuchicheada”.
Desde el punto de vista epidemioldgico se acepta que de 1

a 2 por mil nacidos vivos tienen sordera profunda,
hipoacusia moderada de 10 a 30 por mil a partir de la edad
escolar, pero no se conoce la frecuencia de hipoacusia de
menor severidad ni la de adultos y personas mayores de 60
afios, con grados diversos de severidad. En cuanto a la
sordera subita se han estimado cifras de 5 a 20 por 100 000
casos por afio. Dentro del término “subita” se incluyen
casos en los que realmente se observa la pérdida auditiva
de manera inmediata, a cualquier hora del dia o de la
noche, de tal manera que los pacientes pueden mencionar
la hora exacta en que se presentd, aunque puede
desarrollarse en el transcurso de minutos, de horas y se
aceptan como limite 72 horas. Puede ser total y profunda o
de grado variable, tanto en profundidad como en las
frecuencias afectadas, en los tonos graves o en los tonos
agudos. Debe afectar al menos tres frecuencias y alcanzar
un grado severo, perceptible por las personas que lo



padecen. Habitualmente afecta solo un lado, sin
preferencia por lateralidad ni por sexo. Considerando que
el oido interno tiene dos tipos de estructuras, hay
hipoacusia cuando solo afecta la coclea, o que sucede con
mayor frecuencia, pero si afecta la porcion vestibular
también habra vértigo. La pérdida auditiva suele asociarse
con percepcion de zumbido, denominado actifeno. Se trata
de una entidad nosologica acerca de la cual se conoce muy
poco.

Hay acuerdo unanime en cuanto a considerarla una
condicién idiopatica. Se han propuesto diversas
explicaciones causales y sobre todo propuestas de
tratamiento. Los primeros reportes clinicos se publicaron a
partir de 1908. A la fecha se cuenta con numerosas
publicaciones, con diversos enfoques, reportes clinicos,
estudios con orientacion diagnostica, reportes con
estrategias de revision sistematica y meta analisis,
basicamente de orientacion terapéutica y  estudios
histopatologicos del hueso temporal, sin embargo, no son
suficientes para comprender la naturaleza del
padecimiento.

Dadas las dimensiones de la coclea y su localizacion en el
hueso temporal, asi como la escasez de estudios
histopatologicos, puesto que no implica mortalidad, a
continuacién se presenta a una serie de reflexiones,
basicamente hipotéticas para tratar de comprender su
etiopatogenia y derivar propuestas para mejorar sumanejo
en el ambito de lamedicina de primer contacto.

Se conocen mecanismos de dafio al oido interno
denominadas genéricamente cortipatias, pero no
necesariamente aplicables a la sordera subita, aunque
pueden permitir avanzar en su comprension. En raras
ocasiones cumplen el criterio de temporalidad para
clasificarse como subitas.

A)Laberintitis supurativa complicando otitis media o
meningitis.

B)Lesion ototoxica por medicamentos.

C)Etiologia traumadtica, traumatismo craneano, trauma
acustico por sonido muy intenso, barotrauma, dafo
por explosion, fistula por ruptura de las ventanas
laberinticas.

D)Hemorragia del oido interno.

E)Oclusion vascular.

F)Leucemia y otras
neurologicas.

G)Esclerosis multiple.

H)Enfermedades autoinmunes

DEnfermedad de Meniere.

neoplasias, especialmente

Las hipotesis mas aceptadas en cuanto a la etiologia de la
sordera subita incluyen la infeccion viral, las alteraciones
vasculares y los padecimientos autoinmunes, basadas en
observaciones clinicas, y en estudios histopatologicos,
aunque son relativamente escasos.

Es relevante sefialar que en una proporcion hasta del 50%
se ha reportado recuperacion espontanea de grado
variable, pero en esos casos se desconocen las condiciones
anatomicas o patologicas del oido interno. Antes de la
década de los 60's del pasado siglo XX, cuando en 1962
Schuknecht y col. describieron los hallazgos
histopatologicos de oidos de cuatro individuos en quienes
se diagnosticé sordera subita de etiologia desconocida, se
habia comentado que en una importante coleccion de
estudios del hueso temporal del Hospital John’s Hopkins
no se contaba con casos que hubieran padecido sordera
subita. Schuknecht y col. encontraron que los cambios en
el oido interno fueron similares a los conocidos por
laberintitis de etiologia viral por sarampion, parotiditis y
rubeola, distintos a los reportados en estudios
experimentales en animales a los que se produjo
obstruccion vascular. Estos investigadores agregaron
otros 4 casos, con hallazgos similares, consistentes en
destruccién de las estructuras neurolégicas del Organo de
Corti, es decir, del oido interno, de sus estructuras
vasculares y de sus membranas de sostén. Desde esa fecha
se han publicado aproximadamente otros 70 estudios de
hueso temporal, supuestamente con antecedentes de
sordera subita, encontrando destruccion del oido interno,
de causas variadas, que incluyeron sindrome de Vogt-
Koyanagi-Harada, hemorragia del oido interno,
aneurisma de la arteria basilar, osificacion de la capsula
oOtica, hemorragia secundaria a sangrado subaracnoideo,
neoplasias malignas, ruptura de las membranas de las
ventanas cocleares por trauma directo o barotrauma.
Algunas de estas lesiones se han diagnosticado empleando
resonancia magnética reforzada con gadolino, en
pacientes vivos, pero sin recuperacion. A este respecto no
se reportd que en los estudios histopatologicos realizados
en tiempos variables posteriores al episodio de sordera, se
hubieran recuperado. Se desconocen por lo tanto los
substratos subyacentes a los casos recuperados de sordera
subita.

Se han propuesto diversas hipotesis en su etiologia, las
mas comunes incluyen origen circulatorio, infeccion viral
y mecanismos autoinmunes. Es posible que estos
mecanismos jueguen un papel en la etiopatogenia de la
sordera subita. La evidencia que apoya la teoria de la
perturbacion circulatoria es circunstancial, basada en
informes de casos de sordera subita en pacientes con



conocida enfermedad vascular sistémica y modelos de
animales mostrando cambios cocleares histopatoldgicos
debido a oclusion vascular. Tampoco hay evidencia directa
e indirecta para la teoria de la reaccion inflamatoria: la
sordera subita se ha asociado con infecciones virales de las
vias respiratorias superiores, aunque también puede
suceder sin estar asociada a sintomatologia de infeccion
respiratoria. Algunos pacientes tienen titulos de
anticuerpos a varios tipos de virus y algunos huesos
temporales examinados con este antecedente tienen
lesiones de posible etiologia viral y ademads, en animales
de experimentacion se ha demostrado penetracion viral al
oido interno. Con estos datos se han fundamentado una
gran variedad de tratamientos.

Cuando por sospecha o por exclusion se considera
etiologia viral se recomienda la aplicacion de esteroides
por via sistémica o local, como se ampliara mas adelante.
Si se sospecha alteracion vascular, dependiendo de los
mecanismos se han recomendado tratamientos
tromboliticos o vasodilatadores. Las alteraciones
inmunoldgicas, ameritan estudios a profundidad antes de
prescribir tratamiento.

Ahora bien, ;cual es la conducta recomendable para los
médicos tratantes de atencion ‘primaria? En vista que el
acuerdo unanime contintia siendo de un padecimiento de
naturaleza idiopatica, al menos en mas de la mitad de los
casos, dado que las entidades causales conocidas son poco
frecuentes y que como se mencionara el tratamiento
inmediato implica mejor posibilidad de recuperacion, la
recomendacion basica es considerar a la sordera subita
como una urgencia médica, que debe canalizarse de
manera inmediata a servicios especializados para su
estudio y tratamiento. Queda la opcion, a juicio de los
médicos de primer contacto iniciar el tratamiento esteroide
por via sistémica oral o parenteral.

Es pertinente agregar informacion. Los otologos
mantienen un debate abierto acerca de la utilidad de
aplicacion de los esteroides por via sistémica o por
aplicacion intratimpanica a través de miringotomias. No

hay criterios absolutos, se ha reportado que no hay
diferencia en cuanto a resultados a mediano o a largo
plazo, comparando esteroides y placebo. Queda al margen
la opinion de la validez ética de no aplicar principios
activos, pero también se ha reportado mejor resultado con
aplicacion de esteroides. El debate entre la via de
administracion, aunque es del dominio de los
especialistas, conviene que los médicos generales sepan
que ambos métodos tienen ventajas y desventajas,
complicaciones por uso sistémico, limitacion en pacientes
con diabetes, perforaciones timpdnicas permanentes o
infecciones del oido medio, pero ninguno de los métodos
ha demostrado ser mejor en estudios doble ciego. Lo
mismo puede decirse del empleo de vasodilatadores y de
medicamentos antivirales. La aplicacion de terapia
hiperbérica y acupuntura, no ha demostrado ser superior a
los placebos.

También hay discusion en torno de profundizar el estudio,
basicamente con resonancia magnética. Si no hubo
recuperacion a pesar de los diversos tratamientos, hay
motivo suficiente para profundizar el estudio, asi como si
hay sintomatologia vestibular, de otros pares craneales o
padecimientos sistémicos que pudieran afectar o estar
afectando el oido interno.

No es dificil confirmar la hipoacusia. Se obtiene la
cooperacion del paciente, ya que este tipo de sordera es
muy poco frecuente antes de la edad de 15 afios. Por
interrogatorio el dato es contundente, no escuchan de un
lado. Se coloca el médico a espaldas del caso y se frota
suavemente el oido sano, con lo cual se “enmascara”y se le
pregunta algo comun, con intensidad creciente de la voz.
El paciente no respondera a la pregunta.

Si no hay contraindicacion formal y si la canalizacion a
otro nivel de atencion implica retardo, se recomienda
iniciar el tratamiento con esteroides, orales o parenterales
y el uso de vasodilatadores. Es necesario establecer el

seguimiento de los casos para reforzar los criterios
terapéuticos y fortalecer las bases de datos y de
informacion.
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