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1. RESUMEN

OBJETIVOS: Establecer la eficacia clinica del uso de la prednisona y nimodipino en el
tratamiento de la Hipoacusia Neurosensorial Subita Idiopética e identificar el grupo de

pacientes que obtienen el mayor beneficio de las terapéuticas empleadas

MATERIAL Y METODOS: Estudio bidireccional, terapéutico, secuencial realizado en
el servicio de NeuroOtologia del Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia
siendo incluidos 86 pacientes con diagnostico de Hipoacusia Neurosensorial Stbita
Idiopética. Se integraron 5 grupos de acuerdo al tratamiento que recibieron (esteroide
sistémico, esteroide intratimpanico, bloqueador de canales de calcio), se estudiaron
variables como la presencia de vértigo, acufeno, la edad del paciente, tiempo entre
iniciado el padecimiento y la aplicacion de tratamiento. Se evaluo la recuperacion en

decibeles recuperados y porcentaje de pérdida auditiva

RESULTADOS: Se estudiaron 86 pacientes (61 de sexo femenino y 25 de sexo
masculino), presentandose la hipoacusia en un 50% oido derecho y 50% oido
izquierdo, el actfeno estuvo presente en un 88 % y el vértigo en un 15% de los casos
Lo pacientes que recibieron prednisona y nimodipino presentaron una mejor

recuperacion y menor pérdida auditiva en comparacion con los otros grupos.

CONCLUSIONES: El uso de Prednisona y Nimodipino es una buena opcion
terapéutica en el tratamiento de la Hipoacusia Subita Neurosensorial Idiopatica
administrandose en las primeras 4 semanas de iniciado el padecimiento. La edad o el
sexo del paciente no influye en la evolucion de la hipoacusia 0 su recuperacion pero si
el tiempo en el que se instala el tratamiento, siendo beneficiados los pacientes que

reciben el tratamiento antes de 4 semanas.



2. ANTECEDENTES

La Hipoacusia Neurosensorial Subita Idiopatica, también denominada como
Hipoacusia Subita Idiopatica 0 Sordera Subita, es una enfermedad relativamente rara
que representa un problema devastador en la calidad de vida del paciente y un reto
para el otorrinolaringélogo. Presenta una incidencia anual de 5 a 20 casos por cada
100,000 habitantes, con un promedio de 15,000 casos nuevos por afio en el
mundo2:.38, pero el hecho de que muchos pacientes no acudan a consultarse y que
exista una recuperacion espontanea no permiten estimar de forma exacta la
verdadera incidencia de esta patologia. No se observa que exista predominio sobre
algun sexo’ y puede presentarse en individuos de cualquier grupo de edad aunque
algunos estudios reportan una mayor incidencia entre la tercera y sexta décadas de la
vida’.

La etiologia asi como el tratamiento de este sindrome han sido motivo de mucho
debate en los dltimos afios, ya que existen mas de 100 probables teorias sobre su
etiologia asi como multiples tratamientos posibles’.

Bing® en 1860 describid la Hipoacusia Neurosensorial Subita Idiopéatica
secundario a parotiditis, en 1861 Méniere la describié sin atribuirla a alguna causa y
DeKleyn2t en 1944 fue el primero en reportar un estudio clinico con pacientes con
Hipoacusia Neurosensorial Subita Idiopatica describiendo varias causas probables
desencadenantes, entre las que mencionaban vasoespasmo e infecciones previas.

Rasmussen® en 1949 reportd casos de Hipoacusia Neurosensorial Subita
|diopética proponiendo un posible origen vascular y una neuronitis del Nervio Craneal
VIII. Lindsay & Zuidemaz en 1950 realizaron estudios que apoyaban la teoria de
causas vasculares atribuyendo como hipétesis un vasoespasmo secundario a una
infeccion previa. Asi mismo, Fowler? en 1950 presentd algunos casos de Hipoacusia

Neurosensorial Subita Idiopatica en los cuales desordenes psicosomaticos estaban



asociados y Hallberg? en 1956 propuso la teoria de que un aumento en la presion en
el laberinto era la responsable de este padecimiento.

En 1957 Van Dishoeck y Bierman?, basandose en los estudios previos,
observaron que en la mayoria de los casos la Hipoacusia Neurosensorial Subita
Idiopatica iba precedida de sintomas similares a los de un resfriado comun, fueron los
primeros en reportar como posible causa una infeccion viral.

McCabe® en 1979 fue el primero en asociar la Hipoacusia Neurosensorial
Subita Idiopéatica con enfermedades autoinmunes.

Wilsoné en 1983 encontrd evidencias de que infecciones virales (parotiditis,
rubéola, varicela zoster, citomegalovirus, influenza B y herpes simple) eran
responsables en la aparicion de Hipoacusia Neurosensorial Stbita Idiopatica en
algunos casos.

Fisché en 1983 demostrd que la tension del oxigeno perilinfatico disminuia
hasta un 30% de lo normal en los casos de Hipoacusia Neurosensorial Sibita
|diopatica.

En 1997 Pirodda® postulé que la Hipoacusia Neurosensorial Subita Idiopatica
es producto de Hipotension, demostrando que los sujetos con esta enfermedad
presentaban valores bajos en su presion arterial.

La Hipoacusia Neurosensorial Sibita Idiopatica es considerada una
emergencia otologica y es definida como una pérdida auditiva neurosensorial de por lo
menos 30 dB en 3 0 més frecuencias contiguas que se desarrolla en menos de 72
horas52,

En cuanto a la presentacion clinica los pacientes refieren la hipoacusia total o
rapidamente progresiva generalmente al despertar acompafiado en un 70% de
acltfeno, mareo en un 40%, del cual el 10% puede llegar a ser incapacitante
acompafiado de nauseas y vomito. También pueden presentarse plenitud aural y

cefalea.



Existen 4 variables que influyen en el prondstico de la Hipoacusia
Neurosensorial Subita Idiopatica; severidad de la pérdida auditiva, la configuracion de
la audiometria (afeccion de tonos agudos y graves), la presencia de vertigo y la edad
del paciente.

El 98% de los casos es unilateral”2, y hay una recuperacion espontanea
parcial en un 34% a 65% de los casos en un periodo de 2 semanas?:38, de los cuales
un 36% presenta una recuperacion completa®2. El oido izquierdo ha sido documentado
como el que se afecta con mayor frecuencia (55%)2L,

Ante cualquier duda frente a una Hipoacusia Neurosensorial Subita Idiopatica,
la Unica forma de confirmarla es mediante una Audiometria Tonal y Logoaudiometria.
La Timpanometria es (til para valorar la funcion de la Trompa de Eustaquio.

Se pueden practicar diferentes estudios para complementar o descartar causas
que estén originando la Hipoacusia Neurosensorial Subita Idiopatica, como por
ejemplo, Tomografia Computada o Resonancia Magnética en caso de sospecha de
tumores del Angulo Pontocerebeloso, blsqueda de anti-anticuerpos en caso de
enfermedades autoinmunes.

La verdadera etiologia de la Hipoacusia Neurosensorial Subita Idiopética sigue
siendo desconocida y existen varias teorias para explicar su origen. Las teorias mas
aceptadas son la etiologia viral, un origen vascular y los procesos autoinmunes,
aunque existen otras causas como neoplasias, traumaticas y metabdlicas. En la
mayoria de los casos no se llega a conocer la causa.

Del 23% al 63%; con un promedio de 30%; los pacientes con Hipoacusia
Neurosensorial Subita Idiopatica tienen alguna asociacion con infecciones virales de
vias respiratorias altas previas a la pérdida auditiva®®42, Estudios serologicos
confirman la presencia de Herpes, Varicela Zoster, Citomegalovirus, Influenza,
Parainfluenza, Paramixovirus, Togavirus, entre los mas comunes, sin que se haya

demostrado alguna relacion entre niveles sericos y el grado de afeccion auditiva3.2s,



Pacientes con Hipoacusia Neurosensorial Subita Idiopatica asociada a Sifilis
son de 2% o menos, y puede presentarse en cualquier fase de la enfermedads.

Se ha asociado la infeccion por VIH a la Hipoacusia Neurosensorial Subita
Idiopatica pero en la mayoria de los casos parece ser que es debido a una
reactivacion de una infeccion latente por Citomegalovirus8=7,

Las Fistulas Perilinfaticas, ya sean congeénitas, espontaneas, por barotrauma o
por estapedectomia, generan Hipoacusia Sensorineural, pero solo las Fistulas
Perilinfaticas Espontaneas son reportadas como causa de Hipoacusia Neurosensorial
Subita 6.2,

Los insecticidas como el Malation y el Metoxuclor estan asociados a
Hipoacusia Neurosensorial Sdbita Idiopética bilateral”.

Enfermedades autoinmunes como el sindrome de Cogan, el Lupus Eritematoso
Sistémico, la Poliarteritis Nodosa y la Arteritis Temporal estan asociadas a casos de
Hipoacusia Neurosensorial SUbita Idiopatica. Aunque también existe evidencia sobre
anticuerpos contra el oido interno?.

El dafio vascular presente en la Hipoacusia Neurosensorial Subita Idiopéatica
es similar a los hallazgos encontrados en un infarto cerebral agudo?*. La oclusion del
suministro sanguineo a la coclea provoca Hipoacusia Neurosensorial Sdbita Idiopatica
ya que su riego depende de una rama terminal de la circulacion cerebral; la Arteria
Laberintica (Auditiva Interna), la cual a menudo nace de la Arteria Cerebelosa
Anteroinferior, pero en ocasionalmente emerge directamente de la Arteria Basilar. La
Migrafia y la Hiperglobulinemia se han asociado a Hipoacusia Neurosensorial Stbita
Idiopatica. Asi mismo el Bypass cardiopulmonar y la Cirugia de Medula Espinal se han
asociado a Hipoacusia Neurosensorial Stbita Idiopatica?.

Es conocido que pacientes portadores de Diabetes Mellitus tienen una mayor
incidencia de Hipoacusia Neurosensorial Subita Idiopatica que los que no la tienen

aunque no influye en el grado de Hipoacusia’.



Los Neurinomas del Acustico en un 10% a 11% debutan con Hipoacusia
Neurosensorial Sdbita Idiopética, pero la incidencia de pacientes con Hipoacusia
Neurosensorial Sdbita Idiopatica causada por un Neurinoma del Acustico es del 0.8%
al 3%. La presencia de acufeno en el oido ipsilateral antes de la Hipoacusia es
sugestiva del Neurinoma pero no esta presente en todos los casos. No existe una
relacion entre el tamafio del tumor y el grado de la Hipoacusia®2>.

Enfermedad de Méniere donde la causa es un Hidrops Endolinfatico se ha
asociado hasta en un 5% a Hipoacusia Neurosensorial Sdbita Idiopatica’.

El Gnico tratamiento que ha mostrado efecto en mejorar la audicion en casos
de Hipoacusia Neurosensorial Subita Idiopética es el uso de Esteroides 4.,

El mejor estudio que demuestra la eficacia de los Esteroides en el manejo de la
Hipoacusia Neurosensorial Subita Idiopatica fue realizado por Wilson2t en 1980. Se
trata de un estudio prospectivo, doble ciego, randomizado, de casos y controles,
realizado en dos instituciones diferentes. Se usaron como criterios de inclusion la
pérdida de 30 dB en tonos puros en 3 frecuencias contiguas con menos de 3 dias de
evolucion y laboratorios normales. Se integraron dos grupos, uno para recibir
tratamiento (placebo o esteroides) y otro grupo que no recibié tratamiento. Los
pacientes se estatificaron de acuerdo al grado de hipoacusia neurosensorial presente
en el audiograma y el grado de recuperacion se definio en parcial, completa o sin
mejoria. Se observd que pacientes con hipoacusia menor a 85 dB mejoraban con la
aplicacion del esteroide comparados con el grupo placebo y el que no recibia
tratamiento. En casos de hipoacusia profunda no hubo cambios significativos en los 3
grupos.

Existe otro estudio a cargo de Cinamon2! en 2001 de tipo prospectivo, doble
ciego, randomizado, casos y controles, en donde los criterios de inclusion fueron
similares al estudio de Wilson. Los pacientes fueron divididos en 4 grupos: uno recibid

prednisona (1mg/kg/dia), uno placebo, uno carbogeno inhalado (30 minutos/6 veces



diario) y otro aire (30 minutos/6 veces diario). Todos los pacientes recibieron 5 dias los
tratamientos ya mencionados. No encontraron datos estadisticamente significativos
pero reportaron que pacientes con pérdidas en frecuencias bajas tenian mejor
pronostico que los pacientes con afeccion en frecuencias altas.

El mecanismo de accion de los esteroides es objeto de especulaciones; reduce
la respuesta inmune citotxica, incrementa el flujo sanguineo microvascular a la
coclea y disminuye en un inicio el hidrops endolinfatico. Aunque las dosis no se
encuentran estandarizadas, usualmente se utiliza metilprednisolona en un rango de 10
a 20 mg/kg, prednisona 1mg/kg o dexametasona en un rango de 2 a 5mg/kg por un
periodo de 10 a 12 dias.

El mecanismo de accién de los bloqueadores de calcio esta dado por una
disminucion en la tasa basal de descarga y elevando el umbral de despolarizacion, de
las células ciliadas del laberinto posterior, por bloqueo de los canales de calcio tipo L,
disminuyendo la liberacién de neurotransmisor excitador aferente asi como una
vasodilatacion arterial en el Sistema Nervioso Central, con optimizacion del recambio
hidrico del laberinto, manteniendo su homeostasis, y en particular las concentraciones
de calcio endolinfatico

Cualquier intervencion terapéutica propuesta debe mejorar la tasa de

recuperacion del 65% que se observa sin ninguna intervencion (espontanea).34,



3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Existen muchos tratamientos para el manejo de la Hipoacusia Neurosensorial
Subita Idiopatica pero no se han obtenido los resultados esperados o no logran
diferencia significativa con respecto a la recuperacién espontanea que llegan a
presentar los pacientes.

El empleo de esteroide sistémico se ha propuesto como tratamiento aceptado
para el manejo de la Hipoacusia Neurosensorial Subita Idiopatica.

El uso de esteroide intratimpanico se ha utilizado como tratamiento de rescate
siendo empleado en algunos casos como primer tratamiento”.20,

En el presente estudio se analizara el uso de estas modalidades terapéuticas
juntas y como terapia separada, comparandolas entre ellas y contra un grupo de
pacientes quienes no recibieron tratamiento alguno (debido a su canalizacion o
busqueda de atencidn médica tardia), y lograr comprobar que la intervencion
terapéutica propuesta supera la tasa de recuperacion espontanea del 65% reportada
en la literatura y que es usado como base para definir el éxito o fracaso del

tratamiento establecido28:33.34



4. OBJETIVOS

= Establecer la eficacia clinica del esteroide tanto sistémico como intratimpanico
y los bloqueadores de canales de calcio en el tratamiento de la Hipoacusia
Neurosensorial Subita Idiopatica.

= [dentificar el grupo de pacientes que obtienen el mayor beneficio de las

terapeuticas empleadas.

5. JUSTIFICACION

Ofrecer un tratamiento efectivo a los pacientes a quienes se les diagnostique
Hipoacusia Neurosensorial Subita Idiopatica superando el 65% de la recuperacion
espontanea que esta descrito en la literatura, logrando una mejor recuperacion y asi
evitar o0 disminuir la discapacidad auditiva que puede generar la Hipoacusia
Neurosensorial Subita Idiopatica llegando a influir o alterar el desempefio del paciente
en su vida social y laboral.

Ademas puede valorarse el tiempo optimo de que se inicia el padecimiento

hasta recibir tratamiento para lograr modificar le curso de la enfermedad.



6. HIPOTESIS

6.1 Hipotesis de trabajo

Los pacientes con diagnostico de Hipoacusia Neurosensorial Sdbita Idiopéatica
tratados con Esteroide y Blogueadores de Canales de Calcio combinados presentan
una mejor recuperacion que lo reportado en la literatura.

6.2 Hipotesis nula

No existe diferencia significativa entre el empleo de esteroides combinado con
bloqueadores de calcio y la recuperacion de la hipoacusia sibita que se observa de
forma espontanea.

6.3 Hipotesis alterna

La administracion de un tratamiento en los primeros dias de iniciado el

padecimiento influye en el grado de recuperacion y disminucion de secuelas.
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7. METODOLOGIA

7.1 Tipo de Estudio:

Bidireccional, terapéutico, secuencial. Pacientes quienes acudan al servicio
de NeuroOtologia del Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia siendo

diagndsticos con Hipoacusia Neurosensorial Subita Idiopatica.

7.2 Criterios de Inclusion

1. Hipoacusia Neurosensorial Subita Idiopatica

2. Hipoacusia Neurosensorial de 30 dB 0 mas en 3 o0 mas frecuencias
contiguas en la audiometria tonal

3. Instalacion de la hipoacusia en un periodo menor a 3 dias

4. Evolucion desde la instalacion de la Hipoacusia a la valoracion inicial
de 30 dias 0 menos

5. Sin tratamiento previo

6. Pacientes mayores de 18 afos de edad

7.3 Criterios de Exclusion

1. Hipoacusia Neurosensorial Subita Idiopéatica en la que se conoce la
etiologia;
a. Barotrauma
b. Trauma Acustico
c. Trauma Craneoencefalico

d. Enfermedad de Méniére

11



e.

f.

Tumor en Angulo Pontocerebeloso

Ototoxicidad por Medicamentos

2. Hipoacusia Fluctuante

3. Padecer alguna contraindicacion para la administracion de altas

dosis de Esteroides;

a.
b.

o o

@

i

k.

Infecciones severas

Hipertension arterial con cifras de presion Diastdlica > 110

mmHg y de presion Sistdlica > 180 mmHg
Arritmias Cardiacas

Niveles séricos bajos de Potasio

Osteoporosis Severa

Sindrome de Cushing

Diabetes Mellitus insulinodependiente mal
(Glicemia Sérica mayor a 140 mg/dl)

Ulcera Gastrica

Embarazo

Anticoagulantes orales

Glaucoma

4. Rechazo a participar en el Estudio

7.4 Criterios de Eliminacion

> L e

Rechazo del paciente a continuar en el tratamiento
|dentificacion de la causa de la Hipoacusia

Presentar alguna reaccion adversa al uso de esteroides

canales de calcio

12

controlada

Presentar alguna reaccion adversa al uso de bloqueadores de



5. Descontrol metabdlico en pacientes con Diabetes Mellitus
6. Abandono de consultas subsecuentes

7. No contar con estudios audiométricos postratamiento

7.5 Protocolo de Estudio

Los pacientes se agregaron al estudio de forma Secuencial, ademas se
utilizaron casos histdricos. Los pacientes que se incluyeron se les practicaron
varias pruebas y examenes para descartar la presencia de algin Criterio de

Exclusion;

Historia Clinica Completa

Medicion de Tension Arterial

Audiometria Tonal, Logoaudiometria y Timpanometria
Biometria Hematica, Quimica Sanguinea y Electrolitos Séricos
Resonancia Magnética Contrastada de Base de Craneo

Valoracion por Neuro-Oftalmologia

R A R A e

Valoracion por Medicina Interna
Todos los pacientes presentaron una valoracion por Neuro-Oftalmologia

negativa para glaucoma asi como Resonancia Magnética Contrastada negativa

para procesos neoplasicos en Angulos Pontocerebelosos.

13



7.6 Definicién de las Variables

— Variables Independientes

e Grupo 1. Pacientes sin tratamiento (Grupo Control)

e Grupo 2: Aplicacion de Esteroide Sistémico y Bloqueador de Canales de
Calcio con el siguiente esquema:
e Prednisona a 1 mg/ kg, dosis maxima de 80 mg / dia.
La dosis de prednisona se administra por 30 dias en una
sola toma por la mafiana, con dosis de reduccion de 10
mg cada tercer dia hasta retirar la prednisona.

e Nimodipino 30 mg cada 8 horas por 30 dias.

e Grupo 3: Aplicacion de Dexametasona intratimpanica:
e Previa aplicacion de Anestesia topica en el Conducto
Auditivo Externo (tetracaina), por medio de Punzocat 18 G
se instala en el Oido Medio 0,3 ml de solucion
Dexametasona (1 ml / 4 mg) dejando reposar al paciente
con el Oido Infiltrado 30 minutos.

Se realizan una infiltracion diaria por 5 dias consecutivos.
e Grupo 4: Aplicacion de Esteroide Sistémico, Esteroide Intratimpanico y

Blogueador de Canales de Calcio con el siguiente esquema:

e Prednisona a 1 mg/ kg, dosis maxima de 80 mg / dia.

14



La dosis de prednisona se administra por 30 dias en una
sola toma por la mafiana, con dosis de reduccién de 10
mg cada tercer dia hasta retirar la prednisona.

e Previa aplicacion de Anestesia topica en el Conducto
Auditivo Externo (tetracaina), por medio de Punzocat 18 G
se instala en el Oido Medio 0,3 ml de solucion
Dexametasona (1 ml / 4 mg) dejando reposar al paciente
con el Oido Infiltrado 30 minutos.

Se realizan una infiltracién diaria por 5 dias consecutivos.

e Nimodipino 30 mg cada 8 horas por 30 dias.
e Grupo 5: Aplicacion de Bloqueador de Canales de Calcio con el
siguiente esquema:
e Nimodipino 30 mg cada 8 horas por 30 dias.
— Variables Dependientes
e Decibeles recuperados: Cuantitativa definida como el promedio en
decibeles de las frecuencias 500, 1000, 2000 y 3000 Hz posterior al

tratamiento en la audiometria tonal.

e Logoaudiometria: Cuantitativa definida como el porcentaje de

discriminacion maximo.

e Porcentaje de Pérdida Auditiva Monoaural: Cuantitativa definida como el

porcentaje de pérdida de audicion en funcion de la suma de las pérdidas
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en las frecuencias de 500, 1000, 2000, y 3000 Hz de acuerdo a las tablas

de la Asociacién Americana de Oftalmologia y Otorrinolaringologia.

e Promedio de Tonos Puros (PTA (Pure Tone Average): Cuantitativa
definida como el promedio de los umbrales de 500, 1000, 2000, 3000 y
4000 Hz.

— Variables Intercurrentes

Edad: Cuantitativa continua definida en afios

Sexo: Cuantitativa definida como Femenino o Masculino

Oido Afectado: Cualitativa definida como Derecho e Izquierdo

Veértigo: Cualitativa definida si se presentd o no.

Acufeno: Cualitativa definida si se present6 o no

NUmero de Evento: Cuantitativa definida en episodios de Hipoacusia

Neurosensorial Subita Idiopatica

Tiempo de Instalado el tratamiento: Cuantitativa definida en semanas
transcurridas entre el inicio de la Hipoacusia Neurosensorial

Subita Idiopatica y el inicio del tratamiento.

7.7 Analisis Estadistico

Se analizaron los resultados por medio del programa estadistico SPSS

Statistics 17 utilizando pruebas ANOVA, varianza de Fisher, Chi cuadrada y

prueba de Dunnett.
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8. RESULTADOS

Se incluyeron un total de 86 pacientes (61 femeninos y 25 masculinos),
analizandose en 5 grupos de acuerdo al tratamiento que recibieron, el oido afectado
asi como la presencia de Acufeno y Veértigo (Tabla 1). En el Grupo Control (pacientes
que no recibieron tratamiento) se incluyeron 24 pacientes; en el Grupo 2 (Prednisona
y Nimodipino) se incluyeron 32 pacientes; en el Grupo 3 (Dexametasona
intratimpanica) se incluyeron 13 pacientes; en el Grupo 4 (Prednisona, Dexametasona
Intratimpanica y Nimodipino) se incluyeron 4 pacientes; y en el Grupo 5 (Nimodipino)
se incluyeron 13 pacientes.

De los 86 pacientes, en 43 se afecto el oido derecho y en 43 el oido izquierdo.
Como sintoma acompafiante 76 pacientes presentaron actfeno y 13 pacientes
presentaron vertigo.

En cuanto a distribucion por edad, en el grupo de 15 a 30 afios de edad se
encuentran 6 femeninos y 2 masculinos; en el grupo de 31 a 45 afios se encuentran
12 femeninos y 8 masculino; en el grupo de 46 a 60 afios se encuentran 27 femeninos
y 8 masculinos; y en el grupo de méas de 60 afios se encuentran 16 femeninos y 7
masculinos (Gréfica 1).

A los 86 pacientes también se les estudio dependiendo del tiempo en el que se
les instald el tratamiento: 24 pacientes que no se les administro tratamiento; 23
pacientes a quienes se les administr0 a menos de 2 semanas de iniciado la
hipoacusia; 22 pacientes entre la 2da y 4ta semana; 7 pacientes entre la 4ta y 8va
semana; y 10 pacientes con mas de 8 semanas de iniciada la hipoacusia (Grafica 2).
En el Grupo 2, 23 pacientes recibieron tratamiento antes de la 4ta semana, y 9
pacientes después de la 4ta semana. En el Grupo 3, 6 pacientes recibieron
tratamiento antes de la 4ta semana, y 7 pacientes después de la 4ta semana. En el

Grupo 4, 4 pacientes recibid tratamiento antes de la 4ta semana; no hubo pacientes
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en este grupo que hayan recibido tratamiento después de la 4ta semana. En el Grupo
5, 12 pacientes recibieron tratamiento antes de la 4ta semana, y 1 paciente después
de la 8va semana. (Tabla 2).

El 71% de los pacientes es de sexo femenino y el 29% es de sexo masculino,
en cuanto a oido afectado 50% fueron oido derecho y 50% fueron oido izquierdo, el
acUfeno estuvo presente en un 88.24% y el vértigo en un 15.12% de los casos
(Graficas 3 a 6).

No se encontr6 diferencia significativa (P > .05) al analizar la presencia de
acufeno o de vertigo con el promedio de decibles recuperado o el porcentaje de
perdida auditiva. Tampoco se encontré diferencia significativa (P > .05) entre el
numero de evento y el promedio de decibeles recuperados o el porcentaje de pérdida
auditiva.

El promedio de Decibeles recuperados en el Grupo 1 es de 2 dB; de 24 dB en
el Grupo 2; de 13 dB en el Grupo 3; de 8 dB en el Grupo 4; y de 4 dB en el Grupo 5
(Grafica 7), siendo estadisticamente significativo (P < .05) el resultado en el Grupo 2
con respecto al resto de los Grupos (Tabla 3).

El porcentaje de Pérdida Auditiva Monoaural como secuela en el Grupo 1 es de
83.4%; en el Grupo 2 es de 45.5%; en el Grupo 3 es de 61.0%; en el Grupo 4 es de
21.5%; y en el Grupo 5 es de 74.6% (Grafica 8), siendo estadisticamente significativo
(P <.05) el resultado en el Grupo 2y 4. (Tabla 4).

El porcentaje de Pérdida Auditiva Monoaural que se obtuvo como secuela en
relacion a las semanas transcurridas y la instalacion del tratamiento es de 34.1% para
antes 2 semanas de iniciada la hipoacusia; 53.0% entre la 2da y 4ta semana; 73.0%
entre la 4ta y 8va semana; y 82.0% para mas de 8 semanas de iniciada la hipoacusia
(Grafica 9). Se observa que hay diferencia significativa (P < .05) al recibirlo antes de 4

semanas de iniciada la Hipoacusia Subita (Tabla 5).
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El promedio de Decibeles recuperado en relacion a las semanas transcurridas
y la instalacion del tratamiento es de 32 dB para antes 2 semanas de iniciada la
hipoacusia; 10 entre la 2da y 4ta semana; 5 dB entre la 4ta y 8va semana; y 3 dB para
mas de 8 semanas de iniciada la hipoacusia (Grafica 10). Se observa que hay
diferencia significativa (P < .05) al recibirlo antes de 2 semanas de iniciada la
Hipoacusia Subita (Tabla 6).

Al comparar el promedio de tonos puros previo y posterior al tratamiento entre
los diferentes grupos, usando como criterio de recuperacion la mejoria en 10 dB, se
obtiene que existe diferencia significativa (P < .05) en el Grupo 2 y el Grupo 4 en
comparacion con el Grupo 1. (Gréfica 11y Tabla 7).

Se observan diferentes porcentajes de recuperacion cuando se incluyen a
todos los pacientes y cuando se incluyen solamente a los que recibieron tratamiento
en las primeras 4 semanas. Al evaluar a los pacientes que recibieron tratamiento
durante las primeras 4 semanas de iniciada la hipoacusia subita se encontr6 que en el
Grupo 1 se presento una recuperacion del 12.5%; en el Grupo 2 una recuperacion del
83%; en el Grupo 3 una recuperacion del 38%; en el Grupo 4 una recuperacion del

75%; y en el Grupo 5 una recuperacion del 23% (Tabla 8 y 9)
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9. DISCUSION

Aungue en la literatura esta reportado que no existe predominio sobre algun
sexo’3 y puede presentarse en individuos de cualquier grupo de edad’34 aunque
algunos estudios reportan una mayor incidencia entre la tercera y sexta décadas de la
vida en este estudio se encontr6 que el 71% (61 pacientes) de los casos
corresponden al sexo femenino y la edad promedio de presentacion es entre los 46 y
60 afos de edad (35 pacientes).

En cuanto a la presentacion clinica se reporta que el principal sintoma
acompafiante es el actfeno en un 70% y de veértigo en un 10%, que corresponde a lo
obtenido en este estudio; el 88% de los pacientes refirieron acifeno como sintoma
acompafiante y un 15% presentaron vértigo. Se hace referencia al Vértigo como factor
de mal pronostico para la recuperacion auditiva sin embargo no se encontro diferencia
significativa en este estudio entre la presentacion de vértigo y la recuperacion o
presentacion de secuelas.

El 98% de los casos reportados son unilaterales, en este estudio no se
presento algin caso de hipoacusia subita bilateral. El oido izquierdo ha sido
documentado como el que se afecta con mayor frecuencia (55%)2, sin encontrarse
alglin prevalencia en cuanto a oido afectado en este estudio (50% para cada oido).

Cualquier intervencion terapéutica propuesta debe mejorar la tasa de
recuperacion espontanea del 32 al 65%2:38, por lo que al analizar las pruebas
estadisticas aplicadas (Chi Cuadrada, Fisher, Dunnett) existe una diferencia
significativa en la recuperacion por decibeles y porcentaje de perdida auditiva en el
uso de esteroide sistémico en combinacion con blogueador de canales de calcio.
Aungue no se mostro diferencia significativa en decibeles recuperados en el Grupo de
esteroide sistémico e intratimpanico en asociacion con bloqueador de canales de

calcio si se observd en cuanto a porcentaje de pérdida auditiva, esto debido
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probablemente al numero reducido de pacientes en este grupo (4 pacientes) en
comparacion con el grupo de esteroide sistémico y bloqueador de canales de calcio
(32 pacientes).

El porcentaje de recuperacion administrando prednisona y nimodipino en las
primeras 4 semanas de iniciado la hipoacusia subita es de 81%, donde el 61% de los
pacientes tienen una recuperacion completa. En la tabla 10 se realiza una
comparacion de los porcentajes de recuperacion reportados por otros autores y el
obtenido en el presente estudio, en donde se utilizo como criterio la recuperacion de
10 dB en el promedio de tonos puros.

En este estudio se observa que existe diferencia significativa (P < .05) al
emplear esteroide sistémico (prednisona) y bloqueador de canales de calcio
(nimodipino) en la recuperacién de audicion y disminucion de secuelas (pérdida

auditiva).

11. CONCLUSIONES

El uso de Prednisona y Nimodipino es una buena opcion terapéutica en el
tratamiento de la Hipoacusia Subita Neurosensorial Idiopatica administrandose en las
primeras 4 semanas de iniciado el padecimiento.

El empleo de esteroide sistémico y bloqueador de canales de calcio en
combinacion con esteroide intratimpanico puede ser una buena opcion terapéutica
aungue no puede llegarse a concluir que los resultados sean iguales o mejores que
los obtenidos a la combinacion de esteroide sistémico y bloqueador de canales de
calcio sin la aplicacion intratimpanica debido a que solo se analizaron 4 pacientes con
esta opcion terapéutica requiriendo en un futuro mas estudios al respecto incluyendo

MAs pacientes con esta opcion terapeutica.
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La edad o el sexo del paciente no influye en la evolucion de la hipoacusia o su
recuperacion pero si el tiempo en el que se instala el tratamiento, siendo beneficiados
los pacientes que reciben el tratamiento antes de las 2 semanas de iniciado el cuadro
de hipoacusia con un rango de hasta 4 semanas, posterior al cuél cualquier
tratamiento no llega a elevar la tasa de recuperacion.

Aunque el vertigo y un nuevo evento de Hipoacusia Subita son descritos como
factores de mal prondstico no se encontré que de forma significativa alteren el curso
de la enfermedad siempre y cuando el tratamiento sea establecido en las primeras 2

semanas de iniciado el padecimiento.
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11. ANEXOS

Esteroide y

Tratamiento establecido

Esteroide sistémico

Sintratamiento  Bloqueador Canales . Esteroide € intratimpanico, - Bloqueador Canales Total
. intratimpénico bloqueador canales de Calcio
(Grupo 1) Calcio .
(Grupo 2) (Grupo 3) calcio (Grupo 5)
(Grupo 4)
Femenino 16 24 8 2 11 61
Sexo )
Masculino 8 8 5 2 2 25
Oido Derecho 9 18 6 2 43
Afectado lzquierdo 15 14 7 2 43
Presencia Si 22 26 12 4 12 76
de Actfeno No 2 6 1 0 1 10
Presencia Si 1 8 1 0 3 13
de Vértigo No 23 24 12 4 10 73
TABLA 1
Sexo
Femenino Masculino
Mas de 60 anos Mas de 60 anos
8 o
S 46a60 afios 27 46 a 60 af o
@ 27 a 60 afios 2
o
Q.
a )
I U
[
e o
T o
% 31 a 45 afios— —31 a 45 afios 5
-
L o
15 a 30 anos™] 15 a 30 anos
T T T
30 20 30

No. de pacientes
GRAFICA1
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Tiempo de evolucion

Total
No se administré Menos de 2 De 2 a4 semanas | De 4 de 8 semanas | Mas de 8 semanas
semanas
Femenino 16 16 15 6 8 61
Sexo
Masculino 8 7 7 1 2 25
Total 24 23 22 7 10 86
Sin
tratamiento 24 0 0 0 0 24
Esteroide y
Blogueador
Canales 0 13 10 7 2 32
Calcio
Esteroide
Tratamiento {intratimpanico 0 2 4 0 / 13
establecido | Esteroide
sistémico e
intratimpanico, 0 1 3 0 0 4
bloqueador
canales calcio
Blogueador
Canales de 0 7 5 0 1 13
Calcio
Total 24 23 22 7 10 86
TABLA 2
257
[24]
3]
2]
207
7
2
S 157
)
©
o
()
T
o
Z 107 m
7]
5
0

T
No se administrd

T
Ménos de 2
semanas

T T T
De 2 a4 semanas De 4 de 8 semanas Mas de 8 semanas

Tiempo transcurrido a recibir tratamiento

GRAFICA 2
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50.00%

GRAFICA 3

GRAFICA 4

25

Sexo

[J Femenino

Oido Afectado

B Derecho
(1] [zquierdo

50.00%

B Masculino



Presencia de
Vértigo
Osr
CINo

15.12%

GRAFICA 5

Presencia de Acufeno

M si
B No

GRAFICA 6
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307

Decibeles Recuperados

Sin tratamiento  Esteroide y Esteroide Esteroide Bloqueador
Bloqueador intratimpanico sistemico e Canales Calcio
Canales Calcio intratimpanico,
bloqueador

canales calcio

Tratamiento establecido
GRAFICA 7

Decibeles Recuperados

Dunnett t (2-sided)
i 95% Confidence Interval
(I) Tratamiento establecido ) Tratam!ento Mean Difference (I-J) |  Std. Error Sig.
establecido Lower Bound Upper Bound
Esteroide y Bg’;g;ad‘” Canales Sin tratamiento 22.208 5.181 000 9.5 3527
Esteroide intratimpanico Sin tratamiento 11.026 6.607 310 -5.63 27.68
Esteroide sistémico e intralimpanico, g1 aiamiento 6.333 10.362 944 19.78 32.45
bloqueador canales calcio
Bloqueador Canales Calcio Sin tratamiento 2.103 6.607 995 -14.55 18.76
TABLA 3
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Porcentaje de Pérdida Auditiva
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Tratamiento establecido
GRAFICA 8

o19jen ssjeue) Jopeanbojg

Dunnett t (2-sided)
i 95% Confidence Interval
() Tratamiento establecido ) Tratam!ento Mean Difference (I-J) |~ Std. Error Sig.
establecido Lower Bound Upper Bound
Esteroide y Bg:}g;ador Canales Sin tratamiento 37,8875 85790 000 50,511 16.264
Esteroide intratimpanico Sin tratamiento -22.3798 10.9408 150 -49.956 5.197
Esteroide sistemico e intralimpanico, g1 amiento 61.8375 17.1581 002 -105.085 18590
bloqueador canales calcio
Blogueador Canales Calcio Sin tratamiento -8.7721 10.9408 .865 -36.349 18.804
TABLA 4
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100.0

80.07

60.07

40.07

Porcentaje de Pérdida Auditiva

20.07

84.1
82.0

73.0

53.0

34.3

| | | | |
No se Ménos de 2 De2a4 De 4 de 8 Mas de 8
administro semanas semanas semanas semanas

Tiempo transcurrido previo recibir tratamiento
GRAFICA 9

Porcentaje de Pérdida Auditiva
Dunnett t (2-sided)

] y ] g ] . 95% Confidence Interval
(I) Tiempo de evolucion (J) Tiempo de evolucion | Mean Difference (I-J) [  Std. Error Sig.
Lower Bound Upper Bound
Menos de 2 semanas No se administrd -49.7042 8.7393 .000 -71.724 -27.685
De 2 a 4 semanas No se administrd -31.0429 8.8421 .003 -53.321 -8.764
De 4 de 8 semanas No se administrd -11.0091 12.9344 .838 -43.598 21.580
Més de 8 semanas No se administrd -2.0742 11.7581 .999 -31.700 27.551
TABLA S

29




W
T

Decibeles Recuperados
i

8

TR E
2
T T T T T
Nose =~ Menos de 2 De2a4 De 4 de 8 Mas de 8
administro semanas semanas semanas semanas

Tiempo transcurrido previo recibir tratamiento
GRAFICA 10

Decibeles Recuperados
Dunnett t (2-sided)

] y ] g ] . 95% Confidence Interval
(I) Tiempo de evolucion (J) Tiempo de evolucion | Mean Difference (I-J) [ Std. Error Sig.
Lower Bound Upper Bound
Menos de 2 semanas No se administrd 29.903 5.084 .000 17.09 4271
De 2 a 4 semanas No se administrd 7.665 5.144 413 -5.29 20.63
De 4 de 8 semanas No se administrd 2,977 7.524 .988 -15.98 21.94
Més de 8 semanas No se administrd 1.231 6.840 .999 -16.00 18.47
TABLA 6
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[l PTA previa al tratamiento
100 [ PTA posterior al tratamiento
80
Q
-é 607
(]
S
o
<
-
Q. 40
207
0
Sin tratamiento  Esteroide y Esteroide Esteroide Blogueador
Bloqueador intratimpanico  sistemico e Canales de
Canales Calcio intratimpanico, Calcio
bloqueador
canales calcio
Tratamiento establecido
GRAFICA 11
PTA posterior al tratamiento
Dunnett t (2-sided)
i 95% Confidence Interval
(I) Tratamiento establecido 0 Tratam!ento Mean Difference (I-J) Std. Error Sig.
establecido Lower Bound Upper Bound
Fsteroide y Blodueador Canales Sin tratamiento 33,813 7.864 000 53.63 13.99
Esteroide intratimpanico Sin tratamiento -22.500 10.029 .097 -47.78 2.78
Esteroide sistémico e inraimpanico, i, y2iamiento 49750 15.728 008 89.39 10.11
bloqueador canales calcio
Bloqueador Canales de Calcio Sin tratamiento -10.731 10.029 702 -36.01 14.55
TABLA 7
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Recuperacion en el Promedio de Tonos Puros (No de pacientes)

Tratamiento establecido

Todos los Pacientes

Pacientes con tratamiento en las primeras 4 semanas

Sin Recuperacion _ Recuperacion
No. de B No. de Sin
) Recuperacion ) ) .
Pacientes Completa Parcial Pacientes | Recuperacion| Completa Parcial
Sin Tratamiento 24 21 - 3 - - -
Esteroide y Bloqueador Canales
, 32 11 11 10 23 11 8
Calcio
Esteroide intratimpanico 13 8 1 4 6 1 3
Esteroide sistémico e
intratimpanico, bloqueador 4 1 1 2 4 1 2
canales calcio
Bloqueador Canales Calcio 13 10 - 3 12 - 3
TABLA 8

Recuperacion en el Promedio de Tonos Puros (Porcentaje de Recuperacion)

Tratamiento establecido

Todos los Pacientes

Pacientes con tratamiento en las primeras 4 semanas

Recuperacion Recuperacion
Sin Recuperacién , Sin Recuperacién
Completa Parcial Completa Parcial
Sin Tratamiento 88 % - 100% del 12% - - -
Esteroide y Bloqueador Canales
Calci 35 % 52%del 65% | 48% del 65% 17 % 58% del 83% | 42% del 83%
alcio
Esteroide intratimpanico 62 % 20% de 38% 88% del 38% 34 % 25% del 66% | 75% del 66%
Esteroide sistémico e
intratimpanico, bloqueador 25% 33% del 75% 67% del 75% 25% 33%del 75% | 67% del 75%
canales calcio

Bloqueador Canales Calcio 7% - 100% del 23% 5% - 100% del 25%

TABLA9
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No. de Casos

Médicamento

Recuperacion

Empleado

33

Wilson y cols* 67 Dexametasona 61%
Kubo y cols® 162 Batroxobina 57.3%
Gordin y cols 133 Magnesio / 66.4%
Prednisona
Ho y cols?6 29 Dexametasona 53.3%
Prednisona /
36 0
Topuzyy cols > Oxigeno Hiperbarico 60%
Gianoli y Lit3 23 Dexametasona 44%
Fitzgerald y : : 0
McGuirelt 21 Metilprednisolona 67%
Kopke23 5 Metilprednisolona 80%
Kara 29 Dexametasona 86.2%
Choung y cols* 34 Dexametasona 38.%
Prednisona / 0
INNyN 23 Nimodipino 83%
TABLA 9
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