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Prednisona y nimodipino en la HSS!

RESUMEN

PREDNISONA Y NIMODIPINO EN EL TRATAMIENTO DE LA HIPOACUSIA
SENSORINEURAL SUBITA IDIOPATICA. ABRIL 1995-NOVIEMBRE 2000.

Luévano-Gonzélez JL, Hinojosa-Gonzalez R,
Semvicio de Neuro-Otologia, Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugfa.

La Hipoacusia Sensorineural Sibita |diopdtica (HSSI), es una urgencia
otolégica y es definida como la hipoacusia de 30 o mas dB en 3 frecuencias continuas que
acurre en menos de 3 dias sin factores precipitantes. Su historia natural sefiala que el 5% de
los pacientes tienden a la recuperacion completa o satisfactoria, independientemente de su
tratamiento.

GEENTERNLs] Comprobar si la combinacién de prednisona con nimodipino durante 30 dias
supera el reporte de la historia natural de |a enfermedad en la hipoacusia sensorineural sibita
idiopatica (HSS!).

Estudio praspectivo, longitudinal y comparativo en el que se indicé el
esquema combinado de PREDNISONA a dosis de 1mg. por kg. de peso durante 30 dias y
posterior dosis de reduccion, mas NIMODIPINO a dosis de 30 mg. cada 8 horas durante 10s
mismos 30 dias. Se incluyeron a 10  pacientes con el dx. clinico, audiométrico,
logoaudiométrico, y criterios de inclusién de HIPOACUSIA SENSORINEURAL SUBITA
IDIOPATICA, que se presentaron al Servicio de Neurotologia dentro de los primeros 30 dias
posteriores al inicio, sin haber recibido ningun tratamiento, en el periodo comprendido de abril-
1999 a noviembre-2000. E! grupo control, se form6 con 10 pacientes de una revision de
expedientes con diagnéstico de (HS3I) y criterios de inclusién de este estudio, en un periodo
comprendido de enero de 1993 a diciembre de 1939,

Se incluyeron 10 pacientes, quienes recibieron tratamiento con prednisona y
nimodipino. La distribucién por sexo fue de 6 femeninos y 4 masculinos, la edad media fue
de 42 afios, con un rango de 27 a 58 afos, e! tiempo del iniclo del tratamiento relacionado con
el inicio de la hipoacusia fue de 1 a 18 dias. En los 10 pacientes (100%) presentaron
recuperacién: en 5 (50%) con recuperacion normal y 5 (50%) con recuperacién parcial. En el
grupo control solo 3 (30%) presentaron recuperacién general; 7 (70%) no presentaron
ninguna mejoria; 1 (10%) tuvo recuperacién a lo normal en forma esponténea. En relacion con
la Logoaudiometrla 7 (70%) recuperé la discriminacion al nivel normal, 1 (10%}) mejord su
discriminacién del 40% a 100 dB y posterior al tratamiento de 100% a 90 dB. 2 {20%) sin
discriminacién se logré el 50% y 70% a 100 dB respectivamente. En el grupo control: 7 (70%)
no presentd ningiin cambio; 1 (10%) discriminacién normal: 2 (20%) con mejoria parcial. En
cuanto a la sintomatalogia se presentaron los 10 con acufeno, 2 con vértigo y 5 con
inestabilidad. No se cbservaron complicaciones con el tratamiento de prednisona y nimodiping.

PRI En la actualidad todos los esquemas de tratamiento en la hipoacusia
sensorineural stbita idiopética reportan porcentajes de mejorla general del 54 al 69% a 30 dias
y sin recuperacién del 28 al 46%. La combinacién de prednisona y nimedipino superé

notablemente el reporte de la historia natural de la enfermedad.

LML El tratamiento empirico de prednisona y nimodipino durante 30 dias en la
hipeacusia sensoringural subita idiopatica (HSS5I), debe ser considerado de primera eleccién.

—
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INTRODUCCION

La hipoacusia sensorineural s(ibita idiopatica (HSSI), es definida
como la pérdida de 30 dB o mas en tres frecuencias continuas que ocurre
dentro de fos 3 primeros dias sin factores precipitantes, sus sintomas
acompafiantes son generalmente acufeno de intensidad moderada que
regularmente precede al episodio de la hipoacusia y ocasionalmente se
puede presentar vértigo de intensidad variable con duracién de horas Y
finalmente algunos pacientes presentan sensacion de inestabilidad que
mejora gradualmente en las siguientes semanas. (1-3)

Se presenta con una incidencia de 5 a 20% por cada 100 000
personas por afio, corresponden al 1% de todos los casos de hipoacusia
sensorinerural. La incidencia se incrementa con la edad pero no hay
predominio en cuanto al sexo o drea geogréfica, es generalmente una
afeccion unilateral en el 98% de los casos y solo el 2% corresponde a la
hipoacusia sensorineural bilateral. (1-5)

Ademas MATTOX y SIMMONS reportan que el 65% recuperan
espontaneamente audicién independientemente del tratamiento en la
conocida historia natural de la enfermedad. Un gran numero de series
publicadas sostienen que ningin esquema de tratamiento ha superado el
reporte de los autores anteriores, esto es debido posiblemente a su caracter
multifactorial del padecimiento y de la idiosincrasia del paciente. (1,4-7)

Esta reportado que el prondstico de la recuperacion depende del
tipo de la profundidad de la hipoacusia, del tiempo de inicio del tratamiento,
de la presencia de vértigo y posiblemente de la edad del paciente. Algunos
autores consideran que todos ios pacientes con HSSI menor de 90dB
limitado a las medias frecuencias, pueden recuperar y todos los pacientes
con HSS| mayor de 90dB no pueden recuperar, iguaimente los pacientes
con audiogramas en blanco tienen resultados variables, as{ mismo los
pacientes de edad avanzada y con la presencia de vértigo disminuye la
posibilidad de recuperacién. (1,8,)

2
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JUSTIFICACION

El tratamiento para la hipoacusia sensorineural subita idiopatica
(HSSI) hasta hoy sigue siendo empirico y las series publicadas hasta la
fecha no han lograde la mejoria del 100% de los pacientes, de hecho el
reporte de la historia natural de fa evolucion de la enfermedad adn tiene
peso como prondstico en el tratamiento de la HSSI. se reportan datos del
28 al 46% que corresponden a los pacientes sin mejoria, por lo que
proponemocs un tratamiento con prednisona y nimodipino durante 30 dias.
(1-5,14)

Independientemente de su causa, la etiologia es controversial y se
considera un padecimiento que presenta un caracter multifactorial. La
propuesta de un esquema combinado de un corticoide como prednisona y
un bloqueador de los canales de calcio altamente lipofilico como lo es el
nimodipino durante 30 dias, {marca la diferencia con otros esquemas que
son utilizados durante 10 dias), los blogueadores de los canales de calcio
(nifedipina) ya han sido utilizados por otros autores sin embargo concluyen
beneficios limitados. Es un reto en el futuro la formacion de diferentes
grupos para evaluar si es necesaria la combinacién de los 2 medicamentos
que proponemos en este estudio o si es suficiente el uso de solo prednisona
durante los 30 dias. (1,9-11)

Existe solo un reporte Gordon B. Hughes, de un caso tratado con
prednisona a dosis de 1 mg. por kg. de peso por dia durante 30 dfas con
resultados extraordinarios. La combinacion de prednisona con nimodipino
durante 30 dias es una alternativa que puede responder a la teoria vascular,
viral y autoinmune, consideradas como las posibles etiologias de la HSSI y
hasta el dia de hoy no existe ninguna serie de casos publicados en la
literatura con este esquema de tratamiento. (1-4, 8-12, 17)

—_
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ANTECEDENTES

En 1894, Politzer, en su clasico texto de las enfermedades del oido
no discutié especificamente hipoacusia sensorineural stbita pero describid
una categoria de enfermedades del oido interno gue ocurren sin causa
conocida, aunque no indicé la rapidez de inicio si se refiri a la influencia
externa (frio, insolacién, zambullida en el agua, lesiones y concusiones)
todos los cuales implican un inicio sibito. Bing, quién describié el primer
caso de hipoacusia sensorineural subita secundario a parotiditis, en 1860.
Prosper Meniere, describié un caso de hipoacusia sensorineural bilateral, en
su tratado clasico de 1861. Bing, reportd un paciente con hipoacusia
sensorineural y vértigo en 1904. Con el uso del audiémetro clinico mejoro el
diagnéstico de precision y fue usado en el estudio moderno de hipoacusia
sensorineural, De Kleyn, en 1944 report6 la primera serie de pacientes con
hipoacusia sensorinerural sibita idiopatica caracteristica. {1-5)

En cuanto a la incidencia general, Morrison y Boot, consideraron a
la hipoacusia sensorineural en 2.8 % de su practica ofolégica, sus causas
fueron multiples desde una fractura hasta ser idiopatica. El reporte general
de incidencia de hipoacusia sensorineural sibita idiopatica es del 5 al
20 % por 100 000 personas por afio. Jaffe, estimo6 la incidencia de 5 por
cada 100 000 personas por afio en EU. Van Caneghem, estimo la incidencia
en Bélgica de 10% por cada 100 000 personas por afo. Simmons,
considerd que la verdadera incidencia puede ser mayor ya que muchos
pacientes no buscan ayuda médica.(1,2,4,5)

La relacién de la incidencia con la edad en las series de Mattox y
Simmons, el promedio de edad fue de 46 afios. En las series de Haliberg,
fue de 49 afios. La incidencia de hipoacusia sensorineural subita esta bien
reportado que varia con la edad, Van Coneghem, reportd una baja
incidencia del 4.7 % por cada 100 000 personas en la década de los 20 y
los 40, entre los 50 y 60 afios se incrementd a 15.8 % por cada 100 000
personas. Entre los 70 y los 80 afos fue del 13% por cada 100 000
personas. Byl noto el incremento de la frecuencia con el avance de !a edad
reportando una incidencia del 4.6% a los 14 afios y del 47.2% por los 65
afios. (1,2,4,)
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En relacion con el sexo Shaia and Sheehy, revisaron 1220 casos de
hipoacusia sensorineural sibita no encontraron una diferencia significativa
en cuanto al sexo. La combinacién de series de Van Caneghem, Byl, Mattox
y Simmons, Van Dishoeck y Bierman, sumaron un total de 391, 200
masculinos y 191 femeninos, que soportan que la hipoacusia sensorineural
subita se presenta igualmente en ambos sexos. ( 1,4,5,14)

En cuanto al oido afectado. Hallberg, reporté que los oldos derecho
e izquierdo son igualmente vulnerables de sufrir un episodio de hipoacusia
sensorineural sobita idiopatica (HSSI). Mattox y Simmons reportaron 40
oidos derechos y 49 ofdos izquierdos. Fowler, reporté 15 oidos derechos y 5
izquierdos. (1)

En ta afeccién bilateral. Su incidencia es muy variable y
corresponde del 1 al 2 %. Aldous, en 1976 en una revisién en la literatura,
encontré 57 aproximadamente el 10% de 592 reportes de hipoacusia
sensorineural subita bilateral. En la serie de Shaia y Sheehy, la incidencia
fue del 4%. (1,4,6)

10% de los pacientes con hipoacusia sensorineural subita idiopatica
se relaciona con schwannoma vestibular. 10% se relaciona con hidrops-
endolinfatico y el 3% con esclerosis multiple. (2)

Las teorias etiolégicas de la hipoacusia sensorineural subita
idiopatica incluyen infeccién viral, enfermedad autoinmune, afeccion
vascular y ruptura de membrana laberintica. (20)

La historia natural de la hipoacusia sensorineural subita
idiopéatica, reportada por Mattox y Simmons, en 1977, encontraron que
el 65% de los pacientes se recupera espontineamente al nivel de una
audicién funcional independientemente de cualquier tipo de
tratamiento médico, la mayoria se recuperara a los 14 dias y algunos
en los primeros dias. (1,2,4,)
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MARCO TEORICO

L as teorias etiolégicas mas aceptadas hasta la fecha son infeccién
viral, enfermedad autoinmune, defectos vasculares y ruptura de membrana
laberintica. (20}

INFECCION VIRAL, (HSS). Herpes virus tipo |, citomegalovirus
(CMV), parotiditis, rubéola y varicela zoster, han sido hallazgos
histopatolégicos en huesos temporales de pacientes que presumiblemente
tuvieron infeccién viral. Schuknecht y Donovan reportaron los siguientes
datos en 12 huesos temporales: atrofia del érgano de Corti, membrana
tectoria, estrla vascular, nervio coclear y 6rgano vestibular. Con la técnica
de inmunofluocrescencia se localizé el virus en la perilinfa del oido interno y
de animales en experimentacién, de tal forma que en la HSSI existe una
fuerte relacion epidemiolégica e histopatolégica de su relacion con los virus.
La observacién de infeccion viral en vias respiratorias altas que precede un
episodio de HSSI presupone una laberintitis coclear virat que produce HSSI.
(9,10,12,20)

Existen reportes de seroconversién de titulos de anticuerpos del
herpes en HSSI y la presencia de virus herpes neurotrépico latente en el
ganglio espiral de personas asintomaticas. William R. Wilson, concluye en
su estudio de la eficacia de los esteroides en el tratamiento de la HSSI, que
la causa mas comun de esta patologla es una infeccién viral. {9,10,11)

A pesar de los hallazgos anteriores R. J. STOKROQOS, no encontrod
diferencia o beneficio en un estudio prospectivo y comparativo entre dos
grupos de pacientes con diagnostico de hipoacusia sensorineural stbita
idiopatica en el que un grupo fue tratado con prednisona més aciclovir y el
otro grupo con prednisona mas placebo, no obstante que él mismo meses
anteriores reporté que la etiologia de la hipoacusia sensorineural sabita
idiopatica era una laberintitis viral herpética por hallazgos histopatolégicos
de huesos temporales inducidos en puercos de guinea al inocular HVS-1.
{7,9,10,20)

6
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ENFERMEDAD AUTOINMUNE. Su relacién con el S. de Cogan,
lupus eritematoso, arteritis temporal y la enfermedad de Berger, demuestra
su posibilidad de relacionarse con un proceso autoinmune. Brian F. Mc
Cabe (1979), propuso el termino hipoacusia sensorineural autoinmune al
encontrar 18 pacientes con hipoacusia que no pudo ser encontrada su
causa. La evidencia de autoinmunidad de esos pacientes incluyo una
prueba de inhibicién linfocitica positiva, mejoria con corticoides y evidencia
de vasculiis en un hueso temporal disponible, uno de los pacientes
subsecuentemente desarrolld S. de Cogan, consider6 que la presentacion
tipica es hipoacusia asimétrica, bilateral, su progresion es de semanas
ameses y suele relacionarse con afeccién vestibular. (18,29)

ENFERMEDAD VASCULAR. Representa una posibilidad atractiva

por su inicio subito de sintomas, secundarios a hemorragias, trombosis,
émbolos, hipercoagulacion o espasmo vascular, arteritis, edema vy
combinacién entre éstos. Histoldégicamente la oclusion vascuiar afecta los
érganos vestibular y auditivo causando necrosis del laberinto membranoso
seguido por fibrosis y osificacion del oido interno. Fish, y col., en
experimentos de la tension del oxigeno perilinfatico y tratamiento con
carbogen. En el vestibulo, fue medido con un método polarografico
utilizando un electrodo de platino cubierto por vidrio sensible at oxigeno con
una punta con diametro de 30 a 40 micras. La tensidn de oxigeno en
pacientes con hipoacusia subita fue solamente una tercera parte de la que
encontrd en hipoacusia sensorineural progresiva y en otoesclerosis. Sin
embargo mas adelante la tensién del oxigeno perilinfatico se increment6 en
relacién al tiempo inicial, esto sugiere un compromiso vascular.
De las diferentes formas de afeccion vascular la combinacion del espasmo
y edema, representa una excelente oportunidad de tratamiento temprano
con posibilidad extraordinaria para su recuperacién, no ocurriendo asi en la
hemorragia y en la trombosis donde la recuperacién seria casi
imposible.(20,34)

7
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E! mecanismo del espasmo. Es considerado como un desorden
autonémico y en la experiencia clinica indica que el espasmo es de origen
colinérgico. Williams y Hilger, proponen un &rea localizada de espasmo
arteriolar asociada con dilatacién de los capilares y vénulas que estimulan
episodios de anoxia donde resulta lesién del endotelio vascular e
hipercoagulacién sanguinea, liberando sustancias toxicas e incrementando
la permeabilidad de los capilares, llegando a producir desequilibrio
hidroelectrolitico local con el posible hidrops-endolinfatico subsiguiente.
(14,18)

RUPTURA DE MEMBRANA LABERINTICA. Las fistulas de la
ventana oval o redonda pueden ser causa de HSSI, Goodhill y Harris, en
1971 consideraron que una presion elevada de liquido en el oido medio o
una presién elevada del LCR que es transmitida a la perilinfa por medio del
acueducto coclear y son las posibles causas, ademas puede estar presente
en barotraumatismo, malformaciones congénitas del oido interno, post-
estapedectomia y traumatismos de craneo. Harker y McCabe, 1980; la
fistula puede ocurrir sin ningtin agente etiolégico. (37,38)

JUHA-PEKKA, en el 2000; reporté la HISTOPATOLOGIA del hueso
temporal en la hipoacusia sensorineral subita idiopatica, cree que la teoria
vascular no es convincente ya que experimentalmente la hipoacusia
inducida por un origen vascular produce fibrosis y osificacion en el hueso
temporal de perros y puercos de guinea y estos cambios no se han
encontrado en huesos temporales humanos con antecedente de hipoacusia
sensorineural subita idiopatica. JP sugiere una causa viral por los hallazgos
en sus 8 huesos temporales los cuales fueron degeneracion de:

a) Ganglio espiral apical
b) Estria vascular
c) Células ciliadas

d) Dendritas

8
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LA CLASIFICACION de la hipoacusia depende del autor por lo tanto no
existe un parametro estandarizado en general, se mide la sensibilidad de
tonos puros y es reportada en un audiograma y un logoaudiograma. Las
mas populares son: (37)

PAPARELA
0 - 204db. Normal
20 - 40db Hipoacusia leve Superficial
40 - 60 db. Hipoacusia moderada Media
60 - 80 db. Hipoacusia grave Severa
80 - 100 db. Hipoacusia profunda Profunda
Mayor de 100 db. Anacusia
Anacusia

SHEEHY
Tono grave
Plana
Tono agudo
Total

9
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LOGOAUDIOMETRIA Es el estudio que busca la captacién y 12
discriminacion para el lenguaje, estableciendo el porcentaje de palabras
entendidas correctamente con la intensidad necesaria para que sean
medidas y expresadas en decibeles relativos. Tato y Col, reporta que en 56
db se logra una discriminacién del 100% en la audicién normal: el umbral de
la voz corresponde a 13 dbs, el de la palabra a 17 y el de captacién a 330
sea el entendimiento del 50% de las palabras.

HIPOACUSIA DE TRANSMISION el paciente alcanza el 100% de
discriminacién pero a mayores dbs. HIPOACUSIA DE PERCEPCION el
paciente no alcanza el 100% de discriminacién y en la presencia de
reclutamiento al incrementar fa intensidad la discriminacion se reduce.
(33,37)

EL DIAGNOSTICO de la hipoacusia sensorineural subita idiopatica
es considerada como una urgencia médica y la historia clinica detallada
confirmara la ausencia de una causa especifica de la patologia. Es de gran
importancia investigar sobre las etiologias de la hipoacusia subita que
pueden ser atendidas con un tratamiento preciso dependiendo de la gran
variedad de posibilidades entre las que se encuentran (ototoxicidad,
infecciones, traumas, neoplasias, enfermedades metabolicas, autoinmunes,
degenerativas y vasculares, exposicion a ruido, cirugia no ofoloégica como
bypass cardiopulmonar) (3,37,38)

A los pacientes con diagnostico de hipoacusia sensorineural stibita
idiopatica se les debe realizan audiometria, logoaudiometria,
impedanciometria, emisiones otoacusticas (EQAs), potenciales provocados
auditivos de tallo cerebral (PPATC), RMN con gadolinio, examenes
generales (BH, QS, electrolitos), todos los anteriores son basicos y
afortunadamente en nuestro Instituto contamos con los recursos materiales
para su realizacion. Cuando se sospecha de una enfermedad especifica
como slfilis se requieren de FTA-abs, MHA-TP, igualmente para la
enfermedad de Lyme, es necesario la cuantificacién de los titulos
especificos. Cuando se sospecha enf. autoinmune; Keiko Hirose, considera
que de los siguientes: el Indice de sedimentaci6n eritrocitica, proteina C
reactiva, C1q, anticuerpo  antineutrofilo citoplasmico, anticuerpo
anticardiolipina y Western blot para la proteina hsp 70, el mejor estudio es
este uitimo con una sensibilidad baja del 42% y una especificidad del 90%.
(29)
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EL TRATAMIENTO. En la hipoacusia sensorineural sbita donde se
identifica la causa recibe un tratamiento especifico a diferencia de la
HIPOACUSIA SENSORINEURAL SUBITA IDIOPATICA (HSSI), en la que
existe controversia, ya que no se ha determinado la causa y por lo tanto se
han propuesto multiples esquemas de tratamientos (todos empiricos), entre
los que se encuentran 109 pacientes tratados por Wilkins y asociados
considerado como un escopetazo porque incluye dextran, histamina,
diatrizoate meglumine, diuréticos, esteroldes, vasodilatadores e
inhalaciones de carbogen (5% de diéxido de carbono y 95% de
oxigeno), y los resultados no mostraron ser mejores que la recuperacion
espontanea mencionada en la literatura. Probst y colegas, no encontraron
diferencia en la ganancia auditiva entre el tratamiento con infusién salina
junto con medicamento placebo y tratamiento con dextran 40,
pentoxifilina o ambos. (1-4)

Byl, en un estudio prospectivo de 8 afios con 225 pacientes no encontrd
evidencia que algin tratamiento sea mejor que la recuperacion
espontanea.

Kronenberg y asociados no encontraron diferencia en los resultados entre
un grupo tratado con procaina intravenosa y dextran de bajo peso
molecular y un grupo controf con placebo. {1.5)

Los grupos generalimente utilizados son: ANTIINFLAMATORIOS/ AGENTES
INMUNOLOGICOS:  corticoides y  prostaglandinas. DIURETICOS:
hidroclorotiazida, triamtereno y ferosemid. ANTIVIRALES: aciclovir.
VASODILATADORES: carbogen, papavarina, buphenine, naftidrofuryl,
trimoxamina, prostaciclina, &cido nicotinico y pentoxifilina. EXPANSORES
DEL PLASMA: almidén hidroxiethilico y dextran de bajo peso molecular.
ANTAGONISTAS DE LOS CANALES DE CALCIO: nifedipina. OTROS
AGENTES: amidotrizoate, acupuntura, hierro, vitaminas y procaina. (1-5,20)

A pesar de todos los estudios se cree que existe una modalidad justificable
que debe ser aplicada en ciertos pacientes que son: esteroides, dieta baja
en sal o diuréticos y carbegen (5% de diéxido de carbono y 95% de
oxigeno}.
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Otros autores recientemente utilizan de rutina aciclovir en todos los casos
de hipoacusia sensorineural stbita, sin embargo Robert Jan Stokroos, Frans
Willem, Jan Albers and Jurjen Schirm en 1998, lograron la inoculacion
perilinfatica del virus herpes simple en guinea pigs y encontraron una gran
similitud con los reportes histolégicos de Schuknecht (1973}, en huesos
temporales de pacientes que habfan padecido (HSSI). En un reporte
posterior en 1998 por los mismos autores no encontraron beneficios al
combinar aciclovir y prednisolona durante 7 dias en HSSI. (1-5, 37.38)

El manejo propuesto por Gordon B. Hughes es el siguiente:

1.- Evaluacion audiométrica basicay RMN

2.- Dieta baja en sal ( 2g. Por dia) hidroclorotiazida 25 mg.-triamtereno,
una tableta diariamente.

3.- Prednisona, 1 mg. / kg / dia por 10 dias

4.- Aciclovir, 1-2 g. v.o., diariamente en 5 dosis divididas durante 10
dias

CORTICOIDES. Del tipo de la prednisona es el medicamento
actualimente reconocido de utilidad en la HSSI por su accién especifica de
supresion inflamatoria en la inhibicién de la produccién de factores que son
criticos en la generacion de reaccién inflamatoria, resuitando una reduccion
de factores vasoactivos y quimioatrayentes, disminucién de la secrecion de
enzimas lipoliticas y protecliticas, menor extravasacion de leucocitos hacia
el sitio de la lesion y finalmente menor fibrosis. Regutarmente los corticoides
son utilizados en la HSSI, en un esquema de tratamiento qgue va de 3 a 10
dias. Existe un solo reporte por Gordon B. Huges, donde tratd a un paciente
con prednisona a dosis de 1mg. por kg. de peso durante 10 dias y al no
tener resultados lo indicé por 30 dias, logrando la recuperacion completa de
la audicion. (1,4,11,15,20,26}
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Los corticoides son contraindicados en: embarazo, enfermedad &cido
péptica, glaucoma, DM, HAS, tuberculosis, osteoporosis, vacunacion
reciente, los pacientes fueron informados en nuestro estudio de las posibles
complicaciones por el uso de un corticoide durante los 30 dias entre las qué
se encuentran hiperglicemia, miopatia (debilidad de musculos proximales),
reaccion inmunitaria (incremento de la sensibilidad a la infeccidén ¥
reactivacion de alguna infeccion latente del tipo de tuberculosis), cambios
conductuales (nerviosismo, insomnio, cambios del estado de animo Yy
psicosis), Osteoporosis y fracturas por compresion de vértebras ya que los
glucocorticoides bloquean la actividad de los osteoblastos y disminuye la
formacién osea ademas debido a la inhibicién de calcio en el intestino, los
glucocorticoides incrementan la secrecién de la hormona paratiroidea (PTH),
que actia scbre los osteoclastos para incrementar la resorcién ¢sea,
incrementan la secrecion de calcio via renal, la necrosis de la cabeza
femoral es una complicacién muy rara. Ademas de idiosincrasia por el uso
de esteroides que requiere de total ayuda. (11,15,26)

BLOQUEADORES DE LOS CANALES DE CALCIO. Son 9 los bloquadores
de los canales de calcio aprobados para el uso clinico en EU. Son 5 los
grupos de compuestos: fenilalquitaminas, dihidropiridinas, benzotiazepinas,
difenilpiperacinas diarilaminopropilamina, de estos las DIHIDROPIRIDINAS
especificamente la nifedipina ha sido utilizada en el tratamiento de la HSSI,
sin encontrar mejoria considerable en su USO Y el nimodipino, altamente
lipofflico indicado para la reduccion del déficit neurolégico resuitante del
vasoespasmo después de una hemorragia subaracnoidea. El nimodipino ha
demostrado penetrar en la perilinfa e influir directamente en el sistema
auditivo, ademés es utilizado en el tratamiento del vértigo en el hidrops-
endolinfatico. Sus efectos colaterales son raros de los que se incluyen:
hipotensién,  trastornos gastrointestinales, anemias y hepatitis.
(21,22,27,28,30)

No se encontré ningun reporte en la literatura de la combinacién de
PREDNISONA a dosis de 1 mg. por kg. de peso durante 30 dias y
posterior dosis de reduccién mas NIMODIPINO a dosis de 30 mg. cada
8 horas igualmente durante los mismos 30 dias en el tratamiento de la
HSSI.
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MATERIAL Y METODOS

Se trat6 de un estudio prospectivo, longitudinal y comparativo,
llevado a cabo en el Servicio de Neuro-Otologia del Instituto Nacional de
Neurologia y Neurocirugia (M.V.S.), durante el periodo comprendido del 1°.
de mayo de 1999 al 30 de noviembre del 2000.

OBTENCION DE DATOS. Se atendieron a todos los pacientes qué
acudieron a! Servicio de Neuro-Otologia de este Instituto dentro del periodo
mencionado, que cumplieron con el criterio clinico inicial de HIPOACUSIA
SENSORINEURAL SUBITA IDIOPATICA, dentro de los primeros 30 dias
posteriores al inicio del evento agudo. En su primer consulta se realiz6
AUDIOMETRIA, LOGOAUDIOMETRIA, al confirmar el diagnéstico en esta
su visita inicial se procedié a la elaboracion de su historia clinica completa
haciendo énfasis en los siguientes datos:

- Nombre, edad, sexo, ocupacion, domicilio, teléfono, fecha del inicio
de la hipoacusia, antecedentes de ototoxicidad, exposicién a ruido,
toximonanias, enfermedades metabdlicas, autoinmunes Yy
vasculares. El mismo dia se solicitaron examenes generales y en su
siguiente visita se le solicitaron PEATC y RMN en algunos casos.

Al confirmar su diagndstco de HSSI y descartando las
contraindicaciones se inicid el tratamiento emplirico con prednisona a dosis
de 1 mg. por kg. de peso durante 30 dias y posterior dosis de reduccién (10
mg. cada 48 horas) ademas de nimodipino a dosis de 30 mg. cada 8 horas
durante 30 dias. La siguiente consulta fue a los 30 dias donde se les realizd
una nueva audiometria y logoaudiometria. EI grupo controt fue el resultado
de una revision de 6 afos de los expedientes con dx. de HSSI que cumplan
con los criterios de inclusion del protocolo.

£l criterio de recuperacién de la audicién y de ia discriminacioén fueron
basados en un controles histéricos ya que no s€ cuenta con una
clasificacion oficial. En la logoaudiometria segun las cifras de Tato y col. La
discriminacién normal del 100% es a 56 db. (Fig. 5)
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OBJETIVO GENERAL

COMPROBAR S| LA COMBINACION DE PREDNISONA Y NIMONIDINO
DURANTE 30 DIAS SUPERA EL REPORTE DE LA HISTORIA NATURAL
DE LA ENFERMEDAD EN LA HIPOACUSIA SENSORINEURAL SUBITA

IDIOPATICA (HSSI).

OBJETIVOS PARTICULARES

l.- Determinar el beneficio clinico del tratamiento en la
hipoacusia sensorineural subita idiopatica

.- Comprobar el beneficio audiométrico y logoaudiométrico del
tratamiento en la hipoacusia sensorineural  siibita
idiopética.
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CRITERIOS DE INCLUSION

Todos los pacientes que se presenten al Servicio de Neuro-
Otologfa del INNN con dx. clinico de hipoacusia
sensorineural sobita idiopatica (HSSI) en el periodo
comprendido del 1°. de mayo de 1998 al 30 de noviembre
del 2000.

Audiometria, logoaudiometria, reflejos  estapediales,
impedanciometria y compatibles con el dx. de Hipoacusia
Sensorinerural Subita Ideopatica (HSSI).

Pacientes que se presenten dentro de los 30 dias
posteriores a la fecha de inicio del episodio subito.

Pacientes que no tengan el antecedente de toma de
medicamentos para el episodio de hipoacusia.

Pacientes con previa autorizacion de inclusién al protocolo.

CRITERIOS DE EXCLUSION

Todo paciente que presente antecedente previo de
traumatismo, infecciones, cirugias oticas, harotraumatismo,
ototéxicos, enfermedad degenerativa, enfermedad de
Meniere, patologlas vasculares, enfermedad autoinmune,
enfermedad metabélica, neoplasias, embarazo.

Todo paciente a quién se encuentre la causa de la
hipoacusia sensorineural subita

Todo paciente que se presente despues de los primeros 30
dias de su inicio.

Todo paciente con tratamiento para el episodio de
hipoacusia sensorineural subita.
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RECURSOS HUMANOS

Personal adscrito al Servicio de Neuro-Otologia del INNN

Personal del departamento de Archivo clinico del INNN

RECURSOS MATERIALES

Microscopio
Otoscopios
Audiémetro
Impedanciémetro
Equipo para EOAs
Equipo para PEATC
Equipo para RMN
Maquina de escribir

Papeleria
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RESULTADOS

Durante el periodo comprendido del 1°. de mayo de 1999 al 31 de
noviembre del 2000 se registraron en el Servicio de Neuro-Otologia del
Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia { M.V.S.), 10 pacientes con
diagnostico de Hipoacusia Sensorineural Subita Idiopéatica (HSSI), quienes
decidieron entrar a! protocolo de prednisona y nimodipino.

La distribucion por la edad (Fig. 1) fue de 4/10 para la 4*. década,
2/10 para la 3%, 5°. Y 6%, dé&cadas de la vida, siendo ligeramente mayor en
la cuarta década, con una media de 42 afios y rango de 27-58 affos. La
distribucion por sexo ( Fig. 2) fue de 6/10 para el sexo femenino; 4/10 para
el sexo masculino. En cuanto al oido afectado (Fig. 3) fue 8/10 el derecho
y 2/10 para el izquierdo. En relacién a los dias del inicié (Fig. 4) del
tratamiento posterior al episodio de ia (HSSI), fueron 4/10 dentro de los
primeros 7 dlas, 3/10 dentro de los 14 dias, 3/10 dentro de los 21 dias.
Debido a que no existe un parametro audiométrico ni logoaudiometrico
oficial para considerar la mejoria de la audicion contamos con un controi
histérico donde diferentes autores toman de referencia mejoria de 10 db en
cualquiera de las frecuencias. Se muestran datos de mejoria por frecuencia
y ademds cuantificamos el nivel de la audicién en general. En la
logoaudiometria nos basamos en las cifras de Tato y col. { Fig. 5,6,7)

En relacién a la audicion con estudio audiométrico {Fig. 8), en relacion con
el nivel de audicién resultd: 10/10 presentaron mejoria general, 5/10 con
audicion normal, 5/10 con mejoria parcial. En este estudio no se
encontraron pacientes sin mejoria. En relacion a la logoaudiometria (Fig. 9)
6/10 quedaron con discriminacion normal, 3/10 pacientes sin discriminacion
se logré después del tratamiento 1.- 100% a 60 dB, 2.- 70% a 80 db-RF, 3.-
con el 50% a 100 db. y otro paciente con discriminacién inicial del 40% a
100db posterior al tratamiento logro 100% a 90 db. Tanto en audiometria
como en logoaudiometria se puede documentar la extraordinaria mejoria de
los pacientes.

La sintomatologia acompanante (Fig.10). 10/10 acufeno, 6/10
inestabilidad, 2/10 vertigo.
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El grupo control fue basado en la revision de expedientes de los
alimos 6 afios (1993-1999) con dx. de hipoacusia subita que cumplan con
los criterios de inciusion de nuestro protocolo. Se encontraron 184. 14 sin
registros, 21 fue secundario a NFII, 1 secundario a esclerosis multiple, 2 sin
estudio audioldgico, 62 sin presentar hipoacusia y solo en 84 pacientes si se
confirmé el dx. de HSSI de los cuales 72 pacientes acudieron a su primera
visita al Servicio de Neuro-Otologia después de 30 dias y hasta 10 afios no
siendo posible su comparacion.

12 pacientes si acudieron a consulta dentro de los primeros 30 dias
sin embargo no se pudo documentar con audiometrias a un paciente y otro
presenté dx. de sindrome gripal dentro de los 7 dias previos al episodio de
la HSSI por lo que se excluyeron del estudio. Finalmente fueron 10 paciente
que integraron el grupo control para este estudio.

En el grupo control (Fig. 11) se encontro distribucién por edad de
1/10 de la segunda década, 1/10 de la tercera década, 1/10 de la cuarta
década, 5/10 de la quinta década, 4/10 de la sexta década, y 1/10 de la
octava década, con una media de 46 ahos y rango de 19-74 afics. En
cuanto al sexo 8/10 fueron femeninos, 2/10 fueron masculines. En relacion
al oido afectado 7/10 fue el ofdo derecho y 3/10 el oido izquierdo. En
cuanto al inicio del tratamiento fue de 3/10 dentro de los primeros 7 dias,
1/10 dentro de los 14 dias, 4/10 dentro de los 21 dias y 2 de ellos dentro de
los 30 dias.

En relacién a fa audicion (Fig. 12) con confirmacién audiométrica,
3/10 tuvieron mejoria general, 7/10 sin mejoria, 1/10 con recuperacion
espontanea a lo normal, 2/10 con recuperacion parcial. En base a la
logoaudiometria (Fig.13) 7/10 no presentaron cambio o mejoria posterior al
tratamiento, y 3/10 con mejoria parcial. Se presentan graficas que muestran
a detalle los resultados comparativos de estudio, ademas se incluyen
controles histéricos (Fig.14) para su actividades. Se muestran finalmente
los audiogramas y logoaudiogramas de los 2 pacientes mas representativos
del estudio con recuperacién normal y mejoria parcial (Fig. 15,16,17,18,19).

ASTA TESIS NO SALE
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Era de esperarse que en cuanto a sexo, edad, tiempo de inicio ¥
oido afectado no existiera diferencia considerable, pero en cuanto a la
audicién y su discriminacion se presentaron situaciones que mencionar, 1as
cuales son ias siguientes:

1. TTest = Pde.001
2. Mann-Whitney test = P de .003

3. En vista de la presencia de 4 pacientes de! grupo control con
anacusia, a pesar de que el nivel de la audicién no fue un criterio de
exclusién del estudio de prednisona y nimodipino, se eliminaron
para evitar confusiones con la comparacién y se sometieron a
estadistica 10 pacientes contra 6 del grupo control con la prueba de
Menn-Whitney, donde resulté una P de .056 (Fig. 13.1, 13.2)

E| tratamiento de los pacientes fue ambulatorio, indicando incapacidad de 7
dias para los pacientes que presentaron inestabilidad y vértigo, el resto de
los pacientes tuvieron la libertad de realizar actividades. No consideramos
que durante el tratamiento estuvieran presente factores que alteraran el
esquema del tratamiento.
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FIGURA 5
CRITERIOS DE RECUPERACION

SERIE ANO CRITERIO

F. M. Byl 1984 Compicta: Audicién pre-HS. Sin mejoria: - 9 dB
Notmal: hasta 25 dB en todas las frecuencias
Parcial: mas de 10 dB

J. L. SHEEHY 1960 Mejoria de 15 dB.
Si 1a audici6n recupero al nivel del oido opuesto

Si 1a audici6n recupero para ser atil

STOKROOS 1998 Mejorfa: 10 dB
Sin mejoria; menos de 9 dB

MIRIAM L. R. 1995 Mgjoria en frecuencias del habla de 10 dB 6 20 dB
discriminacion.

Mejotia de 10 dB en por lo menos en 2 frecuencias

J. R. GRANDIS 1993 Mejoria 10 dB en cualquier frecuencia
LUEYANO 2001 Mejoria de 10 dB
HINOJOSA




FIGURA 6
RESULTADOS DE AUDIOMETRIA
Paciente | 125Hz [ 250 500 | 1000 | 2000 | 4000 | 8000 | N.deA.
1 85 90 90 85 75 70 63 80 dB
15 10 10 s 15 30 15 15.7
70 80 80 65 60 40 50 64.3
2 100 100 100 100 60 75 80 87.8
65 80 75 40 25 50 20 50.7
35 20 25 60 35 15 60 37.1
3 75 75 80 85 70 70 95 78.5
35 20 20 50 45 10 75 364
40 55 60 35 25 60 20 42.1
4 50 50 25 41.6
19 10 5 8.3
40 40 20 333
5 70 80 85 95 90 75 65 80
60 60 60 75 85 75 65 68.5
10 20 25 20 5 0 0 115




Paciente | 125Hz | 250 | 500 | 1000 | 2000 | 4000 | 8000 | N. De audicion
6 40 45 80 75 45 50 60 564
10 10 10 10 10 10 10 10
30 35 70 65 35 40 50 464
7 90 95 100 100 85 73 100 90
30 30 70 100 70 65 80 63
60 65 30 0 15 10 20 27
8 30 45 45 50 45 65 60 48.57
15 10 10 15 10 10 10 11.42
13 35 35 25 35 a5 40 37.15
9 70 30 75 70 60 60 83 714
35 40 45 25 20 25 40 328
35 40 30 45 40 35 45 386
10 60 60 60 45 30 30 70 50.7
10 10 15 10 10 5 45 15
50 50 45 35 20 25 25 357




Fig. 8

RESULTADO AUDIOMETRICO

PROTOCOLO PREDNISONA NIMODIPINO

-

\

P | Nivel de audicién | Nivel de audiciin Ganancia Clasificacién Clasificacién
Pre-tx Post-tx. en dB Pre-tx Post-tx
1 80 15.7 643 Profunda Normal
2 87.8 50.7 37.1 Profunda Media
3 78.5 364 42.1 Severa Superficial
4 24 10 14 Superficial Normal
5 80 68.5 11.5 Profunda Severa
6 56.4 10 46.4 Media Normal
7 50 63 27 Profunda Severa
8 48.5 11.42 37.15 Media Normal
9 714 328 38.6 Severa Superficial
10 50.7 15 35.7 Media Normal




Fig. 9

RESULTADO LOGOAUDIOMETRICO
POTOCOLO PREDNISONA NIM ODIPHVQ\

Paciente | Pre-tratamiento | Post-tratamiento Resultado
1 30% a 100 dB 100 % a 40 dB Normal
2 40%a 100 dB 100 % a 90 dB Muy bueno
3 No discrimina 100 % a 60 dB Muy bueno
4 100 % a40dB 100 % a 20dB Normal
5 No discrimina 50 %a 100dB Regular
6 90 % a 80 dB 100 % a 40 dB Normal
7 No discrimina | 70 % a 80 dB-RF Regular
8 90 % a 70 dB-RF 100 % a 40dB Normal
9 60 % a 70 dBRF 100 % a 50 dB Normal
10 100% a 80 dB 100% a 40 dB Normal
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Fig. 11
RESULTADOS DEIg.. GRUPO CONTROL
—
No. Edad Sexo Oido | Acufeno | Vértigo | Inestabilidad
1 52 F D + - +
2 32 M D + + +
3 57 F D + + -
4 19 F D + + +
5 59 F D + - -
6 57 F l + - -
7 49 F I + + +
8 74 F D + - -
9 22 M D + - +
10 43 F I + - +
10 19-74 8F-2M -3l 10 4 6




Fig. 12
RESULTADO AUDIOMETRICO
GRUPO CONTROL T
P Nivel de audicién Nivel de audicién Ganancia | Clasificacién | Clasificacién
Pre-tx Post-tx. endB Pre-tx Post-tx

1 41.4 414 0 Media Media

2 Anacusia Anacusia 0 Anacusia Anacusia
3 Anacusia Anacusia 0 Anacusia Anacusia
4 Anacusia Anacusia 0 Anacusia Anacusia
5 70 56 14 Severa Media
6 67.1 20.7 36.4 Severa Normal
7 97.7 97.7 0 Profunda Profunda
8 Anacusia Anacusia 0 Anacusia Anacusia
9 87.8 64.2 236 Profunda Severa
10 57.8 57.8 0 Media Media




Fig. 13

RESULTADO LOGOAUDIOMETRICO

GRUPO CONTROL -
Paciente | Pre-tratamiento Post-tratamiento Result;do

1 100 % a 80 dB 100 % a 80 dB Sin cambio
2 Sin discriminacién | Sin discriminacién | Sin cambio
3 Sin discriminacién | Sin discriminacién |  Sin cambio
4 Sin discriminacion | Sin discriminacién | Sin cambio
5 50% a 100 dB 80 % a 80 dB Bueno

6 50% a 100 dB 100 % a 40 dB Normal

7 Sin discriminacién | Sin discriminacién | Sin cambio
8 Sin discriminacién | Sin discriminacién | Sin cambio
9 30% a 100 dB 100 % a 90 dB Muy bueno
10 80% a 100 dB 80% a 100 dB Sin Cambio




Fig. 13.1
ESTADISTICA




Fig. 13.2
ESTADISTICA
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Figura 14 CONTROL HISTORICO
Serie MNo. Casos Mejoria R. Normal R. Sin Recu- Tratamiento
General Parcial peracién
F. M. Byl 222 154 100 54 62 Dieta, prednisona 60
(69%) (45%) (24%) (28 %) mg. 4 dias. 5 mg. &
dias mas
J.L.SHEEHY 247 (50%) (50%) Histamina, A¢.
Nicotinico, dieta,
sedacion, VitC
STOKROOS 21 15 dias 15 dias Prednisona lmg kg x
28(43) 65% 15 (35%) 7 dias + aciclovir 10
my kg 3x7 dias
22 1 afio 1 afio Prednisona Img kg x
34(43) 19% 9 (21%) 7 dias + placebe
MIRIAM L. R. 39 25 14 (36%) Ditroazote 40ml al
(64%) 66% [V + Dextran
40 de 5-7 dias
J.R. GRANDIS 41 22 (54%) 19 (46%) Corticoide IV,
Histaminz, Carbogen
INNN 10 3 1 2 7 Prednisona
(30%) (10%) (20%) {T0%) nimotop-aciclovir
LUEVANO 10 10 5 5 0 Prednisona Img. Kg
HINOJOSA (100%}) (50%) {50%) (0%) Nimodipino 30mg. 8
INNN 30 dias
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FIGURA 16

AUDIOMETRIA POST-TRATAMIENTO
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FIGURA 17

LOGOAUDIOMETRIA
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FIGURA LY

AUDIOMETRIA POST-TRATAMIENTO
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FIGURA 20
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DISCUSION

La hipoacusia sensorineural subita idiopatica (HSSI), se presenta a
nivel mundial y corresponde al 1% de las hipoacusias sensorineurales,
parece encontrarse cierta mayor afeccion con el incremento de la edad sin
embargo a partir de la segunda década esta puede presentarse sin
distincién de sexo o de oldo, a pesar que en este estudic se encontro un
predominio del sexo femenino y del oido derecho, en mayores series esta
distribucién no es realmente significativa.

Nuestros pacientes 10/10 mostraron una mejorla general, 5/10
lograron mejoria hacia la audicion normal con un nivel de audicion inicial de:
80, 24, 56.4, 48.5 y 50.7, 5/10 tuvieron recuperacion parcial con nivel de
audicién inicial de 87.8, 78.5, 80, 90, 71.4; es claro que a mayor pérdida
auditiva inicial es menor la posibilidad de recuperacion, reportado en la
literatura.

A pesar de las dificultades que representa la incidencia baja de la
HSSI, que no nos permitid formar un grupo control para la adecuada
comparacion del estudio, realizamos una revision de los Gltimos 6 afos
sobre la experiencia de la HSSI en nuestro Instituto, encontramos 10
pacientes que cumplieron con los criterios de inclusién del estudio, sin
embargo es justo mencionar en relacién al nivel de ia audicion de éstos
pacientes; 4/10 se presentaron inicialmente con anacusia (hipoacusia mayor
de 100 db), que no presentaron mejoria después del tratamiento a
diferencia de nuestro grupc queé durante los 18 meses nNo se presento
ninguno de estas caracteristicas, pero 3/10 acudieron con hipoacusia
profunda y sin discriminacion, los cuales lograron mejoria.

El tratamiento del grupo control no fue estandarizado y es justificado
por el caracter idiopatico de la HSSI, entre los esquemas utilizados fueron:
en 2/10 nimodipino; en 2/10 prednisona; en 1/10 prednisona y aciclovir; en
1/10 ampicilina, difenidol y prednisona; en 2/10 el tratamiento no esta
especificado; en 2/10 sin tratamiento, uno de ellos con un nivel de audicion
de 56.4 db y discriminacion del 80% con regresién fonémica recupero de
forma espontanea la audicion y discriminacién a niveles normales
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La recuperacién de la audicién es variable, en algunos casos los
factores pronésticos que han sido mencionados en la literatura donde se
encuentra el del inicio del tratamiento, profundidad de la perdida auditiva ¥
la presencia de vértigo son fundamentales para esperar mejoria del
paciente. En fa experiencia de algunos autores ain en los peores pacientes
con anacusia en audiometria y cero en discriminacion, acudiendo a tiempo
para iniciar su tratamiento se espera alguna mejoria que ha sido
demostrado en varias publicaciones y en nuestro estudio, esto no €S
compatible de ninguna manera con la experiencia de nuestro Instituto ya
que los pacientes que presentaron anacusia no recuperaron ni percepcion
auditiva ni discriminacién. Nos queda ¢claro que en los casos donde se
presente una causa vascular especifica comoe émbolo, trombo o hemorragia
la posibitidad de recuperacion realmente no existe.

Los resultados positivos de este trabajo son considerados como se
ha publicado por el efecto anti-inflamatorio de los corticoides, que ademés al
combinarlo con nimodipino con su accion altamente lipofilica atraviesa
rapidamente ia barrera hemato-encefalica y se ha demostrado que penetra
la perilinfa con efectos en el oido interno, ademas de su indicacion
especifica para el espasmo cerebral, de tal forma que responden a la teoria
viral (en la reduccion inflamatoria secundaria a la infeccion), vascular
(espasmo) y autoinmune. El tiempo de duracién del tratamiento explica
independientemente de su etiologfa un proceso inflamatorio sub-agudo.

El tratamiento a 30 dias con el doble esquema de prednisona Y
nimodipino no presento ninguna complicacion.

Finalmente consideramos que €n nuestra limitada experiencia con
estos 10 pacientes al compararlos con controles histéricos se observa la
diferencia del nomero de pacientes en otras series y hasta el momento
parece ser una alternativa de tratamiento que supera otros esguemas
utilizados ya que en general se logré una mejoria del 100% de los
pacientes. Este estudio continuara y en el futuro se evaluaran nuevos
resultados.
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CONCLUSIONES

A pesar del caracter idiopatico de la hipoacusia sensorineural subita
y de su indicacion de tratamiento emplrico, concluimos que el esquema de
PREDNISONA a dosis de 1 mg/kg/dia durante 30 dias y posterior reduccion
de 10 mg. cada 2 dias, mas NIMODIPINOG a dosis de 30 mg. cada 8 horas
durante los mismos 30 dias, supera claramente los esquemas de
tratamiento de las pubficaciones realizadas hasta fa fecha, por lo que debe
considerarse de PRIMERA ELECCION.

Por lo anterior el ESQUEMA Y EL TIEMPO DE DURACION DEL
TRATAMIENTO, es determinante para la recuperacion del nivel de audicion
y mejorar el umbral de discriminacién del lenguaje en los pacientes con dx.
de hipoacusia sensorineural subita idiopatica (HSSI), independientemente
de su etiologia

En este estudio los factores prondsticos como profundidad de la
audicion, presencia de vértigo y el tiempo del inicio del tratamiento, en 2
pacientes limitaron su beneficio logrando mejoria parcial en el tratamiento,
documentada en multiples publicaciones.
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