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INFORMACION DEL ARTICULO RESUMEN

Historia del articulo: Introduccién: La neuritis vestibular es la causa més frecuente de vértigo agudo sostenido y

Recibido el 12 de diciembre de 2009 de hipofuncién vestibular unilateral. El origen inflamatorio viral agudo es la teoria maés

Aceptado el 3 de abril de 2010 aceptada para explicar los hallazgos clinicos, electrofisiolégicos y epidemiolégicos. El obje-
tivo de este trabajo es evaluar el efecto a corto plazo de la prednisona en la recuperacién

Palabras clave: de la lesién vestibular (canal paresia [CP]).

Corticoides Pacientes y método: Mediante un disefio de casos y controles seleccionamos a pacientes que

Funcién vestibular cumplian los criterios clinicos para una falla vestibular unilateral aguda periférica (FVA)

Neuritis vestibular evaluados dentro de los primeros 7 dias del comienzo de los sintomas, que hayan sido

Recuperacién vestibular sometidos a un registro confirmatorio videonistagmografico inicial y un control de la fun-

Vértigo cién vestibular mediante tests caléricos al mes de evolucién.

Videonistagmografia Resultados: Identificamos a 193 pacientes con FVA, de los que 32 cumplian criterios de in-

clusién; 17 recibieron prednisona (GP) y 15 fueron controles (GC). No hubo diferencias sig-
nificativas respecto a edad, sexo, antecedentes de infeccién de vias aéreas superiores, hi-
pertensién arterial, hipotiroidismo, migrafia, hipercolesterolemia. Encontramos una mejo-
ria estadisticamente significativa en los valores absolutos de CP en el GP frente al GC
(p = 0,025). Cinco pacientes (GP) presentaron valores normales en los test caldricos
(CP < 25%), mientras que ninguno en el GC. En otras palabras, el 29,5% de los tratados nor-
malizaron la funcién vestibular. La mejoria fue més evidente en el grupo de lesién leve a
moderada.
Conclusiones: La prednisona oral administrada precozmente en la neuritis vestibular mejo-
16 en forma estadisticamente significativa los valores de la lesién vestibular medidos al
mes de inicio de los sintomas.
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Vestibular neuritis: effect of prednisone on functional recovery

ABSTRACT

Keywords:
Corticoids
Vestibular function
Vestibular neuritis
Vestibular recovery

Introduction: Vestibular neuritis is the most frequent cause of long lasting acute vertigo and
unilateral vestibular loss. The acute viral inflammatory origin is the most accepted theory
to explain the clinical, electro physiologic and epidemiologic features.

Objective: To evaluate the short term effect of prednisone in the recovery of vestibular
neuritis (canal paresis [CP]).

Method: Retrospective case and control study. Peripheral unilateral acute vestibular loss
patients were selected within 7 days from first symptoms. All of them underwent a full
videonystagmography record and caloric test at a month.

Results: We identify 193 patients with unilateral vestibular loss, of which 32 fulfilled
inclusion criteria; 17 cases received prednisone (PG) and 15 were controls (CG).

There were no significant differences about age, sex, previous upper respiratory infections,
arterial hypertension, hypothyroidism, migraine and hypercholesterolemia. We found
statistically significant improvement, with respect absolute value of CP in the PG vs CG
(p=0.025). Five patients (PG) displayed normal values in caloric test (CP<25%) whereas none
in CG. In other words, 29.5% of prednisone-treated patients recovered completely the
vestibular function. The improvement was more significant in the mild to moderate

Conclusions: Early treatment with prednisone in vestibular neuritis, improved in a
statistically significant manner the vestibular lesion tested at 1 month from first

© 2009 Sociedad Neurolégica Argentina. Published by Elsevier Espaiia, S.L.

All rights reserved.
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symptoms.
Introduccién

La neuritis vestibular es la segunda causa més comun de vér-
tigo agudo de origen periférico, tras el vértigo posicional
paroxistico benigno?, y su prevalencia en la poblacién es de
3,5 por 100.000.

Se manifiesta clinicamente como una falla vestibular
aguda periférica y se caracteriza por presentar vértigo agudo
espontaneo, inestabilidad con lateropulsién y grados varia-
bles de nduseas, vomitos y sudoracién. En el examen fisico se
evidencia un nistagmus unidireccional horizontotorsional,
caracteristico de las lesiones vestibulares periféricas. Otros
elementos que necesariamente deben estar presentes son: la
ley de Alexander (aumento del nistagmus cuando los ojos
miran hacia la fase rdpida), supresién con la fijacién visual y
falla dindmica del reflejo vestibulo-ocular (RVO). Esta con-
gruencia semioldgica permite diferenciarlo de las lesiones
vestibulares centrales. El mecanismo productor de este sin-
drome es la asimetria en el tono vestibular por hipofuncién
subita de uno de los nervios. Tipicamente la neuritis vestibu-
lar suele mostrar una disminucién significativa y unilateral
en las respuestas calérico-vestibulares, estudio gold estandar
para evaluar neurofisiolégicamente la funcionalidad del RVO.

En la neuritis vestibular la recuperacién suele ser incom-
pleta, en un estudio sobre 60 pacientes no tratados se docu-
menté que cerca del 90% de los casos presentaban falla en las
respuestas caldrico-vestibulares al mes de comienzo de los
sintomas?.

La hipétesis para explicar la lesién subita neural, si bien es
circunstancial, va a favor de un compromiso infeccioso de
tipo viral del nervio vestibular, lo que ha llevado a senalarlo
como “vértigo epidémico”, por su componente estacional y
su aparicién en brotes en grupos familiares y comunitarios3.
Estudios post mértem en pacientes que padecieron una neu-
ritis vestibular mostraron hallazgos histopatolégicos simila-
res a los encontrados en el herpes zoster 6tico*. Adicional-
mente, estudios con PCR demostraron la presencia de ADN
del virus herpes simple, similar a lo descrito en la pardlisis
facial de Bell. Este conjunto de evidencias indicaria una acti-
vacién viral sintomatica de un virus latente o una primoin-
feccién en la rama vestibular del VIII par.

Existen indicios que apuntan que el componente desmie-
linizante, inflamatorio y edematoso perineural, asi como la
compresién del nervio vestibular dentro del hueso temporal,
seria funcionalmente mds deletéreo que la propia infeccién
viral. Esta hipétesis se desprende del hecho de que el trata-
miento precoz con antivirales (valaciclovir) no logré mejorar
el pronéstico funcional de la lesién vestibular®.

Adicionalmente se han llevado a cabo trabajos con corti-
coides para el tratamiento de la neuritis vestibular, con
esquemas muy variables y con dosis y via de administracién
no comparables entre los trabajos, lo que hace imposible
hacer una recomendacién sistemadtica, como se refleja en las
guias publicadas para el manejo de esta entidad®.

De la observacién clinica en nuestra practica diaria obser-
vamos que los pacientes que recibieron corticoides mostraron
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una mejora en las respuestas calérico-vestibulares respecto a
los que no lo recibieron. Con el objetivo de confirmar esta
hipétesis desarrollamos este trabajo.

Materiales y método

Se revisé retrospectivamente la base de datos de nuestra ins-
titucién en busca de los pacientes que cumplian criterios cli-
nicos de falla vestibular aguda periférica.

Se consideraron los siguientes criterios de inclusién:

e Vértigo agudo sostenido de al menos 24 h de evolucién, ines-
tabilidad, nduseas y/o vémitos que hayan sido evaluados
dentro de los 7 dias del comienzo de los sintomas.

¢ Que en el examen clinico se haya evidenciado un nistagmus
horizontotorsional unidireccional asociado a ley de Alexan-
der, inhibicién del nistagmus con fijacién visual y test de
impulso cefalico (maniobra semiolégica consistente en un
movimiento pasivo rdpido de la cabeza en el plano horizon-
tal en buisqueda de falla en el RVO) patolégico contralateral
a la direccién del nistagmus.

* Que tengan un registro videonistagmografico (VNG) com-
pleto de los movimientos oculares antes de la primera
semana y el control calérico vestibular en la cuarta semana
del inicio de los sintomas.

¢ Ausencia en el examen neurolégico de signos adicionales de
compromiso del sistema nervioso central (los estudios por
imdagenes cerebrales son condicionales).

e Ausencia de antecedentes previos de vértigo y/o compro-
miso auditivo reciente.

La medicién de la lesién o hipofuncién vestibular (canal
paresia [CP] vestibular) fue realizada utilizando la prueba
caldrica bitérmica-biaural-alternante estandar de Fitzgerald y
Hallpike’ por medio de un equipo de VNG (CHART VNG, con
un irrigador NCI-480. Otometrics) y aplicando automatica-
mente la férmula de Jongkee?.

Las pruebas caldricas se realizaron al mes del comienzo de
los sintomas para asegurar una mayor confiabilidad de los
resultados. Segin nuestro protocolo de trabajo, el test calérico
realizado en la cuarta semana permite evitar:

e La interferencia farmacolégica de los sedantes vestibulares,
prescritos en la fase aguda (primera semana).

¢ Acentuar los sintomas que suelen ser severos en la etapa
inicial, aumentando la reactividad vestibular mediada por la
descarga adrenérgica.

e Los mecanismos tempranos de adaptacién central que
modificarian la respuesta calérica.

e Errores matematicos en el calculo de CP por interferencia
del nistagmus de base, especialmente en nistagmus inten-
sos con saturaciéon del registro ocular.

Segun lo estandarizado, hemos considerado como patold-
gica una asimetria vestibular interaural superior al 25% en las
pruebas caldricas.

Recolectamos la informacién relevante respecto a los ante-
cedentes médicos y la presencia de un cuadro infeccioso de

vias aéreas superiores dentro de las 2 semanas previas al
comienzo de los sintomas.

Intervencién farmacolégica. Fueron seleccionados solamente
los pacientes tratados con corticoides que recibieron 0,5 mg/
kg de prednisona dentro de los 5 dias del comienzo del cuadro,
con un valor maximo de 40 mg/dia durante 7 dias, comen-
zando un descenso del 25% del valor inicial cada semana
hasta completar 4 semanas de tratamiento. El grupo control
tenia que reunir todos los criterios de inclusién pero no haber
recibido corticoides. Se acepté el tratamiento sintomdtico
habitual para el manejo agudo de los sintomas (dimenhidri-
nato con o sin metoclopramida) sélo durante la primera
semana, continuando con el mismo esquema de rehabilita-
cién vestibular preestablecido para todos los pacientes.

Analisis estadistico. Los datos de ambos grupos fueron
expresados en media con su correspondiente desviacién
estdndar. Para el analisis de datos se utilizé el test de Student
y ANOVA. Valores de p < 0,05 fueron considerados significati-
vos. El software utilizado fue el SPSS 11.5.

Resultados

Sobre un total de 3.513 pacientes evaluados entre los afos
2006 y 2009, 193 correspondieron a falla vestibular aguda, de
los cuales s6lo 32 pacientes cumplieron plenamente con los
criterios de inclusién. Diecisiete de ellos recibieron corticoi-
des (prednisona) y 15 sujetos, designados como controles, no
los recibieron.

Los datos demograficos se muestran en la tabla 1. Se halld
una diferencia estadisticamente significativa entre el grupo tra-
tado con corticoides frente al grupo no tratado en los valores
absolutos de canal paresia vestibular, medida al mes del
comienzo de los sintomas (p = 0,025; test de Student). Para deter-
minar si la edad y/o la hipertensién arterial pudieron haber
modificado los resultados finales, dada la falta de homogenei-
dad entre las caracteristicas basales de los grupos, la variable
“tratamiento” ha sido ajustada para estas variables en un
modelo de regresion lineal, sin que se hallara significacion esta-
distica, lo que puede deberse a la baja potencia teniendo en
cuenta el reducido tamano muestral con que se ha trabajado. Se
realiz6 un subanadlisis por edades que no mostré diferencia esta-
disticamente significativa respecto al valor final CP entre sub-
grupos (p = 0,24). A pesar de ser un numero reducido de pacien-
tes, no encontramos diferencias significativas respecto a la edad,
sexo, antecedentes de infeccién de vias aéreas superiores, hipo-
tiroidismo, migrana e hipercolesterolemia entre ambos grupos.

Cinco pacientes en el grupo tratado con corticoides pre-
sentaron valores normales en los test caldricos (CP < 25%) y
ninguno en el grupo control. En otras palabras, el 29,4% de los
tratados “normalizaron” la funcién vestibular con respecto a
ninguno (0%) de los no tratados (tabla 2). Sélo 2 pacientes en
el grupo corticoides manifestaron efectos indeseables: ambos
refirieron insomnio y euforia, aunque no requirieron suspen-
sién ni modificacién de la dosis.

Se realiz6 una segmentacién de la canal paresia por seve-
ridad: normal (<25%), leve (25-50%), moderada (50-75%) y
severa (>75%). Los resultados se presentan en la figura 1.
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Tabla 1 - Caracteristicas basales de los 32 pacientes

Grupo Control (n=15) Prednisona (n=17) P
Edad

Media + DE 52,1+ 12,5 39,9+ 12,1 0,02

Rango 35-73 20-70
Sexo

Masculino 6 8

Femenino 9 9 0,93
Antecedentes de infeccién VAS 5 4 0,82
Antecedentes de HTA 6 1 0,03
Antecedentes de hipotiroidismo 1 2 1
Antecedentes de migrana 1 1 1
Antecedentes de hipercolesterolemia 1 1 1

DE: desviacién estandar; HTA: hipertension arterial; VAS: vias aéreas superiores.

Tabla 2 - Resultados finales comparativos entre grupos

Grupo Control Corticoides
Numero de pacientes 15 17
Media de la CP/DE 73,47/20,2%* 51,91/30,9%*
Normalizacién (CP <25%), numero 0 (0) 5 (29,4)
de pacientes (%)
*p <0,025.
CP: canal paresia vestibular; DE: desviacién estandar.
100%7
90% 7
80% 1
70%
60% T
50% 1
40%
30% 1
20%
10% 1
0%
Normal Leve Moderada Severa
n=>5 n=6 n=9 n=12

[ Control M Prednisona |

Figura 1-Segmentacion delalesién vestibular por serveridad
en ambos grupos: porcentaje de pacientes en cada
intervalo de severidad de la lesién vestibular

(n = nimero de pacientes en cada segmentacion).

Discusién

Los corticoides han sido evaluados ocasionalmente en el tra-
tamiento de la neuritis vestibular. En un trabajo prospectivo,
doble ciego controlado, 20 pacientes fueron asignados a metil-

prednisolona o placebo, aunque los pacientes podian cambiar
de esquema si no percibian mejoria subjetiva en las primeras
24 h?. El estudio electronistagmogréfico de seguimiento al mes
del comienzo de los sintomas con tests caléricos demostré
que 9 (100%) pacientes tratados con el mismo esquema desde
el inicio evidenciaron una recuperacién a la normalidad de la
funcién vestibular, y sélo 2 (50%) de 4 del grupo placebo. En
otro estudio de tipo retrospectivo’® se comparé a 34 pacientes
tratados con hidrocortisona (intravenosa) junto a prednisona
por via oral con 77 pacientes no tratados, con un promedio de
seguimiento de 7 meses; la CP mejoré en 71% de los 28 pacien-
tes tratados con corticoides, frente al 40% de los que no reci-
bieron dicho tratamiento. En un reciente trabajo® prospectivo
se evalud la eficacia a largo plazo de la metilprednisolona y del
valaciclovir en la neuritis vestibular. Un total de 141 pacientes
fueron asignados a 4 brazos terapéuticos (metilprednisolona,
valaciclovir, metilprednisolona + valaciclovir y placebo), y el
control caldrico se realizé a los 12 meses. Los autores demos-
traron que los corticoides mejoraron significativamente la
lateralizacion de la lesion vestibular a los 12 meses, sin bene-
ficio adicional con el tratamiento con valaciclovir. Finalmente,
en un trabajo prospectivo, controlado y aleatorizado (15
pacientes en cada grupo)!!, con prednisona 1 mg/kg y des-
censo progresivo en 15 dias frente a placebo, si bien no se
encontraron diferencias significativas en los resultados fina-
les a los 12 meses, se informd un mejoria mas rapida en el
grupo tratado (1 y 3 meses); los autores sélo consideraron el
numero de normalizacién (test caldrico < 25%), pero la mejoria
en los valores absolutos de CP no se reprodujo.

Si bien nuestro trabajo es de tipo retrospectivo, se diferen-
cia claramente de los previamente mencionados en varios
puntos. Se trata de un trabajo netamente neurofisiolégico que
utiliza un videonistagmodgrafo de ultima generacidn, a dife-
rencia de los trabajos previos, que utilizaron electronistagmo-
grafia; la VNG tiene mayor sensibilidad (resolucién temporal y
espacial) y menor variabilidad interpersonal, y permite adi-
cionalmente visualizar el movimiento ocular en vivo con y sin
fijacién visual, elemento especialmente util para la seleccién
de pacientes (ver criterios de inclusién). En el protocolo de
registro videonistagmografico inicial de nuestros pacientes se
realizaron maniobras adicionales de activacién vestibular no
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Tabla 3 - Comparacion de los distintos trabajos publicados con el uso de corticoides

Equivalencia Normalizacién P
(prednisona, max.) (tratados/controles)
(mg)” (%)™
Estudio n CP control Corticoide
Ariyasu (1990) 9/4 1 mes Metilprednisolona 40 100/50 0,06 (f)
Ohbayashi (1993) 28/40  1sem-9 afos Hidrocortisona/ 125 72/40 < 0,05
prednisona

Strupp (2004) 30/29  1lano Metilprednisolona 125 75/26 0,001 **
Shupak (2008) 15/15 1 mes-1 ano Prednisona 80 60/13 0,03 (t)
Yacovino (2009) (datos del 17/15  1mes Prednisona 40 29,5/0 0,025 (t)

presente estudio)

CP: canal paresia; f: test de Fisher; t: t de Student.

* Equivalencia a prednisona en su dosis maxima, en miligramos.
** Normalizacién implica que la CP es menor a 25%.

** Analisis de la varianza ANOVA.

efectuadas en los estudios previamente publicados: test de
agitacion cefélica (Head shaking nistagmus) y test de vibracién
cervical, que en conjunto tienen una sensibilidad del 90%
para detectar lesiones vestibulares periféricas agudas y la
lateralizacién de la mismal?14, Congruentemente con esto,
todos los pacientes del grupo no tratado mostraron un test
calérico anormal (hipofuncién vestibular), por lo que aun sin
tener un estudio calérico basal comparativo, podemos afir-
mar que todos los pacientes presentaban al inicio del cuadro
clinico una primera lesién vestibular unilateral aguda y que
los resultados caldricos finales fueron producto, o no, de la
intervencién farmacolégica.

Analizando la dosis, el tipo de corticoides y la via de admi-
nistracién en los trabajos previos, notamos que se han utili-
zado dosis sensiblemente mas elevadas (tabla 3), entre 1y 3
veces mds (segin las equivalencias), a las utilizadas en este
trabajo. En el trabajo de Shupak et al’! (prednisona frente a
placebo) se obtuvieron mejores resultados respecto a norma-
lizacién de la CP entre los tratados y el placebo (60 frente a
13%), la media porcentual de lesién vestibular del trabajo
referido al mes fue de 35,6/44,2 (tratados/no tratados), mien-
tras que nosotros hallamos 51,4/73,1. Es decir, nuestros
pacientes padecieron en promedio una lesién vestibular mas
severa y, por lo tanto, més dificil de normalizar; alternativa-
mente, la utilizacién de sedantes vestibulares distintos de los
nuestros pudo haber justificado la diferencia. Por otro lado,
cuando comparamos los valores porcentuales respecto a la
resolucién clinica al mes del cuadro evidenciado en dicho
estudio (27 frente a 6,6), notamos que los valores se asemejan
a la normalizacién calédrica vestibular que hallamos, es decir,
que la disociacién clinica electrofisiolégica que sefial6 este
autor podria deberse simplemente a una menor sensibilidad
del registro nistagmogréafico utilizado.

Segun lo analizado, cerca de 29% de nuestros pacientes
sufrieron un cuadro de vias aéreas superiores previo al cuadro
vestibular agudo, similar a lo sugerido en la literatura (10-
30%)™1. Sin embargo, este antecedente no modificé los
resultados entre los que recibieron y los que no recibieron
corticoides.

La segmentacién de la lesién vestibular por severidad en
ambos grupos (normal, leve, moderada y severa; véase fig. 1)
permite asumir que los corticoides desplazaron hacia la
mejoria o hacia la normalidad a los pacientes que sufrieron
lesiones leves a moderadas, pero cuando se analiza a los
pacientes con lesiones severas, la muestra en ambos grupos
es similar. Es decir que, en principio, los pacientes con lesio-
nes severas se ven menos beneficiados que los pacientes con
lesiones leves a moderadas; esta observacién es correlaciona-
ble con lo sefialado en una entidad fisiopatolégicamente
similar como es la hipoacusia subital’, en donde la lesién
severa inicial es un factor prondstico independiente.

Paralelamente, en la parélisis facial de Bell, otra mononeu-
ritis craneal que probablemente posea la misma patogénesis
que la neuritis vestibular, un metaanalisis mostré que los
corticoides son “probablemente” efectivos en la mejora de la
funcién faciall®. Sin embargo, a diferencia de la fisiologia del
nervio facial, el sistema vestibular es mas complejo, presenta
dos circuitos neurofisiolégicos reconocidos, una via directa
oligoneuronal mediada por el sistema vestibular periférico,
nervio vestibular y fibras comisurales internucleares respon-
sables del RVO, y otra via indirecta en paralelo, mediada por los
nucleos vestibulares y el vestibulo-cerebelo de tipo polisinap-
tico. Adicionalmente, su efecto antiinflamatorio e inmunosu-
presor seria el responsable de la mejoria de la lesién del ner-
vio vestibular al actuar sobre el componente edematoso e
inflamatorio a nivel periférico. Hay evidencia en modelos ani-
males que los corticoides favorecen la compensacién central
mediada por el vestibulo-cerebelo. En animales con lesién
vestibular unilateral se ha demostrado un incremento del
patrén de descargas espontaneas en el nicleo vestibular ipsi-
lateral en las 4 h posteriores a la lesién. Este patréon de
aumento de las descargas espontdneas fue inhibido en ani-
males anestesiados. Sin embargo, si durante la anestesia los
animales recibian dexametasona, se observaba nuevamente
un incremento de la actividad intrinsecal®. Se concluyé que
los corticoides actuarian sobre receptores especificos en los
circuitos de activacién de estrés induciendo plasticidad en las
neuronas del ntcleo vestibular medial. Es conocido que bajo
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una situacién estresante la concentracién plasmatica de glu-
cocorticoides endégenos se eleva, lo cual constituye una res-
puesta adaptativa para recuperar la homeostasis afectada. E1
vértigo agudo (neuritis vestibular) constituye una situacién
particularmente estresante, por lo que en este caso dichos
corticoides enddgenos facilitarian o acelerarian la compensa-
cién central. Otros esteroides endégenos, particularmente los
neuroesteroides (dehidroepiandrosterona [DHEA]) elevados
durante la situacién de estrés, en modelos animales demos-
traron que ejercen un efecto supresor sobre el ntcleo vestibu-
lar medial mediado por los receptores GABA, y GABAg,
resultando presuntamente en una distorsién funcional
nuclear y, consecuentemente, en la aparicién de vértigo?. La
diferencia de accién entre los esteroides endégenos y exoge-
nos sistémicos (facilitadores de la recuperacién) y los neu-
roesteroides (acentuadores clinicos) podria explicar la brecha
entre recuperacién funcional caldrica y sintomdtica descrita
previamente.

El aceleramiento en la compensacién central mediado
por los corticoides administrados explicaria por qué algunos
trabajos mostraron una mejoria inicial méas rapida (control
al mes) “corticoideo dependiente” y que la diferencia final no
fuese significativa (control al afio)!l. La incégnita surge si la
utilizacién de otro corticoide (p. €j., metilprednisolona) o a
dosis mayores podria acelerar tanto la recuperacién sinto-
matica como los valores finales de la CP, hecho que no puede
inferirse del trabajo de Strupp et al®. Nuestro protocolo uti-
lizé dosis sensiblemente menores y no hemos identificado
efectos colaterales suficientemente severos como para sus-
pender o acortar el tratamiento; aun asi, mostramos que la
dosis y el tipo de corticoides utilizado lograron una mejora
significativa en las respuestas vestibulares finales al mes de
control.

Las limitaciones de nuestro trabajo son comunes a otros
estudios retrospectivos, y ademas la ausencia de control cli-
nico en paralelo utilizando tablas estandar de severidad (p. €j.,
Dizziness Handicap Inventory [DHI] no normalizadas en espa-
fol)?! no permite valorar el beneficio sintomatico del corti-
coide en esta entidad. Si bien no fue el objetivo del trabajo, la
ausencia de seguimiento a largo plazo impide saber si la
mejoria en el grupo corticoides fue sostenida o sélo se trataba
de un aceleramiento en la recuperacion.

En resumen, en este estudio hemos documentado que la
prednisona a dosis de 0,5 mg/kg de dosis inicial administrada
dentro de los 5 dias del comienzo de una falla vestibular
aguda periférica compatible con una neuritis vestibular
mejoré de forma estadisticamente significativa los valores de
lesién vestibular medidos al mes de inicio de los sintomas
comparado con un grupo no tratado. Se requieren estudios
adicionales para valorar si la mejoria neurofisiolégica obte-
nida tiene correlato clinico utilizando tablas estandar de
seguimiento comparativo.

Conflicto de intereses

Ninguno de los autores declara presentar algin conflicto de
intereses.

BIBLIOGRAFIA

1. BrandtT. Vertigo: its multisensory syndromes. 2nd ed. London:
Springer; 1999.

2. Okinaka, Sekitani T, Okazaki H, Miura M, Tahara T. Progress of
caloric response of vestibular neuronitis. Acta Otolaryngol
Suppl. 1993;503:18-22.

3. Merifield DO. Self-limited idiopathic vertigo (epidemic vertigo).
Arch Otolaryngol. 1965;81:355-8.

4. Schuknecht H, Kitamura K. Vestibular neuritis. Ann Otol Rhinol
Laryngol Suppl. 1981;90:1-19.

5. Strupp M, Zingler VC, Arbusow V, Niklas D, Maag KP, Dieterich
M, et al. Methylprednisolone, valacyclovir, or the combination
for vestibular neuritis. N Engl ] Med. 2004;351:354-61.

6. Walker MF.Treatment of vestibular neuritis. Curr Treat Options
Neurol. 2009;11:41-5.

7. Fitzgerald G, Hallpike CS. Studies in human vestibular function
I. Observations on the directional preponderance
(Nystagmusbereitschaft) of caloric nystagmus resulting from
cerebral lesions. Brain. 1942;65:115-37.

8. Fife TD, Tusa RJ, Furman JM, Zee DS, Frohman E, Baloh RW, et al.
Assessment: vestibular testing techniques in adults and
children: report of the Therapeutics and Technology
Assessment Subcommittee of the American Academy of
Neurology. Neurology. 2000;55:1431-41.

9. Ariyasu L, Byl FM, Sprague MS, Adour KK. The beneficial effect
of methylprednisolone in acute vestibular vertigo. Arch
Otolaryngol Head Neck Surg. 1990;116:700-3.

10. Ohbayashi S, Oda M, Yamamoto M, Urano M, Harada K,
Horikoshi H, et al. Recovery of the vestibular function after
vestibular neuronitis. Acta Otolaryngol Suppl. 1993;503:31-4.

11. Shupak A, Issa A, Golz A, Margalit K, Braverman I. Prednisone
treatment for vestibular neuritis. Otol Neurotol. 2008;29:
368-74.

12. Tseng HZ, Chao WY. Head-shaking nystagmus: a sensitive
indicator of vestibular dysfunction. Clin Otolaryngol Allied Sci.
1997;22:549-52.

13. Yacovino DA, Hain TC. Vibracién cervical: utilidad neuro-
otoldgica. Rev Neurol. 2004;38:1061-6.

14. Park H, Hong SC, Shin J]. Clinical significance of vibration-
induced nystagmus and head-shaking nystagmus through
follow-up examinations in patients with vestibular neuritis.
Otol Neurotol. 2008;29:375-9.

15. Ishikawa K, Edo M, Togawa K. Clinical observation of 32 cases
of vestibular neuronitis. Acta Otolaryngol Suppl. 1993;503:
13-5.

16. SekitaniT, Imate Y, NoguchiT, Inokuma T. Vestibular neuronitis:
epidemiological survey by questionnaire in Japan. Acta
Otolaryngol Suppl. 1993;503:9-12.

17. Cvorovic L, Deric D, Probst R, Hegemann S. Prognostic model
for predicting hearing recovery in idiopathic sudden
sensorineural hearing loss. Otol Neurotol. 2008;29:464-9.

18. Grogan PM, Gronseth GS. Practice parameter: steroids,
acyclovir, and surgery for Bell’s palsy (an evidence-based
review): report of the Quality Standards Subcommittee of the
American Academy of Neurology. Neurology. 2001;56:830-6.

19. Cameron SA, Dutia MB. Lesion-induced plasticity in rat
vestibular nucleus neurones dependent on glucocorticoid
receptor activation. J Physiol. 1999;518 (Pt 1):151-8.

20. Yamamoto T, Yamanaka T, Matsunaga T. Effects of the
neurosteroid dehydroepiandrosterone sulfate on medial
vestibular nucleus neurons. Acta Otolaryngol. 1998;118:185-91.

21. Jacobson GP, Newman CW. The development of the Dizziness
Handicap Inventory. Arch Otolaryngol Head Neck Surg.
1990;116:424-7.



	Neuritis vestibular: eficacia de la prednisona en la recuperación funcional
	Introducción
	Materiales y método
	Resultados
	Discusión
	Conflicto de intereses
	Bibliografía



