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INTRODUCCION
1.1 Aspectos anatomicos y fisiol6gicos del oido énho
Aspectos anatémicos

Los receptores sensoriales del oido se disponeorexs especificas de unas
formaciones membranosas (laberinto membranosa)tag @ su vez estan alojadas en
cavidades y canales labrados en la porcion petieldaueso temporal (laberinto 6seo).
Estos receptores recogen dos tipos de informaaidditiva y del equilibrio. De la
primera se encarga el drgano de Corti, y de larsylas maculas vestibulares y las
crestas ampulares. Las cavidades de | laberintoomeemaso estan rellenas de endolinfa,
un liquido que tiene una composicion parecidadelbs liquidos intracelulares, con
una alta concentracion en K y una baja concentnat@oNa. Entre el laberinto
membranoso y las paredes Oseas, los espaciogeans de perilinfa, un liquido que
tiene una composicion parecida a la de los ligueddsacelulareson una alta
concentracion en Na y una baja concentracion en K.

Desde un punto de vista topografico se distingasidberintos 6seos y membranosos
en laberinto anterior y posterior:

- El laberinto 6seo anterioesta constituido por el caracol 6seo o céclea y el
acueducto del caracol. A su vez, el caracol estatitoido por la columela o
modiolo y por la ldmina de los contornos, que etubo 6seo que se enrolla
alrededor de la columela. El tubo contiene la l&naspiral 6sea, el
ligamento espiral y la membrana basilar, que uté@ntéena espiral 6sea con
el ligamento espiral. El acueducto del caracolresastructura tubular de
conexién entre la cara endocraneana del pefiaddalyoedseo del caracol.

- El laberinto membranoso anteriessta formado por el 6rgano de Corti,
estructura en la que se ubican los receptores sagiesade la audicion, que
se sitla sobre la membrana basilar, la franja smos y la membrana
tectoria; la membrana de Reissner, se extiendegulcagudo desde la
lamina espiral hasta el ligamento espiral; la @astaiscular, continuacion de
la anterior que se sitla distalmente sobre el laggmespiral; y el rodete o
burlete del ligamento espiral, continuacion dekent que se sitia mas
distalmente sobre el ligamento espiral, hasta abragl érgano de Corti.
Todas estas estructuras delimitan un espacio deaoimirampa coclear en
cuyo interior se encuentra la endolinfa.



Seccion histoldgica del caracol. (1) Membrana dissRer, (2) region de la franja con surcos, ()leél
marginales, (4) membrana tectoria, (5) célulasasansoriales, (6) células de Hensen y Claudius, (7)
rodete o burlete del ligamento espiral, (8) estaiscular, (9) rampa vestibular, (10) rampa coclgdr)
rampa timpanica, (12) lamina fibrosa, (13) célutesoteliales, (14) membrana basilar, (15) tejido
conjuntivo, (16) tejido 6seo, (17) ganglio espiral.

- El laberinto éseo posteriagsta formado por una cavidad 6sea labrada en la
porcion petrosa del temporal, denominada vestibs#m, por tres conductos
semicirculares que se abren por sus dos extremestibulo éseo y que
reciben la denominacion de canal externo u hora@pstiperior y posterior;

y, finalmente, por el acueducto del vestibulo quatsre por un lado al
vestibulo y por otro en el craneo a nivel de la@rdocraneana posterior del
penasco.

- El laberinto membranoso posteriesta constituido por dos unidades o
bolsas denominadas utriculo y siculo, que se sé@naat interior del
vestibulo 6seo y que contienen las maculas coret@ptores sensoriales del
equilibrio.



Laberinto membranoso

Cavidad utricular

Células sensoriales

Canales comunes )
Capa otoconial

TR L Eibras del nervio ampular

1.5.1 Unidades estructurales del sistema endolodatinculadas a la produccién, mantenimiento y
reabsorcion de la endolinfa

Estria vascular

La estria vascular es la unidad estructural delrlatb membranoso anterior
responsable de la produccion de la endolinfa. §@odie sobre el ligamento espiral,
tapizando los dos tercios superiores de la parenirexdel canal coclear.
Estructuralmente, esta constituida por un epitivatificado, con capilares en su seno.
El epitelio esta formado por tres tipos de céluscélulas basales, las células
intermedias y las células superficiales o margsale

Saco endolinfatico

El canal endolinfatico es una estructura de carabeillar que se forma por la union en
“Y” de dos conductos de corto recorrido, nacidos dal utriculo y otro del saculo. Es
una extensioén intracraneal del laberinto membrar®sgared esta formada por un
epitelio simple, pavimentoso o cubico. La termigaaén fondo ciego del canal
endolinfatico es el saco endolinfatico.

Suele admitirse que el Saco endolinfatico (SE)ripadtervenir como sistema de
regulacion del volumen de endolinfa, y se ha sdgegue su disfuncion interviene en la
aparicion de la enfermedad de Meniére. Debidotarsafio y a su localizacion, los
estudios experimentales son dificiles de ejecptaq es indiscutible que esta estructura
interviene en la regulacion de los flujos de agule glectrolitos en los compartimentos
laberinticos.




Vestibulo

Formado por el utriculo y el saculo. Ambos se aéhia la parte correspondiente de la
pared interna del vestibulo 6seo. De la parednatde las vesiculas nacen las fibras
utriculares y saculares del nervio vestibular, gtavés de las fositas semiovoidea y
semiesférica alcanzan el conducto auditivo interno.

Los receptores del utriculo y del saculo, dispuestolas maculas, se han especializado
en la captacion de aceleraciones lineales. Cadgueia aceleracion lineal actia sobre
el complejo otolitico se produce un efecto de mailento o aplastamiento ciliar que
ocasiona un potencial de accion. Como las maceldssponen en los tres planos del
espacio, se puede registrar la aceleracion limeal plano que se produzca. Las células
de la méacula utricular responden principalmentaeazias en el plano horizontal; las de
la macula sacular responden a las que actuanpdanel vertical.

Conductos semicirculares

Son tres cavidades tubulares que se abren entddwlesor sus dos extremos. Se les
distingue por su situacion en “superior”, “posterip“externo”.

Cada uno de ellos posee un extremo dilatado demalmiporcion ampular, donde se
encuentra el receptor, y un extremo no ampularaCadducto semicircular responde a
movimientos de rotacion realizados en su mismogpjamo reacciona en un plano
perpendicular al mismo. Como en cada laberinta@xiges conductos semicirculares
dispuestos en los tres planos del espacio, puedgrercibidas las rotaciones alrededor
de cualquier eje.

Receptores vestibulares

Estan ubicados en el interior del laberinto posteriembranoso bafiados por endolinfa.
Estos receptores son células ciliadas situadassesrdéstas ampulares y en las maculas
del utriculo y el sdculo. Son mecanorreceptoresasiizados en la captacion de
desplazamientos inerciales: en las crestas proglipidr aceleraciones angulares y en
las maculas por la gravedad y aceleraciones liselats estimulos producen una
flexion de los cilios, transformando la energia éaméca en energia bioeléctrica.

Vascularizacién

La circulacion del oido interno es de caracter teaines decir: Los vasos que lo
alcanzan son Unicos, no existiendo posibilidadugidesicia. Esta “terminalidad” se
extiende hasta vasos de pequeiio calibre, haciefito cualquier compromiso
vascular, incluso distalmente. El aporte sanguiie®@ un papel crucial en el
mantenimiento de los liquidos laberinticos y endticion de todo el neuroepitelio.
Toda la vascularizacion arterial depende de ureatédria: larteria auditiva interna

o arteria laberintica.

Lo mas frecuente es que la arteria auditiva inteaxxa de un bucle de la arteria
Cerebelosa antero-inferior (AICA), también denordmarteria cerebelosa media, que
es rama de la arteria basilar, pero también puaderme forma directa de la arteria
basilar. Penetra por el CAl irrigando los nerviagjuramadre y el hueso adyacente. En
el mismo conducto se divide en dos ramas: aresébular anterioly la coclear

comun

La arteria vestibular anterior se divide en ramas gl utriculo, la mayor parte de los
canales semicirculares (CSS y CSE) y una pequei@agel saculo.

La arteria coclear comun se divide a su vez erralogs: la arteria coclear principal y
la arteria coleo-vestibular.




La arteria coclear principal se distribuye parkakérinto anterior.

La arteria cocleo-vestibular se divide en una pBgweteria para la coclea que irriga el
cuarto basal de la céclea y del modiolo y otraikakdtr posterior que irriga casi todo el
saculo y la ampolla del CSP.

La mayor parte de la irrigacion arterial del labsrimembranoso posterior esta
destinada a las maculas y las crestas ampularkhédfinto posterior soporta mejor el
déficit de irrigacion que el anterior.

Aspectos fisiologicos

El oido interno es esencialmente un sistema de admentos con fluidos
interconectados que incluyen la coclea, el utriceileaculo, las tres ampollas de los
conductos semicirculares, el conducto endolinfatiebsaco endolinfatico. Seis de
estos compartimentos, la céclea, el utriculo, elilsay las tres ampollas, contienen
células ciliadas sensoriales, mientras que el ainduel saco endolinfatico carecen de
ellas.

El fluido que ocupa la luz de estos compartimertos! oido interno se denomina
endolinfa. La endolinfa difiere en su composiciatre las diferentes partes del oido
interno y también difiere del fluido que la rodkaperilinfa, asi como del liquido
cefalorraquideo o el plasma.

Las caracteristicas mas destacables de la endqliefdafia las células sensoriales en la
coclea y el laberinto vestibular son la elevadaceatracion de Ky las bajas
concentraciones de Ng C&*. La elevada concentracion dé Kace que éste sea el
portador de la mayor carga durante la transdusasorial.

La base patoldgica de la EM es un hidrops enddiiafaes decir, la dilatacién del
laberinto membranoso como consecuencia del aundentolumen de la endolinfa.
Este aumento de presion en el interior del lab@nmémbranoso hace que en un
momento dado se produzca la ruptura del mismooeendo la mezcla de la endolinfa
con la perilinfa y la consecuente intoxicacion eliquidos intralaberinticos. Aumenta
la concentracion de 'Ken la perilinfa y esto da lugar a una subita diesjzacion de las
células ciliadas vestibulares y cocleares. Estpalaszacion o pérdida brusca de la
funcién normal del oido interno induce a los sirdasmestibulares.

La regulacion del volumen de endolinfa existentelesistema endolinfatico depende
de distintos factores. Por un lado debemos teneuenta el papel del'y el de la urea
en dicha regulacion.

En relacion con el K las células marginales de la estria vasculatasoresponsables
de su incorporacion a la endolinEllo ocurre porque en la membrana apical existen
canales de Kcon dos subunidades: las proteinas KCNE1 y KCN@Q& facilitan el
paso de Ka la endolinfa. La mutaciéon del gen KCNEL1 altergrioduccion de
endolinfa

En el flujo del K, se ha sugerido que a través de las uniones ggtjyiaxuna ruta
intracelular de incorporacion d€ ld la estria vascular. La mutacion de la conexéa 2
que participa de las uniones gap afectaria tamblés niveles de K

Las unidades de células oscuras participan en mtemianiento de la homeostasis de la
endolinfa, preservando los niveles altos deyajos de Na asi como los niveles de
calcia

Asimismo, la urea interviene en la regulacién agumnen de liquido endolinfatico. La
difusion de urea hacia la endolinfa contribuye prision osmaética de ésta (11-40 mM
mas que la perilinfa y 30-40 mM mas que la osmadaliplasmatica). La
administracion intravenosa de urea aumenta la @diti@dl sanguinea e inmediatamente



reduce el volumen de fluido endolinfatico. Estaaion osmética produce edema en el
interior de la estria vascular e hinchazon deéhadas marginales y es la base para la
realizacion de un test clinico para confirmar drtyps endolinfatico.

1.2 Aspectos historicos e importancia del conocimientte la Historia Natural de la
Enfermedad de Meniere

La importancia del conocimiento historico de lasenfedad de Méniére (EM) radica en
que es la primera enfermedad en ser diagnostiGada consecuencia de una lesion
localizada en el oido interno e inicia una nueventode entender dicho sintoma. Desde
este momento se le da una importancia reconodemenfermedades del oido interno.
Se plantea entonces el interrogante de como seddatese diagnosticaba y se trataba a
los enfermos que sufrian vértigo en otras épocas.

Nos remontamos a inicios del siglo XIX, dos figicantemporaneas son capitales para
entender el concepto de las enfermedades vestuRurkinje y Flourens.

Purkinje es el primero en diferenciar entre elsira «inestabilidad» y el «veértigo
rotatorio». Sospecho la existencia de los canaiescirculares e intuyé el concepto de
nistagmo. Atribuyé como causa patogénica de lasrerddades vestibulares «la
perturbacion que ejerce la influencia dinamicacageébro sobre la motricidad del
cuerpo».

Flourens fue menos clinico y mas investigador,sylsgros se desarrollan dentro de un
ambiente experimental. Su método y objeto de esfuéi el palomo, y su investigacion
se basaba en realizar secciones de los canalesrsetares. Observo que cuando se
secciona el canal semicircular horizontal, se ptedin movimiento reactivo horizontal,
y de forma analoga pero en sentido vertical cuaedseccionaba el canal semicircular
vertical. Ademas, por primera vez intuy6 y desérilifuncidén del nervio vestibular.
Sus aportaciones a la fisiologia del sistema wdstilileben considerarse como geniales
y ha legado a la historia de la Otorrinolaringoolgis famosas leyes que llevan su
nombre y que aun hoy constituyen el primer pasa ebaconocimiento de la fisiologia
del sistema vestibular.

Méniere fue contemporaneo de ellos y en 1861 deddd enfermedad que lleva su
nombre, aporté que la EM es una lesion del labedet oido interno desmintiendo que
fuera una congestion cerebral o secundaria a unangiés. Muchos autores afirman
que, después de la exposicidbn magistral de Prdé@eiere en enero de 1861, es poco
lo que se ha podido agregar al cuadro general eiefémmedad.

Desgraciadamente, estos tres ilustres médicosugquen los grandes descubridores de
la EM, no tuvieron contacto directo entre si, aapele haber vivido en un mismo
tiempo y lugar.

El final del siglo XIX y el siglo XX aportaron nues conocimientos tanto desde el
punto de vista clinico como diagndstico y teram@usiobre aquellas enfermedades cuyo
sintoma principal es el vértigo, diferenciandolasttas patologias. De esta forma se
abria un nuevo horizonte de las enfermedades atmdgicas. Robert Barany puso en
marcha el descubrimiento y la aplicacion de losdakricos, rotatorios y galvanicos; le
fue concedido el premio Nobel en 1915 por sus joab&eorges Portman convencido
de que el aumento de presion era la causa fisidgita de la enfermedad, propuso en
1927 la operacion de drenaje del saco endolinfatico

En 1965, Dholman y Jonson, utilizando como anineaéxperimentacion el mono,
simularon un ataque de vértigo de Méniére medianperfusion del espacio
perilinfatico con una solucién que contenia potasi@concentracion similar a la de la



endolinfa. Silverstein, trabajando en el gato, y#&a, trabajando en la cobaya de
Guinea obtuvieron resultados similares. En 1986e&itein y Schuknecht observaron
gue los fluidos extraidos mediante un orificio pi@o en la platina de enfermos con
EM presentaban unas concentraciones de electrobtoparables con los de la
endolinfa.

Esta observacion establecia, de facto, que lardarén la EM mantiene unas altas
concentraciones de potasio. Por tanto, existereruids cientificamente probadas que
confirman que la fisiopatologia de la EM es secuadauna alteracion de la
concentracion de electrolitos en la endolinfa, fdingue es presumiblemente debida a
un funcionamiento anormal del saco endolinfatico

Pero, a pesar de todos estos avances, todaviantbg,el47 afios después de Prosper
Méniere, desconocemos la etiologia de la enfermgdademos grandes dificultades
para abordar el tratamiento cientifico de la misma.

1.3 Definicién de la Enfermedad de Meniere

La American Academy Otolaryngology-Head and Necig8ty (AAO-HNS) considera
la enfermedad de Meniere (EM) como un sindromepétioo de hidrops
endolinfatico*(HE) consistentelinicamenteen episodios recurrentes de vértigo
espontaneo, hipoacusia neurosensorial fluctuaraeyfeno o sensacion de plenitud
Otica. EI momento de aparicion de los sintomasaeable, siendo frecuente que en los
estadios precoces la triada no se presente de faompleta.

Para efectuar el diagndéstico de EM deben cumplings requisitos (segun los criterios
diagndsticos de la AAO-HNS 1995):

* Al menos 2 episodios tipicos de veértigo. Los eps®tipicos de vértigo tienen
que tener al menos 20 minutos de duracién, se aitanpde sensacion de
movimiento y frecuentemente de cortejo vegetataigan a tomar reposo en
cama y siempre presentan nistagmus horizontalimdmto-rotatorio.

» Hipoacusia perceptiva. Constatada audiométricamedmenos en 1 ocasion.

» Acufenos, plenitud 6tica o amban el oido afectado.

Se establecen diversas categorias segun el curaptorde los requisitos diagnosticos:

1. EM SEGURA O CIERTA : Cumple todos los requisitos y se ha
podido comprobar histolégicamente (hallazgo posteno)

2. EM DEFINITIVA : Cumple todos los requisitos y se han excluido
otras etiologias que puedan provocarlos.

3. EM PROBABLE : Acufenos e hipoacusia pero solo ha tenido una
crisis de veértigo. Se han excluido otras etiologias

4. EM POSIBLE : Varios episodios de vértigo sin hipoacusia
documentada o hipoacusia documentada sin tipigesdips de
vértigo.

* Hidrops endolinfaticoglilatacion del laberinto membranoso como consecaeatet
aumento de la endolinfa.
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1.4Epidemiologia

El vértigo y las alteraciones cocleares son fretaseen la poblacion general pero son
escasos los estudios epidemioldgicos publicada® $ali=M.

En la poblacion general, la EM es poco frecuerge gresenta con manifestaciones de
gravedad muy variables, de modo que un porcenégieotiocido de pacientes no
consultan en clinicas especializadas de vértigangm

Se calcula que en estas consultas especializa@®é tapresenta un 3-11% de todas las
consultas de veértigo, aunque este dato tambiéemesn sesgo evidente ya que, como
se ha dicho antes, en este tipo de consultaseswlati los cuadros mas graves,
recurrentes y de dificil tratamiento.

Havia et a° realizaron uno de los estudios mas completos dategidemiologia de la
enfermedad de Menieabtuvieron una tasa de incidencia anual de 15/000yQuna
prevalencia puntual de 218/100.000 en la poblaamaricana.

En general, se acepta que la EM es mas prevaletdepeblacién caucasica que en
otras razas y en el sexo femenino respecto al fiascu

Aparece con mas frecuencia entre la cuarta y si&dada de la vida aunque puede
comenzar a cualquier edad y son infrecuentes &mmdsticos por debajo de los 20 afios
y por encima de los 70. Predomina entre los indvsdde clase media o alta pero no
existen diferencias significativas entre individuesdistintas etnias que habitan en un
mismo pais.

En cuanto a la bilateralidad, Hati@n su estudio sobre 243 pacientes encontré una
afectacion bilateral en el 16% (n=38) desde eion@umentando la prevalencia de la
bilateralidad con el incremento en la duracionaderfermedad que llego a ser del 44%
en aquellos que tuvieron sintomas mas de 20 &fieen et af.describen que la
bilateralidad esta presente inicialmente en el i8¥ementandose en el seguimiento a
los nueve afios hasta un 47% llegando finalmen8%l después de 14 afnos.

En resumen, segun estos trabajos la enfermedadrhllas mucho mas frecuente de lo
gue se habia pensando, y algunos de ellos apuméagl geguimiento mas prolongado
de los pacientes demostrara probablemente una nmzydencia de bilateralidad.

1.5Etiologia

La etiologia de la EM y otros trastornos audioveséres no es conocidajrague
podemos reconocer numerosos factores desencadegasites que hacen que un
paciente tenga mayor probabilidad de sufrir el con@adener una peor evolucion.

a) Factores locales: Disfunciones del saco y candermdolinfatico, por alteraciones
estructurales de los mismos o de su vascularizacion

b) Factores generales: pueden ser coadyuvantaspeoduccion de la hidropesia
laberintica. De estos pueden mencionarse:

- Reacciones autoinmundsa enfermedad de Méniere se caracteriza por sistoma
auditivos atribuibles al hidrops endolinfatico.Hitlrops Endolinfatico (HE), puede ser
idiopéatico o secundario a traumatismos, infeccignfeetores inmunolégicos, alérgicos
y degenerativos.

En 1979, McCabedescribe una nueva entidad patolégica denominaigaadusia
neurosensorial autoinmune», caracterizada por geediditiva bilateral neurosensorial
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asimétrica, progresiva y frecuentemente acompafiadana pérdida bilateral de la
funcion vestibular. Desde entonces, diversas pgitadococleovestibulares, como la
sordera subita, la hipoacusia neurosensorial ramdée progresiva y la EM, han sido
objeto de numerosas investigaciones, detectanaoskg@nos casos una posible
implicacién del sistema inmune en su etiopatogénesi

Los mecanismos inmunoldgicos desempefian un papiéligito en determinadas
enfermedades del oido interno. El laberinto egtarselo del torrente sanguineo por una
barrera hemato-laberintica que ayuda a manteneatasteristicas ionicas del ambiente
coclear. Las inmunoglobulinas estan presentes pariinfa a una concentracion
aproximada de 1/1.000 del titulo presente en ebssemilar a la del liquido
cefalorraquideo (LCR). Los anticuerpos presentda perilinfa permiten la fijacion del
complemento. El saco endolinfatico, rodeado derizaared de vasos linfaticos,
capilares fenestrados y vénulas, contiene IgA saardinfocitos y macréfagos,
capaces de procesar y presentar antigenos baotegariricos, potenciando la
respuesta inmune, atacando directamente a losesgesitidgenos o indirectamente a las
células infectadas, y produciendo inmunoglobulinaalmente, lo que le caracteriza
como un dérgano del sistema linfatico asociado aosag (MALT). En este sistema
existe una recirculacion permanente de linfocimsngmoria sensibilizados de uno a
otro érgano. El acimulo de leucocitos y la proddreddcal de inmunoglobulinas en el
oido interno depende de la entrada de leucocitededel torrente circulatorio, facilitada
por la liberacion de mediadores de la respuestariemcomo la interleucina 2 (IL-2).
Concomitantemente, se forma una matriz extracetidasa, con una fibrosis
importante y neoformacion vascular que, por impbddd de reabsorcion, desencadena
una osificacion en seis semanas. Asi, la respuestane puede provocar una
degeneracion del 6rgano de Corti, estria vasculanglio espiral.

Como consecuencia del ataque inmunologico, se $ereddo una disminucion de
fibrocitos del ligamento espiral implicando a ess&ructura en la disfuncion coclear
causada por la introduccion de un antigeno enrlanfe, el cual puede acceder
libremente al ligamento espiral. La alteraciontd@hsporte de Kpodria justificar la
aparicion de un HE

En cuanto al perfil clinico, la mayoria de los patés con hidrops autoinmune tienen
una enfermedad bilateral. Los sintomas pueden coanancualquier edad, aunque son
mas frecuentes en la edad media, y afecta sobweatatljeres con la sintomatologia
caracteristica del sindrome de Méniére.

La aplicacion de pruebas inmunoldgicas ha permidetectar la presencia de
inmunocomplejos circulantes, anticuerpos no esigesi{ANA) y anticuerpos
especificos del oido interno, asi como alteraciemeas subpoblaciones de linfocitos
T, que en algunos casos se correlacionan coniladact, la respuesta al tratamiento
esteroideo y el prondstico.

Los corticosteroides constituyen la clave del tra¢gto del HE inmunomediado. Las
drogas citotoxicas o la linfocitoplasmaféresis smamente empleadas. Una pauta
aceptable para un adulto incluye 6-metilprednisaldnmg/kg/dia) durante cuatro
semanas, que se bajan hasta 10 mg/dia varias semareses para mantener una
audicion satisfactoria y resolver el vertigo. Leseeoides se deben administrar si los
sintomas clinicos son sugestivos o si los testloeratorio son positivos. En casos
recalcitrantes e incontrolables, se puede propareaministracion local mediante
inyeccion transtimpanica de 6-metilprednisolona toagamiento con metotrexate,
farmaco que se ha mostrado muy Util para establbzacuadros vertiginosos en los
pacientes afectos de esta entidad patoldgica.

La cirugia no es apropiada para la disfuncion baktr autoinmune.
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Enfermedades autoinmunes que pueden afectar aindéaino

ENFERMEDADES DEL TEJIDO CONECTIVO
* Lupus eritematoso sistémico

* Artritis reumatoide

* Poliarteritis nodosa

* Arteritis de células gigantes

» Granulomatosis de Wegener

« Polimiositis y dermatomiositis

* Enfermedad mixta del tejido conectivo
* Sindrome de Sjogren

 Sindrome de Cogan

* Sarcoidosis

* Amiloidosis

* Enfermedad de Behcet

ENFERMEDADES HEMATOLOGICAS
« Alteraciones hemoliticas inmunes adquiridas
 Parpura trombocitopénica autoinmune

ENFERMEDADES ENDOCRINAS Y DE ORGANOS ASOCIADOS
» Enfermedad de Hashimoto y enfermedad de Graves

* Anemia perniciosa y gastritis atréfica

* Infertilidad

ENFERMEDADES EN ORGANOS NO ENDOCRINOS

* Glomerulonefritis

* Miastenia gravis

* Enfermedades desmielinizantes

» Uveitis

» Enfermedades miocardicas

* Enfermedad inflamatoria intestinal (colitis ulceagsenfermedad de Crohn

- Fendbmenos alérgico$e postulan mecanismos alérgicos en el deseraadamto de
la disfuncion del saco endolinfatico en la enferatede Meniere. La alergia puede
jugar un importante papel en la produccién de @udéntro del saco endolinfatico. El
saco puede ser un 6rgano de choque de antigementdrios o inhalantes. Depdésitos
de complejos inmunes circulantes pueden produitémmacion e interferir en la
capacidad de filtracion del saco. El otro mecanignopuesto es la produccion de
infecciones virales con reacciones alérgicas seias]l En adultos puede ser también
otro de los modos en que puedan generarse reasdrdlanatorias del saco y fibrosis
reaccional.

- Infecciones viralesse cree que infecciones virales de virus neysos@ueden ser
origen de disfunciones del saco endolinfatico egéleesis de la enfermedad de
Meniére; sin embargo, los ultimos estudios de DWAIen pacientes con hidropesia
no muestran un soporte solido de esta etiologia.

- Factores hereditariasSe ha observado una probable herencia recesilidactorial
de penetrancia incompletaunque no se han identificado mutaciones patogénsea
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han realizado esfuerzos para buscar defectos gesé&n las raras familias en las que
multiples miembros estan afectados con un patrérdei@no.

Puesto que la gran mayoria de pacientes con Elvbg tfstornos audio-vestibulares
parecen esporadicos, sin una clara historia famitia estudios poblacionales seran
necesarios para buscar los alelos comunes de gesgpueden proporcionar pruebas e
identificar los genes implicados en la inmunidathia, la susceptibilidad a patdégenos,
el transporte ibnico de membrana y otros mecanigmespodrian contribuir a la
patologia del oido interno.

Los datos de varios estudios indican que entreyedl35% de los pacientes tienen una
EM familiar, en su mayor parte se trata de mujgrelsmodo de herencia propuesto es
autosomico dominante, con penetrancia incompl@@xamadamente del 60%).

Por otra parte, varios autores han encontrado iglee EM familiar la enfermedad suele
desarrollarse a una edad mas temprana y tiensdherasimtomas mas graves en
generaciones sucesivas, aunque también se haitaéstilias en las que no se
detectan estas caracteristicas.

- Desequilibrio neurovegetativpor predominio parasimpatico.

- Otros Se mencionan también factores metabdlico-vasesisobre todo cuando el
sindrome de Meniere se desencadena en pacientssaRactores hormonales pueden
actuar, fundamentalmente, en mujeres en las queitds de vértigo coinciden con los
periodos menstruales. Las caracteristicas psia@égiersonales y socioldgicas han
sido mencionadas por varios autores e inclusoocpetfil en la personalidad de
caracter obsesivo de pacientes con esta patologia

1.6 Fisiopatologia de la Enfermedad de Meniere

El proceso fisiopatolégico que acontece a un péeieon enfermedad de Méniere (EM)
es desconocido. La explicacion fisiopatologica sgi@roducen durante las crisis
morbidas caracteristicas de la enfermedad y deola@dn de la misma queda en el
campo de las teorias bien elaboradas, pero conruto$ defectos de evidencia. Es mas,
estas teorias no son capaces de explicar la tdadid los sintomas que afectan a un
paciente con EM, es decir, los rapidos o prolongadaques de veértigo, el

desequilibrio, el vértigo posicional durante o ertrs ataques, la pérdida auditiva
neurosensorial fluctuante y posteriormente progeg$a presion aural, los acufenos, la
intolerancia a los ruidos o la diploacusia.

Hasta el momento se han descrito tres teoriasepaiar fisiopatologicamente las
crisis y la evolucion de la EM.

Estas se basan en la aparicion de desequilibmaso® entre los diferentes
compartimentos liquidos del oido interno, en urceso de alteracion de la
micromecanica funcional del oido o en un trastal@da hidrodindmica de la endolinfa.
Las tres parten de la existencia de un Hidropslaridtco (HE) que altera el
funcionamiento normal del oido interno por caml@ndos componentes electroliticos
de los liquidos del oido interno, especialmenté’eb por el desacoplamiento
mecanico de los receptores auditivos y vestibtiday. en dia existen serias dudas sobre
considerar el hidrops como exclusiva relacion fiatologica y se cuestionan las teorias
anteriormente mencionadas.
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Hidropesia

Uno de los componentes claves del desconocimienta fisiopatologia de la EM

radica en la permanente interpretacion fisiopatolbg partir del Hidrops Endolinfatico
(HE) cuando éste solo refleja una dilatacion dphe® endolinfatico a expensas del
espacio perilinfatico.

Este no puede ser el Ginico hecho explicativo deessermedad, puesto que existen
estudios anatomopatolégicos de temporales humamios gue la existencia del

hidrops no se correlaciona con una clinica de Ebbnihaber padecido una crisis de
vértigo.

Un gran numero de factores se han propuesto pdesatrollo del HE. Entre éstos, se
encuentran un aumento de la produccion de endplinfadisminucion de la absorcion
de la endolinfa por el saco endolinfatico, un destajidnico, alteraciones genéticas, una
infeccion viral, una disfuncion autondémica, facsdéetéticos, reacciones autoinmunes,
irregularidades vasculares o respuestas alérgicas.

Como el hidrops es la Unica anomalia patologicamiasla con microscopia 6ptica, se
ha articulado un dogma central para explicar iagatologia de la EM: aunque existen
muchos factores etioldgicos que pueden desencademiarops, es el hidrops el que
genera los sintomas de la EM.

Dos grandes estudios investigaron la relacion énti@ps y sintomas de Méniere.
Ambos demuestran: a) el HE coclear se asocia mivi@amente con hipoacusia
neurosensorial, pero no necesariamente con unadup@ fluctuante o un patron de
pérdida auditiva en las frecuencias bajas; b)drblpis coclear o vestibular no se asocia
necesariamente con una historia de vertigo redaréstos estudios demuestran que el
hidrops es un marcador de una alteracion de la bstass del laberinto, donde un
factor desconocido produce los sintomas del singlideMéniere y el HE.

Si el dogma central del hidrops fuese cierto, ezgertada caso de sindrome de Méniere
deberia tener HE y cada caso de hidrops debegagariomas clinicos.

Existen casos publicados con hidrops asintomatasis;omo casos con diagndstico de
EM a lo largo de su vida sin confirmacion histotzgde hidrops.

Fisipatologia de la hipoacusia en la Enfermedadvibniere

La mayoria de los autores consideran que la peddicaudicion en la EM podria
explicarse por la alteraciéon funcional que prodelcaumento de la presion
endolinfatica a nivel coclear.

Asi, la hipoacusia fluctuante de frecuencias graleel®s estadios iniciales de la
enfermedad podrian deberse al desplazamientordertéorana basilar hacia la rampa
timpanica y al aumento consecuente de la impedawdistica entre el oido interno y el
estribo.La hidropesia se localiza constantemente en elumbodoclear, produciendo
una deformacion de la membrana basilar. Comieraaipamente siempre en el apex y
luego se extiende hacia el resto de la coclea. eéralmana basilar se distiende
paulatinamente y, en los estadios avanzados, plegde a ocupar toda la rampa
vestibular y pasar, a través de la helicotrema,rarhpa timpaniceon la consecuente
alteracion de la frecuencia y de la respuestaref&iblogica de la cocledAdemas, la
hiperpolarizacion de las células ciliadas extentsionada por las influencias
mecanicas del desplazamiento de la membrana dsrReisacia la rampa timpanica
disminuye el potencial endococlear, provocandodisminucion de las respuestas ante
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la estimulacion auditiva. Igualmente, se ha resefipe las alteraciones osmoticas y de
la presion hidrostéatica de la endolinfa provocaa alteracion de la permeabilidad de la
membrana y un trasiego idnico a través de ellaJaaonsiguiente irritacion sensorial
de las dendritas de las neuronas del ganglio éspira

Paciente de 60 afios con EM. Existe un HE difusmeéas las espiras de la coclea (flechas pequefias).
Destaca que existe una poblacién buena de neudehganglio espiral (flechas grandes), similar a la
esperable para su edad.

Fisiopatologia de la hipofuncién vestibular uniletk

El mecanismo de lesion del sistema vestibular ssatecido. Sin embargo, cuando el
paciente experimenta vértigo, la actividad neuroledbs nudcleos vestibulares medial y
ventrolateral ipsilaterales disminuye, en compa&mcon la actividad de los nacleos
contralaterales

Esta disminucion de impulsos regulares ipsilaterptevoca el nistagmo, observado
con un componente lento que bate hacia el oidorladb y un componente rapido que
bate hacia el oido sano.

Fisiopatologia del acufeno

La explicacion del acufeno es todavia mas compifjte representa un cambio mas o
menos permanente de la percepcion auditiva; sécexbr la existencia inicial de
lesion en el 6rgano periférico auditivo.

El acufeno de baja frecuencia descrito por losquaes con EM se ha explicado por la
alteracion de la homeostasis de la endolinfa gaecap con el dafio a la estria vascular;
concretamente, por los elevados niveles HerkKel compartimento extracelular,
rodeando las dendritas aferentes del nervio aadlitivque generaria un incremento de
las descargas de las neuronas. Otros complejosiimees moleculares que afectan a
la transduccion de las células ciliadas, a losateamsmisores del oido interno o a los
canales ionicos también pueden contribuir a laiex@ibn del acufeno. Los cambios
moleculares que explicarian la plasticidad neurgnalacontece en la centralizacién
del acufeno se reflejan por la alteracion en laaviditiva central de ciertas proteinas
como CREB CalciumResponse Element Binding Projeien la alteracién en el
metabolismo del GABA y en el de la serotonina.
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1.7 Anatomia Patolégica

Las pruebas disponibles indican que los sintomda B® se originan en el oido
interno y no en el VIII par craneal u otras padesSNC. Esto se basa en la
observacion de que la laberintectomia produce s@ icenediato de los episodios de
vértigo, y los estudios histopatolégicos han deradst hidrops endolinfatico y otros
cambios patoldgicos en el oido interno. Ademasenban encontrado cambios
patolégicos post mértem en el SNC que pudiesencaxpbs sintomas.

Hidrops endolinfatico

El HE es un hallazgo constante en la EM. El hidfpsta principalmente el conducto
coclear y el saculo, pero puede afectar el utrigés ampollas de los conductos
semicirculares.

Esto permite diferenciar el HE observado en la EMulas situaciones que provocan
un dafio al oido, como displasia tipo Mondini, trawspirargico, fractura de hueso
temporal, laberintitis o sifilis. Las paredes @dldrinto membranoso pueden presentar
areas de adelgazamiento, extrusion y rupturasl B& grave se observa la distorsion e
incluso el colapso de las paredes de las ampellas;iculo y el conducto coclear.

Fibrosis vestibular

La proliferacion del tejido fibroso en el vestibgl® observa con frecuencia y produce
unas bandas de tejido fibroso bajo la superficimgdatina y el utriculo. Se piensa que
este fendbmeno es el responsable del sigrtéetmebert positivo (un signo de la fistula
«sin fistula»), que se observa en el 30% de lassoidn EM

2N

Fibrosis vestibular en un varén de 69 afios (Fleghasdes). El hueso temporal mostré una dilatadén
conducto coclear con herniacion en el vestibuloagtablecia contacto con la superficie internaade |
platina. Existe una proliferacion del tejido cortjua en el vestibulo (fibrosis vestibular), alrededel
conducto coclear hidrépico.

Lesiones en las células sensoriales

En la mayoria de los casos de EM no existe unadaésignificativa de células ciliadas
sensoriales en la céclean Blgunos pacientes con enfermedad avanzada swaise
alteraciones permanentes morfologicas con micréacgyica, como la pérdida de
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células ciliadas, atrofia de las células de soptetérgano de Corti y distorsion y
atrofia de la membrana tectoria.

La etiologia de la hipoacusia, especialmente thplaacusia fluctuante, no es conocida.
Debido a la falta generalizada de lesiones endrsas ciliadas sensoriales, se supone
gue el HE es el responsable de la hipoacusia.rSlirago, esto es sélo una hipotesis y
no existen pruebas que la soporten.

Las células sensoriales vestibulares se localindasecrestas ampulares y en las
maculas. Un analisis cuantitativo de la densidadétidas ciliadas en los érganos
vestibulares demuestra que la densidad de lasaséipb | se encuentra dentro del
rango normal, pero existe una disminucion de ladaseciliadas tipo Il para las tres
crestas ampulares y ambas maculas.

Lesiones en las neuronas

El recuento de neuronas en el ganglio espiral eaaleen la mayoria de los pacientes
con EM.A nivel ultraestructural, Nadol y ThorntBrencontraron una disminucion
significativa del numero de terminaciones nerviadasentes y sinapsis aferentes en la
base de las células ciliadas externas e internaklado afecto en un caso de EM
unilateral.

Saco endolinfatico y acueducto vestibular

Hallpike y Cairn&® observaron una disminucién de la cantidad dedejahjuntivo
alrededor del saco endolinfatico en la EM. Sin empbaeste hallazgo no es exclusivo
de la EM y también se ha descrito en huesos teri@sanarmales.

Oido contralateral

En pacientes con enfermedad de Meniere, en laajamente estan afectados de forma
unilateral, también se han encontrado cambiosfiigtivos comparandolos con oidos
normales. Numerosos estudios funcionales inforneamatlazgos anormales en estos
oidos. Estos oidos contralaterales, teGricamentassanuestran cambios
histopatoldgicos interesantes. Kariya étimtiuyeron un andlisis cuantitativo de las
células del ganglio espiral, la pérdida de laslaélailiadas cocleares, el area de la
estria vascular, y la densidad de los fibrocitosldigamento espiral.

Los resultados de este estudio mostraban que enoimedio de células del ganglio
espiral en el oido contralateral era menor qu@gdntroles normales y la media de
células ciliadas también fue significativamente areasi como una mayor atrofia de la
estria vascular, no encontrandose una mayor dehdalfibrocitos, por lo que
concluyeron que el oido contralateral de los paegoon enfermedad de Meniere
unilateral estuvo significativamente mas dafiadosjse comparaban con oidos
internos de sujetos normales.

1.8 Evolucién Natural de la EM

La EM constituye, sin duda, el proceso vertiginpsaférico mejor estudiado y sobre el
gue siguen publicandose gran numero de trabajosif@es, a pesar de lo cual
seguimos desconociendo su mecanismo patogéniotusdrcarecemos de criterios
diagndsticos y terapéuticos realmente precisosopgque es dificil predecir cual va a
ser la evolucién natural de esta enfermedad
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Conocer la Historia Natural de la EM es importgrdaea el médico, para saber como y
cuando actuar con las posibilidades terapéuticgmdibles. Para el paciente, para
conocer la repercusion sobre su futuro laboralasgorital. Y asimismo para las
Instituciones Sanitarias, para prever los recunsaigriales y econdémicos, y poder
afrontar la enfermedad mas eficazmente.

Los estudios sobre la historia natural de la EM&tdrgas series de pacientes son
escasos. Las principales causas de que haya Eiod#os son:

1) Falta de homogenizacion en el diagnostico.

2) Series con pocos pacientes.

3) Estudios con seguimiento temporal corto.

4) Falta de unidad de criterios para valorar ldwesion.

A pesar de ello, tras el seguimiento y observad@&muchos pacientes con EM se ha

podido llegar a algunas conclusiones, aceptanddegemolucion de esta enfermedad es
la siguiente:

Comportamiento de la enfermedad al inicio

« La triada sintomatica tipica de la EM consteegesodios paroxisticos o ataques
de vértigo con hipoacusia y acuferaasque los estudios realizados sefialan que
tan solo un 25% de los pacientes presentan lattipgta al inicio de los
sintomas.

» Elintervalo de tiempo que se estima entre elanilg los sintomas y la aparicion
de la triada completa es de aproximadamente laafigue para otros autores la
sintomatologia se completa después de 5 afios.

En un estudio de Charachon étddnde se estudiaron 92 pacientes con EM se observé
que;
o Cuando el vértigo fue el primer sintoma, la hipa&sobrevino en un
intervalo medio de 4,5 afios.
o Cuando la hipoacusia fue el primer sintoma, eig@obrevino con una
demora media de 2 afios.
o Cuando los acufenos constituyeron el primer sinfdantaiada se
completo con una media de 2,5 afios

Edad y género
« Esuna enfermedad que habitualmente se inicia @edad intermedia de la
vida (40-50 afos) aunque puede aparecer a cuakepaery afecta por igual a
los dos sexos.

Duracion e intensidad de las crisis de vértigo

¢ Su comportamiento es muy variable en lo relativtensidad, duracion,
secuencia y momento de aparicion. Los ataques pusmbatecer en cualquier
momento, tanto de dia como de noche, e inclusothued suefio. En las
mujeres es frecuente que los ataques aparezcarfaselpremenstrual o durante
la menstruacion.
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« Lee et al’ observaron que en el 25% de los pacientes, lgsi@savertiginosos
duraban menos de 1 hora, en el 50% alrededomd&Horas y en el 25% entre
2 horas y 1 dia

 Friberg et af*siguieron a un grupo de 161 pacientes y aprecianargran
variacion del namero anual medio de crisis. Losgrdes observados durante
mas de 20 afios tenian una media de tres o cuatjoestanuales. Se ha
constatado mediante la observacion de pacientegdesgdurante mas de 20
afos que a medida que avanza la enfermedad hajismmucion de las crisis
vertiginosas.

* Los ataques terminan, por lo general, con un estadextrema postracion. Los
ataques graves suelen quedar separados por langodqgs de ligera
inestabilidad.

* Aproximadamente un tercio de los pacientes refemer conciencia de un aura
que le anuncia la inminencia de la crisis. El gauade ser sensacion de plenitud
y de presion en el oido enfermo, disminucion dauldicion o aparicion de
acufenos, seguidas rapidamente por un vértigo ictgasidad aumenta hasta
alcanzar un maximo en unos minutos y declinar teatde en las horas
siguientes.

+ Havia et al>documentan que la frecuencia del vértigo entr@4@ssujetos de
su estudio varié entre 1 - 2 por afio a vértigoionont El 13% tuvo crisis una o
dos veces al afio, el 23% las tuvo de 3 a 12 véeg®ael 63% tuvo mas de un
atague al mes, y el 5% experimentd un vértigo naoti EI nUmero de pacientes
que documentaron vértigo continuo fue muy bajo (@), observaron
también quéa frecuencia de las crisis disminuye progresivameanun paciente
gue no ha tenido una crisis en el periodo de urtiafie una probabilidad del
70% de no padecerla al siguiente. El 13% de loep#ss tienen 1-2 crisis por
ano; el 23% tiene 3-12 por afo; y el 63% tiene dedgna por mes. Existe
correlacion en el numero de crisis sufridas enfimyael siguiente; esta
correlacion baja a medida que la distancia en adiogenta.

* La enfermedad llega a ymateau(aproximadamente pasados nueve afios) en el
que la frecuencia de las crisis disminuye: el 5@%0od pacientes ya no tienen
crisis en el seguimiento, pero en el 25% han enagkeor

* Los episodios de pérdida brusca de equilibrio (@rbgcks o crisis de
Tumarkin), con o sin caidas, pero sin pérdida e@cimiento, se han descrito
en el 75% de los pacientes con enfermedad de Menier

Evolucién de la audicién

» Enlafase aguda de la EM es el vértigo el sintpradominante, normalmente
acompafado de nauseas o vomit@shipoacusia y el acufeno se hacen més
presentes a medida que avanza la enfermedad ydessvertiginosas van
disminuyendo en frecuencia e intensidad.

« En un estudio realizado por Lee étsal detecté hipoacusia del oido afectado en
el 87,7% de los casos diagnosticados de EM, acsifemel 91,1%, intolerancia
al ruido en el 56% vy diploacusia en 43,6%.

¢ Se estima, que hay una pérdida aproximada en lbsales tonales de unos 2,9
dB/afo.

» De los diversos tipos de curvas audiométricas guiescriben en la EM nos
encontramos con los siguientes hallazgos:
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% El audiograma pico es el mas frecuente en los p@sen estadios
tempranos de la enfermedad.

% En los estadios avanzados, la curva que se enawsmtimas frecuencia
es el audiograma plano. Hacia los cinco afos deievo, la incidencia
de ambos tipos de audiogramas se iguala.

% Es excepcional encontrar audiogramas descendentas fases
iniciales. Si que aparecen con algo méas de fre@endas fases finales,
pero sobrepuestos a una pérdida también en lagfreias medias y
graves, posiblemente por efecto del tiempo de ei@iude la
enfermedad.

% En contra de lo que cabria esperar, de acuerdtasatescripciones
clasicas, la curva de tipo ascendente no es la@eacuentra con mas
frecuencia.

En general, en fases iniciales la curva mas fraensmte encontrada es la curva
pico y conforme avanza la enfermedad el audiogsena haciendo més pldfio
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Figura 1; Curva ascendente. Figura 2; Curva pigurg 3; Curva plana

Una vez finalizado el paroxismo de vértigo, puedgonar gradualmente la
audicion y disminuir el acufeno, pero a la larganséaura una hipoacusia
progresiva con los ataques sucesivos. De igual medaufeno tiende a hacerse
permanente.

La hipoacusia neurosensorial fluctia durante lssfagudas y se deteriora
progresivamente hasta llegar a pérdidas planas emférmedad de Meniére mas
avanzad®. Una audiometria en pico es muy caracteristidsidtepesia
endolinfatica. La progresion a sordera completa sélproduce en un pequefio
subgrupo de pacientes.

Las sorderas profundas (superiores a 70 db) sorranay en estadios precoces
y no representan mas que el 17% de los casos dedpBarios de evoluciGn
Los acufenos sefialados por el 80% de los paciantesn de una tonalidad
especifica y con frecuencia aumentan en las tisis
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« Green et al® sobre 119 pacientes diagnosticados de EM documenila
media de las audiometrias al inicio de la enfermeda tono puro realizadas en
las frecuencias 500, 1000 y 2000 fue de 52 db.

Bilateralidad

* En dependencia de los autores y la duracién deirségnto de la enfermedad se
observa una gran diferencia en los resultadosa®stimado desde un 2 a un
78% de casos que evolucionan a bilateralidad, éosgpone una diferencia no
asumible para poder extraer conclusiofiés

* La enfermedad bilateral es mucho mas frecuente dad se habia pensando, y
algunos autores apuntan que el seguimiento masngado de los pacientes
demostrara probablemente una mayor incidencialdeekilidad">°°

Grado de incapacidad

* En general el sintoma mas incapacitante percibiddos pacientes es el vértigo
episodico, seguido del vértigo postural, los acogenla hipoacusia. La presion
auditiva se manifiesta aproximadamente en el 75%slpacientes, antes o
durante las crisis.

La percepcion que el paciente tiene de la enfeadhesh términos de discapacidad,
depende ademas de las caracteristicas de la(dus&cion e intensidad), de ciertos
rasgos que pueden generar un cierto grado de adsiegturrencia imprevisible y
evolucion imprecisa por ausencia de patrones cligda evolucion de la enfermedad.
La discapacidad percibida en los pacientes con &plusde medir de muchas maneras.
A partir de la informacién obtenida de distintogstionarios y escalas de valoracion se
puede afirmar que el vértigo impacta mas sobrecéspéee indole fisica y la hipoacusia
y el acufeno en cuestiones de indole emocionajus y social.

El grado de discapacidad no afecta por igual anesrg mujeres con EM. En las
mujeres, las crisis de veértigo son mas intensas, jpdr una mayor incidencia de
ansiedad somatica siguiendo un mecanismo de hip#agon-descompensacion, bien
por un mecanismo dependiente de cambios hormosiaidares a los implicados en las
migrafias. En cuanto a los factores de discapadcid@dmponente emocional y el fisico
son los que mas aportan a la diferencia con lastae®s de los varonés®

Un aspecto muy relevante es la evolucion de laagescdad del paciente después de
seguir un tratamiento determinado.

Uno de los primeros trabajos no encontré difereaniéa discapacidad percibida entre
pacientes que habian seguido un tratamiento ba&sadbcontrol de la dieta y diuréticos
frente a otros intervenidos quirdrgicamente a pesajue los pacientes intervenidos
quirargicamente habian reducido en nimero lasadisivértigo incluso habian
desaparecido. De esta manera, se aporta una irdd@m@omplementaria muy util en el
seguimiento de estos pacientes, que no debe oirdbinse a valorar aisladamente la
eliminacion de las crisis de vértigo.

En pacientes tratados con gentamicina intratimasie logra un control del vértigo
(desaparicion completa de las crisis) en el 81%slpacientes con un seguimiento a
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largo plazo (>5 afios), pero en un 15% de elloerraduce una reduccion
significativa del nivel de discapacidad subjetivedmdo por escalas de valoracion.

La evolucién de la enfermedad puede ser progresh@ En la forma progresiva, los
sintomas empeoran, a pesar del tratamiento médioa frecuencia acaban siendo
incapacitantes e intratables. Estos pacientesigquesentan alrededor del 25% segun
los estudios, son buenos candidatos a cirugiadi con enfermedad no progresiva
(sus sintomas no empeoran) pueden responder kieaahiento médico

1.9Diagndstico

El diagndstico de la enfermedad de Méniére es fmedéalmente clinico: a) hipoacusia
neurosensorial que habitualmente comienza afectamaobajas frecuencias y es
fluctuante en los primeros estadios de la enferaghdalecrisis recurrentes de vértigo de
caracteristicas tipicamente periféricas; c) acigfedpsensacion de plenitud o
taponamiento 6tico. Su diagndstico puede constituireto debido a que numerosos
pacientes acuden al médico presentando una sirdlmygit incompleta.

Un importante esfuerzo con el fin de establecéerios diagndsticos y asegurar una
definicion uniforme del proceso lo constituye ldagdelCommitee on Hearing and
Equilibrium de laAmerican Academy of Otolaryngology-Head and Neckey
(AAO-HNS), cuyos criterios diagnosticos se han dasanteriormente en la definicion
de la Enfermedad de Meniere. La guia esta basaldahéstoria clinica, si bien es
necesaria la realizacion de varias pruebas can defexcluir otras posibles etiologias y
poder afirmar el caracter idiopatico de la enferaukd

1.9.1 Diagnéstico clinico

La exploracion clinica del paciente con enfermetiaiéniere es imprescindible no
s6lo porque es sencilla de realizar sino porqued agma diagndstica que mas
informacion proporciona. En el 45% de los paciertesresultados de la exploracion
clinica son normales y en el resto hay una graiedad de hallazgos. Hay unos signos
basicos que son obligados para la valoracion fuadio

-Nistagmo espontane@ebe realizarse con y sin gafas de Frenzel ylse de
anotar la direccion (horizontal, vertical, horizombtatorio) y el sentido en el que bate
el componente rapido (derecho, izquierdo, haciharabajo, horario o antihorario). En
pacientes con EM este tipo de nistagmo casi siesgygede tipo periférico, en el
momento de la exploracidon es posible que sepameklgdo de la enfermedad o el mas
activo.

Un nistagmo espontaneo significa de por si, uria i simetria en el tono (nivel de
descarga estatica) en ambos nucleos vestibulayetariRo, en el caso de un laberinto
hipoactivo, la fase rapida del nistagmo bate helciado sano o parético y en el caso de
un laberinto hiperactivo el nistagmo bate haciadb enfermo o irritativo.

Durante las crisis podemos observar un nistagmonégpeo que cambia de direccion
debido a un complejo proceso de adaptacion-haldiuacie se traduce en una
exploracion especifica.

-Maniobra 6culo-cefélicaConocida como maniobra de Halmagyi, su valor en la
exploracion del paciente con alteracionesedglilibrio es fundamental. Splican
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pequefios movimientos de alta aceleracion a la editaeza un lado, pidiendo al
paciente que mantengavista al frente, fija en un punto cercano. En coioties
normales, esto provoca un estimulo vestibular i@aeendolinfatica de inercia de tipo
ampulipeto o excitador ezl canal semicircular horizontal del oido hacigus
movemoda cabeza) y un reflejo vestibulo-oculomotor congaelorque lleva al ojo en
direccion contraria. El resultadimal que podemos apreciar es que el ojo permanece
inmovil en el espacio independientemente del deapiéentode la cabeza/érbita. En
caso de una lesion vestibutagriférica unilateral, el reflejo es incompleto® n
proporcionadal grado de desplazamiento cefélico, motivogiaue tiene que generar
uno o varios movimientos sacadiassentido contrario al del movimiento de la cabeza
para mantener fija la vista en el punto pedido.

- Nistagmo de agitacion cefélic€oncuidado pero de manera vigorosa se le
mueve al pacienta cabeza de lado a lado. Al finalizar el movimierse detiene la
cabeza y con los 0jos abiertos, usando unas gafeisedzel, observamos la aparicion
de nistagmo. En condiciones normales, pueden eracsatuna o dos sacudidas
nistagmicas. La prueba es patoldgica cuando seeptrawuna sacudida nistdgmica de
mas de 10 segundos de duracion. El nistagmo decamitcefalica refleja: 1) la
asimetria de sefales periféricas que llegan alldgos vestibulares desde un laberinto;
2) el almacenamiento asimeétrico en el sistema ogovtentral; 3) o la pérdida
progresiva en el almacenamiento de velocidad deigfsirmacion asimétrica.

Cuando hay un nistagmo espontaneo, casi siemgngoession del efecto inespecifico
del movimiento sobre aquél; muy raras veces ena@mntros disparidad (de direccion)
entre el espontaneo y el de agitacion cefalicdoEpacientes sin nistagmo espontaneo
suele aparecer en el 60%.

- Nistagmo devibracion mastoideaDesdehace afios se sabe que la estimulacion
vibratoria intensaplicada al craneo genera un nistagmo en pacieotelipofuncion
vestibular unilateral. La vibracion mastoideatransmite a los receptores vestibulares
comoestimulo directo y, en condiciones normales, ¢hgimobate hacia el lado
estimulado. En pacientes con EM, el nistagmo deagibn mastoidea (al igual que la
prueba caldrica) parece ser que informa sobrepgaci@ad funcional en las células
ciliadas tipo II.

-RombergAnaliza la contribucién del sistema propioceptiwdel sistema
vestibular al mantenimiento de la estabilidad;regsiitados dependen mas bien de la
adecuada funcionalidad de los conductos semichesilsuperior y posterior.

-Unterberger y FukudaSon pruebas de marcha sin moverse del sitio quertie
unosmargenes de error bastante ampli&snecesario dejar al paciente repetirlas y
permitirle hacer un niimero grande de «pasos». Bdiciones normales, un sujeto no
se desplaza mas de 50 cm ni gira mas de 30°.

-Marcha tandemEs una prueba relativamente facil de hacer. Cuaadealiza
con los ojos abiertos, es una prueba de funci@betrsay de compensacion central.
Con los ojos cerradopor el contrario, es una buena prueba de la fun@g8tibular,
pero inespecifica y sin valor localizador.

-Marcha en estrellaSe le pide al sujeto que con los ojos vendadoscawan
retroceda 10 pasos, 5 veces seguidas. En los padetws vestibulares el sujeto se
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desvia en la marcha hacia uno y otro lado y seredsgie al no poder marchar en linea
recta, la trayectoria total describe la figura da astrella (marcha en estrella de
Babinski-Weil o prueba de la marcha ciega).

1.9.2 Valoracion auditiva

-Audiometria tonal

El diagndstico de la EM, tanto definida como prdeatequiere, segun las mencionadas
directrices de la AAO-HNS, la comprobacion objetilahipoacusia neurosensorial y
coclear en al menos una ocasion.

El resefiar que se objetive una pérdida auditiva emenos una ocasion guarda relacion
con el concepto clasico de que la hipoacusia &Mas habitualmente fluctuante,
caracteristica esencial para el diagnostico dévla E

Los criterios audiométricos de la AAO-HNS son lmggntes:

* La media aritmética de los umbrales a 0,25, 0,%MA supera al menos en 15 dB a la
media de las frecuencias de 1, 2 y 3 kHz.

* En casos unilaterales, la media de los umbrales,d402 y 3 kHz supera en 20 dB a la
correspondiente del oido contralateral.

 En casos bilaterales, la media de los umbraleS,da P2 y 3 kHz es superior a 25 dB
en el oido primeramente afectado.

La primera prueba que debe realizarse ante la glosgke una EM es una audiometria
convencional liminar de tonos puros, puesto quexgge que la hipoacusia sea
perceptiva y coclear. Ademas de explorar las \@asaay 0sea con el consiguiente
enmascaramiento, se pueden incorporar test esuecsiupraliminares para demostrar
la existencia de distorsiéon de la sensacion dasidad (o reclutamiento), que es una de
las caracteristicas consideradas como tipicas lipdacusia coclear y, por tanto, de la
EM.

-Audiometria verbal

Es conveniente realizar una audiometria verbal pamgletar la valoracion de la
funcién auditiva del paciente, pues es fundamentalhora de definir una audicion atil,
concepto que se maneja cuando se trata de deditlides terapéeuticas. En la EM, los
parametros verbales son los esperados para elauigiivo apreciado en la prueba
tonal. Sélo cuando el umbral tonal es superior dB30s fendbmenos de reclutamiento
hacen que la inteligibilidad aparezca méas afeatleda que se corresponderia en la
prueba tonal y que se registren las clasicas cwerdmles en campana, con deterioro
importante de la inteligibilidad con el incremen®la intensidad.

-Impedanciometria

La impedanciometria tiene un valor limitado eniafyddstico de la EM, pero no es en
ningiin modo desdefable. Permite, de entrada, cdrapaue no existen alteraciones en
el oido medio. El reflejo estapedial puede ponandaifiesto la existencia de
reclutamiento (test de Metz positivo) al presemamn intensidades inferiores a 60 dB
sobre el umbral tonal medio

-Electrococleografia

La electrococleografia (ECocG) consiste en el tagde los eventos eléctricos que
ocurren en la coclea en los primeros cinco segutrdsda aplicacion de un estimulo.
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Aunque existen otras aplicaciones para esta técsucdesarrollo ha venido
precisamente de la mano de su principal objetstla®, que lo constituyen la EM y el
HE.

Los parametros basicos que se valoran en la ECoeG s

« Potencial microfénico coclear (MC). Se trata de aci@vidad eléctrica de tipo
corriente alterna, que reproduce la morfologiaedéimulo y refleja la vibracion de la
membrana basilar. Es el resultado de la actividaldsl células ciliadas externas, con
una pequefia contribucion de las internas. Su uisiceles limitado.

« Potencial de sumacion (PS). Es un potencial dectypgente continua, complejo y
formado por varios componentes, que refleja laiimno lineal de desplazamiento/
tiempo de la cOclea. Se genera en las célulasladiamternas.

« Potencial de accion (PA). Representa el poteneiaodion de las fibras del nervio
cocleary es equivalente a la onda | de los potencialesalos auditivos de
troncoencéfalo (PEATC).

La representacion de estos parametros, su magngudnterpretacion estan influidos
en primer lugar por el tipo de registro, que pussletranstimpanico (el electrodo se
coloca sobre el promontorio o en la ventana redoo@axtratimpanico (en la que el
electrodo se coloca en la piel del conducto aumliixterno o sobre la membrana
timpanica).

Asi pues, uno de los problemas que plantea la E@sd& falta de estandarizacion que
existe respecto a las técnicas que se deben erppleaconseguir que los estudios
tengan cierta uniformidad y puedan ser comparables.

Esta bastante establecido que los pacientes afdet®M/HE presentan un aumento de
la amplitud del potencial de sumacién (PS). Esttasiebido a que el aumento de
volumen endolinfatico provocaria una asimetriaasrcbndiciones de vibracion de la
membrana basilar. Este aumento es mayor cuandomeanclickscomo estimulo. Se
usa habitualmente el cociente entre la amplitudP@ey la del potencial de accidn (PA),
o cociente PS/PA, que tiene poca variabilidad gl ggrametro mas habitualmente
utilizado. Este cociente se considera positivadecador de la existencia de un HE
cuando supera los 0,3-Qu¥. La especificidad de este pardmetro se considesaalta
(hasta un 90%) para EM/HE, ya que no se modifidagfesiones retrococleares. Por
otra parte, la «sensibilidad» es relativamente. baja

El porcentaje de pacientes con diagndstico de H& BM que tienen positivos
cualquiera de estos parametros o sus combinacipeesespecialmente el PS/PA, se
ve afectado por las siguientes caracteristicagcakn

* Es mayor en pacientes sintomaticos que los que estfase asintomatica.

* Es mayor en los casos en que existe pérdida aaidjtie en los que no la tienen, si
bien no hay una relacion lineal clara entre el grée hipoacusia y la alteracion de los
parametros de la ECocG. Ademas, es diferente elloedie la pérdida en frecuencias
graves, que modifica poco los parametros de la BECpel de la pérdida en las
frecuencias agudas, que tiene un mayor efectougumgeces controvertido.

* Es mayor en pacientes que llevan mas tiempo dei@vol

Asi pues, es logico pensar que el valor de la EGmo®o método de diagndéstico
precoz es controvertido. Quedan muchas incograties/ta sobre la aplicacion clinica
de la ECocG. En el momento actual su uso no estadilo en la practica clinica diaria
pero es una linea de investigacion muy interesgudgouede ayudar a clarificar dudas
en un futurg®3%3*
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-Potenciales auditivos de tronco (PEATC)

La utilidad de los PEAT convencionales en la EMhgatlimitada a realizar el
diagnéstico diferencial con una patologia retrogaglbasicamente un schwanoma del
VIl par.

-Otoemisiones acusticas

Las otoemisiones acusticas (OEA) son emisionesi€igia sonora que se generan en
las células ciliadas externas y que pueden apagspentaneamente o ser provocadas
por un estimulo sonoro. Puesto que las célulasdaisi externas son elementos cocleares
especialmente sensibles, podrian ser los primeragegetarse funcionalmente por la
presencia de un HE, lo que hace interesante aliesie las OEA en esta enfermedad
tanto de las espontaneas (OEAe) como de las aasi{OEALt), y de las de productos
de distorsion (OEAd).

Como siempre, a la hora de sistematizar los remstde los trabajos publicados, nos
encontramos con que no son iguales en sus crigiagadsticos. Tampoco se usan los
mismos parametros exploratorios, ni se empleamissos criterios de positividad de
las OEA, ni es igual la forma de definir la pérdalalitiva tonal en los oidos que se
exploran.

Las conclusiones que se pueden extraer de estmbassten términos generales, se
pueden resumir en:

 La ausencia de OEA, tanto espontaneas como proascesl mas frecuente en los
oidos portadores de EM que en los oidos contralatesanos o en los oidos de sujetos
normales. Pero esta ausencia de OEA no seria uitads especifico de la patologia,
sino el esperado debido a las correspondenciasictascentre perdida auditiva y
registro de la funcion de las células ciliadas revte (CCE).

* Se ha visto que, en los pacientes con OEAd, eptiede duracion de la enfermedad es
mas corto que en los pacientes con OEAd negativas.

» Cuando se comparan resultados en los oidos denfexcimon EM con los obtenidos en
pacientes con hipoacusias de otra etiologia y dmituales similares, no hay
diferencias estadisticamente significativas erule s refiere a la presencia o a la
intensidad de las OEAd o de OEAt.

* El hallazgo quiza mas interesante es ese pequedenpaje de pacientes con EM que
presenta OEA positivas, pese a tener pérdidasiaaglguperiores a 40 dB. Se ha
especulado, entre otras posibilidades, que estohmdria ser debido a una afectacion
irregular a lo largo de las diferentes zonas d®&ea o a que el dafio en los
mecanismos cocleares en estos pacientes no afest€&E, sino a estructuras
adyacentes, como pueden ser las células ciliatErmas o las dendritas de las fibras
aferentes cocleares. Sea como fuere, estos pacpmeen constituir un interesante
objeto de estudio.

1.9.3 Valoracion Vestibular

-Electronistagmografia (ENG) Y VideonistagmogrgfialG)

El hallazgo de nistagmo espontaneo o posiciondbeagio mediante VNG es muy
dispar. Hay referencias en las que se mencionaajes un hallazgo relevante,
mientras que en otras advierten de su presencia admero que oscila entre el 17 y el
87% de pacientes estudiados. Esta diferenciaiecitéencia del hallazgo es probable
gue tenga que ver con la forma de interpretarlo.
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La prueba caldrica es la de mas peso en estonfegiela que se debe realizar siempre
para: 1) conocer el grado funcional del oido afeZf@segurar que el lado
supuestamente sano (o0 no sintomatico) en el caBdldenilateral no es el lado
hipofuncionante; 3) en caso de formas bilateraleerminar correctamente si se trata
de un verdadero sindrome vestibular bilaterallagiun lado mas deteriorado que el
otro. La mayor parte de los pacientes con EM tiealgauna alteracion en la prueba
caldrica. Esta respuesta calorica puede ofrecéractesultados: normal, paresia
canalicular (PC), preponderancia direccional (PDh& combinacion de las dos
dltimas. En el 48-78% de los pacientes se deteddC que frecuentemente coincide
con el lado de la lesion. Dicha hipofuncion puesteiscluso total, con ausencia
completa de respuesta.

-Potenciales evocados miogénicos vestibulares (VEMP

Los VEMP son potenciales inhibitorios amplios (@D3V) de corta latencia (8 ms),
detectados en el musculo esternocleidomastoidécatdente contraido y que son
inducidos por click®reves (0,1 ms) e intensos (>90 dB SPL), o tonosspde
presentacion monoaural ipsilateral. Existe evidedei que los VEMP son un reflejo
vestibulocolico cuya aferencia proviene de las oleas del saculo acusticamente
estimulables. Estas sefiales se conducen al sisenviaso central a través del nervio
vestibular inferior. Por lo tanto, los VEMP se peeditilizar como una prueba de
funcion otolitica y vestibular periférica.

1.9.4 Pruebas de laboratorio en la EM

Desde hace mucho tiempo se ha planteado la utifjdagodria tener la realizacion de
ciertas determinaciones analiticas para el diagmmddiferencial y etiolégico de la
enfermedad de Méniere (EM), que incluso podriagnteir un tratamiento causal. Por
otra parte, valorar las pruebas analiticas querpodey debemos realizar en un paciente
con posible EM supone revisar la fisiopatologidedmisma, ademas de comentar los
posibles diagndsticos diferenciales.

¢, Qué pruebas analiticas se deben solicitar endienpa con posible EM?

* En general y siempre, una analitica de sangmarnia (hemograma, velocidad de
sedimentacion, colesterol, triglicéridos, glucenastudio de complemento), a la que se
deberian afadir pruebas de funcion tiroidea y estlglserologia luética (FTA-ABS
test).

* Los estudios de autoinmunidad no han demostradoamento clara asociacion con
la EM y no modifican la indicacion de los diferemteatamientos lo suficiente como
para incluirlos en la analitica de rutina, quedapai@ los estudios de investigacion o
para los casos de alta sospecha de enfermedadrautes (EM bilateral y progresiva,
con buena respuesta a corticoides). Es posiblemetfuturo se puedan incluir algunos
de estos estudios de autoinmunidad en la rutindidghdstico de la EM.

« El andlisis de hormona antidiurética y las seralsgirales no estan justificadas.
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1.9.5 Radiologia y diagnéstico diferencial de la EM

Hasta hace unos afos, el papel de la radiologéh@iagndstico diferencial de la EM se
limitaba a descartar alteraciones del conductoti@odnterno o patologias que
provocaran alteracion o destruccion del laberis&od

Desde el punto de vista clinico, se indica un estdd imagen ante todo paciente con
patologia coclear, vestibular o ambas (sobre tods de tipo fluctuante), antes de
cualquier cirugia ablativa y para descartar cualgoatologia tumoral que se pueda
confundir con la EM.

Igualmente, en los casos con serias dudas diagassta RM de alta resolucion
permitira afiadir datos al conjunto de sintomas,etdim de establecer un diagndéstico
mas exacto de EM definida.

Desde el punto de vista radioldgico, se debe aeeltestudio en las lesiones que,
afectando al laberinto, al conducto auditivo intef@Al) y al angulo pontocerebeloso
(APC), provocan hipoacusia o vértigo

Diagnéstico diferencial de EM

Lesiones en laberinto 1Malformaciones del Oido Internacueducto
vestibular dilatado, displasia de Mondini

Hemorragia laberintica

Laberintitis

Sifilis

Enfermedad inmunomediada del oido interno

Neoplasias laberinticaschwannoma intralaberintico,
Colesteatoma, otras neoplasias.

S e

Lesiones en CAl 1.Neurinoma del acustico
2. Neuritis vestibular

Lesiones en APC 1Neurinoma del acustico
2. Bucle vascular y compresion neurovascular

La evolucién de las técnicas de imagen ha progoegardhlelamente a las indicaciones
de las mismas. En un principio estaban dirigiddsszartar patologia del angulo
pontocerebeloso, pero en el momento actual algautoses tienen la certeza de que
tanto la TAC de alta resolucién como la RM pued@izarse como pruebas
confirmatorias cuando el diagnéstico de EM estétouen duda.

Del mismo modo que los estudios histopatologicassgpuesto un apoyo en el estudio
de la EM, las pruebas de imagen en la actualidadgrucontribuir a una mayor
comprension de la fisiopatologia y de los distirgstadios de la EM.

1.10 Tratamiento

La gran cantidad de articulos que hacen referenigderapia de la enfermedad de
Méniere (EM) se une a la dificultad de que estaestsdiando una patologia cronica,
fluctuante, de etiologia todavia por determinaolyre la que no existe alin una prueba
que tenga el patron de oro con la que comparas ptacedimientos.

Las opciones terapéuticas médicas mas aceptadaa @y en la actualidad son los
diuréticos, la betahistina y la gentamicina intrganica (it).

Todavia hoy estamos en fase de investigacion ycanio criterios en cuanto al
tratamiento de esta enfermedad.
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2. CONTROVERSIAS Y PROPUESTAS EN LA EM

La controversia ha acompafiado a la Enfermedad déekée(EM) desde el primer
momento que se describid, debido fundamentalmelatéadta de conocimientos
sélidos sobre la misma.

Aunque la fisiopatologia de la enfermedad estadeéinida, la etiologia y el
tratamiento siguen siendo grandes lagunas del coreto médico y acaparan un
namero muy importante de investigaciones y trabajogcos.

CONTROVERSIAS EN LA ETIOLOGIA.

Se acepta que en la EM existe un hidrops perosmdece su causa.

Se han postulado multiples teorias sobre la etialdg esta enfermedad como: la
laberintopatia viral, la fibrosis alrededor delsaadolinfatico, la alteracion del
metabolismo glicoproteico, mecanismos inmunoldgiets

Todo lo anteriormente referido sugiere que la EMdautener diferentes etiologias.

CONTROVERSIAS EN LA FISIOPATOLOGIA DE LOS SINTOMABROPIOS DE
LA ENFERMEDAD DE MENIERE.

Sobre esta cuestion se pueden distinguir entréateorecanicas y quimicas.

Las teorias mecanicas suponen que el aumento siérpde la endolinfa provocaria
una distension de las membranas laberinticasutidindo la transmision de la onda
sonora y el adecuado contacto de la membranaitector las células ciliadas de la
coclea. En el laberinto posterior se provocari@idtension de las ampollas de los
conductos semicirculares con desplazamiento dépala y crisis de vértigo.

Las teorias quimicas proponen que la ruptura depadimiento endolinfatico
ocasionaria el paso de la endolinfa al espacidindatico. Esto supondria el aumento
de potasio en la perilinfa y el exceso de potasiestos espacios irritaria al nervio y
provocaria la crisis de veértigo.

Existen divergencias en cuanto al significado deipdura de las membranas
laberinticas por la hiperpresion. Para unos ausigedficaria el motivo de la crisis, al
mezclarse los liquidos, y para otros supondriadalucion de la misma al compensarse
las presiones.

Existen evidencias histolégicas de rupturas y tieelos del laberinto membranoso en
la EM pero también se han visto en huesos temodaldiumanos que no han tenido
crisis de vértigos.

Para explicar la posibilidad de que se desarrbleaeeso tipico con toda la
sintomatologia o las formas parciales de hidropis gaclear o solo vestibular también
se han presentado diversas teorias sin que nimpyeta demostrarse definitivamente.

CONTROVERSIAS EN EL DIAGNOSTICO DE LA EM.

El primer problema que aparece es la falta de c@assobre qué es lo que debemos
considerar EM.

No existe ninguna prueba de exploraciéon ni de koo ni radiolégica que sea
patognomonica de la EM y tampoco existe la posi@iide realizar biopsias por lo que
lo mas importante sigue siendo la historia clini€sto es una de las causas de
controversia permanente.
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La comision de Otoneurologia de la Sociedad Espaf®lOtorrinolaringologia
considera que la propuesta que mejor se ajustaedguntas mencionadas es la de la
AAO porgue establece de forma clara y precisa serdh la definicion de EM.

CONTROVERSIAS TERAPEUTICAS.

No existe un tratamiento definitivo para esta enfstad, fundamentalmente porque
desconocemos su causa. Podemos distinguir entit@lidasles de tratamiento médico y
quirdrgico pero no existe un consenso sobre @ial gatamiento de eleccion en cada
caso.

3. OBJETIVO

El objetivo fundamental es realizar un estudio dpseo de los sintomas principales a
lo largo de su evolucion en pacientes afectos derfedad de Meniere en el area lll
de Zaragoza para contribuir a comprender mejovaééueion natural de esta
enfermedad y proporcionar mas datos que puedaraaguehcontrar la solucion en
estos pacientes

Los objetivos detallados expuestos son:
-Datos epidemioldgicos de los pacientes diagnastieae enf. de Meniére.
.Género
.Edad de inicio de la enfermedad
.Edad de solicitud de consulta especializada ypgeemedio de demora desde
inicio de sintomas y solicitud de atencion.
-Concurrencia entre otras patologias (HTA, migraatermedades autoinmunes, otras
patologias del oido)
-Evolucion natural
.Sintoma de inicio
.Lateralidad de la enfermedad
.Bilateralidad. (En funcién de los afios de segutae
.Crisis de Tumarkin
Aura/ aumento de intensidad del acufeno anteagslerisis
.NUmero de crisis de vértigo antes y después derhabibido tratamiento.
.Duracion de las crisis antes y después de habibide tratamiento

-Tratamiento recibido (% de tratamiento médico g&dratamiento quirdrgico).

-Grado y tipo de hipoacusia en la primera consuligencion especializada
-Grado de hipoacusia a lo largo de la evoluciétadmfermedad y tras los tratamientos.
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4. MATERIAL'Y METODOS

4.1 Material

Se estudian 43 pacientes con Enfermedad de Maswareinados en la unidad de
vértigo del Servicio de Otorrinolaringologia deldpdal Clinico Universitario Lozano
Blesa de Zaragoza recogidos entre enero y mayarade?012 y controlados de 1 a 16
afos.

4.1.1 Muestra estudiada
La muestra estudia fue compuesta de 25 mujereseguesentan el 58,14% vy 18
hombres (41,86%). La edad media de los pacientesranmento de la anamnesis fue
de 56 afos (rango 35 - 78 afios), edad media dédsbpara los hombres y 58 afios para
las mujeres

4.2 Método

4.2.1 Criterios de inclusion
Dada la ausencia de una base de datos sélidanfresrogidos todos los pacientes con
diagndstico de Enfermedad de Meniere que acudeetartonsulta de vértigo del HCU
Lozano Blesa entre enero y mayo de 2012.
Todos los pacientes fueron diagnosticados de Eeftschde Meniere de acuerdo con
los criterios de la Academia Americana de Otoranolgologia y Cirugia de Cabezay
Cuello (AAO-HNS) de 1995 que son los actualmeneptados.

4.2.2 Tipo de estudio

El estudio realizado es de tipo retrospectivo ylamentalmente descriptivo aunque se
relacionan algunas variables para estudiar suas€éni
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5. RESULTADOS

5.1 Factores personales

Se reclutaron 43 pacientes, 18 hombres (41,86%)meres (58,14%), con una edad
media en el momento de la anamnesis de 56 afap(&- 78 afos) y edad media al
inicio de los sintomas de 44,65 afios (Desviacitdnédar: 11,74 afios, rango de 20 a 66
afnos).

Edad de inicio-sexo

70 1 T 70
60 + + 60
50 + +50
40 . L0 —g&— hombres
20 | Lag | —#—Mmuieres
20 + +20
10 + - 10
0 ———tFt—t—FF—tF—FF—F—— 0

12345678 910111213141516171819 2021 22 2324 25 26

Edad de inicio de la enfermedad en relacion caggeéro

La edad media de inicio en los varones fue de 45,88 @fesviacion standart de 12,46
y rango de 22 a 61 afos). La edad media de ineia énfermedad en mujeres fue de
44,16 afnos (desviacion standart de 11,41 y un rdagt®) a 66 anos).
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5.2 Concurrencia con otras patologias

18- /

16 /

144 /

121 /

10 /

L8

e

g

2,

0,
Antecedentes HTA Enf. Ansiedad  Cefalea/Migrafia
otoldgicos Autoinmunes

De los 43 pacientes estudiados sequie 8 de ellos (18,6%) presentaban antecedentes
otologicos previos, 6 de ellos (13,95%) en el opddateral, de los cuales 5 habian
presentado otitis de repeticidn previas y uno ti@agustico. Los 2 restantes
presentaron antecedentes otologicos del oido dateral.

En el momento del estudio 9 pacientes (20,93%eptaban concomitantemente HTA,
con una edad media de 62,11 afios y un rango dededdd® a 78 afos). El 66,66% de
los pacientes con EM y HTA eran varones frente3é88% de mujeres.

Doce de los 43 pacientes (27,9%) presentaban eadiaches autoinmunes, 6 de ellos
(50%) tenian patologia autoinmune tioroidea, 4libs ¢33,33%) enfermedad
autoinmune osteoatrticular y los otros 2 (16,66%)esipecificar.

De los 12 pacientes con EM y patologia autoinmu(#s%) fueron mujeres y 3(25%)
fueron hombres.

Diecisiete pacientes (39,53%) presentaron ansiddpésion en el momento del
estudio, con una clara prevalencia en el génereriér, 13 de los 17 pacientes con
ansiedad y EM eran mujeres (76,47%), frente a #eptes varones (23,52%).

Ocho pacientes (18,6%) presentaban cefalea o naigmafratamiento, 5 pacientes
fueron varones (62,5%) y 3 mujeres (37,5%), tresepées ya presentaban la cefalea
antes de comenzar con las crisis vertiginosas,pdcigntes la desarrollaron después de
comenzar con el vértigo, un paciente presentatzeeetomo aura de las crisis
vertiginosas y los otros dos sin especificar.
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Relacion del género con los antecedentes personales

MUJERES

HOMBRES

Antecedentes
otolégicos
Enf. Autoinmunes
Ansiedad
Cefalea/Migrafa

5.3 Lateralidad

En la primera visita la mayoria de los casos mastrana afectacion unilateral
(83,72%) con predominio del lado izquierdo (77,77eéhte al derecho (22,22%). De
los 43 pacientes estudiados, 7 han presentad@eif@ctilateral (16,27%).

Oido afectado | n %
Unilateral 36 83,72%
oD 8 22,22%
Ol 28 77,78%
Bilateral 7 16,28%

De los 7 pacientes afectados bilateralmente laadzlinicio de sintomas fue de 45,14
afos (Rango de 34 a 58 afios). De estos, 2 pacematedilaterales cuando llegaron por
primera vez a nuestra consulta, pero no eran talatedesde el inicio de la enfermedad.
5 casos de los enfermos bilaterales, padeciarféaneedad de forma unilateral cuando
llegaron a nuestra consulta por primera vez y @wiharon a la bilateralidad durante el
seguimiento siendo por lo tanto los resultadosfiaéiges. La edad de inicio de los
sintomas en estos 5 pacientes fue de 32,5 afiadeydanversion a bilateral de 45,14
afnos. Estos pacientes han tardado de media 13aftmsvertirse en enfermos
bilaterales.
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Relacion entre género y oido afectado

HOMBRE MUJER

24% 21%

76% 79%

En nuestro estudio existe un claro predominio detation del Ol frente al OD, pero
no existe asociacion entre el lado afectado ymeége en ambos casos la afectacion del
Ol fue similar (76% en el caso de los hombres y 8%l caso de las mujeres).

5.4 Cronograma de la sintomatologia

La edad media del paciente en la primera visital®u80,88 afos con un retraso
mediano de 5,7 afios entre que el paciente comemzid€ primeros sintomas y acudio
a una primera consulta.

MEDIA MEDIANA RANGO
Edad del paciente 50,88 53 27-76
en la primera
visita al hospital
Tiempo medio 57 3,5 0-25
entre los primeros
sintomas y la visita
al especialista
(anos)
Tiempo medio de 5,07 4 1-16
seguimiento (afios)

5.5 Descripcion del curso natural de la enfermedad

5.5.1 Aparicién del primer sintoma

El debut mas frecuente se produjo con la aparidwltanea del acufeno mas
hipoacusia (27,9%). La presentacion de la enfercheda un solo sintoma se produjo
en el 44,18% de los casos, siendo el vértigo slfreguente en este grupo (20,93%).
La triada vértigo mas acufeno mas hipoacusia camod de presentacion inicial, se
produjo en un numero pequefo de pacientes (9,3%).
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Primer sintoma

Vértigo aislado 20,93%
Acufeno aislado 16,27%
Hipoacusia aislada 6,97%
Vértigo y acufeno 11,62%
Vértigo e Hipoacusia 6,97%
Acufeno e Hipoacusia 27,90%
Los tres sintomas a la vez 9,3%

Sintoma de inicio

Crisis Hipoacusia Acufeno  Vértigo mas Vértigo mas Acufeno mas Triada
vertiginosa acufeno hipoacusia hipoacusia

O Triada
B Dos sintomas

O Sintoma aislado
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5.5.2 Presencia de aura

44%

osi
@ No

56%

Un 44% de los pacientes presentaron un aura qoedieea la crisis vertiginosa, la
mayoria de ellos lo referia como aumento de intiaasdel acufeno en el oido afectado,
un paciente referia el aura como disminucion dmsitad o desaparicion del acufeno y
uno de ellos presentaba una cefalea muy fuerteveaque iba a tener una crisis
vertiginosa.

5.5.3 Crisis de tumarkin

9%

asi
@ No

91%

En nuestro estudio un 9% de los pacientes presentaisis de Tumarkin, es un
porcentaje bajo pero debemos tener en cuenta agnayelr nimero de pacientes
estudiados llevan pocos afios de evolucion de enfiadc
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5.5.4 Comportamiento del vértigo: frecuencia y dureion de las crisis

Frecuencia de crisis en el afio anterior a la pammesita

=12

entre 6 y12

entre 4y 6

En el afio anterior a la primera visita, los pa@siitabian sufrido de promedio 8 crisis
al aflo con un rango que variaba de ninguna a isia semanal.

Duracién de las crisis en el afio anterior a la prawisita

>6h
2-6h
20-2h

<20

no crisis

El tipo de crisis més frecuente que sufrieron lasigntes con EM el afio anterior a la
primera visita fue la de grad) es decir, entre 20 min y 2 horas de duraciérb®%),
seguida de las de gra8pentre 2 y 6 horas de duracién (32,55%). Las méeosentes
fueron las de corta duracion, es decir las de gtadwenos de 20 minutos (6,97%).
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Cambios en la incidencia de crisis de vértigo enlexion con la evolucién de la
enfermedad y el tratamiento recibido

Crisis vertiginosas en el afio anterior a la printemrasulta

=12

entre 6 y12

entre 4y 6

Crisis vertiginosas en el Gltimo afio de estudioynde 2011 a mayo de 2012)

R

En el afio anterior a la primera visita, los pa@srdufrieron de promedio 8 crisis al afio
con un rango que variaba de ninguna a una crigiarsa. En el ultimo afio estudiado,
(mayo de 2011 a mayo de 2012) los pacientes surfrige media 4,9 crisis con un rango
de ninguna crisis a 15 anuales.
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En la tabla se recoge el aumento o disminuciomdielero de crisis desde que el
paciente acudio por primera vez a nuestras cossefitaelacion con el numero de crisis
en el ultimo afo estudiado (mayo de 2011 a mayz0de).

Solamente se contabilizan los datos recogidos pargldo de seguimiento en nuestra
consulta de ORL.

Debemos interpretar con cuidado estos resultadiis @ize no se tiene en cuenta el
tiempo de seguimiento de cada uno de los pacientdgiempo de evolucion de la
enfermedad, lo que podria producir error en lajimetacion de los mismos.

Mejoria en funcién de la frecuencia de las crisis

Mas crisis 5 11,62% 6,2 1-13
Mismo numero de 11 25,58% 4,81 1-16
crisis

Menos crisis 19 44,18% 5,73 1-15
No crisis 8 18,6% 3,12 1-7

NUumero de afios que el paciente ha sido revisadoe&stras consultas en relacion con
los afios de evolucion de la enfermedad.

30
25
= m ANOS DE
15 SEGUIMIENTO EN
0 LACONSULTA
5 ~
m ANOS DE
0 EVOLUCION DE
ENTRE ENFERMEDAD
ENTRE
ENTRE
0Y>5 6Y 10 ENTRE

>20
11Y 15 16y 20

Como se puede observar en el grafico la mayoriasdgacientes (67,44%) han sido
estudiados en nuestra consultas entre 1 y 5 afit8,@26 han sido seguidos entre 5y
10 aflos y menos de la mitad (13,95%) han sidoadesdurante mas de 10 afos.

El mayor nimero de pacientes observados en coasdtaaquellos que llevan menos
afos de evolucién de enfermedad y la tendencia@sdente en funcion de los afios
de evolucion de enfermedad.

Por ello debemos interpretar con cuidados aquedkidtados en los que el tiempo de
evolucion de la enfermedad pueda influir en losmois.
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Mejoria respecto al n° de crisis en funcion deafdss de evolucion de la enfermedad

N° de pacientes O no crisis

O Menos

| Igual

O Mas

Oab5 5a10 10al1l5 15a20 >20

Afios de evolucion

En el grafico se muestra la mejoria clinica respada disminucion en la frecuencia de
las crisis vertiginosas, teniendo en cuenta elgeene evolucion de la enfermedad. La
mayoria de los pacientes (62,79%) presentaron memasero de crisis al afio cuando se
recogieron los datos de este estudio (mayo de 2@tP)especto a la primera consulta
especializada. El 25,58% no presentaron cambi@$ minmero de crisis, y un 11,62%
de los pacientes notaron un aumento de crisisedgsel acudieron por primera vez a la
consulta.

Tendencia de la evolucion de las crisis vertiginosan relacién con los afios de
evolucion de la enfermedad.

9

8

T
I

Oab 5al0 10 a 15 15 a 20 >20

Afios de evolucion

‘ =g Erpeoramiento/no mejoria === \lejorfa/Curacion ‘

La tendencia de la serie en nuestro estudio denaygstaddjicamente que los pacientes
gue mas afos de evolucién llevan son lo que meegxia han presentado respecto a
la frecuencia de las crisis.

Se estima la tendencia lineal de la serie con biarid categorizada en quinquenios, lo
gue nos permite evaluar posibles cambios en pesimalativamente amplios.
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Se observa en general que la no mejoria (cuamt#icamo la no disminucién de la
frecuencia de las crisis vertiginosas a lo largéad®volucion de la enfermedad)
permanece estable en todos los quinquenios, yssw@bque hay una mejoria
(cuantificada como descenso del nimero de criss arisis) sobretodo en los casos
gue menos tiempo llevan de evolucién, aunque deb@merpretar con cuidado estos
resultados por el bajo nUmero de observacionesseperiodos mas evolucionados.

Incidencia de crisis segun grado de incapacidad

Estadificacion de la gravedad de las crisis seg@u duracion

GRADO 1 <20 min

GRADO 2 Entre 20 min y 2 horas
GRADO 3 Entre 2 y 6 horas
GRADO 4 >6 horas

Independientemente de los afios de evolucion, isis grado 2 fueron las mas
frecuentes en el afio anterior a que el pacien@dereua la consulta por primera vez
(41,86%), las crisis menos frecuentes fuerondagrddo 1 (6,97%).

100%
80%
60%

% de pacientes
40% -

O Grado 4

20% 0O Grado 3

m Grado 2

0% - @ Grado 1

Oab 6al0 |11al5|16a20 >20

O Grado 4 5 3 0 0 0
0O Grado 3 7 6 1 0 0
m Grado 2 12 2 1 2 1
O Grado 1 2 0 1 0 0

Afos de evolucion

La incidencia global de las crisis mas incapacitsngrado 3,4, estan presentes
fundamentalmente en los pacientes que llevan mafims de evolucion, con un pico de
méxima incidencia en el quinquenio de edad comjderehtre 6 y 10 afios, de estos
pacientes, 9 de 11 (81,81%) presentaron crisiogdaml4.Para las crisis mas
incapacitantes, la tendencia negativa es marcatgimpaciente que lleva mas de 15
afos de evolucion de enfermedad presento crisio@a 4.

De nuevo, debemos interpretar con cuidado estaftades por el bajaimero de
observaciones en los periodos mas evolucionados.
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Tendencia lineal de duracion de las crisis en fun@n de los afios de evolucion y
tras haber recibido tratamiento

n
@
2
<
2
(&)
3+
o
®
R
o
=

— 12 yisita
—Tras tto y evolucion
Grado de duracion de las crisis

Se observa como el numero de pacientes con crai® @ y 4 desciende tras haber
recibido tratamiento y a mayor evolucion de la enéxlad

Pacientes en seguimiento.

El nUmero de pacientes seguidos afio a afio es aetteeyg por tanto explica algunos de
los cambios tanto en los valores de la incidencisbcomo en la precision de las
estimaciones (con intervalos de confianza cadanagwores).

50
45 -
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35
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afios de seguimiento

n° de pacientes
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5.6 TRAMIENTOS MEDICOS Y QUIRURGICOS.

Dividimos en primer lugar los pacientes que hap sidtados Unicamente mediante
tratamiento médico y los que han recibido otro tpdratamiento.

17 pacientes (39,53%) fueron tratados Unicamemtératamiento médico, siendo la
betahistina y Sulpirida los farmacos mas frecueatgmusados, aunque también hemos
incluido en tratamiento médico el tratamiento rélitador y medicamentos tales como
corticoides, ansioliticos, vasodilatadores,etc.

26 pacientes (60,46%), fueron tratados ademasatiartiento médico con otro tipo de
tratamiento, ya sea laberintectomia quimica, néomga, Drenaje Transtimpanico o
Implante Coclear.

De los 26 pacientes tratados mediante procedinsentwirgicos, Unicamente a uno se
le fue practicada la neurectomia del N. vestib@arpacientes (53,48%) fueron tratados
mediante laberintectomia quimica, 2 de ellos comehetasona intratimpanica (it), 15
con gentamicina it, y 6 mediante la combinacionleleametasona y gentamicina it. A
los otros 2 pacientes se le practicaron otro tptratamientos, a uno de ellos se le puso
un DTT y una inyeccion de dexametasona it y al otramplante coclear en el oido
afectado mas inyeccion de gentamicina it.

N %
Sélo tratamiento médico 17 39,53%
Neurectomia 1 2,32%
L. Quirdrgica Dexa 2 4,65%
(QUIMICA) Genta 15 34,88%
Dexa mas 6 13,95%
Genta
Otros* 2 4,65%
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En el grafico se muestra la mejoria en términosedaccion de niumero de crisis

vertiginosas en funcion de haber sido tratado nméglimatamiento médico Unicamente
0 mediante la asociacion de tratamiento médicainiggico.

En general, la mayoria de los pacientes recibigedamiento médico unicamente
(39,53%), o tratamiento médico asociado a labatioteia quimica (53,48%), ya fuera
s6lo con gentamicina it, dexametasona it o la caatidn de ambos.

N° de pacientes

Tratamiento Laberintectomia Otros
médico quimica
unicamente

Tipo de tratamiento
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5.6.1 Impacto de la laberintectomia quimica en lavelucion natural de la
enfermedad

Mejoria clinica en términos de disminucién de fexaia de crisis vertiginosas en
funcion del tratamiento recibido.

18+
16+
141
12
101 @ Tratamiento médico Gnicamente
81 m Laberintectomia quimica
6 O Otros
4,
2,
0,
Menos crisis/ No Igual Mas
crisis

Como se muestra en el grafico el grupo que masrmejimicamente (disminucion del
namero de crisis 0 ausencia de crisis) fueron &mpightados mediante laberintectomia
quimica. De los 23 pacientes tratados medianteifdbetomia quimica,18 (78,26%)
presentaron mejoria e incluso desaparecieronikis por completo. 7 pacientes
(41,17%) de los 17 tratados Unicamente con tratamimédico presentaron mejoria en
cuanto a la frecuencia del n° de crisis.

Mejoria clinica en términos de disminucién de didracle las crisis en relacion con el
tratamiento recibido.

14

121

10+

O Tto médico Unicamente

W Laberintectomia quimica
0O Otros

Menor duracién Igual Mayor duracién
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En el caso de la disminucién de gravedad de lasd¢disminucion de duracion de las
crisis), también fue el grupo de los pacientesatt@$ con laberintectomia quimica el
gue mayor mejoria presento, 14 pacientes (60,8@%9d23 tratados mediante
laberintectomia quimica presentaron mejoria disy@ndo la gravedad de las crisis.
En el caso de los pacientes tratados Unicamentgatamiento meédico, la mayor parte
de ellos, 11 de los 17 (64,7%) permanecieron igaalla administracion del
tratamiento.

5.6.2 Gentamicina vs Dexametasona

Mejoria en frecuencia de crisis
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Se estudia en esto caso la mejoria clinica, tantbseninucion del n° de crisis como
disminucién de la duracion de las crisis, en fun@é haber recibido tratamiento con
gentamicina intratimpénica (it), dexametasonalé combinacién de ambas.

La mayoria de los pacientes que presentaron megnia en la disminucion del n®y
duracion de las crisis fueron tratados con Gentamit.

En cuanto a la disminucion del n° de crisis, prigsen mejoria 14 de los 15 pacientes
(93,33%) tratados con gentamicina it, un pacieb®éq) de los 2 tratados con
dexametasona ity 3 (50%) de los 6 pacientes qreriuratados con dexametasona
mas gentamicina it.

En cuanto a la disminucion de la duracion de lessgipresentaron mejoria 10
(66,66%) de los 15 pacientes tratados con gentamit;i2 de los 2 pacientes (100%)
tratados con dexametasona it y 2 de los 6 paci€Bize33%) tratados con gentamicina
mas dexametasona it.

En general se observa que los pacientes tratadogecdamicina it fueron los que
obtuvieron mayor mejoria clinica tanto en la diamsion del n° de crisis como en la
disminucién de la duracion de éstas, pero debenmterpretar con cuidado estos
resultados debido a los pocos casos observadaddsamediante dexametasona it o la
combinacion de dexametasona y gentamicina it.

5.7 Evolucion de la audicién, en el oido afectaden pacientes con enfermedad de
Méniere unilateral.

El estadio auditivo se divide en cuatro gradod @e&V), de acuerdo con la
AAOQ, segun el resultado de la audiometria en cadade las revisiones.

5.7.1 Estadios auditivos
Segun el promedio umbral auditivo (umbrales pamatguros de las frecuencias 500,
1000, 2000 y 3000 Hz).

ESTADIO 1: menor o igual de 25 Db.
ESTADIO 2: 26-40 Db.

ESTADIO 3: 41-70 Db.

ESTADIO 4: mayor de 70 Db.

w0 NP

En nuestro estudio hemos catalogado el estadiond pérdida leve, el estadio 2 como
pérdida moderada, estadio 3 pérdida severa y estasimo pérdida profunda.
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Evolucion de la audicion desde la primera vez duaeiente acude a la consulta hasta
la Gltima visita y tras administracion de tratanben

| 12 visita

B Tras tto

En la primera visita la mayoria de los pacient®s,1(1%) presentaron una pérdida
auditiva moderada y un 23,25% pérdida severa apdaf. Tras el tratamiento y con un
tiempo de seguimiento variable para cada uno dpdontes la pérdida auditiva va en
aumento, presentando un 44,18% peérdida moderada ¥,86% pérdida severa o
profunda.

Tabla que recoge el grado de audicion en la primanaulta teniendo en cuenta afios de
evolucion de enfermedad en el momento de la pric@naulta

11-15 16-20 >20
N % N % N % N % N % N %
Normoacusia/Leve 3 6,97% 1 232% 0 0% 1 232% 0 0% 5 11,62%
Moderada 17 39,53% 6 13,95% 5 11,62% 0 0% 0 0% 28 65,11%
Severa 3 6,97% 2 465% 0 0% 1 232% 1 2,32% 7 16,27%
Profunda/ Cofosis 1 2,32% 2 4,65% 0 0% 0 0% 0 0% 3 6,97%
Total 24 55,81% 11 25,58% 5 11,62% 2 4,65% 1 2,32% 43 100%

El mayor nimero de pacientes recogidos en nuestudie, 24 de 43, llevaban entre 0 y
5 afios de evolucion de enfermedad, de éstos s Ipacientes, 70,83%
presentaban, en la primera consulta, una pérdidierada de audicion y 4 de los 24
pacientes estudiados entre 0 y 5 afios de evolpe#gsentaban una pérdida auditiva
severa o profundal6,66%

No existen casos de pérdida profunda o cofosiseieptes que llevan mas de 15 afios
de evolucion, pero debemos interpretar con cuidstios resultados porque son pocos
los casos estudiados que lleven largo tiempo deiedo de enfermedad.
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5.7.2 Tipo de curva audiométrica

Se compara el tipo de curva audiométrica en lagmamisita con la curva audiométrica
tras tratamiento y evolucion, con afios de seguitmigrvolucion variables para cada
uno de los pacientes

m Ascendente
@ Pico

0O Descedente
OPlana

m Cofosis

1aisita Tras ewolucién

En la primera visita a nuestras consultas, disposaie 42 valoraciones ya que se
extraviaron las primeras audiometrias de un pagient

La mayoria de los pacientes en la primera conslitae 42 (42,85%), presentaban una
audiometria de tipo ascendente. Tras la evoluci@ragiministraciéon de tratamiento el
tipo de curva mas frecuente fue la curva planale283 pacientes (53,48%)
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Imagen 1: Audiometria tipo ascendente. Imagen 2: Adiometria pico. Imagen 3: Audiometria plana
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En nuestro estudio la mayoria de los pacientestdeamn un tipo de curva ascendente,
que es propia de la Enfermedad de Meniere, permgoa fue avanzando la
enfermedad la curva audiométrica fue evoluciondratia una curva plana.

5.7.3 Relacion entre estadio de audicion al iniciie los sintomas e indice
vertiginoso

25

20

15
O Pérdida leve/moderada

10 B Pérdida severa/profunda

Mejoria Igual Peor

Se intenta observar si existe relacion entre el@oe pérdida de audicion en la primera
consulta con la evolucién posterior respecto aenérisis vertiginosas.
Independientemente de los afios de evolucion deféaneedad, 21 pacientes (63,63%)
que presentaban una pérdida auditiva leve o modemadh primera consulta,
mejoraron respecto a la frecuencia de sus crisigwesas llegando incluso a no
presentar mas crisis a lo largo de su evolucida 8llos ( 24,24%) permanecieron
igual, presentando el mismo nimero de crisis gasgmtaban desde la primera visita al
especialista y 4 de ellos (12,12%) empeoraron, @gena que en el dltimo afio de
revision habian presentado mas crisis anualese@ggedjue acudieron por primera vez
al especialista.

De los 10 pacientes con pérdida severa o profunda @rimera consulta al
especialista, 6 (60%) disminuyeron el n° de crisisiginosas, un 30% permanecio
igual y un 10% empeoro respecto a la primera vezagudié al especialista.

Esto significaria que, en nuestro estudio no hesngsntrado una asociacion clara entre
el grado inicial de audicién y la evolucién postede las crisis vertiginosas.

52



6. DISCUSION

6.1 EDAD

La mayoria de los estudios realizados muestrarage@ad media de los pacientes
cuando se inicia la enfermedad de Meniére es em&los 45-50 afios con un rango
muy similar en todos ellos, entre los 17 y los A@st®%

En nuestro estudio la edad media al inicio de fareredad fue 44,65 afios, con un
rango de edad entre 20 y 66 afios. En nuestraadgraeiente mas joven tenia 20 afios y
hubo dos pacientes mas de 22 afios y el mas mawarGe afos, pero no hubo ningan
caso de aparicion en la infancia o mayor de 70.afios

Se vio que la edad media de inicio de la EM ercés®s bilaterales (edad al producirse
la afectacion del primer oido) es 45,14 afos, bsevarse diferencias significativas
con los casos unilaterales.

La mayoria de los estudios publicados no refieffamahcias en cuanto a edad de inicio
de la enfermedad segun el génd®*3° Sin embargo hay autores que encuentran un
inicio ligeramente mas tardio en las mujeres.

En nuestra serie las mujeres tuvieron una edadangiedinicio de la enfermedad

(44,16 afos) anterior a la edad de inicio en loslites (45,33 afos).

6.2 GENERO

En cuanto al género, numerosos articulos muesitramayor proporcion de mujeres
frente a hombres, aunque las diferencias son paquefio tienen significacion
estadistica. En nuestro estudio contdbamos comagar cantidad de mujeres (25) que
de hombres (18).

6.3 LATERALIDAD.

Los estudios publicados, observan que el oidoédaise afecta mas que el oido
derecho pero sin diferencias significativa$’ sin embargo, en nuestro estudio hubo un
claro predominio izquierdo (77,77% frente al 22,2@8@fectacion de OD), sin
encontrar diferencias significativas entre género.

Existe mayor variabilidad en los resultados qusteriacerca del porcentaje
aproximado de pacientes con afectacion bilatersd@lel principio, que estiman que el
porcentaje se halle entre el 12 y el 3% Bn nuestro estudio encontramos un 4,65% de
afectacion bilateral desde el comienzo pero sinberseen cuenta la afirmacion que a
mayor tiempo de evolucion de la enfermedad, mafgmtacion bilateral, nuestro

estudio no seria valorable ya que presentariantas\sesgos, en primer lugar un sesgo
de seleccion, ya que el mayor porcentaje de niseegacientes no llevaban mas de 10
afos de evolucién y el inevitable sesgo de menuurgatienen los pacientes que tardan
mas tiempo en acudir a la consulta, sin poder ggeen qué momento aparecieron los
sintomas o si aparecieron en los dos oidos a la vez

6.4 CONCURRENCIA CON OTRAS PATOLOGIAS

MIGRANA
Desde hace muchos afios se conoce la relacionednéeigo y la migrana. Los
pacientes con migrafia frecuentemente presentamsistvestibulares, y los pacientes
con enfermedades vestibulares, como la enfermesldédiere (EM), presentan
cefalea de caracteristicas migrafiosas de formasauriente habitualDada la alta
prevalencia de ambos procesos, es probable queststedn sea casual.
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Sin embargo, existe evidencia creciente de quegedrstir un mecanismo patogénico
comun para ambos procesos. De este modo, enilm®silanos se ha prestado una
atencion especial a un nuevo concepto emergentgedigo migrafioso».
Recientemente se ha confirmado que aproximadarekh@® de los pacientes
migrafiosos sufren vértigo durante las crisis dean@ Gracias a diferentes estudios
publicados recientemente sabemos que existe urgarelacion epidemioldgica entre la
migrafia y otras entidades otoneuroldgicas bierelEEaso concreto de la EM, casi
todos los autores parecen coincidir en una incidenprevalencia de migrafa y
sintomas migrafiosos significativamente aumentadst@s pacientes. McCabe lleva a
cabo un estudio rigurosamente disefiado en el dieneluna prevalencia de migrafa
del 56% en pacientes con EM frente al 25% en ptesaro EM®. Estudios similares a
éste realizados en nuestro pais muestran resuli@gdpparecidos e igualmente
significativos, a pesar de utilizar un tamafio destma algo inferidr**

También coinciden en destacar la presencia deofoiepfhabitualmente durante las
crisis vertiginosas en los pacientes estudiado€Eddny la aparicion de crisis de
vertigo precediendo a la migrafia en muchos padawe EM y migrafia, simulando un
aura migrafiosa. Ademas, parece que los pacientdsMqg/ migrafia sufren hipoacusia
bilateral con mayor frecuencia.

Se estima que la incidencia del VVértigo Migrafosfinitivo se encuentra en torno al
9% en pacientes migrafiosos y al 7% en pacientéginesos .

En nuestro estudio encontrantpge ocho pacientes (18,6%) presentaban cefalea o
migrafia en tratamiento, 5 pacientes fueron var(@®5%) y 3 mujeres (37,5%), tres
pacientes ya presentaban la cefalea antes de canwmelas crisis vertiginosas, dos
pacientes la desarrollaron después de comenzaal @ntigo, un paciente presentaba
cefalea como aura de las crisis vertiginosas piiaxs dos pacientes no sabemos
especificar como fue la cronologia.

ANSIEDAD O DEPRESION
La enfermedad de Méniére (EM) con frecuencia esiéiada a perturbaciones
psicolégicas; esencialmente ansiedad, fobias greatologia depresiva. No se sabe si
las perturbaciones psicoldgicas son primarias orgkrias, es decir, si son causa o
consecuencia de los vértigos, debemos tener tarehiénenta, que los farmacos
administrados a este tipo de pacientes puederiantesn su sistema vestibular, los
antidepresivos disminuyen el flujo sanguineo cegptos ansioliticos deprimen el
SNC, todo ellos supone problemas a la hora dezegadi diagnéstico diferenctdl
En nuestro estudib7 pacientes (39,53%) presentaron ansiedad/depresiél
momento del estudio, con una clara prevalencid sexe femenino, 13 de los 17
pacientes con ansiedad y EM eran mujeres (76,47én}e a 4 pacientes varones
(23,52%). Aproximadamente la mitad de ellos estamatnatamiento con ansioliticos o
antidepresivos. La mayoria 12 (70,58%) presentabaita de ansiedad antes de
comenzar con los vértigos y los otros 5 (29,418fgrfan haber comenzado con la
clinica de ansiedad tras las primeras crisis dégeer

ENFERMEDADES AUTOINMUNES
En 1979, McCabe describe una nueva entidad patal@gnominada «hipoacusia
neurosensorial autoinmuffeDesde entonces, diversas patologias cocleovistisy
como la sordera subita, la hipoacusia neurosemsap@amente progresiva y la EM,
han sido objeto de numerosas investigaciones, tdetduse en algunos casos una
posible implicacién del sistema inmune en su etmgénesis
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Existe un perfil clinico de alto riesgo para padeoea enfermedad inmune primaria del
oido interno: edad de comienzo a los 25-50 afipsalkiisia neurosensorial bilateral
progresiva inexplicable, progresion rapida de logosnas durante semanas, examen
otoscépico normal y coexistencia de enfermedad@snmounes sistémica$?® En
conclusién, la mayoria de los pacientes con hidampsinmune tienen una enfermedad
bilateral. Los sintomas pueden comenzar a cualgdid, aunque son mas frecuentes
en la edad media, y afecta sobre todo a mujerela@ntomatologia caracteristica del
sindrome de Méniéfé

En nuestro estudio, 12 de los 43 pacientes (27p@ésentaban enfermedades
autoinmunes, 6 de ellos (50%) tenian patologiaimuiane tioroidea, 4 de ellos
(33,33%) enfermedad autoinmune osteoarticular pias 2 (16,66%) sin especificar.
De los 12 pacientes con EM y patologia autoinmu(#s%) fueron mujeres y 3(25%)
fueron hombres. De ellos 5 (41,66%) presentafectacion bilateral, uno tenia
enfermedad autoinmune osteoatrticular y los otrpatdlogia autoinmune tiroidea.

6.5 CRONOGRAMA ASISTENCIAL

Se ha demostrado que a medida que aumenta el dgattsarrollo de un pais aumenta
la “conciencia de enfermedad” en sus habitantedeess, consultan antes con su
meédico y buscan tratamiento ante sintomatologia vad menos grave. Esta
“conciencia de enfermedad” esta directamente @hacia como hemos dicho con el
tiempo trascurrido entre la sintomatologia y lar@nia vez que acuden a nuestra
consulta.

La mayoria de los estudios estiman que el tiempdiorentre el inicio de la enfermedad
(fecha del primer vértigo) y la primera vez quepasientes acudieron a la consulta
especializada fue de 4,2 afiv&® En nuestro estudio el tiempo de demora fue de 5,7
afios de media y 3,5 afios de mediana, con un rang@®5 afos. Podemos suponer
gue a medida que mejora la calidad de vida, y atamlaroferta de consultas
especializadas, sigan disminuyendo estos tiempos.

6.6 CRISIS DE TUMARKIN EN LA ENFERMEDAD DE MENIERE

Tumarkin en 1935 describié un cuadro caracterizada caida brusca del paciente
sin prédromos, sin signos vegetativos, sin pérdalaonciencia y sin sefial de giro,
fuera del el contexto de una insuficiencia vertdiasilar ni de otras enfermedades
neuroldgicas. Son ampliamente conocidos estosdipsde caida violenta que sufren
los pacientes de EM también llamados drop attackssis de Tumarkin.

Es necesario distinguir las crisis de Tumarkinadedaidas ocasionadas en el Vértigo
Posicional Paroxistico Benigno (VPPB), en este cas$may prodromos, no hay pérdida
de conciencia y se asocian a giros bruscos deaabe

Se estima que aproximadamente el 75% de los pasieah enfermedad de Meniére
sufren crisis de Tumarkih

En nuestro estudio tan s6lo un 9% de pacientgwésentaron, pero debemos tener en
cuenta el sesgo de memoria insalvable y el esespad de evolucion de la mayoria de
los pacientes estudiados, aunque no esta demosjuiadio mayor tiempo de evolucion
mas aparicion de crisis de Tumarkin vaya a tenpaeiente.
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6.7 COMPORTAMIENTO DE LA ENFERMEDAD EL ANO

ANTERIOR A LA PRIMERA VISITA.

Es dificil saber con seguridad el tipo y nimerauisis que el paciente sufre antes de
acudir a la consulta especializada, ya que teniendmenta el tiempo mediano de
demora en nuestro estudio que fue de 3,5 afiosayana de los pacientes cuando
acuden a la consulta por primera vez no recuerdarlaridad el inicio de sus
sintomas. En nuestro estudio hemos tratado deitaciormacion acerca de la
frecuencia y naturaleza de las crisis vertigin@sagomo el sintomas de inicio y otras
caracteristicas que nos ayuden a comprender @ nataral de la enfermedad desde su
inicio.

Observamos que, el afio anterior a la primera vyisitanayor parte de los pacientes
tuvieron crisis de 20 min a 6 horas con un porgemtel 39,53%, seguido de crisis entre
2y 6 horas en el 32,55%.

El nimero medio de crisis en este afo anteriompaifaera visita fue de 8 sin

diferencias significativas entre hombres y mujesto puede resultar de importancia
para saber la duracion y el nimero de crisis Vadgas con las que comienza
normalmente la enfermedad.

6.8 CASOS BILATERALES.

Los trabajos publicados recogen un porcentaje nugrsb de casos bilaterales de EM,
con oscilaciones entre un 5% y un 67%&n nuestra serie el porcentaje es del 16,28%.
Esta gran variacion puede ser debida a distiniasasa

a) Falta de homogeneizacién en el diagndstico deleW criterios diagndsticos mas
aceptados son los de la AAO pero no se establechersta 1972 y se modificaron en
1985 y 1995 vy los trabajos previos utilizan otrogedos, e incluso no los especifican,
por lo que es dificil poder compararlos con estsigiasteriores.

b) Falta casos estudiados durante largo tiempaaeaa@dn de enfermedad.

c) Falta de consenso en el criterio utilizado ghidiagnostico de EM bilateral. La AAO
exige para el diagndstico que se cumplan los m#eliagndsticos de EM en los dos
oidos.

Hay autores que suponen que si se prolongaradaeevidodos los casos se apreciaria la
enfermedad de forma bilateral en la totalidad deplacientes.

6.9 CRONOGRAMA DE LA SINTOMATOLOGIA.

Existen porcentajes muy variables respecto al siatde inicio y la triada sintomatica
como forma de presentacion clinica desde el inlas.estudios sefialan que la EM se
presenta con la triada clasica desde el comienze en 25 y 48% de las
ocasioneS**"

En nuestro estudio encontramos cifras menores, A% 8e los pacientes debutaron con
la triada clasica.

Cuando la enfermedad no debuta con los tres sistgrsa valora cual o cuales son los
sintomas iniciales, las diferencias entre losmies autores aun son mayores.
Nosotros encontramos que el sintoma aislado méseinée, cuando la enfermedad
debuta de forma monosintomatica, es el vértigd®d@®), pero sin embargo, cuando la
enfermedad debuta con dos sintomas simultanepar aetas frecuente (27,9%) es
hipoacusia y acufeno (sintomas cocleares).
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6.10 EVOLUCION DEL VERTIGO.

El vértigo es, probablemente para la mayoria dpadagentes, el mas desagradable de
los tres sintomas que conforman la enfermedad. c@ormoial puede ser su evolucion es
una preocupacion constante para el paciente ygbanadico. La frecuencia de las crisis
puede variar considerablemente de un pacient@geto también a lo largo de los
aflos en un mismo paciente.

En la literatura publicada numerosos autores destiina remision espontanea de las
crisis vertiginosas a lo largo del tientp® 2 Sin embargo otros autores como
Watanab& afirman que existe gran variedad en el nimerridis entre los pacientes

a lo largo de la evolucién considerando que lawsioh es caprichosa.

La tendencia en nuestra serie fue paraddjica, gdagupacientes que mas afios de
evolucion llevaban son lo que menos mejoria prasentrespecto a la frecuencia de las
crisis. Pero, al observar detenidamente los remstgpodemos distinguir varias fases
con distinto comportamiento evolutivo. La primemaluye los ocho primeros afos de
evolucion, durante los cuales el nUmero de crisssi@nde progresivamente, la segunda
discurre de los 10 a 20 afios de evolucion, endesetjnimero de crisis es similar en
todos los afios (fase de meseta), a partir delimigéafio, tan solo contamos con 3
pacientes por lo que no se puede valorar la eviiwbe las crisis en estos pacientes.
La tendencia es diferente si distinguimos lassssigin su duracién (grado 2, 3y 4),
En nuestro estudio, la incidencia global de lasismas incapacitantes, grado 3,4, estan
presentes fundamentalmente en los pacientes qam lleenos afios de evolucién, con
un pico de maxima incidencia en el quinquenio dalembmprendido entre 6 y 10 afos,
Para las crisis mas incapacitantes, la tendengaativa es marcada, ningun paciente
que lleva mas de 15 afios de evolucion de enferngeadnto crisis grado 3 o 4.
Aunque de nuevo, debemos interpretar con cuidas essultados por el bajgimero

de observaciones en los periodos mas evolucionados.

6.11 EVOLUCION DE LA AUDICION.

Numerosos articulos publicados encuentran difeasratistanciales entre los
audiogramas realizados en las fases iniciales deféamedad y los audiogramas de las
fases finales. Clasicamente se considera que ¢atisia de la EM predomina en las
frecuencias graves y es de tipo neurosensotfai’ En la mayoria de casos la
hipoacusia es fluctuante, sobretodo en frecuegcases, tendiendo a ser irreversible y
no fluctuante las pérdidas en frecuencias agudasn&imente la audicion se estabiliza
en un nivel moderado en periodos tardios de lameidad, siendo excepcional la
hipoacusia profunda

Un problema que aparece en algunas publicacioneda$a de especificacion al
indicar que frecuencias y que umbrales auditivagtiigan como referencia de
resultados, lo cual es importante cuando se tesxgdoner la evolucion espontanea de
la enfermedad pero también al indicar los resuiadalitivos en funcion del
tratamiento quirdrgico.

Aunque existe coincidencia en todos los estudiaguenias frecuencias graves se
afectan mas que las agudas existen matices divesgentre la morfologia de la curva
audiométrica. Uno de los problemas fundamentalekasificar la morfologia de los
distintos audiogramas es la falta de consensdadbleser los limites de cada curva.

En general la morfologia se define como “plana’ntiseafecta a todas las frecuencias,
“ascendente” cuando afecta mas a las frecuen@asgue a las agudas,
“descendente” cuando afecta mas a las agudaslgageaves, “en pico o picuda”
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cuando afecta a las frecuencias 250-1000 hz y 8000-hz pero la frecuencia 2000 hz
esta menos afectada que las démas

En nuestro estudio la mayoria de los paciente4166), debutaron con una pérdida
auditiva moderada (entre 25 y 40Db de pérdida)ayaumva tipo ascendente (42,85%),
con el tiempo y tras la administracion de divetsamientos, la pérdida auditiva fue
en aumento, presentando el 44,18% de los paciengegérdida auditiva moderada y
un 41,86% pérdida severa (entre 40 y 70Db de paixdiditipo de curva mas frecuente
tras el tratamiento y tiempo de evolucion varigidea cada paciente fue la curva plana.
Algunos autores han estudiado la relacién entrerlas vertiginosas y la hipoacusia,
sin obtener resultados significativos. Nosotroadiamos la relacion entre pérdida de
audicidn al inicio y evolucién posterior de lass@ivertiginosas sin obtener una
asociacion clara, lo que podria indicar que tamp@goun comportamiento paralelo
entre el deterioro colear y vestibular.

Se ha visto tras muchos estudios que, mientrasdadncia de crisis vertiginosa se
estabiliza alrededor del noveno o décimo afio,dadtusia sigue acentuandose con el
transcurso del tiempo hasta estabilizarse en @ine 62db (promedio 250 a 4000hz) a
los 20 afio%®

6.12 TRATAMIENTOS MEDICOS Y QUIRURGICOS

El tratamiento de la enfermedad de Meniere delsr @ratro objetivos:
- Tratar las crisis vertiginosas.

- Prevenir la aparicion de otras crisis.

- Mejorar o conservar las funciones coclear y et .

- Prevenir el desarrollo de una enfermedad bilatera

Numerosos medicamentos con distintas formas da@oétuse utilizan para el
tratamiento de mantenimiento y de las crisis deMe(Diuréticos, Vasodilatadores,
Antidepresivos, Corticoides, Sedantes vestibulaasioliticos, etc}*. Muchos

autores son proclives a utilizar exclusivamentératamiento conservador, mediante
medicacién o sin medicacidf Algunos pacientes entran en una remisién espeatan
de los vértigos sin ningun tratamiento. Numerosasras anotan la circunstancia en la
gue un numero no despreciable de pacientes noiteecesguna medicacion en los
episodios intercriticos de la enfermedadf. Otra circunstancia a tener en cuenta es que
hay algunos pacientes que utilizan la medicacidiohea casi ritual, aunque estén
periodos de tiempo largos sin crisis vertiginosas yina situacion estable, pudiendo
retirarse o disminuirse la misma.

En nuestro estudio muchos pacientes recibieroantianto médico unicamente
(39,53%) vy el resto independientemente del tratatmiquirdrgico que recibieran,
también estuvieron en tratamiento médico en alggmemto de la enfermeddth
cuanto al tratamiento quirdrgico se han propuestnarosas intervenciones con
distintos criterios de actuacion dependiendo digdradctualmente estos criterios son
mucho més uniformes, distinguiendo claramentedaation de técnicas
conservadoras de la audicion o destructivas dedma

Una cuestion importante al utilizar un tratamieaégtructivo es la posibilidad de
conversion de la enfermedad de unilateral a bdat&ictualmente es generalizada la
opinion de esperar un tiempo prudencial antesitizantuna técnica destructiva en los
enfermos de Enfermedad de Meniére unilateral yapgede convertirse en bilateYal
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Nosotros hemos intervenido quirargicamente a 2&pges, de ellos, la mayoria 23
(88,46%), fueron tratados mediante laberintectagnienica y de los otros 3 a uno se le
practicd una neurectomia, al otro se le colocéubo te ventilacion o drenaje
transtimpanico y al otro un Implante Coclear.

En nuestro caso la evolucion media de los episodidfyinosos tras estas
intervenciones en concreto, no han variado sustinente.

En cuanto al tratamiento mediante laberintectomienifa encontramos que ha sido
una técnica para el control del vértigo muy efectilemos controlado las crisis con
sulfato de gentamicina a 18 pacientes de un tet@Bdenfermos.

Algunos de ellos mejoraron con una soéla dosisgsgiacientes precisaron mas de una
dosis siendo lo m&s comun una segunda dosis pamentmol total.

Comparamos la mejoria clinica entre pacientes gb&h sido tratados con
gentamicina it y pacientes tratados con dexamesaison

En general se observa que los pacientes tratadogecdamicina it fueron los que
obtuvieron mayor mejoria clinica tanto en la diamsion del n° de crisis como en la
disminucién de la duracion de éstas, pero debemerpretar con cuidado estos
resultados debido a los pocos casos observadaddsamediante dexametasona it o la
combinacion de dexametasona y gentamicina it.

6.13 LIMITACIONES DE NUESTRO ESTUDIO

Al analizar detenidamente nuestro estudio podemosiderar algunas limitaciones. Se
trata de un estudio observacional de seguimientd gue las variables analizadas han
sido recogidas en un contexto asistencial.

Dada la falta de una base de datos sélida de pasieon Enfermedad de Meniere
recogida en nuestro servicio, la cohorte estudmadsido seleccionada al azar,
recogiendo aquellos pacientes con diagnéstico fleriedad de Meniere que
acudieron a la consulta entre enero de 2012 y maygd12.

Como consecuencia de la seleccidon de los pacigidgsaja incidencia de pacientes
con esta patologia, se recogieron todos los pasenute acudieron a la consulta entre
éstas fechas con diagnostico de Enfermedad de Memdependientemente del
tiempo de evolucion de la enfermedad, por lo quabiervacion de los pacientes se ha
iniciado en diferentes estados evolutivos de laremédad. Debido a ello y a las
perdidas de seguimiento, el nUmero de pacientebausido evaluados en cada afio de
evolucion ha sido diferente y puede explicar algwaiaciones en apariencia
incongruentes en la incidencia de las crisis vieidigps, sobre todo en los periodos mas
avanzados en el que el nimero de pacientes estgdciaal menor.

Al tratarse de un periodo variable de seguimieatban podido producir cambios en los
criterios de identificacion de los indicadores @@alos. También pueden haber
ocurrido variaciones interobservador a la horaedeger las variables en la consulta,
aungue en nuestro caso la variabilidad es miningugeen los ultimos 10 afios s6lo ha
habido un unico observador.

También se podrian haber cometido sesgos de infddmeelacionados con la memoria
del paciente cuando tuvo que recordar el nUmemisgis ocurridas y su gravedad desde
la dltima consulta.

Finalmente, la evaluacion del impacto de las ireciones quirdrgicas en la evolucion
de las crisis ha podido estar afectada por sesgoe el de la evolucién natural de la
enfermedad.

En resumen, se trata de un estudio observaciorsdgleémiento que puede haberse
visto afectado por diferentes sesgos tipicos detgst de estudios.
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7. CONCLUSIONES

1) La edad mas frecuente de presentacion de lassitee los 40 y los 50 afios, sin
predominio entre sexos.

2) La Enfermedad de Meniere unilateral afecta acsnalddos de forma similar, con
ligero predominio del Ol y sin relacion entre sep@ido afectado. Aproximadamente el
17 % de los casos son bilaterales, aumentandagleitia a mayor tiempo de
evolucion de enfermedad.

3) La edad de bilateralidad es similar a la edalh éorma unilateral, entre los 40 y 50
afnos.

4) Existe una fuerte asociacion entre pacientes=ddry ansiedad o depresion,
fundamentalmente mujeres. Las enfermedades autogsmas frecuentemente
asociadas a EM son patologia tiroidea.

5) La hipoacusia mas acufeno fue la forma de ptasE&m mas frecuente en nuestro
estudio. En el caso de presentacion de la enfedraataun solo sintoma, fue el vértigo
o crisis vertiginosa, la forma de presentacion frémiente.

6) El nimero de crisis vertiginosas y la duraciéria mismas tiende a disminuir con el
transcurso del tiempo. La disminucién es mas mareados 9 primeros afios. Luego
hay una estabilizacion de las crisis.

7) Las crisis mas frecuentes son las 20 minutob@a&s de duracion, las de mas de 6
horas son menos frecuentes pero su incidencia esteble a largo de los afios.

8) La hipoacusia en pacientes con afectacion endbpredomina en frecuencias graves
fundamentalmente al inicio de la enfermedad, conéoavanza la enfermedad la curva
se va aplanado.

9) A lo largo de la evolucion el umbral auditivo diceacaba situandose alrededor de 60
dbs, siendo excepcionales los casos de hipoacusigprofunda.

10) No existe un paralelismo entre la evolucioadgudicion y la evolucion del vértigo
11) El grado de incapacidad mejora en los pacientesargo de la enfermedad.
12) Los procedimientos quirurgicos que se muestras eficaces en nuestra

experiencia para el control del vértigo son de maymenor los siguientes:
Gentamicina intratimpanica, Dexametasona intratimgaa tratamiento meédico.
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