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IHTRDDUCCIDN 

Exi stl • •Uch• confusi On • f j n •l •s del si qJ o p•sado sobre 1 •li •f•cc iones 

qua producen vfrtiqo. Lo• investig•dores de li •poc• lis consid•r•b•n dentro 

d• l•• qua producf•n canqastJOn apoplujiforfte cer•br,¡¡1 1 • incluso ••••tros 

CO•O Trousse•u dRfendlan qulP todos Jos vfrtjgos Rrolln do orig•n carubr•I• Luu-

90 d• 27 •¡os d• •t•nciOn e inter~s sobre el oido coao Director d•l Instituto 

l•p•rial de Sordoeudos d• P•ris 1 el 8 dli! vnuro de 1861 ul Dr. Proaper /'fltnifre 

pres•ntó ante l• Acad••i• da Hedicin• de Parfs su tr,¡¡bajo •un caso sobra 

Jeslon•• del ofdo lnt1n·no que da origen • s1nto11.as d11 cong•stiOn c11r11br.al 

apopleJlfor•11•. Entre abril y Junio d11 ase •i••o ¡¡;o, Hlnitre ~ublicO •n •Le 

G•zzate• 9 c•sos adtclonaJa1 quv ubico corr11cta•ente dentro de las enfer••d•­

das productd1s •n el ofdo interno 11 121. 

Poco se h• podido agraaar • los sfnto•as origin•l••nte descritos por 

H6ni0re, quo consisten an •t•quas de vlrtigo r•petidos aco•pa¡ados de n•useas 

y vó•ito•J estos •taqu•• puaden ocurrir dur.ante seaana1 1 •••11• 1 o .;as. Entro 

cada apisodio el pactonta puede P•r•anec•r con buena salud, persistiendo 

•ol••ente l.a hipoacusia. Est• hipoacuBi• Y• .acomp.añ.ad• d• acdfeno dul oido 

afectado. 

En 1923 1 Sha•baugh y Knudson llJ s11.ialaron Ja frecuencia con que SR 

presenta l• diploacusi• en estos paci1tnte1, Crow11 (41 dttscribió en i9l8 l•s 

qr•nd&s fluctuactonas que presenta Ja hlpoacusia 1 asegurando que •I inicio de 

la enfer•edad afecta 111Js los tono& bajos, Postoricr111tnte 1 Dill y l/allpik11 t:il 

encontraron quv elliutJa recJuta~iento del sonido en el oido •fectado, afec­

ción descrita por primera vez por Fowler. Final•vnte, 10 ha report•do la pre­

senci• en diferantas pacientes de sensación de obstrucción auditiva .. 

La Acade•ia A~ericana Ue OtorrinclaringoloqJa y Oftal•oloqla en 1972 



deftnlO la enfer•edad de Hónltre co•o una afección del laberinto aeabrano10 

caracterizada por 1ordera 1 vtrtigo y acUfena, que tiene co•o correlación 

pato!Oglca la di1t1nclón hidrópica del &Jite~• endolinf&tlco. Al9uno1 autores 

(24 1 251 han con1iderado que el término •enferaedad de Héniére• deberfan 

re1trin9utr1e a aquella1 ca101 de hidropesla andollnf&tica donde no 11 

encuentra una causa y el SindrD•• de Htnlóre deberia usarla cuando •• piense 

que la causa de la d11t1nclOn endolinfjtjca es producida por un avente 

allológico especifico to•o el trau•a, la infección o la otoe1clero1l1. Le 

hldrope1ia o hidrop1 endolinflt1co 11 un término que 10 usa frecuenteaente 

co~o 1lnOni•o de la enfer•1dad d1 Hénlére. 

ERl&ten dos varledades1 la eniermedad de Héniére coclear, coaprobada ana­

tó•lta•ente y que se caracteri:a por htpoacusia fluctuante senaorineural 

sin la presencia de vértigo 1261 

teriiada ónicaaente por ataques de vértigo. 

A pesar de los grandes adelantos hasta la fecha en cuanto al conocl•i•nto 

histopato!Ogico y a 101 diferentes aétodo& clinico& y de g1binvta ni Ja 

fi11apaloloqta ni el diagnóstico de esta enfarmed~d 1e han aclarado v auchas 

conc1plo1 per•anecen 05curo~. 



FISIOPATOLOGIA 

El propio Hénlére ya l• h•bJ• so1pech;ado dlclondo1 uAun cu•ndo la• p•rte1 

d•I oido quo 18 pueden estudiar direct•~ente 18 encuentran libre& de •Itera• 

clone1,· no puedo olvidar que r.i:.1 •lli\ ile la caJa tl11pi\n1cil 10 encuentra un 

apar;ato qua, 111storio&o 1 no nos ha de&cubicrto todas iou1 funcione& ••• la 

•n•to11fa patol6gtca ha doQOStrado que ciertas form•s de sorder• 1e ligan a 

•lteractones l1s.ular1!i reconocidas on 1?! oido interno,. ,to11ando en cuenta las 

altaraclone1 funcionale1 que nilcen de sus lesiones artificiales, se puede 

1uponer que 101 1lnto11a1 que ocurren en el ho~bre y que cons11ten en vértigo, 

nauseas y estado sincopal, acol!lpañ;ado1 do ru1do1 en el oido y que tten1m por 

cona1tcuencl;a la sordera, dependan d1t una alteración que t11tne lug¡,r en la 

porción del laberinto que hemos ~•ncior1ado". 

!lo fue h;aata 1938 cuando Hodlpiko y C•lrns 191 pudieron i:o•probar b•••ndo· 

11 en estudios histopatológico1, que llki1te una dilatación do los espacio• 

endolinf:iticos del caracol y del 1Aculo 1in evidenci~s de infecc1on o 

traufta, 

Se han encontrado diverso& hallazgo& hi1top1tolOgico1 quo han tratado do 

•kpllcar la et1ulogla v Jos &fnto•as d& esta enfor•edad. E1ta a•pl1a11ente 

co•probado la presencia de hidropQ endolinfAtico en la enleraeoad do Hén1ere, 

Actual~ento la ~ayorJa de los autores lb 17,BJ aceptan que I~ p~to9en1~ de éE­

t;a hidrope1l;i parece des<1rrollarse a pari.1r"de un de1¡¡quil1br10 entre la 1e­

cre1i6n y la ab1orción de la endollnf<1. Se ha cc~proh~do que la o~strucc1~n 

del saco endollnf~tico ~roduc9 un hidrQoi proor~1lvo. Alounot p1c1ent~s co~ 

enfnrr..edad d11 Héniere ~EMl pre'!ienl~n ~.11:0-; f'n•Joltnf~t:ico;; OllQ>it~os (61 e 

bloqueo del cunducto f<n1hilfdO:.t1co (<;-), :tt."1·~1;r'·~ ·_.9¡.,,.; ~· ... ~ ~: ... o;u1 .. :1~'· 
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e•Cesiv• de la endolinf• es un proceso qua ocurre lent.aaenla y que dura 

l;81Qan.a•1 ••••• o illíOS Cbl. 

Al p•recer 1 1• •••br•n• de Reissner y el t;iberinto •e•br•noso 1;on aas 

1uceptlbles a l• distenclOn que l•s p;iredeli de 1• p;irs superior 1 el utrtculo 

y los conductos se•icircul•r&sl, Richter (111 propuso que la hipo•cusi• p•r• 

tonos b1jos que a •anudo ocurre en las et•pa& teapr•n•s de la enferaedild se 

debe • un;a diiot1tnci6n que produce un.i ruptura de li •••br•n• de Reiftsn11r con 

p••o de I• endolinfa¡ lr•ve: del hel1cotre11¡ a l• r;iapa vastibular en el 

apex del c•racoJ produciendo una p;iralisis de los ele•ento1 sensorineur•les 

donde 111 pr1u;upone s11 lctilli:•n los tonos baJos de la audtciOn. Seqü,n 

H•l lpik& y Cairns lál 11n el hldropi> 1>11v1ro todo el 1>l1te•a endollnf.litico •U 

altera d11 tal for•a qu11 I• 1u1aibrana de R11i1sni!r pu11de contactar con l•1 

par-ed111 01>11ils de la rampa vei>tibulilr o)¡¡ pared 1acular puede di1>tender111 y 

chocar contra la platina. {ói. 

Lo1 lrabaJ01 orlginalei> de Guild !tQI acerca de la fi1iologia de la 

cir-culiillclOn andolinl.lilica han ilyudado a l'i>Clarecer el •ecanl5110 de ¡,,. 

distenci6n producida por la endol1nf¡¡, Aunque no •e ha co11prob¡¡do total•ente 1 

hoy dia la ~ayorla de los autores 16 17,BJ aceptan que la endolinfa 111> 

1acr-11tada. por la e1lrla vascular y 1irve p1.ra nutrir la.1 cPlula1 ciliadas y 

la~ e5lructura-. del 6rg•no de Corti. lal co110 explica Lawr11nce 1201 )as 

celuta& ciliada• y la1 s1n•p1!1 neurales deben tener un alto 1111ta.bolis•o ya 

que son el origen de lo• potenciales de acciOn y de la 11icrof6nlca coclear.­

Esto h•C• n~ces¡¡rio qu11 P.~i;ta un1. constante y •d11cuada circulaci6n endolin­

fatica que su&1nlstrE o~fgeno a esto& tlt•llnto& sensorineurales para evitar 

las alt~raciones &lectro~11iolog1cas producidas por la hipoxia. "º vsti 

claro 11 sitio dondes~ •b•orb& I~ ondoltnf•, Gultd ~firaO que debJa s11r el 



• 
saco endoltnf!tlco por tener paredes extraordinariaeente rugosas, pre1enlar 

cubierta endotelial y estar en la carcanla de una significativa cantidad de 

vasos. Ha• tarde Draerod en 19b0 1141 1 axperi•entado con palo••• encontró una 

gran cantidad da di sulfuro radiactivo en la parte distal del dueto endolinf!­

tica interprelAndose el hecho co•o que esta entidad analó•lca jugaba parte 

activa en la reabsorclon da la endolinfa. 

Est!n aaplia•ente reconocidas las condicione& Dioqulatcas de la endolinfa 

y la perlllnfa. La peri linfa se considara un llquJdo extracelular que posee 

alta concentraciOn de sodio llla •150 •equlv/lit) y bajo contenido en potasio 

IK•b •equiv/lltl. Los dalos bloqul•icos en la actualidad indican que la 

perlllnfa provi•ne d• un filtrado de 11 sangr• efectuado a nivel d• los 

capilares del ••pacio perillnfjtlco, ya que los valores de la d•hidrogenasa 

•altea y ljctica en la peri linfa son de 3 a 6 veces •ayores que en el 

liquido cefaloraquldeo. Da igual •anera, la concentración de protelna• lota­

la• es hasta de 10 vece1 oayor•s que •n al LCR, La endolinfa es co•parable a 

los liquido& intracelulares. Pr•••nta una alta concentración en potasio 

1r.~144 mequlv/litJ y un bajo contenido de sodio INa • 16 ••quiv/litl.Si coe­

para•o• ésta con la perllinfa 1 la endolinfa contiene •ayores valores de des­

hldrogenasa l~clica y •jlica¡ pero •anos concentración de glucosa, Esto Ul­

tl•o se interpreta co•o resultado de la actividad •etabólica de la e1trla 

vasculari& y del órgano de Cortl. Se piensa que la endolinfa funciona co•o 

un vehiculo que tran&porta ale•entos nutritivos !glucosa) de la eslria 

vascularls hacia al Organo de Corti para que se reabsorban en estructuras 

co•o el saco endoliniatico. 

Se han de•o1lrado a»pliamente {6 1 12 1 151 que e~isten rupturas del laberinto 

me•branoso, si ende rar•s sOla•ente en la porción no a•pul•r de lo• con~ 
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dueto& i;e•lclrcular1ti;;. Si •cepta11os Que la intOJicaciOn de poti1io dado por 

el pai;o de la endolinfa a la• otras ra111pa& del laberinto, e& la cau&a de lo& 

1lnto•as audilivo5 y vest1bulres, el ce1e de éstos slnlo11as 1nd1ca que d~~~n 

haber clcatrLt•cion11-;. de 1!'5.ll'i r.ei:'lbraoa& 11ntre lo¡ ep111odios paro~t!llit.o'l. 

House t21l 1otiene un criterio total•ente opuesto, o i;ea que la crii;ii; ce&an 

cu1ndo ocurren rupturas del laberinto aeQbranoso o cuando meno& a partir de 

et.e 11101:111oto 1 se inicia la 111ejorfa cllnica. L• er.pl1cac1on de la condiciOn 

paro~istica es pues un punto no aclarado, 

El •ec•n1•u10 pt1r ¡¡ tUill acorren lo& epii;od1011 de vértigo en ba1>e a la5 

rupturai; de me~branas i;e ha tratado de e~l1car mediante 2 ~ecani&111os1 

l.- OistorciOn fls1ca de loo¡ órganos sensoriales1 Las ruptur¡¡¡s y colap!ID'i da 

l;iis p•r11deio ,u1pula.r11s pueden interf11r1r con la 111ov1lithd de la cUpul;r,, La 

ruptura en un saculo ya distendido puede per•1lir que la •icula del utrl­

culo ya de5platad• ca~blo de poo¡lciOn brusca•enle v cause las cri'ii utricu­

lares de•crila'IO ortglnalA11nle por Tulflarl:in tlbl. 

:?.- Parili1u1 quf1uca da los órganos sen•orlales.1 Dohl•an tl71 afir•a que 

el p110 de gr1n cantidad du de liquido endolinf•ttco haciiil la perilinfa con 

su •lta concentración de potas.lo podrla paralizar l¡¡¡s fibra~ nerviosa'i 

ve1tibulare; , 

Willia•s 1221 defiende la teorla de que la enferftedad de "énlére 11 produ­

ce coao consacuencta de una di'ifunc1on neurovegetativa qua acaciana vasoes• 

pas•as 1n los capilares de la slrla vasculari• v ésto produce una hidropesia 

endolinf .. t1ca. t.<ios antes, Sey~our t2:SI ayudo a concebir e•ta teorla afir•an­

do ou~ e~lstjan canljdadvs t61ica1 de htsla•ina en la e&trta va1cularis y las 

con~1dvrO repo111able del espasRo vascular. 

C.llAin y ror'lfelc 1181 de!t.ostraron otedlante estud1D4 ht1topiilto\Og1cos que 



• 
cuando ocurran grandes rupturas del laberinto ~e•branoso pueden quedar areas 

que no cicatricen y se for11en fistulas porAanentes. En vista de quo una parle 

del laberinto puede estar dilatado y otra puede f1stuli:arse es posible qua 

asta• dislorsion111 int&rfiorctn con el fluJo longitudinal di! Ja endolínf;a al 

encontrarse •sta a su pa10 con loJldo colapsado y tejido dilatado, 

Otro hallazgo iiiporlantc, es la prosl!ntiol de tejido fibroso dentro del 

vustfbulo. Al encontrarse e&te tipo di' tejido en la superficie vestibular de 

la platina, a&to 111 ha relac1onado co•o causa de vértigo y nistag11us tO•D 

con1uu:u11ncl• de lo& aoviaientos burdos rie Ja platina. Esta patologf¡ se h• 

desc,.lto co110 la causa del !ilgno de Hennebert. Este signo segun alir111c1 tladal 

1191 lo hil encontrado presente en un 35! de los p;1cientes con Enf&r•ed•d de 

Hllniére 

En casos severos de la Enfermedad de Héniére, se han visto ca•bioG 

•orfolOgicos del órgano de Corti donde se uncuentran pérdidas de las c~Julas 

cilJadas, atrofia da las células de sostén 1 distorción y •trofta de la 

•11•brana tecloria y colapso de la J1e1brana de Reirosnor 17,BJ. L• pé,.dlda do 

I• población de neuronas cocleares se ha encontr~do present& en un JD~ de los 

pacientes con H~nlllr& 17), Esto podria explicar la sens•ciOn que presentan 

1uchos pacientes con EH de sentir1e ladeado1 o inclinados. 



' 
DIA6NDSTJCO. 

Con el objeto de d11l11rain•r el .,.;i.lor d1ilgnOstico de l•1i diversas pruabil 

clinic•s y de g;i.binete re•lit•A01i una revi11on de la literatura p11rt1nente 

•st coao de un an~lis11 tle 2ü0 casos coeprob¡dos de J;i. enferaedad de Hen1ére 

en nu115tros ;i.rchivos. cllnico1i dol H1ap1t;i.l "Dr Manuel Gea Gon;:oale:" y tle la 

•c1fnic.i Londres" en el periodo co,,prerd1do 11"tr11 l'i/4 y 1985. El di;u¡nOsllco 

coao se describir' aas del•llad•~ente en este trab•Jo íue esl¡bJectdo 

1111d1;inte ht&tor1.t clln1ca, ex.\l'IP.Oll<; íunc1onal1n. evoluc10n a largo pla:o. 

L• enferaed~d de H~ni~re p1111de in1c1ars11 con s1nlo•as cocle•res ~nica~ente 

pero po5ler1orn11nt11, ;e desarrollan los ~lntomas COl'lpletos y• ~enc1on;i.dos. 

Kltat•ilfil et a),(27), encontraron que entre i4 pacientes que fueron vlltoa 

por present•r cono slnto~~ 1n1c1~l una ale~ciOn coclear, 5q event~al~ente 

de&irrollaron una enlernedad ve;tttul~r. Shi.a y IJ;ooieri; 120) an;¡¡li:aron 64Q 

pacientes con hipoacus1a fluctuantes¡ de éstos, el vértigo 'le presento 

posterlor•ente en el 55 Z de los casos. Por otro lado, se afirna que li 

enfer•edad de Néniére se inicia a ~enudo con sintomas coclearei;, Friberg, 

Stahle y Svedberg !:?91 ll estudiar lól casoi; encontr¡¡ron que el 42'%. co•enza~ 

ban ün1ca•ente con hipoacusi~ y solo 3% con acUfeno. 

Treinta y nueve pacientes de nuestra serie presentaron solo hallazgos 

cocleares al .. onento de la primera con&ulta, Sin e•bargo 1 de 181 pacientes 

seguidos durante •As de S años, lt p•c1entes presentaron tniclalaante 

•anifsst~ciones cocleare~ pero 2~ desarrollaron stnto•as vestibulares de1pu61 

de un per1000 .:0111prf.ndido entre lo6 11 1u1urs y 24 .años. E1to signific.a qu1t 

e~ 5Cl~ ll ;·~c;~itel Le cudo so~tener el diagnost1to de hidropest• endollnfA· 
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El diaQnOstlco de nan1•re sa hace cuando sa co•prueba qua hay una ~ipoacu­

sla fluctuante sensorineural. Sin e~bargo, la enfar•edad de Héniére Coclear 

puada 'causar un;a p•rdida auditiva pruqrea1v• y no fluctuante, Sheil y Bowars 

l28l observaron fluctuacionea en solo 4óZ do los pacientes en estudio. En 

aquellas casos donde no se encuentre h1poacus1a fluctuante n1 vérl190, Ja 

identificación de Ja hidropesfa endol1nfatica es i•portanle si na quiere 

establecer un trala•ianto que trate de evitar el deterlcro da la aud1c1ón. 

El diagnostico de la enfer•adad de Héniére debe hacerse en base a1 

1. lli1torla Cllnica • 

Esta incluya el comporta~ianto de la sordera, el acafeno, el 

vértigo y la sensacion de pres10n aural. 

2. E~plorac!On Audiométr1ca. 

Esta dvba confiraar la lesiOn sensorineural y P~clulr la •ordera 

conductiva y la n~ural. 

3. Prueb~s Vestibulares. 

Esta debe confir~ar la les10n vestibular, en que est•do 1e encuen­

tra y cual ea su evoluciOn. Se debe identif1car si l• JeslOn es 

p~rlférlca y si hay dalos &ugestivos de lesiOn central o un¡ 

co~btnaclón de anbas. 
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4. Pru•biis F"ar••C:olbgic;i.s, 

Se uttlitirn a;•nteto capate• de prDáuc1r unil flucuaclDn de lot 

nivel•• de i1Udici6n cuando hay hidrope1fa. 

5. P,.ueb•• E:ll1ct.rofisiolo9í.ci1!0, 

S& valoran las hallazqos electrofisíol09ico'l par• corre1ationar101 

con I• d1¡¡ten,1on enaolinfat\c¡,, 

Hay nu•eroso• estudlos dtl~rente¡¡ que debln reallzarse para 1xclui~ otros 

diaqnOs\JtD'I o para de,cubrir unir et~olo9fa¡ este tipo d» ••tudios no ser~ 

objeto da revtsitin en estfl' trabajo, 

l. Hi•tori• clinica. 

En la tabla 112, ,¡¡J cor.o en l;i i1qur• l, se ,aprtu:i1n 1ill Ciracttrrlattc1.'I 

clinit•'l de lt. 111uestr• corutituid• por nuestros p;icientes. Se es;tudi.&ron·222 

oidoto qu1 corre,pondieron a 2.,9 Jlilt1ente1. 1 UH del •exo aascultno y 107 d•I 

sel(o ~011enino t de las· cual"• tl7 presu1t11ron tra.r.torno unilat11ral l77'LI y 41 

p;tci"ntet. czl~> Afecc16n bl1atora1. 



T01bl• l. Sexo 'f l•ter•liza.cion, 
tlUHERD 

Sai:o ltl• 20Bl 
F11•en1no 107 
Ha&culino 101 
Lilerali:1clOn ... 1781 
Derecho 71 
Izquierdo •• BiJ ¡¡,ter"l " 
labia 2, Edad y lla•po de evolución en 

PROHEOIO 

Edad lll• 20Sl 
EvoluciOn IN" 17BI " ... 

• 
12 

PORCEtH AJE 

52.4 
48.~ 

~9.9 
37.o 
23. a 

1iios, 
OESVIACJON 
S t ~llDARD 

'" 
La frocuonc11 da la ¡faccton bil•leral au~onta con 101 dur;i.ciOn da l• 

enfer111od•d, P.aparell• y Gr1'tb1e e;::¡ 11ncontraron 1• enfari:iedad con.finida a 

un oido en un terti~ de los t•sos, pero observ~ron una perdida 1udil1va en el 

~a1do nori:i;il~ en on un 78%. Frlberg "'tal !2'il reportaron 47"~ da lil enívr11111-

dad en toro• bil•teral en paciente~ qu~ habian sido segu1dDi durante 20 años 

o Gis. Hubo 2b,21 de enfer~edad bilateral en nuoslra ser1~. 

En nue'it.ro &litUdio 1 no hubo predilvi:.c10n litgnlf1i:.ativ<1 por <1lr:¡1in 1;1.do, va 

que 71 p;icient~' 131.9%1 correipondlero~ al lado deretho v bb t~7%) al lado 

izquierdo. 

ob,er,·ado !le presento entre Jos:;~ .. bil ;i;;,:i!t. l.i 110.aG 1irome::110 .fu11 de 4á •-

ftc!t y el r.;rnoc de c~ad os;:1J.:i (lntre l~ 
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Nosotros nas r111isttaos a admitir co•o buena la inforaaciOn del paciente 

porqu11 1 en base a nuestra expuriencia, -uchos pacientes con hipoacustas 

est1bles, sean sensortneurales o conductivas, af1r~1n que su sordera fluc­

tóa, Por otro lado, 10laeente pudl•og o~servar fluctuac1ones con eejorfa 

de los uabrales auditivos de 20 dB o ~~s !~n totall en el rango de ,25 a 4 

kHz 1 en el 66,4 % de nuestros casos de enfer~edao de Mtn1ére, co•prob1do1 

por aedio de audio•elrfa ~uto~~t1ca de ~•l~s~. 

El acófeno se 111 reportado en un ran90 de 8J% !281 a un 911 124> de los 

c11os, En nuestra sera e, todos afirmaron presentar acdfeno. Las iluctuaciones 

d11I acUfeno las •~per111;ent;in pr.t.cticaaente todo& los o•c1entas con sorder• 

sensorineural Y• sea co~o consecuenci• de una htdropesla endollnf!tic1 o 

no, El 1cUfeno episOdico severo deicr1to como "en chorro de Vilpor • no fue 

referido en formil espontAnea. por ninguno de 25 pacientes estuda1dos sucesiy1w 

~ente, sometidos a un interrogatorio especlf1CaQe11te ortentada con e•• fin¡ 

sin e•bargo, cuando se les pregunto directamente sobre 1Gto, 21 pacientes 

dijeron que lo hablan eMporimentado lo mismo se puede decir con respecto a 

I• sensaciOn de plenitud o de presiOn aural, rlinguno de Jos 25 pacientes 

ante& se'ñillidos Jo describieron en for:11a espont.\neoi, pero cuando se lit& 

preguntó por 'sto especfficoimente, 21 ad•itieron haberlo eMperi•ent•do. 

Lil apariciOn de episodios vert1g1noso1 usualmente confirma el diagnóstico 

de enfermedad de HónlOre, El a.taque de v~rtlgo se considera que es el slnto•a 

••• dra~Atico e 1nc•pac1tante de la enfer•edad. En todos los pacientes se 

encentro una sensac10n 91rator1a predominante~ente horizontal. Alguno& 

p•ci&ntes pre¡entaron 1ensac:on de 1nestabllidi1d y de de5equilibrio. El 

•trt1qc •?aret& ~n f~r~a de dCte5oi pudiOndo5e presentir un ataque intenso en 

pJe~a ¡.1110. E• ~t~qve auedt produti~se t~ntc durante el dfa co~o en el 
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dlas. 

la audio11atrfa ton•! aére11 se realizo con el o:iélouo convenc1on.:il fin cond1-

cienes unifor1101 JSD (J9á'11 utilizando un aud10•elro comerc1aJ earca Dellone 

dl•n 125 a 500 Hz ¡ tonos Aedios QlU! co11pr11ndl01n .se" a::: t.H: y tonoi; altos 

41 dD, para tonos medios de 43 dP y para tonoL altos de 50 d~. 

La Tabla 3 nuestra la pérdJda de la func1on cocl~ar, •ed1da en ralación a 

los astu~los practicados. Hubo 7 oidos anacúsicos, 

Audio11etrfa tonal (ti" :?JB ofdosl 
U11bral tono• , 125- , 5 KHz 
U11br¡J tonos • 5- 2 t:H; 
Uobr1J tonos 2- B 1-:Hz 

PROHEDID 

'11.D 
43.0 
5e.1 

DESVIACIOtl 
5 TANDAR[I 

29,9 
20.a 
21 .4 

Se 111 ha d11do o11ucha attonción a la foriaa de la cur~• i1Udio•ftr1ca. frlberg 

et 111.1291 encontr;1ron que ol :ze:: pr11svnt•b"'n curvas 11ucendente1 en J¡ pr1 

a•ra consulti y cErCi del JCt cr~sRnl¡ban curvas dascen~enles con cald~1 p~ra 

tono& altoL St:r.uc:~r~ec:ht !3ll µor el tontr.H10 1 af1r111a nunc¡ nab11r v11to 
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serle se observ•ron al aoa1nlo de la pri111era e•ploraclon, pérdidas auditivas 

para tonos bajos en 15~ CH p•cientesl, planas en 3'1.b1. 182 pacillnt11sl y des­

cendentes en 45.44 194 pacleritesl. !Figura :?l. 

l.a logo¡udloJiolrla se real110 util i:ando series de 111onosllabos sin 

sentido, fonétlc••enta 11quil1brador., los cu.llei; so pas•ron an grupos de 10 1 

au•entando la intensidad de los ~1s~os en p.lsos oe ~O dB. La discri••ciOn 

foné~lca maKi~a lDFHl l!Mprk5~ el ~~ver porcent~l•~ d& aciertos lndep11ndiente 

del• lntenstdad en que ocurr.11n. La re9res10n foné•1c• (Rf> 1111de el deterioro 

de la DFH al aumentar la intensidad de presentacion de las silabas por enciea 

d•l nivel de intensidad en quP. su reg1'itra la d1scr11dnaciOn foné11tc11 111,\~i1111, 

En la logoaudao~etrla se lra:~ una or~l1ca ~n la qu~ las abscisas repre­

sentari la intes1dad en decibele!i de I•~ silabar., y en las ordenadas, el 

porcentaje de silabas que el enlerAo reo1te correctaAente. En los car.os da la 

enfermedad de Mén1ére, esta curva asc1end11 al aumentar la intensidad sonora 

hasta un punto CDFHl en que, al au111entarla todavia 11:.r., el pacient11 presenta 

dificultad para reconocer los foné11as y ta curva desciende tRFI. 

Lo!i resultado& do 1.as prueba5 de la discr1111naci6n foné•ita s11 rapar.tan 

rar.a ve: en series grande;. Fr1berg i291 reporto en r.u serie de pacientes 

con Hén1ére 1 quv el proi;vd10 de I,¡ dllitri11inaciOn 11.\id111a fue de 531 después 

de 13 a IC a~o5 ~e seguimiento. 

Los resulta.dos de la d110tri~inaciOn del l11ngua1e ion partlcular•ente 

diflclles de co~parar entre los diversos autores, puesto quv dependen no 

101•i:iente d~ J;¡ c~p.ar:id:id del e~;uiin<1dor, &1no de la:& car.iict1rf5t!c;i.s 

lingulittcas Cel 1d1or.a empleado. tlu1rslri prueba se realizó con palabra11 sin 

&ign1f1c.a<ia, cgnst1tuidoi; por Aanósilabos de 2 fone11as lonética~ent• bal.an­

ce¡cot. E~t:>s l1¡t~i; ha~ de1ostrado su utilidad en el tdio~a esoa;ol desda 
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quo fu11ron desarrolLtdas por Corvera 1301 en 196J, pero no 'lt1n Ulile11 en 

idio•as con otras caracterlsticils fonéticas y linguisticas, co•o el tnqlés. 

70,7 l. de nuestro1. p¡¡cjenleli de nén11!re lllO'ilr;i.ron t.l1n;.cerH;o dl!I promedio de 

logci.:11.1d1oaOtri&• prol'ledio y\¡¡ regrei>ión fo111h11ci1 prc111edlo se observan 1!11 

1 a Ta bl i1 .;, 

N ' 
P1cienl11i 111tudlado1i "' 
Dtscri111ln1cl6n •~~t•.1 
nor«oal 1.in regr11sl6n 
foné111ica 56 29. 3 

Di•criainaci6n fonéGica 
11axt111a alterada ,,. 76.7 [10,ó 22.2 

Regresl6n foné•lca 10Z 53. 4 14.5 11. 7 

Otra de las ~anlfestactones psicaacósticas de la enleraedad de Hén1éru 

canGiste 11n la •ayer facilidad del al.do enfer•o par;i di•críninar entre 

Intensidades sonoras ~ n1w~les de sensaciOn cercanas al uabral. Esto iR pone 

de manlfiesto con la audio"etrla auto~át1ca da 9e~e•y que conii&te en 

auaentilr proqre'iiVa111ente la tntan'iidad de un sonido¡ cu¡¡ndo t-1 p¡¡cientt lo 
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au•tnlar progre1lva•ente¡ y asl sucesiva•ente. Si ~sta se regi1tra en una 

gr~flca, se obtiene un tra:o que consiste en una serie de e&pigas cuya altura 

r1presenta la •agnilud de la d1ferenc1a de intensidades que el oido puede 

discri•inar. 

El oido sano requiere requiere Aa9n1ludes de ~ d 10 dB para pod~r deter•i~ 

nu· la presencia o ausencia de sonado, en tilnto que el oido t>nferlllo requiere 

aaqnltudes mucho ~enorei. Este l¡;nO!l>eno de¡¡,;parece si En lugar de presentar 

sonidos continuos, se preiili'11tan en f1lr111a puls,¡d.;i y adem.ls el u•bral "ejora 

entre 5 'f 113 dB, IJerqer, :33). 

Las pruebas del recluta•iento fueron e111pleadas para el diagnOstJ~o de la 

hldropesla endolinf.lt1ca desde las publicaciones ori91nales de Fowler 1341 

y 1• de~ostraclOn por 01~ (J5l que el fenomeno es c:aracterl1t1co de un;a en­

fer•edad del órgano de Cort1. El raclutamaento evidenctado por Ja dis•Jnución 

del tama¡o de las espigas en la audio~etrfa de bekesy 1 la curva tipo 11 de 

Jerger-, se ha r-11port;ado en un bBX de los pac:ienteli con enfer-11ed.ad de Hóni,re 

1281. Noso1otros le. encontra.11101 en un b'LBX de nuestros pacientes, proporción 

signific:ativa•ente mayor que el J~.3% obser-vados en una strie de 112 pacien­

tes con otros tipos de sorder~ ser1$Dr1neural IJbl. 

l. Pruebati. V11st 1 bul o-ocul o•c.tora1, 

Par-a la valorac1on de la función vestibulo-oculomotora se consideraron las 

pr-utbas de nistagmus e1pont~neo, po1tural y optoquin•tico 1 rastr-eo pendular-, 

pr-uebas rotatori•S y pruebas térmicas, registr-;ada •tdl•nte electr-ontst;a9:· 

11ografla. 

L;a e11pJor<1c:1on del n11tag•us espont.llneo '" r-eali:a con la'tltcni~a __ descrita 

llt'r Cor-ver• c::c1 t:\'<' c.;"Siste· Rn gadlrle al p•CJ1tnt1t qua •ire fiJ••entct un 



19 

dedo •anlvnido 11n distintas posiciones (derecha, izquierda, hacia arriba o 

haciol abi1Jo) apro11i•ada•ente i!. 1 •etro de distancia dtt loi ojos. Uo deblil lllil• 

varse Jos ojos a l• pos.lciOn eJ:tre•a para que no delipierte el n1sta9Qu1 de 

posición extroaa. Durante vl estudio se to•O especial cuidado de no confundir 

el nlsta9•us er;pont~neo con con nl nista911us d11 acoaod~ción, que e!:. de breve 

duración o el nista~gus de fatiga que se prEsenta al e~tar •1rando largo 

lte•po di! reiuo, Estos do!i Ull11lo5 n1sl;¡9.,us 11e1H:1onados &e prer.ent.u1 en per­

sonas nor•ales. 

Poira e~plorar t.>I ni5to1go11us puslur!ll !".l.' re.:;1110 la tl!cn1ta dE-s.crita por D1x 

y Hallplke en 1~52 fl01. Se le pido ;¡l paciente QUI! se siente cerca de la 

cor.becera de I• •es• de e~plorac10n, ~l' ll' to"'ª la cabeza y se le voltea ~sta 

hacia a un lado y hacia alr~s y en estJ oosicion se Je acue•ta brusca~ente de 

~anora qua la cabezd quedl' fuera d~I snf~, h1per~~tendida y volteada con un 

oido abajo. En seguida se levanta ~l paciente so levanta el paciente en 

posicion sentado, se voJlea el hatla otro lado 

prc:o quir ap.iirl'zca ol nistag¡i¡us 5E' le estudia '!!U latunc1a, la dirE'ccic'>n, l,;r, a­

parlciOn del vértigo y la capatidar de reproducción del fenó•eno !fatigal. 

El nistag•u~ optoquinético IOrNJ se investigo en el plano hori:ontal con 

11 pactentE' nirando hacia un ta~bor pintado con franjas blancas y negras al­

ternadas! la velocidad del giro del t~~b~r fuE' dE 60 a 90 Q/seg a uno v a 

otro lado. 

LOS •Dv1e1entos de ra5lreo se evaluaron usando la orueba oendular (301 

er. la tuill un bl.inco óptico oscil.:1 frEnto al p;,c1enle cc;n una frecuenc1• de 

0,5 H: ¡ recorre un ~reo de 4D •. 

L•s prupb.ili rotatoriali s11 electuaror, utili:ar.ao J;, ull• de tors1Crn, o~c1~ 

l111do ter. un<i 1H1Plitud os !iHl ;rad.:J5 1 un~ írt:cu¡¡t,cl;. di! 0.1:; H: 11ll:lu·f&ndc 



,. 
tres a1tudio11 

11 Esti•ulación veslibular1 el p1cienle rotó con los OJOI cubiertos 

da ••nera qua 101 •ovl11iento1 da los ojos ·fueron producidos 

Unlca•anta por la esli•ulación vestibular, 

21 Estl•ulo optovastibul1r 1 el paciente roto con 101 ojos abiartoa 

•irando al a11bianta a11t1cion.irio. 

3) FJJ1ción retiniana1 el paciente roto •irando al franta a un 

blanco qua gira con la silla, 

Por ültiao se 1nva11ti90 el ni11ta9au11 tér•ico con 11 técnica c141ica 

~~scrila por Cawthorne, Fltzgerald y H•llpike 1 •odiflcandosa sola•enle en al 

t1e•po da irrigación, que se redujo a 3D segundos. 

los •oviaiento1 oculares se registraron con l•• técnicas elactronlstag•o· 

qrAficas convencionalu1 u1ando un polfgr•fo Grass de B Cilnille11.· Lo1 ·•oYi•i•n:-· 

tos de c¿da ojo 11e r•gistrilron 1•pilradil•ent11 usando corrl•rtt• directa tCDI, y 

lil derivativa de velotidild IDVl. Se usaron derivacionas verticales para 

excluir los .artefacto1 qui! origina el p.arpadito. Lo• reglatros se realliaron 

con galv11n6aetro11 de tinta, con resput>1t• lineal entre O y 68 Hz. Todas l.a1 

prueba• fueron cuantific•da11 l!n función d11 la velocid•d del coapon11ntt lento 

del nisl•9111u11. Pilr• el rill¡tr110 lit utlll.i:O la velactdad •A•i1.a'd1 101 0Jo1 

durante 1011 ~ovi~tentos lentos de per1111cución del blanco óptico, descartiln~ · 

dose 101 ~ovi~ienlo11 sacadicos sobreiapue1lo1 cuando 1011 hubo. 

La Tabli 5 señal• la frecuencia de 11anlfe1taclone1 cllnlcas vestfbulares· 

obser\lada. 
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Tabla 5. l1anlfestaclon11s clfnicas de trastorno vestibular, 

NUtlERO PORCENTAJE 

tlistag11us postura! IN" 2DBJ 

OJdo 11nfer•o abaJo 7 
Dfdo 11nfer•o arriba J 
SJl•teral 2 

Tot1l 12 6.5 X 

Ni stag•us 111pont4n110 con ojos ab!erto1 Cll• 2981 

D11 r11ojo 29 l:S.9-4 • Jpsl I at &ral • 2. 40 • Contra! at11ral 4 J. 92 % 

Tot •I JB IB.27 X 

Nista9•u• 11spontilin110 con ojos cubJ11rtos UI• 911 

36 

NJ.stagaus ·post'ural + nlst19•us espontilineo IN" 298) 

7 

•,·.: 

El ~i•ta911us ·.~·pont4n•o ·con ojos cubiertos INOCJ. •• pr11s11ntó 11n 36 pacfent•• 

139%1 1 siendo 111 pro1111dio d11I va.lar de la v11Jocld1d d11l co•ponente ll'nto dll 

9 grado1/s119, Unlca•11nta se encontró 11n J2 pacientes nistag11u1 postura! y 11n 

la nlstaq•u• 11spontilineo con ojos abierto1. La ;uociación de nt1tagau1 

11spont.t.neo con nislag111us postura! se hizo evidente en 7 pacivntes 13,:'i'ZI. 

Los valore• cuantitativos d~ las respuestas opto•otoras y optovestlhular11s 



oploveslibularas. 

RASTREG 

A derech• 

• izquierda 

POPLACIOll Ell 
ESTUDIO 

• 

" 20.32 

" l'l. 43 

NI SH\Gl1US OPTOOUillETICO 

A derecha 2s.:? 
A i:quterda 26.2 
lnd11.tinla•enl¡¡, 

NISTAG~US ROTATO~IO AL TERllAllTE 

VeGt i bular D :;¡J. b 
Ver.t 1bul ilr • IZO líl.e 

Opto11c•tibular • D 52.4 
Optoveslibular • IZO 52.J 

Supresion retiniana Anor-aal '" controles 

Cuantltlcacion de la ptrdida1 

A derecha 
A izqulerd& 

10.45 
11.63 

17.6 
IB,60 

22.61 
22.29 

8.7 l •• 

'·º 12, JB 

CONTROLES 
(11• 491• 

68.3 
69.4 

39.6•• 

40,7 
43,J 

6:;,4 
b2. a 

• 

18,24 
18.80 

17.2•• 

13,97 
15,,7 

13.SJ 
13.41 

los paci•ntes y a.lb 

º·' 5.2 

Controle& elecluados en nuestro Servicio, datos no publicado&, 
•• Cor-vera y Dlvalos, 1985 1:;:; 1 

l de lo• 

En tér-Ainos generales se encentro un deficit que vario del lb al Jll para 

L,, investigaci6n del nistrg~us tér~ico se realizo en 35 pacientes •lende 

do los lf~1te~ normales, IS pacli~tes luyjeron paresia canaltcular y e depre-

uon bilat¡;ral llabJ¡; /l 
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Tabla 7. - Cu•ntlación de J illii reliipUllliitil• •• eslf111ulo t1h·111ico. 

POBLAC:IOff "' ESTUDIO COtHRDLES 

N " 
30 grados e 

OJ do derecho 35 15.2 11. 97 .. 14. !5 •• 7 
Ofdo izquierdo 35 IS. 7 9. IU 44 JS,J 

'· 7 .. 9r;idos e 

Ofdo der•cho J ll. li .. 21,D 12.0 
O Ido liquJ erdo J 19.3 44 21. 3 11. 7 

A pe1•r d11 qu11 se encentro respuesta nor.,.il ;il eliithiulo tér•lco en un gran 

n(l11ero de Ci.l&os 11stud1adcs, e!>tOEi pacientes tenf•n otra.s aJt11r~c1onl!li de la 

1i'loctronistaq•o9raff.a, co110 dl!'pr11i;1ón d11l n1!itagi:ius ve1l1L11lar u del 1111ta9-

llll.llii espontáneo tanto con ojos abierto• to1110 con gJolii ocluido& y t;inb1ón 

1co111paiiadas de .i1.bas alteracione5 depresión ve11tlbular y n1sta9111us espont.i-

nito. Aquello& paci~ntes quo c~straron Ct>pl'"~!itlln b1lal11ral del o&t!11ulo 

bilater1l; aolo 2 cao¡os tani,,n depre~ion bilateral illilad¡¡. 

D. Pruebas F.ar'1•cológlra¡. 

Par¡ •Ut.ilbl!!C&r el d1a9nOstlco entre ¡¡, erder'IOedaC: 011 Mélllére y otril'i 

fluctuac1ono~ audit1v~s, se hil usado l• deshicratac1on auo1t1va 1 con el 

ull I i :.tuh. 

~lcc~hoif y llnci~Jo~ t~7J tr•tro1uJer~n el Uio d~l ql1terol. Despué~ de J¡:¡ 



•d•inlstración oral de 1.s g/kg de peso, los ca•b1os auditivos •parecieron a 

la pri••ra hora v llaq•ron • un 11Axi•o d1spués de 2 ii 3 hor••· l• prueba es 

con1id1rad• positiva s1 hay unii meJori• en los umbralas tonale• de 10 de ~n 3 

octav•• •dyacentes 1 o un• •eJorla de Ja dlscr11111naciOn 11A~1•a en la loqoau­

dloaetria que sea aayor de un 1~~. la prueb• resulto positiva en un bSl de 

Jos casos de Hénlére, pero no en otros tipos de sorderas sensorineurales.­

Snyder tlal encentro en su ier1e d~ pacientes con tt~n1ére un 51.~Z de 

pos1t1vo1 usando cazo tr1terio un• mejorla de JS dB en cualquier frecuenci• 

entre 2~0 y 401H.1 H:. 

Doble, Snyder DonaJdson ¡3q¡ Jnfor~aron que la frecuenci• de posltlvtdad 

varfa de ¡,cuerdo • la durac1011 de la enfer•edad. los P•ci&nle1 con pruebas 

po11itlvi1 del glicerol tuvieron un• duri1c1on 11as corta de la enfer•t>dad v 

tenlan peor audición t•nto p,¡ra los tonos puros co•o para la discri•inación 

foné11ica, En paciente& con evolución •enor dt> 14 años hubo un bSZ de poslti­

vldad, en coaparactOn con un 31 l entre los d11 •4s dt> 15 aiio1. 

E& •uy probable qu11 la prueb.1 del glicerol no 1e haya usado exten1arient11 

debido a sus efectos colaterales, la sed •e encut>ntra con frecuencia y la 

cefalea •e hi reportado en un 7lZ 1 nauseas en un l7Z y vo•llo en un ~;r; de los 

pacivntel 140). 

Una ll~itante mucho aas lmportant& fué seiialada por Thoa1en y Veslerhauq& 

14Bl. o1 10 paciento1 con thlníére unilalerill y 5 con Htnlére bilateral 1• l1t1 

dlO gllcerol Pn 2 dlfqrtntes ocasiones utilizando do1 sabor&• diferentes 

fnilra:-;~a v f~i1Mbu111i1I, E~ un caso, SE: !es tnforliló 11ue se e;per•ba que 1u 

111c:l:iGr. ~P t'ftl·'l!;n•r• , en el otru, oue 111ejorar;i., Se 1111d10 la audición :S 

hor~; an~fi y~ hor¡s de~pués de lil ad~n1¡trac~ón de qlicerol. Cuando Ja 

:~ior~•~-~n ~11~ @rj o~rA e5per•r cue I• 1udic1011 ~ejcrara, JO P•ciente; 
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•11Jor•ron t66tl y 4 11oslra.ron deterioro. Cu•ndo 1• lnforni•ci6n era que 

deberf• dia•inutr 1 11 pacientes •Ostraron dismlnuciOn 173ZJ, Toda.s estas 

prueb.as l•B realiz6 un •udiOlogo que no conocta la infor11;1iCión d.i.da a 

Jos pacientes. El criterio d& posit1vldad fue do una. mejoria de 10 d9 ~n 3 

b•nd•s a.dy•centes. L• prueba ~uestra s~r muy influenc1a.ble por factores 

plilc:olóqico&. 

Se han propuesto otr;i.s sut1l•r11:ias tar111.acolOgit<'s di.> na11or• que 'ie puedan 

elim1nar los efectos secund•r1os Indeseables del ql1cerol. Entre estas se 

encuentra la ure• usa.da come un deshidratante endoJ1nf~t1co,asf como la 

furo11111id¡ y l• acetazola~jda, estos ~ltimos, utll1;ados coao r1atrurlt1co1. 

Vin de Witer y Arenberg !411 •dainl¡traron ur11• en dosis iguales por v1a oral 

<:10 gl a cada pacii;nte adulto, h1.c1endole!i pruE•bno; tad;. hora durar.te:; 

hora1. El crlt11r10 para la positivLd~d de lo~ re•u\t1dot fue la ~eJorla de 

101 u~brales tonales de por lo nenos IG dB en 2 o ma!i fr11cuenc1as desde 250 

a 2000 Hz y con una 1111jorJ;:, de por !;1 a1no<:i l:!'l. en 1 .. discrl1:11nac10n foné­

~ica. No 111 ob1ervO nlngun efecto adverso y la Un1ca ~ole1t1a que se pre1ente 

fu11 111 1abor a~argo. Hubo un 42,fl 4 de posit1vidad. l111otu y Stahle 1421 

encontraron que la urea daba el ~is=o porcent¡je de positividad lb0,9%l que 

111 9lic11rol (58,2ZI, 

Futati, t'.itahari y Mar1111oto 1431 ¡¡oncontraron que la ad1un1stración 

intravenosa de 20 ~9 de furose~ida produce una ~eJorl~ ~avor de 5 dB por 

encima del u~bral promedio a .25, .s y l.~ ~H; un~ hora de!ipué1 de adm1n11-

tr.ada en un 34% de los Cil!:.os , En e5ta serie no <;(' Dl•ser.·3rc'l efecto~ 

adversas. 

Broakei, Hod9e y booth 144J, reportaron ca~b1os transitorios DbJel1vos o 

1ubJ~l1Vt\ en un 67i d~ lo~ p~c1e11I~~ d~~¡>uts o~ I~ ldm1111iLr1:;~n 1ntr~~··-



nos• de •c•to11zola•ld¡¡, Brool:es, Horrison y Booth <451 11ncontro11ron un d•t•rfo­

ro de ••• de IQ dB en 2 frecuencias ady¡centes en 44X de los pacientes a los 

que s• le h•bfan re•ll:ado pruebas con •Ceta:olamida y un au••nto negativo 

de 101 potenciales de su111.a en la etectrococleografJa l!'n 56 X, Este es un 

h•Jl¡¡zgo ln•sparado an vista del uso que sa ho11ce de los inhlbldores de la 

anhldr•sa c.arbOnica en el tratamiento de esta enfer•edad 14~ 1 47), basandose 

en 111tudlos r111.li:ados por Erulkar y H•ren (481 1 quiitnes de•ostraron que los 

tejidos de la cOclita poseen auy •Ita concentracJOn de •nhidrasa c•rbdnic•.-

DespuOs de Ja ad•inlstr.iclOn d" ac11tazola•ida, Jos v0Jil1111n111 y las 

presiones da I• periltnf.a y endolinfa en gatos de experi•ent•ciOn 1 ap•recie­

ron reducidos conslderablam•nte. 

E. Pruab•s ElectrofisJoldgic•s. 

L• elactrococlaogr¡¡ffa IEcoGI le desarolJO con propósitos dl•9nó1ticos 

dtsdt 1967 1491. En la anfer-1111do11d d& H6niér& 111 pot&ncial de .acción )' el 

co&pleJo de los potenci•les de sU•• en l• EcoG 1par-ecan •4• anchos qua en los 

p•ci•ntes norn•l•• o en otr•• enf11r~ed•d11 del oido interno. Esto se cr-ee qua 

sea debido o11 un au•ento del potencial de su111a negaltvo que no dll'•uestra 

1dapt•ci6n 1561, Se cree que est.li relacionado directa.ante con 11. hidropesla 

endolinf¡tfc• 1511, Esto, sin ••bargo 1 no hñ lido toto11l•ente de•ostrado 

puesto que la far•• de la curva no ate•pre ca•bia de •cuerdo a I•• •odjfica­

ciones de los par.li•entros de l• enfer11111dad, 

Un.a limtt•ción del •Otodo co1110 instru•ento d1agnOstfco es HU variabi­

lld•d. Glbson y Pr-1.sh11r 1:13) esludi•r-on la rE"l•ciOn potencial de su111.i IPSI 

/potenci.il dv acczon IPAI en los tra:os 11laclrococleo9r.af1co1 del• anfer11e­

do11d de HOnifri.•. 511 identtftco un• relación de 1:1a¡ del lOi: en los oidos con 
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a 40dB y 35.27 +- 21.55 en 101 casos con sordera por debajo de 40 dB. 

YALORACJOfj DEL DAiiO, 

t. Y<11loracilln del Q¡¡ño Coclcur, 

44.7%, s1endo los unbr~les para tonos bajos los de •enor af1ct1ci6n con 411 y 

••~i~a fue de de 19.4% en 13S pac1ent!S estudiados y el da~o a la regrasión 

Tabla S. Déficit pro1edio de la función coclear. 

U1br•I tonal • 125- , S KHz 
U1bral tonal .5- 2 l'.Hz 
U•br¡¡I ton.al 2- a l<H: 

Dtscrinlnación aaxi~a 
Regr•si 6n f onésii ti-

Porc11rit,¡je d9 
pacientes afectados 

••• ••• ••• 
70.7 
53.4 

Deflctt 
pro•Htdio 

41. 0 
43,0 
50, I 

19.4 
14,5 

f1, le ~t>i' e:> :" ob¡11rva el deftcit proll'edlo encontrildo de 1 il. funclCln 
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va1tlbulo-oculo11alora. Al o&tudi1r lil funci6n vestibular 1 enconlr•1101 qua en 

nist;aq11us rotatorio con ojo& cubiertos regl&tra un daño da 25 z. Los valores 

obtenido• al 11edir el déficit del ni1tag11uio optovest1bular •ostrilron un d.año 

consldarable 1 aquivalenl~ al 213 da la pérdid• vestibular. 

La supresión retiniana no da cifra5 s1gnific•livas. 

Las funciono'& opto111otoras 1 on dando no se supone influya el vasllbulo 

nista•us optoqulnéllco 11uaslr• d•ño a~n o¡yor.son relativa y considerable•an-

ta allos 1 siendo al porcentaje da déficit global p•ra a11bo1 da 27.25%, 

Tabla 9. Déficit proaedio ob1ervado de la función vestlbulo- oculo11otora. 

Fanó111no estudiado 

FUtlCION VESTIBULAR 

NJstag11us rotatorio alternante 
IHstai;iaus tOralco ¡, 30 grulo• e 
Nistagaua tér111ico a " gradoli e 

FUllCIONES OPTOVESTIBULARES 

IHstag11us roti.torio optovesti bul al"' 
Suprosion retiniana 

FUllCIONES OPTOHOTORAS 

Rastreo 
NistiQllUll optoqu1n'1tico 

Porcent;aje de 
paci &nt111 
afectados 

"' ••• 
"' 

"" B,7 

... ... 

Deflclt 
pro•edlo 

25.0 
~a.s5 

s.~ 

16.5 
5.1 

21.5 
33.D 



DISCUStOll V COrtEllTARIO. 

lur•lno• ganar1las 1can la dascrlto pcr olrc• autores 28 1 291. No hubo 

diferencia slgnific1tiva entre la cantidad de pacientes encentrados ccn saxc 

•ascullna y feQentnc 1 enccntrandcse un ligero predoatnto dal sexc feaenlno 

en un ll ~nlcaaente. Esta enferQedad se pr~senta raras voces en nliías 12~)¡ 

•• aas frecuente entre la década de Jos 40 a 60 a~os. 

la evoluciOn de I~ enfer~edad en aiícs 1 en nuestra serle, concuerda con lo 

r11port¡¡do por Dobie 1 Sn)'der y llonalson c3,9) de 5.á aiíos, pero est.li .•n 

lnfertoldad con lo descrito por Friberg y Stahle do a años 1281. 

Este padeclatentc es preponderante~ente de afucc!On unilateral lo que 

concuordd con nuestros resultados, ne obstante con Ja evoluciOn natural do la 

enfar111edad 1 un nU11ero constderable de cilsos que oscila entre 14 y 471 segun 

diferentes sertas publicad•,.; en la liter.atura 12B,5.i,551 1 tienden a conver­

t1r,.;e en bllaterale5, 

l1 lnvq,tfqaciOn d~ la funciOn coclear evidencio, Qediantv la audlo111etr!a 

tonal tres diferentes for11as do curvas¡ pero diferi111os con algunos autores 

12fl,:?91 11n cuanto al porc11nl"'je de las curvas descendent11s 1 que en nuestras 

resultildos constituyeron el .t1ayor grupo y en general sv dascriben co110 las 

menos frllcuer1les. 

la vo.lroracil'H'I del daiío de la funcion coclear QOitrO un deflctl significa­

tivo quit v"'rió entre un 4íl a 5íl7. aiedido en funciOn del u11bral ton1ol 1 y 11ntra 

un 1.i~ a 19Z 1J11 la logoaudio111etrfa • 

Good111an 1~41 piensa que la pérd1d~ para la discrt•inación y el grado da 

hipo•cui;1 a -;arlan i"n for.:1¡, 1ndepend1ent11. Sin eribargo 1 no es de esperarsv 'quu 
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las clfr11 concuerden, puesto quo un el fenOneno do discriminaciOn indudable· 

•ente participan •ecanlsmos neurológico1 que no tienen porqué afectarse con 

&l d1;0 locall:ado en las células do Corti. tlo rn111dto conuderarse quo la 

. proporcionalidad entre las p~rdtdas dto dlscri~tnación v de UQbral tonal esté 

· co•prob•da ni de1cartad.i, 

La pre1ancla de nl&lagmu• postura! !iC> h11 r11portado <:Sn hai;ta en un 05% en 

101 cuadros agudos. Constdurando quto la Qayorla de> nuestros estudios no se 

reall1aron durante las crisis, el porcentaJo de 71 que obtuvimos en nuestra 

serta pudiera ser equ1valente. Lo ~is~o podria aduc1rso acerca do los 

hallazgos respecto del nistaqaus espontaneo, que aunque lue lrecutont~, las 

•~s de las vetes fué de reojo. 

Poto se menciona en la literatura sobre las alteracione& especft1ca9 del 

ntslagmus rotatorio 1 d~ndoselo escasa 1•pnrtanc1a clJn1ca a la valoractOn de 

&us hallazgos l!n la 11nfer1r1edad da l1én1~re. Nuestro estudio dccostro un 

deficll ~ignificativo, correspondiente al 25 % de la función ve&tlbular. 

Por el contrario, las pruebas térmicas no manlfeslJron déftcit 

alguno. Esto ya ha sido tomun1cado desde los trabaJos cl~s1cos del grupo de 

Hallplke IDiK y Hallpike, SSJ 

Aabas pruebas de estimulo vestibular tienen lim1tantes respecto a 11 

cuantiaciOn de la función. 

GreJner y ConrauK 1sq1 introduJeron en la oxploracion vestibular clln1ca 

la 1illa de rota,iOn ¡Jtern~nte !lnusoidal 1 o péndulo de torsión ya e~pleada 

por 11ach en condiciones experimentales un siglo antes. Con cada una de las 

tret condicione& de pruebi &l! e&tud1a uo feno~enc d1fer~ote. Con los o~os 

cubierta' c•EslJoulo v~st1bular"1 ;e e!tudian los ~ov1~1ento~ oculare& de 

co11111ntilitión que ocurren por el estle.ulu \'e<;;t1buli1r l!KC!u11v~~enti;. [~ta 



,, 
prueba peraiite 111edtr la r"espuest;i, y pcner on evidencia las asi111trlas del 

tono vestibular, paro no distinque el lado enfar1110, 

Las caracterlsticas cuantitativas de la respuesta varian segan la frecuen­

cia de la oscilacton. En frecuencias baj;i.s la co111pensaci6n vestibular es 

sólo p•rcial¡ con &sl1111ul;ici6n a frecuencia de 0,DS 11: se ha. deter•lnado 

que la ganancia es de 0.4 pero ésta au•enta con e1tl11ulos de •ayer frecuen­

cia hasta llegar a ser do 1,D, es dec1r, total, con asti•ulos de frecuencia 

alrededor de 1.0 Hz. A partir de éste mo111ento 1 la co•pensaclOn vestibular es 

coapleta 1 11endo la 1agn1lud de los covimientos oculares Igual que la de la 

rol•c1on del sujeto lb01. 

En los pacientes con enfer~edad de néniére, en que habitual•enta un oldo 

esta lnte9ro, serla de esper~r que los resultados de la prueba estuvieran 

dentro del rango norr.ial, i•pulsados por el laberinto sano, Sin e•b•rgo, esto 

no fué asl, y nuestros pacientes •ostraron un déficit significativo, La 

expllcac!On puede encontrarse, o bien porque un sOlo laberinto sea incapaz de 

lograr la co11pen1.:ac!On nor111¡¡d, o porque en lil ra;1ctlvldad deJ lilbarinto sano 

lntervengiln factores de supras1on o de co•pensaciOn de orl~en c1ntra1. 

La prueba téralca es la única que permite esti•ular cada laberinto por 

separado, Sin embargo, la 111agnilud de o¡us respUe'itas es tan variable, qua no 

cuede considerarse como un~ prueba cuantitativa; solo informa sobre simetrla 

de la reactividad laberlnlica. Por otra parte, reciente1ente se ha co1unlca­

do que 11 estt~ulo lér•lco se correlaciona con la reactividad laberlntica 

ante ~•tl•u\os rotatorios alternantes de baja frecuencia, pero no de •is alta 

frecuencia léDl, Esto e~plicarfa los halla:go• en pacientes que no tl•nen 

re•puesta• tér~1c¡5 1 pero que no ~uestran deprivacion Jaberlntica de&de el 

punto de ··1~t .. ~llr-.ico, v , allernativoi•rnta 1 e~plicarla el hecho encontrado 
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en nu1stro& pacientes de quu no &uestr•n ~P.rdlda ve1tibular térmica en tanto 

que la pérdida rotatoria es considerable. 

Aunque se sugiere que la enfer~edad de Móniere puede progresar en forma 

independiente en la porción coclear, con~1deramos que, con las li•ltacJones 

1eñaladas, nuestros resultados concuerdan con los de StJhle 1~7l en señalar 

que exi'ito una estrecha correl•ciOn entre el d•ño de la función cocl11,u· y el 

daño de la función vestibular. 

Las re•P.Uestas opto•otoras y optovest1bulare1 ~ostraron déficit que vario 

ent,.-o el ló•y el ll Z.. Esto consli tu ye un hal 1 a1.qo 1orprend1mte, pu111to que 

introduce dudas sobre el concepto cl~s1co de que la e1t1mulación retln1an¡ 

predomina al grado de 1upr1~1r apar11ntementp la r11spul!sta vestibular, Por 

otra parte, esta.ria de .. cuerdo con Ita r.iodeJos di' 1ntegrac10n opto vest1bul.ar 

propue1to1 1obr1 todo resp11cto a Ja tunc1on optoquinélic.a f~aphan, Cohen y 

H.atsuo 61) 

R11pecto del dia9n01Uto 1 no enconlr'111ios difer11nc1.as con los conceptoti que> 

son y.a cl!sicos. La.s pruebas far~acolog1ca1 parecvn s~r 6t1le1 nn el d1a9n01-

ttco di! la hldropo11a &ndolinfAlica ~1 se observara un resultado po11t1vo.­

Debe to111arse especial cuidado en no 1nfor~arle al paciente di! los c•=bics que 

111 esperan d• la illudición y serla prob.,lillf11l!nli; Dl'jor !.¡ se us,;ra un aud10-

•etro auto•1tico. Un resultado negativo no e~cluye el d1agn01t1co de la 

11nfer11111dad de l'ltni1h'e. Dl'bido a que ap;irentenento, no h;r.y una d1fvrencia 

1lgniflcativa en el valor d1dynósl1co Dntre l•s diversa~ drogas que il! han 

inve1tlg•do, deberfan preferirse aquella~ e.oíl los ~enor~' ~fecto ~d~erscs. 

Acerca de I• electrocccleogrefla, para fines pr~ctlcos pode~o; decir que 

101 tr;izce individuales do esta pruvb;r. pued~n 1dent1f1car la enferatd•d de 

Htni~rff si l.a h1µ0,;ocu!ld 11~ r.ryor de.;¡¡ dr tt'n rr-:or1aldl' positdlidad ·,· r,! 
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prac•dt111l11nlo r.p n5 dl~qntat1co con tupc1ocu1la• •odol'ad11g, 
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COllCLUSIONES, 

Para que tengan valer diagn611tlco, tanto las fluctuacione11 de I• audición 

co•o las del ac~feno.y la sensación de preai6n aural deban ser descritas 

en for•a espontAnaa por el paciente. 

Las prueba& audio•élrlcas realizadas daauestran los fen611enos paicoacd•li­

cos:caracterfsticos d• todas la~ hipoacusias 11en&oriale11. En la htpoacusia da 

la anfaraadad de Ktniéra existan fluctuaciones de•o•lrabla& da los umbrales 

auditivos •n 1as dos terceras partea de los pacientes. 

:·Entre 1111 difarentas for11a11 da curva& de ta &udto11atrla tonal debe11011 

in11f11tir 'qua las curvas descendentes o par" tonos altas su encuentran por Jo 

·~enOs;·ca·n ·.igual_ frecuenciil qu11 liill da otro tipo • 

. -... Ll·~·l.~ri . .;in~ci6n foné•ic• se •facta en li1 enfer••d•d de "6nlére, pera .. ta. 

re1Sc16n °de su •agnltud de daiio respecto i11 u•bral tonal no par1ca •ar 

ltnel.ro 

La ·evidencia de un deflcit significativo en cad• un• de laa respuestas 

opto•otoras y optovestibulares co•parada con un grupo control normal de 

pacientes indica la i•portancia clinica que tiene el uso de la electronis-

•sll•ulo térmico sino l• i1sociaci6n que existe entre l• función periférica y 

los ~ecaniseos de control centr•les todavla nD cD~pleta•ente entendida. 

Las pruebi1& f•rmacol6glcas y electrofisiol6gicas llenen valor di•gn6stico 

cuando son positivas; los resultados ne9atlvos no excluyen el diagn6stico de 
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