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INTRODUCCION

FUNDAMENTOSANATOMICOS

El oido interno comunica con la cgja timpanica a través de las ventanas oval y redonda, consta
de dos partes: d laberinto 6seo y € laberinto membranoso. Dentro del laberinto Gseo se distinguen
dos porciones una anterior o céclea y otra posterior constituida por e vestibulo y los conductos
semicirculares. La primera se encarga de la transmision de un impulso bioeléctrico a los centros
auditivos, y en la segunda se localizan los receptores que informan sobre la posicion en e espacio y
los movimientos que se realizan. Esta continuidad entre el [aberinto anterior y posterior hace que
en la patologia vestibular se detecten con frecuencia alteraciones auditivas.®

El laberinto 6seo situado en la porcion petrosa del hueso temporal, alberga a los érganos de la
audiciony € equilibrio.

El laberinto membranoso reproduce en cierta medida 'y a menor escala, laforma del laberinto Gseo.
El acueducto coclear seinserta en e extremo lateral de la lamina espiral y rellena & espacio entre
esta y la pared lateral del caracol, siguiendo por lo tanto e mismo curso que la lamina espiral
alrededor de la columela.

Laforma del acueducto coclear a la seccion es triangular, con una pared externa o ligamento espiral
gue se adosa a la pared lateral del caracol, una pared superior o0 membrana de Reissner, que lo
separa de la rampa vestibular, y una pared inferior o membrana basilar en relacién con la rampa
timpéanica.®

Dentro del vestibulo hay dos formaciones, una situada en la parte anteroinferior (sculo), y otra en
la posteroinferior (utriculo).El saculo es mas pequefio y redondeado, estando unido a acueducto
coclear membranoso por medio de un conductillo mindsculo (ductus reuniens de Hensen). El
utriculo tiene unaforma ovoideay en é desembocan los conductos semicirculares membranosos.

Tanto del utriculo como del saculo emerge un fino conducto, confluyendo ambos en uno mayor
[lamado conducto endolinfético, que se introduce en un cana 06seo denominado acueducto
vestibular. Este finaliza en la fosa posterior sobre el seno sigmoide, lugar en que & conducto
endolinfético se dilatay constituye el saco endolinfatico.®

El saco endolinfético fue descrito por Catugno en 1761 y redescubierto por Boettcher en 1869. La
mayor parte se encuentra contenida en e conducto 6seo del acueducto vestibular y otra parte
extradsea, sobre la duramadre de la fosa craned posterior.4

El saco endolinfético tiene varias funciones: resorcion del contenido de agua de la endolinfa,
participa en algunos intercambios ionicos con endolinfa, eimina desechos metabdlicos y celulares,
inactivacion y eliminacion de virus, secreta glucoproteinas para atraer liquido adicional, secreta
saccina, la cual ocasiona aumento en la produccién de endoli nfa.®

Bast y Anson ®en 1949 introducen la division estructural del saco endolinfético en:
a. Porciénrugosa o intradsea
b. Porcion lisa.



FLUIDOS DEL OIDO INTERNO

Entre el laberinto 6seo y € membranoso existe una notable discrepancia de tamafio estando
ocupado € espacio que media entre las paredes de ambos por un liquido denominado perilinfa,
mientras que en € interior del laberinto membranoso lo esta por otro liquido Ilamado endolinfa.

La composicion de la perilinfa es similar a la de los liquidos extracdulares y a la del liquido
cefalorraquideo; tiene un contenido alto de sodio y bajo de potasio. Parece ser que se produce
fundamental mente por filtracion de liquido cefalorraquideo através de los orificios de las ramas del
nervio vestibular en e fondo del conducto auditivo interno. Su circulacion es preferentemente en
sentido longitudinal, desde la rampa vestibular hasta la timpénica, pasando por € helicotrema en la
clpula de la coclea

En cambio la composicién de la endolinfa es similar a la de los liquidos intracelulares, rica en
potasio y pobre en sodio. Su lugar de formacion es doble, por un lado en la estria vascular y por otro
mediante filtracion selectiva de la perilinfa a través de la membrana de Reissner. En este caso la
estria vascular proporciona d mecanismo de eliminacion del sodio gracias a su actividad metabdlica
y reservas energéticas. Por otra parte la endolinfa se reabsorbe en la estria vascular y en € saco
endolinfatico. Asi, la exclusién del saco endolinfatico produce una distension del laberinto
membranoso, por acumulacién de endolinfa’.

Existe controversia sobre las vias de circulacion de la endolinfa, que para algunos autores es
longitudinal através del acueducto coclear, saculo, utriculo y saco endolinfatico, mientras que para
otros sevia radial, através de la membrana de Reissner®.



CAPITULO |

ENFERMEDAD DE MENIERE

1.1 DEFINICION

De acuerdo a Comité de Audicion y Equilibrio, de la Academia Americana de
Otorrinolaringologia y Cirugia de Cabeza y Cudlo, la enfermedad de Meniére es un desorden
clinico definido como un sindrome idiopatico de hidropesia endolinfética.

Este sindrome se define como la presencia de vértigo episodico espontaneo, recurrente, hipoacusia,
plenitud aural y actfeno.’

Igualmente de acuerdo a este comité e diagnostico de Enfermedad de Meniére se agrupa en cuatro
categorias.™

Enfermedad de Meniérecierta
U Enfermedad de Meniére definitiva mas confirmacion histopatol gica
Enfermedad de Meniére definitiva
U Dos 0 mas episodios de vértigo espontaneo de 20 minutos 0 mas
U Hipoacusia comprobada por audiometria en por o menos una ocasion
U Acufeno o plenitud aural en el oido tratado
U Exclusion deotras causas
Enfermedad de Meniére probable
U Un episodio definitivo de vértigo
U Hipoacusia comprobada por audiometria en por o menos una ocasion
U Acufeno o plenitud aural en el oido tratado
U Exclusion deotras causas
Enfermedad de Meniére posible
U Vértigo episodio tipo Meniére, sin hipoacusia comprobada
U Hipoacusia sensorineural fluctuante o fija, con desequilibrio pero sin episodios
definitivos de vértigo
U Exclusion deotras causas

1.2 ANTECEDENTESHISTORICOS

Desde la antigliedad, era conocido que determinadas enfermedades cursan con vértigo,
hipoacusia y actUfeno, pero hasta finales del siglo XIX no se reacionaron estos procesos con
alteraciones del oido y se encasillaban como variedades de apopl gjia cerebral.

Prosper Meniére tuvo la oportunidad de atender a una joven que viajando en una diligencia sufrio
vértigo intenso, sordera, actfeno y vomito. La joven que acudia a Paris para ser tratada por €l
servicio de Chomol -parece ser que de leucemia- fallecié a los cinco dias, con lo cual se tuvo la
oportunidad de conocer los datos de la necropsia. Se constaté una evidente hemorragia dentro de
uno de los laberintos. Este hecho fue muy orientador para Meniére, que en 1881 publicd una serie
de trabajos en los que se afirmaba que la lesidn causal de este complejo sintomético estaba en €
oido interno, y se establecia claramente que la enfermedad cursaba con hipoacusia neurosensorial,
acUfenoy crisis de vertigo™



1.3FISIOPATOLOGIA

En 1938, Hallpike y Cairs en Londres y Yamakava, en Japdn, simultneamente y de forma
independiente realizaron e avance mas significativo en la compresién de la patogénesis de la
Enfermedad de Meniére por la descripcion de la histopatologia. Notaron gran dilatacion del saculo
y la rampa media con la obliteracion del espacio perilinfético del vestibulo y la rampa vestibular y
confirmaron & concepto de hidropesia endolinfatica™.

En la actualidad se considera que la funcion del saco endolinfético juega un papel fundamental en
la Enfermedad de Meniére.

Una gran cantidad de factores se han propuesto como responsables del desarrollo de hidropesia
endalinfatico. Seincluye excesiva produccion de endolinfa, disminucion en la absorcidn por e saco
endolinfatico, desequilibrio i6nico, anomalias genéticas, infecciones virales, alteraciones
autonémicas, factores dietéticas, reacciones autoinmunes, irregularidades vasculares, reaccion
alérgica entre otros.

La hidropesia endolinfética se considera como un marcador histologico en el sindrome de Meniére,
més que ser directamente responsable de los sintomas™.

Acontece un aumento de la cantidad de endolinfa que origina una hidropesia del conducto coclear,
el utriculo, € saculo y los conductos semicirculares, una excesiva presion de la endolinfa que dilata
el laberinto membranoso que la contiene. La situacion no es de distribucién homogénea, €l
conducto coclear y € século estan dilatados siempre, € utriculo y los conductos semicirculares solo
ocasional mente.

La endolinfa a presion dentro del conducto coclear produce una dilatacién con elongacién de la
membrana de Reissner, que se abomba y ocupa la rampa vestibular. Al estar dilatada, la membrana
de Reissner puede herniarse hacia la rampa timpanica atravesando € helicotrema o hacia d
vestibulo a través del fondo de saco vestibular™.

La endolinfa a presion dilata extraordinariamente e saculo, que puede llegar a contactar con las
paredes del vestibulo y adosarse a la cara interna de la platina del estribo. Asi mismo € utriculo se
dilatay comprime las ampollas de los conductos semicirculares eincluso se hernia dentro de ell os.

Los conductos semicirculares membranosos también se encuentran dilatados por |a hiperpresion de
la endolinfa que contienen. Este aumento de la endolinfa hace que € laberinto membranoso
(espacio endolinfatico) ocupe la mayor parte de la cavidad del oido interno en detrimento del
espacio perilinfético, que queda disminuido™.

Se considera que los oidos de pacientes con Enfermedad de Meniére pueden tener un acueducto
vestibular estrecho’®, el cual puede ser un factor predisponente para que disminuya € flujo de
endolinfa hacia €l saco endolinfético. También se considera que la céclea de estos pacientes
produce desechos metabdlicos que obstruyen laluz del conducto.

Al percibir el saco endolinfatico la falta de endolinfa que llega a los tabulos, puede reaccionar
mediante secrecion de saccina para aumentar la cantidad de endolinfa y de glucoproteinas para
atraerla. Esta combinacion supera la obstruccion y aclara el conducto. Una restauracion subita del
movimiento de endolinfa hacia € saco endolinfatico produce sensacion de vértigo.

En etapas tempranas de la enfermedad de Meniére predominan los ataques de vértigo y la audicion
solo sufre dafio transitorio.



En esta etapa € saco endolinfatico funciona bien y puede despegjar por completo e conducto. Solo
aparece hidropesia endolinfatica brevemente antes de cada ataque de vértigo, y desaparece del todo
luego de cada episodio.

Al avanzar la enfermedad de Meniére, la secrecion de glucoproteina’ provoca dafio funcional
dentro del saco endolinfético, por 1o que este es menos capaz de resorber e exceso de liquido. En
esta etapa existe hidropesia endolinfética persistente dentro de la coclea. Prosiguen los ataques de
vértigo y la hipoacusia no megiora de inmediato, ya que no puede drenar & exceso de endolinfa a
través del conducto estrecho, incluso después de que se drend la obstruccién aguda.

En la etapa final de la enfermedad de Meniére (etapa de extincién) e saco endolinfatico ya no
puede despegjar @ conducto endolinfético, la céclea se ve afectada, y ya no hay vértigo. Cualquier
continuacion de la secrecion de saccina aumenta la hidropesia endolinfatica dentro del oido y afecta
de manera adversa la audicion.

1.4 CAUSAS PROPUESTASEN LA HIDROPESIA ENDOLINFATICA

El mecanismo exacto que lleva a que un oido desarrolle hidropesia endolinfatica todavia se
desconoce, sin embargo son muchas las causas que se han propuesto™, entre ellas:

Gendtica

Infeccion

Vascular

Dietética

Alérgica

Autonémica

Endocrina

Autoinmune

1.5 CUADRO CLINICO

La enfermedad cursa con una triada sintomética descrita por Meniére: vértigo episddico
esponténeo, recurrente, asociado a hipoacusia neurosensorial y acufeno. Acompafiados o precedidos
por sensacion de presion o plenitud en € oido afectado™. La mayoria de las caracteristicas de la
Enfermedad de Meniére se deben a fendbmeno de fluctuacion. Los pacientes presentan diferentes
cuadros clinicos dependiendo del estadio de la enfermedad.

Los episodios pueden ser stbitos con poca o0 ninguna advertencia. Pueden despertar a paciente.
Pueden durar de minutos a horas. La Academia Americana de Otorrinolaringologia y Cirugia de
Cabeza y Cuelo. Publicd las pautas para hacer un diagnostico de Enfermedad de Meniére
definitiva: dos 0 més episodios de veértigo espontaneos de 20 minutos 0 mas de duracion, pérdida
de la audicién documentada por audiometria a menos en una ocasion, acufeno o sensaciéon de
plenitud aural %.

Los sintomas no pueden estar simulténeamente presentes, particularmente en las fases tempranas
del la enfermedad. El curso clinico puede variar substancialmente entre los pacientes. Un racimo
de episodios puede ocurrir separado por remisiones largas.

Los pacientes enfermedad de Meniére de evolucién larga tiene una perdida auditiva en promedio
de 50 dB, una mala discriminacién fonémica en promedio de 53%, y una reduccién media de la
respuesta calérica de 50%°".



1.6 ANTECEDENTESDE LA TECNICA DE INFILTRACION TRANSTIMPANICA

El origen de la terapia de perfusion del oido interno se remonta alos principios del siglo pasado
con Adam Politzer, quien en 1903 sugirié e uso de quinina intratimpanica para intoxicar €
laberinto como tratamiento en la enfermedad de Meniére.

Schuknecht en 1957 reporta por primera vez la utilizacion en forma clinica de la terapia de
perfusion del oido interno. Ingtilando por primera vez estreptomicina en forma intratimpanica a
través de un catéter para @ tratamiento de Enfermedad de Meniére en 8 pacientes, con resultados
satisfactorios en cuanto al vértigo, obteniéndose completo control en todos los pacientes.

Beck apartir de 1968 utiliza gentamicina intratimpanica y reporta su andlisis con una experiencia
de 10 afios que publica en 1978, marcando € inicio de una serie de investigaciones en una gran
variedad de protocolos a nivel mundial.

Nedzelski en 1990, realizo un estudio en 30 pacientes con Enfermedad de Meniére incapacitante,
instilando gentamicina transtimpanica, logrando € control completo del vértigo en e 83% de los
casos y un control substancial en e 17% restante. Reportando hipoacusia en e 27% de |os pacientes
tratados™.

Los métodos de administracion del medicamento incluyen aplicacién a través de tubos de
timpanostomia, catéeres a través de la membrana timpanica, inyecciones con aguja raquidea
delgada o catéteres a través de la tuba auditiva

En e INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA, Manue Veasco
Suarez, e Servicio de Neuro-Otologia, ha realizado protocolos de investigacion de terapia
transtimpanica, para d tratamiento de Enfermedades del oido interno.

* 1994: Infiltracion transtimpanica de Lidocaina para d tratamiento del actfeno: Dra. Vales,
Dr. Rodriguez Macluff, Dr. Hinojosa

» 1999: Terapia transtimpanica con dexametasona para @ tratamiento de la hipoacusia stibita:
Dr. Hinojosa, Dra. Vales, Dr. Luevano

* 2000: Terapia transtimpanica con dexametasona en € tratamiento de la enfermedad de
Méniére Dr. Marco A. Gardufio, Dra. Heloisa Toledo, Dr. Hinojosa, Dr. Pane

* Enlaactualidad se lleva a cabo un protocolo de terapia transtimpanica de Gentamicina en
la Enfermedad de Méniére: Dr. Ramon Hinojosa, Dra. Olivia Vales, Dra. Heloisa Toledo,
cuyos resultados aun no han sido publicados.

No se reportan complicaciones en d seguimiento de estos pacientes

Publicaciones del departamento de Neuro-Otologia:

2005: Dr. Marco A. Garduiio, Dra. Heloisa Toledo, Dr. Hinojosa, Dr. Pane. Dexamethasone inner
ear perfusion by intratimpanic injection in unilateral Meniere Disease: a two year prospective,
placebo-controlled, doble blind randomized trial: Dr. Marco A. Gardufio, Dra. Heloisa Toledo, Dr.
Hinojosa, Dr. Pane. Otolaringology Head and Neck Surgery, 2005, 133:285-294.



1.7IRM Y EL OIDO INTERNO

La resonancia magnética del hueso temporal ha experimentado grandes avances en los Ultimos
anos. La MRI es muy versdtil, pues ofrece muchas técnicas diferentes para estudiar los distintos
aspectos de la anatomia y fisiologia del hueso temporal.

La RM se ha convertido en € principal méodo de imagen para € examen de los procesos
patoldgicos de los tejidos blandos del hueso temporal, incluyendo los espacios liquidos del oido
interno. La RM con contraste es Util para la blsqueda de tumores o procesos inflamatorios que
afectan anerviosy a oido interno®.

L os agentes de contraste paramagnético como €l gadolinio al ser administrados por via endovenosa
se distribuyen répidamente en € espacio intravascular y luego pasan a extraceular, se difunden
libremente pero no entran en los tejidos por las barreras vasculares especia izadas. Se aumentan en
los tejidos con vascularidad anormal y en las regiones donde la barrera hematoencefalica se rompe.

El liquido cefa orraquideo que deriva dd espacio subaracnoideo, entra en la rampa timpanica via e
acueducto coclear y puede contribuir ala concentracion de gadolinio en la coclea®.

En estudios de Resonancia magnética de encéfalo en los cuaes se utiliza medio de contraste, se
observa el paso del gadolinio hacia € oido interno y a la perilinfa.

El primer estudio utilizando MRI de alta-resolucion para € estudio del oido interno fue realizado
en 1991.

En 1995, Salt y colaboradores utilizaron un sistema de MRI experimental con una fuerza de
campo de 7.1 T y la adquisicion de una imagen para examinar los huesos temporales extraidos de
cuyos normales y cuyos con hidrops™.

Experimentos similares fueron dirigidos por € Koizuka quién usd un sistema de MRI 7.05-T, para
tomar una imagen de la céclea normal in vitroy demostré una clara diferenciacion de la membrana
de Reissner y todos los compartimentos liquidos de la coclea.

Los autores supusieron que los diferentes compartimientos liquidos, se visualizan dentro de la
céclea en base a las concentraciones de las proteinas dif erentes entre endolinfay perilinfa.

La membrana de Reissner, debido ala diferente composicion estructural de los fluidos laberinticos,
puede diferenciarse la coclea de los tejidos blandos®.

La preferencia del gadolinio por la perilinfa, sugiere que & gadolinio de alto peso molecular (MW,
573.66) penetra e compartimiento perilinfatico mas fécilmente que en endolinfa. Varios
investigadores han mostrado que la proporcién del paso de algunos antibiéticos, como la
gentamicina (MW, 477.6), dela sangre a la perilinfa es més rapido que en la endolinfa.

Los limites entre la perilinfay la endolinfa son muy firme la barrera entre perilinfa y endolinfa es
mas selectiva que la barrera entre sangre y perilinfa. Estas uniones firmes implican € hallazgo de
una concentracion mas baja de proteinas en la endolinfa comparada con la perilinfat’.

La proporcion de penetracion de gadodiamide en la barrera hemato-perilinfética, es lenta, y la
concentracion maxima puede ocurrir de 4 horas después de la inyeccion intravenosa.



Sterkers demostrd que macromoléculas como urea (MW, 60.1), manitol (MW, 182.2), y sacarosa
(MW, 342.3) tieneuna paso lento en larampa vestibular y timpénica, 5 horas post-inyeccion y una
entrada aun més lenta en la endolinfa (dos veces mas lento que la entrada de solutos en la
endolinfa).

Los quelatos de gadolinio tienen bajo peso molecular. Debido a su pequefio tamafio, se eiminan
del espacio intravascular, a través de los capilares del espacio intersticial y por consiguiente su
distribucion no es especifica®.

A partir de estos se ha utilizado en pacientes con enfermedades del oido interno, dentro de las
cuales destacan, enfermedad de M eniére, hipoacusia stbita, laberintitis, trauma acustico.

Se ha demostrado que e gadolinio por via endovenosa alcanza e oido interno y generalmente
después de 4 horas desaparece.

1.8 DISTRIBUCION DE SUSTANCIASEN EL OIDO INTERNO

La membrana redonda cuenta de tres capas, es semipermesble, € mecanismo de transporte
ocurre por pinocitosis y difusion simple hacia la perilinfay de alli a conducto coclear y a vestibulo
membranoso La capa externa compuesta por células cuboidales, forma vesiculas micropinociticas
que se transportan por medio de vasos linféticos y sanguineos. Cruzan la capainternay se difunden
hacia la perilinfa®.

Se ha confirmado la perfusion de las sustancias a nivel de lamembranaredonday su distribucién en
el oido interno mediante estudios en animales de experimentacion y posteriormente en ensayos
clinicos con aminoglucdsidos, corticoides y lidocaina en e tratamiento de diferentes enfermedades
del oido interno®.

Con € uso de gadolinio a nivel intratimpénico, siendo esta una sustancia hidrosoluble para uso
intravascular, se han realizado ensayos clinicos, en animales de experimentacion.

El uso de gadolinio intratimpanico, es reciente, se basa en la perfusion de sustancias en e oido
interno, que se relaciona con la dindmica de fluidos del oido interno™.

En la literatura se reportan estudios con animales de experimentacion, y no se mencionan
reacciones adversas.

El uso en humanos, utilizando via transtimpanica, se basa en la perfusiéon de la gentamicina en €
oido interno, como estédndar de oro, y en € paso del medio de contraste del espacio intravascular al
extravascular cuando su aplicacion es endovenosa. Hasta la fecha, se han realizado pocos estudios
con esta técnica, tanto en pacientes sanos como en pacientes con enfermedades del oido interno.

En algunas observaciones previas de Zou Jing, posterior a la administracion topica de Gd-DTPA-
BMA en e oido medio de cuyos, a evaluar e sistema auditivo, encontraron que no se produjo
hipoacusia ni dafio en la mucosa del oido medio, registros realizados en cortes histoldgicos.

Existe a nivel mundial poca experiencia con e uso de gadolinio por via transtimpéanica. Hasta la
fecha no se han reportado propiedades vestibul otoxicas o cocleotoxicas de este medio de contraste.



1.9 AVANCESEN ESTUDIOS DE IMAGEN

Clemis y Vavassori fueron los primeros en demostrar  alteracion radiogréfica en la
Enfermedad de Meniére en 1968 *.

Nidecker A y su equipo de investigadores en 1985, intentaron demostrar alteraciones morfol dgicas
por tomografia computada de alta definicion en 10 pacientes con la enfermedad de Meniére
probable. Estos se compararon con un grupo de 14 pacientes sin enfermedad de Meniére. La
visualizaciéon del acueducto vestibular, asi como la neumatizaciéon del espacio perilaberintico y la
anchura de la porcion retro laberintica del hueso temporal era moderada. Habia una ligera diferencia
en la anchura media de la porcion retrolaberintica 3.8 mm en Meniére contra 5.8 en los casos sin
Meniére y e grado de neumatizacion, habia una visualizacion distintamente disminuida del
acueducto vestibular en & grupo de Meniére®.

Tanioka H y colaboradores, del Departamento de Radiologia de la Facultad de Medicina en la
universidad de Tokio, Japon en 1989, intentaron demostrar alteraciones morfoldgicas en 10
pacientes con enfermedad de Meniére probable y en 4 pacientes neuronitis vestibular. Estos se
compararon con un grupo de 20 hombres normaes. Se evalud la visualizacion del conducto
endolinfético y e acueducto vestibular, con resonancia magnética. Se visualizé una disminucion
del acueducto vestibular en € grupo con Meniérey e grupo neuronitis vestibular. No pudieron
confirmar media estadisticamente la utilidad de la técnica de MRI identificando una anormalidad
anatbmica que esta directamente en correlacion con € lado de la lesién en los casos de la
enfermedad de M eniére unilateral®.

Este mismo grupo en 1992, propuso demostrar la alteracion morfoldgica en 12 pacientes con
enfermedad de Meniére, comparado con 20 sujetos sanos. Se evalué € grado de visualizacion del
conducto endolinfatico membranoso y € saco que atraviesan € acueducto vestibular en € canal
0seo con resonancia magnética de alta resolucion, utilizando medio de contraste endovenoso. Se
encontré una disminucion en la visualizacion del conducto endolinfatico membranoso y € saco
endolinfatico en e grupo con enfermedad de Meniére®.

Albert y Cassdman en 1994, en imagenes del hueso temporal de 20 pacientes con enfermedad de
Meniére, visualizaron € conducto y saco endolinfético en 72.5% de los huesos temporales del
grupo control, en contraste estas estructuras fueron visualizadas en solo 26% de oidos con
enfermedad de Meniére. Encontraron que la distancia entre el canal semicircular posterior y lafosa
posterior fue més pequefia en 10s huesos temporales de sujetos con Enfermedad de Meniére®.

Wedling D Bradley y Clarkson Mark W del Departamento de Otorrinolaringologia 'y Cirugia de
Cabezay Cuello y Radiologia de la universidad de Columbus del Estado de Ohio en Noviembre de
1996 publicaron los resultados de su estudio.

Se trat6 de una evaluacion prospectiva para demostrar los tejidos blandos del espacio endolinfético,
y vaorar la capacidad de la resonancia magnéica submilimétrica para detectar d saco
endolinfatico. En catorce pacientes con enfermedad de Meniére y un grupo control de 14 pacientes
sanos. La visualizacion del conducto endolinfético después de la administracion de medio de
contraste endovenoso, fue significativamente menos frecuente en pacientes con Enfermedad de
Méniére con un 29% que en € grupo control de 91%, y cuantificaron las medidas del hueso
temporal del canal semicircular posterior al espacio subaracnoideo que fue significativamente
menor en & grupo con enfermedad de M éniére®’.
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Izumi Koizukay colaboradores del departamento de Otorrinolaringologia de la escuela de Medicina
de la Universidad Santa Mariana de Kawasaki, Japon y € Departamento de Fisiologia molecular
del Ingituto Naciona de Ciencias Fisiologicas de Okazaki, en coordinacion con e Hospital
Municipal de Ikeda, Osaka, en Diciembre de 1996 realizaron estudios de resonancia magnética con
unidad de 7.05 tedlas en cobayos. Basado en la diferencia de concentracion de las proteinas en la
endolinfa y la perilinfa, la rampa vestibular y timpanica y € conducto coclear se distinguieron
claramente. Se localizé la posiciéon de la membrana de Reissner en la vuelta basal de la coclea en
cobayos usando lainferencia de los limites de la rampa timpanica y e acueducto coclear *.

Counter SA, Bjelke B y colaboradores del Departamento de Neurologia'y laboratorio de Biologia
de la Universidad de Harvard Cambridge Massachussets; en Agosto de 2000 llevaron a cabo un
estudio que consistio en la realizacion de imégenes en T1 con un medio de contraste endovenoso.
Para investigar la coclea normal y la céclea afectada con hipoacusia sensorineural por trauma
acustico seevalud e tiempo y distribucion de la captacién del medio de contraste en vivo a nivel
del laberinto membranoso en cobayos por RM en 4.7 T.

Se realizd una sefial smultanea en la vuelta basal, media y apical de larampatimpénicay larampa
vestibular, se observé dentro de 10 minutos posteriores a la administracion endovenosa, alcanzando
los niveles maximos a alrededor de 100 min. Se demostraron diferencias estadisticas en los niveles
y rango entre las rampas. La rampa timpanica revel0 mejor contraste y una extensiéon més rapida
durante e periodo activo del gadolinio, comparativamente més lento y menor en larampa media.

En € vivo la penetracion de gadolinio y reforzamiento en la rampa media membranosa aumentaron

significativamente en la coOclea afectada por ruido, sugiriendo lesiones en las membranas
39

cocleares™.

El departamento de Neurologia de la escuela de Medicina del Hospital General de Massachussets,
[levo a cabo un estudio bajo la direccion de Counter SA, Zou Jy colaboradores. En Diciembre de
2000, publicaron sus resultados. Valoraron la morfologia, distribucion y volumen de la captacion
del medio de contraste, gadolinio, en € vivo en secuencias T1, en € utriculo, € siculo, canaes
semicirculares, y rampa del oido interno del cobayo, incluyendo € espacio perilinfé&ico del
vestibulo y la coclea.

La captacion del gadolinio como una funcién de tiempo en € espacio perilinféico del laberinto
vestibular se mostro significativamente menor (p <0.05) que en la rampatimpanica delacoclea a
los 10, 30, 60 y 90 minutos después de la inyeccion endovenosa. Experimentalmente se indujeron
fistulas, resultando en la deteccion por RM de las ateraciones morfolégicas y cuantitativas con la
concentracion de gadolinio en el espacio laberintico perilinfatico .

Niyazov DM y d conjunto de investigadores, del departamento de Ciencias Radiolégicas de la
escuela de Medicina de la Universidad de California de Los Angeles. En 2001 publicaron sus
resultados. En cobayos pigmentados sanos se les realizd ablacion quirdrgica unilateral del saco
endolinfatico, para crear hidropesia endolinfética. Se realizaron imégenes del hueso temporal de alta
resolucion utilizando sistema de resonancia magnética de 1.5-Teslas. Las imégenes bidimensional es
fueron adquiridas por unatécnica de eco-gradiente cony sin gadolinio, como medio de contraste.

Iméagenes de RM en secuencias T1 a nivel del modiolo medio demostraron que la perilinfa aparece
mejor reforzada que la endolinfa, produciendo una distinciéon clara entre las rampas del oido
interno.
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Las imégenes de RM en secuencias T1 a este nivel indicaron que la coclea hidropica esta
significativamente ensanchada a nivel de la rampa media, en comparacién con la céclea normal en
el mismo animal. Se logro identificar la hidropesia endolinféticain vivo por € uso de un sistema de
RM de 1.5 teslas™.

En Octubre de 2003, Zou J, Pyykkd | y colaboradores del Departamento de Otorrinolaringologia
delaUniversidad y Hospital de Tampere Finlandia, publicaron sus resultados. Usaron un sistema de
RM experimental de 4.7 Tesla, para investigar la farmacocinética del gadolinio en € espacio
perilinfético.

Inyectaron cobayos pigmentados con gadolinio como medio de contraste. La captacién més rapida
de Gadolinio en €l espacio perilinfético ocurrid en la porcion mas baja del modiolo, seguida por la
segunda vuelta de la rampa timpénica. Dentro de la rampa timpanica la distribucion del gadolinio
en lavuelta basal estaba significativamente mas baja que en las otras vueltas.

La destruccion del acueducto coclear fue seguida por un aumento en la captacién de Gadolinio la
perilinfa en lugar de una reduccién. Estos resultados ofrecen evidencia extensa que € liquido
perilinf&ico derivadel suministro de sangre de la cocleavia glomérulo coclear que estden intima
proximidad de la rampa timpanica dentro del modiolo y € capilar en el ligamento espiral.

El liquido cerebroespinal comunica con la perilinfa via acueducto coclear pero no es la fuente
principal de perilinfa. Estos resultados son de relevancia al tratamiento del oido interno enfermo, asi
como en la comprension del flujo y fuente del liquido perilinfatico®™.

El Departamento de otorrinolaringologia, del Instituto de Karolinska, Estocolmo, Suecia, € equipo
deinvestigadores dirigido por Zou J, en Diciembre de 2003 dio a conocer sus resultados.

Para averiguar s es posible visualizar la hidropesia endolinfética experimental en la céclea con
imégenes de resonancia magnética de 4.7 Tedas, se destinaron 11 cobayos. Se usaron cinco
cobayos normales como controles.

La manifestacion temprana de hidropesia endolinfética se evalué en € saco endolinfético de 6
animales sanos y la manifestacion avanzada 5 animales afectados, con RM con gadolinio como
medio de contraste. La audicion fue evaluada por e ectrococl eografia.

Se utiliz6 el éarea de la superficie de 3 particiones de la coclea para evaluar la hidropesia
endolinfética. La estructura fina de las 3 particiones de la céclea se visualizé con RM en todos los
animales, cuando el gadolinio aparecia principalmente en la rampa timpanica.

Yab5 dias después de la cirugia de saco endolinfatico, la hidropesia endalinfatica empezd a aparecer
en RM vy se verifico por histologia. El dafio severo de las barreras dd oido interno con la presencia
de liquido en la rampa media fue detectado en un animal con afectacion del saco endolinfatico que
tenia 60dB de pérdida de la audicion.

Concluyeron que es posible visualizar la hidropesia endolinfética con RM de alta resolucion con
medio de contraste y es posible cuantificar la magnitud de la hidropesia endolinfética. El dafio a la
barrera del oido interno o la posible ruptura de membranas puede mostrarse con la ayuda del medio
de contraste®.

En el departamento de Otorrinolaringologia del Hospital Universitario de Tampere, Finlandia Zou J
y su grupo publicaron en Mayo de 2005, la evaluacion del transporte del gadolinio a través de la
membrana de la ventana redonda en e espacio perilinfaico. Con RM 4.7-T en un estudio con
animales y 1.5-T conRM en humanos.
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Después de la administracion de gadolinio hacia la membrana redonda intacta del cobayo la
captacion de este se observo en la vudta basal de la cocleay parte del |a segunda vuelta dentro de
40 minutos. La rampa timpanica, la rampa vestibular y la porcién fibrosa del ligamento espiral y
cana semicircular, mostraron captacion del medio de contraste.

Todas las vueltas de la coclea estaban Ilenas de gadolinio dentro de los 10 minutos posteriores a la
administracion en la membrana redonda perforada y 30 minutos después en € grupo de
administracion endovenosa.

En pacientes que aceptaron inyeccion del medio de contraste en el oido, la captacion se observo
dentro de 2 horas, en la vuelta basal y € cana semicircular. Después de 12 h en €l vértice no se
demostré ninguna captacion. El gadolinio se transporta la membrana redonda a la rampa timpanica
y lavestibular sin pasar € helicotrema™.

Shinji Naganawa y colaboradores en Noviembre de 2005, publicaron los resultados de su estudio
realizado en la Universidad de Nagoya, Japdn, para determinar € tiempo éptimo para detectar €
realce a nivel de la ciclea, usando 3D-FLAIR después de la administracion endovenosa de
gadolinio en 5 sujetos sanos.

Se examino la capacidad de captaciéon y realce del medio de contraste e investigd s € espacio
endolinfatico y perilinfatico pueden ser visualizados. En dos voluntarios se observo intenso
reforzamiento a las 4 horas después de la inyeccion del medio de contraste. No fue posible la
discriminacion visual del espacio endolinfatico y perilinfatico.

En la escudla de Medicina de la Universdad de Nagoya Japén, € Departamento de
Otorrinolaringologia y Radiologia llevé a cabo un estudio, publicado en Marzo de 2007 y
realizado por Nakashima T, Naganawa Sy colaboradores.

Hidrato de Gadolinio fue diluido ocho veces con solucion salina, se inyectd a través de la
membrana timpénica usando una aguja 23G a nueve pacientes con enfermedades en el oido interno.
Con una unidad de RM de 3 Teda seredlizaronimagenes en 3D.

Se revel0 claramente que € gadolinio entra en e espacio perilinf&ico y delimita € espacio
perilinf&ico y endolinfético del oido interno. En los pacientes con hidropesia endolinfética, €
espacio perilinfético rodeando la endolinfa era pequefio o habia desaparecido. El gadolinio aparecia
primero en la rampa timpanica de la vuelta basal dela cécleay e espacio perilinfatico del vestibulo.
Un dia después de la administracion intratimpanica del gadolinio se observo casi en todas las partes
del espacio perilinfatico. Seis dias después de la inyeccidn intratimpanica el gadolinio casi habia
desaparecido del oido interno.

Este grupo informa la primera visualizacion de hidropsia endolinfética en los pacientes con
enfermedad de Meniére™.
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CAPITULO 11

VISUALIZACION DEL LABERINTO MEMBRANOSO EN
ENFERMEDAD DE MENIERE

21 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La enfermedad de Meniére es un desorden del oido interno que plantea un reto diagnostico que
es inminentemente clinico y por exclusidn .Se caracteriza por crisis recurrentes y espontaneas de
vértigo, acufeno e hipoacusia fluctuante y se puede acompafiar de plenitud 6tica. Se considera una
forma idiopatica y sintomatica de hidropesia endolinfatica aunque en la actualidad existe
controversia en relacion a este topico pues se ha demostrado que es la consecuencia de diferentes
fendmenos que ocurren anivel del espacio endolinfético.

No existe un método fiable para establecer € diagnostico, siendo principalmente subjetivo. Se
basa en los sintomas referidos en la anamnesis, |0s signos que se pueden observar durante una crisis
y laevolucién de la enfermedad.

El diagnostico se realiza por exclusion de otras causas de vértigo, asi que se establece solo en los
casos en gue se desconaoce la causa, siendo en muchos casos diagnostico probable o posible. La
hidropesia endolinfética, se ha dilucidado por estudios histopatol6gicos postmorten del hueso
temporal.

En los ultimos veinte afios, diferentes autores han realizado trabajos de investigacién encaminados
a demostrar la hidropesia endolinfética mediante estudios de imagen, con la mayor definicion de
esto se ha logrado la visualizacion de la hidropesia endolinfética, 1o cual permite un gran avance
para la demostracion in vivo de La Enfermedad de Meniére, congtituyendo una herramienta
diagnostica de gran valor en el abordaje de esta entidad.

Se plantea la realizacién de Resonancia magnética con resonador de 3 tedas en secuencias T1y
FLAIR con técnicas de reconstruccion tridimensional, posterior a la administracion intratimpéanica
de gadodiamida como medio de contraste, en pacientes con hipoacusia profunda con mala
discriminacion fonémica o restos auditivos, para evaluar las caracteristicas del laberinto
membranoso en pacientes con Enfermedad de Méniére definitiva.

Se pretende visualizar la hidropesia endalinfatica en los pacientes con enfermedad de M éniére con
hipoacusia profunda y/o anacusia, con d fin de realizar de manera mas objetiva el mango de
pacientes con sindromes vestibul o-cocl eares sugestivos de hidropesia endolinfatica. De esta manera
demostrar la utilidad de la resonancia magnética como una herramienta mas in vivo, que nos
permita esclarecer d diagnostico y formular un  protocolo de abordgje de la Enfermedad de
Méniére, cominmente sobrediagnosticada, basado en datos objetivos.
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22HIPOTESIS

El estudio de resonancia magnética del oido interno es til para la demostracién en vivo de la
Hidropesia endolinfética caracteristica de la Enfermedad de Meniére.

2.3 0OBJETIVOS

n Objetivo General:
Vaorar la utilidad de los estudios de Resonancia magnética en e diagnostico de Hidropesia
endolinfética.

Obj etivos especificos:

n Definir las caracteristicas del laberinto membranoso en pacientes con hidropesia
endolinfética através de resonancia magnética
N Identificar reacciones adversas ala administracién de medio de contraste intratimpénico

2.4 JUSTIFICACION

La enfermedad de Meniée es un desorden clinico que se caracteriza por hidropesia
endolinfatica I diopética.

La hidropesia endolinfética solo puede demostrarse con certeza por estudio histopatol 6gico después
de la muerte de la persona afectada por esta entidad. Sin  embargo se acepta que puede inferirse
durante la vida por un sindrome que se define por la presencia de vértigo espontaneo recurrente,
hipoacusia, actfeno y que se puede asociar 0 no a plenitud aural.

Recientes estudios aplicando los avances en neuroimagen han revelado que la hidropesia
endolinfatica puede ser demostrada in vivo. Esto congtituye un aporte valioso en d abordaje y
maneo de los pacientes con Enfermedad de Meniére, pues proporciona un elemento basado en
evidencia, que permite esclarecer el diagnostico en patol ogias vestibulo cocleares.

El diagnostico de Enfermedad de Meniére se establece por exclusion. Adn hoy en dia es
inminentemente clinico. Aungue los pruebas audiovestibulares son de gran valor para establecer
los fundamentos clinicos y hacer diagndsticos diferenciales, pueden resultar insuficientes para
demostrar la Enfermedad de Meniére definitiva, por lo cual e diagnostico clinico se instituye como
enfermedad probable o posible.

Detal manera que se plantea realizar un estudio que nos permita introducir una herramienta mas
en € abordge diagnostico de la Enfermedad de Meniére. Se pretende establecer la utilidad de los
estudios de resonancia magnética al demostrar por imagen la hidropesia endolinfética 'y evaluar las
estructuras del oido interno, posterior a la administracion de gadodiamida por via transtimpénica.
Esto con € fin esclarecer las dudas diagnosticas que se presentan en pacientes con manifestaciones
clinicas vestibulo-cocleares que sugieran hidropesia endolinfética.



15

25 METODOLOGIA
a)  DISENO

Se propone un estudio, prospectivo, clinico, observacional, de casos del érea clinica. Se
realizara en e Servicio de Neuro-otologia, del Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia
Manuel Velasco Suérez en pacientes atendidos en Consulta externa con Enfermedad de Meniére
definitiva con audicion no util (Hipoacusia profunda o Anacusia).

Se evaluara la utilidad de estudios de resonancia magnética 3 Tedas en secuencias T1, FLAIR y
reconstruccion tridimensional, en la visualizacion del laberinto membranoso y la valoracion del
espacio endolinfatico en pacientes con Enfermedad de Meniére.

Secuencias | PARAMETROS

TR TE | TI dice | Gap | Flip Train | Matriz | No. | FOV | FA
Angle Slice

FLAIR2D | 8000 | 126 | 2250 | 1mm | O - - 352 30 22cm | 2

L os pacientes serén evaluados de la siguiente manera:

U Historiaclinica

Exploracion fisica Neuro-otol 6gica

Pruebas audioldgicas y vestibulares

A todos los pacientes se les redlizara aplicacion transtimpénica de medio de

contraste, gadodiamida diluido en una concentracion de 1.7

Setomara 0.1ml de gadodiamiday se diluira en 0.7ml de solucién fisiologica

Se colocara al paciente en posicion de dectibito supino con la cabeza girada 30°

hacia el oido sano

U Seaplicard anestésico local en presentacion de gotas Gticas de tetracaina en el
Conducto Auditivo Externo dgjandolo por 5 minutos

U Se aspirard @ anestésico local y se procederd a infiltrar 0.5ml  dilucion
preparada del medio de contraste en los cuadrantes inferiores de la membrana
timpanica, del oido enfermo, con jeringa de 1 ml y aguja numero 22G

(1 Sedgara al paciente en dectbito supino con la cabeza girada 60° hacia el oido
sano durante 60 minutos

U A las 24 horas se le redlizara resonancia magnética de oido interno con
resonador de 3 teslas, se tomaradn secuencias T1 y FLAIR y se redlizardn
reconstrucciones tridimensionales

U Seevaluaran los hallazgos de las imagenes con médicos Neuro-radiol ogos.

coocc

c.C

b) POBLACION Y MUESTRA

Poblacion: Pacientes atendidos en la consulta externa del servicio de Neuro-Otologia del
Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia Manud Velasco Sudrez con Hipoacusia
neurosensorial profunda y pobre discriminacion fonémica o con restos auditivos, debida a
enfermedad de Meniére, en e periodo Julio 2007-Diciembre 2007.

Muestra: Se Incluirdn 5 pacientes con Hipoacusia neurosensorial profunda en todas las
frecuencias y pobre discriminacién fonémica o con restos auditivo con Enfermedad de Meniére
definitiva segn los criterios de la Academia Americana de Otorrinolaringologia y Cirugia de
Cabezay Cudlo.



CRITERIOSDE SELECCION DEL ESTUDIO

Criterios de I nclusion:

Pacientes con Enfermedad de M eniére definitiva

Pacientes con audiometria que demuestre hipoacusia neurosensorial profunda o anacusia.
Logoaudiometria que demuestre pobre captacion fonémica

Ambos Sexos

Pacientes en Cualquier edad

Historia clinica completa

Examen fisico neuto-otol 6gico

Pruebas vestibulares y audiol dgicas recientes

Autorizacion parala participaron del protocolo mediante consentimiento informado

Criterios de Exclusion

Pacientes alérgicos a medio de contraste

Pacientes con audicién Util

Pacientes con enfermedad de M eniére probable o posible

Paciente con enfermedad de M eniére de evolucién menor de 2 afios

C) VARIABLES

Variable dependiente
Espacio endolinfético

Variables independientes

Edad

Genero

Tiempo de evolucién

Oido afectado

Nivel de audicion

Discriminacion fonémica

Funcién vestibular

Morfologia del laberinto membranoso en RM

2.6 CONSIDERACIONESETICAS

16

Todos los pacientes firmaran hoja de consentimiento informado, en apego a los principios basicos
Cientificos de la declaracién sobre investigacion biomédica en seres humanos de Helsinki 11 (1975),

Venecia (1983), Hongkong (1989), Sudafrica (1996) y Edimburgo (2000).



2.7 DATOSGENERALES
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No | EDAD, | EVOLUCION | UNI/BILAT | OIDO GRADO DE DISCRIMINACION FUNCION TERAPIA
SEXO IANOS HIPOACUS A FONEMICA VESTIBULAR | INTRATIMPAN

1 69, F 9 UNILAT 1Z2Q ANACUSIA NO DISCRIMINA ARREFLEXIA NO

2 | 45, M 10 UNILAT 1Z2Q PROFUNDA NO DISCRIMINA HIPOREFLEXIA Sl

3 | 36,M BILAT DER PROFUNDA NO DISCRIMINA NORMAL Sl

4 36, F UNILAT DER PROFUNDA POBRE HIPOREFLEXIA NO

5| 73, M 15 UNILAT 1Z2Q PROFUNDA POBRE HIPOREFLEXIA NO
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28 RESULTADOS

De los 5 pacientes, 3 fueron hombres'y 2 mujeres. Rango de edad de los 36 a los 73 afios. Con un
tiempo de evolucion de los sintomas minima de 4 afios y una méxima de 15 afios.

S6lo un paciente presentd enfermedad bilateral (Caso 3).

Se estudiaron 3 oidos izquierdos y 2 oidos derechos. SAlo un paciente presentaba anacusia (Caso 1)
mismo que presentaba arreflexia vestibular.

S6lo un paciente presentaba funcion vestibular normal (Caso 3).

2 pacientes (Caso 2 y 3) tenian como antecedente tratamiento intratimpanico con dexametasona; €l
Caso 2 en e oido afectado hace 8 afios y el Caso 3 del lado derecho (el oido que se estudié) hace 4
afnosy del lado izquierdo hace 2 afios.

Todos los pacientes presentaban como Unico sintoma acufeno permanente de tono agudo en € oido
afectado. En e caso del paciente con enfermedad bilateral, presentaba acufeno del lado donde
presentaba la hipoacusia profunda (derecho). Este paciente cuenta con audicién normal del oido
izquierdo posterior ala administracion de dexametasona intratimpanica.

Ninguno de los pacientes presentaba vértigo en € momento de la infiltracidn intratimpanica del
medio de contraste.

El anico sintoma que presentaron los pacientes al momento de lainfiltracion del medio de contraste
intratimpanico fue ardor de leve intensidad que remitié en los minutos posteriores.

Ninguno de los pacientes presentdé cambios en € acufeno o cambios en € grado de hipoacusia
posterior a la administracion intratimpanica del medio de contraste aunque el periodo de
seguimiento fue muy corto.

El estudio de IRM se redizd a las 24 hrs después de haberse realizado la administracion
intratimpanica del medio de contraste en e que se analiz6 la distribucion del medio de contraste
dentro del oido interno. El medio de contraste que entra a la rampa timpanica de la coclea (espacio
perilinfé&ico) por medio de la ventana redonda pasa a la perilinfa del vestibulo, € espacio
endolinfatico en los pacientes con enfermedad de Meniére a estar dilatado por la hidropesia ocupa
el espacio perilinfético y se visualiza como un espacio que no realza con € medio de contraste
(sefid de bajaintensidad).

Se andlizaron las imagenes en secuencias FLAIR 2D 'y reconstruccion tridimensional.
Los resultados seresumen en la siguiente tabla:

DISTRIBUCION DEL MEDIO DE CONTRASTE EN EL OIDO INTERNO DESPUES DE LA
INYECCION INTRATIMPANICA.

EDAD | OIDO GRADO DE DISTRIBUCION DEL MEDIO DE CONTRASTE
HIPOACUS A COCLEA VESTIBULO CANALES SEMICIRCULARES
1 69, F 1Z2Q ANACUSIA VUELTA BASAL Y MEDIA PARCIAL PARCIAL
2 | 45, M 1Z2Q PROFUNDA VUELTA BASAL PARCIAL NO
3 | 36,M DER PROFUNDA BASAL, MEDIA COMPLETA PARCIAL
4 36, F DER PROFUNDA BASAL, MEDIA NO NO
5| 73, M 1Z2Q PROFUNDA BASAL, MEDIA, APICAL COMPLETA PARCIAL
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291MAGENES

Figura 1l

Figura 2

Figura 3

Caso 2. Se observa el medio de contraste en la vuelta basal de la cdclea (flecha verde) (figura 1), asi
como distribucion parcia en € vestibulo (flecha azul) sin poder observar distribucion en los canales
semicirculares (figura 2). La distribucion del medio de contraste se resume en la imagen de
reconstruccion tridimensiona (figura 3).
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Figural

Figura 2

Figura 3

Caso 3. Se observa d medio de contraste en la vuelta media de la cdclea (flecha verde) asi como en
el vestibulo (flecha azul) y el canal semicircular posterior (flecha naranja) (figura 1), se observa la
vuelta media de la coclea (flecha verde), distribucion completa en @ vestibulo (flecha azul) y
parcial del canal semicircular horizontal (flecha roja) (figura 2). La distribucién del medio de
contraste se resume en laimagen de reconstruccion tridimensiona (figura 3).



21

Figural

Figura 2

Figura 3

Caso 4. Se observa € medio de contraste en la vuelta media de la céclea (flecha verde) (figura 1),
No se observa distribucion del medio de contraste en € vestibulo, solo en la vuelta media de la
coclea (flecha verde) (figura 2) sin poder observar distribucion en los canales semicirculares. La
distribucion del medio de contraste se resume en la imagen de reconstruccion tridimensional (figura
3).
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DISCUSION

Nakashima y colaboradores™ reportaron que a la hora después de la administracion intratimpanica
del medio de contraste, este no era visible en la cavidad timpanica, después de 24 horas se observo
en todo € oido interno y después de 6 dias, € medio de contraste desaparecio cas por completo,
comentando que € mejor momento para la obtencion de informacidn en cuanto ala distribucion del
medio de contrastey por |o tanto observar |a hidropesia endolinfética tanto en la coclea como en el
vestibulo es a las 24 horas posteriores a la administracion del medio de contraste, motivo por € que
se decidié realizar este estudio en ese tiempo.

En nuestro estudio, e medio de contraste no estaba visible en la cavidad timpanica 24 hrs después
de lainyeccion intratimpanica. En los casos 2 y 4, € movimiento del medio de contraste dentro del
vestibulo estuvo restringido, debido a que la hidropesia endolinfética no permitié e movimiento del
medio de contraste de la rampa media de la cclea a vestibulo resultado de la dilatacion del espacio
endolinfatico secundario a la hidropesia que termind por ocupar € espacio perilinfatico.

En € caso de los pacientes 3y 5 e espacio perilinfatico de los canales semicirculares se observo
estrecho demostrado por la distribucion del medio de contraste que fue de forma parcial resultado
delaampliacion del espacio endolinfético.

Nakashima y colaboradores™ no observaron efectos adversos a la inyeccion intratimpénica del
medio de contraste, asi como no tuvieron cambios con respecto a acufeno o la audicion.

En nuestro estudio € Unico sintoma que presentaron |os pacientes en relacion a la administracion de
medio de contraste fue ardor de leve intensidad de duracién de minutos. Ninguno tuvo cambios con
respecto a acufeno ni alaaudicion, aunque € periodo de seguimiento fue muy corto.
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CONCLUSIONES

1.- La administracion intratimpanica de medio de contraste no produce efectos adversos. El Unico
sintoma relacionado fue la presencia de ardor deleve intensidad que remiti6 en minutos.

2.-La resonancia Magnética en secuencia FLAIR con la utilizacion del medio de contraste
intratimpénico es Util parala visualizacion del laberinto membranoso en pacientes con Enfermedad
de Meniére (diferenciar entre el espacio perilinfatico y e espacio endolinfatico) a diferencia de los
otros métodos (FIESTA) en los que se visualiza e espacio perilinfético y endolinfético como una
unidad.
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