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Resumen

OBJETIVO
Investigar si la causa de la enfermedad de Méniére es periférica-
coclear o si tiene un componente central.

PACIENTES Y METODOS

Trabajo retrospectivo en el que se analizan las respuestas del sistema
auditivo aferente central en 36 enfermos con vértigos y desequilibrio,
hipoacusia fluctuante y tinnitus con diagnostico clinico de enfermedad
de Méniére clasica. Los pacientes se estudiaron con los examenes
otoneuroldgicos habituales, también se estudi¢ la via auditiva aferente
central con el mapeo cerebral auditivo promediado. Este estudio se
realizé en todos los pacientes mediante la estimulacién sonora de
un oido y, posteriormente, se registraron las respuestas aferentes
en la corteza cerebral hasta los 15 milisegundos, a través de un
electroencefalégrafo computado de 22 canales; se promediaron las
respuestas para eliminar la actividad cerebral no auditiva, lo que
permitid, a través de la transformada rapida de Fourier, hacer un
mapeo topogrdfico de las respuestas eléctricas del tronco cerebral y
de las zonas cerebrales que procesan la audicién. Se examiné primero
un oido y después el otro. Los mapeos cerebrales asi obtenidos en los
36 pacientes con enfermedad de Méniére unilateral, repetidos en las
distintas fases de fluctuacion auditiva, se compararon con los que se
obtienen en personas sanas y sin padecimientos éticos.

RESULTADOS

En todos los enfermos de Méniére se encontr alterada la sefial
aferente en la corteza cerebral auditiva primaria contralateral y la
corteza auditiva secundaria ipsolateral.

CONCLUSIONES

Esta respuesta de la corteza cerebral auditiva, diferente de la encon-
trada en los sujetos sanos, podria ser Util para hallar las causas de
la enfermedad de Méniére.

Abstract

OBJECTIVE
To investigate if the cause of Meniere disease is peripheral-cochlear
or if it has a central component.

PATIENTS AND METHODS

Retrospective study analyzing the responses of central afferent au-
ditory system in 36 patients with vertigo and imbalance, fluctuating
hypoacusis and tinnitus, who were clinically considered with the
classic Meniere disease. They were studied with the usual otoneuro-
logical exams and central afferent auditory way was studied with the
averaged auditory brain mapping. This study was done in all patients
by sonorous stimulation of an ear and then afferent responses were
recorded on the brain cortex till 15 miliseconds, by a computerized
electroencephalograph of 22 channels; responses were averaged
to eliminate non auditory brain activity, which permitted, by quick
Fourier transform, to do a topographic map of the electrical responses
of the brain stem and the brain zones processing audition. An ear was
first examined and then the other. Brain map obtained in 36 patients
with unilateral Meniere disease, repeated in the different phases of the
auditory fluctuation, were compared to those obtained from healthy
persons and without auditory diseases.

RESULTS

In all patients with Meniere disease it was found afferent signal
disorder in the contra lateral primary auditory brain cortex and the
ipsilateral secondary auditory cortex.

CONCLUSIONS
This response of the auditory brain cortex, different from that found
in persons without this disease, could be useful to find the causes of
Meniere disease.
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Introduccion

La causa de la enfermedad de Méniere permanece desconocida
hasta ahora. Sin embargo, se conocen sus manifestaciones
clinicas que, segun el Comité de Audicion y Equilibrio de la
Academia Americana de Otorrinolaringologia y Cirugia de Ca-
bezay Cuello (publicadas en 1972 y 1995), son: crisis de des-
equilibrio (con o sin sensacién de vértigo rotatorio); hipoacusia
sensorioneural fluctuante (con mejoria y empeoramiento de la
capacidad auditiva ocasionales), que en el comienzo afecta las
frecuencias graves; tinnitus y, a veces, sensacion de plenitud
en el oido o toda la cabeza.

Se ha postulado, desde que Prosper Méniére la describie-
ra en 1861, como una enfermedad de la coclea o puramente
periférica.! Histolégicamente se ha encontrado que hay di-
latacién de la escala media de la coclea y a veces del saculo
(Hallpike, 1938), pero esta dilatacién es variable y a veces no
se encuentra.

Se han planteado multiples teorias para explicar estos he-
chos, algunas de ellas basadas en la hipétesis de la perturbacion
del flujo longitudinal de endolinfa desde la estria vascular hasta
el saco endolinfatico, o por mala funcién del saco.?

Sin embargo, actualmente nuevas teorias (William Gibson)
sostienen que el flujo seria radial: comenzaria en la estria vas-
cular, en la escala media, y de alli fluiria a la escala timpanica
y vestibular; luego se reabsorberia en la estria vascular. Por
otra parte, la medicion de las presiones en las escalas de la
coclea demuestra que la dilatacion de la escala media ocurre
sin hipertension (lo que se ha observado en animales con
obliteracion del saco endolinfatico).

Por lo tanto, y después de descartar afecciones centrales
(neuromas, tumores y afecciones vasculares centrales, etcé-
tera) y padecimientos periféricos (como laberintitis, fistulas,
otoesclerosis, dehiscencias del canal semicircular externo y
traumas), se puede diagnosticar la enfermedad de Méniéere
clasica, frecuentemente con hidrops endolinfatico, pero cuya
causa sigue siendo desconocida.

Se supone que puede ser una enfermedad autoinmunitaria
del oido interno (Mac Cabe, 1979; Hughes, 1988), pero los es-
tudios posteriores no son concluyentes (Rauch y col., 2000).

También se ha pensado en factores alérgicos como causa de
este problema (Derebery y col., 1999), y se han prescrito trata-
mientos con antihistaminicos, esteroides locales y sistémicos,
inmunoterapias, pero tampoco han sido eficaces.

Otros estudios sugieren que las aferencias del sistema pro-
pioceptivo, particularmente la musculaturay las articulaciones

cervicales, serian causantes de las crisis de vértigo.3* Este
padecimiento se ha relacionado también con equivalentes de
migrafia con aura y sintomas vestibulares, con o sin cefalea,®
y se propone que seria causado por disfuncién focal cerebral
y del tronco cerebral. A este respecto, Lance propone que una
desinhibicion excesiva de la aferencia sensitiva del trigémino
(afeccion en la cara, senos o incluso por enfriamiento brusco
del maxilar, por ejemplo al tomar helados o hielo) podria
desencadenar una migrafia con mareo, por alteracién del proce-
samiento de las sefiales sensoriales en el cerebro.® Woodhouse
y Drummond encontraron que la fonofobia, la algiacusia y la
irritabilidad ante sonidos intensos son consecuencia de una
sobrecarga sensorial central.” Lo mismo se ha demostrado por
Podoshin, quien encontré que la latencia de la onda cinco de la
audiometria de respuestas evocadas del tronco cerebral (ERA)
esta alargada en los pacientes con migrafia y mareo.

También Penfield comprobo que la estimulacion eléctrica del
giro silviano superior produce sensacion de movimiento.®

Hay dos explicaciones de cdmo una disfuncién auditiva y
vestibular central puede originar sordera unilateral fluctuante
con debilidad en la respuesta vestibular a la estimulacién calé-
rica (que pareciera ser periférica): una fue dada por Ishiyama,
quien demostré en experimentos con chinchillas que las sefiales
aferentes del neuroepitelio vestibular periférico son moduladas
por fibras eferentes originadas en el cerebro® y hacen sinapsis
en la base de las células ciliadas vestibulares, actuando a tra-
vés de los neurotrasmisores acetilcolina 'y los neuropéptidos
de calcitonina, lo que produce inhibicion o facilitacién de las
respuestas aferentes (figura 1).

Shuerger demostrd histoquimicamente la modificacion de
las sefiales aferentes en los nlcleos vestibulares por sefiales
eferentes provenientes del locus ceruleus noradrenérgico.'

Cutrer y Baloh proponen que la inhibicién de origen central
de la sensibilidad vestibular, a través de las vias eferentes, es
responsable de la intolerancia a los movimientos, si es que los
dos lados estan afectados simétricamente; en cambio, si un solo
lado esta afectado produce vértigo espontaneo. Esta modulacion
de la sensibilidad vestibular estd mediada por neurotrasmisores
que se liberan en las terminaciones eferentes.*?

Johnson asoci6 también los mareos y vértigos con cuadros
de depresion, ansiedad o ataques de panico e indicé trata-
mientos para los mareos, con medicamentos elevadores de la
cantidad de neurotrasmisores en las sinapsis.’>4

Ried y col. publicaron, en 1993, la hipétesis (basada en
observaciones clinicas) de que el estrés, la tension o la de-




AN ORL MEX Vol 52, No 2, 2007

Migrafia con
mareo

Normal

Neurona

= [pn
aferente

=101
eferente

180 mesoc.

Neuropéptido

o

.f‘.. o

ERL R =lipnnni
Tasa de disparo aferente

5

Figura 1. Mecanismo de modul acién de la aferencia vestibular causado por
laliberacion del neurotrasmisor neuropéptido de calcitoninaen lastermina-
ciones eferentes vestibulares periféricas. B y C muestran que al doblarsela
esterociliahacia o desde e kinocilio, aumenta o disminuye lafrecuenciade
descarga aferente vestibular. (Segin Cutrer y Baloh)

presion pueden producir sordera por inhibicion retrococlear
eferente.’®

Segun Kim y colaboradores, que efectuaron una amplia
encuesta entre otoneurélogos y ot6logos (2005) sobre el diag-
nostico y tratamiento de la enfermedad de Méniére, aln no
existe consenso sobre ambas situaciones.'® En nuestro medio
se ha disefiado un examen para facilitar el diagnostico'’ y se
le otorga cada vez mas importancia a la influencia de la via
eferente sobre la aferente auditiva y vestibular.'®

Ademas, desde hace muchos afios se ha observado relacion
entre la enfermedad de Ménieére, los trastornos del &nimo o
el estrés y la sinusitis (ver Otoneuropsiquiatria, del Dr. A.
Tello, Chile).

Tello propone que un “estimulo inadecuado interno” (la
sinusitis) mas un “estimulo inadecuado externo” (el estrés)
serian los desencadenantes de la enfermedad de Méniére.

Ademas, se ha observado que este padecimiento se mani-
fiesta en personas con altas responsabilidades, perfeccionistas
y sofisticadas.’®

Para investigar si la causa es periférica-coclear o si tiene
un componente central, se revisaron los exdmenes de mapeo
cerebral auditivo promediado de pacientes con enfermedad de
Meéniere unilateral, tanto en estado de crisis con hipoacusia
sensorioneural como entre crisis y en normalizacion auditiva.
Los resultados se compararon con los de personas sanas y sin

afeccion auditiva, principalmente en lo relativo a la corteza
auditiva primaria contralateral y la corteza auditiva secundaria
ipsolateral.

Pacientes y método

Se revisaron los antecedentes de 36 pacientes adultos que se-
gun su historia clinica y examenes otoneuroldgicos padecian
enfermedad de Méniere clasica unilateral. Tenian entre 27
y 76 afios de edad; 17 eran de sexo masculino; todos fueron
atendidos en el Instituto de Otologia de Santiago de Chile entre
enero de 1998 y diciembre del 2004.

En todos se habian descartado lesiones organicas centrales
mediante tomografia axial computada o resonancia nuclear
magneética de cerebro y oidos. Se les aplicaron los exdmenes
otoneurolégicos habituales y el mapeo cerebral auditivo pro-
mediado,’® que consiste en evaluar la via auditiva aferente
central, hasta los 15 milisegundos, después de aplicar un
estimulo sonoro de 80 dB HL, con un auricular en un oido,
proveniente de un generador de tonos clicks. Se repitio la
prueba con una frecuencia de ocho clicks por segundo hasta
completar cuatro mil estimulos, con la finalidad de promediar
mejor las respuestas cerebrales.

Pasados los 15 ms ya no se obtuvieron respuestas prome-
diables y las que registraron en latencias medias y largas no
pudieron ser interpretadas.

Los registros se obtuvieron colocando electrodos en el cue-
ro cabelludo, en forma similar a un electroencefalograma de 22
canales. La sefial recogida en cada electrodo fue amplificada en
forma independiente y filtrada para tonos agudos y graves. La
sefial andloga fue convertida en digital mediante un oscilador y
se registro con un electroencefaldgrafo computarizado Akonic
Bio—PC (Colombi, Buenos Aires, Argentina).

Con latransformada rapida de Fourier, se interpold la sefial
de los distintos electrodos para formar mapas de la actividad
eléctrica cerebral.

El patrén “normal” de respuestas promediadas auditivas
evocadas que fueron visualizadas en la corteza auditiva por
mapeo cerebral fue descrito por los mismos autores en un
trabajo previo,'® donde destacan: el registro de respuestas del
coliculo inferior alos 5.5 ms, el del geniculado medial a los 6.5
ms, la respuesta de la corteza cerebral auditiva primaria contra-
lateral alos 7.6 msy de la corteza auditiva ipsolateral a los 8.9
ms.

Todos los registros se efectuaron bajo condiciones contro-
ladas, en silencio y con los enfermos sentados comodamente.
Para cada examen, se estimul6 un oido y se registraron las
respuestas cerebrales; después se estimulé el otro oido y se re-
gistraron sus respuestas separadas de las del primer oido; luego
se hicieron 10 mapas topograficos en colores de las respuestas
cerebrales evocadas por la estimulacion de cada oido.
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Resultados

Al analizar los registros obtenidos con el mapeo cerebral audi-
tivo promediado se encontré que las respuestas en los enfermos
de Méniere se encontraban ausentes o alteradas en la corteza
auditiva primaria contralateral y la corteza auditiva secundaria
ipsolateral al oido estimulado (respuestas obtenidas entre los
seis y nueve milisegundos). Estos resultados fueron similares
estimulando el oido sano o el hipoacusico.

Al comparar estos mapeos con los obtenidos en sujetos
sanos, se observo que las respuestas son diferentes a lo que se
considera patrén normal (figura 2).

Otro hallazgo interesante es que muchos de estos pacientes
cuya audiometria mostraba hipoacusia sensorioneural para
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Figura 2. Patrén de respuestas del mapeo electroencefalogrifico auditivo
promediado obtenido en sujetos sanos al estimular €l oido derecho (latencias
en milisegundos).

frecuencias graves tenian respuestas casi normales para las
ondas 1, 3y 5 del examen de respuestas evocadas de tronco
cerebral (ERA o BERA) en el oido hipoacusico.

Con el mapeo cerebral auditivo promediado encontramos
que al estimular el oido hipoacusico hay respuesta casi normal
en el nacleo coclear ipsolateral y en ambos coliculos inferiores,
luego respuesta muy débil del geniculado medial contralateral,
enseguida hay ausencia de respuesta de la corteza auditiva
primaria contralateral y a veces una débil respuesta de la
corteza auditiva secundaria ipsolateral, asi como de las areas
de asociacién frontales y occipitales (que responden entre los
10 y 15 ms, figura 3).
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Figura 3. Respuestas obtenidas en un enfermo de Méniére al estimular su
oido derecho (latencias en milisegundos). Se puede apreciar que alos 7.20
ms no hay respuesta en lacortezaauditivaprimariacontralateral y alos 9.48
mstampoco hay respuestaen lacortezaauditivasecundariaipsolateral, pero
si en otras zonas del cerebro.

No observamos aumento de las latencias, s6lo disminucién
de la intensidad de las respuestas o ausencia de ellas.

Discusion

Los mapeos cerebrales de pacientes con enfermedad de Mé-
nicre, al ser comparados con los de sujetos sanos, evidencian
que los primeros tienen un patrén de respuestas en la corteza
cerebral auditiva diferente al esperado como normal, aun en pe-
riodos en que la fluctuacion auditiva normaliza la audicion.

La presencia de potenciales evocados de tronco cerebral
con tiempos de conduccién normal hasta la onda 5, cuando se
estimulaa 85 dB HL, en periodos de hipoacusia sensorioneural,
hace pensar que la alteracion podria corresponder a un fenéme-
no central que tiene manifestaciones a nivel periférico.

Hay que considerar, ademas, que las vias auditivas y ves-
tibulares eferentes se originan en la misma zona de la corteza
cerebral, que hemos detectado que en los enfermos de Méniére
funciona diferente al patron aferente normal.

Por lo tanto, deducimos que esta “disfuncion” central
podria producir disminucion o, bien, aumento de la funcién
moduladora eferente, ocasionando disfuncién del sistema
cocleovestibular por medio de la alteracion de las vias, los
nucleos y los 6rganos periféricos auditivo y vestibular.

Podriamos también pensar que los enfermos de Méniére
tienen una falla de neurotrasmisores en las sinapsis entre vias
aferentes y eferentes, y ello causaria sus sintomas. Por esto,
los antidepresivos podrian ser Gtiles en el tratamiento de la
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enfermedad de Méniere y posiblemente de algunos tinnitus y
sorderas subitas que quiza tengan el mismo origen.
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