
EN LA ENFERMEDAD DE MENIERE

RESUMEN

Analizamos el perfil audiométnco de 135 pacientes

con Enfermedad de Meniere para compararlos con los resulta-

dos de un grupo publicado por Paparella y col.

Estudiando el pico audiométrico, encontramos que

el mismo se presenta tanto en oído sano como en el enfermo,

con escasa diferencia en intensidad como en frecuencia; por

lo que concluimos que dicha configuración audiométrica tiene

un valor diagnóstico escaso o nulo.

PATABRAS CLAVE: Pico audiométrico - Enfermedad de

menlere

SUMMARY

Audiometnc findings of 135 patients with Menier's

disease were analized in order to be compared with the series

published by Paparella and eol.

Our study shows that the audiometric peak is present in

healthy ears as well as in the diseased one, with little diffe-

rence in the intensity and frecuency.

This findings conclude that this audrometric configuration has

very pour diagnostic value.
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EL AUDIOGRAMA EN PICO
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INTRODUCCION

Conociendo que la enfermedad tie Meniere es un

proceso patológico esencial e inicialmente coclear, nos parece

una condición indrspensable para poder diagnosticar ade-

cuadamente a estos pacientes, detectar con exactitud las ma-

nifestaciones auditivas de esta enfermedad.

A pesar de que los síntomas más llamativos y

angustiantes que ocasiona el Meniere están relacionados con

la esfera icl equifibrio, lo que en realidad lo caracteriza es la

patología coclear.

La hipoacusia, unilateral en la mayoría de los casos, se agrava

con cada crisis vertiginosa, y si bien es cierto que dicha

hipoacusia se recupera parcialmente, nunca se llega al nivel

de audición anterior al acceso, sino que se deteriora progresi-

vamente.

Estas fluctuaciones de la audición serían una de las

prrncipales características (8, 9, 12) sólo al comienzo de la

enfermedad (15, l1), e indicarían que la hipoacusia es aún

reversible.

WILLIAMS y col (18) consideran a la hipoacusia

como la expresión inicial del proceso y a veces como único

síntoma, sin historia previa de crisis vertiginosa alguna. Esto

se debería a que el hydrops se limitaría solamente al conducto

coclear (13). La característica de la hipoacusia, sería en un

principio, de tipo conductivo, y estaría relacionada con las

dificultades en la transmisión del sonido, en una endolinfa

cuya presión está aumentada. Esta misma hipertensión es la

que transforma luego, la hipoacusia en neurosensorial.

KLOCKHLFF y LINDBLOM (7)están de acuerdo

con este mecanismo antes planteado, y creen que los síntomas

cocleares, se deben al hydrops al menos parcialmente,

HEDGECOCK (5) cree que esta aparente hipoacu-

sia de conducción para los tonos graves debe su causa a la

distorsión y a la presencia de armónicos.

HAYE y QUIST-HANSSEN (4)y MICHEL y col.

(9) comparten la opinión de WILLIAMS y col. (18), y

sostienen que en el 40 7a de los casos aparece sintomatología

auditiva, años antes de sufrir sus primeras crisis de vértigo.
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De manera similar piensan BERGMAN y STAHLE (2),para
quienes la función coclear sufre un deterioro mucho más

importante que la vestibular.

STAHLE (17), sobre 356 casos de enfermedad de

Meniere, llega a la conclusión de que la audición se deteriora

en forma notable en los primeros estadíos, volviéndose luego

más estable. Clásicamente se dice que es una hipoacusia neu-

rosensorial con reclutamiento positivo y mala dtscriminación.

Al comienzo la lesión se limita a Ias frecuencias graves

(hecho llamativo que será analizado más adelante), pero a

medida que se repiten las crisis todas las frecuencias van

siendo dañadas, y poco a poco la audición se deteriora
aunque no parece evolucionar hacia la sordera total (l 5).

HEDGECOCK (5) opina que la hipoacusia neu-

rosensorial en las frecuencias graves sería característica de

los primeros estadíos. Para SCHUKNECHT (14) esto indica

localización de la lesión en el ápex coclear. ROSEMBERG

(11) sostiene que en realidad están afectadas todas las fre-

cuencias, pero que se haría mucho más evidente en los tonos

graves.

Hay quienes sostienen que la audición evoluciona

con variantes de importancra, e incluso pueden existir casos

de enfermedad de Meniere con cuadro audiológico atípico

(5), Así, para B0UCHE y col, (3) la hipoacusia es perceptiva

y de perfil plano. ABOULKER y col. (1) sostienen que la

lesión auditiva es leve y se acentúa hacia los agudos.

SIMONTON (16), analizando sus casos, encuentra

que la hipoacusia puede ser:

- fluciuante

- constante

- aparecer sólo con la crisis

- progresiva

- con pérdida en los graves

- con pérdida en los agudos

- en casos es permanente, pudiendo ser leve o severa,

MICHEL, FOUILLET y TROVERO (9), siguiendo

la evolución de sus enfermos, encontraron que la audición se

mantuvo estable en el 62 70, y fluctuanle en el 22 70.

Además, eI15.5 Va mostró agravaciones de l5 decibeles o

más, pero un porcentaje similar (14,7) presentó mejorías de

15 decibeles o más.

SHAVER (15), estudiando 28 casos encontró: 13

hipoacusias de perfil plano, y 11 con pérdida auditiva más

importante en frecuencias medias. En cambio, las caídas en

frecuencias agudas serían características en casos avanzados

y en pacientes de edad. Sólo 4 de los 28 casos de este autor

presentaron este tipo de hipoacusia.

Contradiciendo en cierto modo a este autor,

HADGE COCK (5) afirma que no hay relación entre la

hipoacusia y la edad, y que la gravedad del proceso es más

importante para determinar los niveles de audición y discri-
minación.

Como ya vimos anteriormente, la evolución a la

sordera total es muy poco frecuente, y además no significa de

modo alguno la desaparicrón de los síntomas vertiginosos
(13).

Varios autores coinciden en que la hipoacusia se

estabiliza en determinado momento de Ia enfermedad; así,

para MICHEL y col. (9) la hipoacusia se estabiliza en una

pérdida promedio de 43 decibeles. STHALE (17) la ubica en

56 db, y ROSENBERG (11) dice que raramente sobrepasa los

60 db.

Según SCHUKNECHT (14) las fluctuaciones en

los umbrales se explicarían por la alteLación de la membrana

de Reissner, que estaría relacionada por una parte con el

grado de distensión experimentado, y por otra con el contacto

de la rnembrana con las paredes del laberinto óseo. Un origen

similar tendría la hipoacusia limitada a los tonos graves, Io

que indica que la lesión se localiza en el ápex coclear. El

mismo autor (14) piensa también que existiría una alteración

bioquímica o metabólica a nivel del ápex coclear, posible-

mente causada por una inactivación biológica de la mem-

brana de Reissner en contacto con las paredes cocleares.

Nombra, entre otras causas, a la hipoxia limitada al ápex, y la
concentración de metabolitos en dicha zona.

HOUSE (6) so$iene que al principio la hipoacusia

es reversible, y que se debería a la hipertensión endolinfática

y no a cambios bioquímicos. Si esta hipertensión se

mantiene, sobreviene la degeneración de las estructuras sen-

soriales, tornándose la hipoacusia irreversible. La presión

mecánica intermitente sería la causa fundamental de la hipoa-

cusia en la enfermedad de Meniere. A esta idea de HOUSE se

suman WILLIAMS y col. (18).

Cuando el hydrops se mantiene, sobreviene la pér-

dida de elasticidad de la membrana de Reissne¡ a la par que

se presentan cambios en la respuesta coclear, debidos al

aumento de masa, fenómeno responsable del perfil
audiométrico plano. Este tipo de perfil es característico de los

casos más avanzados de la enfermedad.

PAPARELLA y col, (10) sostienen que los
pacientes con enfermedad de Meniere presentan, con mucha

frecuencia, un pico en el audiograma, casi siempre en los

2000 Hz. También afirman que nrientras más dura la enfer-

medad, más frecuente es el audiograma en pico. Esta configu-

ración audiométrica tendría una especificid ad del 93,4 Vo para

descartar el Meniere en los casos sin audiograma en pico,

Asimismo, su sensibilidad para detectar enfermedad de

Meniere sería del 41,7 Vo.
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OBJENVO

El presente trabajo ha sido llevado a cabo con la

intención de analizar el perfil audiomét¡ico de una serie de

pacientes afectados de enfermedad de Meniere, para com-

parar la audición de nuestro grupo de pacientes con los resul-

tados publicados por PAPARELLA y col. (10)

MATERIALYMETODO
Fueron estudiados 135 pacientes; 70 de sexo

femenino, y 65 del masculino, cuyas edades están comprendi-

das entre 23 y 80 años, 0 sea que las mujeres constituyen el

51,86 7o del total, y los varones el 48,14 70, Si tenemos en

cuenta los casos bilaterales, veremos que se invierte la

relacrón: hombres, 51,35 To; mujeres, 48,65 Vo.

Como puede observarse, la mayor incidencia de

enfermedad de Meniere en nuestro grupo oscila entre los 30 y

los 60 años, no existiendo grandes diferencias en cuanto al

sexo (Cuadro I).

CUADRO 1 f DISTRIBUCION POR SEXO Y EDAD

Los ,estudios fueron practicados en cabina

sonoamortiguada, con un audiórnetro Peters AP6, calibrado

según normas IS0 1964. Se puso especial atención en los

niveles de ensordecimiento, Se consideró que existía un pico

audiométrico cuando una frecuencia aislada mostraba una

diferencia de l0 decibeles o más con respecto a las restantes.

RESULTADOS

De los 135 casos de enfermedad de Meniere, pudi-

mos apreciar un pico audiométrióo en alguna de las frecuen-

cias estudiadas en 88 pacientes (65,18 Io),y no existía pico

en los 47 restantes (34,82 7o).

A la inversa, el oído considerado sano (o menos

afectado), mostró un pico audiométrico en 82 oporlunidades

(60,74 7o), mientras que no hubo pico apreciable en 53 casos

(39,2670) (Cuadro II).

CUADRO 2

Analizando en detalle los casos que presentaban pico en el

audiograma, se aprecia que esta manifestación audiométnca

es más frecuente en los 1000 Hz del lado sano, mientras que

el lado enfermo la muestra más asiduamente en 2000 Hz

(Cuadro III),
Por último, si consideramos los casos en que

existía simultáneamente el pico en ambos oídos, sano y enfer

CUADRO 3

mo, independientemente de la frecuencia en que dicho pico

aparecía, nos encontramos con que la manifestación era

bilaterl en 47 casos (34,82 Vo).

COMENTARIOS Y DISCUSION

Según PAPARELLA y col. (10) se ha comprobado

que hay un alto grado de coincidencia entre la existencia de

audiograma en pico y enfermedad de Meniere. El pico ocu-

rriría más frecuentemente en los 2000 Hz. El grado de com-

promiso sensorioneural n0 parece afectar la prevalencia de

esta confi guración audiométrica.

El audiograma en pico sería, según estos autores,

seis veces más frecuente en la enfermedad de Meniere que en

pacientes con otros problemas auditivos, o en individuos -con

audición normal. PAPARELLA y col. consideran que, de

todos modos, este fenómeno audiométrico no resulta sufi-

ciente para asegurar un conecto diagnóstico.

Esto no está de acuerdo con nuestros resultados. A

partir del análisis de nuestra casuística, parece obvio que el

audiograma en pico tiene la misma incidencia en ambos

oídos de pacientes con enfermedad de Meniere. Más aún, un

tercio de los pacientes muestran el citado pico en ambos

oídos, el sano y el afectado.- 
Sin embargo, esta comparacióú con los resultados

de PAPARELLA y col. tiene un valor relativo, ya que estos

autores analizan individuos con enfermedad de Meniere, con

orDo coN
Ptco

SIN
Ptco

SANO g2(60,74)"/" 53(39,26)%

ENFERMO 88(65,18)% 47(34,82)/o

0tD0

c0N Ptc0
TOTAL1000 Hz 2000 Hz 4000 Hz

lrñl

SANO 45 33,33 27 20,00 10 740 82(60,74)%

ENFERMO 26 19,25 41 30,38 21 15,55 88(65,18)%

TOTAL 71 52,58 68 50 38 3l u.,95

EDAD
EN

AÑOS

VARONES MUJERES TOTAL }LA'I TOTAL

]AN'I ol/o )AN'l o//o ]AN'] o/lo ]AN- o//o

20-29 5 3.70 6 444 t1 814 12 It0

30-39 12 888 15 t1 11 27 20.02 4 31 20.94

40-49 21 15 5l 20 14 8t 41 30 3i 7 48 32 46

50-59 14 10 3i 17 12.52 31 22.9t 32 21.62

60-69 10 740 12 888 22 16 2l 22 14.86

70 o más 3 2.22 3 2.22 3 2.02

TOTAL .65 48J 4 70 t1 86 135 100 13 148 100
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otra patología auditiva, y sanos. En cambio, nosotros cote-

jamos los ¡esultados del audigrama en ambos oídos de sujetos

que en todos los casos presentaban enfermedad de Meniere,

De todos modos, creemos que el trabajo que nos ocupa

merece algunas objeciones:

- por una parte, no nos resulta fácil comprender

cómo puede presentarse un pico en el audiograma de indivi-

duos normooyentes.

- por la otra, a nuestro entender, una diferencia de

tan sólo 10 decibeles ¡esulta insuficiente y poco significativa

como para considera¡ la existencia de un pico en el audiogra-

ma.

CONCTUSIONES

(l) El audiograma presenta un pico en alguna frecuen-

cia en aproximadamente dos tercios de los

pacientes con enfermedad de Meniere.

(2) Cuando este pico aparece en el oído sano, lo hace

con mayor frecuencia sobre los 1000 Hz.

(3) Cuando en cambio se presenta en el oído enfermo,

lo hace más asiduamente sobre los 2000 Hz,

(4) La aparición del pico en audiograma es tan fre-

cuente en el oído sano como en el oído enfermo de

un mismo paciente.

(5) El pico aparece en ambos oídos de un mismo

paciente en una terceraparte de los casos.

(6) A nuestro entender, el valor diagnóstico de esta

conf,rguración auditiva es nulo.

(7) !,stos resultados difieren de los obtenidos por

PAPARELLA y col., si bien las muestras ana-

lizadas no son iguales.
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