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INTRODUCCTION

. En 1B61, Prdspéro Heniéré desdribid ﬁna aezia de -
cinco artfculos de. una’ antidad clInica relacionada con al of-
do interno, enfermedad que posteriormente 1levé su ‘nombre.

*La"fiaiopatologta de este padecimiento fué sospe--
) chada por Knapp. hace aproximadamente 90 afos. Quien sugiris -
' que los aIntomas .podrian ser debidos a un incremento de la —-
preaisn an el 1aberinto, comparable a lo que ocurre eén el --
.Glaucoma Ocular.

S ] Portmann en 1926, describis a esta enfermedad como
un *Glaucoma Aural®™. Para lo cual propuso la descompresifn me
diante procedimiento quirfirgico del saco endolinfdtico.

Crowe (1938}, postuld qgue la enfermedad de Meniere
. es el resultado de cambios de presifn o alteraciones gquimicas
en la endolinfa.

Hallpike y Cairns (1938), encuentran en estudios -
de autopsia, marcada dilatacifn del laberinto endolinfBtico,
Coclea y Vestibulo en les pacientes con Enfermedad de Meniere,
fallecidos a consecuencia de intentos de seccifn del Octavo -
Par Craneal. No obstante la marcada dilatacién de las esturce
turas endolinfiticas, la ausencia de degeneracidn de los ele-
mentos nerviosos del laberinto, como lo son las c&lulas del -
ganglio espiral, cflulas ciliadas, 6rgano de Corti, Micula =--
del Utriculo, Siculo y Ampulas de los conductos semicircula--
res, no mostraron cambios a pesar de la pérdida auditiva en -



los casos estudjados por elles.

Lermaoyez {1929), postuld por vez primera una dis—
funcifn vasomotcra subyacente, con presencia de espasmo arterio
lar, cierre del esfinter precapilar y dilatacifn aténica, =--
acompanada de un incremento en la permeabilidad, posiblemente
a nivel de la estria vascular.

. W. Wilgen (1973), menciona a la disfucién de la mi
crocirculacibn como uno de los procesos fisiopatol&gicos en--
vueltos en el desarrollo de la Enfermedad de Meniere.

Horton (1960}; Hilger ¥y Goltz {1951}, sostienen —-
que los problemas neurovasculares por disfuncifn del Sistema -
Nervioso AutSnomo son mis frecuentes de lo que se cree; exis-—
tiendo &Grcas localizadas de cspasmo arteriolar asociadas a di
latacifn atfnica de capilares ¥ vfnulas, desarrolindose hipo-
xia de las asas capilares, lo cual resulta en lesién del endo
telio capilar, con presencia de estancamiento y sedimentacifn
sanguinea, liberacifn de substancias t8xicas e incremento de
la permeabilidad del lecho capilar, desarrolindose asimismo -
alteraciones del equilibrio hidroelectrolitico, resultando to
do ello en una hipertensifn de los lfquidos endolaberinticos.

Siirala y Gelhar {1970), sostienen que la disfun--
cidn neurovascular puede desarrollarse en ciertas dreas de --
predileecidén, gue pueden ser Grecas circunscritas de la mucosa
gastroduodenal, Colon o lecho capilar de los Laberintos; argu
mentando verdadera similitud entre el desarrollo, cardcter y .,
curso clinico de la Ulcera Pé&ptica y la enfermedad de Meniere.
Factores de Stress psicolfgico en los antecedentes de ataques
agudos, innegablemente contribuyendo demasiado, si es que no



son los responsables directes provocando un episodio ¥y conti-
nuando con atagues subsecuentes.

Torok {1982), menciona que la fisiopatog@nesis de
la Enfermcdad de Meniere sigue an considerindosc incierta. -
Pero si bien existe un incremento en la cantidad de la endo--
linfa, &stec no es causado por un cambie cn la concentracién -
electrolitica que atraiga agua a los espacios endolinfiticos,
no existiendo exudado o trasudado hacia el interior del labe-
rinto Membranoso, sino gue existe un incremento en la produc-
cibn o un defecto en la absorcidn o tal vez una combinacifn -
de ambos facteres, por lo cual menciona que es evidente que -
no existe un hydrops en el sentido estricto del término de au
meﬁto de agua exclusivamente. Sin embargo esti de acucrdo de
qua'cxisten suficientes prucbas clinicas objetivas de que --
trastornos del Sistema Nervioso Auténomo, es el elemento co--
mn en todos los pacientes con Enfermedad de Meniere, detec--
tindose problemas psicolégices aln antes del primer atague ==
vertiginoso.

Konishi y Cols., (1966), estudian la concentacibn
de electrolitos en la endolinfa, la cual mencionan es manteni
da por un mecanismo de transporte active, incolucrando ATPasa
de la membrana de las c&lulas de la estrfia vascular gue movi-
liza al Sodio y lo reemplaza por Potasio. La Anhidrasa Carb&-
nica juega tambi&n un papel importante en la secreciSn de Po-
tasio, traducifindose su inhibicifn local, en una inactivacién
de la bomba de Sodio Potasio, acumulindose en primer lugar el
Sodlo y por lo tanto atrayendo agua hacia la escala media --
(efectos adversos primarios) que puede provocar la administra
cifn de Acetazolamida como diuré&tico,



Un hallazgo caracteristico de ila endolina es por lo
tando su alto contenido de Potasio, indispensable para mante--
ner el funcionamiento normal de las c&lulas ciliadas, sugirién
dose gue un cambio en sus concentracicones, atn minimos, causa
dafiog funcionales en las estructuras nerviosas laberinticas, -
alterando la fisiologfa coclcovestibular normal.

La especializacién histolbgica de las células margi
nales de la estria vascular son similares a las caracteristi--
cas estructurales de otros 6rganos soecretorios, ccmo son los -
tGbulos renales, glindulas sudeoriparas, plexos coroideos y cue
ro ciliar, todos los cuales conticnen alta concentracién de la
enzima Anhidrasa Carbénica. (Peasc, 1956: Smith, 15657).

Estudios histoquimicos y de microscopia cloectrdnica,
revelan que el epitelioc del saco endolintitico presenta una al
ta actividad metab&lica con caracteristicas morfelfgicas obser
vadas Gnicamente en los sistemas de transporte active de liqui
dos, por lo cual su funcién de reabsarcifn puede tambita depen
der de sistemay enzimfticos involucrando una ATPasa de membra-
na, poer lo cual cualgquier inhibicidn de estos sistemas a nivel
local o la acidosis, podrfan paralizar el sistema de transpor-
te activo de fluidos a través de sus parecdes hacia el complejo
capilar que lo rodea, provocande asi un hydrops. {(Lindgquist -
1965. Brooke, Hodge, Boot y Morrisbn i982).

Los estudios de agentes quiches posecen efectos so--
bre los vasos cocleares, dospiertan una encrucijada entre que
si el flujo sanguineo coclear no se encuentra mediado directa-
mente a traviés del Sistema Nervioso AutbSnome adrenérgico o co-
linérgico, producibndose asf observaciones conflictivas en los
diferentes estudios experimentales llevados a cabo desde 1937



hasta nuestros dias, concluyendo en lso estudios de James Snow
y Fumire Suga 1973, de que la irrigacisn sangufnea del laberin
to parece estar muy débilmente sometida a control por el Siste
ma Nervioso AutbSnomo de tipo adrenérgico, y este control es fa
cilmente vencido por la presitn sanguinea sistémica. ¥l con---
trol colinérgico fud estudiade por la administraci6n intraveno
sa de agentes colinomiméticos, anticolinesterdsicos y colinolf
tices, los cuales afectan importantemente la circulacifn san=-
guinea sistémica, lo que hace de ellos provechosos en un inten
to de alterar el flujo snaguineo coclear.



GENERALIDADES

) Lé Histamina es formada por la decarboxilacifin del
aminofcido Histidina. Reaccidn mediada por la enzima L-Histi-
dina decarboxilasa.

Los efectos farmacoldgicos de esta substancia son
muy extensos provocando contraccién de muches msculos lisos,
como bronquiales e intestinales, pero tambifn a la vez es un
podercoso relajante de otras estructuras donde destacan los pe
quefios vasos sanguincos. Es tambi&n un potente estimulante de
la produccibn de &cido gistrico y libera otras secreciones --
exScrinas.

A nivel de las c&lulas cromafines de la m&dula su-
prarrenal provoca respuesta de las mismas sclo cuando la His-
tamina es adminigtrada cn grandes cantidades o por la inyec--
cidn intraarterial directa de la misma, y no observada cuando
se administra a dosis convencionales por via endovenosa. AGn
agl una elevacitn secundaria en la presitn sanguinea atribuf-
ble a estimulacisn de la médula suprarrenal, es observada en
animales de experimentaci®n con grandes desis intravencsas y
en pacientes con Feocromocitomas con dosis moderadas por la -
misma via, La via subcutanea ofrece un amplio m8rgen de segu-
ridad.

El mecanismo de dilatacidn vascular es mediado por
ambos tipos de receptores histaminérgicos H-1 y H=2 y es la -
accidn mis caracteristica sobre la red vagcular observada a -
nivel del lecho capilar y cuya acciédn es independiente de la
inervacién por parte del Sistema Nerviosc Autdnomo.



El incremento de la permeabilidad capilar os el sg
gundo de los .efectos clésicos de la Histamina sobre los peque
flos vasos, resultando en una pé&rdida de plasma y protefnas al
espacio extracelular, con incremento del flujo de Linfa y su
contenido protefinico con formacidn de edema, siendo los recep-
tores H-1l los involucrados mis importantemente en ‘este preoce-
so.

La dilatacifn vascular es principalmente atribui--
ble al efecto inhibitorio de la Histamina sobre el masculo 1li
80 de los vasos mis grandes que participan en el complejo mi-
croecirculatorio, como son las metarterioles, arteriolas y es-
finteres precapilares, asi como las vénulas postcapilares --
exentas de mfisculo liso, parece ser principalmente de natura-
leza pasiva, debido a una cafda en la resistencia, incremcne—-
tando flujo sanguineo, asf como a un ascenso c¢h la presifn de
las grandes venas, a las cuales la Histamina tiende a constre
fiir.

El incremento en la permcabilidad resulta princi--
palmente de la accién de la Histamina sobre las v€nulas post-

capllares de 20 a 30 milimicras de difmetro, donde la Histamina —

causa separacifn de las c€lulas endcteliales y exposicién de
la membrana basal, permitiendo el escape de plasma,

El mecanismo de accifn de la Histamina a nivel in-
trinseco celular, se refiere a la permeabilidad alterada de -
la membrana celular a los iones inorgdnicos comuhes, particu-
larmente sodio y calcio, los cuales entran a la célula median
te gradientes electromecinicos; también tiende a promover ele
vacidn de la concentracidn de Calcjo intracelular libre, por
la liberacitn del mismo de sus lugares de almacenamiento natuy



ral intracelular.

La concentracién intraceclular de Calcio libre es -
un factor critico para determinar la tensiSn muscular y la se
crecibn. Cambios en la permeabilidad del iSn Calcio en rege—-
puesta a la Histamina, se reflejan en una despolzrizacién --
del misculo liso acompafiando a la contraccién en la despolari
zacién de la c&lula cromafin, en la generacibn de impulsos =
nerviosos y en un incremento del Calcio en el potencial de ac
cibn cardfaco durante el efecto inotrépico positivo.

Se ha notado sin embargo gue tanto contraccibédn co-
mo relajacifn se inducen con la Histamina en el midsculo liso
que se cncuentra completamente despolarizade por Potasio en
preparaciones cxperimentales. Agui la contraccién refleja un
efecto de la Histamina gque involucra la apertura de los "cana
les” de Calcio que permiten la entrada del catidn, o la movi-
lizacidn del mismo de sus fuentes de almacenamiento intracelu
lar.

El papel aceptado de la Histamina en el manteni-w-
miento de la Homeostasis de la microcirculacibn a través de -
su accidn sobre los receptores intrinsecos de la vasodilata--
cifn, aunade a la hipbtesis de que provoca una respuesta con-
traria a la respucsta microcirculatoria desencadenada por el
estado de stress, permite su uso como medida terap&utica del
vértigo epirbdico en cascs de Enfermedad de Meniere en esta—-
dios tempranos.

Los estudios de Schyer (1962), demuestran una cla-
se de Histamina disponible. a la que se le ha denominado "Hig
tamina inducida", la cual es metabolizada en los siticos en que
g¢ necesita a nivel de la microcirculacibn, regulando el flujo



sanguineoc ¥y manteniendo la homeostasis a dicho nivel, siende

sintetizada por la accifn de la descarboxilasa histidina, pu-
diendo llegar a prolongarse dicha sintesis como una respuesta
anormal a la hipoxia local provocada por descargas de cateco-
laminas secundarias al estado de stress. Este tipo de Histami
na, pr&éxima a liberarse, seria la que pudiera ejercer un pa--
pel adverso en la disfuncifn microcirculatoria, m&s que la --
forma almacenada.

Asimismo, en la actualidad existen evidencias cla-
rag de gque la respuesta especifica secretora de Histamina con
la entrada de un antfigeno, es un proceso activo que se puede
distinguir del proceso pasivo de liberacifn que puede ocurrir
en respuesta a un estimulo celular inespecifico, en dende el
mecanismo de accidn de la movilizaci®n de los iones de Calcio
antes mencionado, se encuentra fuertemente implicado. (Fore--
man 1976. Douglas 1978).

En relacifn a la toxicidad de esta substancia, se
puede menciconar que la sobredosis es rara y los sintomas son
generalmente de poco peligro., Sin embargo las dosis masivas -
causan intensc dolor de cabeza, vasodilatacién periférica con
enrojecimiento generalizado, cafda profunda de la presidn san
guinea, broncoespasmo, disnea, sabor metflico, vSmitos y dia-
rrea. La inmediata inyeccién de un antihistaminico suprime es
tas reacciones, especialmente si la reabsorcidn de la Histami
na se retarda por la aplicacidn de un torniquete.

Entre los uscos clinices de esta substancia se pue-
den dividir dos categorifas: una, con fines diagn&sticos y ---
otra con fines terapfuticos gque es el gque nos interesa, en el
cual varias enfermedades en las cuales se¢ sospecha que la His
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tamina se encuentra involucrada en su etioclogia, como son algu
nos padecimientos alérgicos, Enfermedad de Meniere, cefaleas =
vasculares, 82 ha intentado desensibilizar a los pacientes con
cursos de inyecciones de Histamina, no habiendo evidencias ex-
perimentales de que estos regimenes de inyecciones induzcan to
lerancia significante.

Hansel desde 1947 inicif el uso de la Histamina di-
luida para administracifn subcutdneca, suplementada con adminig
tracibn sublingual, determinando la dosis Sptima de acuerdo a
la respuesta clinica del paciente tanto en lo referente a la -
accidn de la misma sobre el organismo, como en la mejorfa de -
los sintomas. Rinkel en 1949, practicd y modificé las tBcnicas
utilizadas por Hansel, cmpleando diluciones seriadas de exlme-
nes cutfineos en la determinacitn de la dilucidén gue poseyera -
la dosis terapfutica Sptima.

Rinkel diluyb esta solucifn con fenol al 0.4% y so-
lucifn salina normal en proporcifn de 1:5.

A partir de los trabajos anteriores para la obten--
¢ibén do la Histamina diluida para administracibn intravenosa o
subcutinea, se inicif en el ano de 1950 por el Dr. Shambaug Jr.
el uso de la Histamina para el tratamicento de ciertos tipos de
cefaleas y de vértigos secundarios a operaciones de fenestra--
cién y posteriormente en Enfermedad de Meniere; utilizando el
fosfato Acido de Histamina intravenosamente en el maenjo de --
los ataques agudos y por via subcutinea y gotas sublinguales -
en el manejo bAsico de rutina. .

Cuando se usaba la vfa intravenosa, 2.75 mgs. de ==
fosfato Acido de Histamina se dilufa cn 250 cc. de solucibn de
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Ringer y se administraba en un rango de 16 a 20 gotas por minu
‘to a manera de producir enrcojecimiento del reostro, pero no ce-
falea, administrédndose dos inyecciones diariamente durante ---
tres dias.

Los primeros autores gue empezaron a utilizar la His
tamina dilufda para administracibn subcutinea y sublingual, --
iniciaban con administracién de 0.1 ce. de Histamina a una di-
lucidn 1:100 000 000, con dos gotas sublinguales dos veces al
dfa de una solucifn diluida al 1:10 000 C0O0. Si no se observa-
ba mejorfia en un periodo de dos semanas de tratamiento, sSe pa-
saba a 0.1 c.c. de una dilucibn de 1:100 000 subcutancamentc y
de 1:10 000 sublingual y de no lograr mejorfa, el midtodo se --
descontinuaba. Cuando la sintomatologia mejoraba sc continuaba
una vez a la semana por un periodo de dos meses o tan largo co
mo se requiriera.

La histamina dilufda para inyeccifn subcutanea cs —-
preparada actualmente como Fosfato Acido de Histamina.

Posteriormente en 1960 James Sheehy del grupo Otols-
gico de Los Angeles California, en forma m8s acusiosa cmpieza
a poner en prictica esta modalidad de tratamiento, describien-
do que el factor tiempo para el inicio de la terapfutica vaso-
dilatadora en las pérdidas auditivas fluctuantes sensoriales,
parece no ser critico, dando una recupcracidn en los casos por
ellos estudiados de 2/3 partes. Ho existiendo tiempo limite en
la institucifn de la terapButica vasodilatadora., En pérdidas -
sensoriales gradualmente progresivas aunque no flucten, co--
exigtiendo ¢on aclfeno importante, estd indicada la misma.

El B5% de las pérdidas sensoriales gque respondieron,
lo hicieron en seis semanas de iniciadeo el tratamientec y solo
se continué en aquellos casos que aungue ne se habian recupe -



12

rado si mostraban signos alentadores como son: mejoria auditi
va parcial o marcada fluctuacién del acufeno. Cuando la rcs--—
puesta al tratamiento ha sido gradual en las p&rdidas fluc---
tuantes, la terap&utica vasodilatadora debe ser continuada --
por un perfodo de uno a dos meses después de que la audicibn
ha retornado a niveles normales. ’

Shaia y el mismo Sheehy en 1975 sostienen que la -
Histamina al igual gque el dcido nicotinico, papaverina y ni--
trites, actlan en las disfuciones neurovasculares como dilata
dores de miisculo liso y que en el grupo médico otolfgico de -
Los Angeles al cual pertenecen, la institucisdn del regimen va
sodilatador en el cual se incluye la Histamina, ha sido usado
desde hace mds de veinte ahos, observandoc a pacientes con so-
veros ataques de vértigo, diarios, incapacitantes, secunda---
rios a Enfermedad de Meniere, con una completa desaparicidén -
de los mismos despufs de un corto tiempo de haber iniciadeo el
tratamiento, el cual debe durar un minimo de scis scmanas.

Los aspectos mis relevantes acerca de los sfntomas
de este padecimiento en la forma mis claramente posible inclu
yen atagues repetitivos de vértigo, acompafnados de sfintomas -
neurovegetativos como niusea, vémito y sudoracifn: discrimina
cifn alterada de la ‘palabra; diploacusia e hiperacusia, sensa
cifn de presi6n en el oido; acufenos, todos con duracidn de -
semanag, meses o afios, alternando con periodos de remisién, -
dejando al paciento aparentemente asintomfitico exceptuando ==
por un deterioro paulatino de la audicién.

En sintesis el vértigo es cl sintoma mis importan-
te de la enfermedad, el cual puede guardar nho siempre el mis-
mo patrfn pudiendo ir desde la sensaciln giratoria a la inse-
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guridad y/o desequilibrio transitorio.

Con respecto a la hipoacusia, &sta en sus estadfos
iniciales es de cardcter fluctuante en los umbrales tonales,
pero muy importante es de hacer mencifn que la mayor parte de
las veces si no es que siempre , cuando la enfermedad ya estd
establecida, ésta tiende hacia cl deterioro pregresivo que —-—
bién podrfa ser bilateral, pero con m&s frecuencia se inicia
en forma unilateral invelucrande primeramente las frecuencias
graves, pudiendo alterar posteriormente todo el campo auditi-
vo.

El acfifeno otre de los sintomas importantes varfa
mucho en intensidad, cualidad y forma de presentacifn en cuan
to a la ritmicidad que guarda el mismo siendo en ccasiones in
constante y de diferentes tonalidades.

La sensacibn de opresién o de plenitud aural es un
sintoma gque se refiere por los pacicntes en forma mis ¢ menos
constante y gue ha adquiride mucha relevancia en la sintomato
logia del padecimiento.

El diagnfstico de la Enfermedad de Meniere se¢ fun-
damenta en los siguientes aparatos:

A.- Realizacifn de una Historia Clinica completa y especial--
mente Ctorrinolaringol8gica, mediante la cual y con ayuda
de estudios paraclinicos de laboratorio y gabinete, se ex
cluye otro tipo de alteraciones que podrfan repercutir --
otolSgicamente y provocar una sintomatologia parecida a -
la de la Enfermedad de Meniere y gue se refiere a la pre-
sencia de un hydrops primario en forma estricta, ya que -
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podrian existir alteraciones generales que en realidad --
fueran las causantes de la presencia de un hydrops pero -
va no primario, sinc de tipo secundario (Traumitico, meta
bSlico, neuroldgico o degenerativo}.

Sintomatologia clésica de la enfermedad ya antes descrita
que aparece en uha persona mas frecuentemente de la edad
media con eciertos razgos de personalidad de tipo conflicti
ve.

Exploracitn de la funcidn coclear:

Audiometria tonal.- que podrfi demostrar hipoacusia fluc--
tuante en estudios repetidos en ctapas tohnpranas, con cur
va audiomftrica afectando inicialmente las frecuencias --
graves, posteriormente las agudas dando la curva en campa
na que anteriormente se conocia como de patr&n menierifor
me y posteriormente aplanada en todo el campo auditivo, -
siendo de tipo sensorial,

Logoaudimetrfa.- en la gue enceontraremos, alteracisin cn -
la discriminacidn fonfmica, corroboradoc por la presencia
de grificas logoaudiométricas paulatinamente ascendentes
gin alcanzar el 100% de capatacifn, con presencia de re-
gresidn fonémica, pero la mayoria de las veces sin carac
teristicas de participacibén neural.

Audiometrfa automitica de Békesy.- que proporciona un 50
a 60% de seguridad en la deteccifn del reclutamiento gue
indieca lesidn coclear, a través de la curva tipo II.

La pueba de SISI (Indice de Sensihilidad de Incrementos -
Cortos) que demuestra reclutamiento y presenta un Indice -
de seguridad de deteccibn del fenBmenoc en un 90 a 95%,
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D.~ Exploracib6n Vestibular:
Electronistagmograffa.~ puede demostrar funcifn vestibular
normal en etapas tempranas cuando el vestibule atin no se -
afecta en forma importante. Cuando existe afcccifn del mig
mo s observan datos de afeccifn periférica en el registro,
demostrando hiporeactividad laberintica o preponderancia -
direccional del nistagmo, sin alteraciones que sugieran leg
816n central, traducifindeose en normalidad del rastreo ocu-
lary nistagmo optoquinético.
Se debe efectuar la diferenciacidn con padecimientos neurg
l6gicos que pueden simular la enfermedad como serian: Es--
clerosis MGltiple, presencia de un Neurinoma del ActGstico,
5ifilis, Enfermedad de Paget, etc. presencia de enfermeda-
des metabGlicas sist@micas que estuvieran provocando mani
festaciones cocleovestibulares secundarias que caerfan fue
ra de la concepcifin estricta de Enfermedad de Meniere que
traduce la presencia de un hydrops primario idiopatico.

Desde 1861, en que por vez primera se habla de la -
entidad nosolbgica que nos atafe, hasta nuestros dfas, se han
elaborade gran nfimero de trabajos experimentales con la dinali
dad de encontrar el substrato fisiopatolBgico alterade que de-
sencadena los sintomas cldsicos de la enfermedad, sabiendo a «
ciencia cierta que el resultado final es la presencia de una -
elevacidn en la presién de los ligquidos endolaberinticos; pero
a pesar de las numerosas investigaciones, el mecanismo fisiold
gico alterado no ha podido ser dilucidado en forma certera, lo
cuzl evidentemente se ha traducido en una dificultad en la se-
leceitin de los métodos terapéuticos empleados para la misma, -
los cuales hasta cierto punto han caido en el empirismo y diri
gido unicamente al control de la sintomatologia y a la disminu
ci6n de la presidn de los lIquidos endolaberinticos, sin poner
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a;encidn en la correccidn del substrato fisibpatol6gico alte-
rado,

Asimismo la evoluacisn natural del padecimiento, -
la cual tiene la tendencia a la remisifn espontanea de la sin
tomatclogfa en forma temporal, la cual puede ir desde dfas e
inclusive meses y afin afics en las etapas tempranas del desa--
rrollo de la enfermedad, todo 1o cual se interpone para lo---
grar una valoracidn fidedigna de los ensayos terapéuticos in-
tentados hasta hoy en este proceso.

Desde siempre y durante los Gltimos afos, el fac=-=-
tor stress ha ido tomando cada vez mis importancia en el de=--
sencadenamiento de los sintomas clisicos de la enfermedad, al
mismo tiempo quc el estudio de la personalidad del paciente -
sufriendc de Enfermedad do Menierce parcce caer denhtro de un -
mismo patrdn dc compertamiento ante los embates del medio am~
biente y esynf ello gue sc deduce gque los factores antes men-
cionados se encuentran altmente implicadeos, conllevando a lo
gque recientemente sc pregona como la alteracidn mis importan-
te dentro del proceso, conocida come disfuncidn vasomotora au
tondbmica como resultado de hiperlabilidad individual predis--
puesta genéticamente y ambicntalmente y solo desencadenada =-
cuando el medio al que es expuesto ¢l individuo es propicic -
para ello. Es por eso gque se ha llevado a cabo estudios para
conocer la fisiocpatologfa Intima de la dindmica microcircula-
toria a nivel de asas capilares, dando luz de que dicha alte-
racifn ecncontrada a nivel de las mismas, podrfa ser corregida
mediante la administracién de Histamina cxfgena.

En cuanto a los resultados obtenides mediante el ~
tratamiento m&dico tradicional instituido por el Servicio y =~
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valorado en la mejorfa o no del sintcma principal que es o} -
vértigo, gue es lo gque mds preocupa ¢ incapacita al paciente,
sin olvidar la hipoacusia y el aclfeno, mediante el usc de va
sodilatadores, sedantes, diurStico, antivertiginosos, y dieta
hiposfdica, no existen reportes de revisicnes anteriocres en -
nuestro Servicio.

Asi tambi&n la alternativa guirGrgica no ha sido -
desarrolaada en nuestro Servicic ya sea por la falta de auto-
rizacibn del paciente o por no contar con el equipo y perso--
nal adecuado, Ya que el tratamiento quirGrgico no estd ecxento
de riesgos afin en manos de las perscnas idf&neas para ecllo.

Apoyados en discusiones recicntes asi como las ex-
plicaciones tebricas previamente wvertidas, sobre las eviden--
clias aportadas por algunas citas bibliogrificas ya anterior--
mente expuestas, elaboramos el siguiente trabajo del uso de =
la Histamina como tratamiento en dicha enfermedad, haciendo -
&nfasis en que en dichas revisiones, no hay antecedentes de -
su use en nuestreo Servicie, y en la literatura nacional no se
encuentran debidamente reportados.

Recapitulandeo: Si la premisa manejable respecto a
que la causa principal de la alteracién fisiopatolbgica desen
cadenante de la entidad clinica conocida como Enfermedad dec -
Meniere, se trata de una disfuncién neurovascular de caricter
auténomo de la microcirculacidén del ofdo interno ¢omo una res
puesta anormal al estado de stress, caracterizada por presen-
cia de eospasmo arteriolar y cierre del esfinter precapilar, -
con presencia de dilatacibfn venular atbnica postcapilar en —-
forma exagerada, con estancamiento del flujo sanguineo desen-
cadenando estado de hiposxia, todo esto anterior mediado por -
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una sobreproducci®n de Histamina Inducida (de necformacifn) -
" como respuesta al stress, conlleva a un circulo vicioso, el -
cual puede romperse mediante el usc de cantidades controladas
de Histamina'Exﬁgena ya gue &sta actuard en dos formas favora
bles:
A.~- Provocando apertura del esfinter precapilar y desapa
reciendo el espasmo arteriorlar.

B.- Inerementande la producciSn de la enzima Diamino Oxi
dasa (Histaminasa), la cual regulardi la sobreproduc-
¢idn de Histamina Inducida.

5i las consideraciones anteriores son vidlidas, en-
tonces el usc de la Histamina ExSgena controlada puede ofre-=-
cer buenas perspectivas terapéuticas como una alternativa e -
inelusgive como tratamiento Gnico de tipo médico en la Enferme
dad de Meniere.
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MATERIAL Y METOCDOS

Pgra }la realizacidn del presente trabajo se selec-
cionaron 60 casos de Enfermedad de Meniere, del Servicilo de -
Otorrinolaringoleogia del Hospital Regicnal *20 de Noviembre“,
que fueraon diagnosticados en forma completa por medio de His-
toria CliInica completa, Audiometrfa tonal, Logoaudiometria, -
Auvdiometria automitica de Bfkesy, prueba de SISI y pruebas --
Vestibulares Caldricas.

La seleccisn de los pacientes se llevd a cabo en -~
base a los siguientes criterios:

A.~ CRITERICS DE INCLUSION.

-~ Mayores de 20 ailios y menores de 60, (el padecimiento es -
poco frecuente en mcnores de 20 afios, y en pacientes mayo
res de 60 pueden presentarse Cortipatfas Degenerativas de
diversa eticlogla, gque podrfan alterar las variables en -
estudlo).

«~ Que no presontaran otras patologias sistémicas.

- Que presentaran estudios de laboratorio dentro de la --
nermalidad, como: Andlisis General de Orina, Pruebas Se
rolusticas, Quimica Sangufnca, Colesterol Sanguineo, --
Biometrfa Hemdtica y Prucha de Tolerancia a la Glucosa.

-~ Estudio Audioclbgico completa. {Audiometria Tonal, Logo-
audiometria, Audiometria de Bfkesy, Prueba de SISI y =~
Pruebas Vestibulares Caléricas).

~ Historia Clinica sin antecedentes de importancia.

~ Exploracidn Fisica normal, exceptuando manifestacicnes
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de Enfermedad de Meniere.

- Que no presentaran datos clinicos y Audiolfgicos de le-
8ién retrococlear,

B.- CRITERIOS DE EXCLUSION.
El finico criterioc que se aplict Eué que el paciente no de
seara participar en el estudio, a pesar de reunir los re~
guisitos de inclusién.

C.— CRITERIOS DE ELIMINACION.
Unicamente serfan eliminados los pacientes gue no acudie-~
ran al control rutinario; situacifn que no se presentf du
rante el estudio.

Una vez verificada la patologia en los 60 pacien--
tes, se definié el grado de hipoacusia y captacidn fon&mica -
de cada ofdo. Para la hipoacusia se utilizd la clasificacibn
establecida por el Comité de Audicibn y Equilibrio de la Aca-
demia Americana de Otorrineolaringolegia y Oftalmologfa, la -~
cual especifica en base a tres frecuencias bisicas: 500, 1000,
y 2000 Hertz en: Hipoacusia Superficial: de 20 a 34 decibeles
de pé&rdida; Mouderada: de 35 a 54 dB, Severa: de 55 a 74 dB; -~
Profunda: mas de 75 dB.

Para los sintomas de vértigo y actifeno se utilizd
el sistema convencional de cruces, tratanto de objetivizar -
los sintomas de la siguiente manera: +++: Intenso (Vertigo:
incapécitantc que impide el desarrollo de la actividad normal
del individuo. Acfifeno: intenso, constante gue dificulta las *
actividades y el suefio.) ++: Moderado, (VErtigo: cuya intensi
dad dificulta la deambulacifn la cual se efectla con asisten-
cia pero gue no altera las actividades en posicién fija. Acu-
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feno: constante, que no altera las aztividades ni el suefio pe
ro que se percibe durante la vigilia. +: Leve, (Vértigo: uni-
camente sensacifn de ligera inestabilidad que no impide la --
‘deambulaci&n ni las actividades. Aclifeno: que unicamente es -
percibido por el pacilente en situaciones de silencio). O: Au-
gsente: augencia de la sintomatologia estudiada. ’

Se formaron tres grupos de paclentes integrados —-
por 20 cada uno seleccionados al azar del grupe total, para =
integrar tres grupos clasificados de la siguiente manera: un
grupe problema y dos grupos testigo.

El grupo problema fué manejado de la siguiente ma-
nera: a estos pacientes les fué administrado, Sulfato Acido =~
de Histamina vfa subgutanea, utilizando jeringa de Insulipa y
un preparado de Histamina al 1:1000 es decir gue un gramo de
Histamina base, se encuentra dilufda en 1000 c.c. de Solucibn
salina, mezcla de la cual ge tomf 3.5 c.C. ¥ se le afiadis -
6.5 c.c. de solucidn de Evans (Sol. salina y Fenol al G.4%) -
como conservador, por lo que cada c,c. contuvo 1 mgr, de His-
tamina.

Se efectuarcon aplicaciones sucesivamente ascenden-
tes de d&cima de ml. de la jeringa de 40 unidades, correspon-
diendo a cada 4 unidades una décima de ml., hasta completar -
1 ml. al fermino de la aplicacifn completa o sea 40 unidades
totales,

El par8&metro para la determinaci6n de la dosis pa-
ra cada paciente fué clinica de acuerdo a la presencia de ron
cha de mas de 1 ¢m. de difimetro en el sitio de la aplicacifn,
presencia de reacciones secundarias del medicamento como sa--



22

bor a cobre en la boca, enrcjecimiento facial, cefalea, e hi=-
potensibn. Durante la realizacién del trabajo no se presenta-
ron reacciones secundarias de consideraci6n que hubieran podi
do limitar las dosis que finalmente fueron uniformes para to=-
do el grupo. La aplicacibn se cfectub via subcutinea en la ca
ra superoexterna, tercio medio del antebrazo dos veces por sg
mana, durante 20 semanas,

Al primer grupo testigo, integrado por otros 20 pa
cientea, seleccionados en la misma forma que los anteriores,
les fué administrado el tratamiento mis difundido en nuestro
servicio, que consigtis en: Diazepam 5 mgs. via oral cada 24
horas; Difenidol! 25 mgs. cada B horas via oral; Nilhidrina --
& mgs. via oral cada B horas; Acetazolamida 125 mgs. via oral
cada 24 horas, asf como dieta hipostdica. Esta medicacibn se
sostuvo tembi®n durante 20 semanas, fueron revisados los pa--
¢ientes cada 15 dias. Durante el trabajo también en este gru-
po las reacciones secundarias Fuercn minimas. reportiindose =-
somnolencia, parestesias e hipotensitn.

El Begundo grupc testigo, fué integrado por otros
20 pacvientes con las mismas caracteristicas que los anterio--
res, a este grupo unicamente le fu? administrade un placebo,
fueron entrevistados cada 15 dfas, durante las 20 semanas de
duracifn del trabajo.

Estos tres grupos fueron revisados integralmente -
al inicio del estudic para recabar su estado inicial en nues-
tra cédula de recoleccifn de datos, la cual tambi&n fué& ucili-
zada para anotar otra valoracifn final a las 20 semanas de ==
tratamiento. Los resultados fueron sometidos a Andlisis Esta-
distico, con el propSsito de conocer los beneficios de ambas
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terapButicas sobre la trfada sintomatolégica que ‘ca'rac:’t'etiza -
al padecimiento que nos ocupa: hipoacusia fluctuante, vErtigo:
y actifeno, o o



"RESULTADGS
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GRUPO PROBLEMA
Tabla comparativa de la fluctuacién de la hipoacusia, antes y
despu&s del tratamiento. Se puede cbservar gue la pérdida en
Dacibeles {dB), fuf menor al final del tratamiento. El valor

medio final es3 mencr que el inicial para ambos ofdos.

Valoracifn iniciai:

0fdo derecho Ofdo izquierdo
Pérdida de dg Frecuencia Pérdida de dB Frecuenc.}.a
© 20 1 ‘ 15 2
25 2 25 2
30 2 30 6
35 2 35 1
40 3 40 1
45 2 45 1
60 2 50 3
65 1 65 1.
70 1 0 3
0 ) 4 Total de pacientes: 20
Total de pacientes: 20 Valor medio de pérdida: 29.75
Valcr medio de la p8&rdida: 33.25 .
Valorac;l.on final:
0ido derecho’ . Ofdo iquii'erdo'.
Pérdida de dB ' Frecuencia pérdida de dB ' Frecuencia.
10 2 10" 3
20 - 5. 20
30 1 30 4
40 2 35 1
45 2 40 3
50 1 65 1
60 1 ¢] 6
70 1 ;
o 5 Total de pacientes: 20
valor medio de p&ndidas: 20.35

Total de pacientes: 20
Valor modio de pérdida: 23,25
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GRUPO TPTESTIGO I

En este grupo tambi&én fué menor la hipoacusia al final del tra- 7
tamiento. S5e observd menor pérdida de decibeles (dB) en la: .:\udi-_ -

cifn durante la valoracibn final.
valoraci6n inicial:

0fdo derecho 0fdo izquierdo. .

Pérdida de 4B Frecuencia Pérdida de dB - Frecuencia -
10 1 15 3
-15 1 20 2
S20 1 30 4
25 2 35 1
30 1 40 1
357 3 45 2
40 - 3 50 3
45- 1 65 1
60 2 ] . © 3
65 - 1 Total de pacientes 20
0 4 Valor medio de pErdida: 29,25

Totﬁl de pacientes: 20
Valor medio de pSrdida: 29.0

Valoracibn final;

0ido derecha 0fdo izquierdo
Pé&rdida de aB Frecuencia Pérdida de d¢B  Frecuencia

10 2 ‘1o 4

15 i 15 1

20 1 20 2

30 2 30 1

35 1 35 1

40 1 45 1 .

45 2 60 4

60 1 65 1

65 1 0 5

70 1 :

0 7 Total de pacientes: 20
Total de pacientes: 20 Valor modio de pérdida 25.5

Valor medio de pérdida: 23.75
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GRUPO TESTIGDO II

En este grupo pkactiéamente "se observs cambios en la hipoacusia,
ya que la diferencia entre’ 1os valores medios iniciales y fina-
les no fué significativa. DR .

Valozaciaf{- 1n1&1a1’é o

; Oido derecho R ' Oido izquierdo
Pérdida dc dB T Precuencia Pérdida de dB Frecuencia

15; 2 20 2
20 3 25 1
30 3 30 1
40 4 35 2
45 1 40 1
50 2 415 3
60 1 50 2
75 1 55 1

o 3 65 2

] 5

Total de pacientes: 20
Valor medio de pérdida: 31.5 Total de pacientes:20
Valor medio de p&rdida: 31.25

valoracidn final.

0fdo derecho 0fdo izguierdo
P&rdida de dB Frecuencia Pérdida de dB Frecuencia
10 2 10 1
30 2 20 5
40 3 35 1
45 2 45 2
50 2 50 2
60 1 60 2
75 2 65 2
0 6 0 5
Total de pacientes: 20 Total de pacientes:20

Valor medic de pérdida: 30.0 Valor medio de p&rdidas: 29.25
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CAPTACION FONEMICA.-

Se galculs el valor mecio ponderado de la cantidad compuesta
por el nﬁﬁero da AB y el porcentaje de captacidn, encontrando
disminucibn de este valor al final del tratamiento, indicando
la menor cantidad de decibeles que se requirieron al final --
del tratamiento para llevar al ofdo en estudio al nivel 6pti-
mo de captacién que la lesifn le permite.

Grupo Problema,.-~

Valoracién inicial: Valoracién finalt
0ido derecho 30.7% 0ido derecho 26.2%
0ido izquierdo 2B.7% oido izquierdo 27.1%

Grupo Testigo I.-

valoracién inicial: Valoracién flnai:

0fdo derecho 25.8% ofdo derecho . 23.75%
0fdo izquierdo 30,32% D0fdo izquierdo 27.37%

Grupo Testigo II.-

Valoraci@n inicial: Valoraci6n final:
0fdo derecho 29.6% 0ido derecho 27.0
O;do izguierdo 26.75 0fido izquierdo 24.65%

AGn en el grupo Testigo II al que le fué administrade un Pla-
cebo se observb disminucifn del valor medio ponderado, confir
mande con esto la naturaleza fluctuante del padecimiento, con
dicibn fisiopatol&gica expuesta en las secciones preliminares
de este trabajo.
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Valor medio de decibeles utilizados para.la determinacifn de
la Captacifn Fonémica al inicio y al final del trabajo.

Grupo Problema.-

Valoracifn inicial:
0ido derecho 40.0
0ido jzquierdeo 37.0

Grupo Testigo I.-

V;loracidn inicial:
0fdo derechoc 32,5
0fdo izquierdo

Grupo Testigo IT.-

Valoracisn inicial:
0ido derecho 37.5
O0fde izquierdo 34.0

Valoracidn fina':
0fdo derecho 36.5
Ofdo izquierdo 34.5

wValoracitn final:

0fdo derecho 30.0
Ofdo izquierde 33.75

Valoracidn finals

_01do dereche = 36.0

0fdo izguierdo 33.0
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Tablas éomparativab de la evoluciﬁn:de los sintomas Vértigo e
Hipoacusia, antes yfdespués del tratamiento en los tres gru—
pos de pacientes. El vértigo fué el sintoma gue mejor evolu--

_ cionb y fué el mis incapacitante al inicio del trabajo.

GRUPO PROBLEMA.—

ACUFENO.

Cido derecho ‘inicihl final 0Ofdo izquierdo 1Inicial Final
inteﬂso" . ':;;113“ r1e Intenso 11 8
Moderado A BT Moderado 6 5
Leve ) ' 1 Leve 0. 4.
" pusente - 'S .4 Ausente . 3 3
Total de pacientes: 20 20 Total de pacientes: 20 20
VERTIGO,
inicial final

Intenso ' 20 1
" Moderado 0 4

Leve 0 0

Ausente 15

GRUFO TESTIGO I.~-

ACUFENO.

0fdo derecho inicial £inal 0fdo izquierdo Inieial Final
Intenso 9 8 Intenso 11 9
Moderado 4 5 Moderado 2 5
Lave 3 1 Leve 4 3
Ausente 4 6 Ausente 3 3
Total de paclentes: 20 20 Total de pacientes: 20 20



VERTIGO. :

inicial final
Intenso 20 3
Moderado 0 3
Leve , 0 2
Ausente 0 ' 12
Total de pacientes: 20 - - 20

GRUPO TESTIGO II.-

ACUFENO

0ido dereche

Intenso 13 13.
Moderado 4 1
Leve ’ 0 3
Ausente 3 3
Total de Pacientes: 20 20
VERTIGO.

inicial final
Intenso 20 11
Moderado 0 2
Leve 0
Auseante v} k|

Total de pacientes: 20 20

iﬁi_cia_l final 7 -

a1

" 0fdo izquierde’ inicial final

" Intemnso’l - 12, 12
“Moderado - - .. 0 .. -
Iieﬁe=-f IR |

Ausente 5 5

- 'fotal de pacientes: 20 = 20
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Se expone en las siguientes tablas, el efecto de las terapéu-
ticas instituidas en leos tres grupos de pacientes, Sobre el -
sintoma vé&rtigo, tomando en cuenta unicamente su persistencia
o desaparicibn, sin considerar su intensidad. Se hace incapié
en el aniligis de este sintoma por ser la manifestacitn del -
padecimiento que con mayor magnitud incapacita al paciente de
sus labores cotidianas.

GRUFO PROBLEMA

VERTIGO

Inicial Final
Intenso 20-100% 1-15%
Moderado 0-0% 4-20%
Leve 0-0% _0-0% .
Ausente 0-0% B 15;15%
Total: 20-100%  ° 20-100%
GRUPO TESTIGO I
VERTIGO

inicial Final
Intenso 20~-100% 3-15%
Moderado 0~-0% 3-15%
Leve 0-0% 2-10%
Augente 0=0% 12-80%

Total: 20-100% 20-100%



GRUPO TESTIGO II
VERTIGO

' inicial’
Intenso 20-100%
Moderxrado 0~0%
Leave 0-0%
Ausente 0-0%
Total: 20-100%

A continuvacidn las siguientes tablas,
de resultados de los tres grupo de pacientes,
presenclia o ausencia de los sintomas: vErtigo
presandc sus porcentajes al inicio y al final
El aclifeno unicamente presentd modificaciones
Yy no desapareci$ en ninguno de los pacientes,

VERTIGO, -

Grupo Problema
Grupo Testigo 1
Grupo Testigo II

ACUFENO, -
Grupo Problema

Grupo Testigo I
Grupo Testigo II

Ynicial
20-100%
20-100%
20-100%

Inicial
20-100%

20-100%
20-100%

ingl

11-55%
2=-10%
4-20%
3-15%

20-100%

Final
5=-15%
8- 40%
17-85%

Final
20-100%

20-100%
20=-100%

exponen

a3.

la interrelacitn
en relacifn a la
e hipoacusia, ex
del tratamiento.
en su intensidad



lo=

2,~

34

CONCLUSIONES

El sintoma principal de Hydrops Endolinf&tico Primario, es
el vértigo; sin embargo en las valoracicnes de. tratamiento
médico de la entidad, no deben descuidarse los otros dos,
como son la hipoacusia y el Ac@feno que también son impor-
tantes y forman parte del padecimiento.

La afeccin la mayor parte de las veces es bilateral, pero
dchemos tomar en cuenta gue predomina en uno de los dos ==
oidos y el menos afectado puede aparecer como normal, tan-
to en la valoracién audiol&gica tonal, como en la respues-
ta laberintica, en el curso del padecimiento.

El o0ido no afectado, muy a menudo muestra en valoraciones
audiolfgicas repetidas, alguna forma de alteracifn auditi
va incipiente, corroborando que muchos pacientes conside-
rados como de afecci6n unilateral clinicamente, en reali-
dad son bilaterales.

El tratamiento a base de Histamina en el grupo de pacien=-
tes estudiados controld el vértigo en forma efectiva en -
la mayorfa, en otros casos lo volvi6 tolerable, reportan-
do cifras globales de mejoria importante. El AcGfeno no -
sufrio cambios importantes, modificandose unicamente en =
su intensidad, pereo no desaparecif en ninguno de los pa--

cientes de la serie estudiada.

Con respecto a la Hipoacusia, se comprobdé gue &sta es -—-~
fluctuante ya gque la mayoria de los pacientes evoluciond
hacia la mejorfa auditiva.
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Por lo cual eoncluimos que atn en etapas avanzadas del pa-
decimiento la mejoria del vértigo y umbrales tonales y po-
siblemente del aclfeno, es probable con el tratamientoc em-
pleado en el grupo problema. ' '

La Logoaudiometria presentd mejorfa importante en los of--
dos estudiados en nuestra serie.

El tratamiento médicoc a base de Histamina puede ofrecer --
una alternativa a otros tratamientes que no hayan sido efi
caces en pacientes ya tratades, sin querer dejar por elleo

la impresi&n de que es la panacea ¢ gue debe sustituirlos.

El grupo gue fué tratado con Histamina reportd que de algu
na forma el medicamento actud deteniendo la evoluci&n ha--
cia el deterioro paulatino de la funcifén integral del oido
tanto auditiva como vestibular.

La Enfermedad de Meniere sigue siendo un padecimiento cr&-
nico, de curso benigno, en el cual a su etiologfia no bién
dilucidada, se aifiade la presencia del factor de hiperlabi-
lidad individual al estado de stress.

Se ha comprobado que en el estado de stress, a nivel de --
log lechos de la microcirculacifn se crea una sobreproduc-
cibn de Histamina de neoformacidn (inducida) mSs alli de -
los limites necesarios para mantener la homeostasis de la

misma.

El t&rmino de Enfermedad de Meniere, aungue se debe a su -
ilustre descubridor Préspero Meniere(l816), deberfa ser --



36

substitu;db pdr‘el-da Hydrops Endolinfétice primario, ya
que ‘8ste describe realmente su etiopatogfnaesis afn en dis
cusiﬁh} evitando confusiones y ambiguedades en el manejo

del mismo.

Todos los estudios pobre este padecimientc, como lo mencionan

en sus publicaciones otros autores, presentan una gran dificul
tad en la valaracién de los resultados en lo gue regpecta a su
tratamientv debido a la naturaleza del curso del padecimiente,
for lo cual eastamos consclentes de gue &ste e¢studio no puede -
librarse de lo anteriormente expuesto, sin embargo cofrece un -
pundo de partida y asienta precedentes para gue generaciones -
posteriores contintien ¥y de ser posible con el misme grupo de -
pacientes vl seguimiento del curso de la enfermedad a largo --
plazo, gque es lo que realmente podrd brindarnos un concepto --
mas clarc sobre la validéz del efecte de un determinado trata~-

miento.

hAsmimso los resultados encontrados on este estudio preliminar

on pacientes con diagndstico de Hydrops EndolinfAtica Primario,
hacen considerar necesarie e importante el aumento de la casulg
tica estudiada con el objeto de otorgarle al mismo, una signifi

cancia estadistica mayor.

Creemos gue aungue este s un estudio prelimipar, en cueanto al
nimero de caseos estudlados la evidencia de los resultados obtg
nidos en los cases estudiados, estimula para continuar con es-

tudics posteriores sobre el mismo.



6.~

37

BIBLIOGRAFTIA

Godlowski z.z. The pathophysiology of fluctuant hearing -
loss. Otolaryngol, Clin. North Am. 1975 jun;B(2): 375483. -

Clemis J D. Allergy as a cause of fluctuant hearinq losa.-
Otolaryngol. Clin. North Am..1975 Jun:B (2)'405 16.,.2f
c1emia J D. Cocheovestibular dlsorders and allergy. Otola'

ryngol. Clin. Notth Am 1974 0cc.;7(3} 757-80.

AnaSOn, B J.x Endolimphatic Hydrops. Anatomic Aspects..
Arch Otolaryngol 89.96 110, 1969. . K

§ot

'Anson, B J.-y cola. The developmental and Adult Anatomy )

of tha Membranous And oseus Labyrintha And of the Otic

-Capsule. WB Saunders Co. p.p. 273-304, 1968,

Adams D.A. And wilmot T.J. Meniere Disease- Long “Term. -
Results of Sympathectomy. Tha Journal Df Laryngology And'
otology. Vol. .96 p.p. 705—710 huqust 1982. e .

_Bahgt M.S. And shenoi P. M. Labyrinthine Vaacdilators. Arch

of Otolaryngoly, 91, 365.,197;._j" -



as

8.- Belal, A. And Ylikoski, J. Phatologic Significance Of
Meniere'symptoﬂ‘éomplex. A Histophatological And Electro

Miéroscbpié'SEUGy..Am. J. Otolaryngology. 1:275;234. 1980

9.—:Cablétﬁ R.. hnd coié. The summating Potential In Ultraso-

nic Labyrinthectomy For Meniere Disorders. Journal of -

Larynqology And Otology. VOl 95: p.p. 915-923, 1981.

11.- Fraysse And: Cols -

89°'Supp1._76, 1939

ournal, 74: 430—489, 1960..u
n, BT, Nerve Defness- Tteatmeﬂﬁr'
ave ous ndminlstration of Histamina. Pto&.:-é--

'_;;Staff Meet.\Mayo c1in; 22 145—149 1547.

.14.—'Hinchcli£fe, R. Emotions as a Precipitating Factor in He-
”niere Disease. J, Laryng. 81:471, 477, 661. 1967. '



15.-

16.-

'152-169 1947.

17.-

 ActB Dtolaryngol 55: 205 221, 1962.

18.-

19.-

26.-

21.-

ESTA TESIS KD ODESE
SAUR BE LA 5oai3LIOTEGK

Hallpickeﬁc;s..céirﬁé H. Observations on The Phatology of

‘Meniere Syndrome. Prog. R. Soc. Med. 31: 1317-1336, 1938.

Vﬂanael F K.: Treatment of cartain Specific Types of -

Haadache with Histamine. Ann Otol' Rhino 'LLaryngol._SG.

Hilding D. Weraall J. Cholineaterase and- Its Relation.

Hilger J.A., And Goltz N.F. Snme Aspects of Inner Earther

PY. The Laryngoscope, 61: 697 717, 1951.

Hodge, R.A. Brookes G.B. y Cols. The Inmediate Efects -
of Acetazolamide in Meniere Disease. Journal of Laryngo

logy and Qtology. Vol. 96 p.p. 57-72, 1982.

Jonkees, L.B.W. Some Remarks on the Patient suffering
from Meniere Disease. Trans.Am, Acad. Ophthalmol, Otola
ryngol., 75: 374-78. 1971.

Jackson Gary C. And., Cols. Medical Management of Meniere

bisease. Ann. Otol. 90:142-147, 1981,



22.~-

24.~

25,~

26.-

27.-

40

Kimura R, S._Schuknecht H. F. Membranous Hydr0ps in the )

Inner Bar- of the" Guinea pig , after; bliteration of the.

'Endolymphatic Sac. Pract. Dtorhinaryngol. 27- 343 354,

1965,

Krajeewska J.M. Maslinski’ c. Plaama Diamine Oxidase -
Activity after singler or Chronic Administration of -

Histamine. Eur, J.. Pharmacel, 7; 300-306, 1969. .
Konishi, and Cols. Acta Otolaryngologica, 62 393. 1866.

L6pez Rios, G, Diang8stico Cliniceo Funcional. Anales de
la Sociedad Mexicana de Otorrinolaringologfa; Vol,XXIII,

No. 4: 90-%4; Agosto, 1978.

Cody R, Thane, M.D,; Kern B. Eugene, M.D.; Pearson W.
Bruce, Diseases of the Ears, Nose an Troat. Mayc Founda

tion, Year Book Medical Publishers. p.p. 18-19. 1%81.

Nomura Y. Observations on the Microcirculation of the
Cochlea. AnnExperimental study; Ann Otol. Rhinol. Laryn-
gol. 70: 1037-1054, 1961,



28.-

29.-

30.-

31.-

az.-

a

Naftalin L. The Medical Treatment of fluctuant Herang Loss.

Otolaryngol. Clin. Neorth Am. B: 475-482, 1975.

Paprella M.M, And Goycolea M. Panel on Menjere Disease.
Endolymphatic Sac. enhancement surgery for Meniere Disease

Apn Otol. 90: 615-617, 1981,

Proctor, Bruce: Proctor Ccnrad M. D, Metabolic Manegement

ub Meniere Disease.- Ann. Otol. 80z 610—617, 1970.;

Rinkel H. J..Inhalant Allergy: The Coseaaonal Aplication R
of Serial Dilution Teating. Ann. Allerg. 7. 645 693, 1949 _‘

Reillyiﬂfh;;'séhayef R.W. In vivo Studlea on Histamine -
Catabolilm And Its Inhibition, Br. J. Pharmacol 38:478-

'_489-1970.

33.~

34.-

Rocha e Silva M, Histamine: Chemistry, Metabelism aAnd
Phisiologycal And Pharcacoloegical Actions: Handbuch der
Esperimentellen Pharmakologie Vol, 1% p.p. 1-3%, 1978.

Sieghart W. y Cols. Calcium dependent protein phosfori~ *
lation during secretions by exocystosis en the mast cell.

Nature, 275, 329-331, 1978,



35.~

42

Staszewska Y Cola'LThe release of. the Catecholamines -

Erom the aéranal medulln by-ﬂiatamlne. Br. J. Pharmacol,'

'Arch. Otolaryngology. v°1.197: 113 124, 1913.

38.-

39,.-

40,~

41,

shémﬁdug G.E;.Clgﬁfs J.Arenberg I. Endolymphatic Duct And

‘sac.. in Menlere Disease. Surgical and Histophatological -

cbservations., Arch. Otolaryngol. 89: B816-825, 1969,

Simonton J,M. Meniere Disease Ant the Medical Treatment

of Vertigo., Mayo Clinic. Proc. 44: 81-84, 1969.

Schayer R.W. Evidence That Induced Histamine is an Intrip
sec Regulator of the Microcirculation System.Am. J.
Physiol. 202: 66-72, 1962.

Shaia, T.T. And Sheehy J.L. Sudden Sensori Neural Hearing

. Impairment A Report 0d 1, 220 Cases. Laryngoscope, 1975.



42,

43.=

a4,
" Acta otolaryngol. 70.2:142-147, 1870,

45,

a6~

43

Shamnaugh' And Glasscock. Saunders Third Edjttion. Surgical

‘Treatment of Endolymphatic Hydrops Chapter 21, 1980,

Sheehy J.L. Vasodilators Therapy in Sensory Neural Hearing

Loss..Ln;yngoscope. 70, B85-914, 1960.

Siiraiu, U. And Gelhar, K. Further Studies on the Rélqtéqg_:f3-

ship Between Meniere Phychosomatic Conatitﬁtion;nndetrgsq

Simmons F.B. Sudden Idiophatic Senzor-Neural Heraing Loss:

'Somg Obsarvationé. Laryngoséope, 33:'1221-122f, 1973.

Snow J.B. Jr. And Suga F. Labyrinthine Casodilators. Arch.

" Of Otolaryngol. 97: 365-370, 1973.

“47.-

48 .=

49.~

Spoendling G. Linchtensteiger W. The Adrenergic Innerva-

"tions of the Labyrinth. Acta Otolaryngol. 61: 423-434,

1966,

Shambaugh And Glasscock. Surgery of the Ear. Third gdition

Saunders p.p. 577-578-559-56~565. 1980,

Terayma Y., Holtz E., Beck C. Adrenergic Innarﬁation qf



44
‘the Labyrinth. Acta Otolaryngol. 61:423-534, 1966,

50, Torok N. Old and New in Meniare Diaeaae. Laryngoscope 87._

1870-1877, 1977. '1V‘;r_:;3' T S

83, Wilmoat T.d. Meniere Disorder, a Review. Clinical Otola-
. ryngology. 4: 131-143, 1979.

. Sd}é_wétaon C.G{ ¥ Cols. Psychosomatic Aspect of Menlere -

" -Disease. Arch. Otolaryngol. B6:543. 1967,

55.~ Willism H.S. Symposium on ear Diseases, Sudden Deafness
. VAnd its meveral Treatments. ﬁaryngoscope, B2: 1206~1313,

1972,

56.- 2Zwefach B.W. Am. J. Med. 223: 684, 1957.



	Portada
	Índice
	Introducción
	Generalidades
	Material y Métodos
	Resultados
	Conclusiones
	Bibliografía



