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'1. 

IN T Ro D u e e r.o.N 

En 1861, Prdspe~o Meniere-describi6 una serie de -
cinco art1culos de una entidad cl!nica relacionada' con el o!­
do interno, enfermedad qu~- posteriormente llev6 su nombre. 

La· __ fisiopatolog.ta de este padecimiento ful:! sospe-­

chada por Knapp hace aproximadamente 90 años. Quien sugiri6 -
que ios s.th.tomll:~ .. podr!it.n ser debidos a un incremento de la 
presi6ñ en el laberinto, comparable a lo que ocurre en el 
Glaucoma Ocular. 

Portmann en 1926, describi6 a esta enfermedad como 

un •ciaucOma Auralw. Para lo cual propuso la descompresi6n m~ 
didnte procedimiento quirúrgico del saco endolinf~tico. 

Crowe (1930}, postul6 que la onfennedad de Maniere 

es el resultado de cambios de presi6n o alteraciones químicas 

en la endolinfa. 

Hallpike y Cairns (1938), encuentran en estudios -

de autopsia, marcada dilataci6n del laberinto cndolinfStico, 

Coclea y Vest.tbulo en los pacientes con Enfermedad de Mcnicre, 

fallecidos a consecuencia de intentos de sccci6n del Octavo -

Par Craneal. No obstante la marcada dilataci6n de las esturc­

turas endolinf~ticas, la ausencia de degeneraci6n de los ele­

mentos nerviosos del laberinto, cOmo lo son las c6lulas del -

ganglio espiral, c6lulas ciliadas, 6rgano de Corti, M.!icula -­

del Utr!culo, S:iculo y Arnpulas de ·los conduct.:is semicircula-­

res, no mostraron cambios a pesar de la r~1·did.:t auditiva en -
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los casos estudiados por ellos. 

Le.rmoyez (1929), postul6 por vez primera una dis-­
funci6nvasanotcra subyacente, con presencia de espasmo arteri.9_ 

lar, cierre del esf!nter precapilar y dilataci6n at6nica, --­
acompañada de un incremento en la permeabilidad, posiblemente 

a nivel de la estr!a vascular. 

w. Wilson (1973), menciona a la disfuci6n de la m.! 

crocirculaci6n como uno de los procesos fisiopatol69icos en-­

vueltos en el. desarrollo de la Enfermedad de Menicre. 

HortoÍl (1960); Hilger y Goltz {1951}, sostienen 

que los problemas ncurovascularcs por disfunci.6n del Sistema -
Nervioso Aut6nomo son m~s frecuentes de lo que se cree; exis­

tiendo &reas localizadas de espasmo artcriolar asociadas a d! 

1ataci6n at6nica de capilares y vénulas, dcsarrolSndose hipo­

xia de las asas capilares, lo cual resulta en lesi6n del endE 

telio capilar, con presencia de estanci:ll!liento y sedimcntaci6n 

sangu!nea, liberaci6n de substancias t6xicas e incremento de 

la permeabilidad del lecho capilar, dcsarrolSndose asimis~o -

alteraciones del equilibrio hidroelectrolítico, resultando t~ 

do ello en una hipcrtcnsi6n de los líquidos cndolabcr!nticos. 

Siirala y Gelhar (1970), sostienen que la disfun-­

ci6n neurovascular puede desarrollarse en ciertas áreas de -­

predilección, que pueden ser áreas circunscritas de la mucosa 

gastroduodenal, Colon o lecho capilar de los Laberintos; arg~ 

mentando verdadera similitud entre el desarrollo, carácter y. 

curso clínico de la Ulcera Péptica y la enfermedad de Menierc. 

Factores de Stress psicol6gico en los antecedentes de ataques 

agudos, inneqablemcnte contribuyendo demasiado, si es que no 
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son los responsables directos provocando un episodio y conti­

nuando con ataques subsecuentes. 

Torok (1982), menciona que la fisiopatogéncsis de 

la Enfermedad de Menicrc sigue aCin considerándose incierta. -

Pero si bien existe un incremento en la cantidad de la ende-­

linfa, éste no es causado por un cambio en la conccl"!t.raci6n -

electrolitica que atraiga agua a los espacios endolinf~ticos, 

no existiendo exudado o trasudado hacia el interior del labe­

rinto Membranoso, sino que existe un incremento en la produc­

ci6n o un defecto en la absorción o tal vez una combinación -

de ambos factores, por lo cual menciona que es evidente que -

no. existe un hydrops en el sentido estricto del t~rmino de a~ 

mento de agua exclusivümcntc. Sin embargo está de acuerdo de 

que- existen suficientes pruebas clinicas objetivas de que 

trastornos del Sistema Nervioso Aut6nomo, es el elemento co-­

mún en todos J.os pacientes con Enfermedad de Menierc, dctec-­

tándose problemas psicol6gicos aan antes del primer ataque -­

vertiginoso. 

Konishi y Cols., (1966), estudian la concentaci6n 

de electrolitos en la endolinfa, la cual mencionan es manten! 

da por un mecanismo de transporte activo, incolucrando ATPasa 

de la membrana de las c61ulas de la estría vascular que movi­

liza al Sodio y lo reemplaza por Potasio. La Anhidrasa Carb6-

nica juega tambi6n un papel importante en la sccreci6n de Po­

tasio, traduciéndose su inhibici6n local, en una inactivaci6n 

de la bomba de Sodio Potasio, acumul~ndosc en primer lugar el 

Sodio y por lo tanto atrayendo agua hacia la escala media 

(efectos adversos primarios) que puede provocar la administr~ 
ci6n de Acctazolamida como diur6tico. 
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Un hallazgo característico dú la cndolina es por lo 

tanda su alto contenido de Potasio, indispcnsablu para mante-­

ner el funcionamiento normal du las células ciliadas, sugiriO~ 

dese que un cambio en sus concentraciones, a(in m1nimos, causa 

daños funcionales en las estructuras nerviosas laberínticas, -

alterando la fisiolog!a coclcover:;tibular normnl. 

La especialización histol6gicu de l<ts células marg.!_ 

nalcs de la estría vuscular son similares a las caractcrísti-­

cas estructurales de otros órganos seci:-ctorios, cerno son los -

t(ibulos renales, gltindulas sudorfparo:is, plexos coroi.dcos y CUE_ 

ro ciliar, todos los cuales contienen altil conccnt.raci6n de la 

enzima Anhidrasa Carb6nica. (Pcasc, 195f,; Smith, 1957). 

Estudios histoquimJ..cos y de micro~cop!.a el~~ctr6nic<i., 

revelan que el epitelio del süco cnd.olinf5.tico presenta una al 
ta actividad metab6lica con caractcrÍ!';ticüs morfológicas obsef. 

vadas únicamente en los sistemas de transporte activo de liqul 

dos, por lo cual su función de reabsorción pucdu Lumbiein depe!l 

dcr de sistema~ enzim~ticos involucrando una ATPasa de me~bra­

na, por lo cual cualquier inhibición de estos sistemas a nivel 

local o la acidosis, podrían paralizar el sistema de transpor­

te activo de fluídos a través de sus paredes hacia el compleja 

capilar que lo rodea, provocando así un hydrops. (Lindquist 

1965. Brooke, llodge, Boot y Norrison 1982). 

Los estudios de agentes quienes poseen efectos so-­

brc los vasos cocleares, despiertan una encrucijada entre que 

si el flujo sanguíneo coclear no se encuentra mediado directa­

mente a través del Sistema ~ervioso Aut6norno adrcnérgico o co­

linérgico, produci6ndose as! observaciones conflictivas en los 

diferentes estudios experimentales llevados a cabo desde 1937 
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hasta nuestros dias, concluyendo en lso estudios de James Snow 

y Fumiro Suga 1973, de que la irrigaci6n sangu~nea del laberin 

to parece estar muy d~bilmcntc sometida a control por el Sist2 

ma Nervioso Aut6nomo de tipo adrcn6rgico, y este control es f! 
cilmente vencido por la presión sanguínea sistémica. lll con--­

trol colinérgico fué estudiado por la administración intravcn~ 

sa de agentes colinomim~ticos, anticolinestcrásicos y colino!! 

tices, los cuales afectan importantcmcnte la circulaci6n san-­

guinea sist€mica, lo que hace de ellos provechosos en un inten 

to de alterar el flujo snagu1nco coclear. 
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G E N E R A L I D A O E S 

La Histamina es formada por la decarboxilaci6n del 

aminoácido Histidina. Reacci6n mediada por la enzima L-Histi­

dina decarboxilasa. 

Los efectos farmacol6gicos de esta substancia son 

muy extensos provocando contracci6n de muchos masculos lisos, 

como bronquiales e intestinales, pero tacbién a la vez es un 

poderoso relajante de otras estructuras donde destacan los p_g_ 
queños vasos sanguíneos. Es también un potente estimulante de 

la producción de 4cido g~strico y libera otras secreciones 

ex6crinas. 

A nivel de las células cromafines de la m~dula su­

prarrenal provoca respuesta de las mismas solo cuando la His­

tamina es administrada en grandes cantidades o por la inyec-­

ci6n intraarterial directa de la misma, y no observada cuando 

se administra a donis convencionales por vía endovenosa. AGn 

ae1 una elevaci6n secundaria en la presi6n sanguínea atribuí­

ble a estimulaci6n de la médula suprarrenal, es observada en 

animales de expcrimentaci6n con grandes dosis intravenosas y 

en pacientes con Feocromocitomas con dosis moderadas por la -

misma v!a. La vía subcutanea ofrece un amplio m~rgen de segu­

ridad. 

El mecanismo de dilataci6n vascular es mediado por. 

ambos tipos de receptores histaminérgicos H-1 y H-2 y es la -

acci6n mas característica sobre la red vascular observada a -

nivel del lecho capilar y cuya acci6n es independiente de la 

inervaci6n por parte del Sistema Nervioso Aut6nomo. 
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El incremento ~e ia permeabilidad capilar es el s~ 

9undo de los.efectos clásicos de la Histamina sobre los pequ~ 
ños vasos, resultando en una p~rdida de plasma y prote!nas al 

espacio extracelular, con incremento del flujo de Linfa y su 

contenido protetnico ron formaci6n de edema, siendo los recep­

tores H-1 los involucrados m!ls importantemente en ·este proce­

so. 

La dilataci6n vascular es principalmente atribuí-­
ble al efecto inhibitorio de la Histamina sobre el masculo l.!, 

so de los vasos más grandes que participan en el complejo mi­
crocirculatorio, como son las metarterioll'.s, arteriolas y es­

fínteres precapilares, as1 como las vGnulas postcapilarcs 

exentas de mfisculo liso, parece ser principalmente de natura­

leza pasiva, debido a una carda en la resistencia, incremcn-­

tando flujo sanguíneo, asr como a un ascenso en la presión de 

las grandes venas, a las cuales la Histamina tiende a constr.2. 

ñir. 

El incremento en la permeabilidad resulta princi-­

pnlmente de la acci6n de la Histamina sobre las v~nulas post­

capilares de 20 a JO millmicras de diámetro, donde la Histamina ·­

causa separaci6n de las c6lulas endotcliales y exposición de 

la membrana basal, permitiendo el escape de plasma. 

El mecanismo de acci6n de la Histamina a nivel in­

trínseco celular, se refiere a la permeabilidad alterada de -
la membrana celular a los iones inorgSnicos comunes, particu­

larmente sodio y calcio, los cuales entran a la c6lula media~ 

te gradientes electromec5nicos; también tiende a promover el~ 
vaci6n de la conccntraci6n de Calcio intracelular libre, por 

la liberaci6n del mismo de sus lugares de almacenamiento nat_!! 
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ral intracelular. 

La concentraci6n intracelular de Calcio libre es -

un factor crítico para determinar la tensi6n muscular y la s~ 

creción. Cambios en la permeabilidad del i6n Calcio en res--­

puesta a la Histamina, se reflejan en una despolzrizaci6n -­

del músculo liso acompañando a la contracci6n en la despolar! 

zaci6n de la célula cromafin, en la generación de impulsos -

nerviosos y en un incremento del Calcio en el potencial de ªE 

ci6n cardiaco durante el efecto inotr6pico positivo. 

Se ha notado sin embargo que tanto contracci6n co­

mo rclajaci6n se inducen con la Histamina en el masculo liso 

que se encuentra completamente denpolarizado por Potasio en 

preparaciones experimentales. Aqui la contracci6n refleja un 

efecto de la Histamina que involucra la apertura de los "can!. 

les" de Calcio que permiten la entrada del cati6n, o ld movi­

lizaci6n del mismo de sus fuentes de almacenamiento intracel~ 

lar. 

El papel aceptado de la Histamina en el manteni--­

miento de la Homeostasis de la microcirculaci6n a través de -

su acci6n sobre los receptores intr1nsccos de la vasodilata-­

ci6n, aunado a la hip6tesis de que provoca una respuesta con­

traria a la respuesta microcirculatoria desencadenada por el 

estado de stress, permite su uso como medida terapéutica del 

v6rtigo epiR6dico en casos de Enfermedad de Menicrc en esta-­

dios tempranos. 

Los estudios de Schyer (1962), demuestran una cla­

se de Histrunina dispE?nible. a la que se le ha denominado "Hi,! 

tarnina inducida", la cual es rnetaboliz<J.da en los sitios en que 

s~ necesita a nivel de la microcirculaci6n, regulando el flujo 
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sangu!neo y manteniendo la homeostasis a dicho nivel, siendo 

sintetizada por la acci6n de la dcscarboxilasa histidina, pu­
diendo llegar a prolongarse dicha s!ntesis como una respuesta 

anormal a la hipoxia local provocada por descargas de catcco­

laminas secundarias al estado de stress. Este tipo de Uistam! 

na, próxima a liberarse, ser!a la que pudiera ejer'cer un pa-­

pcl adverso en la disfunci6n microcirculatoria, m~s que la -­

forma almacenada. 

Asimismo, en la actualidad existen evidencias cla­

ras de que la respuesta espcc!fica secretora de Histamina con 

la entrada de un antígeno, es un proceso activo que se puede 

distinguir del proceso pasivo de liberaci6n que puede ocurrir 
en respuesta a un estimulo celular inespec!fico, en donde el 

mecanismo de acci6n de la movilizaci6n de los iones de Calcio 

antes mencionado, se encuentra fuertemente implicado. (Fore-­

man 1976. Douglas 1978). 

En relaci6n a la toxicidad de esta substancia, se 

puede mencionar que la sobredosis es rara y los a!ntomas son 

generalmente de poco peligro. Sin embargo las dosis masivas -

causan intenso dolor de cabeza, vasodilataci6n pcrif6rica con 

enrojecimiento generalizado, caída profunda de la presión san. 

gu!nea, broncoespasmo, disnea, sabor mct~lico, v6mitos y dia­

rrea. La inmediata inyección de un antihistamínico suprime e~ 

tas reacciones, especialmente si la reabsorci6n de la Histaml 

na se retarda por la aplicaci6n de un torniquete. 

Entre los usos cl!nicos de esta substancia se pue­

den dividir dos categor!as: una, con fines diagnósticos y --­
otra con fines terap6uticos que es el que nos interesa, en el 

cual varias enfermedades en las cuales se sospecha que la Hi!!_ 
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tamina se encuentra involucrada en su etiología, como son alg~ 

nos padecimientos al~rgicos, Enfermedad de Meniere, cefaleas -

vasculares, se ha intentado desensibilizar a los pacientes con 

cursos de inyecciones de Histarnina, no habiendo evidencias ex­
perimentales de que estos regímenes de inyecciones induzcan tg 
lerancia significante. 

Hansel desde 1947 inici6 el uso de la llistamina di­

luida para administraci6n subcut~noa, suplementada con admini~ 

traci6n sublingual, determinando la dosis Optima de acuerdo a 

la respuesta clínica del paciente tanto en lo referente a la -

acci6n de la misma sobre el organismo, como en la mejoría de -

los síntomas. Rinkel en 1949, practicó y modific6 las t~cnicas 

utilizadas por llansel, empleando diluciones seriadas de exáme­

nes cutáneos en la determinación de la dilución que poseyera -

la dosis terapéutica óptima. 

Rinkel diluy6 esta soluci6n con fenal al 0.4% y so­

luci6n salina normal en proporción de 1:5. 

A partir de los trabajos anteriores para la obten-­

ci6n de la Histamina diluida para administraci6n intravenosa o 

subcut~nea, se inició en el año de 1950 por el Dr. Shambaug Jr. 

el uso de la Histamina para el tratamiento de ciertos tipos de 

cefaleas y de vértigos secundarios a operaciones de fenestra-­

ci6n y posteriormente en Enfermedad de Menicre; utilizando el 

fosfato Aclr.lo de Histamina intravcnosamcntc en el maenjo de -­

los ataques agudos y por vía subcutánea y gotas sublinguales 

en el manejo b5sico de rutina. 

Cuando se usaba la v!a intravenosa, 2.75 mgs. de 

fosfato ácido de Histamina se diluía en 250 ce. de solución de 
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Ringer y se administraba en un rango de 16 a 20 gotas por miny 

·to a manera de producir enrojecimiento del rostro, pero no ce­

falea, administr~ndose dos inyecciones diariamente durante --­

tres d!as. 

Los primeros autores que empezaron a utilizar la Hi~ 
tnmina di1u!da para administraci6n subcutánea y sublingual, -­

iniciaban con administración de 0.1 ce. de Histamina a una di­

luci6n 1:100 000 QOO, con dos gotas sublinguales dos veces al 

d!a de una soluci6n dilu!da al 1:10 000 ooo. ~i no se observa­

ba mejor!a en un período de dos semanas de tratamiento. se pn­

aaba a 0.1 e.e. de una dilución de 1:100 000 subcutancamentc y 

de 1:10 000 sublingual y do no lograr mejoría, el método se -­

descontinuaba. Cuando la sintornatolog!a mejoraba se continuaba 

una vez a la semana por un período de dos meses o tan largo c2 

mo se requiriera. 

La histamina dilutda para inyecci6n subcutanea es -­

preparada actualmente como Fosfato Acido de Histamina. 

Posteriormente en 1960 James Shechy del grupa Otol6-

gico de Los Angeles California, en forma más acusiosa empieza 

a poner en pr~ctica esta modalidad de tratamiento, describien­

do que el factor tiempo para el inicio de la terapOutica vaso­

dilatadora en las pérdidas auditivas fluctuantes sensoriales, 

parece no ser critico, dando una recuperación en los casos por 

ellos estudiados de 2/3 partes. !Jo existiendo tiempo límite en 

la instituci6n de la terap6utica vasodilatadora. En pérdidas -

sensoriales gradualmente progresivas aunque no fluctúen, ca-­

existiendo con acafeno importante, cst5 indicada la misma. 

El 85% de las pérdidas sensoriales que respondieron, 

lo hicieron en seis semanas de iniciada el tratamiento y solo 

se continu6 en aquellos casos que aunque no se hab!an rccupe-
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rado s1 mostraban signos alentadores como son: mejoría audit!. 
va parcial o marcada fluctuaci6n del acufeno. Cuando la res-­
puesta al tratamiento ha sido gradual en las pérdidas fluc--­

tuantes, la terap~utica vasodilatadora debe ser continuada -­

por un período de uno a dos meses después de que la audici6n 

ha retornado a niveles normales. 

Shaia y el mismo Sheehy en 1975 sostienen que la -

Histamina al igual que el ~cido nicotínico, papaverina y ni-­

tritos, actGan en las disfuciones neurovasculares como dilat~ 

dores de mflsculo liso y que en el grupo médico otol6gico de -

Los Angeles al cual pertenecen, la instituci6n del regimen v~ 

Sodilatador en el cual se incluye la llistarnina, ha sido usado 

desde hace m~s de veinte años, observando a pacientes con se­

veros ataques de v~rtigo, diarios, incapacitantes, secunda--­

rios a Enfermedad de Meniere, con una completa desaparición -

de los mismos dcspu6s de un corto tiempo de haber iniciado el 

tratamiento, el cual debe durar un m!nimo de neis scmilnas, 

Los aspectos m5s relevantes acerca de los síntomas 

de este padecimiento en la forma m~s claramente posible incl~ 

yen ataques repetitivos de v6rtigo, acompañados de síntomas -

neurovegetativos como n~usea, v6mito y sudoración; discrimin~ 

ci6n alterada de la 'palabra; diploacusia e hiperacusia, sena~ 

ci6n de presi6n en el oído; acufcnos, todos con duraci6n de -

semanas, meses o años, alternando con períodos de rcmisi6n, -

dejando al paciente aparentemente asintomático exceptuando -­

por un deterioro paulatino de la audición. 

En síntesis el vértigo es el síntoma m~s i~portan­

te de la enfermedad, el cual puede guardar no siempre el mis­

mo patrdn pudiendo ir desde la scnsaci6n giratoria a la inse-
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guridad y/o desequilibrio transitorio. 

con respecto a la hipoacusia, ésta en sus estadios 

iniciales es de carácter fluctuante en los umbrales tonales, 

pero muy importante es de hacer mcnci6n que la mayor parte de 

las veces si no es que siempre , cuando la enfermedad ya está 

establecida, ésta tiende hacia el deterioro progresivo que -­

bifin podría ser bilateral, pero con más frecuencia se inicia 

en forma unilateral involucrando primeramente las frecuencias 

graves, pudiendo alterar posteriormente todo el campo auditi­

vo. 

El acúfcno otro de los síntomas importantes var!a 

mucho en intensidad, cualidad y forma de prcscntaci6n en cuan 

to a la ritmicidad que guarda el mismo siendo en ocasiones in 
constante y de diferentes tonalidades. 

La sensaci6n de opresi6n o de plenitud aura! es un 

s!ntoma que se refiere por los pacientes en forma m~s o menos 

constante y que ha adquirido mucha relevancia en la sintomatQ 

log!a del padecimiento. 

El diagn6stico de la Enfermedad de Maniere se fun­

damenta en los siguientes aparatos: 

A.- Realizaci6n de una Historia Clínica completa y especial-­

mente Ctorrinolaringol6gica, mediante la cual y con ayuda 

de estudios paracl!nicos de laboratorio y gabinete, se e~ 

cluye otro tipo de alteraciones que podrían repercutir -­

otol6gicamentc y provocar una sintomatología parecida a -

1a de la Enfermedad de Menierc y que se refiere a la pre­

sencia de un hydrops primario en forma estricta, ya que -
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podr!an existir alteraciones generales que en realidad -­
fueran las causantes de la presencia de un hydrops pero -

ya no primario, sino de tipo secundario (Traumático, mct~ 
bOlico, neurol6gico o degenerativo). 

B.- Sintomatolog!a clasica de la enfermedad ya antes descrita 

que aparece en una persona mas frecuentemente de la edad 
media oon ciertos razgos de personalidad de tipo conflictJ:. 

vo. 

C.- Exploraci6n de la funci6n coclear: 
Audiometr!a tonal.- que podrfi demostrar hipoacusia fluc-­

tuante en estudios :.-epetidos en etapas t-:npranas, con CU.!: 

va audiométrica afcct.ando inici.:i.lmcnte las frecuencias -­

graves, postcrionnentc las agudas dando la curva en campi!, 
na que anteriormente se conoc1a como de patr6n menierifor 

me y posteriormente aplanada en todo el campo auditivo, -
siendo de tipo sensorial. 

Logoaudimetría.- en la que encontraremos, alteración en -
la discriminación fon6mica, corroborado por la presencia 
de grrtficas logoaudiomútricas paulatin<J.mente ascendentes 

sin alcanzar el 100% de capataci6n, con presencia de re­
gresi6n fonémica, pero la mayoría de las veces sin cara_g 
tcrtsticas de participación ncural. 

Audiometr!a automática de Békesy.- que proporciona un 50 
a 60% de seguridad en la detección del reclutamiento que 
indica lcsi6n coclear, a través de la curva tipo II. 

La pueba de SIS! (Indice de Sensibilidad de Incrementos -
Cortos) que demuestra reclutamiento y presenta un !ndice 
de seguridad de detección del fenómeno en un 90 a 95\. 
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o.- Exploraci6n Vestibular: 

Electronistagmografía.- puede demostrar función vestibular 

normal en etapas tempranas cuando el vest!bulo aún no se -

afecta en forma importante. Cuando existe afccci6n del mi~ 

mo se observan datos de afccci6n perifOrica en el registro, 

demostrando hiporeactividad laberíntica o prePondcrancia -

direccional del nistagmo, sin alteraciones que sugieran l~ 

si6n central, traduci6ndose en normalidad del rastreo ocu­

larynistagmo optoquin6tico. 

Se debe efectuar la difercnciaci6n con padecimientos ncur2 

16gicos que pueden simular la enfermedad corno serían: Es-­
clorosis Múltiple, presencia de un Ncurinoma del AcGstico, 

S!filis, Enfermedad de Pagct, etc. presencia de enfermeda­

des metab6licas sistémicas que estuvieran provocando mani 

fcstaciones cocleovestibularcs secundarias que caerían fu~ 

ra de la conccpci6n estricta de Enfermedad de Maniere que 

traduce la presencia de un hydrops primario idiopatico. 

Desde 1861, en que por vez primera se habla de la -

entidad nosol6gica que nos atañe, hasta nuestros días, se han 

elaborado gran namero de trabajos experimentales con la dinal! 

dad de encontrar el substrato fisiopatol6gico alterado que de­

sencadena los síntomas cl~sicos de la enfermedad, sabiendo a -

ciencia cierta que el resultado final es la presencia de una -

elevación en la presi6n de los líquidos endolaber!nticos; pero 

a pesar de las numerosas investigaciones, el mecanismo fisiol~ 

gico alterado no ha podido ser dilucidado en forma certera, lo 

cu~l evidentemente se ha traducido en una dificultad en la"se­

lccci6n de los m6todos terap~uticos empleados para la misma, -

los cuales hasta cierto punto han caído en el empirismo y dir! 

gido unicamentc al control de la sintomatologta y a la dismin.!!. 

ci6n de la presión de los líqui~os endolabcrtnticos, sin poner 
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atención en la corrección del substrato fisiopatol6gico alte­

rado. 

Asimismo la cvoluaci6n natural del padecimiento, -

la cual tiene la tendencia a la remisión espontanea de la si!! 

tomatologta en forma temporal, la cual puede ir desde d!as e 

inclusive meses y aan años en las etapas tempranas del desa-­

rrollo de la enfermedad, todo lo cual se interpone para lo--­

grar una valoraci6n fidedigna de los ensayos terapéuticos in­

tentados hasta hoy C?O este proceso. 

Desde siempre y durante los Gltimos años, el fac-­

tor stress ha ido tomando cada vez m~s importancia en el dc-­

sencadcnamiento de los síntomas clc'Jsicos de 1.:1 enfcrr.tcdud, al 

mismo tiempo que el estudio de la personalidad del paciente -

sufriendo de Enfermedad de Nenicrc parece caer dentro de un -

mismo patr6n de comportamiento ante los cnbates del medio am­

biente y es p::>r ello que se deduc..:? que los factores antes :r.en­

cionados se cncuentr~n altmcnte implicados, conllevando a lo 

que recientemente se pregona como la altcraci6n más importan­

te dentro del proceso, conocida como disfunci6n vasomotora a~ 

ton6mica como resultado de hipcrlabilidad individual predis-­

puesta gen~ticamente y ~nbicntalrnentc y solo desencadenad~ -­

cuando el medio al que es expuesto el individuo es propicio -

para ello. Es por eso que se ha llevado a cabo estudios para 

conocer la fisiopatolog!a íntima de la din~mica microcircula­

toria a nivel de asas capilares, dando luz de que dicha alte­

raci6n encontrada a nivel de las mismas, podría ser corregida 

mediante la administraci6n de Histamina cx6gena. 

En cuanto a los resultados obtenidos mediante el -

tratamiento médico tradicional instituido por el Servicio y -
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valorado en la mejor!a o no del s!ntoma principal que es el -
vértigo, que es lo que m4s preocupa e incapacita al paciente, 
sin olvidar la hipoacusia y el acGfeno, mediante el uso de v~ 
sodilatadorcs, sedantes, diur6tico, antivertiqinosoa, y dieta 
hiposOdica, no existen reportes de revisiones ante~iores en -
nuestro servicio. 

As1 también la alternativa quirGrgica no ha sido -

desarrolaada en nuestro Servicio ya sea por la falta de auto­
rizaci6n del paciente o por no contar con el equipo y perso-­

nal adecuado, ya que el tratamiento quirOrgico no est5 exento 
de riesgos aan en manos de las personas idóneas para ello. 

Apoyados en discusiones recientes as1 como las ex­

plicaciones teóricas previamente vertidas, sobre las cviden-­

cias aportadas por algunas citas bibliográficas ya anterior-­

mente expuestas, elaboramos el siguiente trabajo del u~o de -

la Histamina como tratamiento en dicha enfermedad, haciendo -

~nfasis en que en dichas revisiones, no hay antecedentes de -

su uso en nuestro Servicio, y en la literatura nacional no se 

encuentran debidamente reportados. 

Recapitulando: Si la premisa manejable respecto a 

que la causa principal de la altcraci6n fisiopatol6gica deseE 

cadenante de la entidad cl!nica conocida como Enfermedad de -

Meniere, se trata de una disfunci6n neurovascular de carjcter 

autónomo de la microcirculaci6n del o!do interno como una re~ 

puesta anormal al estado de stress, caracterizada por presen­

cia de espasmo arteriolar y cierre del esfínter precapilar, -

con presencia de dilataci6n vcnular at6nica postcapilar en -­

forma exagerada, con estancamiento del flujo sanguíneo desen­

cadenando estado de hipoxia, todo esto anterior mediado por -
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una sobreproducci6n de llistamina Inducida (de neoformaci6n) -

como respuesta al stress, conlleva a un círculo vicioso, el -

cual puede romperse mediante el uso de cantidades controladas 

de Histamina Ex6gcna ya que ésta actuar6 en dos formas favor~ 

bles: 

A.- Provocando apertura del esfínter precapilar y desap~ 

reciendo el espasmo artcriorlar. 

n.- Incrementando la producci6n de la enzima Diamino Ox! 

dasa (llistaminasa), la cuL!l regular~ la sobrcproduc­

ci6n de Histamina Inducida. 

Si las consideraciones anteriores son v4lidas, en­

tonces el uso de la Histamina Ex6gcna controlada puede ofrc-­

cer buenas perspectivas terapéuticas corno una alternativa e -

inclusive como tratamiento Qnjco de tipo médico en la Enferm~ 

dad de Meniere. 
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M A '1' E R I A L y ME TODOS 

Para la rcalizaci6n del presente trabajo se selec­
cionaron 60 casos de Enfermedad de Maniere, del S~rvi.cio de -
Otorri.nolarinqolog!a del Hospital Regional "20 de Noviembre 11

, 

que fueron diagnosticados en forma completa por medio de His­
toria C11nica completa, Audiometrta tonal, Loqoaudiometría, -
Audiometría autom~tica de B~kesy, prueba de SISI y pruebas -­

Vestibulares Calóricas. 

La selección de loa pacientes se llevó a cabo en -

base a los siguientes criterios: 

A.- CRITERIOS DE !NCLUSION. 

- Mayores de 20 años y menores de 60, (el padecimiento es -

Poco frecuente en menores de 20 años, y en pacientes may~ 
res de 60 pueden presentarse Cortipat!as Degenerativas de 
diversa etiolog!a, que podr!an alterar las variables en -
estudio). 

- Que no presentaran otras patologías sistfunicas. 

Que presentaran estudios de 1aboratorio dentro da la 

normalidad, como: Análisis General de Orina, Pruebas s2 
roluliticas, Quí.mica Sangu!nca, Colesterol Sanguíneo, 
Biometr!a Hemátic~ y Prueba de Tolerancia a la Glucosa. 

- Estudio Audio16gico completo. (Audiometr!a Tonal, Lo90-
audiometr1a, Audiomctr!a de B6kesy, Prueba de SISI y -­
Pruebas Vestibulares Cal6ricas) • 

- Historia Clínica sin antecedentes de importancia. 

- Exploración F!sica normal, exceptuando manifestaciones 
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de Enfermedad de Mcniere. 

- Que no presentaran datos cl!nicos y Audiol69icos de le­

sión retrococlear. 

B.- CRITERIOS DE EXCLUSION. 

El Qnico criterio que se aplicó fué que el paciente no d~ 

acara participar en el estudio, a pesar de reunir los re­

quisitos de inclusi6n. 

C.- CRITERIOS DE ELIMINACION. 

Unicamentc serian eliminados los pacientes que no acudie­

ran al control rutinario; situaci6n que no se prescnt6 d~ 

rantc el estudio. 

Una vez verificada la patologta en los 60 pacien-­

tes, se dcfini6 el grado de hipoacusia y captaci6n fon~mica -

de cada o!do. Para la hipoacusia se utiliz6 la clasificaci6n 

establecida por el Comit6 de Audición y Equilibrio de la Aca­

demia Americana de Otorrinolaringolog!a y Oftalmolog1a, la -­

cual especifica en base a tres frecuencias b§sicas: 500, 1000, 

y 2000 Hertz en: Hipoacusia Superficial: de 20 a 34 dccibclcs 

de pérdida; Moderada: de 35 a 54 dn, Severa: de 55 a 74 dB; -

Profunda: más de 75 dll. 

Para los s!ntomas de vértigo y acúfeno se utiliz6 

el sistema convencional de cruces, tratante de objctivizar -

los s~ntomas de la siguiente manera: +++: Intenso (Vertigo: 

incapacitantc que impide el desarrollo de la actividad normal 

del individuo. Acúfeno: intenso, constante que dificulta las • 

actividades y el sueño.) ++: Moderado, (V~rtigo: cuya intensl 

dad dificulta la deambulación la cual se efectúa con asisten­

cia pero que no altera las actividades en posición fija. Acu-
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feno: constante, que no altera las ~~tividades ni el sueño p~ 
ro que se percibe durante la vigilia. +: Leve, (V6rtigo: uni­

camente sensaci6n de ligera inestabilidad que no impide la -­

deambulaci6n ni las actividades. AcGfcno: que unicamente es -

percibido por el paciente en situaciones de silen~io). O: Au­

sente: ausencia de la sintomatolog1a estudiada. 

se formaron tres grupos de pacientes integrados -­

por 20 cada uno seleccionados al azar del grupo total, para -

integrar tres grupos clasificados de la siguiente manera: un 

grupo problema y dos grupos testigo. 

El grupo problema fué manejado de la sigÚiente ma­

nera: a estos pacientes les fu6 administrado, Sulfato Acido -

de Histamina v~a subcutanea, utilizando jeringa de Insulina y 

un preparado de Histamina al 1:1000 ea decir que un gramo de 

Histamina base·, se encuentra dilu!da en 1000 e.e. de Solución 

salina, mezcla de la cual se tom6 3.5 e.e. y se le añndi6 

6.5 e.e. de soluci6n de Evans (Sol. salina y Penol al 0.4%) -

como conservador, por lo que cada e.e. contuvo l mgr. de His­

tamina. 

se efectuaron aplicaciones sucesivamente ascenden­

tes de d~cima de ml. de la jeringa de 40 unidades, correspon­

diendo a cada 4 unidades una d~cima de ml., hasta completar -

1 ml. al {crmino de la aplicaci6n completa o sea 40 unidades 

totales. 

El par5metro para la detcnninaci6n de la dosis pa­

ra cada paciente fué cl!nica de acuerdo a la presencia de ro~ 

cha de mas de 1 cm. de diámetro en el sitio de la aplicaci6n, 

presencia de reacciones secundarias del medicamento como sa--



22 

bor a cobre en la boca, enrojecimiento facial, cefalea, e hi­

potensi6n. Durante la realizaci6n 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 aplicaci6n se cfectu6 v!a subcutánea en la e~ 

ra superoexterna, tercio medio del antebrazo dos veces por s~ 

mana, durante 20 semanas. 

Al primer grupo testigo, integrado por otros 20 p~ 

cientes, seleccionados en la misma forma que los anteriores, 

les fu6 administrado el tratamiento m~s difundido en nuestro 

servicio, que consisti6 en: Diazcparn S mgs. v!a oral cada 24 

horas; Difenidol 25 mgs, cada 8 horas v!a oral; Nilhidrina --

6 mgs. vía oral cada e horas; Acctazolamida 125 mgs. v!a oral 

cada 24 horas, as! como dieta hipos6dica. Esta mcdicaci6n se 

sostuvo tambi6n durante 20 semanas, fueron revisados los pa-­

cientes cada 15 d!as. Durante el trabajo también en este gru­

po las reacciones secundarias fueron mínimas. reportfindose -­

somnolencia, parestesias e hipotcnsi6n. 

El segundo grupo testigo, fu~ integrado por otros 

20 pacientes con las mismas caracter!sticas que los anterio-­

res, a este grupo unicarnentc le fué administrado un placebo, 

fueron entrevistados cada 15 días, durante las 20 semanas de 

duración del trabajo. 

Estos tres grupos fueron revisados integralmente -

al inicio del estudio para recabar su estado inicial en nues­

tra cédula de recolecci6n de datos, la cual tambi~n fué utili~ 

zada para anotar otra valoraci6n final a las 20 semanas de -­

tratamiento. Los resultados fueron sometidos a Análisis Esta­

distica, con el prop6sito de conocer los beneficios de ambas 
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terapGuticas sobre la tr!ada sintomatol6gica que caracteriza -
al padecimiento que nos ocupaz hipoacusia fluctuante·, v6rtigo 
y acQfeno. 
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R E S U L T A D O S 
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G R U PO P R O B L E M A 

Tabla comparativa de la fluctuaci6n de la hipoacusia, antes y 

despu~s del tratamiento. Se puede observar que la pérdida en 

Decibelcs (dD), fué menor al final del tratamiento. El valor 

medio final es menor que el inicial para ambos o!dos. 

ValoraciOn inicial: 

O!do derecho 

Pérdida de dB 

20 
25 
JO 
JS 
40 
45 
60 
65 
70 
o 

Frecuencia 

l 
2 
2 
2 
J 
2 
2 
l 
l 
4 

Total de pacientes: 20 
Valor medio de la p&tlida: JJ. 25 

Valoracion final: 

O:ído derecho 

Pérdida de dB 

10 
20 
JO 
40 
45 
so 
60 
70 
o 

Total de pacientes: 
Valor modio de ¡:éniida: 

Frecuencia 

2 
5 
l 
2 
2 
l 
l 
l 
5 

20 
23.25 

O!do izguierdo 

P6rdida de dB 

15 
25 
JO 
JS 
40 
45 
so 
65 
·o 

Frecuencia 

2 
2 
6 
l 
l 
l 
J 
l 
J 

Total de pacientes: 20 
Valor modio de pérdida: 2 9 • 7 5 

O!do izquierdo 

Pérdida de dB Frecuencia 

10 J 
20 2 
JO 4 
JS l 
40 J 
65 l 
o 6 

Total de pacientes: 20 
Valor medio de pérdidas: 20. 5 
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GRUPO T&STIGO I 

En este grupo también fuá menor la hipoacusia ai final del tra-· 

tamiento. Se observ6 menor pérdida de dccibeles ·(dB) en la aud!· 

ci6n durante la valoraci6n final. 

Valoraci6n inicial: 

O!do derecho 

Pérdida de dB Frecuencia 

10 1 
15 1 
20 1 
25 2 
30 1 

. 35 3 
40 3 
45 1 
60 2 
65 1 
o 4 

Total de pacientes: 20 
Valor mallo de ptiJ.i:1.ida: 2 9 • O 

Valoraci6n final: 

O!do derecho 

Pérdida de dB Frecuencia 

10 
15 
20 
30 
35 
40 
45 
60 
65 
70 
o 

Total de pacientes: 
Valor nnlio de ¡:énlida: 

2 
1 
1 
2 
1 
1 
2 
1 
1 
1 
7 

20 
23.75 

O!do izquierdo 

Pérdida de dB · Frecuencia 

15 
20 
30 
35 
40 
45 
50 
65 
o . 

Total de pacientes 
Valor medio de pérdida: 

O!do izquierdo 

3 
2 
4 
1 
1 
2 
3 
1 
3 

20 
29.25 

P6rdida de dB Frecuencia 

10 
15 
20 
30 
35 
45 
60 
65 

o 

4 
1 
2 
1 
1 
1 
4 
1 
s 

Total de pacientes: 20 
Valor m:di.o de pdrdida: 2 S. 5 
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G R U PO TESTIGO II 

En este grupo practicamente se observ6 cambios en la hipoacusia, 
y~ que la diferencia entre los valores medios iniciales y fina­
les no ·fu A sigriifiCativa. 

Valoraci6n inicial": 

:oído d~~eC~o ~ 
P6rdida.dcdB Frecuencia 

15 2 
20 3 
30 3 
40 4 
45 1 
50 2 
60 1 
75 1 
o 3 

Tota1 de pacientes: 20 
valor medio de pénlida: 31 ·• 5 

Valoraci6n final. 

O!do derecho 

Pt!rdida de dB 

10 
30 
40 
45 
50 
60 
75 
o 

Frecuencia 

2 
2 
3 
2 
2 
1 
2 
6 

Total de pacientes: 20 
Valor medio de pérdida: 30. O 

O!do izquierdo 

PArdida de dB 

20 
25 
30 
35 
40 
45 
50 
55 
65 
o 

Frecuencia 

2 
1 
1 
2 
1 
3 
2 
1 
2 
5 

Total de pacientes:20 
Valor medio de pérdida: 31 • 25 

O!do izquierdo 

P~rdida de dB 

10 
20 
35 
45 
50 
60 
65 
o 

Frecuencia 

1 
5 
1 
2 
2 
2 
2 
5 

Total de pacientes:20 
Valor mOOio de pfudidas: 2 9. 2 5 
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CAPTACION FONEMICA.-

Se calculó el valor mecio ponderado de la cantidad compuesta 

por el nCunero de dB y el porcentaje de captación, encontrando 

disminuci6n de este valor al final del trntruniento, indicando 

la menor cantidad de dccibeles que se requiriere~ al final -­

del tratamiento para llevar al o!do en estudio al nivel 6pti­

mo de captaci6n que la lesi6n le permite. 

Grupo Problema.­

Valoraci6n inicial: 

O!do derecho 30.7\ 
O!do izquierdo 28.7\ 

Grupo Testigo r.­

Valoraci6n inicial: 

01do derecho 25.8\ 
01do izquierdo 30.32\ 

Grupo Testigo II.­

Valoraci6n inicial: 
O!do derecho 29.6\ 
O!do izquierdo 26.75 

Valoraci6n fiñal: 

01do derecho 26.2\ 
O~do izquierdo 27.1\ 

Valoración final: 
O!do derecho 23.75\ 
O!do izquierdo 27.37\ 

Valoraci6n final: 

O!do derecho 27.0 

otdo izquierdo 24.65\ 

AOn en el grupo Testigo II al que le fu~ administrado un Pla­

cebo se observ6 disminuci6n del valor medio ponderado, confi!, 

mando con esto la naturaleza fluctuante del padecimiento, ca!!. 

dici6n fisiopatol6gica expuesta en las secciones preliminares 
de este trabajo. 
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Valor medio de decibeles utilizados para.la determinacidn de 
la Captaci6n Fonémica al inicio y al final del trabajo. 

Grupo Problema.-

Valoración iniciali 
otdo derecho 40.0 
O!do izquierdo 37.0 

Grupo Testigo 1.-

Valoraci6n inicial: 
o!dO derecho 32.S 
O~do izquierdo 

Grupo Testigo II.-

Valoraci6n inicial: 
O!do derecho 37.5 
O!do izquierdo 34.D 

Valoraci6n fina, i 

O!do derecho 36.S 
O!do izquierdo 34.5 

Valoración finala 
O!do derecho JO.O 
O~do izquierdo 33.75 

Valoración final: 
O!do derecho 36.0 
O!do izquierdo 33.0 
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Tablas comparativas de la evoluci6n .de los s!ntomas V~rtigo e 
Hipoacusia, antes y 'después del tratamiento.en los tres gru-­
pos de ·pacientes •. El v6rtigo fu~ el s!ntoma que mejor evolu-­
cion6 y fué al más incapacitante al inicio del trabajo. 

GRUPO PROBLEMA.-

ACUFENO. 

01do derecho inicial final· O!.do izquierdo Inicial Final 
Intenso 13 10· Intenso 11 B 

Moderado 2 5 Moderado 6 5 

Leve 1 1 Leve o 4 

·Ausente 4 4 Ausente 3 3 

Total de pacientes: 20 20 Total de pacientes: 20 20 

VERTIGO. 
inicial final 

Intenso 20 1 
Moderado o 4 

Leve o o 
Ausente o 15 

GRUPO TESTIGO I.-

ACUFENO. 

01do derecho inicial final O!do izquierdo Inicial Final 
Intenso 9 B Intenso 11 9 

Moderado 4 5 Moderado 2 5 
Leve 3 1 Leve 4 3 
Ausente 4 6 Ausente 3 3 
'lbtal de pacientes: 20 20 Total de pacientes: 20 20 
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VERTIGO. 

inicial. final. 

Intenso 20 3 

Moderado o 3 

Leve o 2 

Ausente o 12 

'Ibtal de pacientes: 20 20 

GRUPO TESTIGO II.-

ACUFENO 

01do derecho inicial. final. . O!do izquierdo inicial final 

Intenso 13 13. Intenso 12 12 

Moderado 4 1 M6derado o 1 

Leve o 3 Leve 3 2 

Ausente 3 3 Aus·ente· 5 5 

'lbtal de Pacientes: 20 20 'Ibbil ·~· ~ciMt~: 20 20 

VERTIGO. 

inicial final. 
Intenso 20 11 
Moderado o 2 

Leve o 4 

Ausente o 3 

'lbtal de pacientes: 20 20 
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Se expone en las siguientes tablas, el efecto de las terap6u­
ticas instituidas en los tres grupos de pacientes, sobre el -
s1ntoma vértigo, tomando en cuenta unicamente su persistencia 
o desaparici6n, sin considerar su intensidad. Se hace incapié 
en el anAlisis de este s1ntoma por ser la manifestación del -
padecimiento que con mayor magnitud incapacita al paciente de 
sus labores cotidianas. 

GRUPO PROBLEMA 

VERTIGO 

Inicial Final 
Intenso 20-100% 1-15% 

Moderado 0-0% 4-20% 

Leve 0-0\ 0-0% 

Ausente 0-0% 15-75% 

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% 

Ausente 0-0% 12-60\ 

Total: 20-100% 20-100% 
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GRUPO TESTIGO II 

VERTIGO 

inicial final 

Intenso 20-100\ 11-55' 

Moderado 0-0l 2-lOl 

Leve o-Ol 4-20% 

Ausente 0-0l J-lSl 

Total: 20-100% 20-100\ 

A continuaci6n las siguientes tablas, exponen la interrelación 
de resultados de los tres grupo de pacientes, en relaci6n a la 

presencia o ausencia de los s!ntomas: v~rtigo e hipoacusia, e~ 

presando sus porcentajes al inicio y al final del tratamiento. 
El acOfeno unicamente present6 modificaciones en su intensidad 
y no desapareci6 en ninguno de los pacientes. 

VERTIGD.-

Grupo Problema 
Grupo Testigo I 

Grupo Testigo II 

ACUFENO.-

Grupo Problema 

Grupo Testigo I 

Grupo Testigo II 

Inicial 

20-100% 

20-100\ 

20-100\ 

Inicial 
20-lOOl 

20-lOOl 

20-100% 

Final 

5-15% 

B-40% 

17-BSl 

Final 
20-lOOl 

20-lOOl 

20-100% 
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e o N e L u s i o N E s 

1.- El s!ntoma principal de Hydrops EndolinfStico Primario, es 
el v~rtiqo7 sin embargo en las valoraciones de.tratamiento 
m~dico de la entidad, no deben descuidarse los otros dos, 

como son la hipoacusia y el Acafeno que tambi6n son impor­

tantes y forman parte del padecimiento. 

2.- La afección la mayor parte de las veces es bilateral, pero 

debemos tomar en cuenta que predomina en uno de los dos 

o!dos y el menos afectado puede aparecer como normal, tan­

to en la valoraci6n audiol6gica tonal, como en la respues-

ta l.aber!ntica, en el curso del padecimiento. 

~·- El o!do no afectado, muy a menudo muestra en valoraciones 

audio16gicas repetidas, alguna forma de alteraci6n audit! 

va incipiente, corroborando que muchos pacientes conside­

rados como de afecci6n unilateral clínicamente, en reali­

dad son bilaterales. 

4.- El tratamiento a base de Histamina en el grupo de pacien­

tes estudiados control6 el v6rtigo en forma efectiva en -

la mayoría, en otros casos lo volvi6 tolerable, reportan­

do cifras globales de mejoría importante. El AcGfeno no -

eufrio cambios importantes, modificandosc unicamentc en 

su intensidad, pero no desaparcci6 en ninguno de los pa-­

cientcs de la serie estudiada. 

Con respecto a la Hipoacusia, se comprob6 que l!sta es --­

fluctuante ya que la mayorta de los pacientes evolucion6 

hacia la mejoría auditiva. 
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Por 1o cual concluimos que aün en_etapas avanzadas del pa­

decimiento la mejoría del v~rtigo y umbrales tonales y po­

siblemente del acGfeno, es probable con el tratamiento em­

pleado en el grupo problema. 

s.- La Logoaudiometría prescnt6 mcjor!a importante en los o!-­

dos estudiados en nuestra serie. 

6.- El tratamiento m6dico a base de Histamina puede ofrecer -­

una alternativa a otros tratamientos que no hayan sido efi 

caces en pacientes ya -tratados, sin querer dejar por ello 

la impresión de que es la panacea o que debe sustituirlos. 

7 .- El grupo que fu6 tratado con Histamina rcport6 que de alg_!! 

na forma el medicamento actuó deteniendo la evolución ha-­

cía el deterioro paulatino de la función integral del oído 

tanto auditiva como vestibular. 

B.- La Enfermedad de Meniere sigue siendo un padecimiento cr6-

nico, de curso benigno, en el cual a su etiología no bi~n 

dilucidada, se añade la presencia del factor de hiperlabi­

lidad individual al estado de stress. 

9.- Se ha comprobado que en el estado de stress, a nivel de -­

los lechos de la rnicrocirculaci6n se crea una sobreproduc­

ci6n de Histamina de neoforrnaci6n (inducida) m~s allá de -

los limites necesarios para mantener la homeostasis de la 

misma. 

10.- El t6rmino de Enfermedad de Meniere, aunque se debe a su 

ilustre descubridor Pr6spero MenierellB16), debería ser --
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substitu~do por· el-de Hydrops Endolinf~tico primario, ya 
que 6st0 describe realmente su etiopatoqénosis aOn en di~ 
cusi6n, evitando confusiones y ambiquedades en el manejo 
del mismo~ 

Todos los estudios sobre este padecimiento, como lb mencionan 
en sus publicaciones otros autores, presentan una gran dificul 

tad en la valoración de loe resultados en lo que respecta a su 
tratamiento debido a la naturaleza del curso del padecimiento, 
Por 1o cual estamos conscientes de que ~ste estudio no puede -
librarse de lo anteriormente expuesto, sin embargo ofrece un -
pundo de partida y asienta precedentes para qua generaciones -

posteriores contin~cn y de ser posible con el mismo grupo de -

pacientes el seguimiento del curso de la enfermedad a largo -­

plazo, que ca lo que realmente podr~ brindarnos un concepto -­

m~s claro sobre la valid~z del efecto de un determinado trata­

miento. 

Asmimso los resultados encontrados en este estudio preliminar 

en pacientes con diagnóstico de Hydrops Endol~nfStico Primario~ 

hacen considerar necesario e importante el aumento da la casui!, 
tica estudiada con el objeto de otorgarle al mismo, una siqnif! 
cancia estadística mayor. 

Creemos que aunque este es un estudio preliminar, en cuanto al 

número de casos estudiados la evidencia de los resultados obt2 

nidos en los casos estudiados, estimula para continuar con es­

tudios posteriores sobre el mismo. 
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