
PROPUEST A DE HIPOTESIS

Se postula la hipótesis de que una de las fun-
cIones del saco endollnfátlco es hacer las
veces de amonlguador de los contragolpes ge-
nerados en el ofdo Interno, como respuesta a
las desaceleraclones súbitas ocasionadas en
los Ifquldos laberfntlcos por el cambio o el fre-
nado súbIto de los movimientos. SI dicho
amonlguador no reúne las condiciones sufI-
cIentes para tal efecto como, por ejemplo,
capacidad volumétrlca y orientación adecua-
da, los contragolpes constItuyen un trauma
repetItivo sobre los elementos neurosensorla-
les estatoacústlcos. De esta manera se origina
en forma crónica, recurrente y lentamente pro-
gresIva, la enfermedad de Ménlere.
Se explIca el procedimiento del experimento
realizado con un modelo del ofdo Interno; se
discuten las posibles repercusiones de esta hI-
pótesls, no sólo en la slntomatologfa de la
enfermedad de Ménlere, sino también en la hI-
drocefalia normotensa de Haklm y sus
Impllcaclones en la anatomfa comparada.

PALABRAS CLA VE
ENFERMEDAD DE MÉNIERE

CONTRAGOLPEENCEFALICO

HIDROCEFALIA NORMOTENSA DE HAKIM

en su etiopatogenia. En este trabajo, al evaluar
conceptos ya demostrados, los analogamos a un
fenómeno hidrodinámico que pretendemos aplicar
al estudio del trastorno de la EM: se trata delllama-
do golpe de ariete (1-5} (water hammer) o sea el
contragolpe generado cuando se detiene brusca-
mente una masa líquida en movimiento; se puede
presentar en cualquier recipiente que contenga un
líquido al someterlo a desaceleración o frenado sú-
bitos; la secuencia de eventos que sucede a las
moléculas del líquido se puede co~arar con la del
frenado súbito de una botella de vino, sometida a
un movimiento en dirección contraria al corcho,
cuando se golpea contra una superficie inmóvil; O al
simple frenado, puesto que el fondo del recipiente
hace las veces de superficie inmóvil con respecto a
las moléculas del líquido. En esta situación, usada
algunas veces para destapar botellas de vino, el
corcho sale eyectado bruscamente. (Figura NQ 1 }.

En los acueductos el causante de la desacelera-
ción súbita es el cierre valvular rápido. El golpe de
ariete generado en estas condiciones puede ser
suficiente para causar ruptura de la tubería; el méto-
do más sencillo para protegerla es, obviamente, no
producir desaceleraciones súbitas O instalar cáma-
ras de oscilación (chimeneas de equilibrio o alme-
naras) (3-5}, conectadas a la tubería, que evitan que
tales ondas de presión ocasionen danos a la estruc-
tura (Figura NQ 2}.

El oído interno, por encontrarse constantemente
sometido al movimiento del cuerpo, es susceptible
de generar desaceleraciones súbitas, no sólo en lasINTRODUCCION

E l diagnóstico, el tratamiento y la etiología de
la enfermedad de Méniere (EM) son todavía

un reto para el otólogo, pero cada día se estudia
más el papel del conducto y el saco endolinfáticos
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FIGURA N2 1
CONTRAGOLPE EN UNA BOTELLA DE VINO: EL CORCHO SALE EYECTADO POR EL "GOLPE DE ARIETE"

condiciones patológicas de locomoción como caí-
das, colisiones, golpes, etc. sino, más aún, en las
normales. Recuérdese que al correr o trotar, el cuer-
po recibe a cada paso un contragolpe varias veces
superior a su propio peso. Por tanto, igual que en los
ejemplos anteriores, el oído interno debe responder
a las leyes físicas que rigen la aparición de este
fenómeno, máxime cuando su diseno es tal que

contiene elementos neurosensoriales frágiles distri-
buidos en todos sus compartimientos, excepto en el
conducto y el saco endolinfáticos, como si se tratara
precisamente de una tubería muy vulnerable al con-
tragolpe con su respectiva cámara de protección. En
el oído interno las desaceleraciones súbitas no se
presentan por cierres valvulares , sino por frenado en
los movimientos corporales, a la manera de la botella
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FIGURA N2 2

CONTRAGOLPE AMORTIGUADO POR EL TANQUE DE OSCILACION (ALMENARA) EN EL ACUEDUCTO URBANO
A: ACELERACION DE RUTINA: FLUJO NORMAL
B: DESACELERACION SUBITA: CONTRAGOLPE ORIGINADO POR EL CIERRE VALVULAR SUBITO
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de vino. Obviamente las magnitudes de volumen y
presión involucradas son tan pequenas que sólo se
hacen efectivas por la extrema fragilidad del órgano
estatoacústico. Se sabe que cambios hidrodinámi-
cos insignificantes pueden causar disfunción pro-
nunciada en vista de la precisión excepcional del
órgano de Corti (6).

san principalmente en la aceptación de que el factor
mecánico de la merma en la reabsorción de endolinfa
origina la hidropesía endolinfática en la EM. Postula-
mos que con sólo desco",""rimir el oído interno ( en la
mastoides, en el saco endolinfático o en el ligamento
espiral) se logra amortiguar parcialmente los contra-
golpes generados en él y se obtiene remisión de la
sintomatología, siempre y cuando no exista lesión
irreversible; el último procedimiento es el que se lleva
a cabo en la cocleostomía introducida por Ried (16)
como tratamiento de la EM.

REVISION DE LA LITERATURA

FISIOLOGIA DEL CONDUCTO y EL SACO EN-
DOLINF A TICOS

MATERIALES y METODOS
Se ha atribuido una variedad de funciones al saco

endolinfático (7): secreción, reservorio y absorción
de endolinfa, metabolismo de mucopolisacáridos y
proteínas, reabsorción de desechos metabólicos, fa-
gocitosis, filtración, regulador de presión, pinocitosis;
incluso se lo ha considerado una estructura atávica,
no funcional.

El conducto endolinfático y posiblemente la por-
ción proximal del saco, son una región importante
para la reabsorción hidroelectrolítica; porconsiguien-
te son esenciales para regular la homeostasis del
fluido del oído interno. No se ha demostrado si la
porción rugosa del saco participa en la absorción de
la endolinfa (8).

HIDROPESIA ENDOLINF A TICA

Se sometió a situaciones de aceleración y desa-
celeración súbitas un modelo de vidrio del oído inter-
no (escala 20:1) que contiene agua en su interior. El
modelo debe alcanzar cierta velocidad y, finalmente ,
colisionar contra un obstáculo inmóvil que, a su vez,
sirve de sustentación a los rieles sobre los cuales se
desliza aquél. Para lograrlo, se conectó el modelo
sobre los rieles y por medio de una banda elástica
que lo une al obstáculo se lo traccionó hasta el otro
extremo; al soltarlo se transformó la energía poten-
cial en energía cinética y se alcanzó una determinada
aceleración; ésta, por efecto de la colisión contra el
obstáculo inmóvil, produjo finalmente la desacelera-
ción súbita deseada (Figura NQ 3).

Para determinar el efecto de la desaceleración en
las moléculas del líquido se colocó en el segmento
distal del saco endolinfático un man6metro consti-
tuido por un tubo de vidrio de 3 m m de diámetro,
abierto en su extremo superior y de una altura equi-
valente a dos veces la del modelo. Con una cámara
de video se logró captar el momento preciso de la
desaceleración súbita del agua en el oído interno y
su repercusión en el saco endolinfático.

RESULTADOS

La desaceleración súbita (frenado ) de las molécu-
las de agua contenidas en el modelo del oído interno,
sometido a las condiciones experimentales descri-
tas, ocasionó de inmediato un incremento agudo de
presión (contragolpe) en el saco endolinfático, que
se detectó mediante la filmación; en ella se pudo
observar un ascenso del nivel de agua en el man6-
metro hasta presentar inclusive escape de líquido
por su abertura superior. (Figura Ng 4).

En 1950 Naito produjo experimentalmente hidro-
pesía endolinfática en cobayos por ablación del saco
(4). Según Schuknecht la hidropesía se produce por
disminución de la absorción de endolinfa originada
por hipoplasia del saco, trauma o laberintitis viral; al
aumentar el volumen de endolinfa se producen rup-
turas en el sistema endolinfático a las que se atribu-
yen el vértigo y la hipoacusia (9). Cada vez más
autores (10-12) sugieren que la hidropesía endolin-
fática en la EM resulta de la disminución del volumen
del saco endolinfático. Otros (13-15) han reportado
ausencia de hidropesía en huesos temporales de
pacientes con antecedentes de EM, a pesar de que
la correlación patológica más importante sigue sien-
do la hidropesía endolinfática.

La prueba diagnóstica con glicerol, el tratamiento
médico con diuréticos y dieta hiposódica y los proce-
dimientos quirúrgicos (derivaciones ótico-mastoidea
y endolinfático-subaracnoidea. entre otros), se ba-
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FIGURA Ng 3
MODELO DE VIDRIO DEL OIDO INTERNO y SU ACOPLAMIENTO EN LOS RIELES. EL MODELO SE TRACCIONA HACIA ATRAS,
PARA LUEGO SOL T ARLO, OCASIONANDO LA COUSION CONTRA EL OBST ACULO INMOVIL. EN EL CIRCULO: VISTA POSTE-
RIOR DEL OIDO INTERNO QUE ..UESTRA EL MANOMETRO EN EL SACO ENDOUNFA TlCO.

cuyo papel sería amortiguar los golpes de ariete
generados en el oído interno para proteger los ele-
mentos neurosensoriales frágiles localizados en el
resto del oído. Cuando la conformación anatómica
del conducto y el saco endolinfáticos presenta alte-
raciones como menor capacidad volumétrica, oblite-
ración de su lumen, orientación o localización
diferentes, los contragolpes no serían amortiguados
o lo serían insuficientemente; habría un trauma insi-
dioso, crónico y recurrente sobre los elementos neu-
rosensoriales, cada vez menos tolerantes a él. A esta
menortolerancia coadyuvaría el fenómeno físico de-
nominado fatIga, que sucede cuando materiales so-
metidos a esfuerzos intermitentes se rompen,
después de cierto número de ciclos, con presiones
menores que la presión estática inicial de ruptura.

DISCUSION

De acuerdo a estos resultados se postula la hipó-
tesis de que las desaceleraciones súbitas que se
pueden presentar en el oído interno sometido, normal
o patológicamente, al frenado o al cambio súbito de
sus movimientos (movimientos del cuerpo, transpor-
te en general) producen en su interior un contragolpe
llamado golpe de ariete que se desplaza en direc-
ción al saco endolinfático; éste es la única estructura
del oído interno que carece de elementos neurosen-
soriales y que no está completamente cubierta de
hueso, sino que reposa parcialmente en la durama-
dre. Las características anatómicas del saco son
óptimas para recibir en su interior dicho incremento
de presión; por ello es una estructura excepcional,
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FIGURA N24
DESACELERACION SUBITA DEL MODELO. EL FRENADO SUBITO ORIGINA UN INCREMENTO AGUDO DE PRESION EN EL
MANOMETRO.

pes y la lesión directa de los elementos encargados
de absorber la endolinfa; éstos, se conjetura, se
encuentran localizados principalmente en la estría
vascular; de estarlo únicamente en el saco endolin-
fático la hidropesía se incrementaría cada día más en
los casos de ablación u obliteración total de esta
estructura; llegaría, incluso, a comprometer no sólo
las membranas de Reissner y basilar sino tarTDién
las ventanas redonda y oval. Tales situaciones no
han sido reportadas en la literatura oto lógica.

En la EM el trauma directo producido por los
contragolpes insuficientemente amortiguados puede
explicar las alteraciones morfológicas reportadas en
el saco endolinfático: desepitelialización, atrofia epi-
telial (17), fibrosis y consecuentemente obliteración
de su lumen (7,12,18,19). Los contragolpes tarTDién
explican, por estar supeditados en la cóclea a la
fuerza centrífuga (Figura NQ 5), que las células cilia-

Se postula que estos mismos mecanismos ocu-
rren en la EM; presumiblemente las crisis sintomáti-
cas surgen al final por la incapacidad del saco
endolinfático para amortiguar los golpes de ariete, en
el preciso momento en que los elementos neurosen-
soriales estatoacústicos, han alcanzado el límite de
tolerancia (umbral de crisis). Dicho nivel crítico se
produce necesariamente por el efecto posicional de
la desaceleración, con o sin hidropesía endolinfática,
y con o sin ruptura de la membrana de Reissner. Si
ya existe hidropesía la crisis se desencadenará con
más facilidad; si se presenta ruptura de la membrana
de Reissner la crisis será inminente.

La hidropesía se originaría paulatinamente por
lesión directa de los elementos estructurales del
sistema endolinfático, debida a contragolpes insufi-
cientemente amortiguados. Intervendrían el exudado
producido como respuesta inflamatoria a dichos gol-

128 IATREIANOL 5/No. 2/JULIO/1992



das externas se lesionen antes que las internas,

como en efecto sucede en la EM (Figura NQ 5).

~

"',-\

/
-)

¡c

-{
/

)

Q:::::--J:::

ONDA ACUSTICA

FIGURA NR 5
DIRECCION DE LA ONDA DE PRESION ACUSTICA EN LA
COCLEA.
OBSERVESE LA SUJECION DE TAL ONDA A LA FUERZA
CENTRIFUGA.

Por otro lado se supone que igual mecanismo de
acción sucede en el trauma acústico donde las
células ciliadas externas y la estría vascular son el
principal blanco de la onda de presión incrementa-
da, debida a la alta intensidad del ruido; en estos
casos también se ha reportado la presencia de
hidropesía endolinfática (21,22). Además los gol-
pes de ariete por su dirección hacia el saco endo-
linfático, serían culpables de la movilización hacia
éste de fagocitos y moléculas pesadas, como proteí-
nas y mucopolisacáridos; también, de detritus celu-
lares e incluso colorantes y trazadores exógenos;
estas últimas partículas han sustentado la supuesta
función de absorción y fagocitosis atribuida al saco
endolinfático, por el solo hecho de encontrarse en él,
después de su introducción en la cóclea (23).

El carácter posicional, insidioso, crónico, recu-
rrente y lentamente progresivo de los contragolpes
insuficientemente amortiguados, hace que la lesión
sea inicialmente reversible; al final se tornará irrever-
sible. Esto explicaría la rareza de la enfermedad en
la infancia y su agravamiento con la edad y crea la
posibilidad de ubicar al vértigo poslclonal paroxís-

tlco benigno como uno de los aspectos sindrómi(.;Q¡)
iniciales de la EM.

El fenómeno de Lermoyez (24) se produciría cuan-
do el umbral de crisis se asocia a ruptura de la
membrana de Reissner de una amplitud suficiente
sólo para permitir el retorno del equilibrio hidrodiná-
mico por descompresión precisa de la endolinfa,
haciendo que se presente mejoría paradójica de la
audición.

En cuanto a las dramáticas crisis de Tumarquin
(24, 25) que se manifiestan en la fase tardía de la EM
suponemos también que se deban al efecto del
contragolpe, que lleva a ruptura masiva y simultánea
de las cicatrices formadas con el transcurso del
tiempo en la membrana de Reissner, dando como
resultado una descompresión exagerada de la endo-
linfa y una amplia contaminación de la cortilinfa.

Las alteraciones anatómicas reportadas usual-
mente en la EM (26) (hipoplasia del saco endolinfá-
tico, disminución de la neumatización mastoidea y
periacueductal) y sus asociaciones clínicas (27-29)
(alergia, obstrucción nasal ipsilateral y otitis media
crónica, entre otras), inducen a sugerir la siguiente
concatenación y secuencia de eventos en la predis-
posición a la EM y en su génesis:

Obstrucción nasal crónica-') Obstrucción tubárica
-') Disminución de la neumatización y del crecimiento
de la mastoides -') Hipoplasia u obliteración del
conducto y el saco endolinfáticos -')Disminución de
la amortiguación del contragolpe generado en el oído
interno-') Mayor susceptibilidad a adquirir la EM.

No se pretende reducir la etiopatogenia de la EM
a esta sola concatenación de factores. A pesar de lo
sugestiva que parezca esta teoría unificadora hay
que reconocer que la etiología es compleja, misterio-
sa y multifactorial. Se utiliza el término unIficadora
porque sólo se está concatenando lo que otros han
demostrado.

La hipótesis del contragolpe no sólo tiene implica-
ciones semiológicas en la EM; también las tiene en
la anatomía comparada: animales susceptibles a
presentar desaceleraciones súbitas e intensas de-
ben disponer de un saco endolinfático de mayor
tamano; lo contrario sucederá en animales con loco-
moción y movimientos lentos; corroboraciones de
este tipo se encuentran en sapos (31) y en algunos

reptiles (32), respectivamente.
El fenómeno del contragolpe tiene otras irnplica-

ciones: podría explicar la presencia del asta occipital
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de los ventrículos laterales en el cerebro humano
(Figura NQ 6), que no aparece en los mamíferos no
erectos como el caballo cuyos ventrículos laterales
presentan una posición casi vertical (33); las astas
se encuentran en el humano precisamente en el
extremo posterior de los ventrículos y, presumible-
mente, se originaron durante la evolución a la posi-
ción erguida, como consecuencia inexorable del
contragolpe sobre la región occipital de los ventrícu-
los por circunstancias semejantes a las descritas en
el oído interno. Esto puede significar que los pacien-
tes con menor capacidad de amortiguación del con-
tragolpe, por merma del volumen del asta occipital O
por aumento de las desaceleraciones, sean más
susceptibles a presentar un incremento recurrente y

súbito de la presión en los ventrículos laterales. Por
tanto, sospechamos que el fenómeno del contragol-
pe insuficientemente amortiguado puede ta~ién
estar involucrado en la etiopatogenia de enfermeda-
des como la hidrocefalIa normotensa de Haklm
(34); en ésta, a semejanza de la EM el contragolpe
insidioso, crónico y recurrente en los ventrículos
laterales explicaría la aparición en la edad adulta, el
carácter inicialmente fluctuante de los síntomas y la
mejoría con la derivación quirúrgica del líquido cefa-
lorraquídeo a pesar de la presión supuestamente
normal.

Es este otro ejemplo del efecto de una fuerza
hidrodinámica poderosa pero subestimada; inju-
rias de este tipo en el encéfalo son generalmente
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FIGURA Ng 6
HIPOTESIS DE LA FORMACION EVOLUnVA DE LAS ASTAS OCCIPITALES DE LOS VENTRICULOS CEREBRALES DEL HOMO
SAPIENS. A. CEREBRO DE PREHOMINlDO (CUADRUPEDO) B. CEREBRO DE HOMO SAPIENS
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más agresivas que el mismo golpe que las origi-
na (35) .

En la descripción que hace Prosper Méniere de
la enfermedad que hoy lleva su nombre (36) se halla
una frase que, precisamente, hace alusión al papel
importante que en su génesis pueden desempenar
el movimiento y la desaceleración: "Una mujer que
mientras viajaba en el asiento alto de una diligen-
."cla...
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SUMMARY
WATER HAMMER IMPACT ON THE INTERNAL
EAR IN THE PATHOGENESIS OF MÉNIERE'S
DISEASE
This paper proposes the hypothesis that the en-
dolymphatic sac acts as a shock absorber of
the water hammer Impacts generated in the in-
ternal ear In response to decreases of accelera-
tion In the laberynthlne flulds durlng motlon
changes or sudden stops. If the shock absor-
ber does not meet the requlred conditions for
proper functioning (lack of volumetric capaclty,
Inadequate orlentatlon) the Impacts cause
repeated trauma on the neurosensorlal ele-
ments that might be the chronic, recurrent and
progressive orlgln of Ménlere's dlsease. The ex-
perimental procedure with a model of Internal
ear Is explalned and the Impllcatlons of thls
hypothesls for both Ménlere's disease and
Hakim's normotense hydrocephalus are dis-
cussed.
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