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Resumen 

La enfermedad de Meniere así como la 
pérdida progresiva de la audición son consi-
deradas como idiopáticas. Las mismas se de-
ben a un hidrops endolinfático y posterior 
disrupción de diversas estructuras del oído in-
terno, que conducen al vértigo o a la sordera 
progresiva. Desde hace algún tiempo estas en-
fermedades han sido consideradas como 
autoinmunes. La respuesta inmunológica ata-
ca a variadas estructuras, en el oído interno 
está presente el colágeno tipo II. 

El propósito de este trabajo es 
correlacic r la presencia de IgG anti colágeno 
tipo II ei pacientes afectados de Meniere, pér-
dida progresiva de la audición y compararlos 
con pérdida súbita de la audición, vértigo de 
origen vascular y controles normales. 

Para este trabajo hemos estudiado a 71 
pacientes con manifestaciones compatibles con 
diferentes enfermedades relacionadas con el 
oído interno. Las mismas se dividieron en: En-
fermedad de Meniere (n:27), Pérdida progre-
siva de la audición (n: 20), Pérdida súbita de 
la audición (n: 15), Vértigo vascular (n:9) y 
30 controles normales de similar edad y pro-
porciones de sexo. A todos los pacientes y con-
troles se les practicó dosaje de IgG específica 
para colágeno tipo II por ELISA. Se conside-
ró determinación positiva cuando era más de 
2 DS de la media de los normales. Resulta-
dos:1° El grupo Meniere presentó IgG espe-
cífica para colágeno II (+) en 22 de 27 casos, 
p<.025. 2° El grupo con Pérdida Progresiva 
de la Audición presentó IgG especifica para 
colágeno II (+) en los 20 casos del grupo 
p<0005. 3° en la Pérdida súbita de la audición  

todos los casos (n: 15) fueron negativos para 1gG 
específica para colágeno II, p<.0000I. 4° Los 
pacientes con vértigo vascular 1 sobre 9 casos 
fue (+) para IgG anti colágeno II, p< .0005. 

Estos resultados sugieren fuertemente 
que los pacientes con enfermedad de Meniere 
y/o Pérdida Progresiva de la Audición tienen 
como mecanismo fis iopatogénico productor de 
ambas enfermedades a autoanticucrpos para 
colágeno tipo II. 

Palabras claves: IgG específica anti 
colágeno II, autoinmunidad, pérdida progresi-
va audición. Meniere 

A bstract 

The Meniere's Disease and Progressive 
Hearing Loss were considered idiopathic. Both 
entities were produced by endo lymphatic 
hydrops and disruption of the membrane which 
contain type II collagen. The inner ear presented 
widely expression of type II collagen. These 
pathologies were probably autoimmune 
diseases. 

The aim of this work was to study the 
relationship of specific IgO to type II collagen 
in Meniere's disease, Progressive hearing loss, 
and compared with Sudden hearing loss patients, 
vascular vertigo patients and normal controls. 

Patients were divided by clinical findings 
in: 1° Meniere's disease (n:27), 2° Progressive 
Hearing loss (n:20), 3° Sudden hearing loss 
(n: 15), 4° Vascular Vertigo (n:9) and compared 
with normal controls (n:30) aged and sex 
matched. 

Wc have measured specific IgG to type 
II collagen by ELISA test. We considered 
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positive the OD two or more SD aboye the 
mean of normal controis. 

Results: 1° The Meniere's group 
presented IgG to type II collagen (+) in'.)'.) out 
of 27 patients, p<.025;  20  The Progressive 
Hearing loss presented 1gG to type II collagen 
in alt cases (n:20), p<.0005. The Sudden 
Hearing loss presented 1gG to type II collagen 
(-) in alt cases (n:15) p<.00001  and Vascular 
Vertigo (n:9) presented IgG to type II collagen 
(-) in 8 out of 9 cases, p<,0005. 

These results suggest strongly 
the notion that Meniere's diseases and 
Progressive hearing loss have specific IgG to 
type II collagen and these conditions were 
ascribed with in autoimmune process. 

Keywords: Specific IgG to collagen II, 
autoimmunity. Progressive hearing loss, 
Meniere. 

Introducción 

La enfermedad de Meniere se caracte-
riza por episodios de vértigos o latero - pulsión 
que se presentan algunas horas antes de la 
consulta. En general la crisis vertiginosa se 
asocia a pérdida de la audición, acúfenos, náu-
seas, vómitos, sudoración profusa. (1) El ata-
que de vértigo tiene una intensidad máxima 
minutos después del comienzo de la 
sintomatología, la misma se suaviza en las si-
guientes horas. Los pacientes quedan con una 
sensación de inestabilidad y mareo, después del 
episodio agudo, que se extiende por días o se-
manas. La mayoría de las personas localizan 
los síntomas en el oído por la pérdida de la 
audición. En los primeros ataques esta 
minusvalía es completamente reversible, pero 
en estadios posteriores se torna irreversible y 
produce una sordera persistente. (1. 2) La evo-
lución de la enfermedad transcurre en perío-
dos de años, con remisiones y exacerbaciones. 
El tiempo de presentación no es predecible y 
el último escalón evolutivo es la sordera per-
manente. (1,2,3) 

Esta enfermedad de Meniere es consi-
derada idiopática, así se han sospechado di ver-
sas etiologías, incluyendo alergia, efectos hor-
monales, infecciones por virus, alteraciones  

vasculares o auto¡ nmunidad.(4,5,6,7) La 
patogenia se explica por una excesiva acumu-
lación de endolinfa y el resultado final un 
hidrops. Por lo tanto el volumen endolinfático 
queda aumentado, la membrana del laberinto 
se expande y rompe, resultando como conse-
cuencia una pérdida de la audición y el vérti-
go.(7, 8) 

La primer teoría considerada fue la de 
la alergia por Quincke hace un siglo. Por esta 
senda de la reacción de tipo 1 de la clasifica-
ción de Coombs y Gell se iniciaron diversos 
estudios, pero el hecho de que los niveles de 
IgE y las manifestaciones de alergia no pare-
cen unidas a esta enfermedad, hicieron desechar 
esta concepción.(7) MacCabe y col. descri-
ben la pérdida de la audición por 
autoanticuerpos en 1979 (6). Esta nueva pro-
puesta gana aceptación, y a partir de este he-
cho se ha buscado insistentemente la relación 
entre la etiología autoinmune y el hidrops 
endoli nfático. 

Sin embargo la naturaleza de los 
antígenos y su especificidad en el oído interno 
permanecen controvertidos. Se conoce que el 
colágeno II integra la membrana interna del 
oído. Estudios por inmunohistoquímica mues-
tran al colágeno II localizado en la estría 
vascular, en el limbo, en el ligamento espiral y 
en el órgano de Corti. En este último son el 
soporte de las células pilosas internas y exter-
nas.(8, 9,10, 11) Normalmente estos elemen-
tos del colágeno II están aislados del sistema 
inmunológico y de la circulación por lo tanto 
no se exponen al mismo. Es decir que muchos 
de nuestros antígenos en el oído normalmente 
no migran a los ganglios linfáticos regionales 
o al bazo y por lo tanto son ignorados.(12,13) 
Pero la súbita disrupción de las membranas que 
contienen colágeno II y escape del mismo por 
tiempo y duración suficiente podrían producir 
una intensa reacción inmunológica expresada 
como auto - anticuerpos a dichos antígenos. 
Así es que Yoo y col. han encontrado niveles 
elevados de anticuerpos anti colágeno JI, tanto 
en pacientes con enfermedad de Meniere como 
con esclerosis del oído interno, silo compara-
mos con sujetos normales.(l 1) Esto permite 
suponer que autoanticuerpos anti constituyen-
tes del oído interno pueden jugar un papel en 
la etiología de las enfermedades del oído inter-
no. 
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El objetivo de este trabajo es estudiar 
la relación entre IgG especifica auto - anti-
cuerpo para colágeno 11 en pacientes afectados 
de vértigo, tales como enfermedad de Meniere, 
vértigos vasculares, así como pacientes con 
pérdida progresiva de la audición o con sorde-
ra súbita y compararlos con 30 sujetos norma-
les de similar edad y sexo. 

Material y Métodos 

Grupos de pacientes 

Se estudiaron 71 pacientes, que concu-
rrieron a consulta a Sección de ORL del Hos-
pital Misericordia por vértigo, mareos, pérdi-
dade la audición. Estos pacientes fueron deri-
vados para su evaluación y estudio 
inmunológico a la Sección Alergia e 
Inmunología del Servicio de Clínica Médica 
del Hospital, entre el 1° de abril de 1998 y  30 
de abril de 1999.Todos estos pacientes fueron 
controlados por su sexo y edad, tiempo de apa-
rición de los síntomas de ]a enfermedad y divi-
didos para su estudio según sus manifestacio-
nes clínicas en: 

1° Grupo: Pacientes con enfermedad de 
Meniere, definido según los criterios de la 
American Academy of Otolaryngo!ogy - 

Head and Neck Surgery.(14) Estos criterios 
incluyen vértigo,(sensación de giro de los 
objetos y/o de la persona alrededor de los 
mismos) pérdida de la audición, acúfenos, 
sudoración. En la enfermedad de Meniere, 
la pérdida de la audición es fluctuante, la 
frecuencia es pequeña para la forma 
sensoneuronal y acúfenos. Los vértigos tí-
picos ocurren por ataques y la documenta-
ción de los misrhos se realiza por más de 
un ataque para llegar al diagnóstico. 

20 Grupo: Pacientes con pérdida progresiva y 
bilateral de la audición. Este grupo se defi-
ne como aquellos pacientes que tienen pér-
dida de la audición rápidamente progresi-
va de ambos oídos después de varias se-
manas o meses de su instalación. (15) 

30  Grupo: Pacientes con pérdida súbita de la 
audición que aparece algunas horas luego 
de instalado el cuadro,(forma típica de la 
pérdida de la audición idiopática súbita). 
(15) 

4° Grupo: Pacientes con vértigo de origen cer-
vical y vascular. Se sospecha un origen 
cervical cuando los síntomas de desequili-
brio aparecen por posiciones del cuello 
que tiene permanente espasmo de diversos 
grupos musculares, así como aquellos pa-
cientes con osteoartritis cervical. Todos 
ellos producen disrupción temporaria del 
flujo sanguíneo de las arterias vertebrales. 
Esto influye sobre el núcleo vestibular que 
es irrigado por arterias derivadas del siste-
ma vertebro - basilar. Usualmente el vérti-
go es una manifestación más dentro del cor-
tejo de síntomas que presentan estos enfer-
mos.( 15) 

5° El quinto grupo es el control integrado 
por 30 voluntarios con similares edades y 
proporciones de sexo. Ellos no padecían 
aparentemente enfermedad alguna e inte-
graban el personal del Hospital. 

Suero de los pacientes y controles 

El suero de los pacientes y controles fue 
obtenido por punción venosa en el brazo, deja-
do coagular y centrifugado a 3000 rpm. Luego 
guardados a - 40 ° C en freezer para su estudio, 
según los grupos programados. 

Reactivos: 

Todos los grupos fueron estudiados para 
IgG específica para colágeno II. 

Colágeno II: Obtenido en el CEPROCOR, 
Córdoba - Argentina. Este reactivo fue prepa-
rado esencialmente de acuerdo al método de 
Trentham y colaboradores (16). Brevemente la 
extracción se realizó a partir de tráquea bovina 
que luego de solubilizarse recibió tratamiento 
con pepsina en medio ácido (0.5 M Acético) y 
su purificación se realizó por medio de sucesi-
vas precipitaciones con Cloruro de Sodio. 

Detección de IgG específica para 
colágeno II 

La técnica para detectar IgG específica 
para colágeno fue por ELISA (17,18,19). El 
procedimiento fue realizado en placas Immulon 
para micro ELISA de 96 pocillos. Brevemen-
te el procedimiento se realizó pegando 1 ug/ml 
de colágeno II en buffer de carbonato - bicar- 
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bonato a PH  11, variación introducida en este 
estudio a la técnica de ELISA clásica que 
usa habitualmente PH 9.6, por una noche a 
4° C. Las proteínas no unidas fueron removi-
das lavando 5 veces con PBS - 0,1 % tween 
20. Los pocillos fueron bloqueados para pre-
venir absorción no específica con suero nor-
mal de conejo en buffer de PBS - 01 % . El 

suero fue diluido en 1/50 con el suero de cone-
jo en buffer de PBS y transferido a los poci-
llos con colágeno II de la placa, estos fueron 
luego incubados por 2 horas a temperatura 
ambiente y lavados como se describió antes. 
Se agregó anti IgG humana de cabra diluida 1/ 
2000 acoplada a peroxidasa.(Sigma) por 30 
minutos. Luego, las placas fueron lavadas por 
5 veces como se describió antes y los 
anticuerpos 1gG unidos al substrato de colágeno 
II fueron revelados con el agregado de 100 W 
de O —fenilendiamina (Sigma) por 60 minutos. 
La reacción fue parada agregando 4 N SO4H2 
100 ul y la densidad óptica fue determinada en 
un lector de micro - placas para ELISA a 492 
nm. 

La muestra fue considerada positiva si 
la densidad óptica fue 2 o más Desvíos Estándar 
(DS) sobre la media de sujetos controles nor-
males. Para este trabajo se propone una gra-
duación de positividad para establecer diferen-
cias entre los diversos sujetos positivos que se 
detalla a continuación. 

Normal : todos los sujetos negativos 

Positivo débil : 2 a 2.49 DS sobre la 
media de los controles normales 

Positivo moderado: 2.5 a 3.49 DS 

Positivo Alto: 3.5 o más desvíos 
estándar sobre la media de los controles nor-
males. 

La metodología estadística fue para es-
tablecer la significación de los hallazgos, se 
realizó con las pruebas de X2 , Varianza de 
ANOVA, y test de regresión y correlación, 
p < .05 fue considerado significativa. (Microstat 
- Ecosoft ) 

Resultados 

El estudio de los 71 pacientes con di-
versas patologías relacionadas con vértigo y o 
trastornos de la audición, se dividió en 28 
masculinos y 53 femeninos, se comparó con  

30 controles normales 20 femeninos y  10 mas-
culinos de 48±10.5 años. Los pacientes fueron 
clasificados según las manifestaciones clínicas 
en 

1° : Pacientes con vértigo de Meniere, (n:27). 
10 de sexo masculino(37%) y  17 de sexo 
femenino (63%), p < .05. La edad fue de 
49±15 años, sin diferencia con el grupo 
control. 

2°: Pacientes con pérdida de la audición pro-
gresiva (n:20) 9 masculinos y  11 femeni-
nos, NS. La edad fue 53.7±15.4 años, sin 
diferencia con el grupo control y también 
con el grupo afectado con enfermedad de 
Meniere. 

3° : Pacientes con pérdida súbita de la audi-
ción (n:15), 8 masculinos y  7 femeninos, 
NS. La edad fue de 44.26±15,31 años, la 
misma no tuvo diferencias significativas con 
los pacientes afectados de Meniere así como 
los controles, pero diferente a los que pa-
decen pérdida progresiva de la audición, 
p <. 025. 

4°: Vértigo con compromiso vascular y/o cer-
vical (n:9), 8 de sexo femenino y  1 de sexo 
masculino, p<.0005. La edad de este grupo 
fue de 52 ± 15,6 años, es decir no diferente 
a Meniere, o perdida progresiva de la au-
dición así como a la perdida súbita de la 
audición y controles. (NS). 

Ver Tabla 1, II, III Y IV donde se deta-
llan aspectos clínicos e inmunológicos. Estos 
últimos se presentan a continuación, 

Hallazgos inmunológicos: 

El grupo con enfermedad de Meniere 
(n:27) presentó IgG específica anti colágeno 
II positiva en 22 sobre 27 casos y en 5 casos 
fue negativa, diferente a los controles donde 
los 30 casos fueron negativos, p<.025, fig. 1. 

El grupo con pérdida de la audición pro-
gresiva (n:20) presentó IgG específica anti 
colágeno lien todos los casos (n:20), p<.000I, 
fig. 1 

El tercer grupo estudiado la pérdida sú-
bita de la audición, presentó en los 15 casos 
respuesta IgG específica anti colágeno II ne-
gativa y similar al grupo control, NS. Así como 
diferente a los dos primeros grupos, 
p<.00001 ,fig. 1 
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Los pacientes afectados con vértigo 
vascular o de origen cervical (n:9) presentaron 
en 8 sobre 9 casos IgG específica anti colágeno 
II negativa yen un caso positiva a título débil. 
Este hallazgo es similar a los controles, NS y 
diferente a los que presentan Meniere o pérdi-
da de la audición progresiva, p< .0005, fig. 1. 

Los grupos con Pérdida Progresiva de 
la Audición y Meniere presentaron predomi-
nio de alta positividad para IgG anti colágeno 
II frente a los que tenían Pérdida Súbita de la 
Audición o Vértigo de tipo Vascular, Fig. 2. 

Discusión 

La enfermedad de Meniere, así como la 
pérdida progresiva de la audición han sido 
adscriptas a las enfermedades autoinmunes 
(6,7,11,12,13). Analizando estudios sistemá-
ticos para autoanticuerpos no específicos para  

el oído interno tales como ANA, ENA, Factor 
Reumatoide. crioglobulinas, C3 y C4 del com-
plemento no han dado resultados positivo que 
se puedan correlacionar con ambas enferme-
dades. (7,11) Todo esto hace necesario buscar 
un elemento diagnóstico específico en el oído 
interno, que ayude al médico a definir la 
etiofisiopatogenia de las enfermedades y po-
tencialmente al tratamiento de estas dos condi-
ciones. 

El criterio para definir una enfermedad 
autoinmune se basa desde hace tiempo en los 
postulados de Witebsky (20) que se presentan 
a continuación: 1° Existencia del auto anticuer-
po que a ataca a un órgano blanco; 2° Detec-
ción del antígeno específico; 30  Detección del 
anticuerpo específico en animales al 
inmunizarlos con dichos antígenos; 4° Apari-
ción en los animales de cambios similares a 
los de la enfermedad humana. 
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La causa etiológica de la enfermedad de 
Meniere, la pérdida progresiva de la audición, 
así como la otoesclerosis deben ser considera-
das autoinmunes. Yoo y col.(11, 21) describen: 
10 En pacientes con Meniere y pérdida progre-
siva de la audición un aumento del nivel de IgG 
anti colágeno II en sus respectivos sueros. 2° 
El colágeno II esta ampliamente difundido en 
el oído interno.(7, 9,10, 21). 3° Estudios expe-
rimentales en cobayos inmunizados con 
colágeno II presentan en el suero IgG específi-
ca para tal colágeno II, así como localización 
en el saco endolinfático.(7,11, 22). 40  Estu-
dios experimentales con cobayos inmunizados 
presentan en más del 50 % de los casos hidrops. 
(7,8,11,22). 5° Experimentos en ratas que tam-
bién son inmunizadas con colágeno II desarro-
llan disfunción vestibular y pérdida de la audi-
ción.(23) 

Todo lo antes descrito en relación con 
el Meniere y la Pérdida Progresiva de la Audi-
ción sugieren que la causa de ambos sería un 
proceso crónico inflamatorio autoinmune rela-
cionado con el colágeno II. Para aceptar esta 
sugerencia podemos hacer una clara correla-
ción entre los postulados de Witebsky y nues-
tros hallazgos clínicos e inmunolágicos.(20) 

El comienzo de las enfermedades antes 
relatadas puede ser disparadas por variadas 
causas, tales como infecciones por virus, into-
lerancia por alimentos, así como otras causas 
desconocidas que inducen la exposición de 
proteínas secuestradas, colágeno II, y su 
degradación por desnaturalización o el aco-
plamiento a un hapteno. También en estas cir-
cunstancias, un virus que contiene secuencias 
idénticas a las del colágeno II encontrado en el 
lugar puede desencadenar una respuesta inten-
sa de anticuerpos, que luego de pasado el pro-
ceso infeccioso atacan a estructuras similares 
por mimetismo molecular.(24) Otro aspecto de 
las infecciones por virus es su efecto citopático, 
el que luego de producir la disrupción celular 
expone antígenos endocelulares. Así es que 
los autoanticuerpos podrían atacar la estría 
vascular, produciendo una inflamación local. 
(6,7,11,12,13,18) En la misma existe una cap-
tura del antígeno por las células presentadoras 
locales y luego es transportada al saco 
endolinfático donde se degradan los péptidos 
en los endosomas, siendo presentados a los 
linfocitos T con relación a moléculas de tipo II  

de] Complejo Mayor de Histocompatibilidad. 
(25) En estas circunstancias son reconocidos 
estos péptidos como extraños, lo cual genera 
una respuesta inmunológica que rompe el equi-
librio y la tolerancia inmunológica que repre-
sentan los antígenos no expuestos. La induc-
ción de una respuesta autoinmune sigue a con-
tinuación del aumento de autoanticuerpos del 
isotipo IgG anti colágeno II que fijan el com-
plemento, reclutan células inflamatorias, dejan-
do escapar sus mediadores y como efecto fi-
nal aparece el daño tisular.(26) Por ello el saco 
endolinfático recibe el ataque de los 
autoanticuerpos, lo que genera un impedimen-
to del transporte de líquidos y al final produ-
cen un hidrops endolinfático. Esta producción 
exagerada de endolinfa llega a sobre - acumu-
lación que induce una exagerada distensión de 
la membrana de Reissner, lo cual causa episo-
dios de vértigo o pérdida progresiva de la au-
dición.(7,8,11,18,1922,23) 

El colágeno tipo II está localizado en 
capas en la cápsula ótica, utrículo, sáculo, con-
ductos semicirculares, conectivo subepitelial de 
los conductos endolinfáticos. Así es que el 
colágeno II se encuentra sólo en el comporta-
miento avascular, por lo que está localizado en 
un sitio de privilegio, por ello es un blanco es-
pecial para el ataque inmunológico luego de 
exponerse al sistema inmune. (7, 8, 9, 10, 11, 
12, 13, 21, 22, 23, 25, 26, 27, 28, 29, 30, 31) 

A partir del hallazgo de lgG específica 
para el colágeno II en niveles significativamente 
más altos en pacientes afectados tanto de en-
fermedad de Meniere así como con pérdida pro-
gresiva de la audición, y lo comparamos con 
pacientes que presentan pérdida súbita de la 
audición o en los vértigo de otros orígenes ta-
les como el vascular, vemos que presentan 
negatividad para los autoanticuerpos anti 
colágeno II. En este último grupo se hallan 
anticuerpos IgG específica para fosfolípidos, 
signo del compromiso del endotelio vascular 
como hemos demostrado en un trabajo previo 
(32). Por todo lo expuesto, la sordera súbita y 
el vértigo vascular tienen similar perfil a los 
controles, y muy diferentes a los estudiados 
antes, Meniere y pérdida progresiva de la au-
dición, lo que coincide con diversos autores (11, 
18, 28, 29, 30, 31). 

Un aspecto a destacar es que nuestros 
pacientes han presentado en la mayoría de los 
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Tabla 1: Aspectos Clínicos e Inmunológicos de pacientes afectados de Meniere 

Paciente Sexo Edad Vértigo PaSión Narro Vónrus Sado-irsifritir. Pódida ütalgS IóCi cIdgr - 
Latera! iU iría Audición nos II cn DS 

1 M 53 (+) (-) (+) (-) (+) A PPA (-) (+) 3.4 
2 F 64 A PPA (-) (+) 14 

3 F 63 A PPA (-) (+) 8 
4 F 41 (+) (-) (+) (+) (+) A PPA 6.8 
5 M 57 (+) (-) (+) (+) (+) (-) (-) (-) (±) 2.75 

6 F 56 (+) (-) (+) (+) (+) A PPA (-) (+) 8.6 

7 M 47 (+) (-) (-) (-) (+) (-) (-) (-) (+) 2.1 

8 M 68 (+) (-) (-) (-) (-) A S (-) (+) 5.16 
9 F 64 A PPA  

10 M 36 (-) (+) (-) (-) (-) A (-) (-) (+) 6.5 
11 F 49 (+) (+) (-) (-) (+) A (-) (-) (+ )3.6 

12 F 54 A PPA (-) (-) 

13 F 55 (-) (+) (-) (-) (- ) A (-) (+) (+) 4.8 

14 F 53 (+) (-) (-) (-) (-) A PPA (+) (+) 3 
15 F 46 (+) (-) (- ) (-) (-) A (-) (+) (+) 8.25 

16 M 20 (+) (-) (-) (-) (-) A  

17 M 17 (+) (-) (-) (-) (-) A (-) (-) (+) 3.1 
18 F 50 (+) (-) (-) (-) (-) A (-) (+) (+) 2.5 

19 F 42 (+) (-) (-) (-) (-) (-) (-) (+) (+) 3.6 
20 M 56 (+) (-) (-) (-) (-) (-) (-) (-) (+) 5.2 
21 F 54 (-) (+) (-) (-) (-) A (-) (-) (+) 3 
22 F 40 (+) (-) (-) (-) (-) A (-) (-) (+) 2.4 

23 F 60 (+) (-) (-) (-) (+) A  

24 F 66 (-) (+) (-) (-) (-) A 3.1 

25 F 15 (+) (-) (-) (-) (-) A  

26 F 29 (+) (-) (+) (+) (+) A (-) (-) (+) 4 

27 M 68 (+) (+) (-) (-) (-) A PPA (-) (+) 3 

Tabla II: Aspectos clínicos inmunológicos de los pacientes con pérdida progresiva de la audición. 

Paciente Sexo Edad Vértigo Pa!sióu Nausea Vómitos Sudora- Acúfruos. Púoiida Orógia 18G colúge. 

Lateral ción fría Audición nos 11 en OS 

28 M 38 (-) (-) (-) (-) (-) A PPA (-) (+) 2.78 

29 M 55 (-) (-) (-) (-) (-) A PPA (-) (+) 1-20 

30 F 62 (-) (-) (-) (-) (-) A PPA (-) (+) 4.50 

31 F 60 (-) (-) (-) (-) (-) A PPA (-) (+) 2.20 

32 F 64 (-) (-) (-) (-) (-) A PPA (-) (+) 2.18 

33 M 46 (-) (-) (-) (-) (-) A PPA (-) (+) 12.5 

34 F 54 (-) (-) (-) (-) (-) (-) PPA (-) (+)14.9 

35 F 70 (-) (-) (-) (-) (-) (-) PPA (-) " (+) 6.18 

36 M 70 (-) (-) (-) (-) (-) (-) PPA (+) (+)3.15 

37 F 41 (-) (-) (-) (-) (-) (-) PPA (-) (+)5.53 

38 F 26 (-) (-) (+) (-) (+) A PPA (-) (+)4.6 

39 M 52 (-) (-) (+) (-) (+) A PPA (+) (+) 4.8 
40 F 64 (-) (-) (-) (-) (-) A PPA (-) (+)3.24 

41 F 65 (-) (-) (-) (-) (-) (-) PPA (-) (+)3.02 

42 M 72 (-) (-) (-) (-) (-) A IPA (-) (+)15 

43 M 72 (-) (-) (-) (-) (-) A PR (-) (+)4.72 

44 F 22 (-) (-) (-) (-) (-) A PPA (-) (+)4.35 

45 M 65 (-) (-) (-) (-) (-) A PPA (-) (+)3.7 

46 F 37 (-) (-) (-) (-) (-) A I'PA (-) (+)2.2 

47 M 39 (-) (-) (-) (-) (-) A PPA (-) (+)3.9 
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Tabla III: Cuadro clínico e inmunológico de pacientes con perdida de audición súbita 

Paciente Sexo Edad Vértigo Puistóit Nauxea \'ónttios Sadora- Acúfenos. Pérdida Otalgia lgG coltíge- 

Lateral ciótt iría Audición nos 11 en OS 

48 F 44 (-) (-) (-) (-) (-) G S  

49 M 22 (-) (-) (-) (-) (-) G S  

50 M 51 (-) (-) (-) (-) (-) (-) S  

51 M 16 (-) (-) (-) (-) (-) A S  

52 F 26 (-) (-) (-) (-) (-) (-) S  

53 F 26 (-) (-) (-) (-) (-) (-) S 

54 F 45 (-) (-) (-) (-) (-) (-) S 

55 M 63 (-) (-) (-) (-) (-) (-) S 

56 M 45 (-) (-) (-) (:) (-) A S  

57 F 60 (-) (-) (-) (-) (-) A S  

58 F 57 (-) (-) (-) (-) (-) (-) S 

59 F 57 (-) (-) (-) (-) (-) (-) S 

60 F 63 (-) (-) (-) (-) (-) (-) S 

61 tvl 45 (-) (-) (-) (-) (-) O S 

62 M 44 (-) (-) (-) (-) (-) O S  

Tabla IV : correlación clínico inmunológica de vértigos de orígen vascular 

Paciente Sexo lídaal Vértigo PuNión Nana Vótnttos Sndora- Acútenos. Pérdida Otalgia ¡gO ectiáge- 

Lateral cilín fría Audición nos II en OS 

63 F 43  

64 F 62  

65 F 50  

66 F 27  

67 F 32  

68 F 57  

69 F 73  

70 F 68  

71 M 56 (+) (-) (+) (-) (+) (-) (-) (-) (+) 3.2 

casos niveles de anticuerpos IgG anti colágeno 
II de tipo alto a moderado, siendo esto un indi-
cador de la importancia de este marcador en 
relación a las manifestaciones clínicas de la 
enfermedad. Ya que un mayor nivel de IgG es-
pecífica para colágeno II representaría proba-
blemente un índice de la gravedad y cronicidad 
del proceso. 

Los resultados de la presente investiga-
ción, nos permiten afirmar que estos procesos 
que están relacionados con la aparición de 
autoanticuerpos anti colágeno II son el resulta-
do de la exposición de elementos secuestrados 
a los linfocitos y su Recptor de Células T y  

restringidos por el CMH tanto de clase 1 como 
II tal como los afirma Yoshino y col., que pos-
tulan para ambas enfermedades Meniere y pér-
dida progresiva de la audición una asociación 
con DR 3 y HLA 1/ B8 (7,33), y en concor-
dancia con las ideas de desnaturalización de 
los péptidos y mecanismos de regulación de la 
respuesta autoinmune (34, 35. 36, 37) 

Finalmente los resultados de este estu-
dio sugieren fuertemente que la respuesta IgG 
anti colágeno II podría jugar un papel impor-
tante en la etiología y patogenia de la mayoría 
de los casos de Meniere y Pérdida Progresiva 
de la Audición. 
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