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Resumen

La enfermedad de Meniere asi como la
pérdida progresiva de la audicién son consi-
deradas como idiopéticas. Las mismas se de-
ben a un hidrops endolinfitico y posterior
disrupcién de diversas estructuras del oido in-
terno, que conducen al vértigo o a la sordera
progresiva. Desde hace algin tiempo estas en-
fermedades han sido consideradas como
autoinmunes. La respuesta inmunolégica ata-
ca a variadas estructuras, en el oido interno
estd presente el coldgeno tipo II.

El propdsito de este trabajo es
correlacic rlapresencia de IgG anti coligeno
tipo I eu pacientes afectados de Meniere, pér-
dida progresiva de la audicién y compararlos
con pérdida stibita de la audicion, vértigo de
origen vascular y controles normales.

Para este trabajo hemos estudiado a 71
pacientes con manifestaciones compatibles con
diferentes enfermedades relacionadas con el
oido interno. Las mismas se dividieron en: En-
fermedad de Meniere (n:27), Pérdida progre-
siva de la audicién (n: 20), Pérdida stibita de
la audicién (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 practicé dosaje de IgG especifica
para coldgeno tipo IT por ELISA. Se conside-
6 determinacién positiva cuando era més de
2 DS de la media de los normales. Resulta-
dos:1° El grupo Meniere presenté IgG espe-
cifica para coldgeno II (+) en 22 de 27 casos,
p<.025. 2° El grupo con Pérdida Progresiva
de la Audicién present6 IgG especifica para
coldgeno II (+) en los 20 casos del grupo
p<0005. 3° en la Pérdida subita de la audicién
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todos los casos (n:15) fueron negativos para IgG
especifica para coldgeno II, p<.00001. 4° Los
pacientes con vértigo vascular 1 sobre 9 casos
fue (+) para IgG anti coldgeno II, p< .0005.

Estos resultados sugieren fuertemente
que los pacientes con enfermedad de Meniere -
y/o Pérdida Progresiva de la Audicién tienen
como mecanismo fisiopatogénico productor de
ambas enfermedades a autoanticuerpos para
coldgeno tipo II.

Palabras claves: IgG especifica anti
coldgeno II, autoinmunidad, pérdida progresi-
va audicién, Meniere

Abstract

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 Il 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 IgG 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.

We have measured specific IgG to type
IT collagen by ELISA test. We considered
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positive the OD two or more SD above the
mean of normal controls.

Results: 1° The Meniere’s group
presented IgG to type Il collagen (+) in 22 out
of 27 patients, p<.025; 2° The Progressive
Hearing loss presented IgG to type II collagen
in all cases (n:20), p<.0005. The Sudden
Hearing loss presented IgG to type Il collagen
(-) in all cases (n:15) p<.00001 and Vascular
Vertigo (n:9) presented IgG to type I 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 IgGto collagen I,
autoimmunity, Progressive hearing loss,
Meniere.

Introduccion

La enfermedad de Meniere se caracte-
riza por episodios de vértigos o latero - pulsién
que se presentan algunas horas antes de la
consulta. En general la crisis vertiginosa se
asocia a pérdida de la audicién, acifenos, ndu-
seas, vomitos, sudoracion profusa. (1) El ata-
que de vértigo tiene una intensidad mdxima
minutos después del comienzo de la
sintomatologia, la misma se suaviza en las si-
guientes horas. Los pacientes quedan con una
sensacion de inestabilidad y mareo, después del
episodio agudo, que se extiende por dfas o se-
manas. La mayoria de las personas localizan
los sintomas en el oido por la pérdida de la
audicién. En los primeros ataques esta
minusvalia es completamente reversible, pero
en estadios posteriores se torna irreversible y
produce una sordera persistente. (1,2) Laevo-
lucién de la enfermedad transcurre en perfo-
dos de aflos, con remisiones y exacerbaciones.
El tiempo de presentacién no es predecible y
el dltimo escalén evolutivo es la sordera per-
manente. (1,2,3)

Esta enfermedad de Meniere es consi-
derada idiopdtica, asf se han sospechado diver-
sas etiologias, incluyendo alergia, efectos hor-
monales, infecciones por virus, alteraciones

vasculares o autoinmunidad.(4,5,6,7) La
patogenia se explica por una excesiva acumu-
lacién de endolinfa y el resultado final un
hidrops. Por lo tanto el volumen endolinfitico
queda aumentado, la membrana del laberinto
se expande y rompe, resultando como conse-
cuencia una pérdida de la audicién y el vérti-
£0.(7, 8)

La primer teoria considerada fue la de
la alergia por Quincke hace un siglo. Por esta
senda de la reaccién de tipo [ de la clasifica-
cién 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 concepcioén.(7) MacCabe y col. descri-
ben la pérdida de la audicién por
autoanticuerpos en 1979 (6). Esta nueva pro-
puesta gana aceptacion, y a partir de este he-
cho se ha buscado insistentemente la relacién
entre la etiologia autoinmune y el hidrops
endolinfitico.

Sin embargo la naturaleza de los
antigenos y su especificidad en el oido interno
permanecen controvertidos. Se conoce que el
coldgeno II integra la membrana interna del
oido. Estudios por inmunohistoquimica mues-
tran al coldgeno II localizado en la estria
vascular, en el limbo, en el ligamento espiral y
en el drgano de Corti. En este tltimo son el
soporte de las células pilosas internas y exter-
nas.(8, 9,10, 11) Normalmente estos elemen-
tos del coldgeno II estdn aislados del sistema
inmunolGgico y de la circulacién por lo tanto
no se exponen al mismo. Es decir que muchos
de nuestros antigenos en el oido normalmente
no migran a los ganglios linfaticos regionales
o al bazo y por lo tanto son ignorados.(12,13)
Pero la stibita disrupcién de las membranas que
contienen coldgeno II y escape del mismo por
tiempo y duracién suficiente podrian producir
una intensa reaccién inmunolégica expresada
como auto — anticuerpos a dichos antigenos.
Asi es que Yoo y col. han encontrado niveles
elevados de anticuerpos anti coldgeno II, tanto
en pacientes con enfermedad de Meniere como
con esclerosis del oido interno, si lo compara-
mos con sujetos normales.(11) Esto permite
suponer que autoanticuerpos anti constituyen-
tes del oido interno pueden jugar un papel en
la etiologia de las enfermedades del oido inter-
no.
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El objetivo de este trabajo es estudiar
la relacién entre IgG especifica auto - anti-
cuerpo para coldgeno II en pacientes afectados
de vértigo, tales como enfermedad de Meniere,
vértigos vasculares, asi como pacientes con
pérdida progresiva de la audicién o con sorde-
ra stibita 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 Seccién de ORL del Hos-
pital Misericordia por vértigo, mareos, pérdi-
da de la audicién. Estos pacientes fueron deri-
vados para su evaluacién y estudio
inmunolégico a la Seccién Alergia e
Inmunologia del Servicio de Clinica Médica
del Hospital, entre el 1° de abril de 1998 y 30
de abyil de 1999.Todos estos pacientes fueron
controlados por su sexo y edad, tiempo de apa-
ricién de los sintomas de la enfermedad y divi-
didos para su estudio segiin sus manifestacio-
nes clinicas en:

1° Grupo: Pacientes con enfermedad de
Meniere, definido segin los criterios de la
American Academy of Otolaryngology -
Head and Neck Surgery.(14) Estos criterios
incluyen vértigo,(sensacién de giro de los
objetos y/o de la persona alrededor de los
mismos) pérdida de la audicién, aciifenos,
sudoracién. En la enfermedad de Meniere,
la pérdida de la audicidn es fluctuante, la
frecuencia es pequefia para la forma
sensoneuronal y actifenos. Los vértigos ti-
picos ocurren por ataques y la documenta-
cién de los mismos se realiza por mis de
un ataque para llegar al diagnéstico.

2° Grupo: Pacientes con pérdida progresiva y
bilateral de la audicién. Este grupo se defi-
ne como aquellos pacientes que tienen pér-
dida de la audicién rdpidamente progresi-
va de ambos ofdos después de varias se-
manas o meses de su instalacion.(15)

3° Grupo: Pacientes con pérdida stbita de la
audicién que aparece algunas horas luego
de instalado el cuadro,(forma tipica de la
pérdida de la audicién idiopdtica stibita).
(15)
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4° - Grupo: Pacientes con vértigo de origen cer-
vical y vascular. Se sospecha un origen
cervical cuando los sintomas de desequili-
brio aparecen por posiciones del cuello
que tiene permanente espasmo de diversos
grupos musculares, asi como aquellos pa-
cientes con osteoartritis cervical. Todos
ellos producen disrupcién temporaria del
flujo sanguineo de las arterias vertebrales.
Esto influye sobre el nicleo vestibular que
es irrigado por arterias derivadas del siste-
ma vertebro — basilar. Usualmente el vérti-
go es una manifestacién més dentro del cor-
tejo de sintomas 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 padecian
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 puncién venosa en el brazo, deja-
do coagular y centrifugado a 3000 rpm. Luego
guardados a - 40 ° C en freezer para su estudio,
segin los grupos programados.

Reactivos:

Todos los grupos fueron estudiados para
IgG especifica para coldgeno II.

Coldgeno IT: Obtenido en el CEPROCOR,
Cordoba — Argentina. Este reactivo fue prepa-
rado esencialmente de acuerdo al método de
Trentham y colaboradores (16). Brevemente la
extraccion se realizé a partir de trdiquea bovina
que luego de solubilizarse recibié tratamiento
con pepsina en medio dcido (0.5 M Acético) y
su purificacién se realizé por medio de sucesi-
vas precipitaciones con Cloruro de Sodio.

Deteccion de IgG especifica para
coldgeno I1

La técnica para detectar IgG especifica
para coldgeno fue por ELISA (17,18,19). El
procedimiento fue realizado en placas Immulon
para micro ELISA de 96 pocillos. Brevemen-
te el procedimiento se realizé pegando 1 ug/ml
de coldgeno II en buffer de carbonato — bicar-



74 JUAN C MUINO Y COL.

bonato a pH 11, variacién introducida en este
estudio a la técnica de ELISA clasica que
usa habitualmente pH 9.6, por unanoche a
4° C. Las proteinas no unidas fueron removi-
das lavando 5 veces con PBS - 0,1 % tween
20. Los pocillos fueron bloqueados para pre-
venir absorcién no especifica 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 coldgeno IT de la placa, estos fueron
luego incubados por 2 horas a temperatura
ambiente y lavados como se describié antes.
Se agregd 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 describié antes y los
anticuerpos IgG unidos al substrato de coligeno
IT fueron revelados con el agregado de 100 ul
de O —fenilendiamina (Sigma) por 60 minutos.
La reaccién fue parada agregando 4 N SO4H2
100 ul y la densidad éptica fue determinada en
un lector de micro - placas para ELISA a 492
nm.

La muestra fue considerada positiva si
la densidad éptica fue 2 0 mds Desvios Estdndar
(DS) sobre la media de sujetos controles nor-
males. Para este trabajo se propone una gra-
duacion de positividad para establecer diferen-
cias entre los diversos sujetos positivos que se
detalla a continuacion.

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 mds desvios
estindar sobre la media de los controles nor-
males.

La metodologia estadistica fue para es-
tablecer la significacién de los hallazgos, se
realizé con las pruebas de X?, Varianza de
ANOVA, y test de regresion y correlacién,
p < .05 fue considerado significativa. (Microstat
— Ecosoft )

Resultados

El estudio de los 71 pacientes con di-
versas patologias relacionadas con vértigo y o
trastornos de la audicién, se dividié en 28
masculinos y 53 femeninos, se compard con

30 controles normales 20 femeninos y 10 mas-
culinos de 48+10.5 afios. Los pacientes fueron
clasificados segtin las manifestaciones clinicas
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 afios, sin diferencia con el grupo
control.

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

3° : Pacientes con pérdida subita de la audi-
cién (n:15), 8 masculinos y 7 femeninos,
NS. La edad fue de 44.26+15.31 afos, la
misma no tuvo diferencias significativas con
los pacientes afectados de Meniere asi como
los controles, pero diferente a los que pa-
decen pérdida progresiva de la audicién,
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 afios, es decir no diferente
a Meniere, o perdida progresiva de la au-
dicién asi como a la perdida sdbita de la
audicién y controles, (NS).

Ver Tabla I, I, IIT Y IV donde se deta-
llan aspectos clinicos e inmunoldgicos. Estos
altimos se presentan a continuacion,

Hallazgos inmunolégicos:

El grupo con enfermedad de Meniere
(n:27) presenté IgG especifica anti coldgeno
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 audicién pro-
gresiva (n:20) presenté IgG  especifica anti
coldgeno Il en todos los casos (n:20), p<.0001,
fig. 1

El tercer grupo estudiado la pérdida sii-
bita de la audicién, present6 en los 15 casos
respuesta IgG especifica anti coldgeno II ne-
gativa y similar al grupo control, NS. Asi 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 especifica anti coldgeno
Il negativa y en un caso positiva a titulo débil.
Este hallazgo es similar a los controles, NS y
diferente a los que presentan Meniere o pérdi-
da de la audicién progresiva, p< .0003, fig. 1.

Los grupos con Pérdida Progresiva de
la Audicién y Meniere presentaron predomi-
nio de alta positividad para IgG anti coldgeno
II frente a los que tenfan Pérdida Suabita de la
Audicién o Vértigo de tipo Vascular, Fig. 2.

Discusion

Laenfermedad de Meniere, asi como la
pérdida progresiva de la audicién han sido
adscriptas a las enfermedades autoinmunes
(6,7,11,12,13). Analizando estudios sistema-
ticos para autoanticuerpos no especificos para
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el oido 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 diagnéstico especifico en el oido
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 continuacién: 1° Existencia del auto anticuer-
PO que a ataca a un érgano blanco; 2° Detec-
cién del antigeno especifico; 3° Deteccién del
anticuerpo especifico en animales al
inmunizarlos con dichos antigenos; 4° Apari-
cién en los animales de cambios similares a
los de la enfermedad humana.
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La causa etioldgica de la enfermedad de
Meniere, la pérdida progresiva de la audicién,
asi como la otoesclerosis deben ser considera-
das autoinmunes. Yooy col.(11, 21) describen:
1° En pacientes con Meniere y pérdida progre-
siva de la audicién un aumento del nivel de IgG
anti coldgeno II en sus respectivos sueros. 2°
El coldgeno II esta ampliamente difundido en
el oido interno.(7, 9,10, 21). 3° Estudios expe-
rimentales en cobayos inmunizados con
coldgeno Il presentan en el suero [gG especifi-
ca para tal coldgeno II, asi como localizacién
en el saco endolinfdtico.(7,11, 22). 4° Estu-
dios experimentales con cobayos inmunizados
presentan en mas del 50 % de los casos hidrops.
(7,8,11,22). 5° Experimentos en ratas que tam-
bién son inmunizadas con coldgeno II desarro-
llan disfuncidn vestibular y pérdida de la audi-
cion.(23)

Todo lo antes descrito en relacién con
el Meniere y la Pérdida Progresiva de la Audi-
ci6n sugieren que la causa de ambos seria un
proceso crénico inflamatorio autoinmune rela-
cionado con el coldgeno II. Para aceptar esta
sugerencia podemos hacer una clara correla-
cién entre los postulados de Witebsky y nues-
tros hallazgos clinicos e inmunoldgicos.(20)

El comienzo de las enfermedades antes
relatadas puede ser disparadas por variadas
causas, tales como infecciones por virus, into-
lerancia por alimentos, asi como otras causas
desconocidas que inducen la exposicién de
proteinas secuestradas, coldgeno II, y su
degradacion por desnaturalizacién o el aco-
plamiento a un hapteno. También en estas cir-
cunstancias, un virus que contiene secuencias
idénticas a las del coldgeno Il 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 moleeular.(24) Otro aspecto de
las infecciones por virus es su efecto citopdtico,
el que luego de producir la disrupcién celular
expone antigenos endocelulares. Asi es que
los autoanticuerpos podrian atacar la estria
vascular, produciendo una inflamacién local.
(6,7,11,12,13,18 ) En la misma existe una cap-
tura del antigeno por las células presentadoras
locales y luego es transportada al saco
endolinfitico donde se degradan los péptidos
en los endosomas, siendo presentados a los
linfocitos T con relacién a moléculas de tipo 11

del Complejo Mayor de Histocompatibilidad.
(25) En estas circunstancias son reconocidos
estos péptidos como extrafios, lo cual genera
una respuesta inmunol6gica que rompe el equi-
librio y la tolerancia inmunoldgica que repre-
sentan los antigenos no expuestos. La induc-
cion de una respuesta autoinmune sigue a con-
tinuacién del aumento de autoanticuerpos del
isotipo IgG anti coldgeno II que fijan el com-
plemento, reclutan células inflamatorias, dejan-
do escapar sus mediadores y como efecto fi-
nal aparece el dafio tisular.(26) Por ello el saco
endolinfitico recibe el ataque de los
autoanticuerpos, lo que genera un impedimen-
to del transporte de liquidos y al final produ-
cen un hidrops endolinfitico. Esta produccién
exagerada de endolinfa llega a sobre - acumu-
lacién que induce una exagerada distension de
la membrana de Reissner, lo cual causa episo-
dios de vértigo o pérdida progresiva de la au-
dici6n.(7,8,11,18,1922,23)

El coldgeno tipo II estd localizado en
capas en la capsula ética, utriculo, saculo, con-
ductos semicirculares, conectivo subepitelial de
los conductos endolinfiticos. Asi es que el
coldgeno II se encuentra sélo en el comporta-
miento avascular, por lo que esté localizado en
un sitio de privilegio, por ello es un blanco es-
pecial para el ataque inmunolégico 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 IgG especifica
para el coldgeno Il en niveles significativamente
mds altos en pacientes afectados tanto de en-
fermedad de Meniere asi como con pérdida pro-
gresiva de la audicién, y lo comparamos con
pacientes que presentan pérdida sibita de la
audicion o en los vértigo de otros origenes ta-
les como el vascular, vemos que presentan
negatividad para los autoanticuerpos anti
coldgeno II. En este dltimo grupo se hallan
anticuerpos IgG especifica para fosfolipidos,
signo del compromiso del endotelio vascular
como hemos demostrado en un trabajo previo
(32). Por todo lo expuesto, la sordera sibita y
el vértigo vascular tienen similar perfil a los
controles, y muy diferentes a los estudiados
antes, Meniere y pérdida progresiva de la au-
dicién, lo que coincide con diversos autores (11,
1.8,.28.,29,.30, 31).

Un aspecto a destacar es que nuestros
pacientes han presentado en la mayoria de los
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Tabla I : Aspectos Clinicos e Inmunoldgicos de pacientes afectados de Meniere

Paciente  Sexo Edad Vértigo  Pulsion ~ Nausea  V6mitos Sudora-  Acifenos. Pérdida  Otlgia  IgG coldge-

N° Lateral cién fria Audicién nos Il en DS
1 M 33 (+) (=) +) (-) (+) A PPA ) (+) 34
2 F 64 (+) (-) (+) (+) +) A PPA (-) +) 14
3 F 63 (+) (-) (+) (+) (+) A PPA (-) +) 8
4 |54 41 (+) (=) (+) (+) (+) A PPA ) (+) 68
5 M 57 (+) ) (+) (+) +) () ) ) +) 275
6 ! 56 (+) -) (+) (+) (+) A PPA (-) (+) 8.6
it M 47 (+) ) () ) +) ) L) =) (+) 2.1
8 M 68 (+) = (i) ) (=) A S ) (+) 5.16
9 F 64 (+) ) O] (=} ) A PPA () )

10 M 36 O] (+) ) () ) A () = (+) 6.5
1 F 49 +) +) ) ) (+) A ) ) (+)3.6
12 F 54 (+) (+) (+) (+) (+) A PPA (-) (-)

13 F 55 ) (+) ) ) O] A (©] +) (+) 4.8
14 E 53 +) ) ) ) ) A PPA  (+) (+)3

15 F 46 (+) ) (=) ) (i) A ) +) (+) 8.25
16 M 20 +) (=) O] ) ) A ) 68] )

17 M 17 +) ) ) ) O] A ) ) (+) 3.1
18 B 50 (+) ) ) {-) ) A £ +) (+)25
19 B 42 (+) (= (=) ) (=) ) ) +) (+)3.6
20 M 56 (+) () (=) ) ) ) ) &) (+)52
2. & F 54 ) (+) ) ) (=) A () ) (+)3

22 F 40 (+) ) ) =) () A ) =) (+) 24
23 F 60 +) ) (=) &} +) A (=) (=) -)

24 F 66 &) (+) ) ) ) A (2) +) (+) 3.1
25 E 15 (+) () =) ) ) A ) ) )

26 F 29 +) ) (+) (+) +) A (=) =) (H)4

27 M 68 (€] (+) ) ) ) A PPA  (-) ()3

Tabla II: Aspectos clinicos inmunolégicos de los pacientes con pérdida progresiva de la audicién.

Paciente  Sexo Edad Vértigo  Pulsién Nausea  VOmitos Sudora-  Acifenos. Pérdida  Otalgia  IgG colége-
Ne® Lateral cién fria Audicién nos [l en DS
28 M 38 (-) ) (-) (-) (-) A PPA (-) (+)2.78
29 M 55 ) ) ) ) ) A PPA () (+) 220
30 F 62 ) (=) ) ) (] A PPA () (+) 4.50
31 B 60 (-) -) (-) (-) ) A PPA (-) (+) 2.20
32 F 64 ) ) &) ) ) A PPA () (+) 2.18
33 M 46 ) ) ) ) () A PPA (9 (H)12.5
34 E 54 ) () ) ) ) ) PPA () (+)14.9
35 B 70 ) ) ) (=) £) ) PPA. (D £. (D618
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 B 65 ) ) ) ) (=) ) PPA: () (+)3.02
42 M 72 O] &) (=) ) ) A PPA () ()15
43 M 72 O] () ) ) ) A PPA () (+)4.72
44 E 22 = ) ) (O] ) A PPA () (+)4.35
45 M 65 =) ) O] ) ) A PPA () (+)3.7
46 E 37 ) ) ) (=] =) A PPA (9 (+)2.2
47 M 39 O] ) ) ) -l A PPA () (+)3.9

Rev. Fac. Cienc. Méd Cordoba 56 (2): 71-80 - 1999
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Tabla III: Cuadro clinico e inmunolGgico de pacientes con perdida de audicidn sibita

Paciente  Sexo Edad Vértigo  Pulsion  Nausea  Vémitos  Sudora-  Acifenos. Pérdida  Otalgia  IgG coldge-
N* Lateral cién fria Audicién nos Il en DS
48 F 44 ) ) ) ) ) G S (+) {z)

49 M 22 =) () ) ) =) G S (+) )

50 M 51 ) ) ) ) ) ) S ) )

51 M 16 &) ) ) ) ) A S ) )

52 F 26 (=) k=) ) ) ) () S ) (O]

53 E 26 ) (=) ) ) ) ) S () )

54 F 45 ) ) ) ) &) ) S ) )

55 M 63 (&1 ©) )] ) ) ) S ) )

56 M 45 ) ) ) ) ) A S € (&)

37 F 60 ) ) ) ) ) A S ) )

58 15 57 k=) -) ) ) ) i) S ) )

59 i 57 ) ) ) ) ) () S ) ()

60 F 63 ) ) ) ) ) ) S ) )

61 M 45 ) ) - 3] ) G S (+) )

62 M 44 -) ) () ) ) G S ) )
Tabla IV : correlacién clinico inmunoldgica de vértigos de origen vascular

Paciente  Sexo Edad Vértigo  Pulsion ~ Nausea  Vémitos Sudora-  Acifenos. Pérdida  Otalgia IgG colédge-
N° Lateral cion fria Audicién nos [Ten DS
63 k 43 (+) (=) ) (+) (+) ) ) ) )

64 E 62 (+) (+) +) ) (+) ) () ()] )

65 F 50 (+) (=) (-) () &) £=) ) () )

66 F 27 (+) ) (-) ) () i) =) ) )

67 F 32 (+) ) ) ) ) =) () ) (=)

68 5 57 (+) ) ) ) (+) &) ) ) )

69 F 73 (+) ) =) ) (+) ) =) (+) )

70 F 68 (+) ) ) &) (+) () ) ) ()

71 M 56 ) ) (+) ) (+) ) ) ) (+)32

casos niveles de anticuerpos IgG anti colidgeno
IT de tipo alto a moderado, siendo esto un indi-
cador de la importancia de este marcador en
relacién a las manifestaciones clinicas de la
enfermedad. Ya que un mayor nivel de IgG es-
pecifica para coldgeno II representaria proba-
blemente un indice de la gravedad y cronicidad
del proceso.

Los resultados de la presente investiga-
cién, nos permiten afirmar que estos procesos
que estdn relacionados con la aparicién de
autoanticuerpos anti coldgeno II son el resulta-
do de la exposicién de elementos secuestrados
a los linfocitos y su Recptor de Células T y

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

Finalmente los resultados de este estu-
dio sugieren fuertemente que larespuesta IgG
anti coldgeno Il podria jugar un papel impor-
tante en la etiologfa y patogenia de la mayoria
de los casos de Meniere y Pérdida Progresiva
de la Audicion.
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