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1. RESUMEN 
 
 

La enfermedad de Menière es una enfermedad del oído interno multifactorial en cuyo 
desarrollo concurren probablemente factores genéticos y medioambientales. Tiene una 
prevalencia de 34-190 casos por cada 100.000 habitantes. Se caracteriza por episodios de 
vértigo espontáneo recurrente con una duración de entre 20 minutos y 12 horas, que 
habitualmente se acompañan de hipoacusia neurosensorial unilateral fluctuante, acúfeno y 
plenitud ótica. Su diagnóstico es clínico y se basa en el cumplimiento de unos criterios 
diagnósticos, revisados en 2015 por el comité de clasificación de la Bárány Society en 
colaboración con varias organizaciones internacionales. 

La edad de inicio se sitúa entre la tercera y la séptima décadas de la vida con un discreto 
predominio en el sexo femenino. A pesar de que la enfermedad de Menière constituye uno de 
los cuadros vestibulares mejor estudiados y sobre el que se siguen publicando gran número de 
trabajos científicos, su mecanismo patogénico continúa siendo desconocido. En general se 
acepta que en la génesis de la enfermedad de Menière el desequilibrio entre la producción, la 
distribución y la eliminación de la endolinfa desempeña un papel fundamental. La evolución 
de la enfermedad es esencialmente benigna y puede variar sustancialmente de unos pacientes 
a otros. En general, los ataques de vértigo pueden cesar con el tiempo, mientras que la pérdida 
de audición es progresiva y el acúfeno puede suponer un gran problema. 

Dentro de los tratamientos recomendados en la enfermedad de Menière, la restricción de 
la ingesta de sal, el control en el consumo de sustancias excitantes (como la cafeína) y evitar 
hábitos tóxicos siguen siendo una parte importante en el manejo de estos enfermos desde hace 
años. Sin embargo, no existen muchos estudios en la literatura que traten de avalar la utilidad 
de estas recomendaciones en la evolución de la enfermedad de Menière. 

El objetivo de esta tesis doctoral es determinar si los hábitos dietéticos de los pacientes 
con enfermedad de Menière son diferentes de los de la población general. En segundo lugar, 
se pretende estudiar la influencia de la dieta en la evolución de la enfermedad de Menière, de 
forma que podamos confirmar si aquellos pacientes que hacen una dieta conforme a las 
recomendaciones habituales (baja en sodio, sin cafeína, etc.) presentan una evolución más 
favorable que aquellos pacientes que no siguen estas recomendaciones, y en qué aspectos es 
más notoria esta diferencia, por ejemplo, si presentan menos episodios de vértigo o un mejor 
umbral audiométrico. 

Se ha realizado un estudio observacional de casos y controles, recogiendo los hábitos 
dietéticos de los participantes mediante un cuestionario. La población de estudio está 
conformada por pacientes de los Servicios de Otorrinolaringología de dos hospitales 
(Complexo Hospitalario Universitario de Santiago de Compostela y Hospital Universitario 
Lucus Augusti) con diagnóstico de enfermedad de Menière definida. Como grupo control se 
reclutaron pacientes que acudieron a las consultas de estos Servicios por otros motivos y que 
no tenían antecedentes de vértigo ni mareo. Se reclutaron 106 pacientes con enfermedad de 
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Menière y 106 controles, siendo ambos grupos comparables en sexo y edad. Todos los 
participantes cumplimentaron un cuestionario donde se recogían sus antecedentes personales 
y hábitos de consumo de ciertos alimentos y bebidas. En el grupo de los pacientes con 
enfermedad de Menière se recabó también cierta información acerca de su enfermedad. Los 
datos correspondientes a los participantes y las variables analizadas se incluyeron en un 
archivo de Excel de forma anonimizada, para su posterior volcado a una base de datos SPSS. 

Tras el análisis estadístico de los datos, hemos encontrado que el consumo de cafeína y de 
alcohol es superior en el grupo control que en el grupo de pacientes con enfermedad de 
Menière, y que éstos últimos consumen globalmente menos líquidos que los controles. No se 
encontraron diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos respecto al 
consumo de sal ni en el resto de los alimentos y bebidas incluidos en el estudio. 

Por otra parte, al analizar la relación entre hábitos dietéticos y la severidad de la 
sintomatología de la enfermedad de Menière, se encontró que los pacientes con enfermedad 
de Menière en estadios más avanzados consumen menos sal que aquellos en estadios iniciales, 
que la presencia o ausencia de acúfeno continuo no parece relacionarse con ningún hábito 
dietético específico, que un mayor consumo de bebidas de cola y de chocolate parece estar 
relacionado con un mayor número de crisis de vértigo, que el consumo de alcohol podría tener 
un efecto reductor sobre la sintomatología vestibular (tal vez por su efecto inhibidor sobre la 
producción hipotalámica de vasopresina) y que, aunque el número de pacientes que presentan 
crisis de Tumarkin es reducido, resulta llamativo que consumen sustancialmente menos leche 
y no consumen nada de azúcar comparados con aquellos que no las padecen. 
 
 
Palabras clave: enfermedad de Menière; vértigo; hipoacusia; acúfeno; dieta; sal; cafeína; 
alcohol. 
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2. INTRODUCCIÓN 
 

2.1. ANATOMÍA DEL OÍDO INTERNO 

El oído interno se encuentra situado en el interior del hueso temporal (1), medial a la caja del 
tímpano (Figura 1). Dada su complejidad, se denomina laberinto. Distinguimos: 

• Laberinto óseo, constituido por una serie de espacios excavados en el hueso y en 
comunicación unos con otros. 

• Laberinto membranoso, formado por unas estructuras membranosas alojadas 
dentro del laberinto óseo. 

El laberinto está ocupado por líquidos o linfas: 

• Endolinfa en el interior del laberinto membranoso. 
• Perilinfa en el espacio entre laberinto óseo y membranoso, denominado espacio 

perilinfático. 
El oído interno es la parte esencial del órgano de la audición (laberinto anterior, cóclea o 

caracol) y el órgano periférico del sentido del equilibrio (laberinto posterior: conductos 
semicirculares, utrículo y sáculo) (2). 

 

 
 

Figura 1. Anatomía del oído. Imagen de elaboración propia. Creado con BioRender.com 
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2.1.1. Laberinto óseo 

Está formado por tres partes: una media, denominada vestíbulo, una anterior denominada 
cóclea o caracol, y otra posterosuperior constituida por los conductos semicirculares. 

La cóclea constituye el laberinto anterior. Vestíbulo y conductos semicirculares 
constituyen el laberinto posterior. 

 
2.1.1.1. El vestíbulo 
Es una cavidad ovoidea de unos 4 mm de diámetro situada transversalmente e 

inclinada oblicuamente hacia delante. 

Distinguimos 6 paredes: 
1. Pared externa: se relaciona con la caja del tímpano y en ella se encuentra la ventana 

oval, ocluida por la platina del estribo con su ligamento anular, y la ventana redonda, 
cerrada por el falso tímpano. 

2. Pared interna: se corresponde con la mitad posterior del fondo del conducto auditivo 
interno (la mitad anterior está en relación con la base de la columela de la cóclea). 
Esta pared interna, en su parte media y anterior, presenta dos fositas, una superior o 
fosita semiovoidea (donde se apoya el utrículo) y otra inferior o fosita hemisférica 
(donde se apoya el sáculo). Están separadas por una cresta horizontal denominada 
cresta del vestíbulo. Estas fositas están perforadas por varios orificios que darán paso a 
filetes nerviosos saculares y utriculares. Por detrás de la fosita hemisférica existe una 
tercera fosa, la fosita coclear, que se relaciona con la cóclea membranosa o conducto 
coclear. Por detrás de la fosita semiovoidea se encuentra el orificio de entrada del 
acueducto del vestíbulo, por el que va a discurrir el conducto endolinfático. 

3. Paredes posterior y superior: en ellas se encuentran los orificios de comunicación con 
los conductos semicirculares. 

4. Pared anterior: por arriba se corresponde con la primera porción del acueducto de 
Falopio, por debajo tiene un orificio semilunar que comunica con la rampa vestibular 
de la cóclea. 

5. Pared inferior: representada por una delgada lámina ósea que es el origen de la lámina 
espiral de la cóclea. Esta lámina está unida sólo a la pared interna del vestíbulo y su 
borde externo es libre, lo que permite la comunicación entre el vestíbulo óseo y la 
cavidad subvestibular de la primera espira coclear. 

6. Acueducto del vestíbulo: conducto óseo estrecho que parte de la zona posterosuperior 
de la pared interna del vestíbulo y se dirige hacia atrás, adentro y abajo, para abrirse en 
la cara posterosuperior (o cerebelosa) del peñasco, 1 cm por detrás del orificio del 
conducto auditivo interno (CAI), en la fosita ungueal (3). 

 
2.1.1.2. Los conductos semicirculares 
Son tres estructuras cilíndricas arqueadas en forma de herradura, situados 

posterosuperiormente con respecto al vestíbulo. 
Son perpendiculares entre sí, estando por tanto en los tres planos del espacio. 
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Se abren al vestíbulo por sus dos extremos, uno de los cuales está dilatado por una 
ampliación en forma de ampolla, por lo tanto, tienen un brazo ampular y un brazo no 
ampular. 

Se denominan según su orientación: 

• Conducto semicircular superior (CSS) o anterior: vertical y perpendicular al eje del 
peñasco. Forma en la cara anterosuperior del peñasco la eminencia arcuata. Su 
extremo no ampular se une al del conducto semicircular posterior formando la crus 
communis. 

• Conducto semicircular posterior (CSP): vertical y paralelo al eje del peñasco. Su 
brazo no ampular se une al brazo no ampular del CSS en un brazo común llamado crus 
communis, que desemboca en el vestíbulo. 

• Conducto semicircular horizontal (CSH): forma un ángulo de 25º-30º con la 
horizontal (para que esté completamente horizontal debemos inclinar la cabeza hacia 
delante). Protruye en la cara interna de la caja del tímpano y del aditus ad antrum. 

 
2.1.1.3. La cóclea o caracol 
Tiene forma de conducto espiral. Distinguimos en ella tres porciones: 

• Columela o Modiolo de Valsalva, forma el eje de la cóclea. Está atravesado por 
pequeños orificios desde la base a la punta: criba espiroidea. 

• Lámina de los contornos o conducto espiral: en el humano da dos vueltas y media 
(entre 2,5 y 2,7) alrededor del modiolo. La primera vuelta protruye en la cara interna 
de la caja del tímpano formando el promontorio. 

• Lámina espiral: se dispone dentro de la lámina de los contornos, unida a su pared 
interna, alrededor del modiolo, y divide parcialmente al caracol en dos pisos o rampas, 
vestibular y timpánica. La lámina espiral termina en la cúpula de la cóclea donde hay 
un orificio que comunica ambas rampas llamado helicotrema. 

La rampa anterior o vestibular (Figura 2) se comunica con la caja del tímpano a través de 
la ventana oval. 

La rampa posterior o timpánica (Figura 2) se comunica con la caja del tímpano a través 
de la ventana redonda. 

Los conductos que parten de los orificios de la criba espiroidea van a desembocar en otro 
más amplio labrado a lo largo de toda la base de inserción de la lámina espiral, el conducto 
espiral de Rosenthal, del que parten otros más pequeños que atraviesan la lámina espiral hasta 
su borde. 

El acueducto del caracol es un pequeño conducto óseo que comienza en la rampa 
timpánica y va desde el caracol hasta el borde posterior del peñasco. 
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Figura 2. Anatomía de la cóclea. Órgano de Corti. Imagen de elaboración propia. Creado con 

BioRender.com 
 
 

2.1.2. Conducto auditivo interno 

Es un canal óseo de 1 cm de longitud y calibre de 0,5 cm que recorre el peñasco de atrás 
adelante y de dentro afuera, comunicando la parte posterior del vestíbulo con el espacio del 
ángulo pontocerebeloso. 

El fondo del CAI está dividido en cuatro cuadrantes, formados al cruzarse una cresta 
horizontal (cresta falciforme) con una vertical (4). 

En el cuadrante anterosuperior se encuentra el orificio de comienzo del acueducto de 
Falopio, por el que penetra el nervio facial acompañado del nervio intermediario de 
Wrisberg. 

En el cuadrante anteroinferior se proyecta la base de la columela, perforada por los 
orificios de la criba espiroidea, por los que salen las raíces nerviosas que constituyen el 
nervio coclear. 

En el cuadrante posterosuperior afloran las perforaciones de la fosita semiovoidea del 
vestíbulo y por ellas salen los filetes nerviosos del nervio utricular y los de los nervios 
ampulares de los CSS y CSH, que forman el nervio vestibular superior. 

En el cuadrante posteroinferior afloran las perforaciones de la fosita hemisférica por las 
que surgen los filetes nerviosos del nervio sacular. El nervio ampular del CSP o nervio 
singular sale por un orificio específico, el foramen singulare de Morgagni, situado detrás de 
la fosita hemisférica. Estas ramas forman el nervio vestibular inferior (4). 
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2.1.3. Laberinto membranoso 

Distinguimos un laberinto posterior, formado por el vestíbulo membranoso (constituido 
por utrículo y sáculo) y los conductos semicirculares membranosos y un laberinto anterior 
constituido por la cóclea o caracol membranoso (ductus cochlearis). 

 
2.1.3.1. Laberinto posterior 

 
2.1.3.1.1. Vestíbulo membranoso 
Lo constituyen dos sacos o vesículas: utrículo (en la fosita semiovoidea) y 

sáculo (en la fosita hemisférica). De la pared interna de utrículo y sáculo parten las fibras 
nerviosas utriculares y saculares, que atraviesan los orificios de sus respectivas fositas para 
aparecer en los cuadrantes posteriores del CAI, contribuyendo así a formar el nervio 
vestibular (que con el coclear constituirá el VIII par craneal). Ambas vesículas están llenas de 
endolinfa. En el utrículo se abren los conductos semicirculares membranosos. El sáculo está 
unido al ductus cochlearis por un conducto llamado ductus reuniens de Hensen. Utrículo y 
sáculo están comunicados entre sí por el conducto endolinfático: parte de la pared interna del 
utrículo y sáculo, de donde nacen dos pequeños conductos que se dirigen hacia atrás y arriba y 
se unen dando lugar a este conducto endolinfático, que se introduce en el acueducto del 
vestíbulo y termina en la fosita ungueal (cara posterosuperior o cerebelosa del peñasco), 
envuelto por pliegues durales de la fosa posterior (5). Allí, bajo la duramadre, forma un 
abultamiento, el fondo del saco endolinfático. 
 

2.1.3.1.2. Conductos semicirculares membranosos 
Reproducen la forma de los óseos, siendo su calibre la cuarta parte de éstos. En 

un extremo tienen una zona dilatada o ampolla. Están adheridos al borde externo de los 
conductos semicirculares óseos y el resto de su superficie está bañado por perilinfa (6). 

Los tres conductos semicirculares membranosos se abren al utrículo. De la pared interna 
de cada ampolla parten las fibras nerviosas que formarán los tres nervios ampulares. Estos 
nervios llegan al CAI junto con las fibras del nervio utricular, excepto el nervio ampular 
posterior que lo hace en solitario por el foramen singulare de Morgagni. 

 
2.1.3.1.3. Estructura de los receptores del laberinto posterior 
 
Máculas acústicas 
En las paredes de utrículo y sáculo hay unas zonas diferenciadas que hacen 

relieve hacia el interior: las máculas acústicas, receptores sensoriales de cambios en el campo 
gravitatorio. 

La mácula acústica del utrículo se llama lapillus y la del sáculo sagitta. Tienen una 
estructura típica (Figura 3a): 

• Membrana basal: situada por encima del tejido conjuntivo. Tiene pequeños orificios 
por los que penetran las fibras nerviosas. 

• Sobre ella asientan las células de sostén, que tienen su núcleo en posición basal. 

• Sobre las células de sostén asientan las células ciliadas, que son las células sensoriales 
y poseen unos cilios que se dirigen hacia el espesor de una capa gelatinosa que cubre 
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la mácula. Entre los cilios distinguimos un kinocilio y numerosos estereocilios. En el 
utrículo el kinocilio se sitúa hacia la estriola (línea central de la mácula) y en el sáculo 
en el lado opuesto. 

• Capa gelatinosa: formada por una glucoproteína más viscosa que la endolinfa, cubre 
la mácula. En ella penetran los cilios de las células sensoriales. 

• Otoconias: granos de carbonato cálcico y proteínas que están sobre la capa gelatinosa. 
Su tamaño oscila entre 0,1 y 1,3 micras (7). Con los movimientos corporales estas 
otoconias se desplazan ejerciendo presión o tracción sobre los cilios de las células 
ciliadas, estimulándolas. 

Sólo las fuerzas tangenciales son capaces de estimular los cilios (Figura 3b). La mácula 
del utrículo o lapillus se estimula por flexión ventral y se relaja por flexión dorsal. La mácula 
del sáculo o sagitta se estimula por movimientos laterales. 

 

 
a)           b) 

Figura 3. a) Estructura de la mácula. b) Mácula estimulada. Imagen de elaboración propia. 
Creado con BioRender.com 

 
 

Crestas ampulares o crestas acústicas 
En el epitelio interno que reviste la ampolla de los conductos semicirculares 

membranosos se forma una estructura en forma de pliegue semilunar perpendicular al 
conducto semicircular correspondiente, son las crestas ampulares, receptores sensoriales 
fundamentales para el mantenimiento del equilibrio. 

Tienen la siguiente estructura (Figura 4a): 

• Una membrana basal. 
• Sobre la anterior asientan unas células de sostén. 
• Entre las anteriores están las células ciliadas. 
• Por encima está la cúpula ampular, masa gelatinosa en forma de campana con unos 

conductos verticales para los cilios de las células sensoriales. 
Las células ciliadas o sensoriales son los elementos nobles del conjunto, poseen un 

kinocilio y numerosos estereocilios y se apoyan en las células basales, aunque a veces reposan 
directamente sobre la membrana basal. 
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Con los movimientos de rotación, la cúpula, impulsada por la endolinfa, rota deslizándose 
por encima de la cresta y tira de los cilios (Figura 4b). Las células reconocen la tracción y 
transmiten el estímulo al nervio vestibular, informando de este modo de las rotaciones de la 
cabeza. 

 
 

 
a)             b) 

Figura 4. a) Estructura de la cresta ampular. b) Cresta ampular estimulada. Imagen de elaboración 
propia. Creado con BioRender.com 

 
 
 
Se han descrito dos tipos de células ciliadas en los epitelios sensoriales del laberinto 

posterior: 
o Células tipo I o en garrafa: tienen en su superficie los estereocilios en número de 60 a 

100 por célula y su longitud aumenta a medida que se aproximan al kinocilio. La 
terminación nerviosa aferente de las células tipo I tiene forma de cáliz o copa y se 
llama cáliz neural. A veces engloba dos o más células. La terminación nerviosa 
eferente tiene forma abotonada. 

o Las células tipo II o prismáticas: se diferencian de las células tipo I por su forma 
cilíndrica en lugar de esférica y por su región sináptica. Las terminaciones nerviosas 
aferente y eferente son muy similares con forma abotonada. 

Orientación de los kinocilios: 
En los conductos semicirculares, la polarización está determinada por la posición del 

kinocilio en relación con la situación del utrículo. En el CSH, los kinocilios de las células 
ciliadas están situados en el lado de la célula que mira al utrículo. En los conductos verticales, 
CSS y CSP, los kinocilios están situados en el lado opuesto al que mira al utrículo. En las 
células ciliadas, cualquier estímulo que provoque inclinación de los estereocilios hacia el 
kinocilio origina un aumento o excitación de la respuesta nerviosa por encima del nivel de 
actividad espontánea o de reposo. Los movimientos que provocan inclinación hacia el lado 
opuesto al kinocilio producen una disminución o inhibición de la respuesta por debajo del 
nivel de actividad nerviosa espontánea. 
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2.1.3.2. Laberinto anterior 
 

2.1.3.2.1. Cóclea membranosa 
La estructura membranosa de la cóclea es el conducto coclear o ductus coclearis. 

Está enrollado en espiral igual que el caracol óseo y ocupa el espacio comprendido entre el 
borde libre de la lámina espiral y la lámina de los contornos, separando por completo las 
rampas vestibular y timpánica. 

Tiene tres caras o paredes: 

• Una externa formada por un espesamiento del periostio interno de la lámina de los 
contornos llamada ligamento espiral. 

• Una superior en relación con la rampa vestibular llamada membrana de Reissner o 
vestibular. 

• Una inferior o membrana basilar, sobre la que asienta el órgano de Corti. 

El conducto coclear se inicia en el fondo de saco vestibular en el vestíbulo y finaliza en 
un fondo de saco cupular en la cúpula de la cóclea. El sáculo y el conducto coclear están 
unidos entre sí por un pequeño conducto llamado ductus reuniens de Hensen. 

En su interior se constituye la tercera rampa o rampa media. 

Pared externa o ligamento espiral 
En su parte superior tiene la llamada cresta vestibular donde se inserta la membrana de 

Reissner y en la parte inferior la cresta basilar donde se inserta la membrana basilar. El 
ligamento espiral está tapizado por un epitelio llamado stria vascularis, único epitelio de la 
economía que tiene vasos. Posee células secretoras ricas en vesículas que vierten su producto 
a la endolinfa del conducto coclear. 

Pared superior o membrana vestibular de Reissner 
Es una membrana bicelular que separa el conducto coclear de la rampa vestibular y 

separa dos líquidos, la perilinfa de la rampa vestibular de la endolinfa del conducto coclear. 
Permite intercambios entre ambos espacios. 

Pared inferior o membrana basilar 
La pared inferior o membrana basilar parte de la lámina espiral como una prolongación y 

se inserta en la cresta basilar del ligamento espiral. Separa el conducto coclear de la rampa 
timpánica. Aumenta su anchura a medida que se aproxima al ápex. Sobre esta membrana 
asienta el órgano de Corti. 

Órgano de Corti 
Es el epitelio especializado situado sobre la cara superior de la membrana basilar (Figura 

2). Tiene dos hileras de células muy especializadas llamadas pilares de Corti o células del 
pilar, dejando entre ambas hileras un espacio triangular llamado túnel de Corti. Por fuera se 
sitúan las células de sostén o células de Deiters, que se apoyan sobre la membrana basilar y 
cuyo extremo superior tiene forma de copa donde se apoyan las células ciliadas. Por fuera se 
sitúan las células cilíndricas Hensen, que disminuyen gradualmente de altura y se transforman 
en unas células cúbicas llamadas células de Claudius, que se continúan con las células del 
ligamento espiral. Las células nobles del órgano de Corti son las células ciliadas (Figura 2), 
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situadas a ambos lados del túnel de Corti: por fuera hay tres hileras de células que son las 
células ciliadas externas (CCE), amplificadoras, y por dentro una sola hilera, que son las 
células ciliadas internas (CCI), transductoras (8). Sobre las células ciliadas asienta la 
membrana tectoria, las CCE tienen su cilio introducido en ella, las CCI lo tienen próximo, 
pero no en contacto. Es el techo del órgano de Corti y tiene dos porciones, una de anclaje 
(unida al limbo espiral) y otra libre que cubre al órgano de Corti. La cara que mira al órgano 
de Corti tiene unos orificios en forma de W donde se anclan los estereocilios de las CCE. 

• Células ciliadas externas (CCE): Son unas células cilíndricas y delgadas con unos 
100-200 estereocilios implantados en forma de W. Están rodeadas en su tercio inferior 
por las células de Deiters, y el resto de la célula está bañado por cortilinfa. Cuando sus 
cilios son desplazados contra la membrana tectoria se despolarizan, produciéndose su 
contracción. 

• Células ciliadas internas (CCI): Estas células tienen una forma ovoide y presentan 
unos 60 estereocilios implantados repartidos entre 5 y 7 filas. Están rodeadas en su 
totalidad por las células de Deiters, por lo que prácticamente no están bañadas por 
cortilinfa. Cuando sus cilios son desplazados por el movimiento de la onda viajera se 
modifica su actividad bioeléctrica iniciando el mensaje neural que por la vía coclear 
llegará a la corteza auditiva. 

Las células ciliadas tienen el núcleo en la parte inferior y por encima de él el corpúsculo 
de Hensen. En la extremidad superior está la membrana cuticular donde se anclan los cilios 
(más largos los de las espiras apicales que los de las basales). A diferencia de las células 
sensoriales del laberinto posterior, las células ciliadas no tienen kinocilios. La extremidad 
inferior de estas células está en contacto con las fibras nerviosas que llegan de las neuronas 
bipolares del órgano de Corti. Con su contracción, las CCE acercan la membrana tectoria al 
órgano de Corti y las CCI perciben los estímulos acústicos. La membrana basilar se ondula 
con el movimiento perilinfático (onda viajera) y transmite el movimiento al órgano de Corti. 
Cuanto más agudo es el sonido, la onda viajera se agota en una zona más basal, mientras que 
los sonidos graves producen una onda viajera que estimula las zonas más distales, próximas al 
helicotrema. 

 

2.1.4. Ganglio espiral o de Corti 

Está ubicado en el conducto espiral de Rosenthal. Está formado por entre 40.000-50.000 
neuronas, el 90%-95% mielinizadas tipo I y el 5%-10% no mielinizadas tipo II: 

• Fibras destinadas a las CCI (axones de las neuronas tipo I) llegan sin torsiones, a cada 
CCI llegan unas 20 fibras nerviosas (suponen el 90-95% de las fibras del nervio 
coclear). 

• Fibras destinadas a las CCE (axones de las neuronas tipo II) tienen recorrido espiral y 
cada fibra inerva a unas 15-20 CCE. 

El potencial de acción generado en la CCI discurre por las neuronas tipo I hasta el cuerpo 
celular situado en el ganglio espiral. También llegan fibras eferentes que hacen sinapsis con 
los axones aferentes de las neuronas tipo I y contactos directos con la región sináptica de las 
CCE. Los axones de las neuronas del ganglio espiral salen formando el nervio coclear, que 
llega al CAI ocupando el cuadrante anteroinferior. 
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2.1.5. Formación del VIII par craneal, cocleovestibular o estatoacústico 

Las fibras nerviosas procedentes de la mácula del utrículo forman el nervio utricular, las 
fibras nerviosas procedentes de la mácula del sáculo forman el nervio sacular, las fibras 
nerviosas procedentes de las crestas ampulares de los conductos semicirculares forman los 
nervios ampulares, que son tres: el del CSH, el del CSS y el del CSP. 

Todos ellos surgen del fondo del CAI donde se unen en una estructura ganglionar 
denominada ganglio de Scarpa. De este ganglio sale un tronco nervioso único, el nervio 
vestibular. 

Las fibras nerviosas procedentes de las CCE y las CCI se unen en la base de la columela 
en un tronco nervioso denominado nervio coclear, que sale por el cuadrante anteroinferior del 
fondo del CAI. 

Al unirse los nervios vestibular y coclear, se forma el VIII par craneal, nervio 
cocleovestibular o estatoacústico. El VIII par craneal entra en el tronco del encéfalo por el 
surco bulboprotuberancial tras cruzar la cisterna pontocerebelosa, llena de líquido 
cefalorraquídeo (LCR). Por el interior de la cisterna pontocerebelosa discurren los pares 
craneales V, VI, VII y VIII. El VII y el VIII surgen juntos del surco bulboprotuberancial y 
forman el paquete acústicofacial, el facial 1 o 2 mm por delante. Se dirigen oblicuamente 
hacia fuera, adelante y arriba para entrar en el CAI. 

 
2.1.5.1. Vía auditiva 
Las fibras nerviosas procedentes del órgano de Corti se dirigen a los núcleos 

cocleares ventral y dorsal del bulbo raquídeo, donde hacen sinapsis. Las segundas neuronas 
de la vía auditiva se decusan en su mayoría al lado contralateral del tronco encefálico, 
terminando en el núcleo olivar superior. Una minoría de las fibras de las segundas neuronas 
se dirigen ipsilateralmente al núcleo olivar superior del mismo lado. Desde los núcleos 
olivares superiores, la vía auditiva asciende por el lemnisco lateral, algunas fibras terminan en 
el núcleo del lemnisco lateral y otras pasan de largo y continúan hasta el colículo inferior, 
donde terminan casi todas. Desde el colículo inferior, la vía auditiva pasa al núcleo 
geniculado medial, donde todas las neuronas hacen sinapsis. Finalmente, la vía auditiva llega 
a la corteza auditiva. La corteza auditiva está situada principalmente en la circunvolución 
superior del lóbulo temporal (9). 

 
2.1.5.2. Vía vestibular 
Las fibras nerviosas que proceden de las crestas ampulares y de las máculas acústicas 

forman tres nervios ampulares, uno utricular y uno sacular, que salen por los cuadrantes 
posteriores del CAI hacia el cuerpo de sus neuronas. Los cuerpos de estas primeras neuronas 
están situados en el ganglio vestibular de Scarpa, en el fondo del CAI. Los axones de las 
neuronas del ganglio de Scarpa forman el nervio vestibular que, acoplándose al coclear, 
constituyen el VIII par craneal. Tras penetrar en el bulbo raquídeo se separan de las fibras 
cocleares. Las fibras vestibulares, unas 20.000 en el humano, derivan hacia unas masas de 
sustancia gris en la zona del IV ventrículo, que son los núcleos vestibulares, en los que asienta 
la segunda neurona (2,4). Se reconocen 4 núcleos: 

1. Núcleo vestibular superior (de Bechterew o de Lewandowsky). Regula el reflejo 
vestíbulo-ocular. 
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2. Núcleo vestibular medial o interno (triangular de Schwalbe). Este núcleo es 
fundamental en el control de los movimientos cervicales y oculares. 

3. Núcleo vestibular lateral o externo (de Deiters). Controla los reflejos vestíbulo-
espinales 

4. Núcleo vestibular inferior o descendente (de Roller, de Von Monakow o de Gillis). 
Coordina los núcleos contralaterales. 

De las segundas neuronas, que tienen su cuerpo celular en los núcleos vestibulares, los 
axones se proyectan sobre: 

1. Los núcleos oculomotores. Estas conexiones dan soporte al reflejo vestíbulo-ocular 
que, con movimientos de los ojos, mantiene la imagen que se quiere mirar fija en la 
retina, aunque se modifique la posición de la cabeza. Son responsables de los 
movimientos oculares en el nistagmo y de la fijación de la mirada en los movimientos 
de aceleración. 

2. El asta anterior de la médula. Estas proyecciones son soporte del reflejo vestíbulo-
espinal que explica los movimientos reflejos de sostén y enderezamiento. 

3. El sistema nervioso autónomo. Las conexiones vestíbulo-parasimpáticas son 
responsables de la reacción vegetativa vagal que acompaña a las sobreestimulaciones 
vestibulares (palidez, sudor frío, náuseas, vómitos, …) y a los cuadros de vértigo. En 
la estimulación vestibular se desencadenan también reacciones vestíbulo-simpáticas 
con vasoconstricción, cambios tensionales y del ritmo respiratorio. 

4. El cerebelo. Existen conexiones aferentes y eferentes con el lóbulo floculonodular 
(vestíbulo-cerebelosas y cerebelo-vestibulares). Realizan funciones facilitadoras e 
inhibidoras del tono muscular, al modular la información vestibular y la consecución 
del tono mediada por el cerebelo. 

5. El hipotálamo. De modo experimental se han demostrado conexiones vestíbulo-rubro-
hipotalámicas. Existen conexiones entre los núcleos vestibulares y el núcleo rojo 
(vestíbulo-rúbricas) implicadas en los reflejos de enderezamiento. 

6. La formación reticular. Los núcleos gigante, parvicelular y abducens de la formación 
reticular, reciben fibras vestibulares aferentes y eferentes. 

Desde los núcleos vestibulares continúa la vía vestibular hacia el tálamo óptico. En el 
núcleo ventral intermedio del tálamo están localizadas las terceras neuronas de la vía, que 
desde allí proyectan sus axones sobre los centros corticales. Se discute qué zonas de la corteza 
están implicadas en la función vestibular. En vertebrados superiores y en el hombre se 
produce una gran dispersión de la información vestibular por toda la corteza, existiendo 
conexiones con áreas oculomotoras, ópticas, motoras, extrapiramidales, etc. La corteza y otros 
centros subcorticales pueden actuar como inhibidores de los reflejos vestíbulo-espinales y 
vestíbulo-oculares. Las conexiones con la corteza explican la aparición de sensaciones 
vestibulares sin estímulo aparente. 

 

2.1.6. Líquidos laberínticos 

Todas las estructuras del laberinto membranoso están repletas de un líquido incoloro 
semejante al agua, la endolinfa, y constituye el compartimiento o espacio endolinfático. La 
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endolinfa es un líquido de tipo endocelular: pobre en Na+ (13 mEq/l) y rico en K+ (144 mEq/l). 
Se produce y absorbe en la stria vascularis y en la vecindad de las células ciliadas de las 
crestas ampulares. Este predominio del potasio genera un potencial eléctrico que oscila entre 
+1 y +11 mV, aunque se han descrito algunos casos de potenciales mucho más elevados, de 
hasta +70 mV, en la cúpula de las ampollas de los conductos semicirculares (10). Entre el 
laberinto óseo y el membranoso se constituye el compartimiento o espacio perilinfático. Está 
ocupado por la perilinfa. La perilinfa es un líquido de tipo extracelular y composición 
parecida a la del LCR, con el que se une en el fondo del CAI, aunque parece tener un origen 
endolaberíntico. Es pobre en K+ (4 mEq/l) y rico en Na+ (139 mEq/l). Su producción es lenta, 
al igual que su circulación, y establece intercambios iónicos con la endolinfa a través de la 
membrana de Reissner. La cortilinfa es un líquido de tipo extracelular con una concentración 
de iones K+ y Na+ parecida a la de la perilinfa, y está situada en el túnel de Corti. 

Los líquidos laberínticos tienen varias funciones: metabólica, mecánico estimuladora y 
bioquímica. La endolinfa es la responsable de producir las fuerzas inerciales que estimulan los 
receptores vestibulares y la onda viajera que se transmite desde la ventana oval al órgano de 
Corti. La perilinfa amortigua las vibraciones óseas. 

Endolinfa, perilinfa, sangre y LCR están en íntima relación, comunicándose a través de 
distintas barreras. 

Endolinfa y perilinfa pueden intercambiar iones a través de la barrera endoperilinfática, 
constituida por la membrana de Reissner de la cóclea y las paredes de utrículo y sáculo en el 
laberinto posterior. 
 

2.2. FISIOLOGÍA COCLEAR 

Las vibraciones de la cadena de huesecillos producidas por la onda sonora alcanzan la platina 
del estribo y la ventana oval, donde se produce el paso de la vibración del medio aéreo al 
líquido, produciéndose una onda de presión que se transmite por la perilinfa (8). Esta onda 
alcanzará, al completar su recorrido, la ventana redonda, donde se produce la descompresión. 
De esta forma se evita el acúmulo de energía en el interior coclear, lo que sería lesivo para el 
órgano receptor. 

Esta onda de presión perilinfática consigue mover la membrana basilar y se desplaza 
hasta que encuentra la zona de la membrana donde sus características logran el máximo 
desplazamiento. La organización tonotópica de la membrana basilar hace que las frecuencias 
agudas estimulen la región basal y las graves la región cercana al ápex. Esta organización 
tonotópica se mantiene hasta la corteza auditiva. 

Cuando la membrana basilar asciende, empuja al órgano de Corti contra la membrana 
tectoria, lo que provoca que los estereocilios de las CCE sufran una deflexión, lo que lleva a 
la activación de canales iónicos que despolarizarán estas células. Esta despolarización 
produce una actividad contráctil que incrementa el movimiento de la membrana basilar, lo 
que lleva a la estimulación de las CCI (11). 

Las CCI son las verdaderas células sensoriales para la audición y su despolarización 
provoca la apertura de canales de calcio que lleva a la liberación de glutamato en la hendidura 
intersináptica. Cuando la cantidad de glutamato liberado sobre la neurona aferente coclear 
supera su umbral de excitación, la activa, lo que genera un potencial de acción que se 
propagará al soma y por el axón a los núcleos cocleares (11). 
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Esta información continúa por la vía auditiva hasta el complejo olivar superior tras cruzar 
la línea media la mayoría de las fibras. A través del lemnisco lateral llega al colículo inferior y 
al cuerpo geniculado medial, proyectándose desde ahí sobre la corteza auditiva (8,11). 

El control neural del mensaje auditivo se realiza a través de una vía eferente descendente 
conformada por los haces olivococlear medial y olivococlear lateral. El haz olivococlear 
medial inerva directamente a las CCE, controlando su actividad contráctil, lo que podría estar 
en relación con la protección frente a sonidos intensos y en los mecanismos de adaptación al 
ruido. El haz olivococlear lateral proyecta sobre las células aferentes de tipo I, actuando 
probablemente como filtro neural. 

 

2.3. FISIOLOGÍA DEL SISTEMA VESTIBULAR 

El equilibrio es el mantenimiento de una posición corporal adecuada tanto estática como 
dinámicamente. En los núcleos vestibulares de la protuberancia y en la formación reticular se 
integran las informaciones que proceden fundamentalmente de tres vías sensoriales 
(vestibular, visual y somatosensorial). Comparadas allí estas informaciones, entre sí y con 
otras previamente almacenadas, se concluye si la posición corporal es la apropiada (12). 

La función del sistema vestibular consiste principalmente en mantener estables la postura 
y la dirección de la mirada mediante un complejo sistema de reflejos que se ponen en marcha 
con la detección de los movimientos de la cabeza, especialmente los involuntarios (12). 

Estos fenómenos están coordinados por el cerebelo y son automáticos e inconscientes al 
no intervenir de manera principal la corteza cerebral. Los tres sistemas sensoriales que envían 
información al sistema nervioso central (SNC) son: 

o Sistema propioceptivo músculo-tendinoso: informa de la posición de la cabeza y de las 
distintas partes del cuerpo en relación con la fuerza de la gravedad. 

o Sistema visual: transmite impresiones exteroceptivas visuales: 
§ Informa de la posición de las distintas partes del cuerpo por observación 

directa. 
§ Reconoce la posición del cuerpo respecto a los objetos que lo rodean. 
§ Registra la velocidad y los cambios de sentido de nuestros desplazamientos 

y de los movimientos de los objetos de nuestro entorno. 
o Órganos sensoriales vestibulares: son los órganos receptores del laberinto posterior. 

Se comportan como acelerómetros, detectando la aceleración y deceleración de los 
movimientos: 

§ La aceleración y desaceleración angular es percibida por las crestas 
ampulares de los conductos semicirculares. 

§ La posición de la cabeza respecto a la gravedad y las aceleraciones y 
deceleraciones lineales son detectadas por las máculas acústicas (utrículo y 
sáculo). 

Con la información aportada por estos tres sistemas, los núcleos vestibulares y la 
formación reticular determinan si la posición corporal es adecuada o no. Si no lo es, los 
centros envían un mensaje a los grupos musculares para que modifiquen la postura. Esto se 
realiza a través del reflejo vestíbulo-espinal. La dirección de la mirada se mantiene en el 
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punto prefijado a pesar de los posibles movimientos de la cabeza mediante el reflejo 
vestíbulo-ocular. 

Estos mecanismos equilibradores, y fundamentalmente el vestibular, permiten: 
— La orientación en el espacio, al informar de la posición respecto a la gravedad. 
— La bipedestación, la marcha y los movimientos corporales necesarios para las 

distintas actividades motoras (movimientos simples y complejos). 
— Conservar la postura frente a otras fuerzas (gravedad, viento, etc.). 

Si se sobrepasan los límites del sistema se pierde el equilibrio, pudiendo producirse una 
caída. Cuando se produce una pérdida de la orientación espacial o un disturbio de la 
información posicional de manera patológica, se produce lo que llamamos vértigo. 

 

2.3.1. Funcionamiento del órgano vestibular periférico 

Las crestas ampulares tienen una morfología diferente de las máculas acústicas, lo que se 
corresponde con funciones diferentes, pero perfectamente coordinadas, pues los movimientos 
habituales son complejos y en distintos planos del espacio. 

 
2.3.1.1. Fisiología de los conductos semicirculares 
Los conductos semicirculares informan al SNC sobre los movimientos de giro o 

rotación sobre cualquier eje (aceleración angular) a través de sus crestas ampulares. Una 
aceleración angular en el mismo eje de rotación de un conducto semicircular origina un 
movimiento de la endolinfa en sentido contrario al de la aceleración, formando una corriente 
endolinfática de inercia que moviliza la cúpula de la cresta ampular, lo que a su vez moviliza 
los cilios de las células neurosensoriales, produciéndose su estimulación (7). 

Cúpula y endolinfa se mueven juntas con las aceleraciones rotatorias. Al aumentar la 
aceleración la cúpula incrementa su torsión, al mantenerse constante el movimiento de 
rotación; la endolinfa adquiere el mismo movimiento que el resto del conducto semicircular, 
retornando la cúpula paulatinamente a su posición de reposo. En la deceleración, se producirá 
un movimiento endolinfático en sentido contrario, con un movimiento de la cúpula al lado 
opuesto. Al cesar por completo el movimiento, la cúpula vuelve a su posición de reposo, sin 
sobrepasarla (7,12,13). 

Cuando la angulación de los estereocilios es hacia el kinocilio, la célula sensorial sufre 
una despolarización. Si la angulación de los estereocilios es hacia el lado opuesto al kinocilio, 
la célula sensorial sufre una inhibición (repolarización). El kinocilio está en la zona de la 
cúpula más próxima al utrículo en el CSH y en la más alejada en los verticales (superior y 
posterior). 

La excitación o inhibición del sistema está en relación con la intensidad del estímulo, es 
decir, con una mayor o menor inclinación de los cilios (13). 

La despolarización produce la entrada de calcio en las células neurosensoriales tipo II que 
lleva a la liberación de glutamato, lo que desencadena un potencial de acción en la fibra 
nerviosa aferente del nervio ampular correspondiente. Las células neurosensoriales tipo I 
están relacionadas con el sistema eferente, que llega a las crestas ampulares para modular la 
actividad de las células tipo II. 
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Los conductos semicirculares deben considerarse por pares, teniendo en cuenta que el de 
un oído es antagonista al del opuesto, es decir, actúan como un par de fuerzas: cuando uno se 
excita, el contralateral se inhibe. Esta distribución permite reaccionar a todos los movimientos 
angulares de la cabeza (13). Cada CSS constituye un par de fuerzas con el posterior 
contralateral y los CSH forman un par entre sí. 

Los estímulos de cada par proporcionan una información complementaria, en un lado la 
inclinación de los estereocilios es hacia el kinocilio y en el otro lado en sentido opuesto. Así, 
lo que en un lado es excitación del sistema, en el otro lado es inhibición. La resultante marca 
el movimiento y la postura de la cabeza. 

La interrelación de los conductos semicirculares derechos e izquierdos envía así 
información de la situación de reposo o actividad a los núcleos vestibulares. 

En 1824 Fluorens comenzó a establecer el papel de los conductos semicirculares en el 
mantenimiento del equilibrio y 50 años más tarde, Ewald, en 1892 (14), establece la relación 
entre los planos de los conductos semicirculares, la dirección del flujo endolinfático y su 
influencia en los movimientos oculares, formulando las que hoy conocemos como leyes de 
Ewald: 

o Primera: los movimientos de los ojos y la cabeza siempre ocurren en el plano del 
conducto estimulado y en la dirección de la endolinfa, por lo tanto, el componente 
lento del nistagmo es de origen vestibular. El componente rápido es de carácter 
compensador. 

o Segunda: en los CSH, el movimiento endolinfático ampulípeto (hacia utrículo) es 
excitador, el ampulífugo es inhibidor. 

o Tercera: en los conductos semicirculares verticales se invierte la segunda ley, 
siendo más eficaz el movimiento ampulífugo de la endolinfa. 

 
2.3.1.2. Fisiología de la mácula del utrículo y del sáculo. Funcionamiento del 

aparato otolítico 
Las máculas acústicas del utrículo y sáculo detectan las aceleraciones lineales. El 

estímulo más efectivo para la activación de estos receptores es la aceleración o desaceleración 
lineal paralela a su plano, es decir, las células de la mácula utricular al encontrarse en un 
plano horizontal (en bipedestación) responden a fuerzas laterales y ventrodorsales, mientras 
que las células de la mácula sacular responden sobre todo a los movimientos de ascenso y 
descenso, al encontrarse esta mácula en el plano vertical. Por tanto, en bipedestación con la 
cabeza erguida, la mácula del sáculo es estimulada por la atracción lineal vertical de la fuerza 
de la gravedad (12,13). 

La fuerza de la gravedad estimula continuamente una u otra mácula dependiendo de la 
posición de la cabeza, desplazando las otoconias, que empujan los cilios y estimulan las 
células ciliadas. Estos estímulos llegan al SNC y desencadenan reflejos antigravitatorios que 
aumentan el tono de los músculos extensores, lo que permite la bipedestación frente a la 
fuerza de la gravedad (7,12,13). 

En un movimiento lineal de la cabeza, la membrana otolítica se mueve con respecto a las 
células ciliadas de las máculas, produciéndose un movimiento tangencial a la superficie de las 
células sensoriales, lo que lleva a la deflexión de los cilios en una u otra dirección. Al igual 
que en los conductos semicirculares, la flexión de los cilios hacia el kinocilio produce una 
activación del sistema, mientras que en sentido opuesto al kinocilio lo inhibe. 
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En situación de reposo, las otoconias empujan en una dirección determinada atraídas por 
la fuerza de la gravedad y despiertan reflejos antigravitatorios. Cualquier movimiento lineal 
varía con su energía la fuerza gravitatoria, movilizando las otoconias y estimulando en uno y 
otro sentido las células sensoriales. 

En las máculas, las células tienen orientado el kinocilio en sentido opuesto en un lado y 
otro de la striola. 

En el utrículo, el kinocilio se encuentra orientado hacia la striola. 

En el sáculo, el kinocilio se encuentra en el lado alejado de la striola. 
Las máculas no tienen una superficie plana y la striola tiene forma semiovoidea de modo 

que se cubren todas las posibles direcciones de las fuerzas lineales. 
Ante un determinado movimiento, las células de un lado de la striola resultarán 

estimuladas mientras que las del lado opuesto son inhibidas, siendo estos fenómenos idénticos 
en puntos homólogos de las máculas, por lo que siempre hay una zona del epitelio en 
activación máxima. Sobre las máculas sólo actúa la componente tangencial de las fuerzas, 
conduciendo a un desplazamiento de la membrana otolítica sobre el epitelio y a la inflexión de 
los cilios. 

Aunque el mecanismo de estimulación es diferente en crestas ampulares respecto al de 
máculas acústicas, el fundamento de activación es el mismo: 

o Fenómeno de transducción. 
o Liberación de un neurotransmisor. 
o Creación de un potencial de acción en el nervio utricular o sacular. 

 

2.3.2. Fisiología de los núcleos vestibulares 

Los núcleos vestibulares están formados por los cuerpos celulares de las segundas 
neuronas de la vía vestibular, con los que hacen sinapsis los nervios vestibulares ipsilaterales. 

En condiciones normales de estabilidad, con la cabeza inmóvil y el cuerpo erecto, los 
impulsos que llegan a los núcleos vestibulares desde ambos laberintos son equivalentes, lo 
que se transmite a los grupos musculares antagonistas de ambos hemicuerpos. Tal simetría 
consigue el mantenimiento del equilibrio. 

Los núcleos vestibulares integran y modulan la información que les llega desde: 
o Órganos sensoriales (crestas y máculas). 
o Aparato visual. 
o Sistema propioceptivo músculo-tendinoso. 
o Cerebelo. 
o Formación reticular. 

El 75% de las neuronas de los núcleos vestibulares se activan por la estimulación del 
nervio vestibular. De ellas, la mitad son excitadoras y proceden del nervio homolateral, el 
resto son contralaterales. 

En los núcleos vestibulares hay dos tipos de neuronas con distinta función: 
o Neuronas tipo I: tienen carácter activador. 
o Neuronas tipo II: tienen función inhibidora. 
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Estas células actúan mediante neurotransmisores excitadores (glutamato) o inhibidores 
(GABA). Las células que son estimuladoras tienen también terminales inhibidores que vienen 
del lado opuesto o del cerebelo. Las neuronas de tipo I de los núcleos vestibulares conectan 
con las neuronas de tipo II de los núcleos vestibulares contralaterales, que a su vez inhiben a 
las neuronas de tipo I de su lado. A una misma neurona pueden llegar aferencias de distintas 
procedencias (vestibulares, espinales, cerebelosas, reticulares, …), cuya información modulan 
para controlar los reflejos vestíbulo-espinales y los reflejos vestíbulo-oculares. 

 

2.3.3. Reflejo vestíbulo-ocular 

Los globos oculares se desplazan por el campo visual para proyectar el objeto de interés 
sobre la fóvea. El reflejo vestíbulo-ocular tiene como objetivo estabilizar la mirada en un 
objeto fijo mientras el cuerpo o la cabeza están en movimiento. Para ello se generan 
movimientos oculares compensadores de los desplazamientos de la cabeza. Al ser 
compensadores se producen en la misma dirección del movimiento, pero en sentido contrario 
al de la rotación de la cabeza, siendo equivalentes en velocidad. La ganancia es la relación 
entre la velocidad del ojo y la del movimiento cefálico. Este reflejo se sustenta en un arco de 
tres neuronas: la primera en el ganglio de Scarpa, la segunda en los núcleos vestibulares y la 
tercera en los núcleos oculomotores (13). 

Cuando la amplitud de la rotación alcanza un cierto grado, se produce un movimiento 
ocular de fase rápida (sacada). Los movimientos sacádicos (sacadas) son los que permiten 
mover los ojos de objeto a objeto con gran rapidez y generalmente son voluntarios. Posibilitan 
volver rápidamente la mirada sobre un objeto que ha llamado la atención en el área de visión 
periférica. En otología, tienen gran interés cuando son reflejos, pues van a constituir la fase 
rápida del nistagmo. 

Los movimientos oculares de seguimiento permiten mantener en la fóvea un objeto que se 
desplaza a poca velocidad por el campo visual (hasta 40-50º/segundo). Si la velocidad 
aumenta se produce un movimiento sacádico para alcanzar al objeto con la vista. 

Los movimientos nistágmicos son fenómenos caracterizados por una desviación lenta de 
la mirada, seguida de un movimiento rápido de recuperación que devuelve la mirada al punto 
inicial. Hay dos tipos fundamentales de movimientos nistágmicos: el optocinético y el 
vestibular. 

 
2.3.3.1. El nistagmo optocinético 
Se desencadena por estímulos visuales que se desplazan de forma rápida y repetitiva 

por el campo visual. La fase lenta es un movimiento ocular de seguimiento del objeto que se 
mueve y la rápida es un movimiento sacádico en la dirección opuesta, con el objetivo de fijar 
la visión en otro objeto (12). 

La alteración del nistagmo optocinético se puede producir por tres tipos de anomalías: 
o Por incapacidad de aumentar la respuesta nistágmica cuando aumenta la velocidad 

del estímulo. 
o Por asimetría: se produce mejor el nistagmo en una dirección que en la opuesta. 
o Por desorganización: se da una respuesta nistágmica irregular y sin relación clara 

con el estímulo. 
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Las anomalías del nistagmo optocinético implican la existencia de lesiones a nivel del 
SNC. 

 
2.3.3.2. El nistagmo vestibular 
La objetivación del nistagmo es fundamental en la exploración vestibular, así como 

la diferenciación entre el nistagmo vestibular periférico (habitualmente producido por lesiones 
del laberinto posterior) y el nistagmo central (originado por lesiones en las vías o en los 
centros nerviosos) (12,13). 

En condiciones normales, ambos laberintos funcionan con simetría, obteniéndose la 
situación de equilibrio. 

Cuando un laberinto es hipofuncionante o está anulado (lesión laberíntica), la actividad 
de ambos laberintos deja de ser armónica y se genera el nistagmo, desviándose lateralmente la 
mirada hacia el lado enfermo (fase lenta del nistagmo, que es la verdaderamente vestibular). 
Al desviarse por este motivo la mirada, se pierde la visión del objeto inicial, con lo que se 
establece un movimiento ocular rápido que dirige la mirada de nuevo hacia dicho objeto (fase 
rápida del nistagmo, correctora). Estos dos movimientos (fase lenta y fase rápida) se repiten 
continua y rítmicamente, constituyendo el nistagmo vestibular. La aparición del nistagmo 
vestibular es habitual en enfermedades que producen hipofunción o abolición de un laberinto. 

El nistagmo vestibular puede aparecer en sujetos sanos (nistagmo vestibular fisiológico), 
como ocurre cuando se producen corrientes endolinfáticas violentas y el movimiento excesivo 
de la endolinfa sobreestimula los epitelios sensoriales del laberinto posterior (cinetosis). 

El nistagmo vestibular por lesión laberíntica (periférico) es horizontorrotatorio, rítmico y 
de dimensión decreciente, desde que aparece tras el estímulo hasta su desaparición. 

En las lesiones de las vías o centros vestibulares, el nistagmo pierde sus características 
habituales, pudiendo adoptar distintos ritmos, dimensiones variables, y diferentes trazados o 
aparecer disociado en uno y otro ojo (nistagmo vestibular central). 

 

2.4. ENFERMEDAD DE MENIÈRE 

Fue el médico francés Prosper Menière quien a mediados del siglo XIX cambió el concepto 
de esta enfermedad, que hasta entonces era considerada la manifestación de una congestión 
cerebral apoplectiforme, pasando a ser reconocida como un problema del oído interno. 

La enfermedad de Menière (EM) es una enfermedad crónica multifactorial del oído 
interno caracterizada por episodios recurrentes de vértigo asociados con hipoacusia 
neurosensorial fluctuante, acúfenos y plenitud ótica (15). El término “enfermedad de 
Menière” hace referencia a este grupo de síntomas cuando no son atribuibles a una causa 
concreta, mientras que se habla de “síndrome de Menière” cuando ese mismo cuadro clínico 
obedece a condiciones identificables como infecciones, alteraciones genéticas o traumatismos 
(15,16). 

Los pacientes pueden presentar migraña, alergia o enfermedades autoinmunes, lo que 
sugiere que la EM pueda estar relacionada con una alteración de la respuesta inmunitaria (17). 

La prevalencia de la EM es variable dependiendo del país, situándose aproximadamente 
entre los 34 y los 190 casos por 100.000 habitantes (18), siendo la prevalencia en España de 
75 casos/100.000 (19). La edad de inicio habitual es de 30-50 años, con una ligera 
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predominancia del sexo femenino. 
La EM presenta un curso variable y el desarrollo de síntomas cocleares y vestibulares 

puede demorar años. La EM puede afectar a ambos oídos hasta en el 45% de los casos, siendo 
común un lapso temporal de 5 a 10 años para que acontezca el inicio de los síntomas en el 
segundo oído (17,20). 

El diagnóstico requiere demostrar la asociación de síntomas auditivos y vestibulares 
durante las crisis y la hipoacusia neurosensorial mediante audiometría. Los criterios 
diagnósticos de la EM son clínicos y los actualmente reconocidos fueron establecidos de 
forma conjunta por el Comité de Clasificación de los Trastornos Vestibulares de la Bárány 
Society, la Japan Society for Equilibrium Research, la European Academy of Otology and 
Neurotology (EAONO), la American Academy of Otolaryngology-Head and Neck Surgery 
(AAO-HNS) y la Korean Balance Society (20). Esta clasificación establece dos categorías, la 
enfermedad de Menière definitiva y la enfermedad de Menière probable. 

 

2.4.1. Etiopatogenia de la enfermedad de Menière 

La EM es un trastorno hereditario poligénico, con un espectro de condiciones 
relacionadas que tienen distintos mecanismos moleculares. Estos mecanismos involucran 
factores genéticos y epigenéticos (21). 

La EM presenta agregación familiar (22) en el 8-9% de los casos. Debe plantearse una 
posible EM familiar si al menos otro familiar en primer o segundo grado reúne los criterios de 
EM definitiva o probable. Aunque la herencia suele ser autosómica dominante, también se 
han observado patrones de herencia recesiva en algunas familias. Los genes más 
frecuentemente implicados en la EM familiar son OTOG, MYO7A y TECTA (17,20,23). 

La mayoría de los casos se consideran esporádicos y distintos factores ambientales como 
alergenos, infecciones virales, barotrauma o trauma acústico parecen actuar como detonantes. 

En 1938 se asoció por primera vez la EM al hallazgo otopatológico de un espacio 
endolinfático dilatado. Estudios histopatológicos postmortem realizados en huesos temporales 
humanos de pacientes que habían sufrido EM, mostraron un hallazgo clave en la mayoría de 
ellos, el llamado hydrops endolinfático, que supone un aumento de endolinfa en el laberinto 
membranoso del oído interno (24). Recientes estudios radiológicos realizados con resonancia 
magnética (MRI) con gadolinio han permitido visualizar el hydrops endolinfático en el 93% 
de los oídos afectados por EM, así como en el 65% de los oídos contralaterales asintomáticos 
(20). En esta misma línea, otro estudio observó distintos grados de hydrops endolinfático 
vestibular o coclear en el oído contralateral asintomático de pacientes con EM unilateral (25). 
Recientemente se investigaron las posibles diferencias, en estudios de imagen (MRI con 
gadolinio), entre EM y otras enfermedades que cursan con síntomas menieriformes como la 
migraña vestibular o el schwannoma vestibular. En pacientes con EM se observó un hydrops 
endolinfático mayor que en pacientes con síndrome menieriforme. La prevalencia de hydrops 
endolinfático unilateral, así como hydrops endolinfático tanto coclear como vestibular, mostró 
diferencias significativas entre el grupo de EM y el de migraña vestibular. La prevalencia de 
aumento perilinfático era mayor en el grupo de EM que en los grupos de migraña vestibular y 
de schwannoma vestibular. Además, los grados de hydrops coclear y vestibular y de aumento 
perilinfático fueron mayores en el grupo de EM definitiva que en el de EM probable. Por todo 
ello, se propone que la MRI pueda usarse para diferenciar la EM de otras patologías que 
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cursen clínicamente con síndrome menieriforme (26). Un reciente estudio, publicado en 2025, 
cuantifica el hydrops endolinfático en la EM (27). Los estudios más recientes revelan la 
importancia de la MRI para evidenciar y evaluar el hydrops endolinfático en la EM (28,29). 

Un meta-análisis realizado a partir de diversos estudios sobre hallazgos 
anatomopatológicos de huesos temporales que incluía un total de 184 muestras que 
presentaban hydrops endolinfático evidenció que la distribución de la lesión no era aleatoria, 
sino que aparecía gradualmente con un determinado orden, siendo además cocleocéntrica. Las 
alteraciones empezaban siempre en el ápex coclear, incluso en aquellos casos que habían sido 
asintomáticos, y progresaba afectando secuencialmente al sáculo, utrículo, ampolla y 
conductos (30). 

Se han propuesto distintas teorías sobre la etiología y el mecanismo de formación del 
hydrops endolinfático. Algunos estudios hablan de la posible vasodilatación de la estría 
vascularis, así como de fenómenos inflamatorios y extravasación plasmática. Se ha postulado 
que el hydrops endolinfático pueda estar relacionado con un daño o destrucción de la barrera 
hemato-laberíntica (BLB, en anglosajón blood–labyrinth barrier)1 entre la circulación 
sanguínea y la estría vascularis (31–33). Defectos en la barrera hemato-laberíntica se asocian 
con enfermedades del oído interno que conducen a hipoacusia, como malformaciones 
vasculares, inflamación y EM. Hay evidencias de inflamación en el oído interno en algunas 
enfermedades como la EM, la hipoacusia neurosensorial progresiva, la otosclerosis y la 
hipoacusia brusca (31). 

La permeabilidad de la barrera hemato-laberíntica está aumentada en la EM (32). El 
incremento de la permeabilidad de la BLB precede a la formación de hydrops endolinfático, 
lo que contribuiría al desarrollo de EM en los pacientes que la sufren (32). En la EM, el daño 
de la barrera hemato-laberíntica se ha relacionado con el grado de hydrops. El hydrops se cree 
causado por un flujo sanguíneo a nivel del oído interno disfuncional, exacerbado por un 
incremento patológico de la permeabilidad de la BLB (31). Sin embargo, se ha observado 
también un aumento de la permeabilidad de la BLB con ausencia de hydrops en algunos 
pacientes con diagnóstico clínico de EM definitiva, así como en oídos asintomáticos de 
algunos pacientes con EM unilateral, por lo que el hallazgo que parece constante en la EM es 
la alteración en la permeabilidad de la BLB, proponiéndose ésta como biomarcador de la 
enfermedad (34). 

Recientemente se ha propuesto que el hydrops endolinfático pueda derivar de otoconias 
saculares que se hubiesen desprendido y estuviesen bloqueando el flujo de la endolinfa en el 
laberinto, causando acumulación patológica de ésta (35). 

Hay evidencia científica sobre la etiopatogenia autoinmune/autoinflamatoria de la EM, 
como es la alta prevalencia de enfermedades de esta naturaleza en estos pacientes, la 
existencia de variantes en genes relacionados con la inmunidad asociados con la progresión de 
la enfermedad, así como el incremento de niveles de citoquinas observados en pacientes con 
EM (36–38). 

 

 

1 La barrera hemato-laberíntica incluye otras tres, estas son la barrera sangre-perilinfa, la barrera sangre-
endolinfa y la barrera endolinfa-perilinfa. Estas barreras impiden la entrada en el oído interno de 
macromoléculas presentes en el torrente sanguíneo, y juegan un importante papel en el transporte de iones y 
el mantenimiento de la homeostasis de la endolinfa y perilinfa. 
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La evidencia acumulada implica que la desregulación inmunitaria es un factor clave en la 
patogénesis de la enfermedad, especialmente en pacientes que no responden a las terapias 
estándar. Distintos estudios sobre los mecanismos inmunopatológicos subyacentes a la EM 
analizan el papel de las células inmunitarias en la promoción de la inflamación y el hydrops 
endolinfático, así como el de señalización de las citoquinas y los depósitos de 
inmunocomplejos (37). 

La EM se ha asociado con distintas enfermedades relacionadas con el sistema 
inmunitario, autoinmunes o autoinflamatorias, como la artritis reumatoide, enfermedades 
tiroideas, lupus eritematoso sistémico, psoriasis, vitíligo, espondilitis anquilosante, rinitis o 
dermatitis alérgica, y asma (23). Se han encontrado efectos población-específicos en pacientes 
con EM, como enfermedades alérgicas de vías respiratorias, enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica, fibromialgia y vitíligo en el este de Asia, y artritis reumatoide y psoriasis en 
población europea de Reino Unido (23). Esta asociación entre determinadas patologías y la 
EM sugiere que distintos factores medioambientales puedan contribuir a esa respuesta 
inflamatoria de carácter alérgico o a incrementar la susceptibilidad a enfermedades 
autoinmunes en distintas poblaciones (23). 

Distintos estudios muestran una asociación entre alergias y EM (39,40), no sólo desde el 
punto de vista epidemiológico, sino también desde una perspectiva inmunológica, 
fisiopatológica y terapéutica, tanto en pacientes como en modelos animales. Los pacientes con 
EM presentan un alto riesgo de padecer alergias o de contar con antecedentes de alergia 
(39,41). La IgE puede empeorar los síntomas de la EM y podría considerarse un factor de 
riesgo para la progresión de la enfermedad. Los depósitos de IgE encontrados en los órganos 
terminales vestibulares de pacientes con EM indican la capacidad del oído interno para 
participar en reacciones inmunitarias. Se ha visto que cambios alérgicos pueden inducir 
vértigo en animales y humanos. La terapia antialérgica juega un papel positivo en pacientes 
con EM y en modelos animales con hydrops endolinfático (39). 

Además, se han asociado variantes alélicas en genes relacionados con el sistema 
inmunitario, como MICA, TLR10 y NFKB1, con la progresión de la hipoacusia neurosensorial 
en la EM (23,42). Distintos estudios reportan la detección de niveles aumentados de 
anticuerpos antiproteínas del oído interno y citoquinas como la interleuquina (IL)-1b y el 
factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α), en pacientes con EM (23,31,36,43). La TNF-α es una 
citoquina que regula respuestas inflamatorias y se sabe que está implicada en la patogénesis 
de varias enfermedades inflamatorias y autoinmunes. La TNF-α y la IL-6 se producen en 
estadios tempranos de la respuesta inflamatoria coclear. La citoquina proinflamatoria IL-6 se 
encontró aumentada en pacientes con EM (31). 
 

2.4.2. Clínica de la enfermedad de Menière 

La clínica de la enfermedad se caracteriza por episodios intermitentes de vértigo 
asociados a un progresivo y fluctuante deterioro de la función auditiva (con hipoacusia 
neurosensorial y acúfenos) (44) y plenitud ótica en el oído afectado. Al inicio de la 
enfermedad muchos pacientes no presentan todos los síntomas simultáneamente, lo que puede 
retrasar su diagnóstico. No obstante, en los primeros 2-3 años de evolución, la mayoría de los 
pacientes presentan todos los síntomas en el mismo oído (17). 

La hipoacusia es fluctuante y suele iniciarse a bajas frecuencias, aunque hay pacientes 
que presentan hipoacusia pantonal. Las crisis de vértigo son más frecuentes en los primeros 
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años de la enfermedad y posteriormente tienden reducir su frecuencia de aparición. El vértigo 
es un síntoma mal tolerado por los pacientes, causándoles una percepción de discapacidad y 
un impacto negativo en su calidad de vida (45). Las crisis de Tumarkin, conocidas también 
como drop attacks, suponen una pérdida súbita del tono muscular por alteración de los 
reflejos vestíbulo-espinales, que causa una caída brusca del paciente, sin pródromo ni pérdida 
de conciencia. Se ha descrito también el fenómeno de Tullio en estos pacientes, consistente en 
crisis de vértigo o de Tumarkin inducidas por ruido. Los acúfenos que sufren los pacientes 
afectos de EM pueden preceder a la crisis y ser intermitentes y de tipo ruido, o acúfenos 
crónicos de alta frecuencia por la hipoacusia y pérdida de inervación aferente (17). 

El curso clínico es muy variable entre pacientes. En algunos de ellos, las crisis son 
esporádicas y tanto la afectación auditiva que sufren como el impacto de la enfermedad sobre 
su vida diaria son limitados (45,46). Otros pacientes, en cambio, presentan ataques de vértigo 
frecuentes e imprevisibles, inestabilidad intercrisis e hipoacusia severa, todo lo cual les genera 
disconfort físico, distrés emocional y reducción de las interacciones sociales, deteriorando así 
su calidad de vida, a lo que se añadirían numerosos costes socioeconómicos (asistencia 
sanitaria, pérdida de productividad y absentismo laboral, entre otros) (24,25,45–47). 

El desarrollo de pruebas por imagen como la MRI han permitido estudiar en pacientes 
con vértigo si tienen hydrops endolinfático y su posible correlación con distintos síntomas 
clínicos y con el resultado de pruebas auditivas y vestibulares. Se ha observado cierta 
correlación entre hydrops endolinfático y la intensidad del vértigo, el nivel de pérdida de 
audición, la función vestibular y cambios emocionales, así como cambios en el nivel de 
ansiedad de los pacientes (25). Estudios realizados con MRI con contraste evidenciaron 
grados más altos de hydrops endolinfático y un mayor número de localizaciones de hydrops 
endolinfático en el oído interno de pacientes con EM definitiva que en aquellos con EM 
probable (48). Se demostró también que el aumento del espacio perilinfático del oído interno 
es una característica de la MRI clave en el diagnóstico de la EM (26,48–50). Una reciente 
revisión sistemática sobre las aplicaciones de la MRI para evidenciar hydrops concluye que 
estas pruebas permitirían diferenciar entre hydrops endolinfático e hipoacusia neurosensorial 
brusca, determinar el lado afectado del hydrops y confirmar el diagnóstico de hydrops 
endolinfático concomitante con otras patologías. No obstante, la principal limitación de la 
MRI actual es que no permite distinguir e identificar las posibles distorsiones de las 
estructuras finas de los compartimentos del oído interno (51). 

 

2.4.3. Diagnóstico de la Enfermedad de Menière 

El documento de consenso de 2015 de la Bárány Society, la Japan Society for 
Equilibrium Research, la EAONO, la AAO-HNS y la Korean Balance Society, estableció los 
criterios diagnósticos de la EM definitiva y la EM probable que a continuación se detallan 
(20). 

El diagnóstico de la enfermedad de Menière definitiva requiere la observación de un 
síndrome vestibular episódico (³ 2 episodios de vértigo espontáneo de duración limitada entre 
20 minutos y 12 horas) asociado con hipoacusia neurosensorial unilateral audiométricamente 
documentada a bajas y medias frecuencias (definiendo el oído afectado en al menos una 
ocasión antes, durante o después de uno de los episodios de vértigo), y síntomas auditivos 
fluctuantes (hipoacusia, acúfenos y/o plenitud ótica) en el oído afectado. Dicho cuadro, 
además, no puede ser explicado mejor por otro diagnóstico vestibular (20). 
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Por su parte, la enfermedad de Menière probable es un concepto más amplio y se define 
por síntomas vestibulares episódicos (³ 2 episodios de vértigo o mareo) de duración entre 20 
minutos y 24 horas, asociados a síntomas auditivos fluctuantes (hipoacusia, acúfenos o 
plenitud) en el oído afectado, que no se puede explicar mejor por otro diagnóstico vestibular 
(20). 

 

2.4.4. Tratamiento de la enfermedad de Menière 

Dado que permanece sin elucidar de forma definitiva la causa y fisiopatología de la EM, 
su tratamiento sigue estando orientado a reducir y manejar los síntomas en la fase aguda o en 
la fase intermitente de la enfermedad. 

En la fase aguda se emplean típicamente fármacos para tratar el vértigo y sedantes 
vestibulares, mientras que en la fase intermitente se indica un tratamiento conservador o bien 
un tratamiento destructivo, en función de la progresión y severidad de la enfermedad, al que 
se podría añadir un tratamiento adyuvante (24). 

Se han propuesto y empleado distintos tratamientos farmacológicos para tratar esta 
enfermedad, como la betahistina, fármacos diuréticos, antivirales y corticoesteroides. La 
eficacia de estos tratamientos para prevenir los ataques de vértigo y sus síntomas asociados no 
está clara (52). Tanto los tratamientos médicos como los quirúrgicos empleados en la EM 
tienen como finalidad tratar y prevenir las crisis de vértigo, mejorar o preservar la audición y 
la función vestibular, así como prevenir la EM bilateral. 

Los tratamientos médicos sistémicos (diuréticos, antihistamínicos) y los intratimpánicos 
(gentamicina, corticoides) buscan reducir la presión endolinfática o producir una 
laberintectomía química (53–55). 

El manejo de la EM también incluye distintas modificaciones en el estilo de vida y en la 
dieta, como restricciones de sal, agua, alcohol y cafeína, con el objetivo de reducir la presión 
endolinfática (53,56–58). Aunque algunos estudios mostraron un efecto positivo de estas 
restricciones dietéticas, incluso en la prevención de recurrencias, actualmente no existe un 
consenso uniforme sobre su utilidad (57). 

En lo que se refiere a la ingesta de agua hay controversia, puesto que algunos autores, al 
contrario que otros muchos, proponen aumentarla (59,60). 

Por lo que hace referencia a la cafeína, su restricción se basa en la creencia de que puede 
provocar modificaciones en el volumen de endolinfa, debido a las acciones 
simpaticomimética y diurética de la metilxantina (61). 

Por otra parte, se están evaluando nuevos enfoques dietéticos, como dieta sin gluten o 
incorporar a la dieta la ingesta de cereales especialmente procesados (SPC-flakes) que 
inducen el factor antisecretorio; no obstante, se necesitan más evaluaciones para validar su 
uso en la práctica clínica (57,62). 

Los tratamientos quirúrgicos (63–66) incluyen la laberintectomía ablativa, que se sigue 
de una pérdida de audición, y procedimientos más conservadores que intentan preservar la 
audición (53). 

Se cree que el estrés puede ser un factor detonante en la clínica de la EM, por lo que en la 
práctica clínica muchas veces se aconseja a los pacientes que procuren revertir situaciones 
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vitales generadoras de estrés o consigan mejorar el manejo del mismo (47,67–69). En esta 
línea, distintos estudios proponen tratamiento psicológico a largo plazo y/o la implementación 
de cambios en la situación vital o laboral de los pacientes que conduzcan a reducir el estrés en 
su vida diaria. Se ha propuesto que un apoyo psicológico podría mejorar los resultados del 
tratamiento en pacientes con EM intratable (70). 

De forma sintética, la Figura 5 presenta el escalonamiento terapéutico en la EM. 
 
 
 

Figura 5. Escalones terapéuticos en la EM 
 
 
 
La integración computacional de datos clínicos y “ómicos” probablemente conducirá en 

un futuro a transformar el manejo de la EM hacia una precisa estratificación del paciente y 
una aproximación diagnóstica y terapéutica personalizada (43). La identificación de nuevas 
dianas moleculares será clave en este tratamiento individualizado, que incluirá probablemente 
terapia génica e inmunomoduladora (43). 
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3. HIPÓTESIS 
 
 

La EM es una enfermedad del oído interno multifactorial en cuyo desarrollo concurren 
probablemente factores genéticos y medioambientales. Tiene una prevalencia de 34-190 
casos por cada 100.000 habitantes (18,19). Se caracteriza por episodios de vértigo espontáneo 
recurrente que habitualmente se presentan con hipoacusia neurosensorial unilateral fluctuante, 
acúfenos y plenitud ótica. 

A pesar de que la EM constituye uno de los cuadros vestibulares mejor estudiados y sobre 
el que se siguen publicando gran número de trabajos científicos, su mecanismo patogénico 
continúa siendo desconocido. En general, se acepta que en la génesis de la EM el 
desequilibrio entre la producción, la distribución y la eliminación de la endolinfa desempeña 
un papel fundamental (71). La evolución de la enfermedad es esencialmente benigna y puede 
variar sustancialmente de unos pacientes a otros. En un estudio se concluyó que la frecuencia 
de las crisis disminuye rápidamente en los primeros 8 años, estabilizándose en los 10 años 
siguientes para volver a declinar gradualmente (72). Mientras que los ataques de vértigo 
pueden cesar con el tiempo, la pérdida de audición es progresiva y el acúfeno puede suponer 
un gran problema. 

Dentro de los tratamientos recomendados en la EM, las recomendaciones dietéticas como 
la restricción de la ingesta de sal, el control en el consumo de sustancias excitantes (como la 
cafeína) y evitar hábitos tóxicos siguen siendo una parte importante en el manejo de estos 
enfermos desde hace años. La dieta de Furstenberg (73) descrita en la década de los años 30 
del siglo pasado, ha sido el punto de partida de algunas recomendaciones a estos pacientes. 
Sin embargo, no existen muchos estudios en la literatura que prueben inequívocamente la 
utilidad de estas recomendaciones en la evolución de la EM. 

Por todo lo anterior, la presente tesis doctoral plantea la siguiente hipótesis: La EM es 
una entidad multifactorial en la que los hábitos dietéticos pueden condicionar la presentación 
clínica de la enfermedad y su evolución. Es posible que los pacientes con EM definitiva 
presenten hábitos dietéticos diferentes a la población general y que alguno o algunos de estos 
hábitos estén relacionados con determinadas características de presentación del cuadro 
clínico. 
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4. OBJETIVOS 
 
 
Para dar respuesta a la hipótesis planteada en el epígrafe anterior, se establecen los siguientes 
objetivos: 
 

Objetivo principal: analizar el perfil dietético de los pacientes con EM definitiva y 
compararlo con la población general. 

 
Objetivos específicos: 

• Estudiar los hábitos dietéticos en relación con el consumo de productos lácteos en 
pacientes con EM, en comparación con el grupo control, y analizar dentro del grupo 
de pacientes con EM la posible relación entre diferencias en el consumo y las 
características clínicas de la enfermedad. 

• Estudiar los hábitos dietéticos en relación con el consumo de cafeína en pacientes con 
EM, en comparación con el grupo control, y analizar dentro del grupo de pacientes 
con EM la posible relación entre diferencias en el consumo y las características 
clínicas de la enfermedad. 

• Estudiar los hábitos dietéticos en relación con el consumo de sal en pacientes con EM, 
en comparación con el grupo control, y analizar dentro del grupo de pacientes con EM 
la posible relación entre diferencias en el consumo y las características clínicas de la 
enfermedad. 

• Estudiar los hábitos dietéticos en relación con el consumo de alcohol en pacientes con 
EM, en comparación con el grupo control, y analizar dentro del grupo de pacientes 
con EM la posible relación entre diferencias en el consumo y las características 
clínicas de la enfermedad. 

• Estudiar los hábitos dietéticos en relación con el consumo de azúcar y edulcorantes en 
pacientes con EM, en comparación con el grupo control, y analizar dentro del grupo 
de pacientes con EM la posible relación entre diferencias en el consumo y las 
características clínicas de la enfermedad. 

• Estudiar los hábitos dietéticos en relación con la ingesta de líquidos en pacientes con 
EM, en comparación con el grupo control, y analizar dentro del grupo de pacientes 
con EM la posible relación entre diferencias en la ingesta de líquidos y las 
características clínicas de la enfermedad. 
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5. MATERIAL Y MÉTODOS 
 
Se ha realizado un estudio observacional transversal de casos y controles, recogiendo de 
forma prospectiva los hábitos dietéticos de los pacientes con EM y de los controles mediante 
un cuestionario. El ámbito del estudio incluyó a la población atendida en los Servicios de 
Otorrinolaringología de dos hospitales gallegos, uno de ellos de tercer nivel (Complexo 
Hospitalario Universitario de Santiago) y el otro de segundo nivel (Hospital Universitario 
Lucus Augusti). La población objeto de estudio está formada por pacientes diagnosticados de 
EM y que han sido consultados en los Servicios de Otorrinolaringología de los dos hospitales 
mencionados. 
 

5.1. CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y DE EXCLUSIÓN 

Se incluyeron en el grupo objeto de estudio a los pacientes que cumplían los siguientes 
criterios de inclusión: 

• Diagnóstico de enfermedad de Menière definitiva, según los criterios de la 
Sociedad Bárány (20). 

• Edad mayor de 18 años. 
• Haber pasado al menos seis meses desde el debut de la enfermedad. 
• Disponibilidad de una audiometría tonal liminar realizada en el momento de su 

inclusión en el estudio y otra con una antigüedad mínima de al menos seis meses 
antes con respecto la fecha de inclusión. 

• Prestar su consentimiento para participar en el estudio. 

Además, se consideró como criterio de exclusión el siguiente: 

• Padecer alguna enfermedad (mental, neurológica…) que impidiese la 
comprensión del cuestionario y limitase la fiabilidad de las respuestas. 

Por lo que hace referencia al grupo control, que ha pretendido ser representativo de la 
población general, estuvo formado por individuos que consultaron en los Servicios de 
Otorrinolaringología de los hospitales referidos, por sintomatología no vestibular. Por tanto, 
fueron excluidos los pacientes con EM y otras entidades que produjesen vértigo o 
inestabilidad (esencialmente, vértigo posicional paroxístico benigno, migraña vestibular, 
paroxismia vestibular…). Se realizó la inclusión de controles de tal modo que fuesen 
comparables en edad y sexo con los sujetos del grupo de pacientes con EM. 
 

5.2. ESTIMACIÓN DEL TAMAÑO MUESTRAL 

A fin de realizar una estimación del tamaño muestral, se tomaron como referencia los datos de 
un trabajo previo del mismo grupo de investigación, que analizaba de forma única el consumo 
de cafeína en pacientes con EM (74). Para conseguir una potencia del 80% para detectar 
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diferencias en el consumo medio de cafeína entre los individuos que padecen EM frente a los 
que no la padecen, mediante una prueba t-Student bilateral con la corrección de Satterthwaite 
para dos muestras independientes, teniendo en cuenta que el nivel de significación es del 5%, 
y asumiendo que la media del grupo de no Menière es de 145 miligramos/día, la media del 
grupo de Menière es de 222 miligramos/día, la desviación típica del grupo de no Menière es 
de 165 y que la desviación típica del grupo de Menière es de 227 unidades, se consideró 
necesario incluir 106 individuos en cada grupo, totalizando 212 individuos en el estudio. 
 

5.3. METODOLOGÍA 

Los pacientes con EM fueron reclutados en la consulta ordinaria de Otoneurología de los dos 
hospitales. Se comprobó que cumplían los criterios para el diagnóstico de EM definitiva y, si 
era así, se les explicó en qué consistía el estudio y la participación que se esperaba de ellos 
(esencialmente, la recogida de variables clínicas y demográficas, así como la 
cumplimentación de un cuestionario sobre hábitos dietéticos (Figuras 6 y 7)). Si accedían a 
participar en el mismo, se les entregaba el documento de consentimiento informado (Anexo 
III) para que lo leyesen y firmasen, como paso previo a su inclusión. 

Se recogieron las siguientes variables clínico-demográficas: 

• Edad. 
• Sexo. 
• Fecha de diagnóstico de la enfermedad. 
• Unilateral o bilateral. 
• Edad de debut de la enfermedad. 
• Años de evolución de la enfermedad. 
• Número de crisis de vértigo típicas en los últimos 6 meses. 
• Número de crisis de Tumarkin en los últimos 6 meses. 
• Umbral audiométrico o PTA (Pure Tone Average: media aritmética del umbral 

auditivo tonal en las frecuencias de 500, 1000, 2000 y 3000 Hz) en el momento de 
la inclusión en el estudio. 

• Umbral audiométrico o PTA en una audiometría previa con una antigüedad 
mínima de seis meses antes de la inclusión en el estudio. 

• Estadio en el momento de la inclusión en el estudio. 
• Presencia o ausencia de acúfeno continuo. 
• Presencia o ausencia de enfermedades asociadas: 

- Enfermedades renales. 
- Hipertensión arterial. 
- Hepatopatías. 
- Dislipemia. 
- Diabetes Mellitus. 
- Migraña. 
- Enfermedades reumatológicas. 
- Enfermedades autoinmunes. 

A cada uno de los pacientes que aceptaron participar en el estudio se le entregó un 
cuestionario que recogía sus hábitos dietéticos (Figuras 6 y 7). Este cuestionario fue rellenado 
por el paciente, con ayuda cuando así lo deseaba de un acompañante, tras una explicación por 
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parte del investigador. Este cuestionario recogía la información acerca del consumo habitual 
de ciertos alimentos como lácteos, cafeína, alcohol, sal, azúcar, edulcorantes e ingesta de 
líquidos (agua, refrescos, infusiones, café, etc.). 
 

 
 

Figura 6. Cuestionario de hábitos dietéticos (anverso) 
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Figura 7. Cuestionario de hábitos dietéticos (reverso) 
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En cuanto al grupo control, este se nutrió de pacientes que acudieron a la consulta por 
otros motivos y que no presentaban síntomas vestibulares; se les entregó el documento de 
consentimiento informado (Anexo III) para su lectura y firma, y posteriormente el 
cuestionario (Figuras 6 y 7) para su cumplimentación. 
 

5.4. RECOGIDA DE DATOS 

Los datos correspondientes a los pacientes y las variables analizadas se incluyeron en un 
archivo de Excel de forma anonimizada, para su posterior volcado a una base de datos SPSS. 
El registro de variables y su transcripción a las bases de datos fueron realizados por la 
doctoranda. Los datos que facilitarían la identificación del sujeto fueron codificados desde su 
registro y omitidos en dicha base de datos. El acceso a los datos personales de los pacientes se 
restringió a la doctoranda y a los directores de la tesis. Una vez finalizado el estudio, la 
relación código-identificación personal fue destruida, conservando los datos de forma 
anonimizada para posibles estudios futuros. 

Los hábitos dietéticos se recogieron a partir de información facilitada por el paciente. 
Además de no ser objetivable, está sujeta al sesgo del recuerdo y de fiabilidad en la 
información aportada por los participantes del estudio. 

Se encontraron varias dificultades a la hora de registrar las respuestas en los 
cuestionarios, que se resolvieron de la siguiente manera: 

- La imprecisión en las respuestas difícilmente cuantificables, como por ejemplo “lo 
normal”. Se descartaron múltiples cuestionarios en los que el participante había dado 
esa contestación en casi todos los epígrafes. En muchos otros casos, se encontraron 
contestaciones puntuales también imprecisas, pero más susceptibles de cuantificarse, y 
para hacerlo de la forma más uniforme posible y lo más cercana a la realidad, se 
elaboró y aplicó la Tabla 1. 

 
 

Tabla 1. Respuestas cualitativas y su equivalencia a cuantitativas 
 

Respuesta del participante Equivalencia 
Consumo esporádico o excepcional 0 veces / semana 
Poco, de vez en cuando, ocasional 1 vez / semana 
A veces 2 veces / semana 
Bastante Diario 

 
 
 

- En aquellos casos en los que los participantes alegaban dificultad en identificar un 
patrón de consumo habitual, por variar sus hábitos nutricionales de unas semanas a 
otras, se les pidió que contestaran tratando de hacer una media de consumo entre 
semanas; por ejemplo, personas que una semana consumen mucho café (por ejemplo 
21 tazas) y otras semanas poco (por ejemplo 7 tazas) se les pidió que hicieran una 
media (en este ejemplo 14 tazas). 

Respecto a cada categoría de alimentos recogida, se han uniformizado las diferentes 
formas de respuesta de los participantes de modo que puedan ser comparables. A 
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continuación, se desglosa categoría por categoría cómo se ha realizado esta uniformización de 
los datos recogidos. 

 

5.4.1. Consumo de lácteos 

La primera categoría recogida en el cuestionario corresponde al consumo de lácteos. Al 
recoger la información respecto al consumo de leche, los pacientes podían responder en litros 
a la semana o en vasos a la semana, pero en la tabla de resultados se recogió en litros a la 
semana. Dado que los vasos tienen una capacidad que va de los 200 ml a los 250 ml, se 
decidió considerar la media de dicha cantidad, 225 ml. Por tanto, aquel participante que 
hubiese contestado en el cuestionario que toma 10 vasos a la semana, se computó como 2,25 
litros a la semana de leche. 

Respecto al consumo de yogures, se consideró el número de vasitos a la semana, por lo 
que no hubo que hacer ninguna transformación de este dato. 

Por último, dentro de los lácteos, recogimos el consumo de queso a la semana en gramos. 
Algunos pacientes en lugar de dar el dato de esta forma contestaron en veces por semana de 
consumo. Teniendo en cuenta que, según el tipo de queso, la ración varía en cantidad (la 
ración de queso fresco suele ser mucho mayor que cuando se trata de quesos curados), se 
marcó como media los 50 gramos para una ración de queso. Por tanto, un individuo que toma 
tres raciones de queso a la semana equivaldría a un consumo de 150 gramos a la semana. 
 

5.4.2. Consumo de cafeína 

La segunda categoría de alimentos que se recoge en la encuesta hace referencia a aquellos 
que contienen cafeína, siendo el máximo exponente dentro de ellos el café. Para el cálculo del 
contenido en cafeína de los distintos tipos de bebidas y alimentos, hemos utilizado la misma 
tabla empleada en un trabajo previo en el que estudiamos la relación entre el consumo de 
cafeína y la EM (74). 

A la hora de recoger el consumo semanal de café de nuestros pacientes, éstos podían 
contestar en número de tazas a la semana o litros a la semana. Para poder transformar el 
número de tazas semanales en litros, se ha considerado que cada taza de café contiene 100 ml 
de café. Por tanto, personas que toman un café al día tienen un consumo semanal de 0,7 litros. 
Para calcular los gramos de cafeína consumidos, se considera que una taza de café de 100 ml 
contiene 100 mg de cafeína y un litro de café 1000 mg de cafeína. En los individuos que 
toman café descafeinado, se ha considerado que no toman cafeína por esta vía, si bien se ha 
tenido en cuenta la cantidad de café descafeinado semanal a la hora de calcular la cantidad de 
líquidos semanales que consumen. 

En segundo lugar, dentro de este apartado se recoge el consumo de té semanal, que 
también podían contestar en tazas o litros. En el caso del té, se ha considerado que una taza de 
té son 200 ml y que su contenido de cafeína es de 50 mg. Por tanto, en un litro de té el 
contenido de cafeína es de 250 mg. 

Respecto a las bebidas de cola, se ha recogido el consumo en latas o litros, trasladando el 
dato a litros por semana en el Excel (1 lata = 0,33 litros). El contenido en cafeína de una de 
estas bebidas se ha calculado en 100 mg. 
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También se recogió el consumo de bebidas energéticas debido a su contenido en cafeína, 
de 80 mg por unidad de 250 ml. Se observó que el consumo de estas bebidas es minoritario 
entre los participantes de nuestro estudio. 

Se recogió, asimismo, el consumo de chocolate semanal, en forma de onzas, barritas, 
bombones o tazas, así como el consumo de postres que contuviesen chocolate. Como se ha 
indicado anteriormente, se aplicó la tabla de equivalencias publicada en un trabajo de nuestro 
grupo para calcular la cantidad de cafeína de cada tipo de alimento (74): 

- Una barrita de chocolate de 50 g: 12,5 mg de cafeína. 
- Una onza de chocolate o un bombón: 7 mg de cafeína. 
- Una tableta de chocolate de 125 mg: 37,5 mg de cafeína. 
- Una taza de chocolate: 25 mg de cafeína. 
- Una ración de postre con chocolate: 12,5 mg de cafeína. 

Se calculó en cada caso el consumo total de cafeína, sumando las cantidades de cada uno 
de estos apartados. 
 

5.4.3. Consumo de alcohol 

La tercera categoría que recoge nuestra encuesta es la que hace referencia a las bebidas 
alcohólicas. Se preguntó acerca del consumo semanal de vino, cerveza y destilados. Para 
calcular la cantidad de alcohol consumida semanalmente se aplicaron las equivalencias que se 
muestran en la Tabla 2, tomadas de un estudio previo realizado por nuestro grupo en el que se 
analizaba el consumo de alcohol en pacientes con EM (75). 
 
 

Tabla 2. Cantidad de alcohol en gramos de etanol por bebida 
 

Bebida Volumen (ml) Alcohol (g) 
Vino Una copa 100 ml 10 g 
Cerveza Caña o quinto 200 ml 10 g 
Cerveza Lata o tercio 330 ml 17 g 
Cerveza Litro  50 g 
Destilados Una bebida 25 ml 10 g 

 
 

Siguiendo esta tabla, se consideró que un vaso o copa de vino contiene 100 ml, lo que 
corresponde a 10 gramos de alcohol. En el caso de una botella de 750 ml, ésta contiene 75 
gramos de alcohol. 

En el caso del consumo de cerveza, los participantes indicaron la cantidad de cerveza que 
consumían por semana en diferentes medidas: cañas, quintos, tercios, botellines, latas o litros. 
El contenido de cerveza de una caña es, al igual que un quinto, 200 ml. Los tercios y las latas 
son 330 ml. En aquellos casos en los que el encuestado no aclaraba el tamaño de las 
consumiciones y sólo indicaba el número de ellas, se consideró una cantidad intermedia de 
250 ml por unidad. En el caso de la cerveza, la cantidad de alcohol es de 10 gr por 200 ml 
(cañas y quintos), de 17 gramos en los tercios y las latas, y de 50 gramos en un litro. En el 
caso de que el consumo de cerveza fuese en forma de claras (cerveza con gaseosa o limón) se 
consideró que la cantidad de cerveza por unidad era de 100 ml y el contenido en alcohol de 5 
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gramos. En los individuos que referían consumir cerveza sin alcohol, sólo se tuvo en cuenta 
este dato de cara al consumo de líquidos totales por semana. 

Respecto al consumo de destilados, se estableció que cada bebida contiene 25 ml y 10 
gramos de alcohol. Aquí se incluye el consumo de aguardiente en gotas con el café como 
equivalente a una única bebida y por tanto 10 gramos de alcohol. 

 

5.4.4. Consumo de sal 

Para el registro del consumo de sal (76), se consideraron 4 categorías: 

- Come sin sal (sin sal) 
- Come con poca sal (poca sal) 
- Come con sal normal (sal normal) 
- Añade sal en la mesa o come fuera de casa (sal añadida) 

En este epígrafe los participantes en el estudio tenían que indicar una de estas cuatro 
opciones, por lo que no hubo problemas en la interpretación de estos resultados. 
 

5.4.5. Consumo de alimentos precocinados 

Otro grupo de alimentos cuyo consumo se recogió en este estudio fue el de alimentos 
precocinados, ya que suelen tener un contenido elevado en sal. Dentro de ellos se incluyen 
alimentos que se adquieren precocinados y terminan de prepararse en casa, bien horneándolos 
o bien friéndolos, como pizzas, lasañas, arroces, croquetas, san jacobos, palitos de pollo o de 
pescado, etc. Se recogió el número de veces por semana de consumo de estos alimentos. 
 

5.4.6. Consumo de picante 

Se incluyó en la encuesta el consumo de picante en veces por semana: pimienta, guindilla 
y salsas picantes como el tabasco. 
 

5.4.7. Consumo de azúcar 

Para recoger el consumo semanal de azúcar, se interrogó acerca del consumo de azúcar 
en tres formas: número de cucharaditas de azúcar (las que se añaden al café, té, yogures, etc.) 
y se transformó en gramos consumidos por semana (1 cucharadita = 5 g de azúcar), el número 
de raciones de dulces consumidos por semana (tartas, pasteles, helados, bollería, etc.) y la 
cantidad semanal de consumo de refrescos azucarados, excluyendo los “sin azúcar”. 
 

5.4.8. Consumo de edulcorantes 

Se recogió la cantidad semanal de edulcorante consumido (como número de dosis 
consumidas a la semana) y su tipo. 
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5.4.9. Consumo de líquidos 

Para cuantificar la cantidad de líquidos ingeridos por semana se recogió la cantidad 
semanal consumida de los siguientes: 

• Agua: se recogió la cantidad semanal consumida de agua, indicada bien en vasos de 
agua a la semana o bien en litros por semana. En aquellos casos en los que los 
participantes contestaron en número de vasos de agua, se transformó el dato a litros 
considerando que un vaso equivale a 225 ml de agua (como se ha indicado 
previamente, los vasos suelen tener una capacidad que oscila entre los 200 ml y los 
250 ml, por lo que se optó por una cantidad intermedia, dada la imposibilidad de saber 
el tamaño del vaso utilizado por los participantes en el estudio). 

• Refrescos: se recogió la información del consumo de refrescos en litros o en número 
de latas a la semana, transformado el número de latas a litros en la base de datos (una 
lata = 0,33 l). Se sumaron también las cantidades consumidas en forma de bebidas de 
cola y de bebidas energéticas. 

• Se recogió también la cantidad en litros consumidos de bebidas alcohólicas (vino, 
cerveza y destilados), incluyendo la cerveza sin alcohol, ya que en este apartado se 
está teniendo en cuenta la cantidad de líquido y no el contenido en alcohol. 

• Dentro de la cuantificación de consumo de líquidos por semana se sumaron también el 
consumo de leche, café y té, incluyendo el consumo de café descafeinado y de 
infusiones. 

• Por último, para la cuantificación de la ingesta semanal de líquidos, se recogió 
también el consumo semanal de platos de cuchara tales como sopa, consomé, caldos, 
etc. 

Todos estos datos se trasladaron a un archivo Excel para su estudio. 
 

5.5. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

El análisis estadístico se realizó con el programa estadístico SPSS versión 15.0 para 
Windows. 

En primer lugar, se llevó a cabo un análisis descriptivo de todas las variables recogidas. 
En caso de variables categóricas se presentaron número de casos absolutos y porcentajes. Si la 
naturaleza de la variable era continua, primero se realizó el test de Kolmogorov-Smirnov-
Lilliefors para contrastar su ajuste a la normalidad. Las variables cuantitativas se describieron 
presentando sus medias y desviaciones estándar, y en algunos casos, el mínimo y el máximo. 

Para responder a los objetivos del estudio, se plantearon test bivariantes para muestras 
independientes, donde se compararon los pacientes del grupo de EM frente al grupo control. 
En caso de variables discretas, se aplicó el test Chi-cuadrado, y cuando se trataba de tablas de 
2 x 2, el test Exacto de Fisher. Para las variables continuas se utilizó el test t de Student de 
comparación de medias, y en caso de que la variable no se ajustase a la normalidad en ambos 
grupos, el test U de Mann-Whitney. 

Para analizar la posible relación entre los diferentes consumos y las variables clínicas de 
la EM, se emplearon el test Chi-cuadrado cuando ambas variables eran discretas, los test t de 
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Student o el ANOVA cuando se correlacionó una variable discreta con una variable continua 
con distribución normal, y los test de Mann-Whitney o de Kruskal-Wallis cuando se relacionó 
una variable discreta con una variable continua que no seguía una distribución normal. 
 

5.6. ASPECTOS ÉTICOS Y LEGALES 

El desarrollo del proyecto se realizó respetando las Normas de Buena Práctica Clínica, los 
principios éticos fundamentales establecidos en la Declaración de Helsinki y el Convenio de 
Oviedo, así como los requisitos establecidos en la legislación española en el ámbito de la 
investigación biomédica. 

La doctoranda y los directores de esta tesis se comprometieron a que todo dato clínico 
recogido de los sujetos a estudio fuese separado de sus datos de identificación personal, 
transcribiéndolos de forma codificada a la base de datos propia del estudio; respetando la Ley 
Orgánica 3/2018, de 5 de diciembre, de Protección de Datos Personales y garantía de los 
derechos digitales (77) (de conformidad con el Reglamento (UE) 2016/679, de 27 de abril 
(78)) y la Ley 41/2002, de 14 de noviembre, básica reguladora de la autonomía del paciente y 
de derechos y obligaciones en materia de información y documentación clínica (79). 

Se informó al participante acerca de la naturaleza y objetivos del estudio, se respetó la 
voluntariedad de la participación y los derechos asistenciales del paciente. A cada participante 
se le solicitó la firma del consentimiento informado (Anexo III) de acuerdo con la legislación 
gallega: Ley 3/2001, de 28 de mayo, reguladora del consentimiento informado y de la historia 
clínica de los pacientes (80), Ley 3/2005, de 7 de marzo, de modificación de la Ley 3/2001 
(81) y Decreto 29/2009, de 5 de febrero, por el que se regula el acceso a la historia clínica 
electrónica (82), así como el Decreto 164/2013, de 24 de octubre (83) y el Decreto 168/2014, 
de modificación del Decreto 29/2009 (84). 

Se obtuvo la autorización del Comité de Ética de la Investigación Santiago-Lugo, con el 
código 2017/169 (Anexo IV). 
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6. RESULTADOS 
 

6.1. CARACTERÍSTICAS DE LOS PARTICIPANTES 

Se han incluido en el estudio 212 participantes, 106 casos (diagnosticados con EM) y 106 
controles reclutados entre pacientes que acudieron a las consultas de Otorrinolaringología por 
diversos motivos y que no tenían antecedentes de mareos o vértigo. 

La edad media en el momento del estudio de los casos fue de 60,21 ± 11,324 años (rango: 
30-90 años), y de los controles fue de 60,23 ± 11,135 años (rango: 30-84 años). Los dos 
grupos eran comparables en cuanto a la edad (p=0,990, t de Student). En relación con el sexo, 
tanto en un grupo como en otro se incluyeron 67 mujeres y 39 hombres. Por tanto, ambos 
grupos eran comparables. 
 

6.2. ENFERMEDADES CONCOMITANTES 

Se registró para ambos grupos la concurrencia de otras enfermedades: enfermedades renales, 
hipertensión arterial, hepatopatías, dislipemia, diabetes mellitus, migraña, enfermedades 
reumatológicas y enfermedades autoinmunes (85). Se compararon ambos grupos empleando 
el test exacto de Fisher (Tabla 3). 
 
 

Tabla 3. Antecedentes de otras enfermedades y patologías 
 
  Casos EM Controles p-valor 

Enfermedades renales SI 2 (1,89%) 3 (2,8%) 0,500 NO 104 (98,11%) 103 (97,2%) 

Hipertensión arterial SI 28 (26,4%) 36 (34,0%) 0,147 NO 78 (73,6%) 70 (66,0%) 

Hepatopatías SI 4 (3,8%) 5 (4,7%) 0,500 NO 102 (96,2%) 101 (95,3%) 

Dislipemia SI 41 (38,7%) 48 (45,3%) 0,202 NO 65 (61,3%) 58 (54,7%) 

Diabetes Mellitus SI 11 (10,4%) 6 (5,7%) 0,156 NO 95 (89,6%) 100 (94,3%) 

Migraña SI 26 (24,5%) 6 (5,7%) <0,001 NO 80 (75,5%) 100 (94,4%) 

Enfermedades reumatológicas SI 17 (16,0%) 12 (11,3%) 0,212 NO 89 (84,0%) 94 (88,7%) 

Enfermedades autoinmunes SI 1 (0,9%) 3 (2,8%) 0,311 NO 105 (99,1%) 103 (97,2%) 
 
Valores en números absolutos (porcentajes) 
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En cuanto a antecedentes de enfermedades renales, 2 pacientes con EM presentaban 
alguna enfermedad renal, mientras 104 pacientes no. En el grupo control, 3 individuos 
presentaban alguna patología renal, mientras que 103 no. Por tanto, no había diferencias 
estadísticamente significas entre ambos grupos (p=0,500, test exacto de Fisher). 

En relación con la hipertensión arterial, en el grupo de pacientes con EM 78 pacientes 
tenía hipertensión arterial y 28 no, mientras que en el grupo control 70 individuos padecían 
hipertensión arterial frente a 36 que no la sufrían. No había diferencias estadísticamente 
significativas entre ambos grupos en relación con la hipertensión arterial (p=0,147, test exacto 
de Fisher). 

En lo referido a hepatopatías, en el grupo de pacientes con EM 4 presentaban y 102 no, y 
en el grupo control 5 individuos tenían alguna hepatopatía frente a 101 que no. Las 
diferencias no eran estadísticamente significativas (p=0,500, test exacto de Fisher). 

En el grupo de pacientes con EM 41 pacientes presentaban dislipemia y 65 no, y en el 
grupo control 48 sufrían dislipemia frente a 58 que no la presentaban. Las diferencias no 
fueron estadísticamente significativas (p=0,202, test exacto de Fisher). 

En cuanto al antecedente de diabetes mellitus, en el grupo de pacientes con EM 11 la 
padecían frente a 95 pacientes que no la sufrían, y en el grupo control 6 individuos la 
presentaban frente a 100 que no. Las diferencias no fueron estadísticamente significativas 
entre ambos grupos (p=0,156). 

En relación con la migraña, de los 106 pacientes con EM 26 presentaban también 
migraña frente a 80 que no la padecían, mientras que en el grupo control, de los 106 
individuos, sólo 6 la padecían frente a 100 que no. En este caso, las diferencias entre ambos 
grupos eran estadísticamente significativas (p<0,001, test exacto de Fisher; OR=0,185, IC95% 
(0,072;0,470)). 

En el grupo de pacientes con EM, 17 presentaban alguna enfermedad reumatológica y 89 
no, y en el grupo control 12 individuos tenían alguna enfermedad reumatológica, frente a 94. 
Las diferencias entre grupos no eran estadísticamente significativas (p=0,212). 

De los 106 pacientes con EM, sólo 1 padecía una enfermedad autoinmune frente a los 
105 restantes, y en el grupo control eran 3 los individuos que la sufrían frente a 103. Las 
diferencias no fueron estadísticamente significativas entre ambos grupos (p=0,311). 

 

6.3. CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS DE LOS PACIENTES CON ENFERMEDAD DE MENIÈRE 

De los 106 pacientes con EM incluidos en el estudio, 16 mostraban afectación bilateral 
(15,1%), 40 afectación de lado derecho (37,7%) y 50 afectación del lado izquierdo (47,2%) 
(Figura 8). 
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Figura 8. Distribución de los pacientes con EM según afectación uni o bilateral 
 
 
El estadio que presentaban los pacientes con EM en el momento de su inclusión en el 

estudio fue de 10 pacientes en estadio 1 (9,4%), 14 en estadio 2 (13,2%), 70 en estadio 3 
(66,0%) y 12 en estadio 4 (11,3%) (Figura 9). 

 

 
 

Figura 9. Distribución de los pacientes con EM según estadio de la enfermedad 
 
 
El grupo de pacientes con EM se estratificó en tres categorías en función de la diferencia 

entre la PTA registrada en el momento de inclusión del paciente en el estudio y la PTA 
registrada en una audiometría previa con una antigüedad mínima de 6 meses antes: 

• Categoría 1: Diferencia de PTA menor de -10 (mejoría) 
• Categoría 2: Diferencia de PTA entre -10 y 10 (igual) 
• Categoría 3: Diferencia de PTA mayor que 10 (empeoramiento) 
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Del total de 106 pacientes con EM, 15 se incluyeron en la categoría 1 (14,1%) (pues 
presentaban mejoría en su PTA), 66 (62,3%) en la categoría 2 (mantenían su PTA en cifras 
similares) y 25 (23,6%) en la categoría 3 (empeoramiento de la PTA) (Figura 10). 

 

 
 

Figura 10. Distribución de los pacientes con EM según diferencia de la PTA 
 
 
En lo referido a presencia o ausencia de acúfeno continuo, 32 de los 106 pacientes con 

EM no presentaban acúfeno en el momento de su inclusión en el estudio (30,2%), mientras 
que los 74 pacientes restantes (69,8%) presentaban acúfeno continuo (Figura 11). 

 

 
 

Figura 11. Distribución de los pacientes con EM según presencia o ausencia de acúfeno continuo 
 
 
La media de edad de debut de la EM en los pacientes estudiados fue de 50,02 ± 11,789 

años (rango: 17-77 años). La media de los años de evolución de la enfermedad en el momento 
de reclutamiento de los pacientes fue de 10,33 ± 8,271 años (rango: 1-49 años). La media del 
número de crisis de vértigo sufridas en los últimos 6 meses fue de 4,73 ± 11,753 crisis (rango: 

32

74

Ausencia de acúfeno
continuo

Presencia de acúfeno
continuo
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0-78 crisis). La media del número de crisis de Tumarkin en los últimos 6 meses fue de 0,21 ± 
1,177 crisis (rango: 0-10 crisis). De los 106 pacientes con EM, 101 no habían sufrido crisis de 
Tumarkin en los 6 meses previos (95,3%), mientras que 5 sí (4,7%). La media de la PTA en el 
lado afecto o en el peor de los oídos en caso de afectación bilateral, en el momento de la 
inclusión en el estudio fue 54,767 ± 18,965 dB (rango: 12,5-120,0 dB). La media de la PTA 
del lado afecto o del peor de los oídos en caso de bilateralidad, 6 meses antes del estudio fue 
52,571 ± 19,339 dB (rango: 16,3-120,0 dB). La Tabla 4 resume estos resultados. 

 

Tabla 4. Descripción de las variables clínicas numéricas de los pacientes con EM incluidos en el estudio 
 
 N Mínimo Máximo Media Desv. típ. 
Edad de debut de la 
enfermedad 106 17 77 50,02 11,789 

Años de evolución de la 
enfermedad 106 1 49 10,33 8,271 

Nº crisis de vértigo en los 
últimos 6 meses 106 0 78 4,73 11,753 

Nº crisis de Tumarkin en 
los últimos 6 meses 106 0 10 0,21 1,177 

PTA peor (inclusión) 106 12,5 120,0 54,767 18,965 
PTA peor (6 meses antes) 106 16,3 120,0 52,571 19,339 
 

Se categorizaron en tres subgrupos los pacientes con EM en función del número de crisis 
de vértigo sufridas en los 6 meses previos a su inclusión en el estudio (Figura 12): 

• Subgrupo 0: ninguna crisis de vértigo (45 pacientes, 42,5%) 
• Subgrupo 1: entre 1 y 6 crisis de vértigo (42 pacientes, 39,6%) 
• Subgrupo 2: más de 6 crisis de vértigo (19 pacientes, 17,9%) 

 
 

 
 

Figura 12. Distribución de los pacientes con EM según el número de crisis de vértigo en los últimos 6 meses 
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6.4. CONSUMO DE LECHE 

Se analizaron y compararon las medias del consumo de leche (en litros/semana) en ambos 
grupos, resultando que la media del consumo en el grupo de pacientes con EM era de 1,97 ± 
1,319 litros/semana (rango: 0-7 l/semana), y la media del consumo en el grupo control era de 
1,66 ± 1,384 litros/semana (rango: 0-8 l/semana) (Figura 13). Las diferencias entre los dos 
grupos fueron estadísticamente significativas (p=0,045, test de Mann-Whitney). 
 

 
 

Figura 13. Consumo de leche en el grupo de casos de EM y grupo control (diferencias significativas) 
 
 

6.5. CONSUMO DE YOGUR 

Se analizaron y compararon las medias del consumo de yogur (en vasitos/semana) en ambos 
grupos, resultando que la media del consumo en el grupo de pacientes con EM era de 4,89 ± 
4,424 vasitos/semana (rango: 0-21 vasitos/semana), y la media del consumo en el grupo 
control era de 5,13 ± 4,548 vasitos/semana (rango: 0-20 vasitos/semana) (Figura 14). Las 
diferencias entre los dos grupos no eran estadísticamente significativas (p=0,638, test de 
Mann-Whitney). 

 



Resultados 

63 
 

 
Figura 14. Consumo de yogur en el grupo de casos de EM y grupo control 

 
 

6.6. CONSUMO DE QUESO 

Se analizaron y compararon las medias del consumo de queso (en gramos/semana) en ambos 
grupos, observando que la media del consumo en el grupo de pacientes con EM era de 233,82 
± 264,151 g/semana (rango: 0-1500 g/semana), y la media del consumo en el grupo control 
era de 225,47 ± 212,794 g/semana (rango: 0-1400 g/semana) (Figura 15). Las diferencias 
entre los dos grupos no eran estadísticamente significativas (p=0,612, test de Mann-Whitney). 

 

 
Figura 15. Consumo de queso en el grupo de casos de EM y grupo control 
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6.7. CONSUMO DE CAFÉ 

Se analizaron y compararon las medias del consumo de café (en litros/semana) en el grupo de 
casos de EM y en el grupo control, observando que la media del consumo en el grupo de 
pacientes con EM era de 0,56 ± 0,675 l/semana (rango: 0-3 l/semana), y la media del consumo 
en el grupo control era de 0,91 ± 0,84 l/semana (rango: 0-4 l/semana) (Figura 16). Las 
diferencias entre ambos grupos eran estadísticamente significativas (p=0,001, test de Mann-
Whitney). 

Al transformar el consumo de café en una variable categórica (consumo de café vs no 
consumo de café), las diferencias seguían siendo estadísticamente significativas: el 79,2% de 
los controles consumían café, mientras que sólo lo consumían el 59,4% de los pacientes con 
EM (p=0,001, test exacto de Fisher). 

 

 
Figura 16. Consumo de café en el grupo de casos de EM y grupo control (diferencias significativas) 

 
 

6.8. CONSUMO DE TÉ 

Se estudiaron y compararon las medias del consumo de té (en litros/semana) en casos de EM 
y controles, observando que la media del consumo en el grupo de pacientes con EM era de 
0,22 ± 0,562 l/semana (rango: 0-4 l/semana), y la media del consumo en el grupo control era 
de 0,49 ± 1,776 l/semana (rango: 0-15 l/semana). Las diferencias entre ambos grupos no eran 
estadísticamente significativas (p=0,950, test de Mann-Whitney). 

 

6.9. CONSUMO DE BEBIDAS DE COLA 

Se estudiaron y compararon las medias del consumo de bebidas de cola (en litros/semana) en 
casos de EM y controles, observando que la media del consumo en los pacientes con EM era 
de 0,14 ± 0,588 l/semana (rango: 0-4 l/semana), y la media del consumo en los controles era 
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de 0,06 ± 0,258 l/semana (rango: 0-2 l/semana). Las diferencias entre ambos grupos no eran 
estadísticamente significativas (p=0,358, test de Mann-Whitney). 
 

6.10. CONSUMO DE BEBIDAS ENERGÉTICAS 

No se hizo el análisis y comparación entre grupos al haber sólo un participante de los 212 
totales incluidos en el estudio que declaró consumir bebidas energéticas, siendo éste un 
paciente con EM. 
 

6.11. CONSUMO DE CHOCOLATE 

Se estudiaron y compararon las medias del consumo de chocolate (en gramos/semana) en 
casos de EM y controles, observando que la media del consumo en el grupo de pacientes con 
EM era de 41,36 ± 85,025 g/semana (rango: 0-700 g/semana), y la media del consumo en el 
grupo control era de 59,25 ± 81,486 g/semana (rango: 0-500 g/semana) (Figura 17). Las 
diferencias entre ambos grupos eran estadísticamente significativas (p=0,008, test de Mann-
Whitney). 

 

 
Figura 17. Consumo de chocolate en el grupo de casos de EM y grupo control (diferencias significativas) 
 

 
Al transformar el consumo de chocolate en una variable categórica (consumo vs no 

consumo), las diferencias eran también estadísticamente significativas: el 65,1% de los 
controles consumían chocolate, mientras que sólo lo hacían el 48,1% de los pacientes con EM 
(p=0,012, test exacto de Fisher). 
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6.12. CONSUMO DE POSTRES DE CHOCOLATE 

Se estudiaron y compararon las medias del consumo de postres de chocolate (en gramos 
chocolate/semana) en casos de EM y controles, observando que la media del consumo en el 
grupo de pacientes con EM era de 30,72 ± 88,235 g/semana (rango: 0-700 g/semana), y la 
media del consumo en el grupo control era de 29,72 ± 94,498 g/semana (rango: 0-875 
g/semana). Las diferencias entre ambos grupos no fueron estadísticamente significativas 
(p=0,809, test de Mann-Whitney). 
 

6.13. CONSUMO DE CAFEÍNA 

Se analizaron y compararon las medias del consumo de cafeína total (en mg/semana) en el 
grupo de casos de EM y en el grupo control, observando que la media del consumo en el 
grupo de pacientes con EM era de 643,11 ± 670,402 mg/semana (rango: 0-3050 mg/semana), 
y la media del consumo en el grupo control era de 1019,99 ± 850,053 mg/semana (rango: 0-
3825 mg/semana) (Figura 18). Las diferencias entre ambos grupos eran estadísticamente 
significativas (p<0,001, test de Mann-Whitney). 
 
 

 
Figura 18. Consumo de cafeína en el grupo de casos de EM y grupo control (diferencias significativas) 

 

 
Si se transforma el consumo total de cafeína en una variable categórica, con dos grupos 

separados por la mediana (700 mg/semana), las diferencias observadas seguían siendo 
estadísticamente significativas: el 60,3% de los controles consumían más de 700 mg/semana, 
mientras que sólo el 39,6% de los pacientes con EM superaban esa cantidad (p=0,002, test 
exacto de Fisher). 
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6.14. CONSUMO DE VINO 

El estudio y comparación de las medias del consumo de vino (en litros/semana) en casos de 
EM y controles, reveló que la media del consumo en el grupo de pacientes con EM era de 
0,39 ± 1,089 l/semana (rango: 0-7 l/semana), y la media del consumo en el grupo control era 
de 0,41 ± 0,9 l/semana (rango: 0-5 l/semana), no siendo las diferencias entre ambos grupos 
estadísticamente significativas (p=0,146, test de Mann-Whitney). 
 

6.15. CONSUMO DE CERVEZA 

Se estudiaron y compararon las medias del consumo de cerveza (en litros/semana) en casos de 
EM y controles, evidenciándose que la media del consumo en el grupo de pacientes con EM 
era de 0,24 ± 0,45 l/semana (rango: 0-3 l/semana), y la media del consumo en el grupo control 
era de 0,64 ± 1,236 l/semana (rango: 0-7 l/semana) (Figura 19). Las diferencias entre ambos 
grupos fueron estadísticamente significativas (p=0,010, test de Mann-Whitney). 
 
 

 
Figura 19. Consumo de cerveza en el grupo de casos de EM y grupo control (diferencias significativas) 
 

 
De nuevo, si se estudia el consumo de cerveza como una variable categórica (consumo vs 

no consumo), se siguen obteniendo diferencias estadísticamente significativas: el 48,1% de 
los controles bebían cerveza, mientras que sólo lo hacían el 33,9% de los pacientes con EM 
(p=0,036, test exacto de Fisher). 
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6.16. CONSUMO DE DESTILADOS 

Se estudiaron y compararon las medias del consumo de destilados (bebidas espirituosas) (en 
litros/semana) en casos de EM y controles, observando que la media del consumo en el grupo 
de pacientes con EM era de 0,00 ± 0,012 l/semana, y la media del consumo en el grupo 
control era de 0,02 ± 0,194 l/semana. Las diferencias entre ambos grupos no eran 
estadísticamente significativas (p=0,272, test de Mann-Whitney). 
 

6.17. CONSUMO DE ALCOHOL 

Se estudiaron y compararon las medias del consumo de alcohol total (en gramos/semana) en 
casos de EM y controles, observando que la media del consumo en el grupo de pacientes con 
EM era de 51,66 ± 117,892 g/semana (rango: 0-798 g/semana), y la media del consumo en el 
grupo control era de 73,43 ± 112,777 g/semana (rango: 0-560 g/semana) (Figura 20). Las 
diferencias entre ambos grupos eran estadísticamente significativas (p=0,022, test de Mann-
Whitney). 
 
 

 
Figura 20. Consumo de alcohol total en el grupo de casos de EM y grupo control (diferencias significativas) 

 
 

Transformando el consumo total de alcohol en una variable categórica, estableciendo dos 
grupos con la mediana (25 g/semana) como punto de corte, las diferencias eran de nuevo 
estadísticamente significativas: el 53,7% de los controles superaban esa cantidad, mientras 
que sólo lo hacían el 38,6% de los casos (p=0,027, test exacto de Fisher). 
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6.18. CONSUMO DE SAL 

Se estudió y comparó el consumo de sal como variable categórica, diferenciando cuatro 
categorías de consumo (sin sal, poca sal, sal normal y añade sal a mayores), entre el grupo de 
pacientes con EM y el grupo control. Para ello se elaboró una tabla de contingencia (Tabla 5) 
y se aplicó el test Chi-cuadrado, no observándose diferencias estadísticamente significativas 
entre ambos grupos en el patrón de consumo de sal (p=0,566). 
 
 

Tabla 5. Tabla de contingencia del consumo de sal en el grupo de pacientes con EM y grupo control 
 

 Casos EM Controles Total 
Sin sal 9 (8,5%) 6 (5,7%) 15 (7,1%) 
Poca sal 58 (54,7%) 63 (59,4%) 121 (57,1%) 
Sal normal 38 (35,9%) 34 (32,1%) 72 (33,9%) 
Sal añadida 1 (0,9%) 3 (2,8%) 4 (1,9%) 
Total 106 (100%) 106 (100%) 212 (100%) 

Valores en números absolutos (porcentajes) 
 
 

6.19. CONSUMO DE ALIMENTOS PRECOCINADOS 

Se estudiaron y compararon las medias del consumo de alimentos precocinados 
(veces/semana) en casos de EM y controles, observando que la media del consumo en el 
grupo de pacientes con EM era de 0,46 ± 0,772 veces/semana (rango: 0-4 veces/semana), y la 
media del consumo en el grupo control era de 0,47 ± 0,775 veces/semana (rango: 0-3 
veces/semana) (Figura 21). Las diferencias entre ambos grupos no eran estadísticamente 
significativas (p=0,954, test de Mann-Whitney). 
 
 

 
Figura 21. Consumo de alimentos precocinados en el grupo de casos de EM y grupo control 
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6.20. CONSUMO DE PICANTES 

Se estudiaron y compararon las medias del consumo de picantes (veces/semana) en casos de 
EM y controles, resultando ser la media del consumo en el grupo de pacientes con EM 0,54 ± 
1,404 veces/semana (rango: 0-7 veces/semana), y la del grupo control 0,50 ± 1,029 
veces/semana (rango: 0-5 veces/semana). Las diferencias entre ambos grupos no eran 
estadísticamente significativas (p=0,501, test de Mann-Whitney). 
 

6.21. CONSUMO DE AZÚCAR 

Se estudiaron y compararon las medias del consumo de azúcar (gramos/semana) en casos de 
EM y controles, resultando ser la media del consumo en el grupo de pacientes con EM 24,94 
± 38,554 g/semana (rango: 0-210 g/semana), y la del grupo control 25,24 ± 38,372 g/semana 
(rango: 0-170 g/semana) (Figura 22). Las diferencias entre ambos grupos no eran 
estadísticamente significativas (p=0,936, test de Mann-Whitney). 
 
 

 
Figura 22. Consumo de azúcar en el grupo de casos de EM y grupo control 

 
 

6.22. CONSUMO DE DULCES 

Se estudiaron y compararon las medias del consumo de dulces (nº porciones/semana) en casos 
de EM y controles, resultando ser la media del consumo en el grupo de pacientes con EM 2,16 
± 3,510 porciones/semana (rango: 0-18 porciones/semana), y la del grupo control 1,97 ± 
2,814 porciones/semana (rango: 0-18 porciones/semana) (Figura 23). Las diferencias entre 
ambos grupos no eran estadísticamente significativas (p=0,584, test de Mann-Whitney). 
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Figura 23. Consumo de dulces en el grupo de casos de EM y grupo control 

 
 

6.23. CONSUMO DE REFRESCOS AZUCARADOS 

Se analizaron y compararon las medias del consumo de refrescos azucarados (litros/semana) 
en casos de EM y controles, observando que la media del consumo en el grupo de pacientes 
con EM era de 0,16 ± 0,476 l/semana (rango: 0-3 l/semana), y que la media en el grupo 
control era de 0,11 ± 0,369 l/semana (rango: 0-2 l/semana). Las diferencias entre ambos 
grupos no eran estadísticamente significativas (p=0,240, test de Mann-Whitney). 
 

6.24. CONSUMO DE EDULCORANTES 

Se analizaron y compararon las medias del consumo de edulcorantes (nº dosis/semana) en 
casos de EM y controles. La media de dicho consumo en el grupo de pacientes con EM era de 
2,27 ± 6,645 dosis/semana (rango: 0-42 dosis/semana), y la media en el grupo control era de 
1,54 ± 4,685 dosis/semana (rango: 0-23 dosis/semana). Las diferencias entre ambos grupos no 
eran estadísticamente significativas (p=0,896, test de Mann-Whitney). 
 

6.25. CONSUMO DE AGUA 

Se analizaron y compararon las medias del consumo de agua (litros/semana) en casos de EM 
y controles. La media de dicho consumo en el grupo de pacientes con EM fue de 7,30 ± 3,776 
l/semana (rango: 0-21 l/semana), y la media en el grupo control fue de 8,29 ± 4,777 l/semana 
(rango: 1-28 l/semana) (Figura 24). Las diferencias entre ambos grupos no eran 
estadísticamente significativas (p=0,176, test de Mann-Whitney). 
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Figura 24. Consumo de agua en el grupo de casos de EM y grupo control 

 
 

6.26. CONSUMO DE REFRESCOS 

Se estudiaron y compararon las medias del consumo de refrescos (litros/semana) en el grupo 
de pacientes con EM y en el grupo control. La media de este consumo en el grupo de 
pacientes con EM fue de 0,28 ± 0,724 l/semana (rango: 0-4 l/semana), y la media en el grupo 
control fue de 0,12 ± 0,371 l/semana (rango: 0-2 l/semana). Las diferencias entre ambos 
grupos eran estadísticamente significativas (p=0,015, test de Mann-Whitney). 

Una vez más, al transformar el consumo de refrescos en una variable categórica 
(consumo vs no consumo), las diferencias seguían siendo estadísticamente significativas: el 
11,3% de los controles consumían refrescos, una proporción menor que la de los pacientes 
con EM que era del 25,4% (p=0,007, test exacto de Fisher). 
 

6.27. CONSUMO DE CALDOS 

Se estudiaron y compararon las medias del consumo de caldos (sopa, caldo, consomé,…) 
(litros/semana) en el grupo de pacientes con EM y en el grupo control. La media de este 
consumo en los pacientes con EM fue de 0,84 ± 0,675 l/semana (rango: 0-3 l/semana), y la 
media en los controles fue de 0,81 ± 1,060 l/semana (rango: 0-8 l/semana) (Figura 25). Las 
diferencias entre ambos grupos no eran estadísticamente significativas (p=0,211, test de 
Mann-Whitney). 
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Figura 25. Consumo de caldos en el grupo de casos de EM y grupo control 

 

6.28. CONSUMO DE LÍQUIDOS 

Se estudiaron y compararon las medias del consumo total de líquidos (litros/semana) en el 
grupo de pacientes con EM y en el grupo control. La media de este consumo en los pacientes 
con EM fue de 11,96 ± 4,378 l/semana (rango: 4-30 l/semana), y la media en los controles fue 
de 13,28 ± 4,932 l/semana (rango: 2-34 l/semana) (Figura 26). Las diferencias entre ambos 
grupos eran estadísticamente significativas (p=0,028, test de Mann-Whitney). 
 

 
Figura 26. Consumo total de líquidos en el grupo de casos de EM y grupo control (diferencias significativas) 
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Al transformar el consumo total de líquidos en una variable categórica, con dos grupos 
separados por la mediana (15 l/semana), las diferencias seguían siendo estadísticamente 
significativas: el 33% de los controles ingerían al menos este volumen, en tanto que sólo lo 
hacían el 20,7% de los pacientes con EM (p=0,044, test exacto de Fisher). 
 

6.29. RELACIÓN ENTRE HÁBITOS DIETÉTICOS Y CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS DE LOS 
PACIENTES CON ENFERMEDAD DE MENIÈRE 

En el grupo de casos (pacientes con EM), se analizó de forma desglosada la posible relación 
entre cada uno de los tipos de consumo de alimentos y bebidas y las siguientes características 
clínicas de la EM: uni o bilateralidad de la enfermedad, ausencia o presencia de acúfeno 
continuo, estadio de la enfermedad, diferencia de la PTA entre el momento del estudio y PTA 
registrada con una antigüedad mínima de 6 meses antes, número de crisis de vértigo en los 
últimos 6 meses y número de crisis de Tumarkin en los últimos 6 meses. 
 

6.29.1. Hábitos dietéticos y uni o bilateralidad de la EM 

En el grupo de pacientes con EM (106 pacientes), se estudiaron las posibles diferencias 
en los hábitos dietéticos entre los pacientes con EM unilateral (90 pacientes, 84,9%) y 
aquellos con afectación bilateral (16 pacientes, 15,1%) (Figura 8). 

Para el análisis del consumo de sal, dado que se trata de una variable categórica, se 
empleó el test Chi-cuadrado (Tabla 6). Las diferencias no fueron estadísticamente 
significativas (p=0,356, test Chi-cuadrado). 

 
 

Tabla 6. Tabla de contingencia del consumo de sal en los casos de EM uni y bilateral 
 

 Unilateral Bilateral Total 
Sin sal 8 (8,9%) 1 (6,2%) 9 (8,5%) 
Poca sal 46 (51,1%) 12 (75,0%) 58 (54,7%) 
Sal normal 35 (38,9%) 3 (18,8%) 38 (35,9%) 
Sal añadida 1 (1,1%) 0 (0,0%) 1 (0,9%) 
Total 90 (100%) 16 (100%) 106 (100%) 

 
Valores en números absolutos (porcentajes) 

 
 
La Tabla 7 muestra de forma detallada los resultados del análisis estadístico realizado al 

comparar las medias del consumo de los distintos alimentos y bebidas (± SD) entre casos de 
EM que presentan afectación unilateral (ya sea de oído derecho o izquierdo) y casos de EM 
con afectación bilateral. Se muestran los valores p obtenidos para cada uno de los estudios al 
aplicar el test de Mann-Whitney. Dado que, para el consumo total de líquidos, la prueba de 
Kolmogorov-Smirnov demostró que las muestras seguían una distribución normal, se aplicó 
el test t de Student en este caso. No se observaron diferencias estadísticamente significativas 
en el consumo de los diferentes alimentos y bebidas estudiados entre los pacientes con EM 
unilateral y los de afectación bilateral, a excepción de las bebidas de cola. Los pacientes con 
EM bilateral consumían de media 0,50 l/semana de bebidas de cola, mientras que los 
pacientes con EM unilateral consumían de media 0,07 l/semana, siendo estas diferencias 
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estadísticamente significativas (p=0,043, test de Mann-Whitney). 
 
 

Tabla 7. Consumo de distintos alimentos y bebidas en los casos de EM uni o bilateral 
 

Consumo Unilateral Bilateral p-valor 

Leche (l/semana) 1,87 ± 1,268 2,51 ± 1,564 0,148 

Yogur (vasitos/semana) 4,95 ± 4,439 4,78 ± 4,658 0,925 

Queso (g/semana) 232,50 ± 267,434 232,81 ± 260,154 0,664 

Café (l/semana) 0,58 ± 0,692 0,47 ± 0,610 0,769 

Té (l/semana) 0,18 ± 0,457 0,46 ± 0,961 0,250 

Bebidas de cola (l/semana) 0,07 ± 0,439 0,50 ± 1,067 0,043 

Chocolate (g/semana) 33,74 ± 53,398 81,41 ± 177,961 0,644 

Postres de chocolate (g chocolate/semana) 33,02 ± 94,855 10,94 ± 30,233 0,245 

Total Cafeína (mg/semana) 649,94 ± 697,067 633,99 ± 555,853 0,605 

Vino (l/semana) 0,44 ± 1,178 0,18 ± 0,425 0,223 

Cerveza (l/semana) 0,28 ± 0,481 0,08 ± 0,176 0,123 

Total Alcohol (g/semana) 58,22 ± 127,317 22,03 ± 41,585 0,167 

Alimentos precocinados (veces/semana) 0,43 ± 0,724 0,56 ± 1,031 0,774 

Picantes (veces/semana) 0,59 ± 1,463 0,34 ± 1,136 0,428 

Azúcar (g/semana) 24,93 ± 40,318 25,94 ± 30,453 0,485 

Dulces (porciones/semana) 2,38 ± 3,783 1,00 ± 1,140 0,395 

Refrescos azucarados (l/semana) 0,16 ± 0,493 0,17 ± 0,416 0,761 

Edulcorantes (dosis/semana) 2,10 ± 6,572 3,44 ± 7,519 0,561 

Agua (l/semana) 7,25 ± 3,587 7,85 ± 4,857 0,883 

Refrescos (l/semana) 0,23 ± 0,645 0,57 ± 1,053 0,141 

Caldos (l/semana) 0,85 ± 0,707 0,73 ± 0,511 0,676 

Total Líquidos (l/semana) 11,83 ± 4,069 13,09 ± 5,908 0,264* 

 
Media ± SD 
Prueba de Mann-Whitney 
*Test t de Student 



ELENA SAN-ROMÁN RODRÍGUEZ 

76 
 

6.29.2. Hábitos dietéticos y estadio de la enfermedad 

En el grupo de pacientes con EM (106 individuos), se analizaron las posibles diferencias 
en los hábitos dietéticos entre ellos, agrupados según el estadio de la enfermedad que 
presentaban en el momento del estudio. Del total, había 10 pacientes en estadio 1 (9,4%), 14 
en estadio 2 (13,2%), 70 en estadio 3 (66,0%) y 12 en estadio 4 (11,3%) (Figura 9). 

En el estudio del consumo de sal, al ser una variable categórica, se empleó el test Chi-
cuadrado (Tabla 8). Las diferencias eran estadísticamente significativas (p=0,002, test Chi-
cuadrado). 

 
 
Tabla 8. Tabla de contingencia del consumo de sal en los subgrupos de pacientes con EM según estadio 
 

 Estadio 1 Estadio 2 Estadio 3 Estadio 4 Total 
Sin sal 3 (30%) 1 (7,1%) 4 (5,7%) 1 (8,3%) 9 (8,5%) 
Poca sal 1 (10%) 10 (71,4%) 37 (52,9%) 10 (83,3%) 58 (54,7%) 
Sal normal 6 (60%) 2 (14,3%) 29 (41,4%) 1 (8,3%) 38 (35,9%) 
Sal añadida 0 (0%) 1 (7,1%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 1 (0,9%) 
Total 10 (100%) 14 (100%) 70 (100%) 12 (100%) 106 (100%) 

 
Valores en números absolutos (porcentajes) 

 
 
La Tabla 9 muestra los resultados del análisis estadístico realizado al comparar las medias 

del consumo de los distintos alimentos y bebidas entre los distintos subgrupos de pacientes 
con EM según estadio de la enfermedad. Se incluyen en la tabla tanto el valor medio de cada 
uno de los consumos como los valores p obtenidos al aplicar la prueba de Kruskal-Wallis. No 
se observaron diferencias estadísticamente significativas en el consumo de los diferentes 
alimentos y bebidas entre subgrupos según estadio de la enfermedad, a excepción del 
consumo de refrescos azucarados que sí mostró diferencias estadísticamente significativas 
entre estadios (p=0,029, test de Kruskal-Wallis). 

Para analizar las posibles diferencias entre estadios de la enfermedad respecto al consumo 
total de líquidos, se aplicó un análisis ANOVA de un factor. No se observaron diferencias 
estadísticamente significativas (p=0,978). 
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Tabla 9. Medias del consumo de distintos alimentos y bebidas en los subgrupos de pacientes con EM según 
estadio 

 
Consumo Estadio 1 Estadio 2 Estadio 3 Estadio 4 p-valor 

Leche (l/sem) 2,60 1,97 1,81 2,46 0,145 

Yogur (vasitos/sem) 5,67 3,93 4,73 6,82 0,416 

Queso (g/sem) 211,11 135,71 248,64 270,91 0,530 

Café (l/sem) 0,56 0,84 0,50 0,64 0,818 

Té (l/sem) 0,32 0,04 0,28  0,087 

Bebidas de cola (l/sem) 0,44 0,05 0,14  0,976 

Chocolate (g/sem) 15,00 46,43 36,10 87,27 0,768 

Postres de chocolate (g 
chocolate/sem) 55,56 25,00 27,59 27,27 0,921 

Total Cafeína (mg/sem) 684,78 879,07 593,44 666,18 0,775 

Vino (l/sem) 0,17 0,23 0,43 0,57 0,262 

Cerveza (l/sem) 0,26 0,28 0,25 0,16 0,675 

Total Alcohol (g/sem) 30,56 37,43 56,63 64,77 0,164 

Alimentos precocinados 
(veces/sem) 0,28 0,57 0,51 0,09 0,367 

Picantes (veces/sem) 0,72 0,93 0,50 0,27 0,503 

Azúcar (g/sem) 10,89 40,18 22,01 37,05 0,720 

Dulces (porciones/sem) 1,33 3,57 2,18 1,00 0,444 

Refrescos azucarados 
(l/sem)  0,38 0,13 0,21 0,029 

Edulcorantes (dosis/sem) 1,56 2,14 1,71 6,91 0,251 

Agua (l/sem) 6,52 7,82 7,36 7,31 0,894 

Refrescos (l/sem) 0,44 0,38 0,25 0,21 0,290 

Caldos (l/sem) 0,53 0,56 0,93 0,82 0,057 

Total Líquidos (l/sem) 11,55 12,14 12,02 12,25 0,978* 

 
Prueba de Kruskal-Wallis 
*ANOVA de un factor 
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6.29.3. Hábitos dietéticos y evolución de la PTA 

En el grupo de pacientes con EM, se analizaron las posibles diferencias en los hábitos 
dietéticos en función de la diferencia entre la PTA registrada en el momento de inclusión del 
paciente en el estudio y la PTA registrada en una audiometría previa con una antigüedad 
mínima de 6 meses. 

Del total de 106 pacientes con EM, 15 pertenecían a la categoría 1 (14,1%) (presentaban 
mejoría en su PTA), 66 (62,3%) a la categoría 2 (mantenían su PTA en cifras similares) y 25 
(23,6%) a la categoría 3 (empeoramiento de la PTA) (Figura 10). 

En el estudio del consumo de sal, al ser una variable categórica, se empleó el test Chi-
cuadrado (Tabla 10). Las diferencias eran estadísticamente significativas (p=0,048, test Chi-
cuadrado). 

 
 

Tabla 10. Tabla de contingencia del consumo de sal en los subgrupos de pacientes con EM según diferencia de 
la PTA entre el momento de la inclusión en el estudio y 6 meses antes 

 
 Mejoría PTA Similitud PTA Empeoramiento PTA Total 

Sin sal 2 (13,3%) 7 (10,6%) 0 (0,0%) 9 (8,5%) 
Poca sal 5 (33,3%) 34 (51,5%) 19 (76,0%) 58 (54,7%) 
Sal normal 8 (53,3%) 25 (37,9%) 5 (20,0%) 38 (35,9%) 
Sal añadida 0 (0,0%) 0 (0,0%) 1 (4,0%) 1 (0,9%) 
Total 15 (100%) 66 (100%) 25 (100%) 106 (100%) 

 
Valores en números absolutos (porcentajes) 

 
 
La Tabla 11 presenta los resultados del análisis estadístico realizado al comparar las 

medias del consumo de los distintos alimentos y bebidas entre los subgrupos de pacientes con 
EM categorizados según la evolución de la PTA (diferencia de PTA). Se incluyen en la tabla 
tanto el valor medio de cada uno de los consumos como los valores p obtenidos al aplicar la 
prueba de Kruskal-Wallis. No se observaron diferencias estadísticamente significativas en el 
consumo de ninguno de los diferentes alimentos y bebidas analizados. 
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Tabla 11. Medias del consumo de distintos alimentos y bebidas en los subgrupos de pacientes con EM 
categorizados según la diferencia de la PTA entre la registrada en el momento de su inclusión en el 
estudio y la PTA al menos 6 meses antes 

 

Consumo 
Mejoría 

PTA 

Similitud 

PTA 

Empeoramiento 

PTA 
p-valor 

Leche (l/sem) 1,63 2,06 1,94 0,484 

Yogur (vasitos/sem) 4,73 4,83 5,28 0,950 

Queso (g/sem) 230,67 238,83 217,60 0,771 

Café (l/sem) 0,56 0,53 0,66 0,871 

Té (l/sem) 0,09 0,22 0,31 0,864 

Bebidas de cola (l/sem) 0,30 0,15 0,01 0,290 

Chocolate (g/sem) 34,33 46,46 31,34 0,498 

Postres de chocolate (g chocolate/sem) 18,33 36,81 18,00 0,807 

Total Cafeína (mg/sem) 624,73 618,89 734,36 0,947 

Vino (l/sem) 0,95 0,34 0,22 0,901 

Cerveza (l/sem) 0,36 0,19 0,31 0,705 

Total Alcohol (g/sem) 114,17 43,64 38,80 0,872 

Alimentos precocinados (veces/sem) 0,43 0,53 0,26 0,388 

Picantes (veces/sem) 0,23 0,58 0,68 0,758 

Azúcar (g/sem) 32,60 24,35 22,46 0,835 

Dulces (porciones/sem) 1,93 2,18 2,28 0,857 

Refrescos azucarados (l/sem) 0,07 0,19 0,13 0,199 

Edulcorantes (dosis/sem) 3,27 2,52 1,20 0,159 

Agua (l/sem) 6,64 7,48 7,42 0,915 

Refrescos (l/sem) 0,39 0,31 0,16 0,250 

Caldos (l/sem) 0,78 0,87 0,76 0,426 

Total Líquidos (l/sem) 11,34 12,20 11,98 0,609 

 
Prueba de Kruskal-Wallis 
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6.29.4. Hábitos dietéticos y ausencia o presencia de acúfeno continuo 

Del grupo de 106 pacientes con EM, 32 no presentaban acúfeno (30,19%) y 74 sufrían 
acúfeno continuo (69,81%) (Figura 11). 

Se estudiaron las posibles diferencias en los hábitos dietéticos entre ambos subgrupos 
(ausencia vs presencia de acúfeno continuo). 

Para el análisis del consumo de sal, dado que se trata de una variable categórica, se 
empleó el test Chi-cuadrado (Tabla 12). Las diferencias no fueron estadísticamente 
significativas (p=0,161, test Chi-cuadrado). 

 
 
Tabla 12. Tabla de contingencia del consumo de sal en los casos de EM que cursan sin o con acúfeno 

continuo 
 

 Ausencia Acúfeno Presencia Acúfeno Total 
Sin sal 2 (6,2%) 7 (9,4%) 9 (8,5%) 
Poca sal 14 (43,8%) 44 (59,5%) 58 (54,7%) 
Sal normal 15 (46,9%) 23 (31,1%) 38 (35,9%) 
Sal añadida 1 (3,1%) 0 (0,0%) 1 (0,9%) 
Total 32 (100%) 74 (100%) 106 (100%) 

 
Valores en números absolutos (porcentajes) 

 
 
La Tabla 13 muestra los resultados del análisis estadístico realizado al comparar las 

medias (± SD) del consumo de los distintos alimentos y bebidas entre casos de EM, de 
acuerdo con este criterio (ausencia vs presencia de acúfeno continuo). Se incluyen en la tabla 
los valores p obtenidos para cada uno de los estudios al aplicar el test de Mann-Whitney. No 
se observaron diferencias estadísticamente significativas en el consumo de los diferentes 
alimentos y bebidas estudiados entre los pacientes con EM sin acúfeno y aquellos que cursan 
con acúfeno continuo. 
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Tabla 13. Consumo de distintos alimentos y bebidas en los casos de EM sin acúfeno y los que presentan acúfeno 
continuo 

 
Consumo Ausencia Acúfeno Presencia Acúfeno p-valor 

Leche (l/semana) 2,12 ± 1,520 1,91 ± 1,246 0,553 

Yogur (vasitos/semana) 5,89 ± 4,983 4,51 ± 4,173 0,150 

Queso (g/semana) 190,00 ± 265,267 250,62 ± 264,747 0,245 

Café (l/semana) 0,78 ± 0,768 0,48 ± 0,621 0,054 

Té (l/semana) 0,29 ± 0,608 0,20 ± 0,550 0,800 

Bebidas de cola (l/semana) 0,06 ± 0,162 0,17 ± 0,699 0,420 

Chocolate (g/semana) 23,55 ± 45,756 48,52 ± 97,003 0,365 

Postres de chocolate (g chocolate/semana) 20,16 ± 46,735 33,64 ± 100,940 0,938 

Total Cafeína (mg/semana) 859,08 ± 755,095 557,64 ± 621,706 0,086 

Vino (l/semana) 0,40 ± 1,265 0,39 ± 1,029 0,833 

Cerveza (l/semana) 0,36 ± 0,656 0,19 ± 0,325 0,517 

Total Alcohol (g/semana) 58,87 ± 146,333 50,01 ± 106,052 0,782 

Alimentos precocinados (veces/semana) 0,53 ± 0,921 0,42 ± 0,707 0,769 

Picantes (veces/semana) 0,63 ± 1,494 0,52 ± 1,391 0,692 

Azúcar (g/semana) 27,06 ± 45,760 24,25 ± 35,814 0,926 

Dulces (porciones/semana) 1,69 ± 2,889 2,37 ± 3,782 0,533 

Refrescos azucarados (l/semana) 0,11 ± 0,295 0,18 ± 0,540 0,923 

Edulcorantes (dosis/semana) 3,39 ± 9,468 1,85 ± 5,123 0,486 

Agua (l/semana) 7,50 ± 3,134 7,27 ± 4,052 0,843 

Refrescos (l/semana) 0,15 ± 0,333 0,34 ± 0,836 0,673 

Caldos (l/semana) 1,05 ± 0,783 0,74 ± 0,614 0,072 

Total Líquidos (l/semana) 12,60 ± 4,098 11,78 ± 4,514 0,349 

 
Media ± SD 
Prueba de Mann-Whitney 
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6.29.5. Hábitos dietéticos y número de crisis de vértigo en los últimos seis meses 

Se formaron tres subgrupos entre el total de pacientes afectos de EM (106 individuos) de 
acuerdo con el número de crisis de vértigo sufridas en los 6 meses previos a su inclusión en el 
estudio. El subgrupo 0 fue el formado por pacientes con EM que no habían sufrido ninguna 
crisis de vértigo (45 pacientes, 42,5%), el subgrupo 1 fue el constituido por aquellos pacientes 
que habían sufrido entre 1 y 6 crisis de vértigo (42 pacientes, 39,6%), y el subgrupo 2 se 
conformó con los pacientes que habían presentado más de 6 crisis de vértigo en los últimos 6 
meses (19 pacientes, 17,9%) (Figura 12). 

Se analizaron las posibles diferencias en los hábitos dietéticos entre estos 3 subgrupos. 
Para analizar el consumo de sal, al ser una variable categórica, se empleó el test Chi-

cuadrado (Tabla 14). Las diferencias no eran estadísticamente significativas (p=0,266, test 
Chi-cuadrado). 

 
 
Tabla 14. Tabla de contingencia del consumo de sal en pacientes con EM categorizados según el número de 

crisis de vértigo en los últimos 6 meses 
 

 0 crisis 1-6 crisis >6 crisis Total 
Sin sal 5 (11,1%) 3 (7,1%) 1 (5,3%) 9 (8,5%) 
Poca sal 22 (48,9%) 23 (54,8%) 13 (68,4%) 58 (54,7%) 
Sal normal 18 (40,0%) 16 (38,1%) 4 (21,0%) 38 (35,9%) 
Sal añadida 0 (0,0%) 0 (0,0%) 1 (5,3%) 1 (0,9%) 
Total 45 (100%) 42 (100%) 19 (100%) 106 (100%) 

 
Valores en números absolutos (porcentajes) 
 

 
La Tabla 15 muestra los resultados del análisis estadístico realizado al comparar las 

medias del consumo de los distintos alimentos y bebidas entre los subgrupos de pacientes 
categorizados por el número de crisis de vértigo sufridas en los últimos 6 meses. Se incluyen 
en la tabla tanto el valor medio de cada uno de los consumos como los valores p obtenidos al 
aplicar la prueba de Kruskal-Wallis. No se observaron diferencias estadísticamente 
significativas en el consumo de los diferentes alimentos y bebidas entre los tres subgrupos de 
pacientes, a excepción del consumo de queso (p=0,038, test de Kruskal-Wallis) (Figura 27), 
bebidas de cola (p=0,044, test de Kruskal-Wallis) y chocolate (p=0,009, test de Kruskal-
Wallis) (Figura 28) que sí mostraron diferencias estadísticamente significativas entre 
subgrupos de pacientes categorizados por número de crisis de vértigo en los últimos 6 meses. 

Para analizar las posibles diferencias entre los subgrupos de pacientes antedichos, en 
relación con el consumo total de líquidos, se aplicó un análisis ANOVA de un factor, no 
siendo las diferencias estadísticamente significativas (p=0,991). 
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Tabla 15. Medias del consumo de distintos alimentos y bebidas en los subgrupos de pacientes con EM según el 
número de crisis de vértigo en los últimos 6 meses 

 
Consumo 0 crisis 1-6 crisis >6 crisis p-valor 

Leche (l/sem) 2,08 1,92 1,80 0,711 

Yogur (vasitos/sem) 4,56 4,78 6,17 0,796 

Queso (g/sem) 196,22 277,93 220,00 0,038 

Café (l/sem) 0,67 0,43 0,63 0,218 

Té (l/sem) 0,29 0,18 0,16 0,768 

Bebidas de cola (l/sem) 0,07 0,09 0,41 0,044 

Chocolate (g/sem) 18,56 63,95 45,28 0,009 

Postres de chocolate (g chocolate/sem) 20,13 48,78 9,72 0,414 

Total Cafeína (mg/sem) 745,82 508,21 718,91 0,470 

Vino (l/sem) 0,54 0,37 0,09 0,136 

Cerveza (l/sem) 0,24 0,22 0,32 0,629 

Total Alcohol (g/sem) 67,48 48,48 25,08 0,674 

Alimentos precocinados (veces/sem) 0,57 0,33 0,44 0,429 

Picantes (veces/sem) 0,38 0,61 0,86 0,952 

Azúcar (g/sem) 25,69 28,00 16,94 0,248 

Dulces (porciones/sem) 1,83 2,59 2,06 0,777 

Refrescos azucarados (l/sem) 0,24 0,06 0,19 0,125 

Edulcorantes (dosis/sem) 2,29 1,61 3,94 0,599 

Agua (l/sem) 7,09 7,30 8,06 0,696 

Refrescos (l/sem) 0,27 0,17 0,57 0,281 

Caldos (l/sem) 0,84 0,94 0,56 0,196 

Total Líquidos (l/sem) 11,96 11,95 12,35 0,991* 

 
Prueba de Kruskal-Wallis 
*ANOVA de un factor 
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Figura 27. Consumo de queso en pacientes con EM categorizados por número de crisis de vértigo 

en los últimos 6 meses (diferencias significativas) 
 
 
 

 
Figura 28. Consumo de chocolate en pacientes con EM categorizados por número de crisis de 

vértigo en los últimos 6 meses (diferencias significativas) 
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Si se considera el número de crisis en los últimos seis meses como una variable continua 
y se estudia su relación con los hábitos de consumo (habiendo categorizado estos), solo se 
encuentran diferencias estadísticamente significativas en los siguientes: 

• Consumo total de alcohol (≤ 25 g/semana vs >25 g/semana): los que consumen 
menos de esa cifra muestran una media de 6,3 ± 14,5 crisis en los últimos seis 
meses, mientras que los que superan esa cifra tienen de media 2 ± 3,6 crisis 
(p=0,026, test t de Student). 

• Consumo de vino (consumo vs no consumo): los que consumen vino tienen de 
media 1,8 ± 3,5 crisis en los últimos seis meses, mientras que los pacientes que no 
lo consumen sufren 6,2 ± 14,1 crisis (p=0,016, test t de Student). 

• Consumo de destilados (consumo vs no consumo): los que toman destilados 
tienen como promedio 0,8 ± 1,3 crisis en los últimos seis meses, teniendo los que 
no los toman 4,9 ± 12 crisis (p=0,002, test t de Student). 

• Consumo de caldos (≤ 1 l/semana vs >1 l/semana): la media de crisis de los que 
toman menos de un litro semanal es de 5,8 ± 13,6, frente a las 1,9 ± 3,2 crisis que 
refieren los que toman más de un litro semanal (p= 0,021, test t de Student). 

 

6.29.6. Hábitos dietéticos y número de crisis de Tumarkin en los últimos seis meses 

Del total de 106 pacientes con EM, 101 (95,3%) no habían sufrido ninguna crisis de 
Tumarkin en los 6 meses anteriores a su inclusión en el estudio, mientras que los 5 restantes sí 
habían tenido alguna (4,7%). Se analizaron las posibles diferencias en los hábitos dietéticos 
entre unos y otros. 

En el análisis del consumo de sal, al ser ésta una variable categórica, se empleó el test 
Chi-cuadrado (Tabla 16). Las diferencias no fueron estadísticamente significativas (p=0,738, 
test Chi-cuadrado). 

 
 

Tabla 16. Tabla de contingencia del consumo de sal en los casos de EM sin crisis de Tumarkin y los que 
habían presentado crisis de Tumarkin en los 6 meses previos 

 
 NO crisis de Tumarkin SÍ crisis de Tumarkin Total 

Sin sal 8 (7,9%) 1 (20%) 9 (8,5%) 
Poca sal 55 (54,5%) 3 (60%) 58 (54,7%) 
Sal normal 37 (36,6%) 1 (20%) 38 (35,9%) 
Sal añadida 1 (1,0%) 0 (0%) 1 (0,9%) 
Total 101 (100%) 5 (100%) 106 (100%) 

 
Valores en números absolutos (porcentajes) 

 
 
La Tabla 17 recoge los resultados del análisis estadístico realizado al comparar las medias 

del consumo de los distintos alimentos y bebidas entre ambos subgrupos de pacientes (No 
crisis de Tumarkin vs Sí crisis de Tumarkin). Se incluyen en la tabla tanto el valor medio ± 
SD de cada uno de los consumos, como los valores p obtenidos al realizar el test de Mann-
Whitney. 
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Tabla 17. Consumo de distintos alimentos y bebidas en los casos de EM sin crisis de Tumarkin y los que habían 
presentado crisis de Tumarkin en los 6 meses previos 

 
Consumo NO crisis de 

Tumarkin 
SÍ crisis de 
Tumarkin 

p-valor 

Leche (l/semana) 2,05 ± 1,309 0,40 ± 0,548 0,002 

Yogur (vasitos/semana) 4,99 ± 4,356 3,50 ± 6,519 0,168 

Queso (g/semana) 239,39 ± 269,274 97,00 ± 93,782 0,203 

Café (l/semana) 0,57 ± 0,691 0,42 ± 0,383 0,852 

Té (l/semana) 0,23 ± 0,579 0,05 ± 0,112 0,788 

Bebidas de cola (l/semana) 0,15 ± 0,607  0,416 

Chocolate (g/semana) 41,56 ± 87,230 31,50 ± 43,861 0,784 

Postres de chocolate (g chocolate/semana) 30,62 ± 90,298 10,00 ± 22,361 0,730 

Total Cafeína (mg/semana) 657,68 ± 685,551 445,73 ± 399,908 0,551 

Vino (l/semana) 0,40 ± 1,124 0,26 ± 0,288 0,331 

Cerveza (l/semana) 0,26 ± 0,461  0,112 

Total Alcohol (g/semana) 53,99 ± 121,506 26,00 ± 28,810 0,881 

Alimentos precocinados (veces/semana) 0,46 ± 0,787 0,20 ± 0,447 0,463 

Picantes (veces/semana) 0,44 ± 1,112 2,80 ± 3,834 0,126 

Azúcar (g/semana) 26,35 ± 39,388  0,037 

Dulces (porciones/semana) 2,25 ± 3,609 0,60 ± 0,548 0,377 

Refrescos azucarados (l/semana) 0,17 ± 0,491  0,321 

Edulcorantes (dosis/semana) 2,42 ± 6,853  0,338 

Agua (l/semana) 7,28 ± 3,799 8,60 ± 3,717 0,449 

Refrescos (l/semana) 0,30 ± 0,742  0,197 

Caldos (l/semana) 0,84 ± 0,685 0,73 ± 0,640 0,735 

Total Líquidos (l/semana) 12,09 ± 4,409 10,77 ± 4,250 0,607 

 
Media ± SD 
Prueba de Mann-Whitney 
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No se observaron diferencias estadísticamente significativas en el consumo de los 
diferentes alimentos y bebidas entre ambos subgrupos de pacientes, a excepción del consumo 
de leche (p=0,002, test de Mann-Whitney) (Figura 29) y el consumo de azúcar (p=0,037, test 
de Mann-Whitney) que sí mostraron diferencias estadísticamente significativas entre 
pacientes sin o con crisis de Tumarkin en los últimos 6 meses. 

 
 

 
Figura 29. Consumo de leche en pacientes con EM sin crisis de Tumarkin vs con crisis de 

Tumarkin en los últimos 6 meses (diferencias significativas) 
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7. DISCUSIÓN 
 

La EM es una de las entidades que con mayor frecuencia afectan al oído interno en su 
conjunto, ocasionando tanto síntomas auditivos como vestibulares. La presencia de crisis de 
vértigo recurrentes (muchas veces, de comienzo imprevisible), de hipoacusia fluctuante (con 
variaciones incluso a lo largo del mismo día, lo que reduce la efectividad de las prótesis 
auditivas para restaurar una audición de calidad) y de acúfenos con frecuencia continuos (que 
interfieren con el sueño nocturno y reducen la capacidad de concentración durante el día) la 
convierten en una entidad que limita de forma sustancial la calidad de vida de las personas 
que la padecen (45). 

Aunque la sensación de inestabilidad intercrisis parece ser el síntoma que produce una 
mayor percepción de discapacidad (45), cualquiera de los otros tres (vértigo, hipoacusia y 
acúfenos), individualmente o asociados entre sí, pueden interferir de forma relevante con la 
capacidad de los pacientes de realizar sus actividades profesionales, familiares y/o de ocio. 

No existen certezas hasta el momento sobre la etiología y la fisiopatología de la EM. 
Aunque se ha avanzado en la identificación de genes que predisponen a padecerla (21) y 
también en su relación con fenómenos autoinmunes y autoinflamatorios 
(23,31,36,37,39,42,86), no parece probable que a corto plazo se pueda describir una ruta 
etiológica clara. En cuanto a su fisiopatología, la presencia de hydrops endolinfático es un 
hallazgo muy frecuente en pacientes con EM, que clásicamente se ha interpretado como el 
mecanismo que explica la sintomatología y hacia el que se han dirigido la mayoría de los 
tratamientos (5,25,30,51). Pero no todos los pacientes con clínica de EM presentan hydrops, 
ni todos los individuos con hydrops manifiestan los síntomas característicos de la enfermedad. 
Es posible que el hydrops endolinfático sea en realidad un epifenómeno de la enfermedad y 
no necesariamente la causa de los síntomas (87,88). 

Esta ausencia de certezas sobre la etiología y la fisiopatología ha condicionado que los 
diferentes tratamientos que se han empleado tengan una base esencialmente empírica. En 
todas las guías clínicas sobre la EM, el primer escalón terapéutico hace referencia a 
modificaciones en la dieta y el estilo de vida. En concreto, en la guía de práctica clínica sobre 
la EM de la American Academy of Otolaryngology – Head and Neck Surgery (89) se 
recomienda a los pacientes la reducción de sodio en la dieta, limitar el consumo de cafeína, 
evitar alcohol y/o tabaco si están presentes como desencadenantes, así como un buen control 
del estrés y el uso de diarios de síntomas. Estas restricciones dietéticas se han indicado 
durante décadas a los pacientes, incluso de forma contradictoria; por ejemplo, se ha indicado 
con mucha frecuencia reducir el consumo de agua, mientras que algunos grupos aconsejaban 
una sobrecarga hídrica (59,60). 

Esta falta de evidencia científica en las recomendaciones dietéticas y en la posible 
influencia de determinados alimentos o bebidas en el desarrollo o agravamiento de los 
síntomas ha sido el motivo que ha justificado la elaboración de esta Tesis Doctoral. No 
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pretendemos establecer relaciones causales, puesto que el diseño de este trabajo (estudio 
transversal) no lo permitiría. Pero sí buscamos evaluar la posible influencia de los hábitos 
dietéticos en la sintomatología, bien para confirmar la utilidad de las recomendaciones 
dietéticas, bien para evitar restricciones que podrían ser innecesarias y que suponen una carga 
más en una calidad de vida ya limitada por la propia enfermedad. 

Seguiremos en esta discusión el mismo esquema empleado para la presentación de los 
resultados, esto es, análisis de las enfermedades concomitantes que puedan influir en la dieta, 
comparación entre los hábitos dietéticos de los pacientes con EM y de los controles, y 
relación entre la dieta y varias variables que evalúan la severidad de la enfermedad. 

 

7.1. ENFERMEDADES CONCOMITANTES 

En el estudio se recogieron los antecedentes médicos de los participantes, ya que el 
padecimiento de determinadas patologías puede condicionar los hábitos dietéticos de los 
sujetos. Por ejemplo, un paciente hipertenso tendrá probablemente, como parte de su 
tratamiento, un consumo de sal inferior a un paciente que no sea hipertenso. Para garantizar la 
comparabilidad entre los grupos, se realizó en primer lugar un análisis para comparar la 
prevalencia de estas patologías entre el grupo de pacientes con EM y el grupo control. 

No se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos para las 
distintas patologías recogidas, excepto en el caso de la migraña, que presentó una prevalencia 
superior en el grupo de pacientes con EM (26 pacientes con migraña, 24,5%) respecto al 
grupo control (6 pacientes con migraña, 5,7%), siendo esta diferencia estadísticamente 
significativa con una p<0.001 (test exacto de Fisher). Era este un hallazgo esperado, puesto 
que la asociación entre EM y migraña es ampliamente conocida (90,91). De hecho, se ha 
descrito la existencia de subgrupos específicos asociados a migraña, tanto en la EM unilateral 
(92) como en la bilateral (93). 

Un estudio reciente de casos y controles agrupó por un lado 6.919 pacientes con EM y 
27.676 participantes controles sin EM, y por otro lado 35.889 pacientes con migraña con 
71.778 controles sin migraña. Los resultados obtenidos fueron que los pacientes con EM 
tenían un mayor riesgo de padecer migraña y, además, que los pacientes con migraña tenían 
un mayor riesgo de padecer EM (94). Por lo tanto, dada la asociación entre EM y migraña, el 
análisis del consumo de alimentos que clásicamente se reconocen como factores 
desencadenantes de crisis de migraña (como la cafeína o determinados tipos de queso) debe 
ser evaluado con cautela. 
 

7.2. HÁBITOS DIETÉTICOS DE LOS PACIENTES CON EM FRENTE A LOS CONTROLES 

Una vez establecida la comparabilidad entre los grupos, se procedió a realizar el estudio del 
consumo de los distintos alimentos y bebidas recogidos en el cuestionario. Discutiremos 
esencialmente aquellos alimentos y bebidas en los cuales se encontraron diferencias 
estadísticamente significativas. 

Un primer hallazgo llamativo fue que los pacientes con EM consumían más leche (1,97 ± 
1,319 litros/semana) que los controles (1,66 ± 1,384 litros/semana), siendo esta diferencia 
estadísticamente significativa (p=0,045, test de Mann-Whitney). La interpretación inmediata 
(“el consumo de leche podría ser un factor de riesgo para padecer EM”) no se sostiene a raíz 
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de hallazgos posteriores, que se discutirán más adelante, en los que la ingesta de este alimento 
sí parece comportarse como un atenuador de la severidad de la clínica en la EM. Es posible 
que los pacientes con esta patología limiten la ingesta de otros líquidos con una mayor 
connotación de consumo en ambientes de ocio (en cuanto que se encuentran limitadas sus 
relaciones sociales debido a su sintomatología), sustituyéndolos por un alimento más “sano” y 
de consumo preferiblemente domiciliario, como la leche. Sobre esta idea argumental 
volveremos más adelante. 

En cuanto a los alimentos que contienen cafeína o sus derivados (teína o teobromina), el 
consumo medio semanal (en concreto de café, chocolate y cafeína total) fue sustancialmente 
mayor en el grupo control que en el grupo de pacientes. Las diferencias fueron 
estadísticamente significativas en los tres casos, con p=0,001, p=0,008 y p<0,001 (test de 
Mann-Whitney), respectivamente. Incluso al transformar el consumo de café, chocolate y 
cafeína total en variables categóricas (consumo de café vs no consumo de café, consumo de 
chocolate vs no consumo de chocolate, consumo de cafeína >700 mg/semana vs consumo de 
cafeína £700 mg/semana, respectivamente), las diferencias seguían siendo estadísticamente 
significativas. El 79,2% de los controles consumían café, mientras que sólo lo consumían el 
59,4% de los pacientes con EM (p=0,001, test exacto de Fisher). El 65,1% de los controles 
consumían chocolate, mientras que sólo lo hacían el 48,1% de los pacientes con EM 
(p=0,012, test exacto de Fisher). Y el 60,3% de los controles consumían más de 700 
mg/semana, mientras que sólo el 39,6% de los pacientes con EM superaban esa cantidad 
(p=0,002, test exacto de Fisher). Estos hallazgos son llamativos, por cuanto que son 
discordantes con lo referido en publicaciones previas, incluso algunas de nuestro propio grupo 
(74), en las que se refería que los pacientes con EM consumían más cafeína que los controles. 
La media de consumo en nuestra serie es de 1020 mg/semana en los individuos con EM, 
mientras que en la publicación mencionada era de 222 mg/día, lo que equivale a 1554 
mg/semana. 

Son varias las explicaciones que pueden justificar esta menor cifra de consumo en 
pacientes con EM. Una de ellas es la inclusión en la muestra actual de pacientes con migraña 
(que habían sido excluidos de la publicación previa). Es muy probable que los individuos 
migrañosos reduzcan el consumo de cafeína para evitar que actúe como gatillo de las crisis de 
migraña. No obstante, entendemos que la exclusión de los sujetos migrañosos de la muestra 
distorsionaría la realidad de los pacientes con EM, que deben convivir no solo con la 
sintomatología audiovestibular, sino también con episodios de cefalea. 

Una segunda posibilidad que justificaría una reducción del consumo de cafeína sería la 
generalización del consejo de su restricción como estrategia terapéutica. Cualquier búsqueda 
que se realice en la Red sobre el manejo de la EM dirigida a los pacientes, aconseja en primer 
lugar, evitar el consumo de cafeína. Sirva a modo de ejemplo la página web de la Asociación 
Síndrome de Menière España, que agrupa a los pacientes con EM de nuestro país (95). El 
acceso de los pacientes a esta información es muy probable que condicione sus hábitos 
dietéticos y, en este caso, los lleve a reducir la ingesta de cafeína. 

Y una tercera explicación podría basarse en el autoaprendizaje del propio paciente. Si 
detecta (y algunos de ellos así lo refieren en la consulta) que un determinado alimento o factor 
(en este caso, el consumo de cafeína) supone un empeoramiento de su sintomatología, ellos 
mismos tenderán a restringirlo. Exista o no una relación de causa-efecto con la aparición de 
crisis de vértigo o el empeoramiento de los síntomas auditivos, es probable que ante la 
autopercepción de “alimento peligroso” se reduzca su consumo. 
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Por lo que hace referencia al consumo de alcohol, las diferencias son estadísticamente 
significativas entres los dos grupos (casos y controles) en cuanto a la ingesta de cerveza y al 
total de alcohol, siendo este consumo mayor entre los controles que entre los casos (p=0,010 y 
p=0,022, test de Mann-Whitney, respectivamente). Las diferencias son llamativas en ambos 
casos (0,64 l/semana de cerveza en los controles frente a 0,24 l/semana en los pacientes con 
EM; 73 g/semana de alcohol en los controles frente a 52 g/semana en los pacientes con EM). 
De nuevo, al estudiar tanto el consumo de cerveza como el consumo total de alcohol como 
variables categóricas (consumo de cerveza vs no consumo de cerveza y consumo de alcohol 
>25 g/semana vs consumo de alcohol £25 g/semana), se siguieron obteniendo diferencias 
estadísticamente significativas. El 48% de los controles bebían cerveza, mientras que sólo lo 
hacían el 34% de los pacientes con EM (p=0,036, test exacto de Fisher). Y el 53,7% de los 
controles consumían > 25 g alcohol total/semana, mientras que sólo lo hacían el 38,6% de los 
casos (p=0,027, test exacto de Fisher). Por su parte, no se observaron diferencias 
estadísticamente significativas al comparar el consumo de vino o de destilados. En un estudio 
previo de nuestro grupo (75) no se habían encontrado diferencias significativas en el consumo 
de alcohol entre pacientes con EM y los controles. 

La explicación de este menor consumo de alcohol en la EM (a costa, sobre todo, de un 
menor consumo de cerveza) nos lleva a retomar la línea de discusión que avanzamos al 
referirnos a la ingesta de leche. El consumo de cerveza, al menos en nuestro entorno, está 
relacionado fundamentalmente con los ambientes de ocio. Puesto que no hay diferencias en la 
ingesta de vino (de consumo habitualmente más doméstico), la menor ingesta de cerveza 
probablemente esté trasluciendo una vida social limitada en los pacientes con EM, con 
autorrestricciones en la misma como consecuencia de su sintomatología (imprevisibilidad de 
las crisis de vértigo, dificultad para mantener conversaciones en entornos ruidosos, 
exacerbación del acúfeno si hay ruido ambiental…). 

Nuestros resultados parecen apoyar la idea ya vislumbrada en otros trabajos de que no 
hay una clara relación causa–efecto entre consumo de alcohol y EM. Verma y cols. analizaron 
en 2006 los efectos del alcohol en los síndromes audiovestibulares (no solo en la EM) (96). 
Comunicaron tan solo un incremento en el daño auditivo en las frecuencias agudas, pero no 
en la sintomatología vestibular (96). En un estudio publicado en 2022 se comunicó que el 
consumo de alcohol se relacionaba negativamente con la EM, es decir, con un menor riesgo 
de padecer la enfermedad (97). Otro estudio más reciente, publicado en 2024, sostiene que el 
alcohol consumido de forma habitual con las comidas puede inhibir el desarrollo y la 
progresión de la EM (98). En esta línea, un estudio de 2022 había observado que la 
disminución en la frecuencia del consumo de alcohol aumentaba la incidencia de EM (85). 

Se encontraron también diferencias estadísticamente significativas entre casos y controles 
en el consumo de refrescos (no necesariamente azucarados), con una media de 0,28 l/semana 
en los casos y 0,12 l/semana en los controles (p=0,015, test de Mann-Whitney). Una vez más, 
al transformar el consumo de refrescos en una variable categórica (consumo vs no consumo), 
las diferencias seguían siendo estadísticamente significativas: el 25,4% de los pacientes con 
EM consumían refrescos, mientras que sólo el 11,3% de los controles lo hacían (p=0,007, test 
exacto de Fisher). La interpretación iría en la misma línea que en el mayor consumo de leche: 
puesto que no toman cerveza o café, lo sustituyen por refrescos, con probable predilección por 
los no azucarados, interpretados como más sanos (no se detectaron diferencias significativas 
entre ambos grupos al comparar el consumo de refrescos azucarados). 
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Especial atención merece la diferencia en la ingesta total de líquidos. Aunque los valores 
medios no son aparentemente muy diferentes (12 l/semana en los pacientes con EM frente a 
13,3 l/semana en los controles), las diferencias fueron estadísticamente significativas 
(p=0,028, test de Mann-Whitney). Al transformar el consumo total de líquidos en una variable 
categórica (consumo >15 l/semana vs consumo £15 l/semana), las diferencias seguían siendo 
estadísticamente significativas: el 33% de los controles bebían más de 15 l/semana, en tanto 
que sólo el 20,7% de los pacientes con EM superaban este volumen semanal de líquidos 
(p=0,044, test exacto de Fisher). El consejo de modificación de la ingesta de líquidos ha sido 
una de las esencias de las recomendaciones dietéticas en estos pacientes, tanto restringiéndola 
como aconsejando una sobreingesta (59,60). Lo cierto es que ninguna de las dos actitudes ha 
demostrado hasta el momento una eficacia rotunda en la mejoría de la sintomatología. Y 
ambas indicaciones son difíciles de cumplir por parte de los pacientes. En nuestra serie, la 
ingesta de líquidos es algo mayor en los controles, lo cual podría estar en relación, como 
sucedía con el consumo de cafeína, con la generalización de la recomendación desde 
diferentes foros (no necesariamente médicos) de que beban lo menos posible. 

Es preciso resaltar también que no existen diferencias significativas en el consumo de sal. 
La recomendación de restringir el consumo de sal en la EM se remonta a 1929 (99). Múltiples 
trabajos publicados hasta la fecha apoyan la reducción del consumo de sal en la EM (100), 
sugiriendo que con ello se logra una mejoría de la sintomatología. Uno de estos trabajos 
indica que el consumo debe ser inferior a 3 gramos al día, ya que una dieta baja en sal 
produciría un aumento de la concentración de la aldosterona plasmática que activaría la 
absorción de la endolinfa en el saco endolinfático (101). Sin embargo, en contraposición, otro 
estudio concluyó que no había evidencia en el beneficio de una dieta baja en sal respecto a la 
mejoría de la sintomatología de la EM (102). Por tanto, no existe evidencia sólida de que la 
restricción de sal sea beneficiosa (57). 

Y esto es relevante, porque la sal, junto con la cafeína y la ingesta hídrica, constituyen los 
tres alimentos/bebidas que se han restringido clásicamente a los pacientes con EM. Debían, 
cuando menos, beber poco, comer sin sal y no tomar café. Más allá de sus síntomas, estas 
restricciones dietéticas contribuían, sin duda, a empeorar la calidad de vida de nuestros 
pacientes. En esta misma dirección, un estudio de randomización mendeliana (103) concluye 
que el consumo de sal añadida a la comida, el consumo de alcohol y el consumo de cafeína no 
tenían una asociación estadísticamente significativa con la EM y que, de forma similar, los 
análisis realizados en dirección opuesta mostraron evidencia de que la susceptibilidad 
genética de padecer EM no se asociaba a una tendencia mayor a estos consumos. Por lo tanto, 
sugieren que la restricción de sal, cafeína y alcohol puede no aportar beneficio a los pacientes 
con EM (103). 

 

7.3. RELACIÓN ENTRE HÁBITOS DIETÉTICOS Y SEVERIDAD CLÍNICA DE LA EM 

La segunda parte de esta Tesis Doctoral pretende analizar si el consumo de algunos alimentos 
y bebidas puede condicionar la severidad de la sintomatología en los pacientes con EM. 
Desde el punto de vista clínico, es el análisis más relevante, porque sí podría conducir a 
establecer indicaciones terapéuticas, limitando eventualmente la ingesta de alimentos y/o 
bebidas que resultasen perjudiciales o, por el contrario, recomendando el consumo de otros 
que pudiesen tener un efecto protector. 
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Se consideraron como variables que medían la severidad de la EM las siguientes: 
unilateralidad vs bilateralidad, estadio (calculado en base a la PTA), evolución de la PTA, 
ausencia o presencia de acúfeno continuo, número de crisis de vértigo en los últimos seis 
meses y número de crisis de Tumarkin en los últimos seis meses. 

 

7.3.1. Hábitos dietéticos y uni o bilateralidad de la EM 

En lo que hace referencia a la unilateralidad o bilateralidad, los hallazgos no fueron 
relevantes. Tan solo se encontraron diferencias estadísticamente significativas (p=0,043, test 
de Mann-Whitney) en el consumo de bebidas de cola. En nuestra serie de casos, el 85% de los 
pacientes tenían afectación unilateral y el 15% restante presentaban afectación bilateral. Los 
pacientes con EM bilateral consumían de media 0,50 l/semana de bebidas de cola, mientras 
que los pacientes con EM unilateral consumían de media 0,07 l/semana. Aunque 
estadísticamente significativa, la diferencia no parece muy relevante desde el punto de vista 
clínico. En cualquier caso, era ésta una variable en la que no esperábamos encontrar grandes 
diferencias, porque la uni o bilateralidad es muy poco probable que esté influida por la dieta. 

Es razonable pensar que los casos bilaterales, sobre todo aquellos de debut sincrónico, 
tengan un origen diferente (probablemente, con un mayor componente de autoinflamación o 
de autoinmunidad) que los unilaterales. Por otra parte, la diferencia entre unilateral y bilateral 
no deja de tener un cierto componente de artificiosidad: puesto que la mayoría de los 
pacientes con EM bilateral debutan de forma metacrónica, entra dentro de lo probable que al 
menos algunos de los casos considerados como unilaterales sean en realidad pacientes que 
aún no se hayan bilateralizado, pero que lo harán en el curso de la evolución de la 
enfermedad. Es difícil establecer un período mínimo para asegurar que una EM unilateral no 
se vaya a bilateralizar, toda vez que esto puede suceder muchos años después del debut de la 
enfermedad en el primer oído. 

 

7.3.2. Hábitos dietéticos y estadio de la EM 

Más relevante es la relación de la dieta con el estadio, porque éste es sin duda una buena 
medida de la severidad de la enfermedad, al menos desde el punto de vista auditivo. Es 
importante destacar esto, ya que el estadiaje de la EM se establece basándose sólo en la PTA, 
que es un valor extraído de la audiometría tonal liminar y que no tiene en cuenta, por tanto, 
síntomas vestibulares. Puede suceder, por tanto, que un paciente se encuentre en un estadio 
muy avanzado, porque su audición está ya muy deteriorada, pero que no esté sufriendo crisis 
de vértigo. Y, al contrario, que, en estadios iniciales, todavía con buena audición, el paciente 
se encuentre muy limitado al presentar muchos episodios de vértigo. Esto explica por qué se 
analizó, y se comentará más adelante, el número de crisis como criterio de severidad, no 
restringiendo el análisis exclusivamente al estadio. 

Es precisa una segunda consideración antes de valorar la influencia de la dieta en el 
estadio. Una de las características de la hipoacusia en el EM es que es fluctuante. Por tanto, el 
estadiaje en un paciente es dinámico, porque depende del nivel concreto de la audición en el 
momento de la valoración. No es infrecuente que un individuo bascule entre dos (o incluso 
tres) estadios, mejorando o empeorando en función de su nivel de audición. Esto implica, de 
nuevo, que los análisis relacionados con la influencia de la dieta en el estadio de la 
enfermedad deban interpretarse también con cautela. 
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Dicho todo la anterior, en el momento de su inclusión en el estudio, el 9,4% de los 
pacientes con EM estaban en estadio 1 de la enfermedad, el 13,2% en estadio 2, el 66,0% en 
estadio 3 y el 11,3% en estadio 4. Es necesario subrayar que en este caso sí se encontraron 
diferencias estadísticamente significativas al relacionar el consumo de sal con el estadio de la 
enfermedad (p=0,002, test Chi-cuadrado), con un mayor consumo de sal en los pacientes en 
estadio 1 (el 60% de los pacientes consumían una cantidad de sal “normal”) y un menor 
consumo de sal en los pacientes en estadios 2 y 4 (el 71% y el 83%, respectivamente, 
consumían poca sal). Eran pocos, en los cuatro estadios, los que comían sin sal o los que 
añadían sal a la comida. Parece inferirse de estos resultados que en las fases iniciales de la 
enfermedad existe una menor concienciación sobre la conveniencia de reducir el consumo de 
sal, actitud que se va implementado a medida que se deteriora la audición y, por tanto, 
aumenta el estadio de la enfermedad. 

Se encontró también una relación estadísticamente significativa entre el estadio y el 
consumo de refrescos azucarados (p=0,029, test de Kruskal-Wallis): no hay consumo en 
pacientes en estadio 1 y en los otros estadios el mayor consumo, de forma relevante, se 
observa en el estadio 2. Probablemente, se trate de pacientes en una fase relativamente 
virulenta de la enfermedad, en la que tienden a sustituir hábitos de consumo social (cerveza, 
café…) por sustancias también gratificantes, pero con menor etiqueta de dañinos. 

 

7.3.3. Hábitos dietéticos y evolución de la PTA 

Como señalamos anteriormente, la PTA es un valor extraído de la audiometría tonal 
liminar y dado que la audición en los pacientes con EM es fluctuante, su valor también puede 
diferir con el tiempo tanto mejorando como empeorando. Para analizar la posible relación de 
los hábitos dietéticos de los pacientes con EM con la evolución de la audición, se recogió el 
valor de la PTA en el momento de su inclusión en el estudio y el valor de la PTA de una 
audiometría previa con una antigüedad mínima de 6 meses respecto a la audiometría del 
momento de la inclusión del paciente en el estudio. Para analizar estos datos se dividió a los 
pacientes en tres grupos, el primero en el que se incluyeron aquellos pacientes que 
presentaron mejoría de su audición (y por tanto de su PTA), un segundo grupo formado por 
aquellos pacientes que presentaron estabilidad de su PTA y un tercer grupo constituido por 
aquellos pacientes que presentaron un empeoramiento auditivo y por tanto de su PTA. 

Del total de 106 pacientes con EM, 15 pertenecían a la categoría 1 (14,1%) (presentaban 
mejoría en su PTA), 66 (62,3%) a la categoría 2 (mantenían su PTA en cifras similares) y 25 
(23,6%) a la categoría 3 (empeoramiento de la PTA). 

Al igual que en el apartado anterior donde se analizaba la relación entre hábitos dietéticos 
y estadio de la enfermedad (determinado por el valor de la PTA en el momento de su 
inclusión en el estudio) aquí también se encontraron diferencias estadísticamente 
significativas respecto al consumo de sal (p=0,048, test Chi-cuadrado). 

Por una parte, el 76% de los que habían empeorado el umbral de su PTA comían con 
poca sal, mientras que el 53% de los que habían experimentado mejoría consumían una 
cantidad de sal “normal”. Sin embargo, ninguno de los pacientes que comían sin sal había 
experimentado un empeoramiento auditivo. No parece, por tanto, que una restricción 
moderada en la ingesta de sal implique una mejoría auditiva, al menos a corto plazo (hay que 
tener en cuenta que la evaluación de la variación en la PTA se realiza entre dos audiometrías 
con al menos seis meses de diferencia). Sin embargo, sí podría ser beneficiosa una restricción 
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absoluta en la utilización de sal. En cualquier caso, estos resultados no implican 
necesariamente que la restricción moderada de sal (mejor tolerada por los pacientes que un 
cese absoluto de su consumo) no pueda tener un efecto beneficioso a largo plazo sobre el 
umbral de audición y sobre los síntomas vestibulares. De hecho, se había publicado hace ya 
más de treinta años que una dieta baja en sal, asociada a diuréticos, podría conseguir una 
preservación de la audición, incluso una vez que los síntomas vestibulares hayan desaparecido 
(104). 

En cuanto al resto de alimentos y bebidas analizados en el estudio, no se observaron 
diferencias estadísticamente significativas en el consumo de ninguno de ellos en relación con 
la evolución de la PTA, por lo que no se pueden inferir consejos dietéticos en este sentido. 

 

7.3.4. Hábitos dietéticos y ausencia o presencia de acúfeno continuo 

La presencia de acúfenos persistentes y continuos es uno de los síntomas que los 
pacientes con EM refieren como más desagradables. Especialmente en fases de la enfermedad 
en las que las crisis de vértigo se han atenuado, los acúfenos (de diferentes frecuencias, a 
veces superpuestas y cambiantes, y con intensidad variable y exacerbaciones) interfieren en 
las actividades cotidianas (profesionales, sociales, familiares…) y dificultan el descanso 
nocturno 

Teniendo en cuenta que es el síntoma frente al cual tenemos menos recursos terapéuticos 
(existen fármacos y eventualmente cirugía para yugular las crisis de vértigo, mientras que la 
hipoacusia puede corregirse con prótesis auditivas), sería de una importancia capital 
identificar factores que los potencie y sobre los que se pueda actuar. De ahí la relevancia de 
tratar de establecer una posible correlación entre su presencia y la ingesta de alimentos o 
bebidas. 

Pues bien, no hemos sido capaces de encontrar diferencias que fuesen estadísticamente 
significativas entre la ausencia o presencia de acúfeno continuo y la dieta. Ni la ingesta de sal, 
cafeína, alcohol, volumen líquido… se han podido correlacionar con esta variable. Por tanto, 
lamentablemente, no es posible a partir de nuestra muestra proponer un consejo dietético que 
pudiese reducir la posibilidad de padecer acúfeno continuo. 

 

7.3.5. Hábitos dietéticos y número de crisis de vértigo en los últimos seis meses 

La clínica vestibular es sin duda la más discapacitante en la EM. La frecuencia de las 
crisis de vértigo (habitualmente acompañadas de vómitos), su imprevisibilidad y duración, 
conduce con frecuencia a que el paciente modifique sus actividades. Períodos con menos 
crisis permiten al sujeto desarrollar una vida que se aproxime a la normalidad, mientras que 
épocas con más crisis conducen casi siempre a una actitud temerosa y retraída para la mayoría 
de las actividades (45,67,69). 

Es relevante, por tanto, identificar si algún alimento o bebida se relaciona con un número 
reducido o elevado de crisis, por cuanto su restricción o el consejo de su ingesta podrían 
atenuar la clínica vestibular. Para ello, recordemos que a efectos prácticos hemos categorizado 
el número de crisis de vértigo típicas sufridas en los seis meses previos a la inclusión en el 
estudio en tres grupos: ninguna crisis (42,5% de los pacientes), de uno a seis episodios de 
vértigo (media de uno mensual) (39,6% de los pacientes) y más de seis crisis (17,9% de los 
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pacientes). Se encontraron diferencias estadísticamente significativas en tres alimentos: queso, 
bebidas de cola y chocolate. Los analizaremos por separado. 

En cuanto al queso, el mayor consumo correspondió al grupo de entre una y seis crisis 
(278 g/semana de media), frente a los que no tenían crisis (196 g/semana) y los que tenían 
más de seis episodios de vértigo (220 g/semana), con p=0,038 (test de Kruskal-Wallis). Tal 
vez el consejo podría ser incrementar el consumo de queso en pacientes con un elevado 
número de crisis de vértigo, buscando la reducción de la frecuencia hacia cifras (en torno a 
una al mes) que les permitan desarrollar una vida normal. 

Por lo que hace referencia a las bebidas de cola, el consumo es sustancialmente mayor en 
los pacientes con muchas crisis (media de 0,41 l/semana) frente a los otros dos grupos (0,07 
l/semana en los que no tienen crisis de vértigo y 0,09 l/semana en los que tienen una 
frecuencia de un episodio al mes), con p=0,044 (test de Kruskal-Wallis). Parece claro, en este 
caso, que el consejo terapéutico debería estar orientado a disminuir el consumo de bebidas de 
cola en enfermos con mucha sintomatología vestibular y no incrementar la ingesta si la 
sintomatología vestibular está ausente o es limitada. 

Por último, consumen claramente menos chocolate los que no tienen crisis de vértigo 
(media de 19 g/semana) que los pacientes de los otros dos grupos (64 g/semana los que tienen 
pocas crisis y 45 g/semana los que sufren muchos episodios de vértigo), con p=0,009 (test de 
Kruskal-Wallis). Parece evidente, por desgracia, que reducir el consumo de chocolate puede 
ser una buena estrategia terapéutica para disminuir la sintomatología vestibular. 

Cabe reseñar que ni la ingesta de sal, de alcohol, de líquidos o de cafeína parecen 
correlacionarse con el número de crisis con el análisis estadístico que se acaba de comentar. 
No parece apropiado, por tanto, restringir ni aconsejar estos alimentos en la búsqueda de una 
eventual reducción de la frecuencia de los episodios de vértigo. 

Sin embargo, y tal como se presentó en el apartado de resultados, se analizó también la 
posible relación entre hábitos dietéticos, ahora categorizados, y número de crisis de vértigo en 
los últimos 6 meses, considerando este número de crisis como una variable continua. A 
diferencia del análisis anteriormente comentado, con este nuevo análisis estadístico sí se 
encontraron diferencias estadísticamente significativas tanto en el consumo total de alcohol, 
como en el de vino y el de destilados, así como en el consumo de caldos. 

Respecto al consumo total de alcohol (≤ 25 g/semana vs >25 g/semana) se observó que 
los que consumían menos tenían más crisis (media de 6,3 crisis) que los que consumían más 
(media de 2 crisis) (p=0,026, test t de Student). En cuanto al consumo de vino (consumo vs no 
consumo) se vio que los que consumen vino tenían de media 1,8 crisis en los últimos seis 
meses, mientras que los que no lo consumen habían sufrido 6,2 crisis (p=0,016, test t de 
Student). De forma similar, los que toman destilados tenían como promedio 0,8 crisis en los 
últimos seis meses, refiriendo los que no los toman 4,9 crisis (p=0,002, test t de Student). En 
lo que se refiere al consumo de caldos (≤ 1 l/semana vs >1 l/semana), fueron los pacientes que 
toman menos de un litro semanal los que presentaban más crisis (media 5,8 crisis, frente a las 
1,9 crisis que refieren los que toman más de un litro semanal) (p= 0,021, test t de Student). 

Una explicación a este aparente efecto “protector” del alcohol sobre la sintomatología 
vestibular podría basarse en el efecto inhibidor del alcohol sobre la producción hipotalámica 
de vasopresina (105,106). La disminución en la secreción de esta hormona supone un 
incremento de la diuresis y, por tanto, podría actuar ayudando a reducir la presión de 
endolinfa. De hecho, se ha publicado que la administración crónica de vasopresina induce la 
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producción de hydrops endolinfático en cobayas (107) y una elevación sostenida de 
vasopresina produce un incremento en la concentración de sodio en la escala media de la 
cóclea. (108). Se ha comunicado también la existencia de niveles de vasopresina elevados en 
plasma de pacientes con EM (109). Algunas propuestas de manejo dietético de la EM (como 
la sobreingesta de agua) (59) pretendían utilizar este mecanismo con finalidad terapéutica. 

 

7.3.6. Hábitos dietéticos y número de crisis de Tumarkin en los últimos seis meses 

Por último, un evento que indica severidad en los pacientes con EM es la presencia de 
crisis de Tumarkin. Son episodios súbitos e incontrolables de desequilibrio intenso, 
habitualmente con caída al suelo y recuperación relativamente rápida. Pese a su corta 
duración, lo brusco de su instauración las hace especialmente peligrosas para el paciente, 
sobre todo si le suceden en situaciones que impliquen un riesgo especial (conduciendo, subido 
a una altura…). Afortunadamente, afectan sólo a un pequeño porcentaje de los pacientes con 
EM, pero es tal el temor que generan en quienes las padecen que restringen muchas de sus 
actividades cotidianas (conducir, por ejemplo). Hemos categorizado esta situación en dos 
subgrupos: haber sufrido o no crisis de Tumarkin en los seis meses previos a la inclusión en el 
estudio. La interpretación de los resultados debe realizarse teniendo en cuenta la asimetría de 
tamaño de los subgrupos (101 pacientes sin crisis de Tumarkin y sólo 5 que las habían 
padecido). 

Tan sólo se encontró relación estadísticamente significativa con el consumo de leche y de 
azúcar (p=0,002 y p=0,037, test de Mann-Whitney, respectivamente). Los pacientes que no 
habían sufrido crisis de Tumarkin en los 6 meses previos consumían de media 2 l 
leche/semana, mientras que los que sí habían sufrido crisis de Tumarkin consumían de media 
0,40 l/semana. En el caso del consumo de azúcar, los pacientes sin crisis de Tumarkin 
consumían de media 26 g/semana, a diferencia de los que sí habían sufrido alguna crisis que 
no consumían nada de azúcar (ninguno de los 5 pacientes consumía azúcar). En ambos casos 
(leche y azúcar), el consumo era mayor en el grupo de sujetos sin crisis de Tumarkin. Quizás 
la ausencia de ingesta de azúcar pueda dar lugar a situaciones de hipoglucemia subclínica que 
puedan actuar como gatillos para que se desencadenen estos episodios. Sería oportuno, por 
tanto, recomendar el consumo de leche y de azúcar en los pacientes que las padezcan, a fin de 
intentar reducirlas. 

 

7.4. LIMITACIONES DEL ESTUDIO 

La principal limitación del estudio se basa en que los hábitos dietéticos se recogen a partir de 
información facilitada por el participante (no es, por tanto, un dato obtenido mediante 
observación directa del investigador ni objetivable). Está sujeta, por ello, al sesgo del 
recuerdo y de fiabilidad en la información aportada por los sujetos de estudio. 

Derivadas de esta limitación, se encontraron varias dificultades a la hora de interpretar las 
respuestas dadas por los participantes del estudio en los cuestionarios: 

- El participante estándar en nuestro medio suele ser impreciso en sus respuestas, 
aportando contestaciones difícilmente cuantificables, como ya se reflejó en el apartado 
de metodología, y que obligó a aplicar una tabla de elaboración propia (Tabla 1) para 
establecer una escala homogénea en el registro de los datos. 
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- Otra limitación a la hora de interpretar los cuestionarios fue la incertidumbre de que el 
participante hubiera contestado correctamente “cantidad por semana” en lugar de 
“cantidad diaria” y esto ocurrió fundamentalmente en el dato del consumo de agua por 
semana. Este dato había que darlo en litros por semana o vasos por semana. Nos 
encontramos con algunos cuestionarios en los que el participante había contestado con 
una cifra, sin aclarar si estaba refiriéndose a una cosa u otra (vasos o litros). Por 
ejemplo, en algunos cuestionarios nos encontramos con un “2”, lo que dificulta la 
interpretación, ya que puede referirse a 2 litros o a 2 vasos, y, por otro lado, surge la 
duda de si está contestando a cantidad diaria en lugar de semanal tal y como se pedía, ya 
que, si se refiere a litros, 2 litros por semana parecen a priori una cantidad muy escasa 
pero dos vasos parecen altamente improbables. En algunos casos se tuvo oportunidad de 
preguntar al participante para aclarar este punto, pero en otros casos no se tuvo esta 
posibilidad y se tuvieron que descartar. 

- Muchos participantes encontraron difícil el cálculo semanal de cantidades de consumo 
de ciertos alimentos. 

- Algunos participantes alegaron que sus hábitos nutricionales variaban mucho de unas 
semanas a otras, resultándoles difícil establecer un patrón de consumo habitual. 

Parte de las limitaciones reflejadas anteriormente se podrían haber solventado revisando 
los cuestionarios con los participantes una vez cumplimentados para poder aclarar las posibles 
dudas. Esto sólo fue posible en casos muy puntuales, ya que la carga asistencial de las 
consultas de nuestros centros ya hizo difícil el reclutamiento de participantes, a los que había 
que explicar en qué consistía el estudio y qué se les pedía de su participación, además de la 
obtención del consentimiento informado. En la mayoría de los casos no se pudo dedicar este 
tiempo extra a cada uno de los participantes para revisar los cuestionarios. 

Otra de las limitaciones del estudio, es que es posible que algunos participantes puedan 
haber infravalorado o sobredimensionado el consumo de según qué alimentos, buscando dar 
una respuesta que refleje unos hábitos saludables más que unos hábitos reales. 
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8. CONCLUSIONES 
 
 
PRIMERA: Aunque desde hace décadas se han realizado recomendaciones dietéticas como 
parte del tratamiento de la EM, la evidencia científica disponible sobre la efectividad de las 
mismas es limitada. 
 
SEGUNDA: Los pacientes con EM de nuestra serie consumen menos cafeína que los 
controles. Estos resultados son discordantes con los referidos en publicaciones previas. 
Atribuimos esta disminución del consumo al autoaprendizaje del propio paciente, que 
percibiría un empeoramiento de la sintomatología al aumentar la ingesta de la cafeína. 
 
TERCERA: El consumo de alcohol es mayor en los controles que en los pacientes con EM, a 
expensas esencialmente de una mayor ingesta de cerveza. Puesto que en nuestro entorno el 
consumo de cerveza está asociado a situaciones de ocio, estas diferencias observadas podrían 
deberse a una reducción en las relaciones sociales de las personas con EM. 
 
CUARTA: Nuestros pacientes con EM consumen globalmente menos líquido que los 
controles. Es probable que esta diferencia esté condicionada por las recomendaciones 
dietéticas procedentes tanto de profesionales sanitarios como de foros de internet sobre la 
reducción en la ingesta de líquidos. 
 
QUINTA: En nuestro estudio no encontramos diferencias en el consumo de sal entre los dos 
grupos (EM vs control). 
 
SEXTA: En conjunto, salvo en lo referido al consumo de cafeína y alcohol, no existen 
diferencias relevantes en los hábitos dietéticos entre los pacientes con EM y los controles. 
 
SÉPTIMA: Los pacientes en estadios iniciales de la EM consumen más sal que aquellos que 
se encuentran en estadios más avanzados. Es probable que la progresión de la enfermedad 
condicione la decisión del paciente de reducir el consumo de sal. 
 
OCTAVA: La presencia o ausencia de acúfeno continuo no parece guardar relación con 
ningún hábito dietético específico. 
 
NOVENA: Un mayor consumo de bebidas de cola y de chocolate parece estar relacionado 
con un mayor número de crisis de vértigo. Sería recomendable reducir su ingesta en aquellos 
pacientes que sufran más de una crisis al mes. 
 
DÉCIMA: El consumo de alcohol podría tener un efecto reductor sobre la sintomatología 
vestibular, tal vez por su efecto inhibidor sobre la producción hipotalámica de vasopresina. 



ELENA SAN-ROMÁN RODRÍGUEZ 

102 
 

UNDÉCIMA: Aunque el número de pacientes que presentan crisis de Tumarkin es reducido, 
resulta llamativo que consumen sustancialmente menos leche y no consumen nada de azúcar 
comparados con aquellos que no las padecen. Por tanto, podría recomendarse la ingesta de 
estos dos alimentos en pacientes con crisis de Tumarkin. 
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Anexo I. Autorización de la revista Nutritional Neuroscience para incluir la publicación “Caffeine intake and 
Menière's disease: Is there relationship?” y dicho artículo científico 
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Anexo II. Autorización de la revista Nutritional Neuroscience para incluir la publicación “Alcohol consumption 
in Menière's disease patients” y dicho artículo científico 
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La enfermedad de Menière es una patología del oído interno multifactorial, en cuyo 
desarrollo concurren probablemente factores genéticos y medioambientales. Cursa con 
episodios de vértigo espontáneo recurrente que habitualmente se presentan con 
hipoacusia neurosensorial unilateral fluctuante, acúfenos y plenitud ótica. La 
restricción de la ingesta de sal, cafeína y alcohol sigue siendo una parte importante en 
el manejo de estos enfermos. Sin embargo, no existen muchos estudios en la literatura 
que traten de avalar la utilidad de estas recomendaciones. Esta tesis doctoral estudia 
los hábitos dietéticos de pacientes con enfermedad de Menière frente a los de un grupo 
control y analiza la relación entre estos hábitos con ciertas características de la 
enfermedad y su evolución.
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