
" Evolución natural en los 10 
primeros años de la EM: análisis 
descriptivo y modelos clínicos." 
 

 

Introducción 

 
El Comité de equilibrio de la AAO-HNS (Academia Americana 

de Otorrinolaringología), la Sociedad Japonesa para la 

Investigación del Equilibrio, la Academia Europea de Otología 

y Otoneurología (EAONO), la Sociedad Coreana del Equilibrio 

y la Sociedad Bárány consideran la enfermedad de Ménière 

(EM) como un trastorno multifactorial donde se asocian 

diferentes factores genéticos y medio-ambientales que producen 

una acumulación de endolinfa en el conducto coclear y en los 

órganos vestibulares, denominada hídrops endolinfático (1–3). 

La EM es una entidad clínica caracterizada por episodios de 

vértigo espontáneo que habitualmente se presenta con 

hipoacusia neurosensorial unilateral (HNS) fluctuante, acúfenos 

y plenitud ótica. La sintomatología coclear, pérdida de audición 

y acúfeno, puede aparecer conjuntamente o no  durante y/o entre 

las crisis de vértigo  

Según los criterios clínicos establecidos por estas asociaciones, 

en el año 2015, se diferencian dos modalidades de EM. 

 

1. Enfermedad de Ménière definida: 

 Dos o más episodios de vértigo espontáneo, con una 

duración de entre 20 minutos y 12 horas (4). 

 Hipoacusia neurosensorial en frecuencias bajas y 

medias en un oído, documentada con audiometría, 

identificando el oído afectado en al menos una 

ocasión antes, durante o después de uno de los 

episodios de vértigo. 

 Síntomas auditivos fluctuantes (hipoacusia, acúfenos 

o plenitud) en el oído afectado. 



 No existe otro diagnóstico vestibular que explique 

mejor los síntomas. 

 

2. Enfermedad de Ménière probable: 
 Dos o más episodios de vértigo o mareo, con una 

duración entre 20 minutos y 24 horas cada uno. 

 Síntomas auditivos fluctuantes (hipoacusia, acúfenos 

o plenitud ótica) en el oído afectado. 

 No existe otro diagnóstico vestibular que explique 

mejor los síntomas. 

Se conoce por evolución natural de la EM al curso evolutivo 

natural  de la enfermedad, a la evolución de signos y síntomas 

que los pacientes padecen a lo largo del tiempo. La mayoría de 

los autores  se refieren a la evolución natural como aquella que 

presentan los casos que no se han sometido a ningún tratamiento 

quirúrgico o ablativo de la función vestibular (5,6). 

 

La EM presenta normalmente una evolución temporal 

caracterizada por un inicio agudo de ataques de vértigo 

repetidos, asociados o no al resto de síntomas clásicos de la 

tríada clásica. A este periodo inicial le sigue un periodo de 

quiescencia o remisión, también de duración muy variable, 

seguido en la mayoría de las ocasiones, en otras no, de 

remisiones y exacerbaciones de crisis vertiginosas. Los ataques 

de vértigo tienden a disminuir, tanto en intensidad como en 

duración y frecuencia, a lo largo de los años, hasta la remisión 

en unas 2 décadas desde el inicio de la enfermedad (6,7). 

 

Cronograma sintomático 

La enfermedad de Ménière suele diagnosticarse cuando se 

manifiesta la triada clásica de síntomas (vértigo, acúfenos e 

hipoacusia) o tras una primera crisis vertiginosa. El vértigo no 

tiene por qué ser la manifestación inicial, a pesar de ser la más 

característica y la que más se asocia al inicio de la enfermedad. 

En muchos casos los pacientes pueden presentar acúfenos y/o 

hipoacusia desde meses antes del debut vertiginoso. A pesar de 

esto, incluso los otorrinolaringólogos, en la mayoría de 



ocasiones nos referimos al inicio de la enfermedad de Ménière 

como al momento en que se manifiesta el primer episodio de 

vértigo. 

Los diferentes estudios realizados a lo largo de los años han 

mostrado como los síntomas iniciales, los síntomas con los que 

la enfermedad se manifiesta por primera vez, pueden llegar a ser 

diferentes según las series (8) (9) (10) (11) (12).  

Evolución de las crisis de vértigo 

Hasta el momento, sigue sin haberse establecido un claro 

comportamiento de la enfermedad en función de la evolución 

del número de crisis. Desde el primer episodio de vértigo agudo 

las crisis de vértigo recurren en el tiempo.  Habitualmente, con 

el transcurso de los años el número de crisis tiende a reducirse, 

presentándose en muchos de los pacientes periodos intercríticos 

de meses y/o años de duración, sin crisis, junto con periodos de 

reactivación de las mismas. La duración de las crisis es muy 

variable según el momento de la enfermedad y el paciente. Los 

criterios diagnósticos de la EM aceptan como crisis vertiginosa 

típica las que tienen una duración entre 20 minutos y 12 horas 

(13). 

La duración, intensidad y comportamiento evolutivo de las 

crisis se muestran en ocasiones dispares según diferentes 

trabajos (7)(14)(15,16)(17)(6)
 
(12)(18)(19) . (20) 

Es difícil concretar la evolución, duración e intensidad de las 

crisis vertiginosas porque los  trabajos realizados son 

heterogéneos en la manera de evaluar estos parámetros y, 

muchos de ellos, valoran pacientes en diferentes momentos de la 

enfermedad. Aún así la mayoría de los autores concuerdan en 

que existe un mayor número de crisis al inicio de la enfermedad 

con un descenso paulatino hasta los diez años, donde la 

enfermedad se estabiliza. Pero hay pacientes que tienen una 

evolución con periodos de remisión y recaída en que va 

aumentando progresivamente la duración de las crisis y, a pesar 



de que el número de crisis disminuye, pasan a percibirse como 

más graves. 

Objetivo 

 

Analizar, en un grupo de pacientes seguidos desde el inicio de la 

enfermedad, la evolución natural de la EM durante los 10 

primeros años de evolución y estudiar si existen diferentes 

modelos clínicos en función del número de crisis padecidas.  

Al mismo tiempo estudiar las formas de debut sintomático que 

presentaron y la asociación y prevalencia de factores de 

comorbilidad. 

 

 

 

Material y métodos 

 
El estudio se realizó con pacientes diagnosticados de EM en el 

Hospital Universitario y Politécnico de La Fe y el Hospital 

Clínico Universitario de Valencia. Ambos corresponden a la 

ciudad de Valencia y son centros de referencia para hospitales 

comarcales de la provincia de Valencia. El Hospital 

Universitario y Politécnico de La Fe también es centro de 

referencia autonómico. Los datos de los pacientes de ambos 

servicios fueron recogidos en una base de datos a través del 

programa informático MEN (21) 

La recolección de datos se inició en el año 1977 hasta el año 

2017, cuando se inició la adecuación, procesamiento y análisis 

de la base de datos obtenida. 

Todos los pacientes incluidos en la muestra cumplieron los 

criterios diagnósticos actualizados de la EM (1,2). Durante el 

periodo de inclusión de los pacientes en la base de datos han 

existido diferentes criterios diagnósticos para la EM por lo que 

los pacientes se han revisado individualmente con el fin de 

corroborar el diagnóstico de EM según los criterios actuales y 

excluir aquellas antiguas formas incompletas de EM como la 

EM posible o probable. 



Se excluyeron todos aquellos que con la aparición de los 

criterios diagnósticos de migraña vestibular (22) cumplieron 

criterios para esta.  

Se excluyó del estudio la información relativa a aquellos 

pacientes que recibieron un tratamiento quirúrgico o ablativo 

desde el momento de la administración de este. 

Se consideró tiempo de seguimiento de cada paciente el 

transcurrido entre la primera visita al Servicio de 

Otorrinolaringología (ORL) y la última. En el caso de aquellos 

que fueron tratados quirúrgicamente o ablativamente, se definió 

esta fecha como fin de seguimiento para nuestro estudio. 

El grupo de EM unilateral aterales a su vez fue revisado y según 

la fecha de aparición del primer síntoma, respecto a la fecha de 

la primera visita, se definió un subgrupo de pacientes seguidos 

desde el inicio de la enfermedad. Se consideran pacientes 

seguidos desde el inicio de la enfermedad los que presentan una 

diferencia menor o igual a 365 días desde el inicio del primer 

síntoma hasta la primera visita en el servicio de ORL.  

 

 

 

Resultados. 
 

Se seleccionaron 87 pacientes que fueron seguidos desde el 

inicio de la enfermedad, 49 hombres (56,3%) y 38 mujeres 

(43,7%). La media de edad en la primera visita fue de 48,2 

(rango de 14,5 a 74 años).  En todos los pacientes el tiempo 

transcurrido entre la aparición del primer síntoma y la primera 

visita en otorrinolaringología fue inferior a 365 días, con una 

media de 160 días (rango de 1 a 365 días). 

El tiempo mediano de seguimiento fue de 10 años (rango de 2,3 

a 32,2 años). El 75% de los pacientes presento un seguimiento 

de al menos 5,7 años. 

 

Cronograma sintomático 

 

La tríada sintomática clásica fue el inicio sintomático más 

frecuente (27,9%),  seguido de la asociación de acúfenos e 



hipoacusia (20,9%). No obstante, si se considera el número de 

síntomas iniciales, el inicio monosintomático fue el más 

frecuente (41,9%), seguido de los bisintomáticos (30,2%) y la 

tríada (27,9%) (Tabla 1).  

 

Tabla 1. Sintomatología de inicio referida por el paciente. 
 N % 

Vértigo + Acúfenos + 

Hipoacusia 
24 27,9 

Acúfenos + Hipoacusia 18 20,9 

Vértigo aislado 15 17,4 

Hipoacusia aislada 15 17,4 

Acúfenos aislados 6 7,0 

Vértigo + acufenos 6 7,0 

Vértigo + hipoacusia 2 2,3 

 

El tiempo en que los pacientes completaron la tríada sintomática 

desde la aparición del primer síntoma fue muy heterogéneo con 

un valor mediano de 613 días (IQR 214 a 1012 días)  

 

Los pacientes que presentaron crisis de vértigo aisladas fueron 

los que más precozmente completaron la tríada sintomática, 

mientras que aquellos que presentaron una hipoacusia 

inicialmente o acúfenos asociados a hipoacusia, fueron los que 

más se demoraron en completarla (Tabla 2). 

 

 

 

Tabla 2. Descriptivos del tiempo en días en completarse la 

tríada sintomática de la enfermedad de Ménière para los 

pacientes seguidos desde el inicio de la enfermedad. 

Síntomas de inicio 
Percentil 

25 

Median

a 

Percentil 

75 

Hipoacusia aislada 357 2191 4017 

Acúfenos + Hipoacusia 365 1438 2192 

Acúfenos aislados 363 607 859 

Vértigo + acufenos 255 444 1100 

Vértigo + hipoacusia 311 338 365 

Vértigo aislado 122 244 613 

 



 

La hipertensión arterial fue el factor de comorbilidad más 

frecuentemente asociado (24,1%) seguido de dislipemia (17,2%) 

y diabetes mellitus (10,3%). 

 

Sólo 11 pacientes (12,6%) refirieron padecer crisis de Tumarkin 

en algún momento de su seguimiento. 

 

En cuanto a la afectación de la audición, los resultados auditivos 

promedio al inicio del seguimiento mostraron una pérdida 

auditiva de grado moderado, más marcada en las frecuencias 

graves, que evolucionó a una pérdida de grado severo al final 

del seguimiento. No existieron diferencias estadísticamente 

significativas al comparar las pérdidas auditivas por frecuencias 

(Tabla 3) 

 

 

Tabla 3. Pérdida promedio en decibelios(dB) por frecuencias. 

 
Pérdida 

 
Media Desviación típica 

250 Hz 29,5 26,9 

500 Hz 28,1 24,6 

1000 Hz 24,9 25,2 

2000 Hz 25,3 26,7 

3000 Hz 24,8 24,5 

4000 Hz 26,7 22,8 

 

 

 

Evolución crisis de vértigo 

Al analizar la evolución de las crisis de vértigo durante la 

evolución natural de la enfermedad observamos un patrón 

decreciente desde el primer año hasta el año 10. No obstante, al 

valorar individualmente los pacientes, observamos como no 



todos presentaban este patrón sino que se podían distinguir tres 

modelos clínicos en función del número de crisis anuales 

durante los 10 primeros años de enfermedad (Figura 1): 

 

 Modelo 1: Inicio abrupto sin más crisis. Definido como 

la presencia de crisis de vértigo varios años 

consecutivos, solamente durante los primeros cuatro 

años de enfermedad. 

N : 39 (44,8%) 

 Modelo 2: Inicio abrupto seguido de un periodo de 

recidiva. Presencia de crisis en los primeros cuatro años 

de enfermedad seguido de un periodo sin crisis, de al 

menos un año de duración, con una posterior recaída o 

aparición de crisis en uno o mas años consecutivos. 

N: 30 (34,5%) 

 Modelo 3: Recaídas múltiples a lo largo de la evolución 

o patrón de mala evolución. Durante los primeros 10 

años de enfermedad, existencia de, al menos, 7 años con 

presencia de crisis vertiginosas, de manera consecutiva o 

con periodos intercríticos de uno o dos años sin crisis. 

N: 18 (20,7%) 

 

 



 
Figura 1. Promedio del sumatorio del número de crisis anuales 

en los 10 primeros años de enfermedad para cada modelo 

clínico. 



 

 

Discusión 
 

A pesar de ser un trabajo puramente descriptivo consideramos 

que es muy interesante porque pocos estudios presentan series 

de pacientes seguidos desde el inicio de la enfermedad, lo cual 

es importante para concretar la evolución natural. 

 

Hemos observado diferentes factores de comorbilidad 

coincidiendo con el trabajo de Pieskä et al.(23) que analizan 

datos procedentes del instituto nacional de estadística Finlandés 

de 350 pacientes con EM. 

 

El porcentaje de pacientes que padecen crisis de Tumarkin varía 

entre los diferentes estudios. La mayoría de los trabajos refieren 

la presencia de crisis de Tumarkin en el 5-15% de pacientes que 

padecen la EM (24–27). No obstante el trabajo de Gurköv et al. 

en una muestra de 249 casos, presenta una prevalencia de 

pacientes con crisis de Tumarkin del 13,5% (27), resultado 

semejante al de nuestra serie (12,6%). 

 

 Al analizar las pérdidas auditivas durante el seguimiento, según 

frecuencias, observamos que estas son mayores en frecuencias 

graves respecto a las agudas, pero las diferencias reflejadas son 

mínimas y sin significación estadística. 

 

Cronograma sintomático 

El 27,9% de los pacientes de nuestra serie presentó un debut 

sintomático con la tríada clínica clásica. La segunda forma de 

debut más frecuente, en nuestra serie, es la conjunción de 

hipoacusia y acúfeno, un 20,9%, datos similares a lo mostrados 

por Havia, Pyykkö y Belinchon (7–9). El tiempo entre la 

aparición del primer síntoma y la presencia de la tríada 

sintomática también es muy variable.  En nuestros pacientes, 

aquellos que debutaron con vértigo aisladamente, fueron los que 

menos tiempo tardaron en completar la tríada clínica (244 días) 



mientras que aquellos pacientes que debutaron con síntomas 

puramente auditivos presentaron un mayor retraso en la 

consolidación de la tríada sintomática. Esto nos permite pensar 

que, en el inicio, los casos más agresivos conseguirían 

sobrepasar la cóclea y afectar a todo el oído interno mientras 

que los menos agresivos quedarían relegados al laberinto 

anterior.  

 

Evolución crisis de vértigo 

La evolución natural de la EM muestra un descenso progresivo 

de las crisis de vértigo con el paso de los años, pero este 

descenso no es constante ni predecible, y varía en función de 

cada paciente. 

El trabajo que  estudia mas detenidamente la evolución temporal 

de la EM es el de Pérez-Garrigues et al.(14) que siguieron la 

evolución de 588 pacientes. En este trabajo se observó cómo 

existe un rápido descenso en el número de crisis anuales en los 

primeros 8 años de la enfermedad, con una posterior meseta o 

estabilización y una leve disminución progresiva en  los 10 años 

posteriores. Además se estudió la posibilidad de que, un 

paciente sin crisis un año continuara sin crisis el año siguiente, 

durante los primeros 9 años de la enfermedad. Hallaron que el 

70% de los pacientes que no habían padecido crisis un año 

permanecían sin crisis al año siguiente y, por otro lado, aquellos 

que habían padecido crisis tenían una probabilidad ligeramente 

superior al  50% de padecer crisis al año siguiente. 

En nuestro trabajo se puede ver como en los pacientes con EMU 

existe una reducción progresiva del promedio de crisis anuales 

hasta el quinto año con una estabilización a partir de este año. 

Al valorar individualmente cada paciente con EMU seguido 

desde el inicio observamos como los 10 primeros años de la 

enfermedad existían evoluciones muy dispares entre pacientes 



por lo que decidimos agruparlos en tres patrones en función de 

la evolución del número de crisis.  

Hemos realizado un análisis de la EM por subgrupos según la 

evolución de las crisis de vértigo, a diferencia de otros autores 

que han realizado una agrupación según factores de riesgo, otras 

enfermedades asociadas a la enfermedad, estado funcional, etc. 

Hasta el momento no hay ningún trabajo que intente explicar la 

existencia de diferentes modelos evolutivos de la enfermedad 

por lo que creemos que podemos aportar un nuevo punto de 

vista para definir la existencia de diferentes subtipos de la 

enfermedad de Ménière. Esperamos que nuestras conclusiones 

ayuden en el futuro a definir estas modalidades de la 

enfermedad gracias al desarrollo de más trabajos que intenten 

explicar la heterogeneidad de la EM. 
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