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Endocochlear Potential (EP) was measured in male Wistar rats under control con
ditions and renal failure produced by means of bilateral nephrectomy. Results-show
a statistically significant (p < 0.01) decrease in EP measured in animals with renal
failure. This finding is in accordance with the decrease in Na-K ATPase activity found
in the cochlea and other structures on human and experimental kidney insufficiency.
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Es un hecho conocido desde antiguo
que las alteraciones de la funcion renal
pueden provocar complicaciones audio-
vestibulares. Sin embargo, los mecanis-
mos por lo que estas se producen con-
tinuan siendo objeto de multiples traba-
jos de investigaci6n clinica y experimen
tal, estando sometidas a amplia discusion.

Gracias al incremento en el empleo de
los metodos de dialisis y trasplante renal,
ha aumentado progresivamente la expec-
tativa vital de los enfermos renales cr6-
nicos, y estas complicaciones han pasado
a un primer piano en la clinica, cobrando
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un gran interes, como expresa la abun-
dante producci6n bibliografica.

Justificada la necesidad de aportar da
tes en este campo, diversos estudios ex
perimentales han tratado de explicar la
causa de la afectacion auditiva en base
a un trastorno de las propiedades de los
fluidos laberinticos (2, 23), como ya ha-
bfa intuido Grahe (11). Por ello se ha-
cen necesarios estudios electrofisiologicos
que representen localmente el funciona-
miento de las estructuras cocleares, con-
tribuyendo a explicar su alteracion, y sir-
viendo de nexo con las propiedades hi-
droelectroliticas de los fluidos que con-
tienen. Como un primer paso en este
sentido, parece ser el Potencial Endoco-
clear (PE) el parametro mas indicado.
Este potencial esta generado por los sis-
temas de transporte activo para el Na y
K localizados a nivcl de la stria vasetda- 



408 R. URQUIZA Y M. MORELL

ris (17, 21). Debido a ello, se ha podido
demostrar (7) que, el desarrollo de estos
sistemas tras el nacimiento guarda un es
trecho paralelismo con los valores del
PE. Tambien decrece este potential, has-
ta hacerse negativo, tras la inhibicidn de
estos sistemas por sustancias espetificas,
como la oubaina (4, 14, 16), y por la
deprivati6n del aporte de oxigeno (3, 12,
13). Asi mismo cualquier otra alteraci6n
fisica o farmacologica que afecte a estos
sistemas puede modificar el PE (3, 5, 8).

Pretisamente, en los enfermos renales
cronicos se ha demostrado de forma
constante un estado de inhibition de la
actividad Na-K ATPasa (25), confirmada
por estudios experimentales a nivel intes
tinal (15), cerebral (19) y coclear (1).

Se ha encontrado tambien una dismi-
nucion del valor absolute del potencial
de membrana, fntimamente relacionado
con la actividad del sistema Na-K AT
Pasa a nivel celular (9), expresando bio-
electricamente los hallazgos anteriores.

Hay, pues, una clara evidencia que su-
giere la afectaci6n del PE en la insufi-
ciencia renal y supone el objetivo de este
trabajo.

Material y Metodos

Se han utilizado ratas Wistar machos
de peso comprendido entre 150-200 g.
Los animates fueron seleccionados otolo-
gicamente mediante la rcspucsta al refle-
jo de Preyer, y la ausencia de alteracio-
nes morfologicas en el examen otosco-
pico.

Se realizaron dos grupos experimenta
les, uno de control y otro de animales a
los que se les provoco una insuficiencia
renal aguda por nefrectomia bilateral via
dorsolumbar. A continuation se mantu-
vo a los animales con agua desionizada
ad libitum, retirandoles la comida hasta
la realization de las medidas a las 24
horas.

Las medidas del potencial endococlear
(PE) se realizaron con microelectrodos
(ME) de cristal rellenos de solution de
C1K 3 M, cuyas resistencias oscilaron
entre 2 y 5 MQ, conectados a un dispo
sitive de medida, cuyo esquema se mues-
tra en la figura 1.

Los animales fueron sistematicamente
monitorizados electrocardiograficamente.
La temperatura corporal se mantuvo a
35°C mediante una sonda rectal (LM 335
National) y una mesa calefactora regula-
da por un dispositive termostatico. La
frecuencia respiratoria se controlo me
diante un respirador para pequenos ani
males (S.R.I.) conectado, previa traqueo-
tomfa, a una canula traqueal. Preparados
asi los animales se abordaron microqui-
rurgicamente las cavidades del oido me
dio. Se practic6 un orificio de unos
100 /im en la capsula osea suprayacente
a la escala media de la’ segunda espira
basal coclear, y se introdujo el ME con
la ayuda de un micromanipulador tridi
mensional hidraulico (MO 10 Narishige)
hasta registrar el PE.

Fig. 1. Dispositive utilizado para la medida
del Potencial Endococlear.

A: prcamplificador de microelectrodos; C: com-
pensador; O: osciloscopio; DVM: voltimctro
digital; R: registrador; ME: microelectrodo;
P.G.: generador de pulsos para la medida de

la resistencia del ME,
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Los criterios empleados para conside-
rar como vdlida la medida del PE fueron:
Cambio brusco del potential en respues-
ta a la penetration del ME. Potencial es
table. Ninguna variacion del potencial
con movimientos de 50 pm (dentro de
la escala media). Reproducibilidad tras
la retirada y reinsertion del ME. Ningun
cambio en la resistencia del ME. Res-
puesta tipica a la anoxia (parada del res-
pirador).

Se desecharon todos los experimentos
que no cumplieron dichos criterios.

Los datos estadisticos fueron tratados
mediante un test «t» de Student para ca-
sos no apareados.

Resultados

Existe un descenso estadisticamente
significative (t = —4,007; p < 0,01) del
PE tras la nefrectomia (tabla I), que su-
pone 16,70 mV, es decir, un 19,78 %
aproximadamente sobre el valor normal
(84,41 mV).

Tabla I. Potencial endococlear (mV) en ratas
normales y nefrectomizadas.

Valores individuates de 6 cases y media ± error
estAndar.

Controles Nefrectomizadas

85,4 70,4
81,3 75,3
79,2 49,2
87,3 68,1
84,0 69,1
89,3 74,2

84,41 ± 1,53 67,71 ± 3,88

Discusion

El metodo empleado para la produc
tion de la insuficiencia renal ha sido se-
leccionado entre otros (aminoglucosidos,
glicerol, etc.) para cvitar la posibilidad 

de acciones directas del propio metodo
sobre el oido. Por otra parte este metodo
ha sido empleado ya para estudios otolo-
gicos (23).

Los criterios utilizados para considerar
validas las medidas del PE han sido muy
rigurosos, ampliando los previamente
empleados por los autores mas prestigio-
sos (3).

Las medidas del PE en los animates
normales (tabla I) son similares a las
encontradas por otros autores (6).

En los animates nefrectomizados (ta
bla I), el descenso encontrado parece
reftejar la inhibition de los sistemas ge-
neradores del PE, hecho que ya se ha
demostrado en otros animales en situa
tion de insuficiencia renal a nivel de la
coclea (1). En un modelo experimental
similar (nefrectomia bilateral), Minkoff
et al. (19) encontraron en rata descensos
de la actividad de la Na-K ATPasa a ni
vel cerebral y Cotton et al. (9), descen
sos en el valor absolute del «potential
de membrana», en los enfermos con insu
ficiencia renal. Este potencial, que es
tambien dependiente de los sistemas de
transporte active Na-K a traves de la
membrana, se ve paralelamente afectado,
y asciende en valor absolute (se hace
mas negative) tras la dialisis un 11,08 %
segun estos autores.

Por otra parte, las alteraciones anato-
mopatologicas encontradas en la stria
vascularis, donde se han localizado estos
sistemas de transporte, en la insuficien-
cia renal experimental (18) y humana
(20), podrian ser la expresion morfologi-
ca de la afectacion de las estructuras ge-
ncradoras del PE y explicarian estos des
censos.

Considerando el PE como el represen-
tante de la actividad metabolica coclear
(13), no cabe duda de que hay una dis-
minucion de esta, lo cual se aproxima,
desdc un punto de vista bioelectrico, al
concepto propuuesto por -Traserra y
Caralps (22) para explicar la causa
de la afectacion auditiva en la insuficien- 
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cia renal. Estos autores proponen que
esta afectacion estaria provocada por un
deterioro prematuro del 6rgano, metabd-
licamente condicionante, y responsable
de las lesiones encontradas a los distin-
tos niveles.

El valor del descenso encontrado vie-
ne determinado por la intima relation de
este potential con la actividad de la ce-
lula sensorial y, por tanto con la funcidn,
pues representa para las celulas ciliadas
la ebatena* que posibilita los fendmenos
bioelectricos a su nivel (10, 24). Hay que
hacer notar, no obstante, que los micro-
fonicos cocleares (generados a nivel de
la celula sensorial) no estan, al parecer,
linealmente relacionados con el PE, por
lo que es diffcil valorar la repercusion
de este descenso sobre los mismos, lo
que hace necesaria la realization de ex-
perimentos posteriores que determinen
estos potenciales bajo las mismas condi-
ciones experimentales.

Resumen

Se mide el Potential Endococlear (PE) en
ratas Wistar machos en condiciones normales
y sometidas a una situation de insuficiencia
renal, provocada por medio de una nefrecto-
mia bilateral. Los resultados muestran descen-
sos estadisticamente significativos en los valores
del PE en los animales sometidos a insuficien
cia renal. Los resultados son concordantes con
los descensos de la actividad de la enzima
Na-K ATPasa eijcontrados en la coclea y otras
estructuras en la insuficiencia renal experimen
tal y humana.
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