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Introduccidén

El sistema vestibular periférico percibe las aceleraciones lineales y angulares:
los canales semicirculares perciben la aceleracion angular mientras que los
otolitos, el saculo y el utriculo, perciben las aceleraciones lineales. Se han
propuesto muy diferentes maneras de examinar la funcion otolitica, pero para
que una prueba de funcion otolitica sea util clinicamente, es preciso que sea
segura, practica, consistente y reproducible. También es necesario que sea
especifica y sensible a la disfuncion otolitica particularmente la disfuncion
otolitica unilateral, base de todo vértigo. (1)

Existen diversos métodos para evaluar la funcion vestibular, siendo el mas
difundido el registro de los movimientos oculares mediante electro y
videonistagmografia. Otros métodos utilizados son la posturografia dinamica,
craneocorpografia, test de agudeza visual dindmica, test galvanico v,
ultimamente, el estudio del reflejo vestibulocervical (RVC). (1, 2, 4)

El RVC es un reflejo muscular que se activa mediante estimulacion acustica.
Se basa en la relacion existente entre el sistema cocleovestibular y la
musculatura cervical anterior. (1)

El proposito de esta prueba es determinar si el saculo, el nervio vestibular
inferior y las conexiones centrales trabajan de forma adecuada. El saculo es el
organo otolitico que se localiza de forma mas inferior y por esta razon parece
tener una sensibilidad muy alta al sonido. Esta sensibilidad se piensa que es un
vestigio en la escala evolutiva, ya que este érgano lo usan los animales mas

primitivos para localizar el sonido. (1, 4, 6)



l. Antecedentes

Enfermedad de Méniére

En 1861 Prospero Méniere localiz6 la lesibn que provoca el complejo
sintomatico que lleva su nhombre en el oido interno y no en el sistema nervioso
central como hasta entonces se pensaba. Desde entonces se denomina
enfermedad de Méniere (EM) al vértigo mas caracteristico de todos los que se
originan a nivel 6tico. La EM es una afectacion del oido interno de evolucion
progresiva pero variable que se caracteriza por presentar crisis vertiginosas
recurrentes, hipoacusia perceptiva fluctuante, acufenos y sensacion de plenitud
Otica. Se habla de “sindrome” cuando la causa es conocida: infecciosa,
traumatica, otosclerosis, sifilis...; mientras que el término “enfermedad” se
reserva para las formas idiopaticas, cuando la etiologia es desconocida. (1, 4)
Se piensa que tiene un origen multifactorial: genético, que determina una
alteracion anatomica del hueso temporal, sobre el que actuarian otros factores
de tipo infeccioso, vascular o inflamatorio que desencadenan el cuadro clinico.
(6)

La base patologica de la EM es una hidropesia endolinfatica, es decir, la
dilatacion del laberinto membranoso como consecuencia del aumento de
endolinfa. La crisis vertiginosa tipica de la EM es consecuencia del aumento de
endolinfa en el interior del laberinto membranoso que en un momento dado
provoca la ruptura del mismo: la intoxicacion de la perilinfa por la endolinfa,
liquido rico en potasio, da lugar a una subita despolarizacion de las células

ciliadas vestibulares y cocleares. (1,4, 6)

Esta despolarizacion o pérdida brusca de la funcion normal del oido interno
induce los sintomas vestibulares. Una vez se ha equiparado la presién entre
endolinfa y perilinfa, la zona de rotura de la membrana se sella y poco a poco
ambos liquidos laberinticos recuperan sus caracteristicas, y las células

sensoriales su funcion. (4)



Una adecuada historia clinica es la clave del diagnéstico y, en ella, el vértigo es
el sintoma principal. La forma tipica de la enfermedad se presenta en un
paciente que bruscamente sufre una crisis de vértigo rotatorio, acompafiada de
hipoacusia, acufenos y muchas veces de sensacion de taponamiento o plenitud
Otica. La crisis vertiginosa dura varias horas, rara vez llega a un dia, y es
seguida de un periodo de tiempo variable en el que el paciente refiere
inestabilidad. En unos dias recupera la normalidad y poco a poco desaparece
la hipoacusia, el acufeno y la sensacion de plenitud 6tica. De todas maneras,
con el tiempo la hipoacusia y los acufenos se hacen persistentes. (1, 4, 6)

El vértigo es en general el sintoma mas importante ya que incapacita al

paciente. Sus caracteristicas son muy variables. (4)

Aunque se presenta de forma espontanea, suele ir precedido de prodromos de
tipo auditivo unilateral: sensaciéon de taponamiento, presion auditiva, aumento o
variacion de los acufenos o de la hipoacusia. Tras unos minutos aparece el
vértigo de gran intensidad, siempre de caracteristicas periféricas, es decir
asociado un importante componente neurovegetativo, nauseas, vOmitos,
sudoracion, etc., que imposibilita la deambulacién y hace necesario que el
paciente permanezca acostado. En general, dura 2-3 horas, nunca mas de 24 y
no existe pérdida de conciencia. (10)

Poco a poco el enfermo se recupera, quejandose de mareo o desequilibrio
durante unos dias. Estas caracteristicas no son constantes ya que con el
tiempo suele disminuir la intensidad y el paciente lo puede describir como
sensacion de mareo o balanceo. La frecuencia de las crisis es muy variable, ya
que veces existen largos periodos asintoméaticos y otras veces las crisis se
encadenan unas con otras. La hipoacusia es perceptiva y de caracter fluctuante
por lesion coclear por lo que irda acompafiada de alteraciones de la
discriminacion, distorsion, diplacusia y/o algiacusia. Al principio, la recuperacion
después de la crisis es completa, pero poco a poco se va haciendo

permanente. (6)



Primero afecta a los tonos graves y poco a poco a todas las frecuencias. El
paciente puede definir los acufenos que sufre de diversas formas: silbido,
zumbido, chirrido, rugido de mar. En general suelen ser un signo que alerta al
paciente, de forma que cuando varian la intensidad le advierten de la
inminencia de una crisis. Como la hipoacusia, tienen valor localizador, indican
cual es el oido afectado.
Criterios establecidos por la American Academy of Otolaryngology —
Head and Neck Surgery establecidos en 1995 para Enfermedad de

Méniére

Enfermedad cierta
¢ Enfermedad de Meniere definitiva con confirmacion histologica
Enfermedad definitiva

¢ Dos o mas episodios de vértigo espontaneo de al menos 20 minutos de
duracion

¢ Hipoacusia documentada audiométricamente en al menos una ocasion
Acufenos o plenitud otica en el oido afecto
Se han excluido otras causas

Enfermedad probable

Un episodio de vertigo

Hipoacusia documentada audiométricamente en al menos una ocasion
Acufenos o plenitud otica en el oido afecto

Se han excluido otras causas

Enfermedad posible

s  Veértigo episodico de tipo Meniére sin hipoacusia documentada, o
hipoacusia neurosensorial. fluctuante o fija. con desequilibrio pero sin
Crisis

®  Se han excludo otras causas.




Existen varias formas clinicas de la enfermedad: (5, 8)

a. Vértigo de Lermoyez, que no es mas que una variante temporal que se
caracteriza porque la crisis vertiginosa no produce una agravacion de la
hipoacusia, sino al contrario una mejoria temporal que puede durar semanas 0
meses

b. Crisis otoliticas de Tumarkin, pérdida de equilibrio brusca, sin prédromo, de
forma que el paciente cae al suelo sin sensacion vertiginosa ni pérdida de
conciencia; son posiblemente consecuencia de una desaferentizacion brusca
del utriculo: el paciente cae al suelo como en un "drop attack”.

c. hidropesia endolinfatica retardada, en el que la sintomatologia aparece en un
paciente que sufri6 una hipoacusia unilateral profunda afios antes de que
aparezca la sintomatologia vestibular.

La frecuencia de la EM bilateral es variable (hasta el 40% de los pacientes)
aungue aumenta con el tiempo de seguimiento del paciente. (8, 9)

La exploracién sera diferente dependiendo de que estudiemos al paciente
durante la crisis vertiginosa o en un periodo de intercrisis. En este Ultimo la
exploracion clinica, tanto ORL como neurologica, es basicamente normal. En
crisis, la otoscopia es siempre normal, lo que permite hacer un diagnostico
diferencial con otros tipos de vértigo que cursan con alteraciones del oido
medio; la acumetria, el estudio con los diapasones permitird apreciar la
existencia de una hipoacusia perceptiva (la prueba de Weber se lateraliza hacia
el oido sano); el nistagmo, es de tipo destructivo y por tanto la fase rapida se
dirige hacia el oido sano (el que no presenta hipoacusia) aunque en algunos
casos, al principio o final de la crisis, puede verse un nistagmo de tipo “irritativo”
que bate hacia el lado afecto; si podemos realizar un estudio de las
desviaciones segmentarias, prueba de los indices, indicacion de Barany, test
de Romberg veremos que el paciente se desvia hacia el lado afectado. La
exploracién neurolégica que se centrara en el estudio de los pares craneales y

en las pruebas cerebelosas que son normales. (3, 4, 5, 8)



Al contrario que en la clinica en la que el vértigo es el sintoma principal, en la
exploracién instrumental es el estudio audiolégico el que centra la atencién. En
la fase inicial se trata de una hipoacusia perceptiva fluctuante y que afecta mas
a las frecuencias graves que a las agudas. Con el paso del tiempo la curva se
va aplanando de forma que afecta a todas las frecuencias, y pierde el caracter
fluctuante, quedando estabilizada aproximadamente en un umbral de 60-70 dB.
La audiometria vocal, se caracteriza por un porcentaje de inteligibilidad menor
de lo que cabria esperar de acuerdo con la pérdida auditiva tonal. (3, 4, 5, 8)
Existe gran variabilidad en la respuesta a las pruebas caléricas, aunque
habitualmente permiten constatar una hipovalencia o hiporreflexia vestibular del
lado afectado a veces pueden ser normales. (5, 8, 9)

La RM est4 indicada cuando existen dudas acerca del diagndstico (ante toda
EM de curso atipico debemos pensar en la existencia de un neurinoma del VI

par) y siempre antes de indicar un tratamiento quirargico. (5, 9)

En el tratamiento hay que tener en cuenta dos premisas béasicas: (5)
a. La base de todo tratamiento es el apoyo psicolégico por parte del
meédico y la educacién higiénico-dietética del paciente.
b. el tratamiento médico no debe ser mantenido a toda costa, si no
consigue un control claro de la sintomatologia, es necesario pasar al
tratamiento quirurgico.
El tratamiento médico se divide en sintomatico de la crisis y preventivo o de
fondo durante la fase intercritica. Sobre el primero rigen las mismas premisas
gue antes hemos mencionado en la neuritis vestibular y que luego

analizaremos en el capitulo correspondiente. (5, 9)



En cuanto al segundo, su finalidad es prevenir el vértigo, mantener o mejorar la
audicién y eliminar los acufenos y debe tener en cuenta cuatro aspectos: (5, 9)

1. Soporte psicoldgico ya que un atague agudo de vértigo es fisica y
emocionalmente una experiencia traumatica, por lo que el soporte psicologico
unido a una correcta educacion del paciente, explicandole claramente la
enfermedad que sufre es la parte mas importante del tratamiento médico de la
enfermedad.

2. Cuidados generales y dietéticos pues es muy importante seguir una
dieta baja en sodio, una restriccion de sodio de “sentido comun”, evitando
afadir sal en la mesa (utilizando sustitutos) y la ingesta de alimentos salados;
insistir en la supresion de téxicos como tabaco, alcohol, café y té, asi como las
medicaciones estimulantes y evitar habitos y factores ambientales que
provoquen fatiga o stress.

3. Tratamiento farmacolégico, cuyo fundamento son los diuréticos
(acetazolamida, 250 mgr. 2 o 3 veces al dia, y la hidroclorotiazida, 100 mg/dia.
durante un mes pasando, en caso de mejoria, a 50 mg/ dia y dejando dosis de
mantenimiento de 50 mg/dia, a dias alternos en aquellos pacientes que
presentan frecuentes recurrencias), la Betahistina (8-16 mg/8 horas), la
trimetazidina (20mg/8hras) o los corticoides, particularmente indicados en la
EM bilateral.

El tratamiento intratimpanico con gentamicina, esta indicado cuando las
crisis son incapacitantes, como paso previo al tratamiento quirdrgico o cuando
este esta contraindicado. Consiste en la realizacion de una laberintectomia
guimica, mediante el uso de farmacos ototoxicos. En el caso de EM unilateral
se utiliza la instilacién intratimpanica de gentamicina a dosis de 27 mg/ml. Esta
dosis se administra semanalmente hasta que aparezcan los primeros signos de
toxicidad: crisis vestibular, pérdida auditiva, nistagmo espontaneo, nistagmo de
agitacion cefalica o inestabilidad, o hasta un maximo de 4 dosis, tras las cuales
si el tratamiento no es efectivo se indicard la cirugia. (5, 8, 9)



4. Tratamiento quirargico. Han sido numerosas las técnicas propuestas a
lo largo de los afios, unas denominadas conservadoras por intentar preservar la
audicion del paciente, y otras destructivas, que no la respetan, y que
evidentemente estan indicadas cuando la audicibn del paciente no es
funcionalmente util (nivel de inteligibilidad o porcentaje de discriminacion menor
del 20%). La neurectomia vestibular, seccion quirdrgica del nervio vestibular
con conservacion de la rama coclear, es la técnica que mejor resultado obtiene
en cuanto a la curacion del vértigo. (8, 9)

Puede ser realizada por fosa media, por via retrolaberintica o retrosigmoidea,
siendo esta ultima la mas utilizada. La laberintectomia, es la técnica destructiva
por excelencia y puede ser indicada siempre que la audicion del oido afecto no
sea (util, inteligibilidad menor del 20% o cuando han fracasado las técnicas
conservadoras. Consiste en el fresado y destruccion del bloque laberintico de
forma que elimina totalmente la funcién vestibular y coclear en el oido
intervenido.

(8,9)

Potenciales evocados miogénicos vestibulares
El sistema vestibular periférico percibe las aceleraciones lineales y angulares:
los canales semicirculares perciben la aceleracion angular mientras que los
otolitos, el saculo y el utriculo, perciben las aceleraciones lineales. Se han
propuesto muy diferentes maneras de examinar la funcion otolitica, pero para
gue una prueba de funcion otolitica sea util clinicamente, es preciso que sea
segura, practica, consistente y reproducible. También es necesario que sea
especifica y sensible a la disfuncion otolitica particularmente la disfuncion

otolitica unilateral, base de todo vértigo. (1, 2, 4)



Existen diversos métodos para evaluar la funcién vestibular, siendo el mas
difundido el registro de los movimientos oculares mediante electro y
videonistagmografia. Otros métodos utilizados son la posturografia dinamica,
craneocorpografia, test de agudeza visual dindmica, test galvanico v,

altimamente, el estudio del reflejo vestibulocervical (RVC). (1, 2)

El RVC es un reflejo muscular que se activa mediante estimulacién acustica.
Se basa en la relacion existente entre el sistema cocleovestibular y la

musculatura cervical anterior. (2, 4)

El reflejo vestibulocervical es un reflejo muscular que se activa mediante
estimulacién acustica. Presenta dos componentes: el primero que es el
potencial vestibular miogénico evocado (PVME) se relaciona con la via
vestibular y el segundo con la via auditiva. EI PVME puede ser util para el

conocimiento de la fisiologia y patologia vestibular. (11, 13, 15)

El potencial vestibular miogénico vestibular determina si la actividad del saculo,
parte de los otolitos, el nervio vestibular inferior y las conexiones centrales
vestibulares estan intactos y funcionan normalmente. (15)

Para Timothy y Hain (2005), este potencial hace pensar en que se trate de una
reminiscencia del uso del saculo como 6rgano de audicion en los animales mas
inferiores. (15)

Una vez que el sonido estimula el saculo, se activaria el nervio vestibular
inferior, desde alli el impulso nervioso iria al nucleo vestibular lateral. Desde alli
los impulsos se enviarian a los musculos del cuello a través del haz vestibulo —
espinal medial y a los musculos de la pierna a través del haz vestibulo —
espinal lateral. El potencial evocado miogénico vestibular registrado en el cuello
es totalmente unilateral (Colebach y cols, 1994; Uchino y cols, 1997; Kushiro y
cols, 2000; Murofushi y cols, 1996; Wilson y cols, 1995). (14, 18, 19)



El estimulo empleado es un clic o un tono Burst a 95 — 100 dB HL o mayor, se
repiten cada 200 msg con una frecuencia optima de 500 y 1000 Hz. Se
promedian 100 mediciones. Han de hacerse un minimo de tres mediciones. Se
registra en aproximadamente un minuto. (1, 3)

La respuesta del potencial consiste en una positividad inicial llamada P1 o p13
(porque se registra a los 13 msg), seguida de una negatividad n23. P1 en
muchos casos puede registrarse como negativa en funcién a la colocacion del

electrodo.

Se pueden registrar umbrales por encima de lo normal o amplitudes reducidas
en personas con patologia del saculo o en pérdidas auditivas de conduccion.
Con frecuencia se encuentran amplitudes reducidas en patologia del nervio
vestibular. Por el contrario, se encuentran umbrales por debajo de lo normal en
el fenbmeno de Tulio o en vértigo inducido por el sonido (Murofushi y cols,
2001), los potenciales evocados miogénicos vestibulares normales con
Hipoacusia de transmision sugieren dehiscencia de canal semicircular
(Brandtberg y cols, 1999).

En la actualidad se encuentran en proceso de investigacion modalidades de
este tipo de potenciales mediante conduccién ésea (Sheheykoleslami y cols,
2000), VEMP galvanico, que sirve para separar las lesiones del nervio de las
del saculo (Watson y Colebatch, 1998), Clic — evoked VOR (Halmagyi y cols,
2003). (14, 19,

16, 17, 18)

Fundamento fisiol6gico

Los clicks aplicados a un solo oido, breves (0.1ms), de alta intensidad (>95dB
por encima del nivel de audicibn normal), (Colebatch y Halmagyi 1992;
Colebatch, et al. 1994) o una rafaga de tonos de corta duracion (Murofushi, et
al. 1999; Welgampola y Colebatch 2001) producen un potencial inhibitorio de
gran intensidad (60-300 uV) vy breve latencia en el mauasculo

esternocleidomastoideo ipsilateral, cuando éste se contrae tobnicamente. (1)



El potencial positivo-negativo inicial, que alcanza maximos a 13 ms (p13) y a 23
ms (n23) es abolido por medio de la neurectomia vestibular selectiva aunque
no por una pérdida de audicién sensorineural profunda. Dicho de otra forma,
incluso aunque el paciente no pueda oir los ruidos, no obstante, puede haber
respuestas pl3-n23 normales. Los componentes tardios de la respuesta
evocada no comparten las propiedades del potencial p13-n23 y probablemente
no dependen de aferentes vestibulares. La incapacidad para distinguir entre
estos componentes, precoz y tardio, pudiera explicar por qué trabajos

anteriores de similar orientacion no fueran concluyentes.

Por eso se le ha llamado Potencial Vestibular Miogénico Evocado o PVME a la
respuesta pl13-n23. A diferencia de un potencial evocado neural, como por
ejemplo el potencial auditivo evocado del tronco cerebral, que se genera por
descarga sincronica de células nerviosas, el PVME se genera por la descarga
sincronica de células musculares, o mas bien unidades motoras. Siendo un
potencial miogénico, el PVME puede ser 500-1000 veces mayor que el
potencial del tronco cerebral (Todd 2001), 200uV el primero, menos de 1V el
segundo. Los registros de wuna sola unidad motora en el muasculo
esternocleidomastoideo que se contrae ténicamente muestran un grado de
descarga disminuido, sincronico con el PVME de superficie (Halmagyi, et al.
1994a).

La amplitud del PVME esta linealmente relacionada con la intensidad del click y
con la intensidad de la activacion esternomastoidea durante el periodo de
calculo del promedio, medido por el EMG rectificado (Colebatch, et al. 1994).
La inadecuada contraccién del esternocleidomastoideo produce resultados
falsos al reducir la amplitud del PVME (como ejemplo, Ferber-Viart, et al. 1999).
La respuesta es abolida por una sordera de conduccién al atenuarse la
intensidad del estimulo (Halmagyi, et al. 1994a). En tales casos el PVME puede
demostrarse por una ligera palmada en la frente (Halmagyi, et al. 1995) o con
un diapason (Sheykholeslami, et al. 2000, 2001; Welgampola, et al. 2003) o

una corriente DC aplicada a la mastoides (Watson, et al. 1998).



Hay dos razones principales para suponer que el PVME se origina por
estimulacién del saculo. En primer lugar, el saculo es el 6rgano terminal
vestibular mas sensible al sonido (Young, et al. 1977; Didier y Cazals 1989),
posiblemente porque se encuentra proximo a la platina del estribo en el
vestibulo (Anson y Donaldson 1973; Backous, et al. 1999), en una posicion
ideal para recibir todo el impacto de un click fuerte sobre la membrana
timpénica.

En segundo lugar, la mayoria de las neuronas en el nervio vestibular sensibles
a los clicks que responden a las inclinaciones (Murofushi, et al. 1995; Murofushi
y Curthoys 1997), se originan en la macula sacular (Murofushi y Curthoys 1997;
McCue y Guinan 1997) y se proyectan a los nucleos vestibulares lateral y
descendente, como también a otras estructuras (Kevetter y Perachio 1986;
Murofushi, et al. 1996a). El PVME mide la funcion vestibular a través de lo que
parece ser un reflejo disinaptico, que se origina en el saculo y se transmite por
el fasciculo vestibuloespinal medial ipsilateral a las neuronas motoras para el
esternocleidomastoideo (Kushiro, et al. 1999).

Las ondas electromiograficas de registro del potencial de accién se definen,

habitualmente, por las siguientes caracteristicas:
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Método de registro de los PEMV

Cualquier equipo adecuado para el registro de los potenciales auditivos de
tronco cerebral registrard también los PEMV. Puesto que la amplitud del PVYME
esta en relacion lineal tanto con la intensidad del click como con la intensidad
de la activacion esternocleidomastoidea durante el periodo de calculo del
promedio, es esencial asegurarse que la fuente de sonido se calibra
correctamente y que se mide el nivel base de la activacion del EMG rectificado
del esternomastoideo. Dos razones por las cuales los PVME no aparecen o
tienen menos de 50uV de amplitud son una sordera de conduccién y una

inadecuada contraccion de los musculos esternomastoideos.

Para el test clinico, en general son suficientes tres pases superpuestos de 128
promedios para cada oido en respuesta a clicks de 100dB de intensidad. La
prueba no puede realizarse en pacientes inconscientes o que no cooperan. El
paciente, en posicion supina, activa los musculos esternocleidomastoideos
manteniendo la cabeza levantada. Un método alternativo, por ejemplo en
pacientes con dolores en el cuello es que descansando la cabeza sobre la
almohada, la vuelvan hacia un lado. Asi se podra medir el PVME en el musculo
esternomastoideo en el lado contrario al de la rotacion. La amplitud pico a pico
del potencial p13-n23 en cada lado puede correlacionarse con el nivel base del
EMG medio rectificado para crear una proporcion que en gran medida va a
quitar el efecto de las diferencias en la actividad muscular. Una correccion mas
precisa, aunque lleve mas tiempo, puede realizarse haciendo observaciones
repetidas con diferentes niveles de activacion ténica (Colebatch, et al. 1994).
Se evallia mejor un oido comparando la amplitud de su PVME con la del otro
oido. Consideramos proporciones de asimetria de 2.5 a 1 como el limite
superior de normalidad - valor similar al obtenido por otros (Brantberg y
Fransson 2001). Pequeiias diferencias de latencia entre los dos lados se ven
habitualmente y pueden reflejar diferencias en la colocacion de los electrodos

sobre el musculo o distinta anatomia muscular.



Aplicaciones clinicas

Dehiscencia del canal semicircular superior

Una tercera ventana en el laberinto 6seo hace posible que el sonido active el
sistema vestibular en los animales (Tulio 1929; Dohlman y Money 1963) y en el
hombre (Minor, et al. 1998; Watson, et al. 2000; Brantberg, et al. 2001). Los
pacientes con una abertura 6sea o dehiscencia del CSC superior a la fosa
craneal media, no solamente tienen nistagmo vestibular inducido por sonido y
por presion, sino que también tienen PEMV anormalmente grandes y de bajo
umbral (Colebatch, et al. 1998; Watson, et al. 2000; Brantberg, et al. 2001;
Streubel, et al. 2001). En sujetos normales el PVME, como el reflejo acustico,

tiene un umbral, habitualmente de 90-95dB.

En pacientes con dehiscencia del CSC superior, el umbral del PVME es de
unos 20 dB inferior a los sujetos normales y la amplitud del PVME al nivel
habitual de estimulacion de 100-105 dB puede ser anormalmente alta (>
300uV). Si de manera consistente se puede demostrar un PVME a 70 dB, ello
indica que el paciente tiene dehiscencia del CSC superior. Los pacientes con
dehiscencia del CSC superior tienen también un reflejo vestibuloocular (RVO)

evocado por clic anormalmente intenso y de umbral bajo (Halmagyi, et al. 2003)

Neurolaberintitis vestibular y VPPB

Tras un ataque de neuritis vestibular un paciente de cada tres
aproximadamente va a verse afectado por vértigo posicional paroxistico
benigno (VPPB), habitualmente después de tres meses (Murofushi, et al.
1996b). Los pacientes que desarrollan VPPB después de una neuritis vestibular
tienen PEMV intactos, mientras en los que no la sufren no se pueden detectar
PEMV. Dicho de otro modo, un PVME intacto parece ser un prerrequisito para

el desarrollo de VPPB tras una neuritis vestibular.



La posible explicacion es que en los pacientes que desarrollan VPPB después
de una neuritis vestibular, solamente esta afectado el nervio vestibular superior
- que inerva el CSC superior, el CSC horizontal y el utriculo. Puesto que el
nervio vestibular inferior inerva el CSC posterior y el saculo, la presencia de
VPPB variedad canal posterior y la preservacion del PVME indican que el
nervio vestibular inferior esta intacto. En apoyo de esta explicacion estan los
datos que muestran la preservacion del RVO del CSC posterior en algunos
pacientes con neuritis vestibular, pacientes que presumiblemente soélo tienen el
nervio vestibular superior afectado (Fetter y Dichgans 1996; Aw, y cols. 2001).
Los PEMV con corriente galvanica en general estdn abolidos en aquellos
pacientes con neuritis vestibular en los que los PEMV evocados por click estan
abolidos, indicando que el sitio de la lesién es realmente el nervio vestibular
mas bien que el laberinto (0 ademas del laberinto) (Murofushi, et al. 2002). El
PVME puede recuperarse en pacientes con neuritis vestibular (Ochi K, et al.
2002).

Schwannoma vestibular

Aunque la mayoria de los pacientes con schwannoma vestibular (neurinoma
acustico) se presentan con sordera unilateral, algunos comienzan con ataxia
vestibular. Esto no es en absoluto sorprendente ya que la mayoria de estos
tumores se originan no en el nervio auditivo, sino en uno de los nervios
vestibulares, habitualmente el inferior (Komatsuzaki y Tsunoda 2001). El
PVME, que se transmite a través del nervio vestibular inferior, es anormal - de
baja amplitud o ausente en cuatro de cada cinco pacientes con neurinomas
acustico (Murofushi, et al. 1998; Tsutsumi, et al. 2000; Murofushi, et al. 2001b).
Incluso si no se pueden medir los potenciales auditivos evocados de tronco
cerebral porque el paciente estd demasiado sordo, e incluso si la prueba
calérica de funcién del CSC horizontal es normal, el PVME, puede ser anormal.
Se puede preservar el nervio sacular, y por tanto también el PVME, después de

la intervencion quirdrgica de un schwannoma vestibular (Magliulo, et al. 2003).



Esclerosis multiple

Los PEMV también pueden ser anormales en enfermedades que afectan las
vias vestibulares centrales (Heide y cols 1999), especialmente enfermedades
de la sustancia blanca tales como la esclerosis multiple (Shimizu, et al. 2000;
Versino, et al. 2002), que afecta el tracto vestibuloespinal medial, continuacion
del fasciculo longitudinal medial, sitio comunmente afectado por Ila

desmielinizacion.

Enfermedad de Méniere y Potenciales evocados miogénicos vestibulares

En la enfermedad de Méniéere los PEMV pueden ser demasiado pequefios (de
Waele, et al. 1999), o demasiado grandes (Young, et al. 2002a), como también
en el hydrops endolinfatico tardio (Young, et al. 2002b; Ohki, et al. 2002).

En algunos casos la deshidratacion por medio de glicerol puede reducir el
tamafo de los PEMV que son demasiado grandes y aumentar el tamafio de los
PEMV que son demasiado pequefios (Murofushi, et al. 2001; Seo, y cols 2003).
En pacientes con enfermedad de Méniere se pueden utilizar los PEMV para

guiar el tratamiento con gentamicina (de Waele, et al. 2002).



l. Justificacion
Los desordenes del sistema vestibular periférico y del laberinto usualmente
estan reflejados por signos y sintomas como ilusién del movimiento, pérdida
del equilibrio, cortejo vagal y nistagmus, por consiguiente es indispensable
utilizar todos los métodos a nuestro alcance para valorar la funcion vestibular.
Dado que la Enfermedad de Méniere ocasiona gran incapacidad a los
pacientes que la padecen es importante determinar la funcionalidad de
actividad vestibular tanto en el oido afectado como en el sano, ya que los
Potenciales Evocados Miogénicos Vestibulares proporcionan informacion sobre
actividad sacular, el encontrarse alterados los componentes de dichos
potenciales tales como amplitud, velocidad y duracién, nos proporcionara una
informacion més especifica de la via vestibular afectada.
El estudio fue factible para su realizacion, ya que se contd con el apoyo del
Departamento de Electrofisiologia y de Otoneurologia del Instituto Nacional de
Rehabilitacion, asi como también con ayuda del personal de Archivo que nos
proporciond los expedientes de los pacientes.
Ademas esta técnica no es de uso rutinario y es importante darla a conocer,
debido a que en Centros Hospitalarios de paises de primer mundo, cuentan
con esta prueba dentro de su bateria de estudios de diagndstico.
En varias publicaciones internacionales se hace mencion de la importancia de
este estudio electrofisiologico, su utilidad para beneficio del propio paciente. Lo
anterior se puede traducir en beneficios a corto, mediano y largo plazo.
Esto se explica de la siguiente manera, a corto plazo representa para el
paciente una alternativo en beneficio de su salud, a mediano plazo ampliaria la
informacion que se conoce sobre esta patologia y a largo plazo se podria
establecer una linea de investigacion con muchisimas variantes en cuanto al
presente estudio
Nuestro Instituto en el area de Comunicacion Humana, cuenta con el soporte
tecnoldgico y con el personal profesional de excelencia necesarios para llevar a

cabo con éxito el diagndstico y manejo de la patologia otovestibular.



Il. Objetivo general
Analizar los cambios en la respuesta de los potenciales miogénicos evocados
vestibulares entre el oido afectado y el oido asintomatico en pacientes con
diagndstico de Enfermedad de Méniére unilateral.
Describir los hallazgos audiolégicos y vestibulares mas relevantes de los

pacientes con diagnéstico de Enfermedad de Méniére unilateral.

II. Objetivos especificos

1. Determinar los parametros de los Potenciales Evocados Miogénicos
Vestibulares en el oido afectado en pacientes con Enfermedad de
Méniere Unilateral por lo que respecta a la presencia o ausencia de
todos los componentes del reflejo, las latencias de las ondas p 13 y n23,
asi como la amplitud pico — pico de p13 —n 23

2. Determinar los parametros de los Potenciales Evocados Miogénicos
Vestibulares en el oido sano en pacientes con Enfermedad de Méniere
Unilateral

3. Comparar las diferencias de las latencias de ondas p 13,y n23, asi como
de la amplitud pico — pico de p 13 — n23 entre el oido afectado y el sano
en pacientes con Enfermedad de Méniére Unilateral

4. Determinar el Porcentaje de Asimetria en la amplitud p13- n23 entre el
oido asintomatico y el oido afectado

5. Describir los aspectos mas representativos en lo que respecta a edad,
género, antecedentes heredofamiliares, antecedentes personales, de los
pacientes con diagndstico de Enfermedad de Méniére Unilateral

6. Describir la sintomatologia agregada de lo pacientes con diagndstico de

Enfermedad de Méniére y su relacion con el padecimiento actual.



V.

Poblacion

Pacientes con expediente del Instituto Nacional de Rehabilitacién, con

diagnostico de Enfermedad de Méniere Unilateral de acuerdo a los criterios

establecidos por la American Academy of Otolaryngology — Head and Neck

Surgery establecidos en 1995 con curva de audicion normal en el oido

asintomatico y logoaudiometria normal de oido asintomatico estudiados

durante los meses de Julio y Agosto del 2007 en el Instituto Nacional de

Rehabilitacion.

V.

Criterios de inclusidon y exclusién

V.l Criterios de inclusion

Pacientes con expediente del Instituto Nacional de Rehabilitacion

Con diagnostico de Enfermedad de Méniere Unilateral de acuerdo a los
criterios establecidos por la American Academy of Otolaryngology —
Head and Neck Surgery establecidos en 1995

Curva de audicion normal en el oido asintoméatico

Logoaudiometria normal de oido asintomatico

V.II Criterios de exclusion

Desviacion del rango normal del umbral auditivo en el oido asintoméatico
Alteraciones en logoaudiometria en el oido asintomético

Curvas de timpanometria tipo B o C de la Clasificacion de Jerger en
cualquiera de ambos oidos

Imposibilidad de voltear la cabeza

Deformidad de los pabellones auriculares, conductos auditivos externos
o de membrana timpanica de cualquiera de ambos oidos.

Patologia neuroldgica adyacente



l. Planteamiento del problema
¢Son diferentes los parametros medidos en los Potenciales Evocados
Miogénicos Vestibulares en el oido afectado contra el asintomatico en

Pacientes con el diagndstico de Enfermedad de Méniere Unilateral?

I. Hipotesis de investigacion
En pacientes con diagnostico de Enfermedad de Méniére Unilateral se
encontraran diferencias en los parametros que se miden en los Potenciales
Evocados Miogénicos Vestibulares entre el oido afectado respecto al

asintomatico.



l. Metodologia

SUJETOS DE ESTUDIO
Se incluyeron 30 pacientes, 17 mujeres (56.67%) y 13 hombres

(43.33%). La edad promedio de los pacientes fue de 43.7+11.03 afios, con

una maxima de 67 afios y una minima de 18 afos. Los cuales son

valorados en el servicio de Otoneurologia del Instituto Nacional de

Rehabilitacion.

RECURSOS MATERIALES

a.
b.

C.

> @ -

Otoscopio Heine

Sillén neumético de exploracion otorrinolaringoldgica
Audiometro Modelo Orbiter 922 version 2 marca Madsen
Electronics bajo regulacion ANSI S 3.6

CD de logoaudiometria de monosilabos sin sentido, editado por
“Electromédica y Acustica”

Reproductor de CD

Camara sonoamortiguada con atenuacion de 30 dB

Audifonos TDH 39 para audiometria convencional
Impedanciometro Modelo Zodiac 901 marca Madsen Electronics
bajo regulaciéon ANSI S 3.39

Equipo de Potenciales Evocados Miogénicos Vestibulares Modelo
Eclipse Marca Interacoustics

Equipo de Videonistagmografia ICS

Equipo para Posturografia Equi Test Neurocom

RECURSOS HUMANOS:

e Meédico residente de 3er afio en la especialidad en Comunicacion,

Audiologia y Foniatria

e 2 asesores clinicos y 1 asesor metodolégico

e Personal del servicio de Neurofisiologia del Instituto Nacional de

Rehabilitacion



Se seleccionaron 30 pacientes que acudieron al servicio de Otoneurologia del
Instituto Nacional de Rehabilitaciéon con diagnéstico previo de Enfermedad de

Méniere Unilateral.

Los pacientes fueron invitados a participar en este protocolo de investigacion

previa llamada telefonica para explicar brevemente en que consiste el estudio.

A los pacientes seleccionados se les notificd de su participacion en el estudio
mediante Carta de Consentimiento Informado y en caso de obtener una
respuesta favorable, registraron su firma en el mismo. Se le explicé a cada
paciente el objetivo general del estudio y se les indicO que, los estudios a
realizar no eran invasivos ni representaban un riesgo para su salud. La
investigadora a cargo se comprometié a mantener la confidencialidad de los
pacientes y a que la informacion obtenida se utilizard Unicamente para fines de

la presente investigacion.

Se realizé a todos los pacientes Historia Clinica con enfoque audio vestibular,
en el que se describe el padecimiento otovestibular actual, ademéas de
consignar la ficha de identificacion del paciente, antecedentes heredofamiliares
de importancia para el padecimiento actual, antecedentes patoldgicos y no
patolégicos de igual importancia para el padecimiento actual. Se documentd
ademas la exploracién fisica con enfoque otovestibular y se les realizaron los
siguientes estudios: Audiometria tonal, Logoaudiometria, Impedanciometria
que incluye timpanometria y medicién de reflejo estapedial ipsi y contralateral;
asi como también videonistagmografia y potenciales evocados miogénicos

vestibulares de ambos oidos.

Los resultados de los estudios audiovestibulares fueron capturados en la Hoja

de Registro de Estudios audiovestibulares.



Procedimiento

Previa exploracion fisica, en la cual se corrobora mediante otoscopia la
permeabilidad de los conductos auditivos externos y las condiciones necesarias
de las membranas timpanicas de cada paciente, se procede a realizar la serie

de estudios de gabinete ya consignados en el apartado anterior.

Se proporcionaron a los pacientes las instrucciones necesarias para ser
evaluados audiométricamente. Se obtienen de acuerdo a las técnicas
habituales los umbrales auditivos mediante audiometria tonal y en caso
necesario se les realiza la exploracion de la via 6sea, también bajo técnicas
convencionales. Posteriormente se realizO logoaudiometria, timpanometria y
medicion de reflejo estapedial. Los umbrales auditivos fueron registrados en dB
HL.

Se clasifico el promedio obtenido en las siete frecuencias de la audiometria
tonal de la siguiente manera: 0 — 20 dB Audicion normal, 21 — 40 dB
Hipoacusia superficial, 41 — 60 dB Hipoacusia media, 61 — 80 dB Hipoacusia
severa, Mas de 80 dB Hipoacusia Profunda.(24)

En la Via 6sea se consideré conductividad con un gap aéreo 6seo igual o
mayor a 10 dB y sensorialidad con un gap menor al indicado. La
logoaudiometria fue considerada e patron sensorial si no alcanzaba una
discriminacion fonémica del 100% con estimulos verbales a la intensidad
promedio en las frecuencias del habla determinadas por la audiometria tonal,
se consideraba patron conductivo si se alcanzaba el 100% de discriminacién
pero desplazado a mayores decibeles que en el patrén normal, en donde a 40
dB se debe alcanzar el 100% de discriminacion fonémica.(24)

Las curvas timpanométricas se clasificaron bajo los criterios propuestos por
Jerger.(24)



Posteriormente se realizd estudio de videonistagmografia la cual incluye las
pruebas de Sacadas oculares, Nistagmus espontaneo con/sin aferencia visual,
rastreo pendular, nistagmus optokinetico a 20 40 °/segundo, Pruebas caloricas
a 30y 44 ° C. Se realizé la busqueda de alteraciones en estas pruebas, tales
como dismetrias oculares, nistagmus espontaneos, movimientos sacadicos o
glisddicos oculares, perversion o inversion de los nistagmus cal6rico y
optoquinético, presencia de paresia canalicular (diferencia e respuesta entre
ambos oidos con las dos estimulaciones caldricas, fria y caliente, mayor de
22%)(24)

Se realiz6 también posturografia mediante técnicas convencionales. De esta
manera se obtienen una serie de parametros referenciados a una poblacién
normal, pudiéndose asi extrapolar para tres patrones basicos (que pueden
combinarse) que nos indican la aferencia con déficit en el correcto
mantenimiento del equilibrio. Estas aferencias son: Visual, Vestibular y

Somatosensorial(24).

Todos los estudios mencionados anteriormente forman parte de la bateria
audiovestibular que se les practica a los pacientes del servicio de
Otoneurologia del Instituto Nacional de Rehabilitacion y que son necesarios
para abordar de manera integral a dichos pacientes, a continuaciéon se les
realiz6 el estudio de Potenciales Evocados Miogénicos Vestibulares, los cuales

no forman parte de dicha bateria audiovestibular.



TECNICA EMPLEADA PARA REALIZAR REGISTRO DE POTENCIALES
EVOCADOS MIOGENICOS VESTIBULARES

Se utilizd6 el Equipo para Registro de Potenciales Evocados Miogénicos
Vestibulares modelo Eclipse marca Interacoustics. El estimulo acustico se
aplic6 mediante auriculares de insercion a cada oido por separado y por medio
de clicks acusticos. Se utilizé6 un promedio de 200 clicks (tres pulsaciones por
segundo) de 0.1 milisegundos de duracién, a una intensidad acustica de 100
dB HI, a una frecuencia de presentacion de 3 Hz, en una ventana de 80
milisegundos. Se aplicé a cada oido por separado las estimulaciones y se

registré el potencial generado sobre los musculos esternocleidomastoideos.(25)

Audifonos de insercién Ear tone

Para el registro electromiografico se prepar6 la superficie de la piel donde se
colocaron los electrodos, limpiando con una gasa impregnada de gel abrasivo,
posteriormente se colocaron los electrodos de superficie adhesivos de la
siguiente manera el electrodo de tierra en la frente, los electrodos de referencia
para registro de lado derecho e izquierdo en las mastoides derecha e izquierda
respectivamente y finalmente los electrodos activos se colocaron en zona
superior del musculo esternocleidomastoideo (a 3 cms por debajo de la

insercion mastoidea) de forma bilateral. (25)



Colocacion de los electrodos de superficie

Para estimular de forma ténica los musculos esternocleidomastoideos, se les
pidi6 a los pacientes que se colocaran sentados y con los hombros simétricos y
gue a continuacion realizaran rotacion lateral maxima de la cabeza volteando
hacia el lado contrario del oido donde se presentaba el estimulo acustico.(25)
Se present6 en primer lugar el estimulo acustico en el lado derecho replicando
la respuesta en 3 ocasiones y posteriormente se presento el estimulo acustico
en el lado izquierdo, también replicAndolo en 3 ocasiones.(25)

El estudio se realizd6 en un ambiente silente, sin embargo, no se realizé en una

camara sonoamortiguada.(25)



Posteriormente se realizar4 el andlisis y presentacion de datos, usando el
programa estadistico SPSS version 10.0 para Windows y el software EXCEL
para Windows XP. Se realizaron medidas de estadistica descriptiva, de
tendencia central, de dispersion y epidemioldgicas, ademas de medidas de

analisis y asociacion, las cuales son comentadas a lo largo de este trabajo.

Il. Disefo del estudio

Estudio prospectivo, transversal, comparativo y observacional

1I. Consideraciones éticas
- Consentimiento informado
- Confidencialidad

Por el tipo de estudio realizado no hubo consideraciones de bioseguridad.



l. Resultados

ANALISIS DE RESULTADOS DEL REGISTRO DE LOS POTENCIALES
EVOCADOS MIOGENICOS VESTIBULARES EN EL OIDO AFECTADO Y EL
OIDO ASINTOMATICO

Se incluyeron 30 pacientes, 17 mujeres (56.67%) y 13 hombres (43.33%). La
edad promedio de los pacientes fue de 43.7 afios con una maxima de 67 afos

y una minima de 18 afios.

En la figura A se muestra que se estudiaron un total de 17 oidos derechos

afectados y 13 oidos izquierdos afectados.

Figura A. Oidos afectados, 17 oidos derechos y 13 oidos afectados
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De los cuales en 7 oidos afectados no estuvieron presentes los dos

componentes normales del registro electromiografico p13 — n23 (Tabla 1).

La forma normal de la onda bifasica pl3 y n23 que se obtuvo en nuestro

estudio se muestra en la figura B, corresponde a un oido asintomatico
izquierdo.

Figura B
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Las respuestas anormales dentro del grupo de oidos estudiados se muestran

en la tabla 1.

Tabla 1. Andlisis descriptivo de los resultados anormales en los Potenciales evocados

miogénicos vestibulares en pacientes con Enfermedad de Méniére Unilateral

RESPUESTAS ANORMALES N %
Ausencia de respuesta bilateral 0 0

Ausencia de respuesta en oido afectado 7 23.33
Ausencia de respuesta en oido asintomatico 0 0
Aumento en latencia absoluta de p13 en oido afectado 3 10
Aumento de latencia absoluta de p13 en oido asintomatico 0 0
Porcentaje de asimetria anormal 15 50

Total 25 83.33

En la tabla 2 se muestra que la media para la latencia de pl3 en el oido

asintomatico es de 12.95 ms, en cambio, para el oido afectado la media fue de

9.98 ms. En el caso de n23, para el oido asintomatico la media fue de 21.77 ms

y en el oido afectado fue de 17.00 ms.

Tabla 1. Promedio de latencias p13 y n23 en ambos oidos

Error std
OIDO N Promedio| Desv. Std Promedio
P13 sano 30 12.9583 .9335 1704
enf 30 9.9877 6.2673 1.1443
N23 sano 30 21.7773 1.1980 .2187
enf 30 17.0063 10.4960 1.9163




En la tabla 3 se muestra que la prueba T de Student fue de 2.568 con un nivel
de significancia de 0.01 por lo tanto las diferencias son muy significativas entre
las latencias p13 y n23 tanto en el oido afectado como en el asintomatico.
Ademas se indica que a un nivel de confianza del 95% la diferencia en pl3
entre el oido sano y el enfermo se puede encontrar en promedio de 0.6549 a
5.29 y que a un nivel de confianza del 95% la diferencia en n23 entre el oido

sano y el enfermo se puede encontrar en promedio de 0.91 a 8.63.

La prueba f corrobora los resultados hallados por la T de Student

Tabla 3. Comparacion de p13 y n23 con diferencias estadisticamente significativas

Levene's Test for
Equality of Variances

t-test for Equality of Means

95% Confidence
Interval of the

Mean Std. Error Difference
F Sig. t df Sig. (2-tailed) | Difference | Difference Lower Upper
P13 Eggj:ngiances 60.680 .000 2.568 58 013 2.9707 1.1569 6549 5.2864
5gtu:;:\s/3:]aerzices 2.568 30.286 .015 2.9707 1.1569 .6089 5.3324
N23 Eg:j%fcliriances 77.053 .000 2.474 58 .016 4.7710 1.9287 .9102 8.6318
Egtuslsgljrr:;r:jces 2.474 29.756 .019 4.7710 1.9287 .8306 8.7114




Las diferencias entre las latencias p13 y n23 en el oido asintomatico como en

el afectado se grafican en las figuras 1.ay 1.b

Figura l.a

LATENCIAS P13y N23

P13y N23

@ OIDO SANO
m OIDO ENF

Figura 1.b

25

Milisegundos

LATENCIAS P13y N23

20 -
15 1
10 A

—

e O|DO SANO
=== OIDO ENF

P13 N23
LATENCIAS

La media en amplitud p1l3 — n23 del grupo de oidos asintomaticos fue de

149.97 uV con una desviacion estandar de 29.60 y de 68.52 uV con una

desviacion estandar de 58.46 en el oido afectado.

Para la comparacion de las amplitudes en ambos grupos se empled la prueba

T de student, la cual obtuvo un valor de 6.807 con un nivel de significancia de

.000, lo que nos permite corroborar que las diferencias en amplitudes entre el

oido sano y el enfermo son altamente significativas, como se puede observar

en la tabla 4.

Tabla 4. Diferencias de amplitud p13 — n23 en ambos grupos

Levene's Test for
Equality of Variances

t-test for Equality of Means

Sig.

df

95% Confidence
Interval of the
Std. Error Difference

Difference Lower Upper

A p13-n23 Equal variances
assumed
Equal variances
not assumed

15.944

.000

6.807

6.807

58

42.958

Mean
Sig. (2-tailed) | Difference
.000 81.4470
.000 81.4470

11.9645 57.4975 105.3965

11.9645 57.3177 105.5763




Las diferencias en amplitud p13 — n23 se muestran claramente en la figura 2,
en la cual se observa que la amplitud fue mayor en el grupo de oidos

asintomaticos (oidos sanos).

Figura 2
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Cuando comparamos las diferencias interaurales de p13, n23 y el porcentaje
de asimetria, observamos que la media de la diferencia interaural de p13 fue de
1.08 y para n23 fue de 1.52, el porcentaje de asimetria obtuvo una media de
21.56% (Tabla 5)

Tabla 5. Valores del Porcentaje de Asimetria, diferencias interaurales de p13 'y
n23

Asimetria Dif P13 Dif N23
N Validos 30 30 30
0 0 0
Promedio 21.5617 1.0807 1.5193
Mediana 15.9942 .6500 .7800
Moda .00 .00 .00
Desviacion Std 20.7118 1.1956 1.6052
Rango 60.44 4.40 5.60
Minimo .00 .00 .00
Maximo 60.44 4.40 5.60




En la figura 3 se desglosan los valores obtenidos para el porcentaje de
asimetria, la media fue de 21. 6 con una desviacion estandar de 20.71. Para
obtener este valor se usa la siguiente formula: 100(A — a) / (A+a). Donde A es
la mayor Amplitud entre el oido afectado y el asintomatico y a es la menor

amplitud encontrada entre el oido afectado y el asintomético.

Figura 3
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Las diferencias interaurales de p13 y n23 se aprecian en las figuras 3.ay 3.b
de forma desglosada, en ambas figuras se muestra que la media para pl3 es
de 1.20 con desviacion estandar de 1.08 y para n23 la media fue de 1.61 con

desviacion estandar de 1.52.

Figura 3.a Figura 3.b
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En la figura 4 se desglosan los valores obtenidos para el porcentaje de

asimetria



Figura 4
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En la figura 5 y en la figura 6 se desglosan los valores obtenidos para las
diferencias interaurales de las latencias p13 y n23

Figura 5
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Figura 6
Diferencia interaural n23
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Tomando en cuenta que el porcentaje de asimetria obtenido en este estudio
fue de 21. 6 con una desviacion estandar de 20.71, el rango de normalidad del
mismo fue de 0 a 42.32%, cualquier valor superior a este porcentaje se manejo

como anormal (figura 7).



Figura 7. Porcentajes de asimetria normales y anormales

70

60

50

40 4

30 4

20

10
ASIMH

N= 1’5 1’5
ANORMAL NORMAL

ASIMNA



ANALISIS DE RESULTADOS DE LAS CARACTERISTICAS
DEMOGRAFICAS Y DE ACUERDO A HISTORIA CLINICA CON ENFOQUE
AUDIOVESTIBULAR DE LOS PACIENTES ESTUDIADOS.

EDAD

Se estudiaron un total de 30 sujetos (30 oidos afectados y 30 oidos
asintomaticos) de edades entre los 18 y 67 afios. En este rubro tenemos que la
media por edad fue de 43.7 £ 11.03 (Figura 8). En la Tabla 6 se aprecian los
casos extremos de acuerdo a la edad, donde encontramos que el paciente de

mayor edad es de 67 afios y el menor es de 18 afios.

Tabla 6 Figura 8
10
Casos extremos
No. Sujeto Edad 84
Mayores 1 12 67.00
2 27 60.00
3 26 58.00 61
4 4 57.00
5 3 57.00 4]
Menores 1 21 18.00
2 11 22.00 ,
3 25 23.00 Std. Dev = 11.03
4 1 32.00 Mean = 43.7
5 23 33.00 0 N=s000
20.0 25.0 30.0 35.0 40.0 45.0 50.0 55.0 60.0 65.0

EDAD




En la figura 9.a se aprecia la dispersiéon de la edad y los casos extremos, por

abajo el sujeto mas joven de 18 afios y por arriba el sujeto de 67 afios de edad,

entre estos dos el resto de los sujetos no estuvieron tan dispersos

En la figura 9.b se desglosan las edades de los sujetos incluidos en el estudio.

Figura 9.a
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GENERO

Dentro del estudio se incluyeron 17 pacientes del género femenino y 13

pacientes del género masculino, que corresponden al 56.7% y al 43.3%

respectivamente. (Figura 10).

Figura 10
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La distribucion por género y edad se detalla en las figuras 11.ay 11.b

Los casos extremos por edad y sexo se encontraron con mayor dispersion en

Figura 11.a Distribucion por edad de los
pacientes del género masculino
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Figura 11.b Distribucion por edad de los
pacientes del género femenino
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el género masculino ya que los pacientes con menor y mayor edad pertenecen

a este rubro, mientras que el grupo de mujeres esta muy compacto (figura 12).

Figura 12. Dispersion de la edad por género
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EXPOSICION A RUIDO

El 83.3% de los pacientes no estuvieron expuestos a ruido. El 16.7% restante
se distribuye en las figuras 13.a 'y 13.b en las cuales se aprecia que la mayoria

de los expuestos a ruido son los hombres.

Figura 13.a Hombres expuestos a ruido
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Figura 13.b Mujeres expuestas a ruido
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EXPOSICION A OTOTOXICOS

En lo que respecta a este apartado, solo una persona (3.33%) del sexo

masculino tuvo exposicion a medicamentos ototoxicos

Figura 14. Pacientes expuestos a
medicamentos ototdxicos
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FAMILIARES CON HIPOACUSIA

10 pacientes (33.3%) refirieron tener familiares con Hipoacusia, de los cuales

fueron 5 hombres y 5 mujeres como se muestra en la tabla 7 y en la figura 15.

Tabla 7. Distribucién de sujetos por género
y antecedente de familiares con hipoacusia

SEXO
masc fem Total
FAMHIPO no 8 12 20
Si 5 5 10
Total 13 17 30




Figura 15. Antecedente de familiares con hipoacusia
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FAMILIARES CON CEFALEAS TIPO MIGRANA

En este rubro se encontré6 una relacibn muy interesante entre sujetos del
género femenino con antecedente de tener uno o mas familiares en linea
directa que padecen de cefalea tipo migrafa (tabla 8.a). Ademas de que los
sujetos que refirieron tener familiares con cefaleas también en su mayoria ellos
mismos padecen cefaleas (tabla 8.b).
Tabla 8.a Sujetos por género y con

antecedente de familiares con cefalea y/o
migrafia

Tabla 8.b Sujetos con antecedente de
familiares con cefalea y que ellos mismos

Lourit refieren padecerlas
SEXO CEFAL1
masc fem Total no Si Total
FAMCEFMG no 9 5 14 FAMCEFMG no 5 9 14
Si 4 12 16 si 3 13 16
Total 13 17 30 Total 8 22 30




FAMILIARES CON ENFERMEDADES CRONICO DEGENERATIVAS

Dentro de este apartado encontramos que el 27% de los pacientes refirieron

tener uno o mas familiares portadores de Enfermedades crénico degenerativas.

Figura 16. Familiares con enfermedades crdonico degenerativas
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TIEMPO DE EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD DE MENIERE

En este rubro se encontré6 que la media para tiempo de evolucién de la

Enfermedad de Méniere fue de 4.7 afios con una desviacion estandar de 2.86,

con un minimo de un afio y un maximo de 10 afos (tabla 9). En la figura 17 se

desglosan los afios de evolucién de los pacientes.

Tabla 9. Promedio de tiempo de evolucién

N

Promedio
Mediana

Moda
Desviacion Std
Rango

Minimo
Maximo
Percentiles

Valid
Missing

25
50
75

30
0
4.7000
4.0000
2.002
2.8666
9.00
1.00
10.00
2.0000
4.0000
6.0000

Figura 17. Tiempo de evolucién del padecimiento
actual




TRATAMIENTO ACTUAL QUE UTILIZAN PARA CONTROL DE
ENFERMEDAD DE MENIERE

En la figura 18 se muestra que la mayoria de los pacientes, con un 46% se
controlan con dieta hiposédica y diurético por razén necesaria. En segundo
lugar, con el 40%, se controlan ademas con Betahistina a dosis terapéuticas,
los que no toman Betahistina toman Piracetam a dosis terapeuticas y
corresponden a un 4% de los pacientes y finalmente el 10% de los pacientes

ademas realizan Ejercicios de ganancia del Reflejo Vestibulo Ocular.

Figura 18. Tratamiento actual de los pacientes
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El 100% de los pacientes refirieron sensacion de veértigo de una a 4 horas de

evolucién al menos en 2 ocasiones.



En lo que corresponde al acufeno, en la figura 19 se muestra que la mayoria de
los pacientes refirié percibir acufeno unilateral correspondiente al lado afectado.

Figura 19. Acufeno unilateral o bilateral
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En la figura 20 se muestra que la sensacién de plenitud 6tica también fue
referida en su mayoria de manera unilateral, correspondiente al lado afectado.
Figura 20. Plenitud 6tica unilateral o bilateral
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En la figura 21 se muestra que sélo una persona refirié6 Hipoacusia fluctuante
bilateral, ya que la mayoria lo refiri6 de manera unilateral, correspondiente al

lado afectado.

Figura 21. Hipoacusia fluctuante unilateral o bilateral
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CEFALEAS Y/O MIGRANA
En la figura 22 se muestra que 22 pacientes del estudio ademas de su
padecimiento actual, también refieren cuadros de migrafa o cefaleas.

Figura 22. Pacientes que refieren ademas padecer de cefaleas
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En las figuras 22 se muestra el tiempo de evolucién de las cefaleas que en la
mayoria de los casos fue mucho mas prolongado que el padecimiento actual,
con un minimo de un afio y un maximo de hasta 15 afios. Es decir, llevan
mucho mas tiempo padeciendo cefaleas que de Enfermedad de Méniére.

Figura 22. Tiempo de evolucion de los cuadros de cefaleas
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En la figura 23 se muestra el tiempo de evolucidon de los cuadros de cefaleas
con respecto al género de los pacientes, en lo cual, las mujeres son las que
tienen el tiempo de evolucién mas prolongado.

Figura 23. Tiempo de evolucién entre mujeres y hombres
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SIGNOS NEUROLOGICOS A LA EXPLORACION FiSICA

En la figura 24 se muestra que el 7% de los pacientes no presentd Signo de
Romberg positivo al momento de la exploracion.

Figura 24. Romberg
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En la figura 25 se muestra que el 47% de los pacientes presentd Signo de
Romberg sensibilizado positivo al momento de la exploracion.

Figura 25. Romberg sensibilizado
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En la figura 26 se muestra que el 63% de los pacientes presentaron marcha en

Tandem inestable al momento de la exploracién fisica

Figura 26. Marcha en tdndem estable o inestable
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En la figura 27 se muestra que el 63% de los pacientes presentd marcha de
Babinski Weil lateralizada al momento de la exploracion fisica.

Figura 27. Marcha de Babinski Weil lateralizada o no lateralizada
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En la figura 28 se muestra el Test impulsivo cefalico o “Head Thrust” que sirve
para valorar clinicamente si existe hipofuncion del reflejo vestibulo ocular de
forma unilateral o bilateral, el cual fue positivo en el 47% de los pacientes al

momento de la exploracion fisica.

Figura 28. Prueba de “Head Thrust”
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HALLAZGOS AUDIOLOGICOS Y VESTIBULARES

AUDIOMETRIA
En este apartado obtuvimos 4 tipos de patrones de curvas audiométricas en el
oido afectado, siendo en su mayoria con un 53% el patrén plano.

Figura 29. Patron de las curvas audiométricas en el oido afectado
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En la figura 30 se muestra el Promedio de Tonos audibles tanto en el oido
derecho como en el izquierdo, ambos correspondiendo a Hipoacusia media, sin
embargo, en el oido izquierdo se aprecia mayor pérdida.

Figura 30. Promedio de tonos audibles
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TIMPANOMETRIA

En la figura 31 se muestra que de los 60 oidos estudiados, la curva
timpanométrica que predomind tanto en oido derecho como izquierdo fue la
tipo A.

Figura 31. Curvas timpanomeétricas de los 60 oidos estudiados
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REFLEJO ESTAPEDIAL

En la figura 32 se muestra que en la medicion del Reflejo estapedial, se obtuvo
que el 34 oidos estudiados que corresponde al 56.67% del total presentaron
datos sugestivos de reclutamiento.

Figura 32. Reflejo estapedial con datos sugestivos de reclutamiento
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VIDEONISTAGMOGRAFIA

En esta prueba ninguno de los pacientes presento alteraciones en la prueba de
Nistagmus con o sin fijacion visual. Tampoco presentaron alteraciones en la
prueba de Rastreo pendular y Nistagmus Optokinético. Se reportan las

alteraciones en las Sacadas oculares y en las pruebas vestibulares térmicas.

En la tabla 10 se describe que el porcentaje de pacientes con sacadas
eumétricas fue de 16.7%, mientras que los pacientes con sacadas hipométricas
fue de 53.3% y con sacadas hipermétricas fue de 30%.

Tabla 10. Porcentaje de sacadas eumétricas, hipométricas e hipermétricas

Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje|P0rcentaje validd acumulado
Valid  normal 5 16.7 16.7 16.7
hipométricas 16 53.3 53.3 70.0
hipermétricas 9 30.0 30.0 100.0
Total 30 100.0 100.0

En la figura 33 se muestra la distribucion de la tabla anterior de los pacientes

con sacadas eumétricas, hipermétricas e hipométricas.

Figura 33. Tipo de sacadas en los pacientes estudiados
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PARESIA CANALICULAR
En la tabla 11 se muestra que la media del porcentaje de paresia canalicular en

los pacientes estudiados fue de 33.1% con una desviacion estandard de 18.3.

Tabla 11. Paresia canalicular

N Valido 30
0
Media 33.1000
Mediana 27.5000
Moda 24.00
Desviacion std 18.3667
Rango 71.00
Minimo 4.00
Maximo 75.00

En la figura 34 se muestra la distribucién del porcentaje de paresia canalicular

en los pacientes estudiados. A partir de 22% se considera anormal.

Figura 34. Paresia canalicular
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En la figura 35 se muestra que el porcentaje de paresia canalicuar se
encuentra mucho més disperso en el género masculino, mientras que en el

género femenino se encontrd un grupo muy compacto.

Figura 35. Paresia canalicuar por género
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POSTUROGRAFIA
En la figura 36 se muestran los patrones posturograficos que se encontraron en

los pacientes estudiados, obteniéndose que el principal fue el Sensorial /

Vestibular con un 30%.

Figura 36. Tipo de patrén en Posturografia
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l. Discusioén

El registro de los Potenciales evocados miogénicos vestibulares aporta una
manera mas de aproximacion a la patologia vestibular.

Para tener un punto de comparaciéon de normalidad y anormalidad para estos
pardmetros fue necesario realizar el estudio con oidos afectados contra oidos
asintomaticos, esto debido en parte a que existen pocos estudios basados

Gnicamente en poblacion normal. (14, 19)

Aunque al igual que en el trabajo de Kentaro Ochi y cols, no se observan
diferencias estadisticamente significativas en la amplitud ni en las latencias al
comparar un oido con el contralateral, hay que tener presente que la respuesta
en amplitud puede influirse por el nivel de contraccion muscular, pero no en

cuanto a la latencia se refiere. (22)

El porcentaje de asimetria obtenido al comparar las amplitudes de respuesta
del oido afectado contra el oido asintomatico en nuestro estudio coincide con el
trabajo de Murofushi y cols. En ambos casos se concluye que una asimetria

superior al 40% seria anormal. (40, 41, 42)

Debido a que el diagnéstico temprano y oportuno de la enfermedad de Méniéere
representa todo un reto, se ha conducido al desarrollo de criterios clinicos para

entender esta afeccion laberintica. (39)

Tradicionalmente para complementar la valoracion clinica de los pacientes con
patologia otoneuroldgica nos apoyabamos en estudios de Videonistagmografia,
pruebas rotatorias y también en pruebas electrofisiologicas como la
Electrococleografia, sin embargo todas estas pruebas nos dan informacion tan

solo de una parte del sistema vestibular. (26, 37, 39)



En el caso de la Enfermedad de Méniere se incluye en su fisiopatologia la
presencia de una hidropesia endolinfatica, este dato puede documentarse con
datos muy caracteristicos en pruebas como la Electrococleografia, sin
embargo, se ha estudiado que el segundo lugar mas frecuentemente afectado
por hidropesia es el saculo y para éste la electrococleografia no es un estudio
apropiado para valorar los érganos otoliticos, incluyendo al saculo, utriculo y

canales semicirculares. (40, 41, 42)

La determinacion de hidropesia sacular puede ser util en la diagnosis de la
enfermedad de Méniére. Los potenciales evocados miogénicos vestibulares

pueden darnos informacion sobre la integridad del reflejo sacular. (40)

En nuestro estudio la onda bifasica p13-n23 ocurrié en el oido afectado en 23
casos (el 76.67%) de los pacientes con la enfermedad de Méniéere unilateral.
Este resultado era similar a ése divulgado por Seo y cols.(8) que encontro la
onda bifasica en 18 casos (el 72%), solamente él esta en el desacuerdo con
Waele y cols. (12), que observd la onda pl13-n23 en solamente 23 (45.7%)
casos. Waele y cols (12) atribuy6 la ausencia de la respuesta a los potenciales
evocados miogénicos vestibulares en la enfermedad de Méniere como
resultado de la contraccién escasa del musculo durante la prueba, el efecto
periférico oculto o a hiposensibilidad del saculo, debido al envejecimiento del
macula saccular en los ancianos. En nuestro estudio, los potenciales evocados
miogénicos vestibulares estaban ausentes en siete casos (el 35%). La
ausencia de la respuesta a los potenciales evocados miogénicos vestibulares
en casos de la enfermedad de Meéniére sugiere los hidropesia sacular
(8,10,12).21)

Dependiendo de la severidad de la hidropesia, algunos pacientes pueden
presentar la degeneracion irreversible del epitelio sensorio de la macula
saccular (5,6, 8, 13).



La ausencia de la respuesta en el oido asintomatico no ocurrié, a diferencia de
otros estudios como el de Seo y cols. (8) que no encontré respuesta en seis
oidos supuestamente asintomaticos (24.0%) de 25 pacientes, demostrando el
valor de estos potenciales en el probable diagndéstico de hidropesia sacular

oculta, es decir, sin las manifestaciones clinicas (14).

Algunos autores han divulgado resultados anormales en examenes clinicos del
oido asintomatico en la enfermedad de Méniére.(13, 14).En dichos estudios se
ha documentado la confirmacién histopatolégica de hidropesia endolinfatica del
oido asintomatico en 11.1% de los casos por Fraysse y cols. (24). Estos
resultados indicaron que los examenes electrofisiolégicos podrian identificar
hidropesia endolinfatica oculta en los oidos que eran al parecer asintomaticos
en pacientes con la enfermedad de Méniere. En nuestro estudio, notamos una
discreta prolongacién de las latencias pl3 y n23 en los oidos afectados,
resultados similares fueron detectados en el estudio por Young y cols. (25),
justificando estos resultados debido a la alta presidén endolinfatica que afectaria
la transmision del sonido. A Murofushi y cols (10), la prolongacién de la latencia
pl3 le sugirié dafio retrolaberintico.

En nuestro estudio si encontramos diferencias estadisticamente significativas
entre las latencias absolutas de las ondas p13 y n23 en los oidos afectados y
asintométicos. Resultados similares fueron encontrados por Young y cols. (26).
Waele y cols. (12) observo latencias similares a las normales en pacientes con
Enfermedad de Méniére detectando diferencias solamente en la amplitud de la
respuesta. La amplitud del primer potencial bifasico era considerada como
medida cuantitativa del reflejo vestibular-espinal, expresando la actividad
eléctrica de musculos efector (12,27-30).

La variabilidad de respuestas es debido a las diferencias individuales en el nivel
de la contraccion, del tono y de la masa de los musculos estudiados, a pesar
de la estandardizacion de la postura del paciente durante la conduccién del

examen.



Asi, la amplitud absoluta en varios estudios no se utiliza para la comparacién
interpersonal del reflejo vestibular-espinal del masculo y se le da mas
importancia al Porcentaje de Asimetria de la Amplitud. El aumento en el indice
de la amplitud de la asimetria de potenciales es sugestivo de hidropesia sacular

en la enfermedad de Méniere unilateral (17).

En cuanto al Porcentaje de Asimetria, en nuestro estudio fue de 21. 6% con
una desviacidn estandar de 20.71%. La literatura describe respuestas
similares, por ejemplo, un porcentaje de asimetria de hasta 34% (Murofushi y
cols (29), del 36.0% para Young y cols(7), 44.4% para Almeida y cols (16) y
47.4% por Seo y cols (8). En nuestro estudio, encontramos a siete paciente
(23.3%) con aumento en el porcentaje de asimetria mayor al 42.2%, sugiriendo

la hipersensibilidad de la macula sacular causada por hidropesia del érgano.

En nuestro estudio, como ya se mencion0, en siete pacientes observamos la
ausencia de respuesta en el oido afectado, sugiriendo arreflexia de la macula
sacular y por lo tanto, una etapa mas avanzada de la enfermedad. Los
potenciales evocados miogénicos vestibulares se encontraron alterados en el
46.67% de los pacientes con la enfermedad de Méniére unilateral, que esta
cerca de los resultados presentados por Waele y cols (12), Murofushi y cols (5),
Shojaku y cols (6), Seo y cols (8) y Young y cols (26), entre 40.0 y 54.0%.

Un dato que nos llamé la atencion en nuestro estudio es la relacion entre
Migrafia y Méniéere, también sobre este tema se han publicado varios articulos,
en nuestro estudio no tuvieron una relacion estadisticamente significativa, pero
para estudios posteriores con una poblacion mas grande se podrian obtener
resultados interesantes.

De acuerdo con lo que observamos en nuestro estudio y en la literatura, los
potenciales evocados miogénicos vestibulares proporcionan la informacion que
puede ser util para documentar la implicacion del saculo en la fisiopatologia de

la hidropesia endolinfatica en la enfermedad de Méniere.



Como el resto de los otros estudios auxiliares de diagnoéstico en Otoneurologia,
no podemos basarnos en uno solo, se requiere la interpretacion integral de
todos juntos. Sobretodo en la Enfermedad de Méniere, que deteriora varios
segmentos del laberinto anterior y posterior, podria deberse tanta variabilidad

en el registro de los Potenciales evocados miogénicos vestibulares.

Sin embargo se pueden considerar como una buena herramienta de apoyo
diagnéstico ya que son sencillos de realizar y de interpretar, ademas no es
invasiva y no causa malestar en los pacientes.

Es muy importante considerar el apoyo de este tipo de prueba electrofisiolégica
para estudios posteriores en el area de Otoneurologia, ya que las posibilidades

son infinitas.

Tan solo por poner un ejemplo, se podria documentar las diferentes etapas de
la enfermedad de Méniére y otras formas de hidropesia endolinfatica, por lo
gue se debe considerar que esta prueba electrofisiologica merece ser incluida

en la bateria otoneuroldgica utilizada de rutina en nuestro Instituto.



l. Conclusiones
El registro de los 2 componentes pl3 y n23 de los potenciales evocados
miogénicos vestibulares comparados entre el oido afectado y el oido
asintomatico de pacientes con Enfermedad de Méniére si fueron diferentes con

significancia estadistica.

Cuando se compararon las amplitudes de esta onda bifasica obtenidas tanto en
el oido afectado como en el oido asintomatico también se encontraron

diferencias estadisticamente significativas.

En cuanto a la diferencia interaural de pl3 y n23 entre el oido afectado y

asintomatico fue muy parecido al encontrado en otros estudios

El porcentaje de asimetria, el cual compara realmente la diferencia en
amplitudes entre el oido afectado y el asintomatico resulté muy parecido al

encontrado en otros estudios.

Al considerar la amplitud de la respuesta, los valores normales absolutos

oscilan en margenes muy grandes y deben ser considerados con cautela

Los resultados varian en funcién de la contraccion muscular, de la edad y de la

intensidad de estimulacion

Por esta raz6n es mas importante considerar la diferencia entre las respuestas

de los dos oidos de un mismo sujeto que los valores absolutos.

De acuerdo a los resultados encontrados en este estudio podemos ver que la
Enfermedad de Méniére afecta tanto a hombres como a mujeres, sin embargo,

éstas Ultimas tienen una ligera predominancia.

El antecedente de exposicion a ruido relacionado al género masculino y su

posible relacion con la ocupacion son datos interesantes para objeto de



estudios posteriores para demostrar su posible influencia en padecimientos
otovestibulares parecidos a la Enfermedad de Méniére.

La relacion de Cefalea con la Enfermedad de Méniére en este estudio no tuvo
diferencias estadisticamente significativas, sin embargo, con una poblacion
mayor, queda abierta la posibilidad de estudiar esta relacion en protocolos

subsecuentes a este.

Finalmente, después de haber realizado este estudio quedan varias preguntas
de investigacion para el futuro, ¢Cudales seran las caracteristicas de estos
parametros si se cambia el estimulo acustico a “tonos burst”?; En patologias de
tipo central, como la Esclerosis Mdltiple, ¢se podran usar estos potenciales

para monitoreo de las vias centrales?

Incluso en nuestro Instituto, donde se busca el apoyo interdisciplinario, en
pacientes con este mismo diagnostico de Enfermedad de Méniére Unilateral,
estos potenciales podrian usarse como una forma de monitoreo y seguimiento
si hubiera algun protocolo de tratamiento con Gentamicina Intratimpanica.

Las posibilidades son muchas y los recursos materiales y humanos se

encuentran en nuestro Instituto.



l. Anexos

Anexo |

Instituto Nacional de Rehabilitacion

Comunicaciéon Humana

México, D. F., a de del 2007

Carta de Consentimiento Informado

Por medio de la presente, acepto participar en el Protocolo de
Investigacion titulado “ Potenciales evocados miogénicos vestibulares en el
oido afectado y el oido asintomatico en pacientes con Enfermedad de

Méniére Unilateral”.

Asi mismo se me ha explicado que mi participacion consistird en que se
me realice la medicion de los siguientes estudios audiovestibulares:
Potenciales vestibulares evocados Miogénicos vestibulares,

videonistagmografia, audiometria e impedanciometria.

La investigadora a cargo del protocolo, la Dra. Yazmin Adriana Sanchez
Pérez me ha asegurado que se respetara mi privacidad ya que todos los datos

recolectados sobre mi persona quedaran en completa confidencialidad.

Nombre y firma del Paciente



ANEXO 2

©

©

©

©

©

©

©

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS
Numero de paciente:
© Ocupacion:
Nombre:
© Fecha de estudios:
Edad:

Sexo:

APNP
0 Exposicion a ruido

o Ototoxicos

o Otros
AHF

o Familiares con Hipoacusia

o Familiares con cefalea (migrana)

o Sindrome genético

o Enfermedades cronico degenerativas
APP

0 Exantematicas

o Malformaciones de oido

o Otorreas

o Infecciones

o Otros

Tiempo de evolucion del Padecimiento Actual



© Tratamiento actual para Enfermedad de Meniere

© Otras patologias

© SINTOMATOLOGIA:

SINTOMA PRESENTE  AUSENTE  TIEMPO
EVOLUCION

Sensacion de vértigo

Sospecha de Hipoacusia

Acufeno bilateral / Unilateral

Plenitud 6tica bilateral /Unilateral

Cefalea

Otalgia

Otorrea

© Exploracion fisica
= Conducta auditiva

= Pares craneales

= Oftras observaciones




Hoja de Registro de Estudios Audiovestibulares

Timpanometria Derecha Izquierda
Curva A
Curva As
Curva Ad
Curva B
Curva C
Audiometria Via Aérea
Qido derecho Oido izquierdo
Frecuencias dB Frecuencias dB
125 125
250 250
500 500
1000 1000
2000 2000
4000 4000
8000 8000
Audiometria Via Osea
Qido derecho Oido izquierdo
Frecuencias dB Frecuencias dB
250 250
500 500
1000 1000
2000 2000
4000 4000
Logoaudiometria
Oido derecho Oido izquierdo
PTA PTA
1 1
2 2
3 3
Reflejo estapedial derecho
Frecuencia Ipsilateral Contralateral
500
1000
2000
4000
Reflejo estapedial izquierdo
Frecuencia Ipsilateral Contralateral
500
1000
2000

4000




Videonistagmografia

1. Nistagmus espontaneo con fijacién visual

DIRECCION PRESENTE AUSENTE

VEL. ANGULAR

a. Centro
b. Derecha
c. lzquierda

2. Nistagmus espontaneo si fijacion visual

DIRECCION PRESENTE AUSENTE

VEL. ANGULAR

a. Centro

b. Derecha

c. lzquierda

3. Sacadas

Dismetrias a la derecha Hipométricas

Hipermétricas

Sacéadicas

Glisadicas

Dismetrias a la izquierda Hipométricas

Hipermétricas

Sacéadicas

Glisadicas

4. Rastreo Pendular

Seguimiento del sinusoide A la derecha A la izquierda
Adecuado
Inadecuado
5. Optokinetico
Velocidad  Angular A la derecha A laizquierda
20
40
6. Pruebas caloricas
Aguafriaa30°C Direccion del nistagmus  Velocidad angular

Oido derecho

Oido izquierdo

Agua caliente a44°C  Direccion del nistagmus  Velocidad angular

Oido derecho

Oido izquierdo

Paresia canalicular:

Preponderancia direccional:




POSTUROGRAFIA

ANALISIS DE ORGANIZACION SENSORIAL

Tipo de patron:
Somato — Sensorial Latencias para movimientos de traslacion hacia
Vestibular atrés
Visual
Andlisis de estrategia: Latencias para movimientos de traslacion hacia
Tobillos delante
Cadera
Amplitud
Alineacion de centro gravitacional
Desplazado
No desplazado Adaptacion
CONTROL MOTOR

POTENCIALES EVOCADOS MIOGENICOS VESTIBULARES

Estimulo acustico “Clicks” a 100dB

Presencia de P13 Oido afectado  Ofdo asintomatico

Si

No

Latencia

Presencia de N23 Oido afectado  Oido asintomatico

Si

No

Latencia

Amplitud P13 — N23
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