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1 RESUMEN

Introduccién. El sindrome de compresion vascular de los nervios craneales (CVNC) en la
fosa posterior puede provocar sintomas tanto de la hiperactividad como de la pérdida
progresiva de la funcién; el potencial de las asas vasculares que causan sintomas
otoldgicos ha sido muy debatido como por ejemplo anormalidades menores en sus
umbrales de tonos puros, ya sea de 10 a 15 dB de diferencia en el umbral entre los oidos
0 una pequefia muesca en el rango de frecuencias medias, por lo general a 1500Hz, el
reflejo acustico del oido medio también puede ser anormal en pacientes con vértigo
posicional incapacitante. El umbral del reflejo puede ser elevado (> 95 dB), la respuesta
refleja puede estar ausente cuando es provocada desde el lado afectado, cambios en los
potenciales evocados auditivos de tronco cerebral especificos de la comprensién directa a
la porcién auditivo los cuales dependeran de la localizacion de este con respecto al nervio
auditivo. EI método diagndstico es mediante resonancia magnética cerebral; lo que hace
dificil llegar a este diagnéstico de una manera temprana para poder establecer el
tratamiento adecuado.

Objetivo. Observar si la maniobra de hiperventilacion induce nistagmo en pacientes con
compresion vascular del VIII nervio craneal; para de esa manera llegar mas rapida y
oportunamente a un diagnéstico definitivo mediante estudios de imagen.

.Materiales y métodos. Se realiza la busqueda de pacientes con diagndstico de Asa
Vascular Contactante con el VIII nervio craneal diagnosticado por resonancia magnética
craneal, para realizar la maniobra de hiperventilacion y registro de los movimientos
oculares mediante la plataforma de videonistagmografia de la marca Interacoustics, previa
firma del consentimiento informado. Se realiza un analisis descriptivo de los datos
obtenidos.

Resultados: 12 pacientes de los 21 evaluados presentaron nistagmo posterior a la
maniobra de hiperventilacién; con una mayor amplitud del nistagmo en compresion de
lado derecho y bilateral.

Conclusiones: Es necesario incrementar el tamano de la muestra asi como el estudio de
casos controles para poder establecer la relacion entre la maniobra de hiperventilacion y
nistagmo y complementar con otras maniobras como la vibracion.

Palabras clave: Asa Vascular Contactante, VIl nervio craneal, nistagmo, hiperventilacion.



2 ANTECEDENTES

2.1 Compresion microvascular del VIl nervio craneal

2.1.1 Concepto

El concepto de compresion del nervio craneal fue descrito por primera vez en 1875
con una paciente que tenia ataques de espasmo hemifacial debido a la
compresion del nervio facial por un aneurisma de la arteria vertebral. Dandy revivié
el concepto en 1934, atribuyendo la neuralgia del trigémino a la comprension del
nervio craneal y desarrollo estudios sobre el concepto fundamental del sindrome
de compresién neurovascular.! El término sindrome de compresién vascular se
introdujo a la literatura profesional por McKenzie en 1936 y fue popularizado por
Jannetta en 1975, para referirse a un grupo de enfermedades causadas por el
contacto directo de un vaso sanguineo con un tronco de pares craneales. La
mayoria de los autores consideran que la arteria cerebelosa antero inferior es el
vaso responsable del sindrome de compresién vascular del VI par craneal®®
Jannetta describié una entidad clinica caracterizada por la compresiéon de uno de
los pares craneales por un vaso y fue el primero en realizar la descompresion
microvascular para el vértigo intratable*. Rhoton describio la relacién entre la
arteria cerebelosa anteroinferior, la arteria cerebelosa posteroinferior y la arteria

vertebral con la porcién proximal y distal del complejo facial y el vestibulo coclear®.

El sindrome de compresién vascular de los nervios craneales (CVNC) en la fosa
posterior puede provocar sintomas tanto de la hiperactividad como de la pérdida
progresiva de la funcion. Los trastornos mas comunes causados por la CVNC son
la neuralgia del trigémino (NT), el espasmo hemifacial (HFS) y neuralgia del
glosofaringeo (GPN); muchos informes han documentado que la descompresion
microvascular alivia los sintomas en un porcentaje muy alto (mas del 90% para el

espasmo hemifacial, del 85 al 90% para la neuralgia del trigémino) de los casos®.



Aunque el concepto de compresién vascular ha sido ampliamente aceptado para
el espasmo hemifacial y la neuralgia del trigémino, su relacién con los sintomas

audiovestibulares como vértigo y acufeno no es clara®.

Sin embargo, el potencial de las asas vasculares que causan sintomas otologicos
(acufeno, pérdida auditiva neurosensorial o vértigo) ha sido muy debatido ya que
los estudios patoloégicos y radiolégicos han demostrado contactos vasculares
asintomaticos con compresion craneal del VIII como variantes normales. Una
revision exhaustiva de los estudios sobre las asas vasculares en contacto con el
nervio craneal VI, sintomas otoldgicos y vértigo demostr6 una asociacion
estadisticamente significativa sélo para el acufeno pulsatil con cerca de 80 veces
mas probabilidades de tener un asa vascular en contacto con VIl nervio craneal

que los pacientes con acufeno no pulsatil®

2.1.2 Etiologiay patogénesis

Numerosas teorias explican la patogénesis del sindrome de compresion vascular
en el nervio vestibulococlear y el nervio facial. Sabarbati y colaboradores afirman
que el lugar de la lesion del nervio se situa estrictamente en la zona de transicién
del nervio craneal, donde la mielina del sistema nervioso central del neurolema se
convierte en la mielina periférica. Esta zona de transicién también se denomina
zona Obersteiner-Redlich?. Esta zona se encuentra para el octavo nervio craneal
en el interior del meato auditivo interno y por lo tanto la compresién vascular
puede ocurrir en cualquier punto a lo largo de toda la porcion intracraneal del
nervio®. Una hipétesis es que la compresién ya sea continua o pulsatil causa
desmielinizacion focal y la reorganizacion e hiperactividad axonal en la unién entre
la glia central y glia periférica. Otra hipétesis es que el flujo sanguineo alterado por
una compresidén neurovascular puede resultar en la reduccion de la perfusion
vascular. Estas hipotesis, sin embargo, no explican todos los sintomas que se
observan en los sindromes de compresion vascular®. Una hipétesis que explica

mejor la sintomatologia es que el vaso sanguineo se adhiere a los axones de los



nervios en la zona de transicion y puede causar una desmielinizacion del
neurolema, seguido por lesion del nervio; que puede llevar a estimulaciones
nerviosas anomalas y como consecuencia a alteraciones vestibulares y en los

nucleos cocleares que se reflejarian como pérdida de audicion, aufeno y vértigo2.

2.1.3 Caracteristicas clinicas

La variabilidad de la sintomatologia que puede presentarse, ha provocado que
muchos autores describan distintas entidades a partir de un solo sintoma, es el
caso de Jannetta que en 1984 introdujo un nuevo término: vértigo posicional
incapacitante (VPI). El VPI se refiere a un grupo de pacientes con sintomas de CV
del octavo nervio y se utiliza para describir el deterioro del érgano vestibular en
estos casos. Los sintomas principales son vértigo constante, asociado con un
grado variable de nauseas, aumentando con la actividad fisica y disminuyendo con
reposo absoluto en cama. A menudo, sus sintomas empeoran cuando tienen la
cabeza en una posicion determinada. Todos los datos clinicos que se presentan
difieren de los presentados en la enfermedad de Meniere, el vértigo posicional
paroxistico benigno, la fistula perilinfatica, neuronitis vestibular, y tumores en la

fosa posterior o tronco cerebral®”.

Este sindrome es distinto de otros sindromes de vértigo establecido en base a
criterios clinicos y electrofisiolégicos. La existencia del sindrome de vértigo
posicional incapacitante todavia no esta universalmente aceptada y no hay
hallazgos especificos que sean lo suficientemente confiables como para detectar

este sindrome?.

El acufeno paroxistico también se ha relacionado con la compresion vascular del
nervio auditivo, este tipo de acufeno es a menudo intermitente y se describe como
"Tinnitus clic-oido" o "tinnitus en maquina de escribir", y es en parte asociado con
espasmo hemifacial. Ryu et al. proporcionaron evidencia convincente de una
relacion entre el acufeno y compresién neurovascular del nervio vestibulococlear.

En su estudio, se sometié a la descompresion neurovascular del octavo nervio
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mediante cirugia a 10 pacientes con acufeno ipsilateral al espasmo hemifacial

desapareciendo después de la operacion en 8 de los 10 pacientes®.

En un estudio realizado entre 2000-2007, se encontraron 34 pacientes con pérdida
de audicion neurosensorial, acufeno y mareos, que cumplian con los criterios
radiolégicos de sindrome de compresion vascular del VIII par craneal. En 25
casos, presentaban sintomas subijetivos tipicos que acompanan al VPI. Las
edades y la distribucion por genero fueron de presentacién similar a como afirma
Schwaber, tanto en los hombres y mujeres entre las edades de 20 y 70 afios. Este
mismo autor reporta otro espectro de sintomas del VPI como que el 77% de los
pacientes presentan hipoacusia unilateral, 57% acufeno, el 84% vértigo rotatorio
periddico, y en el 6.9% con vértigo ademas presentan cortejo vagal como lo son
las nauseas y vomitos. Makins por su parte menciona que la hipoacusia es
detectada en el 85% de los casos y el acufeno en el 41%. Examenes como la
electronistagmografia en un protocolo realizado por Mdller y Ryu, revelo cambios
en casi el 90% de los pacientes; que comprenden, nistagmo espontaneo y
nistagmo posicional, asi como una reduccion de y/o la falta de excitabilidad
laberintica en pruebas caldricas. En 10% de los casos, Schwaber mencioné que

puede existir hipersensibilidad del laberinto en pruebas caldricas?.

Otras entidades provocadas por la compresion microvascular de VIII nervio
craneal; utilizadas para describir al vértigo ocasionado por la CV del octavo par
craneal es la paroxismia vestibular la cual se define como una crisis paroxistica y
breve de vértigo que es sensible a la carbamazepina. Aunque es dificil de
demostrar directamente, se cree que es causada por compresion neurovascular
del nervio vestibulococlear y su correspondiente asa vascular contactante®. La
paroximia vestibular no es poco comun y se produce en aproximadamente el 4%

de todos los pacientes que presentan mareo®.

En un estudio de 100 imagenes por resonancia magnética de pacientes sin

vértigo, se observd contacto con el nervio en el 12,5%. Por lo tanto, un gran
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numero de pacientes con compresion neurovascular del nervio vestibulococlear
que se detectan en la resonancia magnética pueden ser asintomaticos. La
compresion neurovascular del nervio vestibulococlear detectada en las imagenes
por resonancia magnética de pacientes con paroxismia vestibular es posiblemente
una coincidencia y se requieren mas estudios para establecer la fisiopatologia de

la compresion neurovascular del nervio vestibulococlear en estos pacientes®

Brandt describidé este sindrome de vértigo en 1994 con los siguientes criterios
diagnosticos propuestos: ataques cortos de veértigo que duran segundos 0 minutos
dependientes de la posicibn de la cabeza; hipoacusia o acufeno de forma
permanente o durante el ataque; déficit auditivo o vestibulares medibles por
métodos neurofisiolégicos y la eficacia de la carbamazepina como tratamiento. Las
manifestaciones clinicas que incluyen el inicio, duraciéon y frecuencia de esta
condicion son similares a los de neuralgia del trigémino y el espasmo hemifacial.
Una alta incidencia de CV del nervio vestibulococlear ha sido reportado en
estudios de resonancia magnética y la eficacia de carbamazepina también implica

la presencia de compresion neurovascular del nervio vestibulococlear®

La historia clinica es lo mas importante en el diagndstico diferencial del vértigo
posicional incapacitante; hemos encontrado los resultados de los examenes
audiométricos (audiometria y registro de la respuesta acustica refleja del oido
medio) y el registro de los potenciales evocados auditivos de tronco cerebral
(PEATC) muy util en la evaluacion de pacientes con vértigo posicional
incapacitante. El registros de los potenciales evocados auditivos de tronco
cerebral se analizan en estos casos porque los vasos sanguineos o los vasos que
estan comprimiendo el nervio vestibular también pueden comprimir la porcién
auditiva del nervio, y esta compresion se reflejaran en cambios en los potenciales

evocados auditivos de tronco cerebral®.

Los pacientes con vértigo posicional incapacitante a menudo tienen anormalidades

menores en sus umbrales de tonos puros, ya sea de 10 a 15 dB de diferencia en
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el umbral entre los oidos 0 una pequefia muesca en el rango de frecuencias
medias, por lo general a 1500Hz, e interpretamos estos cambios en el umbral
anterior como la representacién de dano a las fibras nerviosas en el lugar de la
compresion. El reflejo acustico del oido medio también puede ser anormal en
pacientes con vértigo posicional incapacitante. EI umbral del reflejo puede ser
elevado (> 95 dB), la respuesta refleja puede estar ausente cuando es provocada

desde el lado afectado®

En pruebas vestibulares, los pacientes con veértigo posicional incapacitante
generalmente se encuentra que tienen una respuesta reducida en las pruebas
caldricas junto con nistagmo espontaneo de tipo destructivo en el lado afectado.
Algunos pacientes con vértigo posicional incapacitante tienen resultados de
pruebas vestibulares que son mas sutiles y mucho menos graves, como la
preponderancia direccional o nistagmo posicional, o que se esperaria por la

gravedad de sus sintomas?.

2.2 Maniobra de hiperventilacion y nistagmo

2.2.1 Concepto

La hiperventilacion se define como aquella ventilacién que excede las necesidades
metabdlicas, reduciendo de esta manera la circulacion cerebral y la del oido, asi
como la oxigenacion tisular; llevando al sujeto a un estado de baja de la pCo2,
aumento del pH sanguineo y en el LCR, baja en la disponibilidad del O2 a nivel
tisular a medida que se alcaliniza la sangre por el efecto Bohr (desplazamiento a la
izquierda de la curva de disociacion de la hemoglobina debido a la alcalosis
sanguinea), baja en el Ca ionizado sanguineo, vasoconstriccion cerebral y

laberintica®.

El nistagmo inducido por la hiperventilacion aguda es el unico test que permite

evidenciar la patologia vestibular unilateral sin tener que recurrir al estudio de las
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propiedades dinamicas del reflejo vestibulo-ocular’. La incidencia de nistagmus

inducido por hiperventilacién en pacientes sanos es baja®.

La hiperventilacion puede inducir el nistagmo en ciertas patologias vestibulares
como en pacientes con neurinoma acustico, tumor epidermoide, fistula
perilinfatica, disfuncién cerebelar, dehiscencia del canal semicircular superior,
esclerosis multiple y en compresiéon microvascular del nervio vestibular’™'® La
hiperventilacion es extensamente usada como método de exploracién en la cama
del paciente ya que produce modificaciones neurofisiolégicas que revelan

patologias cerebelares o vestibulares®.

2.2.2 Técnicay sus variaciones

Una de las técnicas usadas para llevar al paciente a un estado de hiperventilacion
inducida aguda es sentar al paciente en una silla con la espalda apoyada en el
respaldo, cabeza inclinada 30° y en oscuridad total o semioscuridad se le solicita
que respire profunda y rapidamente con una frecuencia de un ciclo respiratorio por
segundo, hasta completar 30 a 60 segundos y asi poder observar la aparicién de
nistagmus. El riesgo de obtener falsos negativos existe; depende mucho de la
cooperacion del paciente y de que entienda las instrucciones. El hecho de que se
pide que se realice en un ambiente oscuro o semioscuro es por que mejora la

sensibilidad cuando existe lesion vestibular7'8,

La prueba de hiperventilacion también se puede realizar en posicidon sentada
durante unos 60-70 s, a través inspiraciones profundas rapidas; este método
parece suficiente para determinar los cambios metabdlicos que interfieren con las
respuestas del sistema vestibular. Los movimientos oculares se observan
generalmente mediante video infrarrojo ocular durante y después de la prueba,
durante aproximadamente 60 s, pero la observacion a través de gafas de Frenzel

también es posible®.
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La prueba es positiva, si se evoca al menos cinco eventos nistagmicos durante un
periodo de al menos 5 segundos o en los casos de nistagmo espontaneo, si su
variacion alcanza el mismo valor al menos por el mismo periodo de tiempo. En la
evaluacion de videonistagmografia, la prueba es positiva cuando el cambio en la
respuesta oculomotora es de al menos 5°/ s de velocidad angular de la fase lenta
durante al menos 5 segundos. La tasa de 'falsos positivos', en presencia de
nistagmus inducido por hiperventilaciéon en individuos sin trastornos vestibulares,
es muy baja. La literatura demostr6 una buena eficacia de la prueba de
hiperventilacién en algunas enfermedades periféricas o el sistema vestibular

central’®,

2.2.3 Fisiopatologia

Los sintomas vestibulares provocados por la hiperventilacion pueden dividirse en
los provocados por aumento de la excitabilidad neuronal, aquellos debidos a la
vasoconstriccion cerebral y laberintica; los causados por la hipoxia tisular debido

al efecto Bohr y aquellos por la baja temporal de la presion intracraneana®.

La disminucion de la presion de dioxido de carbono la cual es provocada por la
hiperventilacion aguda condiciona un aumento del pH arterial y del liquido
cefalorraquideo provocando una disminucion de la presidn intracraneana. Esta
disminucién de pCO2 arterial provoca una vasoconstriccion generalizada en
especifico en la circulacion cefalica y del laberinto, todo esto provoca una menor
irrigacion del sistema vestibular y acentuaria una lesion preexistente manifestada
por la presencia de nistagmo espontaneo latente o aumentando la velocidad de la
fase lenta del nistagmo espontaneo paretico. La disminucién del calcio provoca
una baja del umbral de excitacion de los axones por aumento del factor de
seguridad, provocando una mejoria de los nervios danados, lo cual ejerceria un
efecto directo en la aparicién de un nistagmus excitatorio cuya fase rapida batira
hacia el lado dafado; aunque también la hipofosfatemia provocaria una

hiperexcitabilidad neuronal®.
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Los mecanismos involucrados en la aparicion del nistagmo inducido por la
hiperventilacién son variables de acuerdo a la patologia, ya sea aguda, crénica o
central, del nervio auditivo o del 6érgano periférico. Cuando aparece o se exacerba
el nistagmus paretico probablemente sea por dafo preexistente por hipoxia tisular
y en aquello casos en que la hiperventilaciéon aguda anula un nistagmo parético o
provoca un nistagmo excitatorio posiblemente sea por un desorden electrolitico del

Ca++ o P++ que aumenta la irritabilidad de fibras nerviosas dafiadas®.

El plano en el que los ojos se mueven durante el nistagmus inducido por
hiperventilacién proporciona informacién sobre los canales semicirculares
afectados. Los movimientos de los ojos provocados por estimulos eléctricos que
activan las fibras nerviosas aferentes las cuales inervan todos los dérganos
terminales vestibulares corresponden a una suma lineal de las respuestas de cada
uno de los canales semicirculares. Esta relacién transcurrira en el plano de un
canal semicircular afectado y el movimiento de los ojos como consecuencia de

esta activacion y es apoyada por la observacion del nistagmo™"

La hiperventilacién actua a través de mecanismos no vestibulares asi sea la
patologia periférica o central del sistema vestibular y es capaz de resaltar los
efectos neurofisioldgicos en enfermedades vestibulares, tanto centrales como
periféricos, al interferir con los mecanismos de génesis y de control de las
respuestas motores ocularesg. La prueba de hiperventilacion es facil de realizar,
es bien tolerada por el paciente y es capaz de revelar asimetrias latentes
vestibulares. Actua tanto a nivel vestibular periférico y central a través de
mecanismos metabdlicos (cambios en el pH de la sangre y el liquido
cefalorraquideo, en las concentraciones de Ca2 +, en la curva de disociacion de la
hemoglobina) o, mas rara vez, a través de los cambios en la presion del LCR.
También es "la unica prueba que desenmascara enfermedad vestibular unilateral

sin ensayo de las propiedades dinamicas del reflejo vestibulo-ocular-'®
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3 JUSTIFICACION

El Asa Vascular contactante con el VIII par craneal es una entidad poco
diagnosticada, en donde la presentacion de los sintomas y signos es variable; por
lo tanto es frecuente que el paciente sea catalogado dentro de otros diagndsticos.
Aun faltan muchos estudios para poder determinar cuales son las manifestaciones
clinicas de estos pacientes y poder sospechar desde el primer contacto con el
meédico especialista esta entidad de manera que se puede brindar un tratamiento

oportuno.

El método diagnostico de Asa Vascular contactante es la resonancia magnética
cerebral; sin embargo, no todas las instituciones cuentan con la infraestructura

necesaria para poder realizarla a todos los pacientes.

Mediante el estudio de los movimientos oculares provocados por Ila
hiperventilacién se podria establecer de una manera mas especifica cuales son los
pacientes en los que se justifica realizar una resonancia magnética craneal y
poder de esta manera disminuir los gastos provocados al mandar a pacientes a
este estudio de resonancia sin tener una justificacion sustentable. La prueba de
hiperventilacién es una prueba rapida, econdmica y de facil realizacién tanto para
el explorador como para el paciente, mediantes esta se valorara si en estos
pacientes se induce nistagmo; y si es positiva derivarlos al servicio de imagen para
emitir el diagnostico definitivo e instaurar el tratamiento indicado. Acortando asi el
tiempo de valoracion del paciente asi como los gastos institucionales
disminuyendo la cantidad de pacientes derivados al servicio de imagenologia sin
una justificacion o sospecha diagnosticas mas fundamentada. Este estudio es
viable dentro de esta institucion ya que se cuenta con los insumos materiales
necesarios asi como del personal capacitado para realizar e interpretar esta

prueba.
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4 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En el presente trabajo se pretende estudiar las manifestaciones oculomotoras
derivadas de la prueba de hiperventilacion en pacientes que Asa Vascular
Contactante del VIII par craneal y asi poder describir las caracteristicas de las

mismas como manera de emitir un diagndstico y tratamiento mas temprano.

Pregunta de investigacion

e ;Cuales son las manifestaciones oculomotoras durante la maniobra de

hiperventilacién en pacientes con SCV?

18



5 HIPOTESIS

5.1 Hipotesis nula
La maniobra de hiperventilacién no induce nistagmo en pacientes con compresion

vascular del VIII nervio craneal.

5.2 Hipotesis alterna
La maniobra de hiperventilacidén si induce nistagmo en pacientes con compresion

vascular del VIl nervio craneal

6 OBJETIVO

Objetivo general

e Observar si la maniobra de hiperventilaciéon induce nistagmo en pacientes

con compresion vascular del VIII nervio craneal

Objetivos especificos
e Describir las caracteristicas del nistagmo inducido por la hiperventilacion en

pacientes con compresion vascular del VIl nervio craneal
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7 METODOLOGIA

7.1 Disefo del estudio

Transversal descriptivo.

7.2 Descripcién del universo de trabajo

Pacientes con el diagnostico de sindrome de compresion vascular del VIII nervio

craneal

7.3 Criterios de seleccion

7.3.1

7.3.2

Criterios de inclusioén

Pacientes con diagnostico radiolégico de compresién vascular del VIl nervio

craneal.

Criterios de eliminacion
Pacientes que no deseen participar en el estudio.

Pacientes que no realicen correctamente la maniobra de hiperventilacion

Criterios de exclusion

Pacientes con enfermedad desmielinizante.

Pacientes con antecedente de Evento Vascular Cerebral

Pacientes con antecedente de tumores en Sistema Nervioso Central
Pacientes con patologia vestibular aguda

Pacientes con antecedentes de nistagmo congénito

Pacientes con antecedente de patologias oculomotoras

Pacientes que no autoricen la participacion en el estudio

7.4 Tamaio de muestra

Pacientes atendidos en el Instituto Nacional de Rehabilitacidn con diagnostico

radiologico de compresion vascular del VIII nervio craneal atendidos del 2010-

2015.
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7.5 Descripcion de las variables de estudio y sus escalas de medicion

Variable

ASA VASCULAR

NISTAGMUS

DIRECCION DE
MISTAGMUS

DURACION

LATEMCIA

AMPLITUD

Definicion conceptual

ESTRUCTURA
VASCULAR
CONTACTANTE CON
UN MERVIO

MOVIMIENTO
INVOLUNTARIO,
RAPIDO Y REPETITIVO
DE LOS OJOS

LADO A LADO, ARRIBA
HACIA ABAIO O
VICEVERSA

TIEMPO EN QUE SE
MANTIENE ESTE
NISTAGMO

TIEMPO DE
APARICION

VALOR MAXIMO
ALCANZADO

Tipo de variable

CUALITATIVA

CUALITATIVA

CUALITATIVA

CUANTITATIVA

CUANTITATIVA

CUANTITATIVA

7.6 Andlisis estadistico propuesto

Descriptivo

Escala de medicidn

NOMINAL

MNOMINLA

MNOMINAL

CONTINUA

CONTINUA

CONTINUA

Unidad de medida

PRESENTE
AUSENTE

PRESENTE
AUSENTE

DERECHA
IZQUIERDA
ARRIBA
ABAID

SEGUNDOS

SEGUNDOS

GRADOS/SEGUNDO

7.7 Anexos relacionados con formatos de recolecciéon de datos, etc.

7.7.1 Recursos materiales

Se utilizé la plataforma de videonistagmografia de la marca Interacoustics modelo

VOA45 (software y hardware los cuales incluyen videogoogles), hojas blancas para

la impresion de resultados y el llenado del formulario de datos y cartas de

consentimiento informado a los padres de los pacientes, ademas de otro equipo

de computo para el analisis estadistico de los datos recabados. Los recursos que

fueron adquiridos por la institucidon (plataforma de videonistagmografia), y el resto

seran adquiridos con los recursos econdmicos del investigador.
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7.8 Método de realizacion de los estudios

Se coloco al paciente los videogoogles correspondientes al equipo para el registro
videonistagmico previo registro del paciente en la base de datos del software
correspondiente a la plataforma de videonistagmografia de la marca Interacoustics
modelo VO45

Se verificO que las camaras de los videogoogles los cuales se encuentren
calibrados en base al manual de uso del equipo de videonistagmografia
apegandonos estrictamente a los parametros especificados para el adecuado
registro del movimiento ocular.

En el software controlador del registro de abri6 una ventana de registro de 2
minutos.

Se le solicitd al paciente que durante 30 segundos realizara respiraciones rapidas,
cortas y sucesivas para inducir hiperventilaciéon, en todo momento el paciente
debio tener los ojos abiertos y con ello registrar los movimientos oculares.
Posterior a la hiperventilacion se le indicé al paciente que podia respirar de forma
normal y que permaneciera con los ojos abiertos por 90 segundos mas.

Al finalizar los 90 segundos posteriores a la hiperventilacion se analizé el trazo de
los movimientos oculares y se llené el formulario de datos.

Se analiz6 estadisticamente los formularios de estudio y se observo el grado de

sensibilidad y especificidad de la prueba
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8 CONSIDERACIONES ETICAS

Este estudio esta catalogado como investigacion con riesgo minimo, al realizar la
prueba de hiperventilacion, segun la Ley General de Salud en materia de
investigacion para la salud, titulo segundo, capitulo |, articulo 17, categoria Il. Se
les explico la naturaleza del estudio con el procedimiento que se llevaria a cabo y

se solicité firmaran la carta de consentimiento informado a cada paciente.

El autor y los asesores firmantes, declaran que no existe ningun potencial conflicto

de interés relacionado al presente trabajo.
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9 RESULTADOS

Los pacientes que se analizaron previo al estudio de resonancia magnética; fueron
valorados por el médico especialista en Audiologia y Otoneurologia los cuales
mediante los diferentes hallazgos encontrados en la anamnesis, exploracion vy
estudios realizados como audiometria en donde se observé diferencia de umbral
con respecto al oido sano, impedanciometria con aumento del reflejo (>95db) o la
ausencia de estos, los potenciales auditivos de tallo cerebral con datos sugestivos
de patologia retrococlear, videonistagmografia que no justifique los sintomas como
el mareo o el vértigo que el paciente presenta; la falta de respuesta ante la
terapéutica empleada como el uso de farmacos y ejercicios de rehabilitacion; cabe
destacar que los 21 pacientes analizados presentaron acufeno unilateral o bilateral
el cual no respondié ante el tratamiento farmacologico en la mayoria de los casos,
algunos presentando mejoria parcial de este, lo cual llevaron a pensar al médico
la necesidad de realizar estudio de imagen para poder descartar o confirmar la

sospecha de diagndstico en estos pacientes.

Se analizaron un total de 21 pacientes con diagnostico por medio de resonancia
magnética cerebral de Asa Vascular contactante con el VIl par craneal, los cuales
fueron buscados de la base de datos de pacientes con acufeno como diagndsticos
principal del afio 2010 al 2015; se busco en este base de datos especificamente
ya que en la literatura esta considerado como una de los principales sintomas.
(Grafica 1)

Dentro de este grupo de pacientes estudiados se encontr6 predominio del sexo
femenino correspondiente a 17 pacientes (81%), y 4 pacientes del sexo masculino
(19%), correspondiente a 4 pacientes; todos ellos comprendidos entre la edad de

43 a 82 afios, con una media de edad de 59.61 afos. (Grafica 2)

Se encontrd en la resonancia magnética cerebral un predominio de Asa Vascular
Contactante con el VIII par craneal en 9 pacientes (42.8%), en la lado derecho 6
pacientes (28.6%) y bilateral en 6 pacientes, (28.6%). (Grafica 3)
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Mediante la maniobra de hiperventilacion en pacientes con Asa Vascular
Contactante con el VIII par craneal encontramos que un 57.14% de los pacientes
presentaron nistagmus al realizar la maniobra, lo que corresponde a 12 pacientes
de los 21 evaluados. De estos 12 pacientes, 4 (33.33%) de ellos en Asa Vascular
contactante bilateral, 3 (25%) pacientes con Asa Vascular del lado derecho y un
predominio de 5 (41.67%) pacientes en Asa Vascular del lado izquierdo. (Grafica
4)

Los pacientes que fueron valorados y resultaron positivos a la maniobra de
hiperventilacién la direccion del nistagmus se presentd de la siguiente manera: en
pacientes con Asa Vascular Contactante con el VIII par craneal bilateral se
presentd nistagmo con direccion hacia arriba en 3 pacientes, a la izquierda en 1

paciente y en 2 pacientes no se presento.

En pacientes con Asa Vascular Contactante con el VIII par craneal del lado
derecho 1 paciente con direccion hacia arriba, 2 con direccion a la derecha y en 3
pacientes no se presentd nistagmo. En pacientes con Asa Vascular Contactante
con el VIII par craneal de lado izquierdo el nistagmo con direccidon hacia abajo en
un paciente, 2 con direccion a la derecha y dos con direccion a la izquierda, no se

presentd nistagmo en 4 pacientes. (Grafica 5)
La amplitud del nistagmo en los pacientes con Asa Vascular Contactante con el

VIII par craneal fue desde 2.5°/seg hasta 12.3°/seg con una media de amplitud de
5.06°/seg. (Tabla 1).
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9.1 Tablasy graficos

Distribucion por género

Grafica 1: distribucion de género en la poblacion estudiada

Distribucion de pacientes de acuerdo a la edad
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Grafico 2: distribucion por rango de edad en la poblacién estudiada

26



Distribucion de la lateralidad de Asa Vascular
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Gréafico 3: Distribucion de la lateralidad de Asa Vascular
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Grafico 4: Presencia de nistagmus con hiperventilacion
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Direccion de nistagmus con la maniobra de

Mimero de pacientes con nktagmus

BILATERAL

hiperventialacion

4—|’/—_____——————————

1

DERECHO d

ZOWERDOD

Localizacion del asa vascular

HIPERVEMTILACION DIRECCION -
EABAIO

HEARRIBA

B DERECHA

OEQUIERDA

OMOSE PRESENTA

Gréfico 5: Direccion de nistagmus con la maniobra de hiperventilacion

AMPLITUD DEL NISTAGMO

Asa Vascular

Asa Vascular Contactante

Asa Vascular Contactante

Contactante lzquierda Bilateral
Derecha
8.8°/seg 2.5°/seg 7.3°/seg
10.1°/seg 2.6°/seg 11.9°/seg
10.9°/seg 6.9°/seg 11.9°/seg
10.2°/seg 12.3°/seg
11.1°/seg

Tabla 1: Amplitud del nistagmo y distribucién de acuerdo a la lateralidad del Asa Vascular

Contactante
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10 DISCUSION

De los 21 pacientes valorados, 12 de ellos presentd nistagmo de diferentes
caracteristicas, lo cual impide poder establecer una relacién entre el CV del octavo
nervio. Se observo que en pacientes con CV del octavo nervio de manera bilateral
y del lado derecho presento una mayor amplitud del nistagmo; con respecto a la
lateralidad del asa vascular se presenté en mayor proporcion del lado izquierdo asi
como también fue mayor la presencia de nistagmo en estos pacientes, sin
embargo no es concluyente ya que el numero de pacientes es reducido. La
direccion del nistagmo que presentaron los pacientes fue heterogénea, no siguié
un patron que fuera determinante para poder llegar a realizar una conclusion sobre

esta caracteristica.

En nuestro estudio la edad de presentacion (entre los 20 y 70 afios) concuerda
con lo reportado en la literatura en los estudios realizados por Schwaber quien lo
relaciona con fendmenos irritativos y de desgaste; estos acontecimientos nosotros
lo relacionamos a la perdida de elasticidad de los vasos arteriales los cuales son
independientes al tamano y localizacion de estas, pero con una tendencia a ser
mayor en las arterias cerebrales, lo cual contribuye a que el paciente presente
manifestaciones clinicas y acuda a valoracién por estos sintomas, estos cambios
en las arterias propios de la edad alteran la perfusion vascular provocando una
reduccion de la misma, en conjunto con el dafo a la zona de lesién de nervio
auditivo por el contacto del Asa Vascular la cual se situa en la zona de transicion
conocida como zona de Obersteiner-Redlich; dicha compresién de manera pulsatil
o continua causa desmielinizacion focal, reorganizacion e hiperactividad neuronal,
es por esta razon que los pacientes pueden presentar nistagmo evocado a la
hiperventilacién. Sin embargo en nuestros pacientes no se localiz6 el area
especifica del contacto del Asa microvascular para establecer la relacion entre la

localizacion y la presencia o no de nistagmo.

Pese a que la bibliografia comenta que la hiperventilacion efectiva consiste en

realizar una respiracion a una tasa de 1 respiracion por cada 2 segundos, durante
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un lapso de 30 segundos lo cual fue aplicado en todos nuestros pacientes no se
realiz6 un monitoreo mediante gasometria y pulsoximetria con lo cual se sugiere

como control en estudios futuros.
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11 CONCLUSION

La maniobra de hiperventilacion es una sencilla prueba que aporta datos sobre
patologias vestibulares tanto de origen periférico como de origen central, al ser
una prueba de facil acceso por la facilidad para realizarla en el consultorio o area
de hospitalizacion donde se encuentre el paciente, como por el costo; sin embargo
es poco usada y se requiere de mas estudios para poder observar los diferentes
resultados en las patologias a las que se les realice, sin embargo en nuestro
estudio a pesar de que el 57% de los pacientes presentaron nistagmo posterior a
la maniobra de hiperventilacion; al no tener un grupo control no se debe tomar
como un criterio sine qua non para el envido al servicio de imagen de estos
pacientes; sin que ello signifique que pierda validez la maniobra en el estudio del

Asa Vascular contactante.

Es necesario determinar la localizacion de contacto vascular en relacién con el
nervio vestibulococlear para establecer si existe relacion con la presencia o no de
nistagmo. Monitorizar mediante gasometria y/o pulsoximetria que la maniobra de
hiperventilacién sea efectiva. Establecer los sintomas de los pacientes estudiados
y determinar si existe relacién con la maniobra de hiperventilacion y la presencia

de nistagmo.
Cabe mencionar que existe otro tipo de maniobras como la vibracién a 100Hz

podria aportar datos en combinacion con la hiperventilacion para mejorar la

sensibilidad diagnostica del padecimiento.
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12 ANEXOS

12.1 Carta de consentimiento informado

Por este conducto doy mi consentimiento para que se me realice
Videonistagmografia con la maniobra de hiperventilacion, toda vez que el
medico me ha explicado que la realizacién de este estudio no es invasiva ni
provoca ningun dafo a mi estado actual de salud y que los resultados del
mismo seran utilizados con fines cientificos sin que se violen mis derechos de
privacidad. También tengo el derecho de recibir el resultado de los mismos
tanto de forma verbal como por escrito asi como las valoraciones médicas y/o

tratamientos si es que el resultado ponga en evidencia una disfuncién o

patologia severa que afecte la funcion o la vida.

Nombre del paciente:

Responsable o tutor:

No. De Registro:

Fecha de nacimiento:

Domicilio:

Calle:

Delegacion:

Teléfono: celular:

Firma de aceptacion:

Nombre del médico: Dr. Daniel Ramos Maldonado Ced. Profesional: 8567018
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