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1. Resumen

Introduccién: El Asa vascular contactante puede generar un sindrome de
compresion neurovascular con el complejo VII-VIII originando una gran diversidad
de hallazgos clinicos dentro de los que se encuentra el acufeno y los trastornos
del equilibrio. La videnistamografia es una herramienta util para poder identificar
de manera objetiva las caracteristicas del sindrome de compresién neurovascular
y asi poder relacionar dichos hallazgos con la presencia de acufeno.

Objetivo: Describir la relacion de alteraciones videonistagmograficas en sujetos
con acufeno y asa vascular contactante con el octavo par craneal.

Metodologia: Estudio retrospectivo con muestreo censal, tamafio de la muestra
de 30 pacientes. La poblacion de estudio fueron pacientes del servicio de
Audiologia y Otoneurologia del Instituto Nacional de Rehabilitacion “Luis Guillermo
Ibarra Ibarra” con sintomas de acufeno y presencia de asa vascular contactante en
resonancia magnética de craneo, que ademas cuenten con estudio de
videonistagmografia y audiometria tonal. Los datos de los pacientes fueron
obtenidos durante el periodo Junio de 2010 a Enero de 2016.

Resultados y Conclusion: La edad media de aparicion de los sintomas es
alrededor de la sexta década de la vida. El sexo femenino es el mas afectado.
Existe una gran diversidad de manifestaciones clinicas entre las que destacan el
acufeno, hipoacusia, vértigo, mareo e inestabilidad a la marcha. Se corroboro que
la presencia de hipoacusia neurosensorial guarda relacién con pruebas caléricas
afectadas en pacientes con presencia de asa vascular contactante. Nuestro
estudio aporta un hallazgo no descrito anteriormente, en el cual el véertigo postural
secundario a contacto neurovascular con el octavo par craneal fue visualizado de
forma comun en nuestra serie de pacientes. Se requiere una muestra mayor de
pacientes para obtener datos mejor delimitados, pero aun asi consideramos este

estudio como pionero en su tipo en México.



2. Antecedentes
2.1. Antecedentes Historicos y definicion

El acufeno se describe como la percepcidon consciente de una sensacién auditiva
en ausencia de un estimulo externo que surge de la céclea, el tronco cerebral, o
en los centros superiores y no tiene generador acustico detectable (1, 2, 3, 4). El
estudio mas grande y confiable reportado se llevé a cabo como parte del Estudio
Nacional de la audicion en Inglaterra con un total de 48 313 individuos. Los
resultados mostraron una prevalencia del 10.1% en los adultos, moderadamente
molesto en 2.8% de los encuestados, gravemente molesto en 1.6%, y severo con
incapacidad de llevar una vida normal en 0.5%. Los resultados de estudios en
Egipto, Japon, y Nigeria, indican una prevalencia similar con los paises de
Europa y los Estados Unidos de América (1, 2). En los Estados Unidos segun los
estudios de Mcfadden en 1982, 40 millones de estadounidenses presentaban
acufeno en distintos grados, en el mismo afo Singer y cols. Publicaron una serie
de 6913 individuos de las cuales el 26,9% habia presentado en alguna ocasion
acufeno y el 8,6% mayor a 5 minutos. En gran Bretafa Coles y Smith en 1984
realizaron un estudio epidemioldgico ampliado por el National Study of Hearing y
por Coles y cols. En 1990 donde la prevalencia del acufeno es del 35 % en la
poblacion en general, el 5% interfiere con el suefio generando molestia moderada
o grave y en 1999 la liga alemana de acufenos junto con el Instituto de Economia
de la salud Empirica publicaron una serie de 3049 individuos estableciendo una
prevalencia en el 3,9% de la poblacién y anualmente el 0,33% desarrollara un
acufeno cronico. En Espafa en la tesis doctoral de Tamargo se establece una

prevalencia de 19% en un estudio de 50000 personas (5, 6).

2.2. Anatomia y fisiologia del aparato cocleo vestibular

El oido interno, surge a partir del otocisto o vesicula auditiva, formado por la
invaginacion de la placoda auditiva ectodérmica durante la 5° semana. El oido
medio se origina del receso tubotimpanico de la segunda bolsa faringea,
endodérmico, que engloba el extremo superior de los cartilagos de Merkel y
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Reichert para formar los huecesillos, finalmente el oido externo se origina de la
primera hendidura faringea, la unica que persiste (7). El oido externo se divide en
dos partes, el pabellon auricular y el conducto auditivo externo, el primero es la
porcion anatdmica en base a un esqueleto cartilaginoso unido por la raiz del hélix
y estructuras ligamentosas y musculares al hueso de la mastoides, situado a nivel
de la raiz de los ojos, detras de la articulacion temporomandibular, sus
dimensiones verticales son de 5 a 8 cm, y el eje horizontal de 4 a 6 cm, siendo de
dimensiones, muestra distintos relieves y en su porcion caudal libre de cartilago
siendo esta el I6bulo auricular, su vascularizacion es terminal y la aportan las
arterias auriculares anterior y posterior, la sensibilidad es aportada por tres
nervios, en la zona anterior del trago y raiz del hélix inerva el trigémino, en la zona
anterosuperior del pabellén auricular y la entrada al conducto auditivo externo por
el nervio facial, y el plexo cervical superficial inerva los dos tercios posteriores y
caudales. El oido medio es la region anatomica tiene la funcién de transmitir y
amplificar el sonido, se divide en tres partes fundamentales: cavidad timpanica,
sistema neumatico o celdas mastoideas y trompa de Eustaquio. La caja timpanica
es un cubo de 6 caras que contiene la cadena de huesecillos que reciben ondas
sonoras Y la transforman en fuerza mecanica que sera aplicada a los liquidos del
oido interno. El sistema neumatico esta constituido por el antro mastoideo y la
mastoides, el hueso esta repleto de pequefas celdas con epitelio respiratorio;
finalmente la trompa de Eustaquio es un canal osteocartilaginoso de forma
bicdnica con una porcidn osea y otra cartilaginosa con la funcion de nivelar las
presiones del oido medio con las del medio externo. Su irrigacién esta dada por la
arteria timpanica anterior en la caja timpanica, martillo y yunque, la arteria
estilomastoidea irriga al estribo y su musculo, arteria de la trompa de Eustaquio, la
arteria mastoidea y la carotidotimpanica rama de carétida interna a la pared
anterior de la caja (8). El oido interno es una estructura neuromembranosa
localizada dentro de la capsula otica de la piramide del pefiasco, el laberinto oseo
aloja al laberinto membranoso el cual se comunica con el oido medio a través de
dos ventanas, la oval y la redonda, el caracol se encuentra ubicado en la parte

anteroinferior, la porcién basal de la céclea empieza inmediatamente por debajo
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del vestibulo, en su largo trayecto atraviesa la parte anterior y gira hacia arriba
enrollandose en una espira ascendente tridimensional de dos vueltas y media,
alrededor de la columela central, haciéndose estas vueltas cada vez mas
pequenas hacia el vértice. La espiral coclear presenta direccion anteroexterna. En
un corte transversal de la cdclea pueden observarse tres compartimentos, el
superior llamado escala vestibular, la media conducto coclear e inferior escala
timpanica. La escala media se separa de la vestibular a través de la membrana de
Reissner situada oblicuamente, la membrana basilar separa a la escala media de
la timpanica. En la escala media se situa el 6érgano de Corti que contiene 13 000
células ciliadas receptoras cuya excitacion transmite la energia acustica, la fila
interior de 3500 células es anatdmicamente distinta de la exterior. Sobre el 6érgano
de Corti descansa una membrana tectoria que se apoya por la parte interna de la
pared del conducto coclear en el borde de la lamina espiral, y por la parte externa,
en el borde exterior del 6rgano de Corti, por lo que durante las vibraciones de la
membrana basilar, la membrana tectoria estara sometida a un desplazamiento de
pivote, en relacion con el movimiento de los cilios de las células ciliadas
sensoriales, y los desplazamientos de los cilios respecto a la membrana tectoria
constituiran los estimulos fisiolégicos del érgano auditivo (9). El vestibulo es el
organo de la orientacidbn espacial por gravedad, aceleraciones lineales y
angulares. La funcion refleja vestibular es normalmente inconsciente, aunque sus
perturbaciones provocan sensaciones conscientes claramente desagradables
como nauseas y vomito. El receptor neurosensorial vestibular es el neuroepitelio
del laberinto membranoso que contiene la endolinfa, este consta de tres partes: la
postero-superior denominada laberinto vestibular que esta constituida por utriculo,
saculo y los conductos semicirculares; estos son los sensoriales de aceleraciéon y
de la gravedad; la anteroinferior o coclear donde se ubica el receptor auditivo y el
ducto o saco endolinfatico. Los conductos semicirculares son en numero de tres:
el superior, posterior y horizontal los cuales se encuentran en el eje de la piramide
petrosa, cada uno de ellos perpendicular respecto a los otros dos (10). El conducto
semicircular superior se orienta de forma vertical y perpendicular al eje longitudinal

del pefiasco, mientras que el conducto posterior es también vertical pero paralelo
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al eje longitudinal del pefasco y de la pared posterointerna del mismo. El conducto
lateral en cambio es paralelo al plano axial u horizontal, con un angulo de

inclinacién de 30 grados abierto hacia

delante, Cada conducto es un

i o s
semianillo con dos extremos, uno de auditory ey Semicircular canals
artery anterior
ellos mas ancho y conocido como \ soaterior
Common
ampollar. El extremo no ampollar de cochlear horizontal

artery
los conductos posterior y superior

desemboca como uno solo, cruz

comunis. Todos los extremos

desembocan como fuera dicho en la
cavidad vestibular en el utriculo (7).
Cada conducto tiene en uno de sus

Cochlea
extremos una dilatacion llamada Vestibule

ampolla, que contiene en su interior el
verdadero o6rgano transductor, la
cresta que detecta las aceleraciones angulares de la cabeza en el plano de su
conducto, formado por células ciliadas y células de sostén, continuandose en la
luz de la ampolla por una membrana gelatinosa denominada cupula. El Utriculo se
encuentra en el vestibulo del laberinto 6seo, contiene la macula, que es un recepto
neurosensorial, cubierta por una capa gelatinosa que tiene en su interior depoésitos
de carbonato de calcio llamados otoconias; de la pared anterior sale el conducto
utricular que se unira con el conducto sacular para formar el conducto
endolinfatico. El saculo es mas pequeno contiene una macula de similar
constitucion en la pared interna de vestibulo, en un plano sagital, emergen dos
conductos el sacular y el de reuniens que constituye la unica comunicacion con la
céclea. Los cilios en cada una de las células, en ambas maculas presentan una
estructuracion particular, el quinocilio se encontrara en el extremo del mechon
ciliar hacia la misma direccion respecto de los estatocilio hacia una linea
imaginaria que cruza la macula, llamada estriola (10). Las maculas sacular y

utricular responden a aceleraciones lineales como a la direccién de la fuerza de
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gravedad. Otra estructura de interés con gran importancia en la fisiologia del
equilibrio es el conducto endolinfatico el cual esta formado por los conductos
utricular y sacular, penetra en un conducto 6seo que sale del pefasco
ensanchandose y cubierto por la duramadre en pared anterior de la fosa posterior
del craneo. La informacién recibida en el érgano periférico es llevada hacia el
sistema nervioso central por las fibras vestibulares del VIII par craneal de las
cuales existen alrededor de 20,000 en cada lado, formando el nervio vestibular
inferior y superior, relacionados intimamente con el nervio coclear y facial, en el
conducto auditivo interno puede considerarse que se divide en cuatro porciones
siendo el nervio facial anterosuperior, el coclear anteroinferior, el vestibular
superior posterosuperior y el nervio vestibular inferior posteroinferior, separandose
en el angulo pontocerebeloso de estos nervios para ingresar al tallo cerebral en
los nucleos vestibulares, donde se situa la segunda neurona, existen 4: el
superior, inferior, lateral y medial. Las aferencias del utriculo. Finalmente es de
suma importancia mencionar la irrigacion del laberinto ya que por sus
caracteristicas de diametro es de suma importancia su integridad para el
adecuado funcionamiento audiovestibular este ocurre a través de la arteria
auditiva interna rama de la cerebelosa inferior o directamente de la basilar,
habitualmente dividida en tres ramas: coclear, vestibulococlear y vestibular (10,
11).

Integracién multisensorial del equilibrio

El vestibulo interviene en el equilibrio, gracias a los bucles reflejos posturales y
oculomotores. Estos constituyen fenédmenos subcorticales elementales que
permiten el mantenimiento de la postura y de la mirada durante el movimiento. La
percepcion subjetiva del movimiento, su integracién en el contexto de la
realizacion de tareas cognitivas o fisicas (adaptar la carrera para recibir un balén,
por ejemplo) respaldan la presencia de vias subcorticocorticales mas complejas.
Las aferencias vestibulares se proyectan sobre el cerebelo, los nucleos grises
centrales y la corteza insular a través de un relevo en el talamo. Las informaciones

de origen otolitico y de los conductos semicirculares se unen y conectan las
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aferencias de las otras vias sensoriales del equilibrio: la vision y la propiocepcion.
De este modo, las aferencias visuales y propioceptivas se conectan ya en el
nucleo vestibular. Las neuronas vestibulares secundarias se proyectan sobre los
nucleos dentado y del fastigio del cerebelo, que responden a las rotaciones e
inclinaciones de la cabeza. El cerebelo desempera un papel de director de
orquesta para el mantenimiento de la postura estatica y dinamica al recibir las
informaciones de multiples aferencias sensoriales. Por tanto, también interviene en
la modulacion de la actividad de uno u otro sistema sensorial. De este modo, a
nivel vestibular, el floculo puede modular el reflejo vestibuloocular, mientras que el
nédulo y la uvula modulan las conexiones vestibuloespinales. El vestibulo también
envia aferencias talamicas, pero a este nivel no existen areas destinadas al
vestibulo y las aferencias se mezclan con las aferencias propioceptivas. Una parte
de estas aferencias se utiliza por los nucleos grises centrales en la regulacion
extrapiramidal del movimiento y la adaptacion de las tareas automaticas. Otra
parte se envia a la corteza vestibular. La existencia de esta corteza se ha puesto
en entredicho a menudo debido al caracter multimodal del equilibrio. Los
experimentos con gatos, monos y los estudios de resonancia magnética (RM)
funcional en el ser humano parecen demostrar su existencia a nivel de la insula.
No obstante, estos limites son imprecisos, debido a sus interconexiones con las

otras areas sensoriales y la corteza parietal asociativa.

Leyes de Ewald
Ewald, en 1892, describi6é dos leyes deducidas de la observacion, cuya validez se
ha demostrado con los conocimientos actuales:

e Primera ley: el eje del nistagmo es igual al eje del conducto que lo genera;

e Segunda ley: la respuesta nistagmica relacionada con la excitacion es mas

intensa que la relacionada con la inhibicion.

Ya se ha visto que la primera ley se explica por las conexiones
vestibulooculomotoras de los conductos semicirculares especificas de cada
conducto y que la segunda se debe al funcionamiento de las células ciliadas, que
da prioridad a la mecanotransduccion en el sentido de la polarizacion de la célula.
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Estudio de los nistagmos

Los nistagmos son movimientos oculares compuestos por una fase lenta de
desviacion ocular seguida por una fase rapida de recuperacion del eje (la
sacudida). En el contexto de los nistagmos de origen vestibular, sélo la fase lenta
se debe a la enfermedad vestibular. La fase rapida, de sacudida, aunque define
por convencion el sentido del nistagmo, no es mas que el reflejo del efecto de las
vias centrales de la oculomotricidad destinadas a mantener el ojo en su orbita. Por
tanto, la fase lenta es el elemento que debe estudiarse en la exploracion funcional

vestibular.

Nistagmos espontaneos

El sistema vestibular s6lo puede producir un nistagmo espontaneo en caso de
afectacion aguda unilateral. En caso de desaferenciacion, como en la mayor parte
de la neuritis, el nistagmo es horizontal y torsional, porque se anulan los
componentes de los dos conductos verticales. En cambio, los componentes
torsionales se suman, porque son del mismo sentido para los conductos
posteriores y anteriores. La fase rapida bate hacia el oido sano. El nistagmo se
produce por la activacion unilateral del vestibulo sano, lo que crea una
seudodesviacion hacia el mismo lado, por lo que causa reacciones tonicas
posturales y oculomotoras compensadoras del otro lado, es decir, una desviacion
postural y una fase lenta del nistagmo hacia el lado enfermo. En menos ocasiones,
puede observarse un nistagmo oblicuo con un componente rotatorio mas discreto,

que puede deberse a una afectacion selectiva del nervio vestibular superior.

Nistagmos posicionales

La adopcién de una posicion provoca corrientes endolinfaticas en los conductos
semicirculares que producen nistagmos. Estos se detienen cuando se ha acabado
de adoptar la posicidn. Por tanto, cualquier nistagmo relacionado con el
mantenimiento de la posicidon es patolégico. Cuando el origen es periférico,

relacionado con una anomalia asimétrica de la viscosidad de la endolinfa (caso del
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VPPB), la resultante esta obligatoriamente en el eje del conducto afectado, es
decir, horizontal u horizonto-rotatorio. Cualquier nistagmo vertical puro implica una
disfuncién central. Como ejemplo, se ha citado la activacion relacionada con una

canalolitiasis del conductoposterior derecho.

Reflejo vestibuloocular

En el VOR participan los bucles reflejos entre las aferencias vestibulares (sobre
todo de los conductos semicirculares) y los nucleos oculomotores. Su funcién es
estabilizar la mirada durante el movimiento. El VOR que se analiza con el sillon
rotatorio es el reflejo de la actividad del conducto lateral y de su tratamiento a nivel
central. El sillon rotatorio permite analizar las frecuencias comprendidas entre 0,1
y 1 Hz. Sin embargo, la ganancia obtenida es un reflejo indirecto del
funcionamiento laberintico, pues utiliza las informaciones de desplazamiento
relacionadas con el movimiento del liquido endolinfatico y con la deflexién cupular
inducida, el sistema de integracion de la velocidad y su registro a nivel central
(integrador central de la velocidad) y los nucleos oculomotores. Otra medicion del
VOR se consigue con las pruebas caldricas. La irrigacidon con frio y calor provoca
la inhibicion y la excitacién del vestibulo en las gamas de frecuencias muy bajas
(0,003 Hz). ElI VOR obtenido es el reflejo de la actividad del conducto lateral (los
componentes verticales se anulan) de un solo lado. Por tanto, la prueba caldrica
presenta la gran ventaja de comparar la actividad de los dos vestibulos y de ser
una prueba puramente periférica (siempre que la oculomotricidad sea normal). Su
gran defecto es la frecuencia analizada, que no es fisiolégica para el ser humano,
por lo que soélo puede determinar de forma muy aproximada el funcionamiento del
vestibulo. Por ultimo, el estudio del VOR también puede estar modulado por las
aferencias corticales, asi como por el grado de concentraciéon y de sueno del
paciente. De este modo, la ganancia del VOR puede disminuir de forma
considerable con la repeticion del estudio o por la ansiedad y conviene que el
paciente realice tareas mentales para evitar este sesgo (12).



Via auditiva Central

La via auditiva central comienza en las neuronas primarias del ganglio espiral de
Corti, que envian sus prolongaciones axonicas por medio del nervio auditivo hacia
los nucleos cocleares ubicados en la parte posterior-inferior de la médula
oblongada del tronco cerebral. De ahi, la informacién preferentemente cruza la
linea media para dirigirse hacia el complejo olivar superior en la parte antero-
inferior de la protuberancia anular; éste es el primer relevo que recibe informacion
de ambos oidos (binaural) y, por lo tanto, esta involucrado en la localizacion
espacial del sonido. Posteriormente, otras fibras alcanzan el lemnisco lateral y el
coliculo inferior, de forma directa en una ubicacion posterior en el mesencéfalo. La
Informacién auditiva continia su camino hacia los nucleos geniculados mediales
en el talamo y, por ultimo, arriba a la corteza auditiva primaria en el I6bulo
temporal. Ademas, se conoce la via auditiva eferente, que fluye en sentido

contrario a la aferente (13).
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A. Ganglio espiral

B. Ntcleos cocleares

F C. Coliculo inferior

D. Nucleo geniculado medial
E. Area auditiva primaria

Vilc F. Ndcleo olivar superior

G. Nucleo del leminisco lateral

1. Estria acustica y cuerpo trapezoide
2. Leminisco lateral

3. Brazo del coliculo inferior

4. Radiaciones auditivas

5. Comisura del coliculo inferior

Vllc. Division coclear
Tomado de E. Hernandez-Zamora, A. Poblano: Via auditiva y neurotransmisores.
Gaceta Médica de México. 2014;150.

2.3.Epidemiologia y factores de riesgo

En el 40% de los pacientes no es posible determinar con certeza la causa primaria
(14). Segun la American Tinnitus Association, el acufeno grave, representa, tras el
dolor intenso y los trastornos del equilibrio, el tercer sintoma mas incapacitante
que puede sufrir el ser humano. Es motivo de consulta frecuente en atencion
primaria, 7% de la poblacién ha consultado alguna vez por este motivo para el 5%
constituiria un problema grave, y motivo de multiples consultas al especialista
tinnitus persistente puede convertirse rapidamente en una fuente de discapacidad
grave a nivel psicolégico, de comunicacion y socio-profesionales (14, 15). Segun
algunos autores puede existir una relacion entre la prevalencia del acufeno y las
clases sociales mas desfavorecidas, Shulman publica una mayor frecuencia en
clases medias y altas (5). La prevalencia del Acufeno problematico aumenta con la
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edad, la cifra que se eleva al 25% en los mayores de 60 afos (2, 14). La
prevalencia en hombres y mujeres es similar, se percibe en ambos oidos o
centralmente en aproximadamente la mitad de los pacientes. En el resto es mas
frecuente en el lado izquierdo que del derecho con prevalencia del 10% a 15% (2).
Limitando la calidad de vida de alrededor de 1-2% de todas las personas. No
existe diferencia estadistica entre sexos (5, 6). Los factores de riesgo reportados
incluyen problemas de audicion, la exposicion al ruido, lesiones en la cabeza y el
cuello, medicamentos, enfermedades del oido, enfermedades cardiovasculares,
factores de estilo de vida y el estado mental, la obesidad, el tabaquismo, el
consumo de alcohol y como efecto secundario frecuente de muchos
medicamentos, incluyendo salicilatos, farmacos antiinflamatorios no esteroideos
(AINE), antibiéticos aminoglucésidos, diuréticos de asa y agentes de
quimioterapia, entre muchos otros (3). Tiene varias comorbilidades, especialmente
la ansiedad, depresion, y la disfuncion temporo-mandibular. Se observa
hiperacusia en 40% de los pacientes con acufeno, y hasta un 86% de los
pacientes que informan hiperacusia también informan acufeno (2). Spoendein en
1987 refiere acufeno en 50% de hipoacusias subitas, 70% en presbiacusias, en el
80-90% en exposiciones a ototoxicos, 50-90% del trauma acustico crénico y en el
100% en enfermedad de Meniere. Sheehy refiere acufeno en 80% de pacientes

con neurinoma del acustico (5, 6)
2.4.Teorias de la génesis del acufeno

El acufeno desde su generacién hasta su percepcion cruza diferentes niveles de la
via auditiva, y aunque su alteracion en cualquier nivel puede generarlo, el 90% de
los casos se relacionan con disfunciones cocleares. La etiologia del acufeno
puede ser variada y los mecanismos de su generacién diversos, por lo que varios
investigadores se han propuesto diversas teorias, las cuales mencionaremos a

continuacion:

e Teoria de Eggermont: refiere que el acufeno es el resultado consecuente de

la alteracion de la actividad espontanea del nervio auditivo de una neurona
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individualizada o de un grupo de neuronas, alterandose en el primer caso la
tasa de disparo y la temporalidad de los trenes de disparo y en el segundo
caso se altera la sincronizacion de la actividad espontanea con generacion

de patrones de actividad frecuencial.

Teoria del Silencio de Moller: Segun esta teoria las fibras nerviosas siempre
tienen una actividad espontanea incluso en el silencio total, la actividad
espontanea es inaudible, sin embargo un sonido externo no provoca un
aumento en la tasa de disparo de las neuronas, sino un patron concreto

temporal de descargas es decir una sincronizacion (5).

Teoria Bioquimica: el acufeno se produce por un desbalance GABA-
Glutamato del sistema auditivo aferente con un predominio excitatorio por
excesiva liberacion de Glutamato, provocado por diferentes dafos, este
desbalance tendria dos causas primeramente una alteracion funcional de
las células ciliadas externas que son primordialmente las primeras que se
dafan, y que con sus contracciones y elongaciones controladas mediante el
fasciculo olivococlear medial del sistema auditivo aferente proveniente del
Complejo Olivar Superior por la acetilcolina, regulan la rigidez de la
membrana basilar a través de las células ciliadas externas. Al fallar este
mecanismo protector de las células ciliadas internas se produciria una
hiperexcitabilidad de éstas, con liberacién excesiva del Glutamato en sus
sinapsis aumentando asi la hiperexcitabilidad del Sistema Auditivo Aferente

manifestandose clinicamente como un acufeno periférico (14).

Teoria de Zenner: propuso una clasificacion de acuerdo con los
mecanismos fisiopatoldgicos implicados. El acufeno coclear motor tipo | de
es una alteracion en los movimientos motores activos de la coclea
procedentes de las células ciliadas externas, como hipermotilidad de los
procesos activos cocleares con movimientos activos descontrolados de las
células ciliadas externas; hipomotilidad de los procesos activos cocleares,
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como inhibicion de movimientos activos de células ciliadas externas
generando productos de distorsibn que seran captados por las células
ciliadas internas y trasmitidas como sefiales aberrantes por la via auditiva.
Alteracién de los movimientos lentos cocleares; desequilibrio de actividad
entre fibras tipo | y Il; descoordinacion entre el funcionamiento de las
células ciliadas externas e internas (5). La regién con lesion parcial o
ausencia de células ciliadas externas con internas practicamente intactas
es de especial interés en la generacién del acufeno, la degeneracion de las
células externas es responsable de la desintegracion del acoplamiento de
las células con los cilios y de un acoplamiento entre la membrana basilar y
tectoria, reduciendo o anulando la distancia entre los cilios y las células
ciliadas internas funcionales (16). Las células sufriran una despolarizacion
ténica, generando una actividad anémala de fibras aferentes (5). El sistema
eferente disminuira la actividad inhibitoria sobre fibras aferentes tipo | de
células ciliadas internas sana o poco alterada, esta alteracion en la
inhibicion es la causante de la actividad anormal del nervio auditivo (17, 18).
Cualquier proceso que provoque una sincronizacién en la via auditiva sera
responsable de la percepcion del acufeno como alteracién en grupos de
células ciliadas internas e interaccién de fibras nerviosas auditivas por
alteraciones mielinicas. Sincronizacion de fibras proximas como en
Neurinoma, compresion vascular del VIII par y enfermedades
desmielinizantes, el potencial de accién de una fibra puede estimular a las
que contactan con estas, despolarizar un grupo de estas e incrementar la

sincronizacion (5).

Modelo neurodfisiolégico, de Jastreboff y Hazell: explica su teoria a lo largo
de toda la via auditiva, centrandose en areas subcorticales y corticales
como importantes moduladores de la percepcién del sintoma. El sistema
auditivo desempeia un papel secundario en la gravedad (5,15). Jastreboff
establece una clasificacién en funcién del mecanismo fisiopatoldgico

responsable, tomando en cuenta los desequilibrios entre la actividad de las
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fibras nerviosas tipo | y tipo Il secundarias a la descoordinacién entre la
funcidn de las células ciliadas externas e internas, estas alteraciones

pueden interrelacionarse entre si y participar en la generacion el acufeno.

2.5.Clasificacion del acufeno

El acufeno se divide en subjetivo cuando la experiencia es solo del individuo u
objetivo cuando un observador puede escucharlo (2). La CIBA en 1981 propuso el
cambio de acufeno objetivo a somatosonido definiéndolo como sonido producido
por el oido o por el cuerpo, fisicamente detectable y capaz de estimular toda la
mecanica coclear como cualquier sonido externo. El acufeno es producido por
alteraciones musculares, vasculares o respiratorias, dividiéndose a su vez en
pulsatiles y no pulsatiles. Se considera dentro de los pulsatiles y de origen arterial
a las malformaciones vy fistulas arteriovenosas, displasia fibromuscular carotidea,
aneurisma carotideo, carétida aberrante intratimpanica, secundario al proceso de
neovascularizacion en la otoesclerosis e hipertension arterial; de origen venoso se
considera a la Hipertension intracraneal benigna y bulbo yugular procidente (5). El
paciente lo describe como un sonido sincrénico con el ritmo cardiaco, es una
afeccion otolégica poco frecuente. Sin embargo, un diagndstico etioldgico
exhaustivo es fundamental por las posibles implicaciones severas que esta
entidad puede conllevar. El mecanismo fisiopatoldgico en la produccion de ruido
pulsatil esta relacionado con las turbulencias en el flujo sanguineo, bien
secundarias a una estenosis de la luz del vaso, bien a un incremento de este flujo.
Los sintomas acompafantes en los somatosonidos arteriales incluyen cefaleas,
exoftalmos pulsatil, equimosis, pérdida de visidon e insomnio, hasta sintomas de
mayor gravedad como hemorragias intracraneales, y para los somatosonidos
venosos el sintoma otoneurolégico mas frecuente es el acufeno pulsatil. Otros
sintomas muy frecuentes son la cefalea, las manifestaciones visuales como
diplopia por paralisis del VI par, papiledema, pérdida de vision, hipoacusia
neurosensorial principalmente en graves y fluctuante, vértigo y plenitud aural. La
etiologia mas frecuente fue la estenosis carotidea secundaria a arteriosclerosis
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(17,5 %), seguida del sindrome de HIB (10 %) y las ototubaritis u otitis media
serosa en un 7,5 %. Para el diagndstico de la mayoria de las afecciones arteriales,
la prueba de eleccién es la angiorresonancia magnética cerebral y de troncos
supraaoérticos. La arteriografia sera de eleccion en los casos con angiorresonancia
magnética normal y alta sospecha clinica de malformaciéon arteriovenosa (19).
Dentro de los somatosonidos no pulsatiles se encuentran las mioclonias, trompa
patulosa y otitis media (5). Las mioclonias de los musculos de oido medio (tensor
del timpano y estapedial) y del musculo palatino cursan con acufenos que el
paciente describe como limitados a cierto tiempo y un sonido similar al “tecleo de
maquina de escribir’. Son frecuentes en pacientes con sintomas de contractura
masetera o alteraciones en la articulacion temporomandibular, pero debe
descartarse afeccién central como posible etiologia: esclerosis multiple, infarto de
tronco cerebral o alteracion cerebelosa. Para un correcto diagnostico, la otoscopia
puede mostrarnos las fasciculaciones del timpano. A través de la fibroendoscopia
podremos observar los movimientos en la musculatura periestafilina (19), Se ha
descrito varios tratamientos farmacologicos (benzodiacepinas, carbamazepina) y
quirurgicos (tenotomia), pero el mas utilizado es la inyeccion de toxina botulinica,

a dosis entre 4 y 10 U, que se repiten en funcién de la evolucion del paciente (20).

2.6. Acufeno como sintoma otoneuroldgico

Se ha encontrado que el acufeno no es una enfermedad, clinicamente parece ser
un sintoma de enfermedad neuroldgica (21). Un proceso del nervio acustico o del
nervio vestibular pueden causar la génesis de un acufeno generalmente por
desmielinizacion de las fibras y entrecruzamiento entre estas, el acufeno puede
ser el primer signo de alarma o aparecer a lo largo del curso de estas
enfermedades (5). El vértigo, el mareo y el desequilibrio, constituyen sintomas que
pueden sefialar enfermedades peligrosas, incapacitante y mortales. La proporcién
de los pacientes con padecimientos diagnosticables por medio de imagenes nos
indica que casi 9 de cada 10 no son diagnosticables por estos medios. La
distribucion anatdmica de los padecimientos muestra la necesidad de que pruebas
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investigue no solamente la funcion del laberinto periférico sino también de la via
en el sistema nervioso central ya que el 15 % de los pacientes presentan
padecimientos diseminados o localizados en él (22). Las neoplasias de VIII par
como los neurinomas presentan acufeno en el 80% de los casos, al igual que
neurinomas de VIl par pueden presentar acufeno por compresion de las
estructuras del Conducto auditivo interno o del Angulo pontocerebeloso.
Enfermedades desmielinizantes como la esclerosis multiple, sindrome de Guillian
Barre, y sindrome de compresion vascular de VIII par suponen un conjunto de
etiologias del acufeno de origen central. La compresion vascular del nervio
vestibulo coclear puede dar lugar a acufeno, pérdida de la audicion, vértigo
incapacitante, y desequilibrio, esto se debe a la anatomia del complejo
neurovascular del angulo pontocerebeloso, que suele ser muy variable por el
tardio desarrollo de la arteria anteroinferior (AICA) y posteroinferior del cerebelo
(PICA) provenientes de la anastomosis vertebrobasilar lateral primitiva con el
consecuente numero de variantes con respecto a la relacién en la fosa posterior
entre los vasos sanguineos y el complejo del nervio facial-vestibulococlear.

El sitio de compresidn es por lo general en la zona de entrada de la raiz del nervio
cocleovestibular debido a la arteria cerebelosa anteroinferior siendo la causa mas
comun (23). La desmielinizacion parcial y la degeneracién axonal por compresion
del nervio, causa una estimulacion ectdpica cronica, en el caso del VIl par craneal
la sincronizacion del nervio se puede ver afectada y ser responsable de una
actividad anormal, resultando en estimulacién de sus nucleos con la consecuente
reorganizacion cerebral por plasticidad (5, 11, 24). El diagnéstico puede realizarse
de acuerdo a la historia, la exploracion fisica, la evaluacién audioldgica, las
pruebas de la funcion vestibular, auditiva del tronco cerebral, y resonancia
magnética, la prolongacion del intervalo de la onda I-lll en la prueba auditiva del
tronco cerebral es una pista importante en cuanto a la compresién del nervio
vestibulo coclear y la resonancia magnética es una herramienta importante para
demostrar la existencia de una compresién (23). Ha habido intentos de vincular el
caracter de los sintomas hasta la localizacién anatomica del sitio de la compresion

del nervio vestibulo coclear, pero hasta la fecha no hay datos concluyentes, la
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descompresion microvascular parece ser una opcion de tratamiento eficaz con
altas tasas de éxito de hasta del 80%. Se han remitido los sintomas en un alto
porcentaje de pacientes aislando el nervio con teflén o injertos musculares (25).

En ocasiones, la reseccion del nervio vestibular alivia el vértigo (23).

Exploracién clinica e instrumental en pacientes con acufeno y sintomas
vestibulares: El VIII par craneal tiene dos funciones primordiales: la audicion y el
equilibrio, para valorar la primera se emplean diversas pruebas siendo la
mayormente utilizada audiometria tonal la cual se realiza con tonos puros, a través
de via area con auriculares y 6sea con vibrador, buscando umbrales de audicidn
explorando las frecuencias de 125 Hz a 8000 Hz. Segun la OMS considerandose
audicion normal hasta 25dB. En la Via 6sea se exploran las frecuencias de 250 a
4000 Hz. Para que la exploracion sea correcta debe estar calibrada de acuerdo a
norma 1SO389 (1998), CEl 60645 (1992). Este estudio debe realizarse en camara
sono-aislada de forma que el paciente quede dentro y el explorador con el
audiometro por fuera. Se inicia la exploracion por el mejor oido y por la frecuencias
central de 1000 Hz para una mejor identificacion (8). Segun los niveles de
umbrales detectados por cada paciente se definira como audicion normal

deteccion auditiva por debajo de 25dB en las frecuencias estudiadas.

MEDICION PSICOACUSTICA O ACUFENOMETRIA: La medicién psicoacustica,
acufenometria o tinnitumetria fue estandarizada en 1981 por un panel de expertos
reunidos en Londres en un simposio de la Fundacién Ciba, alli se acordd el
cumplimiento de cuatro medidas fundamentales en la descripcion del acufeno: a)
confrontacién de la frecuencia, b) confrontacion de la intensidad, ambas descritas
por Fowler, c) la enmascaribilidad del tinnitus, descrita por Feldman y d) la
inhibicion residual, descrita por Vernon. Sin embargo la trascendencia de la
medicion psicoacustica, hoy en dia se ha redimensionado, considerando mas bien,
de primera importancia la severidad con que el paciente experimenta el sintoma y

su repercusioén mental que puede llevarlo a la depresién o incluso al suicidio (26).
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Valoracion de la funcién vestibular del oido interno: existen bases fisiolégicas para
el examen clinico del laberinto se realizan mediante el estudio del reflejo vestibulo
ocular y la generacion del tono vestibular, para examinar el primero se aplican
estimulos que puedan despertar una respuesta cualitativamente anormal si un
laberinto esta dafiado como ocurre con la prueba postural y aplicando estimulos
no fisiolégicos que permitan estimular cada laberinto por separado como las
pruebas térmicas. El tono vestibular se investiga a través de nistagmos
espontaneo de direccion fija y determinando la preponderancia direccional en
nistagmos provocado, térmico, rotatorio u optoquinético. La funcion del nervio
vestibular es la misma que la del laberinto y consiste en transmitir las sefales
desde el laberinto hasta los nucleos vestibulares. Si no hay conduccidon nerviosa
los resultados seran los mismos que si no se genera seial laberintica, por tanto
una lesion en el nervio vestibular dara los mismos resultados en las pruebas que

una lesion del laberinto (22).

Exploracién Videonistagmografica. Existen dos modos de registro de los
movimientos oculares: el registro eléctrico del potencial corneorretiniano como en
la electronistagmografia y la electrooculografia y el registro con camara infrarroja
que filma el movimiento del ojo como en la videonistagmografia y su
complemento, la videooculografia. EI examen vidonistagmografico se realiza en la
oscuridad por medio de una videocamara en miniatura sensible a los rayos
infrarrojos que se coloca bajo una mascara totalmente oclusiva. Este examen
permite el registro de los movimientos oculares espontaneos y luego los
provocados por las pruebas caldricas y rotatorias. En los examenes oculograficos
se prefiere utilizar dos camaras en campo libre (una para cada o0jo) que permiten
examinar cada ojo, inmovilizando la cabeza del paciente en una mentonera. La
videooculografia registra las pruebas de sacudidas aleatorias a 10, 20 y 30° por
segundo y permite evaluar las eventuales hipometrias o hipermetrias, sugestivas
de lesiéon del cerebelo. Las pruebas de seguimiento ocular realizadas a 20, 30 y
40° por segundo evaluan la uniformidad de los movimientos oculares. La

existencia de sacudidas en el seguimiento puede reflejar también una lesién
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cerebelosa. La calibracion estandar de estas camaras es de 25 imagenes por
segundo pero, mediante un artificio del barrido de la imagen, se pueden recoger
50 semi-imagenes por segundo gracias a la utilizacién de tramas discriminadas
pares e impares. Para poder registrar los movimientos oculares, es importante
evitar el parpadeo que interrumpiria la sefial o modificaria las sefiales eléctricas.
Las medidas de los movimientos oculares requieren una calibracion. El paciente
debe observar alternativamente objetivos cuya distancia se conoce. Se trata de
una medida trigonométrica en la cual es primordial la distancia del paciente con
respecto al objetivo. El desplazamiento ocular corresponde a la rotacion del globo
y la extrapolacidon deja de ser perfectamente lineal a partir de 30 a 40° de mirada
exceéntrica. Una calibracién mas fina corrige estas deformaciones. Por convencion,
las desviaciones de los movimientos oculares hacia la derecha se representan
hacia arriba sobre el papel o sobre la pantalla de visualizacién y aquellos hacia la
izquierda se dirigen hacia abajo. Los movimientos verticales siguen la légica del
movimiento hacia arriba y hacia abajo (27). La videonistagmografia va
encaminada a valorar tanto el reflejo vestibuloocular (RVO) como las vias
oculomotoras y permite localizar donde se encuentra la lesidn vestibular, si es
central o periférica. La importancia del dafio vestibular y el grado de compensacién
alcanzado a nivel de este reflejo (28). La finalidad de realizar pruebas diagndsticas
debe tener en cuenta las siguientes caracteristicas: manifestar lesiones
topograficas lo mas especificas posibles indicando el sitio de la lesién, las cuales
deben comprobarse cruzadamente con otras pruebas, deben ser confortables para
el paciente y lo mas baratas posibles buscando el menor costo para el pacientes o
las instituciones (22). En la Videonistagmografia se realizan una serie de pruebas
entre las cuales se encuentran las pruebas caldricas, cuyo objetivo es estimular
los conductos semicirculares de cada lado con agua a diferentes temperaturas,
para determinar de forma independiente la actividad refleja de cada oido, son las
mas utiles para valorar la funciéon vestibular y debe ser considerada como la
prueba basica del estudio del sistema vestibular. La calorizacién del conducto
auditivo externo provoca en el interior del canal semicircular una corriente de

endolinfa que da lugar al desplazamiento de la cupula de la ampolla del conducto
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y por lo tanto a la estimulacién o inhibicidn de éste y a la aparicion de un Nistagmo
de direccion determinada (hacia el oido estimulado con agua caliente y hacia el
lado contrario del estimulado con agua fria). Los tipos de prueba caldrica mas
utilizados son las bitérmicas bilateral alternante en total de cuatro irrigaciones, dos
por oido, primero con agua a 30 °C y luego con agua a 44 °C, siempre con
intervalos de cinco minutos entre cada estimulacién utilizando para cada irrigacion
250 cm3 de agua durante 40 segundos. La valoracion cuantitativa se puede
reflejar de forma grafica, para la cual se han descrito diferentes sistemas o
numeérica, utilizando las formulas de Jongkees que determinan la simetria de la
funcion vestibular mediante diferencia entre las respuestas obtenidas, velocidad
maxima de la fase lenta del Nistagmo provocado, en cada oido. Se suman las dos
respuestas del oido derecho en caliente y fria y se restan las obtenidas en el oido
izquierdo, el resultado se divide por la suma de todos ellos y se multiplica por 100.

La respuesta es normal, si el resultado es menor del 20% (28).

En el hombre el nistagmus optoquinético es un estimulo esencialmente artificial
puesto que en condiciones biolégicas no hay circunstancias en las que todo el
entorno se mueva uniformemente. Aparece como estimulo habitual cuando la
tecnologia desarrolla vehiculos que nos transportan. En la videonistagmografia el
nistagmus optoquinético horizontal puede estimularse con campo visual parcial, en
la cual se presentan rayas longitudinales blancas y negras, este estimulo debe ser
lo suficientemente grande para cubrir gran parte del campo visual, a modo que
pueda ser enfocado con poca convergencia. Con campo visual total se debe cubrir
totalmente el campo visual y cuyo eje de giro debe coincidir con la vertical que
pase entre ambas pupilas. Se puede estimular a velocidad unica, igual para un
lado que al otro o a velocidad variable. En el primer caso, la velocidad angular
respecto al ojo debe fijarse cerca de los 60°/s. Con velocidad variable, se estimula
en un margen entre 0 y 100°/s. El objeto de utilizar velocidades elevadas es que
en ellas no importa que el paciente trate de fijar el estimulo o que simplemente
mire hacia adelante, ya que de ninguna manera el ojo es capaz de seguir la

velocidad del estimulo. Las anormalidades pueden ser cualitativas y cuantitativas.
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En las cualitativas la direccion del nistagmus optoquinético es opuesta a la del
movimiento de las imagenes. La valoracion cuantitativa mide la velocidad del
componente lento, bien sea en relacién con la velocidad del estimulo o solo la

maxima posible (29).

Resonancia magnética en pacientes con acufeno.

La resonancia magnética (RM) es una herramienta para el diagnostico e
investigacion de muchas areas en la medicina, gracias a su gran capacidad de
proveer excelente caracterizacion y diferenciacion de los tejidos blandos de
multiples areas del cuerpo. Varios parametros técnicos con los que se planean las
secuencias pueden modificarse para lograr un contraste diferente entre los tejidos,
es decir, informacién acerca de su T1 o de su T2. Los comunmente manipulados
son el tiempo de repeticion, el tiempo de eco y el angulo de deflexion de la
magnetizacion. Existen dos secuencias basicas a partir de las cuales se han
modificado ciertos parametros para generar la multiplicidad de secuencias con las
que se cuenta en la actualidad. Para interpretar las imagenes de resonancia
magnética cerebral, es importante comprender los métodos usados para crearlas,
pues el contraste en la imagen depende especificamente de la manera en que se
ha adquirido la informacion. T1: aporta informaciéon anatémica completa. T2,
FLAIR y T1 con medio de contraste: son esenciales para detectar y caracterizar
lesiones. T2* (T2 asterisco) o susceptibilidad magnética: es imprescindible para
identificar factores que alteran la homogeneidad del campo magnético, como
hemorragia, calcificaciones, metales o aire. La resonancia magnética (RM), pone
de manifiesto esta zona oculta, con una gran abundancia de elementos vasculares
y nerviosos ademas de procesos patologicos. El angulo pontocerebeloso vy el
conducto auditivo interno se pueden estudiar mediante la RM. Este estudio ofrece

la posibilidad:

A) Objetivar los conflictos vasculonerviosos.

B) Detectar tumores infraclinicos y de tamafno milimétrico.

22



C) Orientar con mayor precision la naturaleza de un sindrome ocupante de
espacio del angulo pontocerebeloso; de asegurar un control postoperatorio
fiable (30).

2.7. Tratamiento

Actualmente el acufeno es considerado un problema no exclusivo de la via
auditiva, sino como la interaccion de multiples redes cerebrales que explicarian
tanto los aspectos perceptivos del acufeno como el componente emocional. Uno
de los motivos de la inconsistencia de los resultados en los ensayos clinicos es la
diversidad de causas y mecanismos que originan el acufeno.

En algunos casos es posible implantar un tratamiento etiolégico, como sucede en
el caso de la otosclerosis, que se benefician de una intervencion quirurgica. Sin
embargo, en la mayoria de los enfermos no es posible aplicar un tratamiento
especifico, por lo que se recurre a distintas opciones como el tratamiento
farmacolégico, los enmascaradores y generadores de ruido, la estimulacion
sonora con audifonos, dispositivos implantables en el oido medio e implantes
cocleares, la terapia cognitivo-conductual, la terapia de reentrenamiento del
acufeno, la estimulacién magnética transcraneal, la estimulacién transmeatal con
laser de baja potencia, la terapia miofacial, la acupuntura y la hipnosis.

La lidocaina intravenosa es el unico farmaco que ha mostrado eficacia en al
menos dos ensayos clinicos rigurosos. El tratamiento de los pacientes con
acufeno es una modalidad terapéutica que incluye un abordaje individualizado,
adaptado a las caracteristicas de cada paciente y a las peculiaridades de su
acufeno, debe tener un enfoque en el que participen varios profesionales como
médicos de familia, otorrinolaringdlogos, psicologos, audidlogos, internistas,
neurdlogos, rehabilitadores, psiquiatras y cirujanos maxilofaciales (31).

Después de la patologia tratable asociada con el acufeno, la atencién estandar es
dar una explicacion de la situacién (incluyendo tanto la causalidad y el desarrollo
de angustia asociada), terapia de sonido (ya sea audifonos o generadores de
sonido de audicion), y en caso necesario, la intervencion para reducir el malestar

(terapia de relajacion o la terapia cognitiva Conductual o ambos) (2).
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3. Justificacion

El acufeno se presenta en aproximadamente 10 a 14% de la poblaciéon general;
segun la American Tinnitus Association el acufeno grave es detras del dolor
intenso y los trastornos del equilibrio, el tercer sintoma mas incapacitante que
puede sufrir el ser humano. El Asa vascular contactante puede generar un
sindrome de compresidn neurovascular con el complejo VII-VIII originando una
gran diversidad de hallazgos clinicos dentro de los que se encuentra el acufeno y
los trastornos del equilibrio, que al generar caracteristicas agudas se confunden
con una gran variedad de patologias como los procesos tumorales por lo que es
menester identificar sus caracteristicas nosoldgicas para su correcto diagndstico y
tratamiento. La videonistamografia es una herramienta util para poder identificar
de manera objetiva las caracteristicas del sindrome de compresién neurovascular
y asi poder relacionar dichos hallazgos con la presencia de acufeno, la cual hace a

este trabajo novedoso y de fines practicos para el beneficio de los pacientes.

Este estudio es viable porque se encuentra dentro de la linea de investigacion,
docencia y asistencial acordes del Instituto Nacional de Rehabilitacion “Luis
Guillermo Ibarra Ibarra”. Es factible porque se cuenta con el personal
especializado para realizar dicha investigacion, ademas de que se tiene la

infraestructura necesaria para llevar a cabo este trabajo.

4. Planteamiento del problema

La relacion del acufeno con la presencia de asa vascular contactante con el
complejo cocleo-vestibular ha sido estudiado desde el punto de vista
neurofisiolégico y audiolégico en relacion a la sensacion de disconfort que
padecen los pacientes afectados por esta condicién clinica. El acufeno y su
relacion con los hallazgos vestibulares han sido apenas descritos y no se le ha
tomado la importancia debida, probablemente porque las manifestaciones clinicas
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que generan malestar y discapacidad no son las vestibulares, pero no por eso son
menos importantes. Consideramos que se requieren mas datos objetivos y no solo
subjetivos de esta entidad nosologica, por eso los hallazgos en el estudio de
videonistagmografia son una poderosa herramienta para poder aportar datos

relevantes de esta patologia y asi poder incorporarlos a la literatura especializada.

4.1.Pregunta de investigacion.
¢ Cuadles son las alteraciones videonistagmograficas en pacientes con acufeno y
Asa vascular contactante del complejo VII-VIlIl en pacientes atendidos en el
periodo comprendido de Junio de 2010 a Enero de 2016 en el Instituto Nacional de

Rehabilitacion “Luis Guillermo Ibarra Ibarra™?

5. Hipotesis

Se han reportado casos de individuos con asa vascular contactante y acufeno, es
probable que la presencia de dicho hallazgo se acompare de distintos grados y

tipos de alteraciones en el estudio de videnistagmografia.

6. Objetivos
6.1. Objetivo General

Describir la relacion de alteraciones videonistagmograficas en sujetos con acufeno

y asa vascular contactante.
6.2. Objetivos Particulares

e Establecer la frecuencia de las distintas alteraciones videonistagmograficas.

¢ |dentificar las manifestaciones otovestibulares mas frecuente en los
pacientes con acufeno y asa vascular contactante.

o Establecer la relacion entre lateralidad de acufeno y asa vascular

contactante
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o Establecer la proporcion de las distintas condiciones auditivas.

7. Material y Métodos
7.1.Disefo del estudio

Descriptivo, transversal, observacional, retrospectivo.
7.2.Descripcion del universo de trabajo

La poblacion de estudio son sujetos del servicio de Audiologia y Otoneurologia del
Instituto Nacional de Rehabilitacion “Luis Guillermo Ibarra Ibarra” con sintoma de
acufeno y presencia de asa vascular contactante en resonancia magnética de
craneo que cuenten con estudio de videonistagmografia durante el periodo de
Junio 2010- Enero 2016.

7.3. Criterios de seleccion de la muestra
7.3.1. Criterios de inclusion

e Sujetos con acufeno y asa vascular contactante del complejo VII-VIII en

la resonancia magnética que cuenten con estudio videonistagmografico.
7.3.2. Criterios de exclusion

e Pacientes con enfermedad desmielinizantes.

e Pacientes con antecedente de Evento Vascular Cerebral.

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

e Pacientes con antecedentes de Nistagmo congénito.

e Pacientes con antecedente de patologias oculomotoras.

e Pacientes que no autoricen la participacion en el estudio.
7.3.3. Criterios de eliminacion

¢ Individuos que no deseen participar en el estudio o que habiendo

aceptado previamente, retirasen el consentimiento informado.
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¢ Individuos que no realicen estudio de videonistagmografia completo o no

cuenten con estudio de resonancia magnética.

7.4. Tamano de la muestra

Dadas las condiciones del estudio se realizd un muestreo de tipo censal,
seleccionando a los pacientes que acudieron al Instituto Nacional de
Rehabilitacion (INR) durante el periodo comprendido entre el 16 Junio de 2010 al
30 de Enero del 2016, todos ellos con acufeno y presencia de asa vascular
contactante en la resonancia magnética, que cuenten con estudio

videonistagmografico. El tamafo de la muestra quedé conformado por 31 Sujetos.
7.5.Descripcion de las variables de estudio y sus escalas de medicion.

e Acufeno

e Localizacion de acufeno

e Edad.

e Sexo.

e Asa vascular

e Condicion de las pruebas térmicas
e Dix-Hallpike

¢ Nistagmus optoquinético

e Sintomas vestibulares.

e Condicion Auditiva.

Operalizacién de las variables

Variable Tipo Escala Unidad de medida

Acufeno Cualitativa Nominal Presente/ausente
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Localizacion
Cualitativa Nominal Derechol/izquierdo/bilateral.
Acufeno

Sexo Cualitativa Nominal Hombre/Mujer

Condicion Paresia derecha, paresia
pruebas Cualitativa Nominal izquierda, paresia bilateral,
térmicas sin alteracion.

Asimetria por depresion

_ derecha, asimetria por
Nistgmus o . e e
o Cualitativa  Nominal depresion izquierda,
Optoquinético o _
depresion bilateral, sin

alteraciones
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inestabilidad, inestabilidad-

mareo.

Audicion normal bilateral,
hipoacusia izquierda,
hipoacusia derecha,

Condicion o . hipoacusia bilateral, caidas
- Cualitativa Nominal _
auditiva selectivas derechas,
caidas selectivas
izquierda, caidas

selectivas bilateral.

7.6. Analisis estadistico propuesto

Se determinaran medidas de tendencia central y dispersién. Se aplicara la prueba
de Smirnov — Kolmogorov para calcular la distribucion. Se utilizé la prueba de chi
cuadrada de Pearson, T de Student / U de Mann Whitney, Anova / Kruswall Wallis.

Se proceso la base de datos con el SPSS.
7.7.Recursos materiales y humanos

e Recursos Humanos
» Meédico especialista en Audiologia, Otoneurologia y Foniatria.
» Meédico residente en Audiologia, Otoneurologia y Foniatria.

» Médico investigador en ciencias médicas.

¢ Recursos Materiales:
Se utilizé la plataforma de videonistagmografia de la marca Interacoustics, 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
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equipo de computo para el analisis estadistico de los datos recabados. Los
recursos que fueron adquiridos por la institucion (plataforma de
videonistagmografia), y el resto seran adquiridos con los recursos economicos del

investigador.

7.8.Método de busqueda de la informacién

Se solicitd al servicio de Informatica Médica del INRLGII una base de datos de
sujetos con diagnosticos de asa vascular contactante y acufeno. De forma ulterior
se revisaron los expedientes clinicos de pacientes que ingresaron al Instituto
Nacional de Rehabilitacion “Luis Guillermo Ibarra Ibarra”, en la division de
Audiologia y Otoneurologia, durante el periodo de enero del 2010- a febrero de
2015. Los pacientes seleccionados en el estudio cumplieron con los siguientes
criterios: audiometria tonal y logoaudiometria ademas de estudio de

videonistagmografia e imagen por resonancia magnética.

8. Consideraciones éticas

Este estudio cumple con todos los puntos del Cédigo de Nuremberg, los principios
éticos y directrices para la proteccion de sujetos humanos de investigacion del
Informe Belmont, los principios éticos para las investigaciones médicas en seres
humanos de la Declaracion de Helsinki, con las pautas éticas internacionales para
la investigacion biomédica en seres humanos CIOMS y a la Ley General de Salud
en materia de investigacion para la salud, titulo segundo, capitulo I, articulo 17,
categoria Il. Se les explico la naturaleza del estudio con el procedimiento que se
llevaria a cabo y se solicitd firmaran la carta de consentimiento informado a cada

paciente.

9. Resultados

La poblacion de estudio son de la Division de Audiologia y Otoneurologia del
Instituto Nacional de Rehabilitacion, son pacientes con o sin hipoacusia y con
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presencia o ausencia de sintomas otovestibulares (vértigo, mareo e inestabilidad),
todos presentaron acufeno, y contaban con estudios previos de resonancia
magnética y videonistagmografia (VNG), todos fueron mayores de 18 afos. Se
determinaron medidas de tendencia central y dispersion, frecuencias vy
porcentajes. Se aplicd la prueba de Smirnov-Kolmogorov, Chi cuadrada, T de
Student, prueba de Levene para homogeneidad en las varianzas. El analisis se
realizé con el software SPSS v19. Se tomé un valor de p menor de 0.05 como

significancia estadistica.

La muestra fue de 30 pacientes, con un promedio de edad de 54.73 + 11.27 afos,
con una distribucion normal (p=5.2); el minimo fue de 28 y el maximo 77afios; el
36.7%(11) fueron hombres con edad promedio de 51.09 +12.23 anos y el restante
63.3% (19) mujeres con edad de 56.84 + 10.44 anos, sin encontrarse diferencia
estadistica en los grupos (p = 0.85). El contraste de las edades y el lado de la
presencia de acufenos nos mostré para el lado derecho una edad de 55.83 + 9.34
anos, para el izquierdo 48.75 + 8.37 anos, mientras que para la presentacion
bilateral la edad promedio fue de 57.31 = 12.54 afios. No se encontraron

diferencias significativas entre los promedios de las edades (p= 0.212).

Figura 1 Promedio de edad y lado del acufeno.
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La edad de los pacientes con el asa vascular derecha fue 55.00 + 14.62 afos,
para la izquierda57.45 + 10.37 anos, mientras que para la presentacion bilateral la
edad promedio fue de 51.11 + 7.80 afios. No presento significancia estadistica (p=
0.47).

Figura 2. Promedio de la edad y el Asa vascular
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En los andlisis de la edad con las pruebas térmicas (p= 0.61), con la prueba de
Dix-Hallpike (p= 0.71), con la prueba de Nistagmus Optoquinético (p= 0.50) y con
los sintomas vestibulares (p= 0.99), no se encontraron diferencias entre los
grupos. Sin embargo la Anova entre la edad y la condicién auditiva si presento
diferencias con una p = 0.02; la hipoacusia bilateral obtuvo un promedio de edad
de 63.89 + 9.26 afnos mientras que la edad promedio de los pacientes con caidas
selectivas izquierdas fue de 41.5 +3.53 anos.
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Figura. 3 Promedio de la edad y la condicion Auditiva
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Todos los pacientes presentaron acufeno, el 20% (6) fueron en el oido derecho, y
26.7% (8) del oido izquierdo el restante 53.3% (16) mostraron acufeno en ambos
oidos. En cuanto al asa vascular, el 33.3% (10 ) se encontrd en el lado derecho, el
lado izquierdo tubo un porcentaje de 36.7% (11), asi mismo el restante 30% (9)
tuvo una presentacion bilateral. La tabla 1 nos muestra la distribucion de
lateralidad del acufeno y el asa vascular, agrupado por sexo. En este caso la
prueba estadistica no reporto una asociacion entre la lateralidad del acufeno vy el

asa vascular (p=0.61),
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Tabla 1 Distribucidn de lateralidad del acufeno y el asa vascular agrupados por sexo

ASAVASCULAR
SEXO Total
DERECHA IZQUIERDA BILATERAL

DERECHO 66.7% (2)  0.0% (0) 33.3% (1)  100% (3)

IZQUIERDO 0.0% (0) 50.0% (1)  50.0% (1)  100% (2)
MASCULINO ACUFENO p=0.20

BILATERAL 66.7% (4)  0.0% (0) 33.3% (2)  100% (6)

Total 545% (6)  9.1% (1) 36.4% (4)  100% (11)

DERECHO 33.3% (1)  66.7% (2)  0.0% (0) 100% (3)
IZQUIERDO 16.7% (1)  50.0% (5)  33.3% (3) _ 100% (10) - 085
BILATERAL 20.0% (2)  50.0% (5)  30.0% (3) _ 100% (10)

Total 21.1% (4)  52.6% (10)  26.3% (5) _ 100% (19)

1
1
FEMENINO ACUFENO

DERECHO 50.0% (3) 33.3%(2)  16.7% (1)  100% (6)
IZQUIERDO 125% (1)  50.0% (4)  37.5%(3)  100% (8)
BILATERAL 375% (6) 313% (5)  313% ()  100% (16)
Total 33.3% (10) 36.7% (11)  30.0% (9)  100% (30)

Total ACUFENO 0.61

En las frecuencias de las pruebas térmicas la paresia bilateral obtuvo el menor
porcentaje con 3.3% (1), seguido de la paresia izquierda con el 20% (6), después
la paresia derecha con 30% (9) y los pacientes sin alteracién con el mayor
porcentaje 46.7% (14). Al contrastar con el lado del acufeno, se puede observar
que los pacientes que presentaron acufeno del lado derecho tuvieron paresia
derecha 66.7% (4) o no presentaron alteracion 33.3% (2); y los pacientes con
acufeno en el oido izquierdo mostraron paresia izquierda en el 37.5% (3) y sin

alteracion el 62.5% (5), sin presentar una diferencia estadistica (p= 0.16) figura 4.
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Figura. 3 Pacientes agrupados por lado de acufeno y Pruebas Térmicas.
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Las frecuencias encontradas respecto a las prueba de Dix-Hallpike se presentan
en la tabla 3, los pacientes con Eventos Nistagmicos en Traccion Derecha
representan el 46.7 % (14) mientras que los pacientes sin alteracién acumularon el
23.3% (7) el restante 30% se divide en pacientes con Eventos Nistagmicos a la

Izquierda 16.7% (5) y eventos en traccion bilateral con el 13.3% (4).
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Tabla 3 Porcentajes de la prueba de Dixhallpike

Frecuencia Porcentaje Porcentaje acumulado

EVENTOS NISTAGMICOS EN

) 14 46.7 % 46.7
TRACCION DERECHA
EVENTOS NISTAGMICOS EN

) 16.7 % 63.3
TRACCION IZQUIERDA
EVENTOS NISTAGMICOS EN

. 13.3% 76.7
TRACCION BILATERAL
SIN ALTERACION 7 23.3 % 100.0
Total 30 100.0

Agrupando por sexo podemos observar en la figura que las mujeres son
predominantes en casi todos los casos, excepto por la opcion de eventos
nistdagmicos en traccién izquierda pues los hombres representan el 60% (3) y el
restante 40% (2) son mujeres. En la tabla 3 se muestra un detalle de estas

proporciones.
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Figura 5. Porcentaje de la Prueba de Dix-Hallpike agrupados por sexo
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Tabla 1 Distribucion de lateralidad del acufeno y el asa vascular agrupados por sexo

ACUFENO
SEXO Total
DERECHO IZQUIERDO BILATERAL

Eventos Nistagmicos 9.1% (1) 9.1% (1) 18.2% (2) 36.4% (4)
en Traccién Derecha
Pruebas de Evgrntos _[\lisltégmicgs 18.2% (2) 9.1% (1) 0.0% (0) 27.3% (3)
. . en Traccion lIzquierda
Dixhallpike Eventos Nistagmicos 0.0% (0) 0.0% (0) 9.1% (1) 9.1% (1) P=0.30
Hombres en Traccion Bilateral
Sin Alteracion 0.0% (0) 0.0% (0) 27.3% (3) 27.3% (3)
27.3% (3) 18.2% (2) 54.4% (5) 100% (11)
Total
Eventos Nistagmicos 5.3% (1) 21.1% (4) 26.3% (5) 52.6% (10)
en Traccién Derecha
Pruebas de Eventos Nistagmicos 0.0% (0) 5.3% (1) 5.3% (1) 10.5% (2)
) ] en Traccion lzquierda
Dixhallpike Eventos Nistagmicos 5.3% (1) 5.3% (1) 5.3% (1) 15.8% (3) P=0.72
Mujeres en Traccion Bilateral
Sin Alteracion 53% (1)  0.0% (0) 15.8% (3)  21.1% (4)
Total 15.8% (3) 31.6% (6) 52.6% (10)  100% (19)
Eventos Nistagmicos 6.7% (2) 16.7% (5) 23.3% (7) 46.7% (14) =
Pruebas de p=0.37

| Traccion Derecha
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Dixhallpike Eventos Nistagmicos 6.7% (2) 6.7% (2) 3.3% (1) 16.7% (5)
en Traccién Izquierda

Total Eventos Nistagmicos 3.3% (1) 3.3% (1) 6.7% (2) 13.3% (4)
en Traccion Bilateral
Sin Alteracion 3.3% (1) 0.0% (0) 20.0% (7) _ 23.3% (7)
Total 200% (7)  26.7% (8) _ 53.3% (9) _ 100% (30)

En la prueba de Nistagmus Optoquinético el 40% (12) de los pacientes no mostro
alteraciones, este fue la opcidn con mayor porcentaje seguido de Asimetria por
Depresiéon con estimulo a la Derecha que concentro al 30% (9) dejando la
depresion bilateral con un 16.7% (5) y por ultimo la Asimetria por Depresion con
estimulo a la Izquierda, con solo un 13.3% (4) de los pacientes. Se contrasto por
sexo esta prueba y se observo que de los pacientes con Asimetria por depresion a
la derecha el 88.9% (8) son mujeres y el resto 11.1%(1) hombres. Para los casos
que no mostraron alteracion la distribucion fue del 50.0% (6) de hombres y 50.0%
de mujeres; misma proporcidbn mostrada para los pacientes con Asimetria por
Depresidon con Estimulo a la Izquierda, y los pacientes con Depresion Bilateral

mostraron una distribucion de 40.0% de hombres y un 60.0% de mujeres.

Sexo

30.0%7 [l Masculino
[ Femenino

Porcentaje

prueba de Nistagmus Optoquinético
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Se contrasté la distribucion del lado del acufeno con los sintomas vestibulares que
presentaron los pacientes, en los cuales el mayor porcentaje fue la combinacion
de acufeno bilateral sin sintomas otovestibulares con un 16.7% (5), seguido de
inestabilidad y mareo con acufeno bilateral con 10% (5) y mareo con acufeno
bilateral con 10% (5), sin embargo no es encontraron diferencias significativas
(p=2.2).

Tabla 1 Distribucién de lateralidad del acufeno y los sintomas vestibulares

ACUFENO

Total
DERECHA IZQUIERDA BILATERAL

VERTIGO 6.7% (2) 33%(1)  33%(1)  13.3%(4)
MAREO 33% (1) 00%(0)  10.0%(3) 13.3% (4)
SINSINTOMAS 3.3% (1)  67%(2)  16.7%(5)  26.7%(8)
VERTIOO oaD 00%(0)  67%(2)  00%(0)  6.7%(2)
VESTBULARES ~ VERTIGO
MAREO 00%(0)  67%(@2)  13.3%(4)  20.0%6) p= .22
INESTABILIDAD
ESTAOLDAD 3300 (1) 33% (1) 100%(@3)  16.7% (5)
YERTISO 33% (1)  0.0%(0)  0.0%(0)  3.3% (1)
0,
TOTAL 20.0% (6) 26.7%(8)  53.3% (16) 1;:,?(?; A’

En cuanto a la relacidén entre el asa vascular y los sintomas otovestibulares se
encontrd significancia estadistica (p=0.26). La combinaciéon con mayor porcentaje
fue la de vértigo, mareo e inestabilidad con asa vestibular izquierda con 16.7% (5)
igualmente el asa vestibular bilateral y sin sintomas presentaron el mismo
porcentaje. En la figura 4 se puede observar que el asa vestibular izquierda tiene

una mayor frecuencia cuando se presenta mareo y otro sintoma.
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Figura 4. Frecuencias de los sintomas otovestibulares en relacion con el asa
vestibular
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10.Discusion

Existe una aparente discrepancia entre la presencia de asa vascular que penetra
en el conducto auditivo interno y contacta con el complejo VII-VIII con la serie de
manifestaciones de caracter otoldgico que esta conlleva. Janneta fue el primero en

considerar una posible enlongacion arterial como la causa que comprime los
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pares craneales a nivel del angulo pontecereboloso. Esta compresion a su vez
generaria una disminucion en la perfusiéon sanguinea del oido interno generando
sintomas variadas desde hipoacusia, acufeno, vértigo, mareo, inestabilidad a la
marcha y en caso de contactar con el facial espasmo hemifacial (35). En 1998
Ryu et al demostraron que los sintomas de compresion neurovascular del octavo
par craneal dependen de la parte afectada por el vaso sanguineo, concretamente
los pacientes con vértigo y acufeno se deben por compresion rostroventral y
caudal del nervio vesitbulococlear (3). En nuestra serie la presencia de asa
vascular izquierda con acufeno ipsilateral ademas de vértigo, mareo e
inestabilidad de la marcha se encontré en el 16.7% de los casos siendo el asa
vascular izquierda la que mas sintomas origino (ver tabla 1). Se observé una clara
discrepancia entre la presencia de acufeno bilateral y las manifestaciones
vestibulares ya que el 16.7% de los casos no presento ningun problema
relacionado al vestibulo, solo el 10% presento mareo e inestabilidad a la marcha y
otro 10% solo mareo, el resto presento datos inespecificos de sintomas referentes
al equilibrio. Dirk De Ridder et al establecieron que la edad media de aparicion de
los sintomas unilaterales es de los 53.3- 63.2 afnos similar a la aparicién bilateral
61.4 afnos (37). Estos datos son semejantes a nuestra serie fue similar con un
54.73 + 11.27 afos, y no hubo diferencia significativa de edades y el lado del
acufeno (derecho 55.83+9.34, izquierdo 48.75+8.37 y bilateral 57.31). Brandt et al
mencionan que los hombres son dos veces mas afectados que las mujeres en
relacion con el asa vascular y el acufeno (38). En este rubro si hubo diferencia, ya
que nuestros resultados evidenciaron que el 63.3% de las mujeres presentaron
acufeno y asa vascular y el grupo de varones presento el 36.7%. Estas diferencias
entre hombres y mujeres no son significativas desde el punto de vista estadistico,
pero si hay que considerar que es mas comun que las mujeres acudan a consulta
otoneuroldgica que los hombres (8). En los andlisis de la edad con las pruebas
térmicas (p= 0.61), Dix-Hallpike (p= 0.71), Nistagmus Optoquinético (p= 0.50) y
con los sintomas vestibulares (p= 0.99), no se encontraron diferencias entre los
grupos. Sin embargo la Anova entre la edad y la condicion auditiva si presento

diferencias con una p = 0.02; la hipoacusia bilateral obtuvo un promedio de edad
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de 63.89 + 9.26 afnos mientras que la edad promedio de los pacientes con caidas
selectivas izquierdas fue de 41.5 £3.53 afos. El asa vascular que esta en contacto
directo con la pared del nervio en su rama auditiva y vestibular nos origina acufeno
pulsatil y vértigo (39). Applebaum y Valvassori mencionan en su estudio que una
hipoacusia neurosensorial con una logoaudiometria sin alteraciones y con pruebas
caloricas alteradas es altamente sugestivo de presencia de asa vascular
contactante (40). Los sujetos con acufeno derecho y paresia en las pruebas
térmicas constituyeron el 66.7% de los casos, mientras que los sujetos con
presencia del acufeno izquierdo y paresia fue del 37.5%; esto es un hallazgo
interesante en vista de que la presencia de acufeno derecho sin alteraciones en
las pruebas térmicas fue del 33% y del acufeno izquierdo sin alteraciones en las
térmicas fue del 62.5% por lo que no hay una diferencia estadistica importante
como para anclar un precedente en la videonistagmografia. En cuanto a la
maniobra de Dix-Hallpike se encontrdé positivo a la derecha en el 46.7% de los
casos, positivo a la izquierda en el 16.7%, positivo de forma bilateral en el 13.3%,
y sin alteraciones en el 23.3% de los casos, esto nos da un hallazgo relevante en
la cual consideramos que el vértigo postural secundario a contacto neurovascular
con el octavo par craneal fue comun en nuestra serie y es un hallazgo no
encontrado en la literatura revisada por el autor. Agrupando por sexo podemos
observar que las mujeres son predominantes en casi todos los casos, excepto por
la opcion de eventos nistagmicos en traccion izquierda pues los hombres
representan el 60% vy el restante 40% son mujeres. En la tabla 3 se muestra un
detalle de estas proporciones. En el nistagmo optoquinético encontramos el 40%
sin alteraciones, 30% con asimetria por depresion con estimulo a lado derecho,
16.7% con depresion bilateral y 13.3% con asimetria por depresion a la izquierda.
El nistagmo optoquinético es una respuesta oculomotora involuntaria a un objetivo
en movimiento que llena por lo menos el 90% del campo visual. El sistema
optiquinético es atribuido a través del tallo cerebral y el cerebelo por lo tanto las
anormalidades no son especificas. Anormalidades en este nistagmo como
ausencia o asimetria ocurren en lesiones vestibulares periféricas (34). En nuestro

estudio se contrasto por sexo esta prueba y se observd que de los pacientes con
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asimetria por depresion a la derecha el 88.9% son mujeres y el resto 11.1%
hombres. Para los casos que no mostraron alteracion la distribucién fue del 50.0%
de hombres y 50.0% de mujeres. Es posible que el contacto neurovascular haya
provocado alteracién periférica del nervio vestibular originando alteraciones en

esta prueba (37).

11.Conclusién

El asa vascular contactante con el complejo vestibulo coclear es parte de los
llamados sindromes de compresidn microvascular o también denominado
sindrome de compresidn neurovascular. La edad media de aparicion de los
sintomas es alrededor de la sexta década de la vida. El sexo femenino es el mas
afectado. Existe una gran diversidad de manifestaciones clinicas entre las que
destacan el acufeno, hipoacusia, vértigo, mareo e inestabilidad a la marcha. Se
corroboro que la presencia de hipoacusia neurosensorial guarda relacion pruebas
caldricas afectadas en pacientes con presencia de asa vascular contactante.
Nuestro estudio aporta un hallazgo no descrito anteriormente, en el cual el vértigo
postural secundario a contacto neurovascular con el octavo par craneal fue
visualizado de forma comun en nuestra serie de pacientes. Las manifestaciones
clinicas guardan estrecha relacion con los hallazgos anatdmicos propios de cada
‘paciente. Se requiere una muestra mayor de pacientes para obtener datos mejor
delimitados, pero aun asi consideramos este estudio como pionero en su tipo en

México.
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