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7.3.1. Tipo de curva auditiva segun la localizacion y el

tamano de latumoracion

Cuando un paciente desarrolla una hipoacusia perceptiva o acufenos
unilaterales es sospechoso de tener un neurinoma del acustico a menos de que
los sintomas puedan justificarse, como ejemplo una reciente exposicion a un
trauma acustico, un trauma craneoencefalico o alguna infeccion aguda. Pero aun
en estos casos se debe de descartar la posibilidad de existencia tumoral
sobretodo si la discriminacion esta afectada en mayor proporcion que la
esperada conforme a la audiometria tonal (logoaudiometria). Un ejemplo de este
grupo de pacientes son aquellos que durante las exploraciones iniciales cursan
con una audiometria tonal normal y al realizar la logoaudiometria existe un dafno

en la discriminacion mayor del que se pudiera anticipar.

La explicacion de este hallazgo la encontramos en los reportes de
Schuknecht y Woellner*”® quienes demostraron que hasta el 75% de las fibras
nerviosas pueden estar destruidas sin que produzcan perdidas en los umbrales
auditivos mientras que el érgano de Corti esta intacto. Por lo que la funcion
auditiva esta afectada primero por compresién nerviosa y después por la
destruccioén de las fibras nerviosas con el resultado de una minima o moderada
alteracion de los umbrales auditivos. La implicacién de este hallazgo es que con
el 25% de las fibras nerviosas es suficiente para transmitir la respuesta de los
umbrales auditivos, mientras que se necesitan muchas mas fibras nerviosas

para asegurar la discriminacién del habla.

Hemos encontrado que la curva audiométrica afecta primero a las
frecuencias agudas, para posteriormente de una forma continua y progresiva se
comprometan el resto de las frecuencias, pudiendo llegar incluso a la cofosis. Si
bien no encontramos una curva audiométrica caracteristica entre los grupos
tumorales, nuestros resultados indican una relacion estadisticamente

significativa entre la conservacion de las frecuencias auditivas graves (125, 250
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y 500 Hz) en las tumoraciones intracanaliculares y el empeoramiento progresivo
de ellas a medida que la tumoracién aumentaba de tamano hacia el APC
(considerando a los 30 dB como limite de audicion normal), concordando con los

resultados publicados por Nadol et al**” en 1996.

Esta relacion es estadisticamente significativa al comparar las frecuencias
graves de las tumoraciones intracanaliculares con el resto de frecuencias de los

tumores en APC:

e 125 Hz (X?=6.8; gl= 2; P =0,033)
e 250 Hz (X*=7.0; gl= 2; P =0,029)

e 500 Hz (X?=9,9; gl= 2; P =0,007).
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7.3.2. Clasificacion auditiva

En este estudio hemos encontrado que aunque se considera que la
audicion normal es un sintoma atipico de los pacientes con neurinomas del
acustico, después de la realizacion de la audiometria tonal y la logoaudiometria
el 27% de la nuestra poblacion general tenia un tipo auditivo “A”, a pesar de que
el 69% de este grupo particular de pacientes habian manifestado un percepcion
subjetiva de hipoacusia. Los sintomas que le seguian en frecuencia fueron los

acufenos (67%) y los trastornos del equilibrio (56%).

Nuestro porcentaje es uno de los mayores cuando se compara con los de

la literatura mundial, por citar algunos ejemplos, Beck et al***

en 1986 reportd
que de 408 pacientes operados con el diagnéstico de neurinoma del acustico
entre 1966 a 1983 el 5.1%(21 pacientes) de ellos tenian la audicién dentro de los

limites normales, mientras que Roland y Glasscock®®®

en 1987 reportaron
resultados similares en 614 pacientes con diagnostico de neurinoma del
acustico donde 38(6,1%) de ellos tenian una audicion normal. Recientemente,

1?53 en 1998 encontraron un 5% de audicion normal en una serie de

Lusitg et a
546 neurinomas evaluados de 1983 a 1996. Magdziarz et al®®® en el 2000,
publicaron los resultados de un estudio en los que, basados en criterios
audioldgicos estrictamente de normalidad encontré que de 369 pacientes con
diagnéstico de neurinoma del acustico, 10 de ellos tenian una audicion normal

(2.71%). Otras series sittian a la audicién normal entre el 3 al 12%2°*320-3%8

Al dividir el 27% de audicion normal entre los diferentes grupos tumorales
que conforman nuestro estudio, los resultados alcanzan una mayor proporcion
en los tumores intracanaliculares debido a que el 40.4% de ellos mantenian una
un tipo auditivo “A”, y que aquellos tumores con un mayor componente en el
APC tienen este mismo tipo auditvo en el 19.8% de los casos
independientemente del tamafio tumoral. Estos hallazgos difieren de los reportes

|330 |331

presentados por Moffat et a en 1993 y Berrettini et a en 1997 quienes
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reportaron que los tumores que se originaban medialmente eran mas propensos
a poseer una audicién normal que aquellos tumores posicionados lateralmente

(mas cercanos al CAl).

A pesar de que el 89.4% de los pacientes con tumores intracanaliculares
habian manifestado algun tipo de hipoacusia al momento de realizar el
diagnéstico solo en el 59.6% de ellos se pudo confirmarse la pérdida auditiva,
con lo que el 30% de los pacientes que habian referido este sintoma pueden
pasar inadvertidos al tener una audicion tonal y logoaudiométrica practicamente
normal. Sin embargo, a pesar de estos resultados, no se encontré un patron
audiométrico caracteristico entre los tumores intracanaliculares y aquellos
tumores de mediano o gran tamano localizadas en el APC independientemente
de su componente intracanalicular, concordando con los estudios de Saleh et

al®® y Nadol et al*’.

El tamafio promedio de los neurinomas del acustico en nuestro grupo de
audicion normal fue de 19 mm (rango de 3 a 45 mm) en 36 pacientes,
concordando con el promedio ofrecido por Lusitg et al®® de 19 mm en 9
pacientes, Ronald et al®*® de 19 mm en 38 pacientes, Beck et al®** de 24 mm
en 21 pacientes y Shaan de 15 mm (rango 0.5 — 3cm) en 6 pacientes. Saleh et
al®®, reporté que de 128 pacientes con neurinomas del acustico 16(12.5%)
tenian audicién normal y de ellos el 81.3% tenian tumoraciones ente los 10 a 30

mm. Magdziarz et al*®®

publicaron que el tamafio de las tumoraciones en los
pacientes con audicion normal era de 14.4 mm (rango 3 — 30 mm), mientras que
aquellos con déficit auditivos la media tumoral fue de 19.6 mm (rango 4 — 60

mm).

Estos pacientes con una audicién normal representan un desafio para los
médicos debido a que pueden estar completamente asintomaticos y solo la
percepcion por parte de ellos de una hipoacusia subjetiva puede guiarnos al

diagnéstico del neurinoma del acustico sobretodo en los estadios iniciales.
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En nuestros resultados expusimos el hallazgo de que a medida que el tipo
auditivo empeoraba, el tiempo diagnostico de las tumoraciones se hacia mas
largo. Por consiguiente, los sintomas iniciales de los pacientes con neurinomas
del acustico no dependen necesariamente de una pérdida auditiva manifestada
en el examen audiométrico sino que pueden estar relacionados a otros sintomas
auditivos como los acufenos, la plenitud ética o los trastornos del equilibrio que
en este grupo de pacientes llego a ser del 56%. Esta observacion se concreta al
demostrar la existencia de un acortamiento en el tiempo medio de diagndstico de
los neurinomas del acustico pertenecientes al tipo auditivo “A” (18 meses) que
llega a ser incluso de la mitad cuando es comparado con los tipos auditivos “B, C
y D” (39 a 42 meses).

Clinicamente encontramos que los pacientes con el tipo auditivo “A” eran
en promedio mas jovenes (40 anos) que aquellos con tipos auditivos “B”, “C” y
“‘D” (45, 52 y 51 afios respectivamente) al momento de realizar el diagndéstico.

Este hallazgo ha sido reportado anteriormente por Morrison et al**?

quienes en
1996, después de estudiar 238 casos de neurinomas del acustico encontré que
existian 10 afios de diferencia entre los pacientes con déficit auditivo significativo
en comparacion con aquellos con audicion normal (umbrales normales en la
audiometria de tonos puros, logoaudiometria en 100% y no sintomas de perdida
auditiva al tiempo de ser referidos para su estudio), Harner et al®* en el 2000,
confirmo estas observaciones al encontrar que en los pacientes jovenes
predominaba el tipo auditivo “A”, mientras que en los pacientes adultos el tipo

|266

predominante era la D; y Magdziarz et a reportd que los pacientes con

audicion normal eran mas jovenes con un promedio de edad de 39.1 anos
(rango 29 — 49 afios) mientras que en aquellos con audicién alterada fue de 50

afios (rango 10 — 86 afios). Otros autores reportaron resultados similares 2% 2°¢

260
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Desafortunadamente en nuestro estudio no se encontré una relacion
estadisticamente significativa entre la localizacion del neurinoma del acustico y
el grado de audicion (X% = 10.6; gl= 6; p=0,102); ni entre el tamafio del tumor y el
grado de audicion (K-Wallis p = 0,261) 6 la clase auditiva y la edad, que pudieran
ayudar a identificar a los neurinomas del acustico en una fase mas temprana,
cuando el tumor es pequefio, debido a que aquellos pacientes que manifestaron
sintomas dentro del primer afio de evolucion la media del tamafio tumoral fue de
19 mm (rango de 3 a 45 mm) y en aquellos tumores con mas de 2 afos de
evolucién el tamafio tumoral promedio fue de 21 mm (rango de 3 a 40 mm), por
lo que consideramos que un retraso en el diagnostico no necesariamente

conducen a un tumor excepcionalmente grande y viceversa?®’ 322 334,335

Por lo tanto, si bien clinicamente las presentaciones audiolégicas
normales en pacientes con neurinomas del acustico siguen una tendencia hacia
los tumores de pequefio tamafo, nuestros resultados indican que la localizacion
y el tamano de los neurinomas del acustico no interfiere en la presencia de
audicion normal y que esta puede permanecer en el contexto de los tumores

grande8266, 310, 318, 332, 337-339

Otro hecho caracteristico de que la audicidon no esta relacionada con el
tamafo tumoral y es un mal método de control o seguimiento de los pacientes
con neurinomas del acustico fue la publicacién realizada por Vann Leeuwen et
al®*” en 1993, quien reportd la evolucion de una paciente a la cual se le habia
diagnosticado un tumor de 1 cm y se planteé que la audiometria tonal fuera el
método de control para la paciente. Refiere que la paciente no acudié a sus
controles y nueve afos mas tarde tanto la audiometria tonal como la
logoaudiometria permanecian practicamente sin cambio mientras que los
estudios de imagen reportaron una tumoraciéon de 4 cm de diametro en el APC.
Valvassori, No encontré relacidon alguna entre los resultados de los estudios

audiologicos y vestibulares con las tumoraciones que crecieron de las que no lo

272



Discusiéon

hicieron. Las conclusiones finales de este estudio fueron que el crecimiento

tumoral es impredecible y usualmente es minimo a moderado.

Debido a la falta de correlacion entre el grado de hipoacusia
neurosensorial 'y la extension de los neurinomas del acustico,
independientemente del componente intracanalicular o en el APC, Schuknecht®'®

en 1993 propone tres mecanismos que explican la pérdida auditiva:

e Destruccion del nervio coclear por atrofia (ocasionada por la presién o
invasion tumoral)
¢ Isquemia por compromiso de la irrigacién sanguinea al laberinto

e Degeneracion bioquimica

|340

Badie et a estima que la perdida auditiva en los pacientes con

neurinomas del acustico es usualmente gradual, pero que se han observado

perdidas agudas hasta en un 47% de los pacientes'® '

. Considera que el
aumento de la presion del CAIl puede ser un causal de la perdida auditiva.
Estudio 15 pacientes a los cuales les introdujeron un microsensor de 5 a 7 mm
dentro del CAl en el lado dorsal del tumor a través del abordaje retrosigmoideo y
reportd que la presion media del CAl era de 20 mmHg pero que existia mucha
variacion entre los pacientes (de 1-45 mmHg). Encontr6 que la presion
intracanalicular estaba directamente correlacionada con la cantidad de tumor en
el CAl, pero que no estaba relacionada con el tamafio total del tumor. Incluso,
reportd que ocho pacientes con clase auditiva A preoperativa tenian menos
presion intracanalicular que 5 pacientes con clase B. Si bien esta observacion
sugiere una relacion inversa entre la presion intracanalicular y la funcion

auditiva, la diferencia entre los dos grupos no fue estadisticamente significativa.
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La edad tampoco tiene un factor prondstico sobre la evolucién de los

neurinomas del acustico. Wiet et al*®®

reportd que 8 pacientes con tumores
menores a 1.5 cm en el angulo pontocerebeloso y con edad superior a 65 afos
que habian rehusado la cirugia, se les realizé un seguimiento cada 6 a 12 meses
con tomografias computarizadas o resonancia magnética nuclear seriadas para
estudiar la evolucién de sus neurinomas del acustico y se demostré que 5 de
ellos (62.5%) tuvieron un incremento moderado de la tumoracion en un 30%
durante el primer afo. Con lo cual los resultados indican que la temprana
extirpacion de los neurinomas del acustico resulta en una menor morbilidad
debido a que el numero de complicaciones aumenta con el tamafo del tumor.
Estas complicaciones estan relacionadas principalmente con la preservacién de
la audicion y la funciéon del nervio facial. Estamos contrarios a las observaciones

de Valvassori?'®

en que considera no realiza cirugia en los casos en que el
paciente sea mayor de 50 afios y particularmente si la audicion es aun util o si el
tumor esta en el oido unico y solo considera la cirugia si se observa un

significante crecimiento tumoral.

7.3.3. Hipoacusia neurosensorial subitay recuperacion de

audicion.

La hipoacusia neurosensorial subita es un sintoma que afecté al 21.8%
del grupo total de pacientes en algun momento de su evolucion. El tiempo de
evolucién promedio fue de 21 meses desde el inicio de cualquier otro sintoma
precedente (rango 1 mes a 10 afos), y en aquellos pacientes que acudieron a
consulta con un cuadro de HNS reciente, se acompafio de acufenos en el
78.3%, trastornos del equilibrio en el 52% de los casos y alteraciones en la

funcion facial en el 13% de ellos.
Las tumoraciones intracanaliculares fueron las que mayor recuperaciéon
auditiva tuvieron respecto al resto de tumoraciones debido a que el 53,8% de la

poblacion mantuvo un estadio auditivo “A” después del evento agudo de HNS, y
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el 92,3% de los casos mantuvieron una audicion util (A+B+C). Por el contrario
las tumoraciones con mayor componente en el angulo pontocerebeloso en el
75% de los casos los pacientes no recuperaron audicion y por lo tanto solo un
25% de ellos tenia audicion util. Estos resultados de recuperacion auditiva son
estadisticamente significativos entre las tumoraciones intracanaliculares al ser

comparados con las tumoraciones en APC (X?= 13,1; gl = 1; p<0,001).

La incidencia general de la HNS es de aproximadamente 10 casos/afio
por cada 100,000 habitantes, afecta por igual a ambos sexos y se ha observado
en pacientes de de 10 hasta 75 afos, con dos picos de maxima incidencia entre
los 30 y los 40 afios y entre los 55 y 65 afios®*?. Este sintoma es considerado
una verdadera urgencia otolégica y aunque muchos pacientes con HNS acuden
al médico para buscar una rapida atencion, algunos pacientes pueden ignorar
este sintoma inicial o0 que en su momento no se realice el diagnostico oportuno a
pesar de que actualmente es considerado un sintoma centinela que puede

conducir al diagnéstico de los neurinomas del acustico.
Entre las causas que se consideran como precursoras de HNS se encuentran:

e Compresiéon del nervio coclear en el CAl o en el tronco cerebral con la
resultante bloqueo de la conduccién nerviosa

e Compromiso vascular de la coclea o del VIl par craneal (se cree que es
la principal)

e Los efectos toxicos/metabdlicos del tumor sobre la coclea.

La gravedad de la hipoacusia es variable pero con frecuencia se trata de
pérdidas auditivas importantes que pueden llegar a incluso a la cofosis en
algunos casos. Una caracteristica del importante de este tipo particular de
hipoacusia es la disparidad entre la pérdida auditiva y la discriminacién verbal

del paciente®® 3,
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Al igual que las hipédtesis etiopatogénicas de la HNS (vascular, viral,
autoinmune, tumoral, etc.) los tratamientos son multiples, difiriendo desde
monoterapias hasta complejos tratamientos con combinaciones de
medicamentos®**. Sin embargo, en el caso de los neurinomas del acustico se ha
documentado que esta perdida auditiva en ocasiones es recuperable con o sin

tratamiento.

Chow et al®*® en 1985 describié el primer caso documentado de un
neurinoma del acustico que recuperd audicion hasta los limites normales. Berg
et al®*® en 1986 en su serie de 133 pacientes operados por neurinomas del
acustico en el periodo comprendido de 1974-1983, reporté que el 13% habian
padecido un cuadro de HNS y el 23% de ellos recuperaron la audicion con o sin
terapia esteroidea. Berenholz et al**’ en 1992 presento el caso de una paciente
con oido unico que recupero audicién a los limites normales con tratamiento
esteroideo en cuatro ocasiones diferentes, donde la evaluacion radioldgica
reportd un neurinoma del acustico de 15 mm.

Encontramos interesante el estudio de Aslan et al®"

quien en 1997
reportd que el 57% de los pacientes que sufrieron de una HNS y que tenian un
neurinoma del acustico presentaban algun grado de recuperacion auditiva,
haciendo referencia a que la mayor frecuencia de recuperacién se presentaba
en las tumoraciones de pequefio tamafo. En la serie que presentd de 192
casos operados con diagndéstico de neurinomas del acustico, 14(7.3%) pacientes
padecieron HNS, siendo el primer sintoma en 8 de ellos (4.2%). Ocho (57.1%)
de los 14 pacientes recuperaron su audicion previa total o parcialmente antes del
establecimiento del diagnostico de la tumoracion y cinco (35.7%) tuvieron
ataques recurrentes de HNS, donde un paciente tuvo recuperacion de la
audicién hasta en 6 ocasiones. La HNS fue observada mas frecuentemente en
los casos de tumores menores de 3cm sin embargo la frecuencia de HNS en los
pacientes con tumores pequefios no difiri6 de aquellos de mediano tamano. El

tiempo medio de diagndstico fue de 51,2 meses (1 a 120 meses).
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En nuestro estudio el 44.8% de los pacientes afectados de HNS
pertenecian a las tumoraciones intracanaliculares y el restante 55.2% pertenecia
a las tumoraciones con mayor componente en el APC (24.2% vs 31%
respectivamente). La proporcion de pacientes afectados por tumores
intracanaliculares es mayor que las publicaciones realizadas por Yanagihara et
al’®® quien en una serie de de 111 pacientes operados de 1972 a 1990,
21(18.9%) sufrieron de HNS, donde no encontrd una relacion entre la HNS vy el
tamano tumoral, ya que en su serie la distribucion fue la siguiente: nueve
tumores pequefos, 5 medianos y 7 grandes. En el 92% de nuestros pacientes
con tumores intracanaliculares se recuperd la audicion util (el 54% hasta la
normalidad), mientras que en las tumoraciones en APC solo se recupero la
audicion util en el 25% de los casos independientemente del tamafio tumoral
(p<0.001).

Valvassori et al**®

en 1982 llego a la conclusién que aquellos pacientes
que presentan una hipoacusia unilateral progresiva o subita con acufenos y
desequilibrio, solamente en un 10% de ellos se diagnosticaba un neurinoma del

acustico.

Sanuders et al®"® en 1995 considero que el riesgo de que un paciente con
HNS pueda tener un neurinoma del acustico puede ser estimado por la
prevalencia de la enfermedad en la poblacion con HNS, y el camino mas
conservador de estimar la prevalencia del tumor es considerar solo aquellos
pacientes que han sido sometidos a la RMN con gadolinio como método
diagnéstico, asi, se elimina esencialmente la posibilidad de pasar por alto algun
tumor en el estudio de la poblacién. Por lo que en su estudio donde incluyé
1240 con HNS, después de eliminar aquellos pacientes a los que no se les
realizdé RMN, concluye que la frecuencia de diagnosticar un tumor en la

poblacion con HNS es del 2.7%.
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Se han propuesto varios mecanismos que expliquen la HNS y como
puede afectar indistintamente a los tumores intracanaliculares como a los

tumores grandes. Berenholz et al**’

en 1992, enumerd 7 teorias de acuerdo con
la patogénesis de la hipoacusia neurosensorial subita y los neurinomas del

acustico:

—

Aceleramiento del crecimiento del tumor

2. Hemorragia intratumoral

3. Aumento del volumen intratumoral debido a la presion del fluido intersticial
4. Cambios bioquimicos en el oido interno

5. Reaccion inflamatoria inmune hacia el tumor

6. Compromiso vascular

7. Interrupcion de la conduccion del nervio coclear

Considera que el incremento subito del tamafo del tumor (por necrosis,
degeneracion quistica, hemorragia, aumento del fluido intersticial, etc.), puede
causar compresion del nervio coclear mas comunmente en el canal auditivo
interno que en el tronco cerebral con el resultante bloqueo de la conduccion
nerviosa o causar un compromiso vascular tanto en el VIl par craneal como en

la céclea.
A continuacion explicamos las dos teorias que se consideran mas

importantes en la génesis de la hipoacusia subita que es también aplicable a los

trastornos vestibulares agudos causados por el tumor®*®:
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A. Teoria vascular

Un insulto vascular temporal o permanente a la coclea o al nervio auditivo
puede ser causado por un incremento subito del tamafo del tumor o por un
pequeio incremento del tumor que disminuya el aporte sanguineo vya
comprometido. El flujo sanguineo es interrumpido lo suficiente para causar la
isquemia vascular sin producir infarto. La audicién retorna cuando el tumor
reduce su tamano por el tratamiento médico con esteroides restaurando
temporalmente el flujo sanguineo. Una isquemia episddica aguda del nervio
auditivo puede ser reflejada como una perdida auditiva transitoria que se
recupera. Si la isquemia se vuelve cronica puede ocasionar un dafo neural
causando una hipoacusia permanente o una disminucion en la discriminacién del
habla®*. Si no se recupera puede ser causada por infarto mas que por hipoxia o
isquemia.

Suga et al**

en 1976, estudio tres huesos temporales afectados por
neurinomas del acustico, describiendo las caracteristicas histopatologicas de las
lesiones causadas en el oido interno por la obstruccién parcial cronica de la
irrigacion sanguinea causada por el tumor. Los principales hallazgos patolégicos
en el oido interno fueron la degeneracion de la estria vascular, de la membrana
tectoria y la osificacion y fibrosis de los canales semicirculares. Encontrando
buena preservacion de las células neurosensoriales a pesar de la total
degeneracién de las fibras nerviosas, las células ganglionares y la degeneracion

subtotal de la estria vascular. Jonson et al*®

en 1984 reporté que los tumores
pueden causar una degeneracion neurosensorial en la vuelta basal de la coclea

pero no ha sido suficiente para explicar la sordera.
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B. Teoria de la compresién

La pérdida auditiva debida al bloqueo de la conduccién nerviosa causada
por la compresion tumoral es mas comun que ocurra sobre un periodo de tiempo
progresivo que abruptamente. Usualmente los tumores AN crecen lentamente,
sin embargo, un repentino incremento en el tamafo tumoral debido a una
hemorragia intratumoral o a la degeneracion quistica que sufren algunos
neurinomas, puede comprimir el nervio coclear lo suficiente para causar una

caida en la audicign3'3: 347 350

El tipo de hipoacusia perceptiva que se encuentra frecuentemente en los
neurinomas del acustico soporta la teoria del bloqueo de la conduccién nerviosa
(bloqueo del potencial de accidén del nervio coclear) independientemente del
tamano tumoral. Incluso dentro de las tumoraciones intracanaliculares existen
reportes que consideran que la localizacion de la tumoracién es importante.

Ogawa et al*"’

considera que los tumores pequefios originados del nervio
vestibular inferior debido a su yuxtaposicion al nervio coclear posiblemente
causan un mayor bloqueo en la conduccion del nervio coclear que los tumores
originados en el nervio vestibular superior. El nervio coclear como hemos
mencionado esta tonotdpicamente organizado, donde las frecuencias medias y
altas se encuentran sobre la superficie externa del nervio, mientras que las

211, 313, 351 Por

frecuencias bajas son encontradas en la porcion central del nervio
lo tanto, las fibras nerviosas encargadas de las frecuencias bajas estan mas
protegidas de los efectos de la compresion debido a su posiciéon dentro del

nervio.
Por supuesto mas de una teoria es aplicable debido a que no se ha

encontrado que un solo mecanismo explique por si solo la HNS en los pacientes

con neurinomas del acustico ni que exista una relacion unica entre el corte del
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aporte sanguineo de la arteria auditiva interna en el CAl y la aparicion de
cuadros de HNS, debido a que solo el 22% de nuestros pacientes que
recientemente habian padecido un cuadro de HNS habian manifestado sintomas

agudos de disfuncion vestibular (vértigo) y un 55% cuadros de inestabilidad.

Audiométricamente, aquellos pacientes que recuperaron audicidon
después del evento de HNS padecian principalmente de afeccion de las
frecuencias auditivas agudas, contrario a lo esperado en que se afectaran
principalmente las frecuencias auditivas graves debido a que esta es el area que
mas se afecta después de la oclusidén del riego sanguineo a la coclea por ser la
porcion mas distal®'" *'* por lo que la teoria de la compresion nerviosa debido a
un repentino crecimiento tumoral y la organizacion tonotépica del nervio coclear

ayudarian a explicar este tipo de pérdida auditiva.

Algunos autores se oponen a la teoria vascular debido a que si la
irrigacion sanguinea es interrumpida en el CAl y causa una HN subita, los
pacientes con HN subita y neurinomas del acustico deberian de tener un numero

significante de sintomas vestibulares. Sin embargo, Ogawa et al®'’

reportd que
la paresia canalicular era mas frecuente en los pacientes con HN progresiva y
Aslan et al*"" reporté que los sintomas vestibulares son raros en los pacientes
con HN subita portadores de un neurinoma del acustico, por lo que aumenté las
dudas acerca de que si la teoria vascular, debido a que la compresion arterial

deberia de causar sintomas tanto vestibulares como auditivos.

Aunque el patrén de audicion en la HNS subita es completamente
variable, los audiogramas en estos pacientes parece que estan en contra de la

I*'7 consideran

teoria vascular. Friedman et al®*?, Saunders et al*™® y Ogawa et a
que la vuelta apical de la coclea es la region mas distal de irrigacion vascular
coclear y por lo tanto la mas sensible, por lo que las pérdidas auditivas en las
frecuencias graves deberian ser mas comunes en los pacientes con

interrupciones vasculares del riego sanguineo. Sin embargo, reportaron en sus
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estudios que las audiometrias de estos pacientes que habian sufrido un cuadro
de HNS presentaban una mejor audicion en las frecuencias bajas y que estas se
encuentran mas comunmente preservadas que las agudas o eran las que mas

se recuperaban después de un evento agudo.

7.4. Potenciales evocados auditivos del tronco cerebral (PEATC)

Como hemos revisado anteriormente, el otorrinolaringdlogo se enfrenta al
dilema del paciente con perdida auditiva neurosensorial asimétrica. La
frecuencia de este problema y el costo de la evaluaciéon radiografica pueden
tentar al facultativo de observar cierta moderacion al solicitar los estudios de
imagen. Algunos de estos casos son, por ejemplo, los pacientes que han
cursado con cuadros cronicos de exposicion al ruido en los cuales ellos mismos
sobreestiman sus sintomas o aquellos pacientes jovenes con sintomas
subjetivos unilaterales de hipoacusia perceptiva, acufenos o plenitud 6tica, que
al ser sometidos a la realizacion del estudio audiométrico no se aprecia una
diferencia muy significativa de la respuesta tonal entre ambos oidos o bien esta

se encuentra dentro de los limites normales.

Por tal motivo consideramos que todo paciente que refiera tener un
trastorno auditivo unilateral o de inestabilidad, a pesar de tener una audicion
dentro de los limites normales, parte del protocolo de exploraciones
complementarias consistird en la realizacion de los potenciales evocados
auditivos del tronco cerebral (PEATC) para descartar cualquier patologia

retrococlear, principalmente la existencia de un neurinoma del acustico.
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Josey et al**®

PEATC:

en 1988, resumen las indicaciones para someter a un paciente a

1. Diferencia no explicada en los umbrales auditivos entre oidos > a 10 dB

en dos frecuencias o de 15 dB en una frecuencia

2. Diferencia significativa no explicada en la logoaudiometria entre oidos o
un resultado inusualmente pobre de acuerdo a la hipoacusia del paciente,
unilateral o bilateral.

3. Acufenos unilaterales o asimétricos no explicados
4. Presion o plenitud dtica unilateral o bilateral no explicada

5. Cualquier disturbio en el equilibrio (vértigo, inestabilidad, etc.), a menos

de que la causa sea obvia (trauma, cirugia, infeccion).

Los PEATC son un detector bioeléctrico funcional de la respuesta al

central al sonido. Fueron introducidos por Jewett et al®® 1%

en 1970, pero Selters
y Brackmann®® fueron quienes demostraron sus extensivas aplicaciones
clinicas. Desafortunadamente, como lo hemos referido en la revision
bibliografica, los PEATC se han convertido en un estudio de multiples variables
tanto en la realizacion del procedimiento como en la interpretaciéon de los

resultados.

Entre las principales variables se encuentran el protocolo de evaluacion
utilizado por cada centro especializado para el registro del PEATC del que
dependera: el tipo de estimulo acustico utilizado, los parametros de grabacion,
los filtros, el indice de estimulacién y la intensidad asi como el tiempo trascurrido
para obtener la respuesta, que en su conjunto afectaran la morfologia, la latencia

y la claridad de la onda.
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Por ultimo, la interpretacion de los resultados estara influenciada también por:

La sofisticacion del equipo

e La experiencia del investigador

o El estatus del paciente en relacién a la relajacion y la calma

e Los parametros utilizados para interpretar el estudio, y

e La precision para senalar las ondas que forman el potencial,

especialmente la onda I.

Consideramos por lo tanto que los PEATC constan de dos partes: una
parte objetiva que corresponde a la recoleccidn de la respuesta ocasionada por
el estimulo eléctrico y otra subjetiva correspondiente a la interpretacion del
meédico de los componentes de las onda. Por lo que la precisién del estudio
depende no solo del protocolo que se tenga en cada centro especializado sino
también de la interpretacion final que se le da a la onda del potencial, no
existiendo un modelo de protocolarizaciéon para realizar o interpretar el estudio

mundialmente aceptado.

La literatura mundial muestra que tan variables son los protocolos de
estudio de los PEATC. En la practica clinica es imprescindible la identificacion
de de las ondas |, lll y V, siendo esta ultima la de mayor amplitud y la que se
detecta mas facilmente. En términos generales, como describié Van Campen®®
en 1992, los estimulos son presentados a través de auriculares o auriculares
insertados en el conducto auditivo externo para el realzamiento de la onda |, la
cual es la mas dependiente del nivel auditivo, encontrandose superior al primer
mseg>*®. Por consiguiente en estado de normalidad, el resto de ondas del
PEATC mantienen una relacion estrecha con los mseg que los preceden. Figura
l.
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Figura |I. PEATC normal. Se pueden identificar las ondas I, lll y V que

aparecen conforme a la propagacion de la onda en el tiempo (mseg). La
latencia sera mayor cuanto mas alto sea el escalén de la via auditiva

registrado. Por lo tanto, la onda | aparecera después del ler. milisegundo, la
onda Il después del 2do.

milisegundo pero nunca antes,
sucesivamente.

y asi
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Se ha reportado que el tipo de curva y el grado de pérdida auditiva estan
relacionados con la respuesta de los PEATC y que estos pueden ser
obscurecidos por las caracteristicas audiométricas del oido estudiado.

Telian et al*®’

en 1989 describid los efectos de la pérdida auditiva sobre
los PEATC en la que considerd que la degeneracion de la configuracion de la
respuesta esta relacionada con la pérdida de amplitud de las primeras
ondas (I, Il), haciendo su identificacion dificil o imposible, y produciendo un
retraso en la latencia de las ondas restantes (lll, IV y V). Ademas, debido a que
la estimulacion con clicks se realiza en la regién de los 2,000 a 4,000 Hz los
pacientes con pérdidas auditivas neurosensoriales en estas frecuencias
desarrollaran un retraso en la latencia de la onda V, la cual incluso puede estar
ausente, como el resto de las ondas del PEATC, si la pérdida auditiva es severa

a profunda.

Por lo tanto, si las ondas iniciales del PEATC no estan presentes,
sobretodo la onda |, la determinacion de las latencias de las ondas del potencial
es practicamente imposible y solo se podra hacer una comparacion entre las
latencias interaurales absolutas entre las ondas V. Por lo que en estos casos es
dificil precisar si las prolongaciones de la latencia de la onda V seran atribuibles

a una pérdida auditiva en las frecuencias altas o a una lesion retrococlear.
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7.4.1. Criterios de retrococlearidad propuestos en esta tesis

doctoral.

A diferencia de muchos autores, nuestros criterios diagnésticos no se
basan principalmente en la diferencia interaural del intervalo | — V 6 en la
latencia absoluta de la onda V, ni aplicamos factores de correccion segun el tipo
y grado de pérdida auditiva, sino que basamos nuestros criterios de
retrococlearidad en relacion a los experimentos realizados por Moller vy
Janetta'’” en 1985.

Moller y Janetta'’

estudiaron a pacientes que eran sometidos a diversos
procedimientos neuroquirurgicos y midieron simultaneamente la actividad
eléctrica desde las localizaciones expuestas a lo largo de la via auditiva del
tronco cerebral y los PEATC registrados desde el cuero cabelludo de la forma
habitual concluyendo que las ondas | y Il se originan desde el nervio auditivo (la
onda | desde la porcion distal del nervio en la coclea y la onda Il desde la
porcion proximal del nervio auditivo en su entrada al tronco cerebral) y que las
subsecuentes ondas son generadas en el tronco cerebral y corresponden al

nucleo coclear (onda Ill), complejo de la oliva superior (1V), leminisco lateral (V).

En base a estas afirmaciones consideramos que aquellos tumores que
se originan en la porcion intracanalicular mas cercana al fondo del conducto
auditivo interno afectan principalmente a la onda | del PEATC que se vera
reflejado como un alargamiento del intervalo | - Il sin que necesariamente afecte
al resto de las ondas del PEATC en su conjunto y por lo tanto no
necesariamente producira en los estadios iniciales un alargamiento de la latencia
de la onda V, ni por consiguiente, se vera reflejada en la diferencia interaural de

la latencia del intervalo | — V.
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Por otra parte, las tumoraciones que se originan cercanas al poro acustico
y que tienden a desarrollarse hacia el angulo pontocerebeloso (espacio virtual)
por ser el sitio que ofrece menor resistencia, iniciaran un desplazamiento
progresivo del tronco cerebral produciendo un alargamiento inicial de las ondas
I, lll'y IV del PEATC con el consiguiente incremento de la latencia del intervalo
Il =V sin que en los estadios iniciales necesariamente tengan que alargar el
intervalo | — V, y a medida en que estas tumoraciones tengan un crecimiento
sostenido comprimiran el resto de estructuras del tronco cerebral de forma mas
evidente produciendo un alargamiento de los restos del componente del PEATC
y se vera reflejado de una forma mas evidente en el incremento de la latencia de
la onda V, hasta que produzca una eventual desestructuracion del PEATC y no
sea posible identificar alguna onda, inclusive la V que se reconoce como la mas

estable.

Por tal motivo y para los fines de este estudio dividimos al grupo total de
pacientes en tres subgrupos considerando la localizacion y el tamafio de los
neurinomas del acustico. Los criterios que utilizamos de retrococlearidad en los

PEATC son los siguientes:

Intervalo I - Il > a 2,3 mseg
e Intervalo lll-V > a 2,3 mseg
e Intervalo |-V > a 4,45 mseg
¢ Diferencia interaural del intervalo | - V superior a 0,35 mseg

e Trazado desestructurado

Durante los siguientes apartados revisaremos como estos criterios diagnosticos
influyen en el diagndstico de las tumoraciones retrococleares segun el tamano y

la localizacion de los neurinomas del acustico.
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7.4.2. PEATC alterados, diferencia interaural del intervalo | —V

superior a 0,35 mseqg

La medida de la latencia del intervalo | — V ha sido un importante
parametro para el diagnéstico diferencial entre las hipoacusias cocleares versus
retrococleares. Eggermont’™* en 1980, establece una latencia de intervalo | — V
de 4,0 mseg con una desviacion estandar de 0,2 mseg. Con estos parametros
concluye que un aumento del intervalo | — V por encima de la media de +2
desviaciones tipicas (4,4 mseg), asi como una diferencia interaural de | — V
mayor de 0,4 mseg permite una sensibilidad del 95% en la detectabilidad de

disfunciones retrococleares.

Selters et al®*® en 1977, Glasscock et al**® en 1979 y Shepard et al**® en
1992, realizaron una serie de observaciones en cuanto a este tema, apuntando
que si la pendiente de la pérdida auditiva era plana no ocurrian cambios en los
intervalos inter-ondas del PEATC, pero por el contrario, si la pérdida auditiva
incluia solo a las frecuencias agudas, los intervalos | - lll y | —V se encontrarian
reducidos, pero no el intervalo Ill - V. Por tal motivo aplicaron factores de
correccion en caso de perdidas auditivas severas en las frecuencias agudas y
reducir asi la incidencia de falsos positivos. Entre los factores correctivos que
propusieron se encuentra la latencia de la onda V > 6,3 mseg (por cada
incremento de 10 dB en los umbrales auditivos a partir de 40dB HL se resta 0.1

mseg al valor de la latencia de la onda V).

Los PEATC son considerados anormales por la mayoria de los autores
cuando existe una diferencia interaural de la latencia de la onda V superior a 0.4
mseg, 0 cuando la diferencia en la latencia entre la onda | y V es superior a 4.4
mseg y por ultimo un trazado desestructurado. Utilizando estos parametros, las
investigaciones iniciales reportaron un indice de deteccion de neurinomas del

- 264, 365, 355-357, 361-363, 365
95% o mas~"" 7> ’ it
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Como hemos apuntado en nuestro resultados, la prolongacion de la
latencia del intervalo | — V corresponde de una forma u otra a la prolongacion del
intervalo | — 111 6 Il - V 6 a ambos, lo que origina una prolongacién de la onda
del PEATC ipsilateral con respecto al oido contralateral. De a cuerdo con las
investigaciones que hemos realizado si consideramos 0.35 mseg como la
maxima diferencia interaural del intervalo | — V, el 47,5% de las tumoraciones
intracanaliculares escaparian a nuestro diagndstico comparado con el 24,6% de
las tumoraciones originadas en el APC, dando a este parametro una sensibilidad

del 66,3% para el diagnéstico de los neurinomas del acustico.

Coincidimos que la sensibilidad de los PEATC se incrementan con el
tamafno del tumor, consecuentemente, aquellos tumores de pequefo tamano
tienen una notable baja sensibilidad para su deteccion. Esta diferencia en
nuestro estudio es estadisticamente significativa, donde la sensibilidad del
PEATC en relacion a la prolongacion del intervalo | — V superior a 0,35 mseg, es
directamente proporcional al tamafio de la tumoracién (X? = 5,67; gl = 1; P =
0,020).

Existe en la literatura autores que al igual que nosotros resaltan la poca
utiidad de los PEATC en el diagnostico de tumores de pequefio tamano,
basados en su mayoria en la prolongaciéon del intervalo | — V y consideran
incluso que seria mas importante el realizar RMN como primer estudio ante la
sospecha de un neurinoma.

Levine et al®®

en 1991 considera que solo se pueden detectar el 62.5%
de los neurinomas del actstico menores a 1 cm. Wilson et al*’® en 1992,
considera que el indice de sensibilidad de los PEATC aumenta con el tamafo
tumoral, por lo que tumores de pequefo tamafio tienen muy baja sensibilidad
para su deteccion. Estudidé 40 pacientes con confirmacién patolégica de
neurinoma del acustico encontrando que el 85 al 96% de ellos tenian

alteraciones en los PEATC. De los tumores extracanaliculares encontré un 4%
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de falsos-negativos mientras que en los tumores intracanaliculares encontr6 un
33% de falsos-negativos.

Gordon et al®®?

en 1995 estudio de 105 casos de pacientes con
neurinomas del acustico donde comparaba la relacion existente entre los
PEATC y el diagnéstico por resonancia magnética nuclear de los neurinomas del
acustico, encontré que aquellos tumores menores de 1 cm el indice de deteccion
de neurinomas era del 69%, comparado con el 100% en tumores mayores a
2cm, centrando la sensibilidad de los PEATC en el 87,6%.

Chandrasekhar et al®®®

en 1995 incluyd 197 pacientes demostré que la
sensibilidad de los potenciales evocados auditivos fue del 92.3% utilizando la
diferencia interaural de la latencia de la onda V superior a 0.2 mseg. Con lo que
aumentaba el indice de deteccion de los neurinomas del acustico pero

aumentaba también los falsos positivos, que esta reportado cercano al 24%°%.

Marangos et al®®' en el 2001 estudio retrospectivo de 309 casos de
tumores del angulo pontocerebeloso, expuso que el indice de confiabilidad de
los PEATC en general fue del 81.6%, pero que solo detecto el 58,3% de tumores
de pequefio tamano (> 15mm) y que hasta el 50,2% de los PEATC mostrd un
patrén desestructurado. Otros autores como Schmidt®®® en el 2001 solo podia
diagnosticar el 58% de las tumoraciones menores de 1 cm. Existen otros autores
que consideran el bajo poder diagnodstico en las tumoraciones de pequefio

~ 264,270, 272, 355, 362, 363, 365, 366-369, 370
tamano>™ <’ <74 999, TP IS, S, SRRRIRE, SIE

Pocos son lo que realmente apoyan a los PEATC en el diagnostico de
tumoraciones pequefias unicamente con la prolongacién del intervalo | - V, entre
ellos Dornhoffer et al®*° quien de 70 pacientes incluidos en su estudio con
tumoraciones menores a 1 cm encontré que la sensibilidad de los PEATC fue del
93%.
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Como hemos expuesto con anterioridad, la mayoria de los autores como
Marangos, Gordon, Schmidt, Levine, Chandrasekhar, han basado los criterios de
retrococlearidad de sus estudios en relacion a la diferencia interaural de la onda
V o a la latencia del intervalo |- V contra el oido contralateral, con criterios muy
ajustados, sin considerar ningun factor de retrococlearidad de los intervalos | — IlI

y lll- V ipsilaterales.

Entre sus conclusiones han reportado que la sensibilidad general de los PEATC
es de entre el 81.6% al 92.3%, llegando a ser del 100% en tumoraciones

mayores de 4 cm, pero con dos inconvenientes:

1. De que a medida en que los neurinomas del acustico disminuyen de
tamano es mas dificil identificarlos, con una sensibilidad de entre el 58,3%

al 82% en las tumoraciones menores a 1 cm.

2. A medida que se disminuye la diferencia interaural del intervalo | -V 6 la
diferencia absoluta de la onda V, hay un importante incremento de los
resultados falsos positivos como quedo demostrado en los estudios de

Weiss®*** y Hendrix*"".

Weiss et al*®® en su estudio sobre el valor predictivo de los PEATC en el
diagnéstico de los neurinomas del acustico, revisé los expedientes clinicos de
750 pacientes a los cuales se les habia realizado PEATC y estudio a aquellos
pacientes en que el resultado del PEATC daba positivo para retrococlearidad en

relacion a los siguientes criterios:

Latencia del intervalo | =V > 4.45 mseg

Latencia interaural de la onda V > 0.4 mseg

Latencia absoluta de la onda V > 6.3 mseg,

si a 4 kHz la audicién se encontraba < 70dB HL
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Veintiséis pacientes (3,46%) cumplieron con los criterios de
retrococlearidad exigidos por los autores y todos ellos fueron sometidos a algun
estudio de imagen para complementar el diagndstico. Solo 4 pacientes tuvieron
confirmacion radiografica de neurinomas del acustico con lo que el valor
predictivo de los PEATC en este estudio se situdé en el 15%. El resto de lesiones

se clasificaron de la siguiente forma:

¢ Meningiomas 3.8%
e Trauma 19.2%
e Esclerosis multiple 7.7%
e Glioma 3.8%
e Hidrocefalia 3.8%
e Trauma acustico 3.8%
e Meningitis 3.8%
¢ No diagnosticos especificos. 38.5%

Hendrix et al*’! en su articulo sobre el valor predictivo de los estudios
diagnésticos en la hipoacusia neurosensorial asimétrica, reviso los expedientes
clinicos de 225 pacientes con este sintoma. Encontré que 31 pacientes (14%)
tenian alteraciones retrococleares y solamente a 25 de ellos se les habian
realizado PEATC. Los resultados demostraban que de estos 25 pacientes 21 de
ellos (84%) dieron el resultado positivo de lesion retrococlear, mientras que 4
pacientes (16%) tuvieron alteraciones inespecificas, dando una especificidad del
99%. Si incluimos los casos indeterminados la sensibilidad aumentaba al 100%
pero la especificidad disminuia al 82%. Estos 25 pacientes fueron referidos para

la realizacion de estudios de imagen que complementaran el diagnéstico. De
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ellos, solo el 26% (8 pacientes) fueron diagnodstico de neurinomas del acustico,
existiendo un 74% de falsos positivos. Entre los diagnosticos que encontré con

lesiones retrococleares en los PEATC fueron:

¢ Perdida auditiva idiopatica 35.5%
e Malformacién de Chiari-| 6.5%
e Sindrome de Ramsey Hunt 6.5%
e Presbiacusia neural 6.5%
¢ Infarto pontino 6.5%
e Neurosifilis 3.2%
e Procesos relacionados con SIDA 3.2%
e Desmielinizacion 3.2%

e Tumores de APC

o de la fosa posterior 29.0%

Entre sus conclusiones Hendrix et al®’' demostré que los PEATC
tuvieron una sensibilidad del 84% para el diagndstico de lesiones retrococleares
con un 99% de especificidad. Por lo que la evaluacion de la perdida auditiva
neurosensorial no termina con la separacion de la patofisiologia entre coclear o
retrococlear ya que existen diagnosticos potencialmente tratables en los dos

grupos.

Por lo que tanto consideramos que todos aquellos resultados de
retrococlearidad que no demuestran masas tumorales no deben de ser
considerados falsos positivos, ya que se puede efectuar diagnosticos
especificos. En todo paciente con lesiones retrococleares se debe de efectuar

un estudio de imagen recomendando ampliamente la realizacion de la RMN
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CON gadolinio debido a la gran sensibilidad de en diagnOstico de lesiones
isquémicas y procesos desmielirizantes asi como su precision para lesiones

originadas en el APC.

7.4.3. PEATC alterados, diferencia interaural del intervalo | —V
superior a 0,35 msegqg.

e Intervalo | — Il Prolongado

Como hemos revisado con anterioridad, el utilizar parametros muy
ajustados para el diagnéstico de neurinomas del acustico, si bien aumenta la
sensibilidad del estudio predispone a que aumente también el numero de falsos
positivos que puede llegar hasta el 74 - 85% de los pacientes como quedo

demostrado en los estudios de Weiss y Hendrix®® 37",

Nosotros consideramos que sin necesidad de disminuir la diferencia
interaural del intervalo | — V inferior a 0,35 mseg y utilizando la latencia ipsilateral
de la onda | — Ill igual o superior a 2,3 meg, podemos aumentar el indice de
deteccion de neurinomas del acustico disminuyendo la incidencia de falsos

positivos.

En nuestro estudio encontramos que la latencia aumentada del
intervalo | — Ill como unico factor de retrococlearidad independientemente de la
prolongacién del intervalo | - V estaba presente en el 67,3% de la poblacién del
estudio, donde las tumoraciones intracanaliculares estaban afectadas en el
70,2% y afectaba al 65,5% en las tumoraciones con un mayor componente en
APC (donde estaban afectadas el 63% de las tumoraciones de mediano tamafio
y en el 73,3% de las tumoraciones grandes), sin que la relacion entre los grupos

fuera estadisticamente significativa (X*= 0,21; gl = 1; p= 0,67).
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Por otra parte, si utilizamos como criterio de retrococlearidad para el
diagndstico de neurinomas del acustico la prolongacion del intervalo | — Il
ipsilateral y la diferencia interaural del intervalo | -V superior a 0,35 mseg, la
sensibilidad de los PEATC en nuestro estudio aumenta hasta el 84.2%. Con
estos parametros observaremos una vez mas una relacién directamente
proporcional entre las alteraciones del PEATC y el tamafo de la tumoracion,
donde es posible diagnosticar el 77,5% de los neurinomas intracanaliculares, y
la relacion aumenta al 84,8% de las tumoraciones de mediano tamafio y al 100%
de las tumoraciones grandes dando una relacién estadisticamente significativa
(X?=2,20; gl = 1; p= 0,168). Figura 2

296



Discusiéon

KELIN)

w - e
AT S
| & nwt
L1}
ILI
[ | ¥ Derecho (R)
II \ [ Il 2.0 mseg
A [ | | -V 1.9 mseg
| AW 1y I-V  3.8mseg

Izquierdo (L)

I-1l 2.4 mseg
In-v
-V

2.2 mseg
4.6 mseg

OB peaEsPy

e @ 1001 A0S

Figura 2. Alteracién del intervalo | — Il que

provoca un aumento de la diferencia interaural
superior a 0,8 mseg.
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7.4.4. PEATC alterados, diferencia interaural del intervalo | -V

superior a 0,35 mseg.

e Intervalo Il =V Prolongado

Por otra parte, al considerar la diferencia interaural del intervalo | — V
superior a 0,35 mseg y la prolongacién ipsilateral del intervalo Il — V igual o
superior a 2,3 mseg como unicos factores de retrococlearidad, encontraremos
que podemos diagnosticar el 71,3% de los neurinomas del acustico en nuestro

grupo de estudio.

El diagndstico a través de estos criterios de retrococlearidad esta en
relacion directamente proporcional al tamafio de la tumoracion, donde el 60%
de las tumoraciones intracanaliculares cumplen con los criterios de anormalidad
y el poder diagndstico aumenta a medida que la tumoracién se extiende hacia el
APC, donde las tumoraciones medianas estan afectadas en un 76,1% vy las
tumoraciones grandes el 86,7%. En su conjunto los neurinomas del acustico con
un mayor componente en APC se podran diagnosticar mas frecuentemente que
las tumoraciones intracanaliculares puras y esta relacion es estadisticamente
significativa (X*= 4,12; gl = 1; p= 0,047). Figura 3.
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Figura 3.
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7.4.5. PEATC alterado

e Intervalo | —Ill prolongado e intervalo | —V normal

Uno de los principales motivos publicados en la literatura mundial para
reducir la diferencia interaural del intervalo | — V es el poder identificar a los
neurinomas del acustico tempranamente, cuando se encuentran aun de unos
cuantos milimetros o centimetros y que no producen alargamientos evidentes de
la onda del PEATC, pero es aqui donde la mayoria de las publicaciones
internacionales han fallado en identificar a las tumoraciones de pequefio tamano,
abogando por el uso de la resonancia magnética nuclear como el estudio ideal

para el diagndstico de las tumoraciones intracanaliculares.

Como hemos revisado con anterioridad, el tamafio de la tumoracion esta
en relacion directamente proporcional a las alteraciones de los PEATC, donde a
medida que los neurinomas del acustico tienen un mayor componente en APC
las diferencias interaurales de la onda | =V y de los intervalos | — Il y Ill -V son

mas evidentes.

Sin embargo, al estudiar por separado a los grupos tumorales
encontramos que una de las caracteristicas mas importantes de los tumores
intracanaliculares es que es que el intervalo | — V en la mayoria de los casos no
esta prolongado mientras que se observa una alteracion del intervalo | — Il
superior o igual a 2,3 mseg en el 32,5% de los casos. Por el contrario, las
tumoraciones con mayor componente en APC en su conjunto presentan esta
caracteristica solo en 11,5% de Ilos pacientes, siendo esta relacion

estadisticamente significativa (X*= 6,72; gl = 1; p< 0,010). Figura 4.
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Figura 4. PEATC con neurinoma del acustico en el oido derecho.
Se observa la prolongacién del intervalo |1 - |Ill, con la
conservacion de la latencia interaural del intervalo | —V menor a

4.45 mseg y de la diferencia interaural menor a 1 mseg.
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7.4.6. PEATC alterado

e Intervalo lll - V prolongado e intervalo | -V normal

A pesar de que consideramos que los tumores intracanaliculares estan
relacionados con las primeras ondas del potencial, es interesante observar que
encontramos pacientes que tenian el intervalo Il — V prolongado, conservando el

intervalo | — V normal, es decir, inferior a 4,45 mseg.

Al estudiar a los pacientes a1y
encontramos que el 15% de los | ™™ |
tumores intracanaliculares
presentaban esta caracteristica la cual .- | 4
solamente fue encontrada en el 1,6% -
de las tumoraciones de APC, |
concretamente en un tumor menor a | .
2,5 cm. Al realizar la comparacién | R -

entre los grupos tumorales esta I L 1]

diferencia fue estadisticamente | wanl| | Y
1 .I | 14
significativa (X? = 6,68; gl = 1; P = \ ! 2
0,015). Figura 5. \ S W 1
LW \ I_- 'I
WA\
|
1 "
1 .'“|
Derecho (R) Izquierdo (L)
Figura 5. Prolongacion del intervalo -1 2.0 mseg (] 2.0 mseg
Il — V con conservaciéon del | -V 1.9mseg -V 23mseg
. , -V 3.9 mseg -V 4.2 mseg
intervalo | — V normal en el oido
izquerdo. L —
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7.4.7. PEATC alterado:

e Trazado desestructurado

El trazado desestructurado es aquel registro en el cual no es posible
identificar los componentes de las ondas que forman el PEATC. Por lo tanto
hasta que no se compruebe lo contrario es patognomodnico de lesiones
retrococleares principalmente de neurinomas del acustico. En nuestro estudio
hemos encontrado que tiene una proporcion directamente proporcional al
tamafo de la tumoracion, donde el grupo mas afectado fueron los tumores
grandes con el 46,4%, seguido de las tumoraciones medianas con el 20,7% y
finalmente los tumores intracanaliculares con el 14,9% vy la relacion es

estadisticamente significativa (X*= 10.19; gl = 2; P = 0,006). Figura 6.

i

Figura 6. Trazado
desestructurado en el oido
izquierdo, donde no es
posible la identificacion de |

las ondas que conforman L |

en PEATC
Izquierdo (L) Derecho (R)
- 10 ) -1 2.0 mseg
I-v ) In-v 1.9 mseg
-V ) -V 3.9 mseg
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7.4.8. PEATC alterado:

e Todos los criterios utilizados

Uno de los temas de mayor discusion es considerar solamente a la
diferencia interaural del intervalo 1 -V como el unico valor para el diagnostico
de los neurinomas del acustico. En nuestro estudio consideramos la diferencia
interaural superior a 0,35 mseg como factor de retrococlearidad, por que si
disminuimos este valor como lo reportaron Marangos, Gordon, Schmidt, Levine,
Chandrasekhar, posiblemente el numero de tumoraciones diagnosticadas
aumentaria pero junto con ellos el indice de falsos positivos se incrementaria
notablemente como lo indicaron los trabajos de Weiss*®® y Hendrix>"' quienes
utilizando una diferencia interaural de 0.4 mseg encontraron que hasta el 74 a

85% de los pacientes son falsos positivos.

Los resultados obtenidos aportan deducciones interesantes y
comprueban en parte nuestras hipdtesis. Al considerar estos criterios de
retrococlearidad encontramos que podremos diagnosticar el 93.2% de las
tumoraciones intracanaliculares y el 93% de las tumoraciones en APC, donde el
89.7% corresponderan a las tumoraciones de mediano tamafo (T < 2,5 cm en
APC) y el 100% a las tumoraciones grandes (T > 2,5 cm en APC). Inclusive
nuestro parametros de retrococlearidad del intervalo | — Il y Ill — V se pueden
utilizar en oidos unicos ya que en nuestros resultados la diferencia interaural
superior a 0,35 mseg no fue un factor determinante para diagnosticar a los

tumores, es decir, no influy6 en los resultados.
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Algunos autores han considerado que la audicion normal o la ausencia de
ella interviene directamente en el diagndstico de los neurinomas del acustico y
esta relacionada con el resultado de los PEATC. Sin embargo en nuestros
resultados, la audicion no estaba relacionada con que el PEATC halla sido
reportado como normal. Solamente 9 pacientes de los 133 que conformaban el
grupo de estudio mostraron PEATC normales (6,86%), donde 2 pacientes
(22.2%) pertenecian a la clase auditiva “A”, seis pacientes se dividian por igual
entre las clases auditivas’B” y “D” (33,3% cada clase) y uno en la clase auditiva
“C” (11,1%).

|26O

Saleh et a encontré un 93.3% de fiabilidad en el diagnostico de

neurinomas del acustico con audicion normal y un 100% en aquellos que no la

tenian. Lusitg et al®®

en una serie de 546 pacientes encontré que 29 de ellos
(5%), tenian la audicion normal y en 9 pacientes de ellos a los que se les habia
realizado un PEATC 3 de ellos (66%) se habia reportado falsamente negativo.
Magdziarz et al*®® encontré solo un 2.71% de pacientes con audicion normal de
una serie de 369 pacientes y el resultado de los PEATC se reportaron normales
en el 37,5% de ellos. Incluso Saunders et al*'*, en su estudio sobre la HNS y los
pacientes con neurinomas del acustico encontré una sensibilidad del 96% en los
PEATC, donde los hallazgos mas significativos incluyeron una prolongaciéon de
la onda V en 22 (61.1%) y un trazado desestructurado en 14 (38.8%). No
encontrando relacién entre la recuperada auditiva, el tipo de tratamiento, el uso
de esteroides, el grado de pérdida auditiva, la forma del audiograma, la

presencia de sintomas vestibulares o de los resultados de la ENG.
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7.5. Videonistagmografiay pruebas caldricas

Considerando que la mayoria de los neurinomas del acustico se originan
del nervio vestibular, es sorprendente que los sintomas vestibulares como los
ataques de vértigo e inestabilidad no figuren destacadamente en la historia
inicial de los pacientes y que, en la mayoria de los casos, los sintomas de

presentacion de estos tumores estén mas relacionados con la divisién coclear.

Los sintomas vestibulares incluyen una sensacion de inestabilidad y en
raras ocasiones se producen ataques de vértigo que resultan de un
degeneracion funcional del nervio vestibular. Se considera que hasta en el 80%
de los casos existe alguna disfuncion del sistema vestibular, sin embargo, su
traduccion funcional, y la rapida y gran capacidad compensatoria del sistema
nervioso central hacen que no constituya un signo revelador y que tiendan a
presentarse indistintamente en el curso de la enfermedad sin mostrar un patrén

especifico.

Esta pérdida de las fibras nerviosas vestibulares se manifiesta como una
disminucion o ausencia de la respuesta vestibular a la estimulacién, como por
ejemplo las pruebas caldricas. Por otro lado, cuando estos sintomas estan
relacionados a tumores de gran tamafio en ocasiones es dificil distinguir la
relacion entre laberinto posterior de aquel causado por la compresion del

cerebelo.
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Todo

paciente  que

con alteraciones

del equilibrio

independientemente del tipo de audicion o de la edad, justifica que se le

practique una completa evaluacién vestibular y auditiva. En nuestro grupo

general de pacientes las alteraciones del equilibrio estuvieron presentes en el

51,9% de la poblacién en algun momento de su evolucién. Tabla 1.

Tabla 1. Sintomatologia relacionada al
vértigo y el equilibrio segin el grupo
tumoral. La inestabilidad fue el
sintoma mas frecuente afectando

hasta el 44,4% de la poblacion general

Tumor

Intracanalicular

Vértigo

Inestabilidad

Total

32% 45% 55,3%
n=47
Mediano

22% 40% 46,6%
n=>58
Grande

11% 54% 53,6%
n=28
Total

23,3% 44 4% 51,1%

n=133

Durante algun momento de la evolucion el 23,3% de los pacientes

desarrollaron un cuadro de vértigo el

cual afecto principalmente a las

tumoraciones intracanaliculares (32%). Por el contrario, la inestabilidad fue el

sintoma que estuvo mas relacionado a los trastornos del equilibrio y afecté al

44.4% de los pacientes durante algun momento de su evolucion. Es importante

senalar la relacidon inversamente proporcional con respecto a los cuadros de

vértigo, debido a que la inestabilidad se presentdé mas frecuentemente en las

tumoraciones grandes (54%)
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7.5.1. Resultados

La valoracion del sistema del equilibrio a través de la videonistagmografia
y las pruebas caldricas, es parte integral de la evaluacién neurotologica inicial
para determinar la presencia o ausencia de alteraciones vestibulares y su
relacién con los neurinomas del acustico. Entre los hallazgos caracteristicos que
se reportan al realizar los estudios diagnosticos se encuentra una respuesta
reducida o ausente ipsilateral que ha sido reportada hasta en el 70-90% de los

pacientes®’2374,

Desafortunadamente hay otras patologias como la neuronitis vestibular y
la enfermedad de Méniére que pueden producir resultados similares, por lo que
consideramos que el sistema vestibular es capaz de producir un limitado numero

de respuestas (vértigo o inestabilidad) a una gran variedad de estimulos.

El vértigo, que habia sido reportado como un sintoma poco caracteristico
de los neurinomas del acustico afect6 como sintoma de presentacion o inicial al
23,4% de los pacientes con tumoraciones intracanaliculares siendo esta relacion
estadisticamente significativa cuando se comparé contra las tumoraciones en
APC (P = 0,026), pero al momento de realizar el diagndstico no hubo diferencias
estadisticamente significativas entre los grupos, afectando al 23,3% de la
poblacion general con wuna mayor incidencia en las tumoraciones
intracanaliculares. Nuestros resultados confirman las observaciones realizadas

por Dornhoffer**

quien en 1994 realizé un estudio donde incluyé 70 pacientes
con tumoraciones menores a 1 cm encontrando que en estos pacientes eran

muy comunes los ataques de vértigo.
Por el contrario, la inestabilidad fue un sintoma mas comunmente

encontrado en los pacientes con neurinomas del acustico, el cual afectd

principalmente a las tumoraciones grandes en el 53,6%, seguido de las
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tumoraciones intracanaliculares (40,4%) y por ultimo de las de mediano tamafio

(36,2%) al momento del diagnéstico del neurinoma del acustico.

Al momento de realizar la videonistagmografia, las pruebas caldricas
estuvieron alteradas en el 50,4% del grupo total de pacientes donde el hallazgo
predominante fue la hiporreflexia canalicular. Nuestros resultados demuestran
que existe una correlacion clinica entre el tamafo tumoral y la paresia
canalicular, donde los estudios estuvieron alterados en el 64,3% de la poblacion
con tumoraciones grandes, en el 48,3% de las tumoraciones de mediano tamano
y en el 44,7% de las tumoraciones intracanaliculares, sin que esta relacion fuera

estadisticamente significativa (X*>= 2,87; gl = 2; p = 0,237).

7.5.2. Relacidon entre sintomatologia y resultado de las pruebas

caloricas.

Después de los trastornos auditivos, el 46,6% de los pacientes del grupo
total manifestd algun sintoma relacionado con el equilibrio al momento del
diagnéstico. Sin embargo, después de la realizacion de las pruebas caldricas

solamente el 59,3% de ellos tuvieron alteraciones del registro nistagmografico.

Al dividir a los pacientes de acuerdo al grupo tumoral, de aquellos
individuos con neurinomas del acustico intracanaliculares que habian referido
padecer trastornos del equilibrio, solamente el 48% de ellos presentaron
alteraciones en las pruebas cal6ricas donde un 39% reporté una hiporreflexia y
un 9% hiperreflexia. En el 52% de ellos las pruebas caldricas estuvieron

normales.
Por el contrario, a medida que las tumoraciones aumentaban de tamano
se encontr6 una mayor correlaciéon entre los trastornos del equilibrio y las

alteraciones en el registro videonistagmografico. Por ejemplo, en las
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tumoraciones de mediano tamano, de un 100% de pacientes que habian
manifestado trastornos del equilibrio el 61,9% de ellos reportaron anormalidades
en las pruebas caldricas y la proporcion seguia aumentando donde los pacientes
con tumoraciones grandes (mayores a 2.5 cm en APC) que habian referido
cuados de inestabilidad o vértigo el resultado del registro videonistagmografico
estuvo anormal en el 73% de ellos, sin embargo, la relacion no fue

estadisticamente significativa.

Un hecho interesante a destacar es que aunque el 53,4% de los
pacientes incluidos en este estudio no manifestaron sintomas relacionados a
vértigo o inestabilidad al momento de realizar el diagnostico, el 44,6% de ellos
exhibieron alteraciones en el registro videonistagmografico. El 54% de los
pacientes con tumoraciones grandes mostraron una hiporreflexia en las pruebas
caldoricas a pesar de que clinicamente el paciente estaba asintomatico. Las
tumoraciones de mediano tamanfo y los tumores intracanaliculares tuvieron estos

resultados en el 43 y 42% de los pacientes respectivamente.

La hiporreflexia fue la alteracion mas frecuente que reportd nuestro
estudio al momento de la realizacion de las pruebas caloricas y estaba
relacionada clinicamente al tamafo tumoral. Afecté mas frecuentemente a las
tumoraciones grandes con un 64% y solo al 42,2% de las tumoraciones
intracanaliculares, pero no se encontraron diferencias estadisticamente
significativas entre los grupos (X? = 3,31; gl = 2; P = 0,191). Sin embargo, los
tumores con alteraciones hiporrefléxicas fueron en promedio 5 mm mas grandes
en su conjunto que aquellos con resultados caloricos normales o hiperrefléxicas,

y esta relacion fue estadisticamente significativa. (Kruskal-Wallis, P = 0,23).

Existen reportes que refieren una importante relacién entre el tamano de
la tumoracién y el decrecimiento de la funcién caldrica. Bergenius®*® en 1988
estudio a 70 pacientes con diagnéstico de neurinomas del acustico encontrando

que el 75% de los tumores mayores a 2cm (utilizando tomografia axial
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computarizada), existia una pérdida unilateral de la respuesta caldrica, mientras
que en los tumores menores a 1 cm no encontré ninguna alteracion. Nosotros no
encontramos ninguna relacion estadisticamente significativa entre el tamafio y la
localizacion de los neurinomas del acustico con el resultado de las pruebas
caldricas, pero clinicamente los tumores en APC (principalmente aquellos

mayores a 2.5 cm) tenian mas alteraciones en el registro videonistagmografico.

La hiperreflexia fue una alteracion que se presentd en el 6% de los
pacientes, afectando principalmente a las tumoraciones de mediano tamano
(3,8%). Sin embargo, todos los grupos tumorales mostraron al menos un
paciente con este resultado, no encontrando diferencias estadisticamente

significativas entre los grupos (X?=1,25; gl = 2; p = 0,712).

Estos resultados nos aportan datos interesantes sobre dos factores
claramente identificados al momento de realizar la estimulacién calérica.
Primero, en la base fisioldgica en que las pruebas caldricas se fundamentan y

segundo en la compensacién central que realiza el cerebro.

Una funcién caldrica reducida ocasionada por un neurinoma del acustico
puede ser debida a que la lesion afecta al nervio vestibular superior o por una
alteracion de la irrigacién sanguinea que de una forma u otra también lo altere
directa o indirectamente. Como hemos revisado anteriormente, la estimulacion
del aparato vestibular durante la realizaciéon de las pruebas caldricas ocurre
principalmente al nivel del conducto semicircular horizontal, el cual por su
posicion lateral con respecto a los demas canales es el mas afectado por las
variaciones de la temperatura. Como la respuesta a esta estimulacién es
generada del nervio vestibular superior (que inerva al canal semicircular lateral),
los tumores originados de este nervio demuestran una alta frecuencia de

anormalidades.
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Estas observaciones fueron confirmadas en los estudios de Linthicum et
al®”® quien 1983 describié que hasta el 98% de los neurinomas del actistico
originados en el nervio vestibular superior daban respuestas alteradas en el
registro electronistagmografico y que solo el 60% de los originados en el nervio
vestibular inferior las producian. Baguley et al’’® reportd el caso de un
neurinoma del acustico de 3mm que se origino del nervio vestibular inferior el
cual presentaba una funcién calérica normal y PEATC normales. En estudios
mas recientes, cuando se toman en cuenta todos los tamafios tumorales y su
localizacion, solamente el 50% de los tumores reportan una respuesta calérica

reducida®"® 377 378

En nuestro grupo de estudio, solamente en los tumores intracanaliculares
se pudo determinar el origen de la tumoracion. De 47 pacientes que
conformaban este grupo encontramos que la division vestibular superior del VIl
par craneal fue la mas afectada con 36 pacientes (72%) confirmados durante la
cirugia y los resultados de las pruebas caléricas demostraron que solamente el
41.7% de ellos tenia alteraciones en el registro videonistagmografico. En el 20%
de nuestros pacientes con tumores intracanaliculares la division vestibular
afectada fue la inferior, donde solamente en el 30% de ellos el registro
videonistagmografico reporté alguna alteracion en las pruebas caldricas,
mientras que en aquellos tumores en los que no se pudo precisar el origen de la
tumoraciéon por estar ambas ramas vestibulares afectadas (4 pacientes, 8% del
total), el 75% de ellos mostraron alteraciones en el registro

videonistagmogréafico.

Existen reportes que consideran que la perdida auditiva esta relacionada

1°>2 en 1998 reportd que

con los hallazgos videonistagmograficos. Lustig et a
solamente el 39% de los pacientes con audicion normal y neurinomas del
acustico padecen de inestabilidad independientemente de la localizacion de la

I266

tumoracién. Magdziarz et a en el 2000 reporté que en los pacientes con

audicion normal la electronistagmografia estaba alterada en el 66.6% de ellos
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mientras que aquellos con alteraciones auditivas el registro estuvo alterado en el
77.9%.

Nosotros no encontramos relacion entre el resultado de las pruebas
caléricas con la clase auditiva presentada por los pacientes al momento del
diagnéstico. Como se puede observar en la Tabla 3 la clase auditiva no estaba
relacionada con la respuesta caldrica, teniendo una distribucién muy similar con
los hallazgos videonistagmograficos. La edad tampoco fue un factor relacionado

a la respuesta caldrica. Tabla 4.

Clase Pacientes Pruebas Caléricas
Auditiva (n) Hiporreflexia Hiperreflexia Central
A 36 (27,1%) 52,8% 44,4% 2,8% 0% 100%
B 43 (32,3%) 51,2% 41,9% 4,7% 2,3% 100%
C 25 (18,8%) 48% 40% 12% 0% 100%
D 29 (21,8%) 41,4% 51,7% 6,9% 0% 100%
Tabla 3.

Pruebas caldricas. Relacién de la clase auditiva con el resultado de
del registro videonistagmografico. No existen diferencias

estadisticamente significativas entre las distintas clases auditivas.
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Respuesta Caldrica Edad Rango

Normal . 28 — 68
Tabla 4. n= 65
Relacion de la edad con el
L Hiporreflexia
resultado de la prueba caldrica. 45 20-70
n=259
Hiperreflexia
55 44 — 65
n=8

Schuknecht?'® describio tres mecanismos por los cuales los neurinomas

del acustico pueden influenciar sobre la funcion vestibular:

1. Al comprometer el riego sanguineo del laberinto
2. Al cambio que producen en la composicion de los liquidos del oido interno

3. Al estiramiento o destruccion de los axones aferentes

Sans et al*®

en 1996, demostré6 que incluso en los neurinomas de
pequeno tamafo la histopatologia del neuroepitelio del utriculo y del saculo sufre
una extensiva degeneracion. Estudio ocho pacientes que tenian disfuncion
vestibular en el lado tumoral (respuesta hiporrefléxica a las pruebas caldricas), y
en quienes la audicion estaba ligeramente reducida pero permanecia en un
rango util. Los tejidos vestibulares fueron obtenidos durante la cirugia

translaberintica, reportando lo siguiente:

e El epitelio sensorial se encontraba desorganizado con perdida de los

kinocilios, estereocilios y la placa cuticular. El citoplasma de las células
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velludas presentaban degeneracion, con pérdida de los organelos
citoplasmaticos y con presencia de lisosomas y vacuolas agrupadas en el

apex celular. El nucleo se encontraba normal.

Las fibras nerviosas habian desaparecido de algunas zonas del epitelio y

solo se encontraron algunas terminales nerviosas.

El nervio vestibular presentaba alteraciones estructurales, coexistiendo
areas de fibras mielinizadas con areas de fibras nerviosas vacuoladas. En
algunos casos extremos el citoplasma habia desaparecido. En algunas

regiones el nervio estaban desprovisto de fibras nerviosas.

El ganglio de Scarpa perdié la distribucién celular, incluso se identificaron
células tumorales dentro del ganglio. Las neuronas mostraron varios
cambios degenerativos incluyendo la destruccion de los organelos
citoplasmaticos dando un aspecto claro y de vacuolizacién citoplasmatica,
incluso la condensacion del citoplasma estaba asociada a la presencia de

grandes vacuolas.

Las lesiones al utriculo y al saculo estuvieron caracterizadas por expansién de

las células de soporte, neurodegeneracion, desmielinizaciéon y destrucciéon de las

células ciliadas. Estos cambios podrian estar causados por:

Compresion de la arteria vestibulococlear, provocando un dafio isquémico

en los nervios vestibulares y la coclea.
Compresion del nervio vestibular. La presidon sobre las fibras nerviosas

puede producir primero una disfuncién de la conduccion y después una

neurodegeneracion.
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Esta segunda hipoétesis esta soportada por las observaciones realizadas
por Kanda quién encontré que existia una correlacidén entre la degeneracion de
las fibras nerviosas y la disfuncién vestibular en los neurinomas del acustico.
Morita et al*® en 1994, estudio 13 maculas de pacientes con neurinomas del
acustico encontrando que aunque el epitelio sensorial estaba preservado
existian cambios morfologicos como granulos de lipofuscina, quistes
intraepiteliales, vacuolas y una degeneracion evidente de los nervios
mielinizados subepiteliales, asi como material electro-denso entre las células

velludas y la terminal caliceral aferente en el epitelio sensorial.

Stipkovits et al*®® en el 2001, comparé un grupo de 8 pacientes con
neurinomas del acustico y con funcion vestibular normal contra un grupo de
pacientes con el mismo tamano tumoral pero con paresia vestibular. El estudio
se basé en comparar la funcion vestibular y la relacién existente entre la
cantidad de células Antoni A contra las Antoni B. Entre los resultados obtenidos
figuré6 que los tumores que desarrollan un mayor numero de paresias
vestibulares contienen una significativa mayor cantidad de células Antoni B que
de células Antoni A. Considera que no solo el origen de la tumoracion juega un
papel importante en la sintomatologia y la respuesta de las pruebas caldricas
sino también las caracteristicas histologicas de la tumoracion.

30 |os

Estoa hallazgos concuerdan con los estudios de Mduller y Nasu
cuales investigaron la presencia de fosfatasa acida y alcalina en los neurinomas
del acustico, encontrando que existen muchas similitudes entre la histopatologia
de las células Antoni B y el proceso de degeneracion Walleriana. Las células
Antoni B contiene una mayor cantidad de sustancia grasa, lo cual esta
relacionado a cambios degenerativos analogos a la degeneracién grasa que
tiene lugar en la porcion distal de los nervios seccionados, con el resultante

bloqueo de las vias vestibulares que el que podrian causar las células Antoni
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A®1:3%2 Ademas, las células tipo Antoni B estan caracterizadas por la presencia
de un reticulo endoplasmico y un aparato de Golgi bien desarrollado, asi como
una mayor cantidad de mitocondrias, lisosomas, etc., con lo que se considera
que las células tipo B tienen una mayor actividad metabolica®®. Estos estudios
se complementan con los hallazgos de Charabi et al®** en donde demuestra que
las células tipo B tienen una mayor actividad de liquefaccion en medios de
cultivo. Por lo tanto, es concebible que este proceso metabdlico en las células
tipo B altere la integridad funcional de las fibras nerviosas.

El resultado final de estudio de Stipkovits et al*®

indican que la
predominancia de las células tipo B en los neurinomas del acustico esta
significativamente relacionada a la presencia de sintomas vestibulares y no
directamente a la perdida auditiva; y considera finalmente que los sintomas
vestibulares probablemente no provengan de la perturbacion en la composicion
de los fluidos del oido interno sino mas bien de la participacion de la destruccion
axonal. Los tumores tipo B frecuentemente contienen multiples lesiones
microquisticas que pueden unirse y formar un gran quiste, dando lugar a un
rapido incremento en el volumen de la lesion. Esto puede causar un bloqueo
funcional de los axones de los nervios vestibulares, lo que podria explicar el
porque de que los sintomas vestibulares son mas frecuentes en los pacientes

con lesiones celulares con predominio de las células Antoni B.
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7.6. Electroneuronoqrafia facial

La mayoria de los reportes de la literatura mundial consideran como
alteraciones de la electroneuronografia facial un aumento del umbral o de la
saturacion superior al 20-25%. Nosotros consideramos que variaciones
superiores al 15% pueden ser consideradas como patologicas debido a que
durante la exploracion inicial, a preguntas directamente intencionadas sobre la
funcién del VIl par craneal, la mayoria de los pacientes con neurinomas del
acustico refieren alteraciones faciales y cuando se encuentran reportes con

diferencias superiores al 25% la clinica del paciente es muy evidente.

7.6.1 Evoluciéon preoperatoria

Algunos autores®®® 3 habian sugerido que los resultados de la ENoG
preoperativa se podrian correlacionar con la funcion facial postoperativa, al
relacionar los resultados con desplazamientos del nervio, atenuaciones por
compresion o por adherencias al tumor. Sin embargo, nuestros resultados
indican que la ENoG preoperativa no tiene ninguna funcién predictiva realmente
y que la informacién que ofrece incluso puede llegar a ser conflictiva, por lo que
consideramos que este estudio tiene una alta sensibilidad para detectar lesiones
subclinicas, pero una baja especificidad en relacion a la funcion facial

postoperatoria temprana y tardia.

En nuestro estudio, la referencia por parte de los pacientes de alguna
sintomatologia relacionada al nervio facial al momento del diagndstico de los
neurinomas del acustico fue infrecuente, ya que solo afectaba al 10,5% de la
poblacion estudiada. Sin embargo, al realizar la electroneuronografia facial
(ENoG) preoperativa se descubrié que hasta el 57,9% de los pacientes tenia

alteraciones relacionadas a la funcion del VII par craneal. Esta reduccion de la
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respuesta de la ENoG en el lado afectado por la tumoracién corresponde a una
disminucion de la amplitud del potencial de accion evocado del musculo, y
puede significar una disminucion de la descarga del numero de axones o una

desincronizacion de ellos al momento de activarse.

Para tratar de comprender la relaciéon entre la funcion facial normal
subjetiva y la respuesta alterada de la ENoG, Norman et al®®® reportd que el
lento crecimiento tumoral permite el desarrollo de innervacién contralateral que
mantiene un ritmo sincronico entre la denervacion ocasionada por la infiltracién,
compresién o disminucion del aporte sanguineo ocasionado por el tumor y la
innervacion de las fibras musculares faciales. Esta teoria esta fundamentada en

1%, quien utilizando la electromiografia

los estudios de Thomsen et a
convencional en 1985, demostré la existencia de potenciales musculares
polifasicos de duracién aumentada en ausencia de potenciales de fibrilacion, los
cuales sugerian que la reinervacion estaba teniendo lugar junto con la

denervacion.

Considera que el nervio facial es altamente susceptible a la compresion
nerviosa ocasionada por los neurinomas del acustico independientemente del
tamano tumoral pero a su vez es muy resistente, ya que se necesita una severa
lesion de las motoneuronas (superior al 50%) para que exista evidencia de

debilidad facial clinica®’

. Incluso la funcién facial puede ser mantenida aun en
los limites normales con un minimo del 10% de las motoneuronas funcionales
que conduzcan la actividad neuronal a través del sitio de compresion ocasionada

por el tumor.

Nuestros resultados indican que a medida que la tumoracion aumenta de
tamafo las alteraciones en la ENoG son mas evidentes, al grado de afectar al
82,1% de las tumoraciones mayores a 2,5 cm localizadas en el APC y esta
relacion es estadisticamente significativa si se compara con el resto de

tumoraciones independientemente de su localizacion. (X*= 11,3; gl = 2; P = 0,004).
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A pesar de su pequefo tamano, un

42,6% de los pacientes con tumoraciones
intracanaliculares tenian alteraciones de la ==

ENoG. Consideramos que la prolongacién
de la latencia del umbral o de la saturacion
ipsilateral esta relacionada con la
compresion a la cual es sometido el nervio
facial por el tumor contra las paredes 6seas

del conducto auditivo interno.

Las tumoraciones en APC producen
mas alteraciones faciales debido al
desplazamiento, compresion y adelgazamiento del VIl par craneal contra el CAl

y la capsula tumoral.
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7.6.2 Evolucidon postoperatoria

Por otra parte, el resultado de la evaluacion preoperatoria de la funcion
facial no esta relacionada con la evolucidon postoperatoria, ya que no existié
ningun factor prondstico que pudiera predecir cual paciente tendria una
recuperacion mas aceptable durante las primeras semanas aplicando la escala
funcional facial de House-Brackmann y cual tendria un dafio inicial mas severo.

Nuestros resultados son similares a los presentados por Kartush et al*®®

quien
en 1987 reportd que no encontré ninguna correlacion significativa entre la ENoG
preoperativa y la funcion del nervio facial en el postoperatorio, pero encontrd una
tendencia de mal prondstico si la amplitud de la ENoG estaba muy reducida.
Deguine et al*® en 1988 al utilizar la electromiografia como evaluacion
preoperativa tampoco encontré correlacion entre este estudio y la funcién facial

clinica postoperatoria.

El mecanismo que se presume o supone de la lesion al VIl par craneal
ocasionada por la tumoracion es un bloqueo de la conduccion nerviosa, en el
cual, la recuperacion estara gobernada por la presencia de degeneracion
Walleriana y el numero de fibras nerviosas que estén envueltas. Asociado a
esto, Kveton et al*®® describié que la perdida de la funcién del VIl par craneal en
el postoperatorio es secundaria al trauma neural directo y a la isquemia que
resulta del compromiso vascular durante la manipulacién del tumor y que la
recuperacion es posible en cerca del 90% de los casos si el nervio se conserva
intacto. Sin embargo, consideramos que la lesion isquémica juega un papel
limitado en la evolucién del VII par craneal debido a que no es un 6rgano

terminal de irrigacion vascular, como ocurre en el sistema auditivo.
La monitorizacion del nervio facial en la cirugia de base de craneo y

sobretodo del neurinoma del acustico, representa uno de los progresos mas

importantes que han reducido de forma significativa el riesgo de afectacion
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postoperatoria del nervio facial. Con lo cual, independientemente de la via de
abordaje utilizada, es posible identificar al VIl par craneal desde el fondo del
conducto auditivo interno hasta su emergencia en el tronco cerebral,
aumentando las posibilidades de su conservacion anatémica y fisiolégica como

primer paso hacia la preservacion de la funcion.

Para la monitorizacion intraoperatoria del nervio facial se utiliza la
electromiografia con electrodos en aguja (antiguamente se utilizaban electrodos
de superficie), debido a que proveen de un registro estable durante un largo
periodo de tiempo*'’. Se recomienda colocar los electrodos en dos grupos
musculares distintos: para los musculos de la mitad superior de la frente se
recomienda al musculo frontal o del orbicular de lo ojos; y para los musculos de

la mitad inferior de la cara en el orbicular de los labios.

Cuando se operan neurinomas del acustico grandes, el temprano uso del
monitoreo del nervio facial ayuda a identificar las regiones del tumor en donde el
nervio facial no se encuentra presente. Esto se realiza al estimular regiones del
tumor mientras se observan o se escuchan contracciones de los musculos de la
cara antes de iniciar su exéresis. Esta forma de monitoreo permite al cirujano
remover grandes cantidades de tumor sin el riesgo de lesionar al nervio facial y
ayuda a disminuir el tiempo quirdrgico. También aumenta al cirujano la
seguridad al momento que disminuye el riesgo de un dafio postoperatorio

permanente de la funcion del nervio facial.

Su utilidad ha sido reportada ampliamente en la literatura mundial. Por
citar varios ejemplos, Benecke et al*®® en 1987 reportaron que con la
monitorizacion intraoperatoria del nervio facial quince de 18 pacientes (83,3%)
tuvieron un resultado funcional postoperatorio House-Brackmann (H-B) I, dos
pacientes con tumores grandes tuvieron resultado H-B Il, y un paciente con

|403

tumor de mediano tuvo H-B Ill. Niparko et a en 1989, compararon a 29

pacientes monitorizados contra 75 no monitorizados que fueron sometidos a
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exeresis de neurinomas del acustico a través del abordaje translaberintico. A un
afno de seguimiento postoperatorio el 86% de los pacientes monitorizados tenian
un resultado HB | contra el 57% de los pacientes no monitorizados. Cuando los
pacientes fueron analizados segun el tamafo tumoral, la utilidad de la

monitorizacion fue mas evidente en los tumores mayores de 2 cm de diametro.

En 1987 Harner et al*' a través del registro de la actividad
electromiografica espontanea continia y de la respuesta a la estimulacion
eléctrica del nervio facial en el campo quirurgico, monitoreé a 48 pacientes que
fueron sometidos a remocion primaria de neurinomas del acustico y los comparé
con 48 pacientes que no fueron monitorizados. Utilizando el abordaje
suboccipital, reportd que en aquellas tumoraciones mayores a 4 cm fue posible
la preservacion anatomica del nervio facial en el 67% de pacientes
monitoreados contra el 33% de los no monitoreados. Asi mismo, en la evolucion
postoperatoria inmediata utilizando la clasificacion de House-Brackmann (H-B),
el 38% de los pacientes monitorizados tuvieron un H-B VI contra el 90% de
pacientes no monitorizados. A los tres meses postoperatorios los pacientes
monitorizados, independientemente del tamafio tumoral, reportaron un H-B | o |l
en el 40% contra el 17% de los pacientes no monitorizados. A partir de estos
resultados concluye que la preservacion anatomica y funcional del nervio facial
se potencia durante la cirugia, especialmente en aquellos tumores mayores de 4
cm de didmetro. Kwartler et al*®* en 1991, compard a 89 pacientes monitorizados
intraoperatoriamente con electromiografia facial contra 155 pacientes no
monitorizados. Los resultados postoperatorios fueron mejores en el grupo
monitorizado, sobretodo en aquellos pacientes con tumores mayores a 2.5 cm

de diametro.

Silverstein et al*®® en 1993, realizé un estudio sobre el monitoreo facial en
la cirugia del neurinoma del acustico donde incluyendo a 121 pacientes. En 57
casos no monitoreados obtuvo un resultado funcional HB | — 1l en el 77% de los

tumores pequenos, 81% de los medianos y 60% de los tumores grandes. Por el
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contrario, de 64 pacientes monitoreados encontr6 que la evolucion
postoperatoria HB | — Il fue del 88% en los tumores pequefios, 79% en los
medianos y 90% en los tumores grandes, encontrando que esta mejoria en el

postoperatorio era estadisticamente significativa (P < 0.02).

Nosotros encontramos que en el postoperatorio inmediato no existieron
diferencias estadisticamente significativas entre la funcién facial y el tamafo
tumoral, pero clinicamente los pacientes con tumores intracanaliculares tuvieron
una mejor evolucion. Dos pacientes con tumoraciones mayores a 2.5 cm en APC
tuvieron seccion nerviosa del VII par craneal debido a que el nervio estaba
incluido dentro de la tumoracion. A los tres meses estos pacientes fueron

sometidos a una anastomosis VII-XII.

A continuacion estudiaremos la relacion de la funcion facial a la primera
semana de la cirugia entre los pacientes con tumores intracanaliculares que
habian tenido alteraciones funcionales al momento de realizar la
electroneuronografia facial (ENoG) y aquellos que habian reportado una prueba

normal.

Practicamente no existieron

. , . 60-
diferencias en la primera semana

504
postoperatoria entre los dos grupos. El

40+

71% de los pacientes con ENoG normal 304
preoperatorio y el 55% de la ENoG 20+
anormal tenian una funcion facial HB 107
aceptable (grado | — 11). T N v W

|l Facial normal, n=27 @ Facial alterado, n=20
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A los 6 meses las diferencias 90-

fueron menos notorias. El 100% de los ‘;g

pacientes con ENoG anormal 60-

preoperatorio y el 89% con ENoG normal ig:

tuvieron una funcion facial normal 304

aceptable (HB | — I). Al afo de evolucion ig:

postoperatoria el 100% de los pacientes 0+ | y PEVIAVERR

con tumoraciones intracanaliculares

tenian la funcién facial grado HB | — I1). |l Facial normal, n=27 O Facial alterado, n=20
Por otra parte, en las tumoraciones

de mediano tamafio a la semana de

evolucion postoperatoria el 67% de los

pacientes con una ENoG normal

preoperatoria tenian una funcién facial

buena (HB | — Il) comparado con el 56% Loonom N v

de los pacientes con una ENoG anormal

|I Facial normal, n=24 @ Facial alterado, n=34

al momento del diagndstico.

A los 6 meses postoperatorios el 457

66% de los pacientes con ENoG normales 35-

tenian la funcion facial aceptable

comparado con el 82% de los pacientes 201

con la ENoG preoperatoria alterada. Al afio 12

practicamente el 97% de los pacientes Z 1 .
estaban con una funcion facial aceptable Lo v v vl
independientemente de la funcion |l Facial normal, n=24 B Facial alterado, n=34 |

preoperativa.
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En las tumoraciones grandes (tamafo
tumoral mayor a 2.5 cm), el 82% de los
pacientes tenian alteradas las pruebas
caldricas. Como hemos revisado en los
resultados, a medida que la tumoracion
aumentaba de tamano las lesiones al nervio
facial eran mas evidentes y su recuperacion
mas lenta. A la primera semana de evolucién
postoperatoria el 31% de los pacientes
tenian una funcidon aceptable. Se eliminaron

dos pacientes de este grupo debido a la

35+

30+

25+

20+

151

seccion del nervio facial ocurrida durante la cirugia al estar infiltrados y

englobados dentro de la tumoracion.

A los 6 meses postoperatorios el 76%
de los pacientes tenian una funcion facial
aceptable y al afio de evolucion el 96% se

encontraba en los grados HB | — .

Vi

La correlacion entre la funcion facial postoperatoria y el tamafo tumoral

es ampliamente aceptada por la mayoria de los autores y es uno de los

principales factores que influye sobre el resultado final en la cirugia del

neurinoma del acustico. Arriaga et al®**
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del VIl par craneal no tiene estrictamente una relacion lineal con el diametro
tumoral, pero en la evolucion postoperatoria a largo plazo si existe una
correlacion con el diametro tumoral. Por lo que pequefios incrementos en el
diametro tumoral producen grandes cambios en la evolucion postoperatoria. En
base a sus resultados estimé que los tumores de hasta 1.5 cm de diametro
tienen un 85% de probabilidades de una excelente funcion facial a largo plazo,
mientras que los indices caen al 70% en los tumores mayores a 3 cm. Reporta
en sus conclusiones finales que la incidencia de una pobre funcién facial a largo
plazo es del 1% en tumores de 1 cm, 4% en los tumores de 2 cm y un 10% en

los tumores mayores a 3,5 cm.

En muchas ocasiones durante la cirugia, aun con la conservacion
anatémica del nervio facial los resultados postoperatorios no siempre son
halagadores. Consideramos que mas que el tamafo tumoral que pueda
condicionar a desplazamientos importantes del VII par, las adhesiones a la
capsula del tumor y la atenuacion por compresion de la funcion del VII par
craneal son factores mucho mas importantes que pueden condicionar la funcién
postoperatoria. Por lo que los clinicos deben de enfatizar a los pacientes con
tumores medianos y grandes que incluso pequefios incrementos en el diametro
tumoral pueden representar incrementos significativos en el volumen tumoral y
corresponder a un significante empeoramiento en los indices postoperatorios de

la funcion facial a largo plazo.

Se consideraba que la deteccidén preoperatoria de la disminucion de la
amplitud del VIl par craneal en la ENoG podria estar relacionada a estiramientos
o compresiones del nervio sobre la superficie de grandes tumores y permitiria
predecir una peor evolucion postoperatoria comparada con aquellos pacientes
que habian tenido un estudio normal*®. Incluso algunos autores como Kartush
et al*>® habian sugerido que la ENoG preoperativa se correlaciona mas con el
desplazamiento del nervio y su atenuacion que con las adherencias al tumor. Sin

embargo, nuestros resultados indican que la ENoG preoperativa no tiene ningun
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valor predicativo, por lo que consideramos que es un estudio que tiene una alta
sensibilidad diagnostica pero una baja especificidad. Consideramos que los
buenos resultados postoperatorios estan basado en las actuales técnicas
quirargicas y en el monitoreo intraoperatorio continuo que han ayudado al
cirujano a localizar el VII par craneal en su trayecto en el CAl o en el APC y

determinar cual maniobra quirurgica puede potencialmente lesionar el nervio®¥"
399

Antes de que el nervio facial sea disecado durante la cirugia, el
neurinoma debe de ser reducido manteniendo la capsula tumoral integra debido
a que en los tumores de gran tamafo el nervio facial es a menudo estirado vy
puede mezclarse con la capsula tumoral. Por lo que se considera que es
recomendable estimular la capsula antes de abrirla para asegurarse que el
nervio no haya tomado un curso aberrante. La monitorizacion tras la extirpacion
del neurinoma es utilizada para evaluar la integridad del VIl par craneal al medir
el umbral de estimulacion eléctrica necesario para evocar una respuesta
mecanica o eléctrica. Se realiza en dos niveles: en la emergencia del nervio en
el tronco cerebral y en el fondo del conducto auditivo interno. Un umbral de
estimulacion bajo (0.05 a 0.2 mA) en la emergencia del tronco cerebral
constituye un indicador de una funcion facial normal o subnormal en el
postoperatorio inmediato, aunque siempre es posible que aparezca una paralisis
facial tardia debido a los fendmenos inflamatorios o isquémicos. Por el contrario
un umbral de estimulacion superior a 0.3 mA indica que muy probablemente
exista un déficit facial inmediato e incluso si el umbral de estimulacion es
superior a 0.6 mA la afectacion facial suele ser severa.

|411

Berges et al”' ' consideran como signos de buen prondéstico:

e Una respuesta superior a 400 microvoltios después de estimular a 0.05

mA en el tronco cerebral.
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e Un umbral de estimulacion eléctrica de 0.05 mA en el tronco cerebral.

e Una relacion de la amplitud inferior a 2 entre la respuesta y la
estimulacion en el tronco y en la estimulacién en el fondo del conducto

auditivo interno.

Por lo tanto en el neurinoma del acustico hemos de tener en cuenta:

e La monitorizacién permite mejorar las tasas de preservacion facial, sobre

todo en los tumores mayores a 25 mm.

e Si el nervio esta completamente intacto desde el punto de vista
anatomico, es posible obtener unos resultados satisfactorios a largo plazo

aunque los umbrales de estimulacion sean elevados.

e Un umbral de estimulacion eléctrico bajo es un excelente indicador
pronostico de la funcion facial, sobre todo a largo plazo. Por el contrario
un umbral elevado significa un riesgo de paralisis facial de mas del 50% a

largo plazo.

Radiologia y neurinomas del acustico

Con la introduccion del gadolinio como medio de contraste en 1987, la
resonancia magnética nuclear se convirtid en la técnica “Gold Standard” para el
diagnéstico de neurinomas del acustico al identificar tumores de hasta 3 mm de
diametro, incluso en algunos casos ha permitido identificar la rama vestibular
afectada antes de la cirugia. Esta técnica de imagen ha dado paso a un cambio
en el rango del tamafo de las tumoraciones, las cuales han notado un
decrecimiento a lo largo del tiempo y han desplazado a otras técnicas

diagnosticas?®® 333 275 266 Eg considerada actualmente el estudio de eleccion
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para todo paciente con HNS, acufenos no pulsateles o ante la sospecha de la

existencia de una tumoracion, principalmente de aquellas de pequefio tamafio®*
264, 270, 326, 407, 311, 298, 300, 306, 332

Welling et al*”® en 1990 realizé un estudio donde evalué la sensibilidad
diagnéstica de los PEATC, TAC y RMN en el diagndstico de neurinomas del
acustico. Al evaluar 70 pacientes con confirmacion patolégica de esta
enfermedad, demostré6 que los PEATC tenian un 8% de falsos negativos en
comparacion con el TAC que tenia un 37%, mientras que la RMN fue 100%
sensible.

Carrier et al’’®

en 1997 propuso un nuevo protocolo de estudio de
busqueda de neurinomas del acustico basado en la RMN contrastada con un
costo competitivo aceptable para remplazar a los PEATC como el estudio
diagnostico inicial en aquellos pacientes con HNS o acufenos. En su trabajo,
donde incluyo 485 pacientes con hipoacusia neurosensorial unilateral asimétrica
y acufenos no pulsateles demostréo que solamente 7 padecian de neurinomas

del acustico (1.44%).

Dawes et al*’®, considera que la RMN debe de ser el estudio inicial para
la deteccion de neurinomas del acustico en aquellos pacientes que sufren de
acufenos unilaterales al considerar que los PEATC no son lo suficientemente
sensibles o especificos para el diagnéstico de tumores de pequefio tamafio. En
su estudio que incluyé a 174 pacientes, pudo identificar en 5 de ellos una causa
especifica de los acufenos correspondiendo solo a uno el diagnostico de

neurinoma del acustico (0.6%).
Schick et al*® estudio a 354 pacientes con sintomas relacionados a

desordenes audio-vestibulares como hipoacusia subita, acufenos, vertigo,

excluyendo a los pacientes a los que se les realizo diagndstico enfermedad de
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Méniére. Encontraron que 122 de ellos (34.5%) tenian anormalidades en la

RMN, de las cuales solo uno (0.28%) correspondié a un neurinoma del acustico.

7.7. Tumores Intracanaliculares

Abordaje craneal por fosa media

Los objetivos de la cirugia de los neurinomas del acustico son la total
extirpacion de la tumoracion con la menor morbilidad posible. La cirugia del
neurinoma del acustico esta dividida ente la preservacion de la audicion y la no
preservacion. La seleccion de los casos para la preservacion de la audicion esta
determinada por los niveles auditivos, la edad del paciente, el tamafo del tumor,

y las preferencias del paciente. Preservacion del nervio facial TL (98%)*'°.

La via translaberintica es el abordaje que menor morbilidad y mortalidad
ofrecen debido al buen control operatorio de las estructuras nobles, por el amplio
campo quirurgico que permite una buena manualidad y por no necesitar de gran
retraccion cerebelosa, con lo cual se disminuye las posibles complicaciones. La
gran desventaja de esta via es la cofosis ocasionada por la demolicién del
bloque laberintico, por lo que es importante valorar en el paciente la audicion
contralateral.

La preservaciéon de la audicion es una realidad en el tratamiento
quirurgico de los neurinomas del acustico. El éxito de la preservacion auditiva
depende del nivel preoperativo previo. En este estudio hemos encontrado que la
audicion preoperatoria es mejor en los tumores intracanaliculares al compararlos
con el resto de tumores, sin embargo, la relacidon no es estadisticamente
significativa®®* 3.

En aquellos pacientes en los cuales por el tamafo y la localizacién de los

neurinomas del acustico es factible conservar la audicién, el abordaje craneal
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por fosa media permite una excelente exposicion de las estructuras nerviosas y
vasculares del conducto auditivo interno, permitiendo al cirujano la diseccion del

1*'®. Para obtener un

tumor con la conservacion del nervio coclear y facia
resultado Optimo de la cirugia preservadora de audicion consideramos que es
importante el tamafio de la lesién asi como el estado auditivo como factores

importantes. Consideramos que un tamano inferior a 2 cm es importante.

La habilidad para visualizar las relaciones tridimensionales de todas las
estructuras del hueso temporal a pesar de los cambios de angulo del
microscopio es el resultado de muchas horas de diseccion diligente del hueso
temporal. La microcirugia del hueso temporal depende del completo
conocimiento de la anatomia y de la habilidad para visualizar las estructuras
justo debajo de la fresa cortante o de la fresa diamantada. Uno siempre debe de
estar observando la siguiente estructura que va a ser encontrada en la

aproximacion del abordaje.

Las ventajas del abordaje por fosa media es que se puede conservar la
audicion preoperatoria, aunque para ello es necesaria una correcta indicacion en
relacion al tamafo tumoral. Por otra parte, el tiempo quirdrgico es muy inferior a
cualquier otra via de abordaje, ya que no es necesario la demolicién del pefiasco

como ocurre en la via translaberintica.

El hecho de que la mayor parte de la intervencion se realice en el espacio
extradural disminuye al maximo la morbilidad, especialmente las complicaciones
endocraneales, otorgando una buena visibilidad del fondo del conducto auditivo
interno, donde las relaciones anatomicas son estables. Estas condiciones
permiten la exéresis completa del tumor con conservacién anatémica de los

nervios facial y coclear, con un alto porcentaje de preservacion de las funciones.

Para realizar esta cirugia se requiere un perfecto conocimiento de la

anatomia del hueso temporal y una habilidad técnica adecuada debido al campo
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quirurgico limitado. Existen numerosas variables anatomicas que dificultan la

identificacion del conducto auditivo interno, entre las que podemos citar:

1. El campo quirurgico es estrecho y presenta una inclinaciéon de 45 a 60°
con el eje visual, lo que limita el trabajo endocraneal.

2. En ocasiones es dificil identificar el nervio petroso superficial mayor ya
que puede estar parcial o totalmente cubierto por hueso, lo que dificulta
su identificacion. Incluso, las adherencias de la duramadre al piso de la
fosa craneal media pueden ser confundidas con este nervio.

3. La anatomia de la eminencia arcuata es variable, pudiendo no existir o
bien ser confundida con otras prominencias de la fosa media.

4. la profundidad del CAIl varia a 3 mm a 1 cm, y su techo puede estar

eburneo o neumatizado, lo que llevaria a enmascarar su situacion.

7.7.1. Sintomas al momento del diagnéstico

Los sintomas al momento del diagnéstico de los pacientes con tumores
intracanaliculares fueron muy similares a aquellos presentados por las
tumoraciones con un mayor componente en APC. Incluso, al dividir a las
tumoraciones intracanaliculares entre aquellas menores o mayores a 1 cm, no
hubo diferencias clinicas entre los grupos. Los sintomas se presentaron en el

siguiente orden:

e Hipoacusia subjetiva
e Acufenos

e Trastornos del equilibrio
El tiempo de evolucién en los tumores intracanaliculares fue de 36 meses

en el grupo general. Sin embargo, fue de 38 meses en los tumores menores o

iguales a 1cm y de 33 meses en los tumores mayores de 1 cm.
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7.7.2. Audicidén preoperatoria

El 40% de los pacientes con tumoraciones intracanaliculares tenian una
audicién dentro de los limites normales (estadio “A”) y el 83% tenian una
audicion util (A, B 6 C) segun la escala propuesta por la AAO. Sin embargo,
hemos encontrado en nuestro estudio algunas discrepancias en relacion a la
audicion entre los tamafos tumorales. Por ejemplo, contrario a lo esperado, los
tumores intracanaliculares con un diametro menor o igual a 1 cm (Tumor < 1) cm
tenian una audicion normal en el 37% de los casos (estadio “A”), comparado con
el 45% de los tumores intracanaliculares mayores a 1 cm.; y al comparar el
promedio de audicion util el 81% de los pacientes con tumores < 1 era inferior a
la presentada por los pacientes con tumores mayores a 1 cm (85%), debido a

que el 19% de la poblacion estaba en el estadio auditivo “D”.

Con estos resultados, consideramos que la patogénesis de la pérdida
auditiva en los pacientes con neurinomas del acustico no esta influenciada por el
tamano tumoral ni por su localizacién, mas bien es multifactorial, donde la
compresion y/o invasién tumoral a la cual es sometida la raiz auditiva o las
interferencias bioquimicas y las alteraciones que se producen en el aporte
sanguineo de la coclea producen un dafio auditivo que en ocasiones es

irreversible.

Es importante recalcar el grado de recuperacion auditiva que
manifestaron los pacientes con tumoraciones intracanaliculares después de
haber sufrido un cuadro de HNS al compararlos con el resto de tumoraciones.
Los tumores < 1 cm se vieron afectados en el 22% de los pacientes mientras
que los tumores > 1 cm en el 35%. Estos resultados justifican la realizacion
completa de las exploraciones neurotolégicas o incluso algunos autores
consideran que esta emergencia otologica debe de ser estudiada desde el inicio

con resonancia magnética nuclear>'" 313315, 346,
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1%°2 realizé6 un estudio en el cual evalud los resultados

Friedman et a
auditivos posquirurgicos de los pacientes con neurinomas del acustico que
habian sufrido un cuadro de HNS, en un esfuerzo para determinar si la historia
de este antecedente tenia algun impacto sobre la cirugia de preservaciéon de la
audicion. Estudio 45 pacientes los cuales fueron divididos en dos grupos
utilizando los criterios auditivos de la AAO. Los grupos estaban divididos entre
aquellos que recuperaron audicién (n=22) y los que no la recuperaron (n=23).
Entre sus resultados reportdé que la audicion fue preservada en el 73% de los
pacientes y que un 47% de ellos estuvo entre las clases auditivas “A” y “B”. No
encontré diferencias estadisticamente significativas entre los resultados
auditivos de los pacientes con hipoacusia neurosensorial progresiva y aquellos
que habian tenido el antecedente de HNS, ni entre el resultado postoperatorio
auditivo entre los grupos de recuperacion y no recuperacion. Por lo que concluye
que aquellos pacientes con antecedentes de HNS tienen las mismas
posibilidades de conservar la audicion después de la remociéon del tumor que
aquellos con una pérdida auditiva progresiva; ademas que la recuperacion
auditiva preoperativa no es predictiva de una preservacion de audicion en el

postoperatorio.

7.7.3. Localizacién del tumor

En nuestro estudio, el 72% de los pacientes con tumoraciones
intracanaliculares tuvieron como origen del neurinoma del acustico el nervio
vestibular superior, en un 19% se originaron del nervio vestibular inferior y en un
9% no se pudo precisar el origen por estar comprometidas ambas raices
nerviosas. Al dividir a los pacientes segun el tamano tumoral la distribucion fue
muy similar, sin embargo, en aquellas tumoraciones menores a 1 cm se pudo

diferenciar en el 100% de los pacientes el origen de la tumoracion.
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A pesar de que se considera que la gran mayoria de los neurinomas del
acustico nacen del tronco vestibular del VIl par craneal y preferentemente del
nervio vestibular superior como lo reportan nuestros resultados, existen reportes

|379

contradictorios. Por ejemplo, Clemis et a en 1986 considera que las ramas

vestibulares pueden estar afectadas por igual, Cohen et al®®

en 1993 reportd
que de 128 neurinomas del acustico operados a través del abordaje
suboccipital/retrosigmoideo (excepto uno que fue realizado a través del abordaje
por fosa media) en 70 pacientes (54,7%) el nervio de origen fue el vestibular
superior y en los 58 restantes (45,3%) el origen fue el inferior y Slattery®®®
encontré que de 151 pacientes operados a través del abordaje por fosa media
en el 48.3% de los casos los tumores se originaban de la raiz vestibular inferior y

el 43.9% de la superior.

Por otra parte, algunos autores reportan una relacién inversa a nuestros
resultados, considerando que la raiz vestibular mas afectada es la inferior.
Okada et al®®' en 1991 reportd que de 147 pacientes operados a través del
abordaje por fosa media solo en 22 de ellos pudo identificar el origen de la
tumoracion, donde el 72,7% pertenecian al vestibular inferior y el 27,3% al
vestibular superior. Frommeld et al*®® encontré que de 67 pacientes con
neurinomas del acustico en el 67% de los casos se identifico la raiz vestibular
inferior. Komatsuzaki et al*®*® en el 2001 después de revisar la ficha quirdrgica
de 271 pacientes operados por neurinomas del acustico a través del abordaje
translaberintico en el 99,2% identificd el origen de la tumoracion, donde el nervio
vestibular inferior estuvo afectado en el 84.8% de los casos mientras que el

vestibular superior del 8.9%.
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7.7.4. Conservacion coclear

En el 79% de los pacientes con tumoraciones intracanaliculares fue
posible conservar el nervio coclear. En el 50% de los nervios cocleares
seccionados el origen de la tumoracién fue el nervio vestibular superior, en el
20% el inferior y en el 30% restante no fue posible determinar el origen al estar

invadido completamente el VIII par craneal.

7.7.5. Audicién Postoperatoria

A pesar de la meticulosa remocion del tumor y la conservacién anatémica
del nervio coclear, la preservacion de la audicién en ocasiones no siempre es
posible. En nuestro estudio, la conservaciéon de la audicion preoperativa util se
consiguidé en el 61% de los pacientes al utilizar el abordaje craneal por fosa
media. Consideramos por lo tanto que ante la presencia de un nervio coclear
intacto, la perdida auditiva es secundaria a una seccion o espasmo de la arteria
auditiva interna (en la mayoria de los casos), o0 a un trauma mecanico directo al

nervio coclear durante la manipulacion del tumor.

En nuestro estudio, los tumores originados del nervio vestibular superior
conservaron la audicidon preoperativa util después de la cirugia en el 67,7% de
los casos muy probablemente debido a su posicién en el CAl con respecto al
nervio coclear, mientras que los tumores originados del nervio vestibular inferior
solo conservaron la audicion en el 50% de los pacientes. Nuestros resultados
concuerdan con los presentados por Ogawa et al®'’ quien 1991 consideré que
los tumores pequenos del nervio vestibular inferior, debido a su yuxtaposicion al
nervio coclear, puede ser posible que causen un bloqueo en la conduccion del

nervio coclear que el nervio vestibular superior.
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Un hecho importante a resaltar es que un 6,4% de nuestros pacientes con
tumores intracanaliculares después de la cirugia mejoraron su nivel auditivo y
cambiaron de clase auditiva. Se observo en 2 pacientes con tumores < 1cm con
el tipo auditivo “D” que pasaron a “B” y “C”; y en un paciente con un tumor mayor
a 1 cm que paso del tipo auditivo “C” al “B”. Nuestros resultados concuerdan con

los presentados por Shelton et al*'?

quien reportdé una mejoria auditiva en el
8.5% de los pacientes con neurinomas del acustico que fueron removidos a
través del abordaje por fosa craneal media en un intento por preservar la
audicion. Kveton et al®®® propone la existencia de un bloqueo reversible de la
conduccioén del nervio coclear basandose en los resultados auditivos de 4
pacientes que recuperaron audicién espontaneamente después de varios meses

de la extirpacion del tumor a través del abordaje retrosigmoideo.

El bloqueo de la conduccion nerviosa es un fendmeno reconocido y
documentado de la lesion nerviosa periférica. Puede ser experimentado durante
la evolucion de los neurinomas del acustico tanto por el nervio facial como por el
nervio coclear. Debido a que en la mayoria de los abordajes conllevan a la
preservacion del nervio facial y sacrificio del octavo par, la experiencia esta mas
relacionada con la evolucién del nervio facial. Consideramos que el neurinoma
del acustico produce un bloqueo de la conduccion nerviosa al comprimir al
nervio coclear contra las paredes del CAl, y que cuando este es liberado se
aprecia la recuperacion auditiva. En relacién al nervio facial la recuperacion esta
regida por la presencia de degeneraciéon Walleriana y el numero de fibras

nerviosas que estén envueltas.
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En nuestro estudio la edad del paciente estuvo relacionada al tamafio de
la tumoracion, donde los pacientes con tumoraciones de mediano tamafio
(tumoraciones menores o iguales a 2,5 cm en APC) fueron en promedio
de mayor edad que los pacientes con tumoraciones intracanaliculares o
que aquellos con tumoraciones mayores a 2.5 cm en APC (P = 0,002).
Dando por resultado la predisposicion de los pacientes jovenes por

desarrollar tumores de mayor tamafio.

El sexo del paciente no influyé en la incidencia de neurinomas del

acustico entre los diferentes grupos tumorales.

La sintomatologia de los neurinomas del acustico fue muy similar entre
los sintomas iniciales y los sintomas en el momento del diagndstico,
estando constituidos fundamentalmente por la triada clasica de

hipoacusia, acufenos y trastornos del equilibrio.

Entre los sintomas iniciales, la hipoacusia progresiva unilateral fue mas
frecuente en los tumores de tamafio mediano (P = 0,031), mientras que
los cuadros de vértigo estaban mas relacionados a las tumoraciones

intracanaliculares (P = 0,026).

El tiempo de evolucion promedio fue de 34 meses, donde los tumores
grandes tenian el promedio evolutivo mas corto con 28 meses siguiéndole

el resto de tumoraciones con 36 meses.

En el momento del diagnostico, los sintomas se distribuyeron
uniformemente entre los diversos grupos estudiados y no se encontraron
diferencias estadisticamente significativas entre ellos. El 88% de los
pacientes desarrollo una hipoacusia subjetiva unilateral, mientras que los
acufenos estuvieron presentes en el 79%, y los trastornos del equilibrio en
el 41%.
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7. El diagnéstico del neurinoma de acustico pudo ser realizado a pesar de
no estar presente en la historia clinica el antecedente de un cuadro de
hipoacusia unilateral subjetiva. El 22% del grupo total no tuvieron este
sintoma, donde el 100% de ellos tenian un resultado audiométrico tonal
inferior a 36 dB de media en las frecuencias del habla y el 68% tenia una

clase auditiva “A” al momento de realizar el diagndstico.

8. Sin el antecedente de hipoacusia unilateral subjetiva (22% de los
pacientes del grupo total), los acufenos fueron el sintoma que predominé
al momento del diagnéstico afectando al 10% de la poblacién general,
seguida de los trastornos del equilibrio en el 6%, la plenitud oética y
sintomatologia relacionada al nervio facial en el 3% respectivamente. El
promedio de evolucion de los sintomas sin el antecedente de hipoacusia
unilateral subjetiva fue de 14,4 meses (rango de 1 a 96 meses), donde la
plenitud ética se diagnostico en los primeros 5 meses de evolucion y los

trastornos del equilibrio tuvieron un retraso diagndstico de 29 meses.

9. La patogénesis de la pérdida auditiva en lo oidos con neurinomas del
acustico es multifactorial y no se conoce con seguridad el por que ciertos
tumores del mismo tamafio pueden producir una mayor grado de

hipoacusia neurosensorial que otros.

10. Tradicionalmente la pérdida auditiva unilateral con disminucién de la
discriminacién era un requisito audiolégico en los pacientes con
neurinomas del acustico, pero actualmente con las modernas técnicas
diagnésticas y la alta sospecha médica el 27% de la poblaciéon de nuestro
estudio tenia un tipo auditivo “A”. Por lo tanto una audiciéon normal no
debe de disuadir al clinico de realizar los estudios necesarios si considera
que la cinica del paciente puede indicar la existencia de un neurinoma del

acustico.
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11.A pesar de que estadisticamente no hubo diferencias auditivas entre los
grupos, clinicamente el 40% de los pacientes con tumoraciones
intracanaliculares tenian una audicion dentro de los limites normales a
pesar de que el 89% de ellos habian referido una hipoacusia unilateral
progresiva o el antecedente de haberse recuperado de una hipoacusia
neurosensorial subita. Esta misma clase auditiva la compartian el 20% de
los neurinomas del acustico con involucro del angulo pontocerebeloso

independientemente del tamafio tumoral.

12.Desafortunadamente en nuestro estudio no se encontré una relacion
entre el tiempo de evolucién, el tamafio tumoral, la clase auditiva y la
edad, que ayudaran a identificar a los neurinomas del acustico en una
fase mas temprana cuando las tumoraciones fueran pequefias, debido de
que a pesar de que el tipo auditivo “A” tenia un menor tiempo evolutivo y
los pacientes eran mas jovenes, el tamafio tumoral promedio del tipo
auditivo “A” fue 18 mm (rango 5 a 45 mm) contra 20 mm (3 a 40 mm) del
resto de clases aditivas. Por lo que consideramos que un retraso en el
diagndstico no necesariamente conducen a un tumor excepcionalmente

grande y viceversa.

13.La mejoria de la audicion después de una sordera subita, que se recupera
espontaneamente 0 que se atribuye a algun tratamiento médico no
excluye la existencia de un neurinoma del acustico. En nuestro grupo de
estudio la hipoacusia neurosensorial subita afecté al 21,8% de los
pacientes durante algin momento de su evolucion. Por lo tanto todo
paciente con este antecedente necesita una completa evaluacion

neurotolégica.
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14.

15.

16.

17.

Con el progreso en la definicion de los estudios de imagen, la completa
evaluacién audiométrica, la extensidon del uso de los potenciales
evocados de tronco cerebral y el alto indice de sospecha de los
otorrinolaring6logos es posible identificar neurinomas del acustico mas
tempranamente, cuando los tumores son cada vez mas pequefios, con lo
cual ha sido posible disminuir los indices de morbilidad y la mortalidad, a

pesar de las presentaciones tipicas y atipicas de la enfermedad.

Los potenciales evocados auditivos de tronco cerebral (PEATC) probaron
tener un alto indice de sensibilidad en la deteccion de los neurinomas del
acustico (93%). El inconveniente de esta prueba es que esta sujeta a la
interpretacion por parte del clinico, requiriendo un entrenamiento especial

para su realizacion e interpretacion.

Hemos encontrado que con nuestros criterios de retrococlearidad las
tumoraciones intracanaliculares presentan una relacion estadisticamente
significativa entre las alteraciones del intervalo I — Il y Ill =V con la
conservando del intervalo | — V normal (P = 0,010 y P = 0,015
respectivamente) en comparacion con las tumoraciones medianas Yy
grandes. Por el contrario las tumoraciones grandes en APC tienden a
tener un trazado desestructurado cuando se comparan con el resto de

tumoraciones (P = 0,006).

Es importante insistr en que los neurinomas del acustico,
independientemente de su tamafio y localizacién, puede producir
cualquier tipo de onda de PEATC y que el origen de sus componentes
deben de ser considerados el origen primario pero no el generador
exclusivo, basados en los reportes de la literatura mundial y en nuestros
resultados que demuestran la gran interconexion que existe en todo el
sistema auditivo central, que nos habla de la alta especializacion y de la

complejidad de los relevos neurales.
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18.En nuestro estudio resalto la baja especificidad de la videonistagmografia
en general y de las pruebas caldricas en particular para el diagnéstico de
los neurinomas del acustico. A pesar de que el 46,6% de los pacientes
manifestaban sintomas relacionados a trastornos del equilibrio (vértigo o
inestabilidad) solamente en el 59,3% de ellos mostraron alguna alteracion
en las pruebas caloricas. Sin embargo, el 53,4% del grupo total de
pacientes que no habia referido sintomatologia vestibular al momento del
diagnéstico, después de la realizacion de las pruebas caldricas el 44,6%

reportd alguna alteracion.

19.Como hemos referido en nuestros resultados y en la revision bibliogréfica,
es poco comun encontrar pacientes que presenten una debilidad facial
clinica al momento de realizar el diagndstico (11% del grupo total), pero la
existencia de una lesién subclinica es frecuente que sea un hallazgo
durante la electroneuronografia, donde las alteraciones alcanzaron al
58% de nuestro pacientes afectando principalmente a las tumoraciones
grandes (82%) y en menor medida a las tumoraciones intracanaliculares
(42%).

20.Para obtener un resultado 6ptimo en la cirugia preservadora de audicion
consideramos que es importante diagnosticar los neurinomas del acustico
tempranamente, cuando la lesion es pequefia y la audicion esta
minimamente alterada. En los neurinomas del acustico de pequefas
dimensiones, el abordaje craneal por fosa media es el ideal, aunque su
practica no esta exenta de riesgos. En nuestra serie el 61% de los

pacientes conservaron la audicion preoperativa Util.
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21.Somos de la opinion de que todo neurinoma del acustico debe de ser
sometido a tratamiento quirlrgico a menos que las condiciones fisicas del

paciente o una edad muy avanzada lo prohiban debido a que:

e Pueden significar una amenaza para el estado general del paciente

e Lo impredecible de su crecimiento

e La preservacion anatémica y funcional del nervio auditivo y sobretodo

del nervio facial es mejor en los tumores de pequefio tamafo.
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