ARTICULO DE REVISION
Rev. Otorrinolaringol. Cir. Cabeza Cuello 2012; 72: 87-96

Descripcidn, interpretacion, analisis e importancia del nistagmus
inducido por la hiperventilacion en el estudio
de patologias vestibulares periféricas y centrales
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nystagmus in the study of the peripheral and central vestibular disorders
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RESUMEN

Recientes estudios clinicos han revelado la utilidad del test del nistagmus inducido por la
hiperventilacion aguda, en la investigacion de patologias vestibulares retrolaberinticas, neurales y
de origen central, con la aparicion de nistagmus paréticos o bien excitatorios.

El propdsito de este estudio ha sido: primero, conocer la sensibilidad de este examen
segtin el andlisis de los estudios de diferentes autores; segundo, entender la fisiopatologia
de este nistagmus inducido por la hiperventilacion y tercero, efectuar una interpretacion
y andlisis de este examen que permita obtener conclusiones sdélidas del mejor nivel de
medicina basada en evidencias.

Para efectuar este estudio y andlisis se procedio a una investigacion exhaustiva de
las publicaciones sobre el tema en los tiltimos 25 afios, recurriendo para ello como fuen-
tes de informacion a las principales bases de datos biomédicos y a la revision en texto
completo de estas publicaciones.

Llamé la atencion la escasez de trabajos clinicos publicados sobre el tema que no supe-
ran los 40, y también la escasez de trabajos sobre la fisiopatologia del nistagmus inducido por
la hiperventilacién aguda. La metddica del test es muy simple por lo que su utilizacion resulta
muy atractiva, con un escaso numero de falsos positivos. La mayor parte de los estudios
publicados, se focaliza en su utilizacion en el schwanoma vestibular y en la neuronitis vestibu-
lar. Respecto al schwanoma vestibular de un total de 107 pacientes estudiados el test fue
positivo en el 80% de los casos, con aparicion de nistagmus ipsilesional o contralesional. En
la neuronitis vestibular la positividad del test alcanzé a 60% de un total de 272 pacientes
estudiados y que estaba en relacion directa con el tiempo de evolucion de la enfermedad. En
la esclerosis miiltiple, en pacientes con sintomas vestibulares, la positividad del test fue de
75%, en cambio en aquellos pacientes sin sintomas vestibulares la positividad fue de sélo
7%. En las enfermedades cerebelosas, particularmente las degenerativas, la positividad de
este test fue de 78%. La pesquisa del nistagmus inducido por la hiperventilacion, fue una
prueba poco significativa estadisticamente, en otras patologias vestibulares periféricas tales
como la enfermedad de Méniére o el VPPB, asi como en otras enfermedades vestibulares
centrales, salvo las de origen vascular por insuficiencia del sistema vértebro-basilar.

El estudio y andlisis de las publicaciones sobre el nistagmus inducido por la
hiperventilacion aguda, permite concluir que es un test de fdcil realizacion; que ante la
sospecha de un schwanoma vestibular, orienta en el estudio de aquellos pacientes que
requieran un estudio de R.M. Que ayuda en el diagndstico diferencial de una neuronitis
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vestibular y finalmente que permite en lesiones vestibulares centrales particularmente
degenerativas y vasculares un estudio mds profundo y adecuado de estos pacientes
Palabras claves: Nistagmus inducido por hiperventilacion.

ABSTRACT

Recent clinical studies have revealed the usefulness of the hyperventilation-induced
nystagmus in retrolabyrinthine and central vestibular diseases with the appearance either
excitatory (ipsilateral) or paretic (contralateral) nystagmus.

The objectives of this study have been: 1) to get to know the sensitivity of the exam,
according to the best literature available; 2) to get to know the physiopathology of this
hyperventilation-induced nystagmus, and 3) to carry out an analysis and interpretation of this
exam in order to reach solid conclusions of the highest level in evidence based medicine.

An exhaustive research of literature published on this topic in the last 25 years was
carried out. The main source of information being the most important medical data-
based publications and also a thorough revision of these texts.

The scarce number of publications on this topic (not more than 40) is what strikes the
attention most, as well as the very few studies of the physiopathology of the hyperventilation-
induced nystagmus. The method of the test is a simple one; this fact makes its application an
attractive one, with a low number of false positive. Most of the studies published are focused
on its application in the vestibular schwannoma and in the vestibular neuritis. As to what the
Vestibular schwannoma is concerned, of a group of 107 patients studied, the test was positive
in 80% of the cases, with the appearance of ipsilesional or contralesional nystagmus. In
vestibular neuritis the test was positive in 68 % of a number of 272 patients; this amount was
in direct correlation with the time of evolution of the disease. In multiple sclerosis, in patients
with vestibular symptoms, the test gave positive in 75%, whereas in those patients without
vestibular symptoms it was positive only in 7%. In patients with cerebellar diseases, particularly
degenerative ones this test was positive in 78% of the cases. The search of hyperventilation-
induced nystagmus was a statistically non significant one in some peripheral diseases such
as Méniere’ disease or BPPV, as well as in other central vestibular disease, except those of
vascular origin due to vertebra-basilar dysfunction.

The study and the analysis of literature on the hyperventilation-induced nystagmus allow the
conclusion that this a test of easy application. When a vestibular schwannoma is suspected, the
test guides in the study of those patients that require an MRI. It also helps in the differential
diagnosis of a Vestibular neuritis. Finally, in degenerative and vascular central vestibular disorders,
it allows a thorough and more suitable study of the patients.

Key words: Hyperventilation-induced nystagmus.

INTRODUCCION

El estudio del nistagmus inducido por la
hiperventilacion aguda (NIH), considerado antiguamen-
te en el diagndstico diferencial de los pseudovértigos
producidos por ansiedad o trastornos psiquiatricos's,
ha recobrado un creciente interés, particularmente des-
pués de una reciente publicacion de L. Califano, muy
bien documentada de més de 1.200 pacientes*. Segun
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este estudio, la aplicacion de este test seria de gran
valor en la investigacion de lesiones vestibulares, par-
ticularmente en patologias retrolaberinticas, neurales,
cerebelo-vestibulares y enfermedades desmielinizantes
que afecten el tronco cerebral en especial el piso del
cuarto ventriculo y las vias neurales del reflejo vestibu-
lo-ocular.

Por tratarse de un test muy facil de realizar en
la misma consulta del médico, o incluso al lado de
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la cama del paciente, su realizacion parece muy
atractiva para incorporarlo como una herramienta
util en el examen otoneurolégico clasico.

Al respecto segin Bance?, el NIH, “es el Ginico test
que permite desenmascarar o pesquisar una enferme-
dad vestibular unilateral sin recurrir al estudio de las
propiedades dindmicas del reflejo vestibulo-ocular”.

¢Gomo modifica la hiperventilacion aguda una
disfuncién vestibular y por qué puede en algunas oca-
siones exacerbar 0 aumentar la velocidad de la fase
lenta de un nistagmus preexistente, o bien hacer apa-
recer un nistagmus espontaneo latente? ¢Y por qué
en otras ocasiones puede inhibir un nistagmus
parético preexistente, o incluso tener un efecto
excitatorio en un 6rgano dafiado, provocando la apa-
ricion de un nistagmus cuya fase rapida sera ipsilateral
especialmente en patologias desmielinizantes?, es ain
motivo de discusion, y sera un propoésito de la inves-
tigacion fisiopatol6gica de este estudio.

Permitiria ademas el estudio del NIH desen-
mascarar una enfermedad vestibular en un paciente
cuyas pruebas caléricas, estimadas como el gold
standard del examen vestibular, resultan normales*
12 teniendo si en consideracion, que en las pruebas
caldricas propuestas por Fitzgerald y Hallpike el afio
1942, se usa un estimulo no fisiolégico de baja fre-
cuencia y en que solo se estudia la respuesta del
canal semicircular externo™.

OBJETIVOS

Tres han sido los propdsitos u objetivos del pre-

sente estudio o investigacion:

1° Estudiar la sensibilidad del NIH en las patologias
vestibulares centrales y periféricas, segn el
andlisis de los estudios publicados a la fecha.

2° Efectuar un estudio de la fisiopatologia del NIH, segtn
la mejor informacion disponible en la actualidad, y
las modificaciones de la homeostasis que provoca
la hiperventilacién aguda en los pacientes: baja de la
pCo2, aumento del pH sanguineo y en el LCR, baja
en la disponibilidad del 02 a nivel tisular a medida
que se alcaliniza la sangre por el efecto Bohr, bajaen
el Caionizado sanguineo, vasoconstriccion cerebral
y laberintica etc.

3° Realizar una investigacion acabada basada en la
integracion de la mejor informacion obtenida de
los estudios clinicos y principalmente estudios

de metaanalisis sobre el NIH que permitan sacar
conclusiones del mejor nivel posible de medicina
basada en evidencias.

MATERIAL Y METODO

Para realizar este estudio se procedi6 a la bds-
queda sistematica de los trabajos publicados sobre
el NIH publicados en los Gltimos 25 afios.

Loa criterios de inclusién fueron: Articulos ori-
ginales o de investigacion, experiencias clinicas, re-
visiones y metaanalisis sobre el tema.

Las palabras claves utilizadas fueron: Hyper-
ventilation-induced Nystagmusy patologias vestibulares
asociadas: Vestibular schwannoma, vestibular neuritis,
vestibular neuronitis, Méniére disease, cerebellopontine
angle tumor, multiple sclerosis, cerebellar diseases,
labyrinthitis, vascular vertigo, BPPV, superior semicircular
canal dehiscence, perilymphatic fistula.

Las bases de datos consultadas fueron: MEDLINE-
PUBMED, COCHRANE DATA BASE, LILACS-SCIELO y
como buscador general GOOGLE Advanced Search.

RESULTADOS

Se revisaron y estudiaron 42 estudios clinicos
sobre el NIH, y 7 trabajos sobre la hiperventilacion
aguda casi todos ellos en texto completo (full text)
a excepcion de aquellos escritos en ruso, chino y
coreano en los cuales s6lo se tuvo acceso al abstract.
En la busqueda bibliografica de esta investigacion
llamé la atencidn la escasez de trabajos publicados
sobre el NIH, por ejemplo, la National Library of
Medicine que es posiblemente la base de datos
biomédicos mundiales mds grande y de mayor im-
portancia, publica solamente los abstract de 46 ar-
ticulos sobre el tema, varios de ellos de casos clini-
cos aislados sin mayor significacion estadistica.

DISCUSION

1° Metddica de la biisqueda del nistagmus
inducido por la hiperventilacién aguda

La investigacion del nistagmus inducido por
hiperventilacién es un examen muy facil de realizar
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segln la mayoria de los investigadores*' 2™ pero
esconde algunas debilidades.

Al paciente sentado con su espalda apoyada en
el respaldo de una silla, con su cabeza levemente
inclinada en 30°, y ojalad en oscuridad total o
semioscuridad, se le solicita que respire rapidamente
y sobre todo profundamente con una frecuencia de
alrededor de un ciclo respiratorio por segundo, du-
rante un periodo que puede ir de 60” a 120", obser-
vando después la eventual aparicién de un nistagmus
o la modificacion de un nistagmus preexistente.

Sin embargo existe el riesgo de obtener resulta-
dos de falsos negativos pues algunos pacientes sien-
ten temor de realizar la hiperventilacion o no com-
prenden las instrucciones del examinador, sobre todo
que las inspiraciones de los ciclos respiratorios de-
ben ser muy profundas, segun experiencia de los
autores. Asi por ejemplo un estudio de KD Choi, en
que investigo la presencia de NIH en 263 pacientes
diagnosticados como neuronitis vestibular, el 7,6%
de ellos debieron ser excluidos de este estudio pues
no pudieron efectuar la hiperventilacion solicitada'.

En cambio la presencia de falsos positivos es
muy baja y no supera el 3,5%, segiin Bance, a dife-
rencia del test de agitacion cefalica rapida en que la
presencia de falsos positivos supera el 10%3. Por
su parte los estudios de Califano* revelaron que esta
cifra seria casi insignificante.

Para mejorar la sensibilidad del NIH en lesiones
vestibulares es indispensable suprimir la fijacion de la
mirada. La manera ideal actual es recurrir al uso de la
bobina escleral en campo magnético en ambiente oscu-
ro que permite un registro tridimensional del nistagmus™;
pero su uso actual esta limitado a los trabajos de inves-
tigacion'2. En la practica clinica es recomendable el re-
gistro del nistagmus a través de la video-oculografia o
en su defecto a la ENG cuya limitante es que no permite
el registro de nistagmus vertical.

De no disponer ni de VOG ni de ENG, el registro
del NIH deberia siempre efectuarse con lentes de
Frenzel en un ambiente de semioscuridad.

2 Fisiopatologia del nistagmus inducido por la
hiperventilacién (NIH) en patologias vestibulares

La hiperventilacién es aquella ventilacion que
excede las necesidades metabélicas™. Con su inicio
rapidamente se comienza a producir una alcalosis
respiratoria aguda y un incremento del pH sangui-
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neoy del LCR tras 5” a 20”, llegando a un maximo a
los 10 a 15 minutos y retornando a la normalidad a
los 5 minutos tras el cese de la hiperventilacion®.
Los sintomas vestibulares provocados por la
hiperventilacion pueden dividirse en: aquellos debi-
dos a un aumento de la excitabilidad neuronal, aque-
llos debidos a la vasoconstriccion cerebral y
laberintica, aquellos debidos a la hipoxia tisular por
el efecto Bohr, y aquellos debidos a la baja temporal
de la presion intracraneana®.

La baja de la pCO2 provocada por la
hiperventilacion aguda, conlleva a un aumento del
pH arterial y del LCR, lo que a su vez provoca una
baja de la presion intracraneana, método usado an-
tiguamente por los anestesistas y neurocirujanos y
que permitiria apreciar la aparicion de nistagmus en
el sindrome de dehiscencia del canal semicircular
superior 0 ante la existencia de una fistula laberintica.

La baja de la pCO2 arterial provoca como efec-
to secundario una vasoconstriccion generalizada
particularmente cefalica y laberintica, cuyo efecto
inmediato seria una menor irrigacién del sistema
vestibular que actuaria acentuando una lesion pre-
existente con la aparicion de un nistagmus espon-
taneo latente 0 aumentando la velocidad de la fase
lenta de un nistagmus espontaneo parético.

La hipocapnia también resulta en un aumento del
pH del LCR, lo que ocasiona la reduccion de hasta el
50% de la perfusion cerebral y del oido interno. El flujo
sanguineo cerebral tiene una relacién directa y propor-
cional con la pC02, cayendo en 2% con cada baja de 1
mmHg de la pCO2 y recuperandose en 90% luego de
pasadas 4 horas del inicio de la hiperventilacién, con
un efecto de rebote luego de alcanzada la normocapnia.
Lo anterior unido a la alcalosis sanguinea que provoca
un desplazamiento a la izquierda de la curva de diso-
ciacion de la Hb (efecto Bohr), lo que en la practica
significa que la unién Hb-02 se hace mas fuerte y la
Hb no libera el 02 en los tejidos aumentando la hipoxia
tisular cerebral y laberintica®.

La alcalosis producida por la baja del CO2, lleva
a un aumento de la afinidad de las proteinas séricas
por el calcio ionizado (Ca++) con la consiguiente
hipocalcemia i6nica. Este efecto del pH sobre los ni-
veles del Ca++ se debe a la competencia de este iony
de los de H+ por los sitios negativos de las proteinas.
Esto unido a la isquemia cerebral relativa, aumenta la
excitabilidad neuronal particularmente en aquellas fi-
bras desmielinizadas debido a la destruccién celular
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y la liberacién de neurotransmisores excitatorios
como el glutamato™*®,

Un estudio realizado por Davis' demostr6 en
pacientes con esclerosis multiple que la infusién de
NaHCO03 o de Na2EDTA mas hiperventilacion, todos
conocidos por disminuir el Ca++ Sérico, provoca-
ban una mejoria transitoria de la paresia
oculomotora, del nistagmus y de los escotomas vi-
suales, que no aparecia cuando sélo se infundia
suero fisioldgico, lo que demostraria que la
hipocalcemia provocada por estos tres procedimien-
tos mejoraria la conduccién nerviosa. La
hipocalcemia disminuye el umbral de excitacién de
los axones, por aumento del factor seguridad, pro-
vocando una mejoria de los nervios dafiados, lo cual
gjerceria un efecto directo en la aparicion de un
nistagmus excitatorio cuya fase rapida batird hacia
el lado dafiado. Este factor de seguridad correspon-
de a la razon entre la corriente de accion de una
fibra nerviosa y la minima corriente necesaria para
mantener la conduccién. Al producirse una injuria
sobre el nervio por ejemplo: en la neuronitis vesti-
bular, 0 en un schwanoma vestibular, los mecanis-
mos de conduccion quedan mas vulnerables al pro-
ducirse alteraciones del pH o de electrolitos, pudien-
do manifestarse en el sistema vestibular por un
nistagmus excitatorio.

Sin embargo a pesar de estas observaciones
hay investigadores que opinan que como la
hiperventilacién también produce una baja de los
niveles de fdsforo idnico debido a la entrada de éste
a las células facilitadas por la insulina secundaria a
la glicolisis, seria esta hipofosfemia la que provoca-
ria la hiperexcitabilidad neuronal.

En conclusién los mecanismos involucrados en
la apariciéon de un nistagmus inducido por la
hiperventilacion son variables segin la patologia
subyacente, sea ésta aguda o crénica, o central, 0
del nervio auditivo o del 6rgano periférico. En los
casos de aparicién o exacerbacion de un nistagmus
parético posiblemente sea por un aumento del dafio
preexistente por hipoxia tisular, y en aquellos casos
en que la hiperventilacién aguda anula un nistagmus
parético o provoca un nistagmus excitatorio posi-
blemente sea por un desorden electrolitico del Ca++
0 P+++ que aumenta la irritabilidad de fibras nervio-
sas dafiadas (lesion axonal)™.

Sin embargo como sefiala Sakellari, los me-
canismos involucrados en la aparicion del nistagmus

inducido por la hiperventilacién no son del todo cla-
ros. Se ha visto en pacientes con paralisis vestibu-
lar bilateral que éstos tienen la misma respuesta de
inestabilidad que experimentan los sujetos norma-
les que hiperventilan, y que la hiperventilacién no
altera los reflejos vestibulo-espinales.

3° Schwanoma vestibular y nistagmus inducido
por hiperventilacion

Segun la experiencia clinica de todos los auto-
res leidos y revisados el NIH*579122021 g5 posible-
mente un test muy valioso en la pesquisa y sospe-
cha del schwanoma vestibular y no neurinoma del
acustico pues en realidad casi siempre este
schwanoma se origina en las ramas vestibulares del
8° par particularmente en su rama superior y que
ademas tampoco es un neuroma, esto de acuerdo a
un consenso internacional publicado el afio 19922,

Asi la positividad de un NIH ante la sospecha
de un schwanoma vestibular haria imperativo un
examen de resonancia magnética reforzado con
gadolinio.

El total de pacientes diagnosticados que pre-
sentaban schwanoma vestibular y en los cuales se
hizo el estudio del NHI*57.9122021 fe de 152 pacien-
tes, 107 prequirdrgicos y 45 posquirdrgicos
dividiéndose estos Gltimos en 32 sometidos a re-
seccion quirdrgica del tumor y 13 sometidos a ra-
dioterapia estereotaxica.

En el estudio del NIH prequirtigico, se pesquisé
un nistagmus positivo de 79,4% (85/107) con ci-
fras que iban de 100%' a 58%?2°. La positividad de
la prueba estuvo al parecer relacionada con el mé-
todo usado para el registro del nistagmus, siendo
de 100% al usar la bobina escleral de campo mag-
nético y de 58% al proceder a la visualizacion direc-
ta del movimiento ocular inducido por la
hiperventilacidn.

Este nistagmus se presentd como ipsilesional
(con su fase rdpida batiendo hacia el oido con el
schwanoma) en 70% de los casos (nistagmus
excitatorio), y en 30% con su fase rapida batiendo
hacia el oido sano. Segdn Choi'' y Bance®, este he-
cho estaria en relacién con el tamafio del tumor, en
el sentido que a menor tamario el nistagmus tende-
ria a ser excitatorio al haber una desmielinizacion
parcial del nervio vestibular que se haria mas exci-
table al bajar el calcio ionico en la sangre. Sin em-
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bargo estas conclusiones difieren de las de Califano®,
quien no encuentra una relacion directa tan clara
entre el tamafio del tumor y la aparicion de un
nistagmus excitatorio.

En el estudio del NIH posquirlrgico*®?' la
positividad del examen es mucho mds alta cercana
al 95%. Este nistagmus puede ser mayormente
parético® en aquellos pacientes sometidos a resec-
cién quirdrgica del tumor seglin Bance?®, y predomi-
nantemente excitatorio en los pacientes sometidos
a radioterapia estereotaxica. Segin Bradley?', la ra-
dioterapia induciria una mayor desmielinizacién del
nervio vestibular lo que conduciria a elevar su exci-
tabilidad a la baja del calcio i6nico.

El primer sintoma de un schwanoma vestibular
puede ser la aparicion de mareos o desequilibrio con
el ejercicio secundario a la hiperventilacion provo-
cada por la actividad fisica incluso con pruebas ca-
l6ricas normales®'®y puede también presentarse este
sintoma como complicacion de la cirugia o de la
radioterapia estereotaxica. En todos estos pacien-
tes el nistagmus inducido por la hiperventilacion es
de tipo excitatorio, asi como también en pacientes
sin tratamiento y con actividad fisica y obedeceria a
las modificaciones del calcio idnico.

4° Neuronitis vestibular y nistagmus inducido
por la hiperventilacion

Esta patologia conocida también por sus
sinonimias neuritis vestibular, neurolaberintitis, o
vestibulopatia aguda periférica unilateral se carac-
teriza por presentar buena sensibilidad en el test del
NIH*11:2023-25 constituyéndose asi en una posible he-
rramienta Gtil auxiliar diagnostica, en esta patologia
que es después del VPPB, la segunda causa mas
frecuente de vértigo agudo?®.

Las experiencias clinicas mas numerosas revi-
sadas fueron las de Choi'" con 145 pacientes estu-
diados, Califano* con 143 pacientes estudiados,
Robichaud® con 38 pacientes estudiados y Park?
con 35 pacientes estudiados.

El test del NIH fue positivo en la fase aguda de
la enfermedad en 59,9% (272/163) de los pacien-
tes, definidos como cuadro clinico menor de una
semana. El test del NIH fue positivo en 24,6% 253/
67 de los pacientes en el periodo de compensacion
de la enfermedad, definido como un cuadro clinico
mayor de una semana de evolucion.
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En todos estos estudios se observé que el NIH,
disminuia claramente a la semanay progresivamente
al mes o dos meses de estudio.

El NIH ipsilesional se observd casi sélo en la
etapa aguda de la neuronitis alcanzando el 13% en
la experiencia de Califano y el 21% en los estudios
de Choi. En cambio en la etapa de recuperacion
mayor de 7 dias de evolucion, el nistagmus
excitatorio o ipsilesional fue inferior al 1% de los
pacientes estudiados.

5° Esclerosis miiltiple y nistagmus inducido por
la hiperventilacion

Se estima que el 5% de los pacientes afectados
por esclerosis multiple presentaran como sintoma
inicial de la enfermedad trastornos del equilibrio y
que 50% de ellos experimentara sintomatologia ves-
tibular durante el desarrollo de la enfermedad®?7-2 y
que cuando afectan en forma aislada la raiz de en-
trada del 8° par, la sintomatologia serd indistingui-
ble de una neuronitis vestibular; a este respecto el
estudio del NIH podria constituir un elemento de
apoyo importante? en el diagnéstico diferencial.

Un estudio vestibular (Farid®®) de 60 pacientes con
esclerosis multiple sin sintomas vestibulares revelé un
nistagmus torsional inducido por la hiperventilacion
en el 7% de los pacientes. En este mismo estudio re-
velaron ser mas importantes el test de agitacion cefalica
con 13 casos de nistagmus patoldgico y el test de
Halmagyi con 20 casos de sacadas positivas. En este
mismo estudio el 80% de los pacientes tenian una
hipoacusia neurosensorial bilateral de mediana inten-
sidad con compromiso de las frecuencias agudas.

La experiencia de Califano, en pacientes con
esclerosis maltiple pero que si tenian un sindrome
vertiginoso, el test del NIH fue positivo en 75% de
los casos estudiados, sea o inhibiendo un nistagmus
preexistente o provocando la aparicion de un
nistagmus de direccién cambiante rotatorio o verti-
cal geotrdpico o ageotropico*.

6° Enfermedades cerebelosas y nistagmus
inducido por Ia hiperventileién

El test del NIH, ha demostrado también su po-
sible utilidad en el estudio del vestibulocerebelo par-
ticularmente los nodulos fléculo-nodulares que es-
tan en directa relacion con los nicleos vestibulares
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del tronco cerebral y que forman parte del llamado
paleocerebelo que es filogenéticamente la parte mas
antigua del cerebelo y existente en todos los
vertebrados. En un estudio de Walker?! de 8 pacien-
tes con diferentes patologias cerebelosas que tenian
un nistagmus vertical geotrépico torsional esponta-
neo, se observd con el test de la hiperventilacion
aguda, un claro aumento de la velocidad de la fase
lenta del nistagmus en el 50% de ellos usando para
su registro la bobina escleral de campo magnético.

En otro estudio de Manto®, de pacientes
cerebelosos que presentaban hipermetria, similar al
overshooto hipermetria ocular observable en el test
de seguimiento ocular rapido®, se registr6 un au-
mento de la hipermetria poshiperventilacién aguda
de 70 sec. En estos pacientes se realizd una medi-
cion de velocidad del flujo cerebral a través del efecto
doppler, observando una reduccién de velocidad del
flujo cerebral de 35% a 45% en los pacientes en
estudio, y que estaba en relacion lineal con la baja
de la pC02 , lo que lleva al autor a opinar que este
aumento de la hipermetria por la hiperventilacion
seria secundaria a la vasoconstriccion que dafa los
mecanismos de compensacion de la hipermetria.

Bour® en una investigacion de 6 pacientes con
lesiones degenerativas cerebelosas registra un au-
mento de la velocidad de |a fase lenta del nistagmus
vertical geotropico torsional que exhibian estos pa-
cientes con la hiperventilacion.

Califano* en un estudio de 11 pacientes
cerebelosos observa la aparicion de un NIH, en 8 de
ellos, (77,8%), aumentando un nistagmus esponta-
neo vertical geotrdpico torsional en tres de ellos,
evocando un nistagmus vertical geotrdpico torsional
en dos de ellos, y evocando un nistagmus horizon-
tal en una hipogénesis del vermis.

7° Vértigos de origen vascular y nistagmus
inducido por la hiperventilacion

La cuarta causa en orden de frecuencia de un
sindrome vertiginoso después del VPPB, la
neuronitis vestibular y la enfermedad de Méniére es
la de una alteracion del sistema vértebro-basilar que
irriga el aparato vestibular periférico, y el sistema
vestibular central incluyendo nicleos vestibulares
del 4° ventriculo y cerebelo®. Esta insuficiencia
vascular puede ir desde una isquemia vascular tran-

sitoria a una migrafia basilar, a una oclusion de la
arteria cerebelosa posteroinferior (PICA) con infar-
to cerebeloso, o sindrome de Wallenberg, 0 a un
infarto u oclusion de la arteria cerebelosa
anteroinferior (AICA) que lleva casi siempre a un
vértigo agudo prolongado y severo asociado a
hipoacusia neurosensorial también severa® etc. A
este respecto un estudio de Hsu LC reveld que la
causa central de vértigo vascular mas frecuente se-
ria la isquemia vascular transitoria®.

Hufner describe como causa vascular de vérti-
gos la llamada paroxismia vestibular atribuible se-
glin Jannetta a una compresién neurovascular ante
la presencia de una délico arteria del territorio
vértebro basilar (generalmente la arteria cerebelosa
anteroinferior) por un mecanismo similar a la neu-
ralgia esencial del trigémino, y que se puede hacer
evidente a través de estudios de RM. Este autor
pesquiso en un estudio de 23 pacientes un NIH en
el 70% de los casos. Este sindrome de paroxismia
vestibular en realidad no es atribuible a una insufi-
ciencia vascular sino a una compresion de los ner-
vios vestibulares superior e inferior transitoria por
la arteria cerebelosa anteroinferior®,

En un grupo tan heterogéneo de vértigos de
origen vascular, mayormente por insuficiencia
vértebro-basilar cronica, Califano* encontré una in-
cidencia de 17,8% (27/152) de NIH. La etiologia seria
la misma que en la mayoria de los sindromes verti-
ginosos centrales, es decir una vasoconstriccion y
reduccion del flujo sanguineo cerebral producido por
la hiperventilacion aguda.

9° Nistagmus inducido por Ia hiperventilacion en
la fistula laberintica y la dehiscencia del canal
semicircular superior

En la literatura investigada se encontrd sélo un
trabajo sobre el tema. En dicho estudio se consigna
la aparicion de un NIH en el 55% (11/20) de los ca-
sos estudiados, observando en aquellos pacientes
con dehiscencia del canal semicircular superior la
aparicion de un nistagmus vertical rotatorio®. El ori-
gen de este nistagmus seria por un lado, como se
sefiald en la fisiopatologia del NIH, una baja de la
presion intracraneana, asi también como lo sefala
Ikarashi una baja de la PETCO2 inducida por la
hiperventilacién en el oido medio®.
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10° El nistagmus inducido por la hiperventilacion

en la enfermedad de Méniére y el VPPB

SegUn la escasa literatura revisada, el test del NIH

no aportaria informacion relevante en estas dos pato-
logias en su diagndstico o diagnéstico diferencial®.

CONCLUSIONES

Del estudio y andlisis de los trabajos publica-

dos en los ultimos 25 afios sobre el nistagmus in-
ducido por la hiperventilacion en las patologias
vestibulares periféricas y centrales se puede con-
cluir lo siguiente:

10

20
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El test del NIH, es un examen muy facil y rapido
de efectuar, teniendo si una limitacion que puede
ser importante, ésta es que entre 2% y 3% de
los pacientes durante el examen, no podran o
no sabréan efectuar en forma adecuada el test,
hecho que lleva a comentar a Hain*® que en este
examen pueden encontrarse “buenos
respiradores” y “malos respiradores”
aumentando estos ultimos la estadistica de
falsos negativos. Por otra parte, la estadistica
de falsos positivos seria minima si se considera
como un nistagmus patoldgico inducido por la
hiperventilacién aquél que tiene una velocidad
de la fase lenta del nistagmus superior a 5°/sec
y con una duracion superior a los 5 sec*.

La mayor parte de los estudios sobre el NIH
confirman que la sensibilidad mayor de esta
prueba se encuentra en las lesiones
retrolaberinticas o neurales del 8° par.

Existe consenso undnime segdn las
publicaciones analizadas, que en el schwanoma
vestibular este test muestra una alta sensibilidad
alcanzando cifras cercanas al 80% de los
pacientes prequirirgicos, dependiendo del
método del registro del NIH pues es el uso de la
bobina escleral de campo magnético el método
que muestra mayor positividad.

El schwanoma vestibular se caracteriza por
presentar sintomatologia y signologia muy variada
dependiendo del tamafio del tumor, su ubicacién
(intracanal o extracanal), tiempo de evolucion y
velocidad de crecimiento, siendo asi posible
encontrar pacientes cuyo (nico sintoma es un
tinnitus persistente, o bien una sordera sibita

como sintomainicial en el 10% de los pacientes*'
o incluso pacientes que consultan al médico
refiriendo experimentar mareos con ejercicios
exigentes que lo obligan a hiperventilar®?'. En tal
sentido el test del NIH, constituiria una
herramienta muy (Gtil para orientar el estudio de
estos pacientes y decidir la necesidad de
solicitarles a aquellos con un test positivo un
estudio de RM reforzada con gadolinio.

Hay creciente evidencia, pero alin circunstancial,
que la neuritis vestibular es provocada por el
virus herpes simplex tipo 1, esto a través de
estudios de cultivos ganglionares?, aumento de
las proteinas del LCR después de dos semanas
del inicio del cuadro clinico' y lesiones
degenerativas del nervio vestibular superiory del
ganglio atribuibles al hecho que el nervio
vestibular superior tiene un trayecto mas largo
y estrecho que el inferior?, Estas observaciones
que explican el motivo por el cual el NIH es muy
(til en pesquisar un nistagmus las dos primeras
semanas con respuestas positivas cercanas al
60% de los casos y de ellas 20% con nistagmus
excitatorio ipsilateral en la primera semana.

La esclerosis miltiple puede presentarse como
sintoma de inicio de la enfermedad en 5% con
una crisis vertiginosa indistinguible de una
neuronitis vestibular, en tal sentido el NIH seria
de utilidad en su pesquisa pues el nistagmus
inducido muestra caracteristicas diferentes
(direccion cambiante, vertical, etc.) a la de una
neuronitis vestibular.

Con respecto a los sindromes vertiginosos de
origen central segln Zee®, el test del nistagmus
inducido por la hiperventilacién, seria un
elemento de apoyo diagnéstico importante en
fistulas craneanas, en las anomalias de la unién
craneo-cervical, en las lesiones compresivas de
tronco cerebral, en las lesiones desmielinizantes
y en las lesiones degenerativas cerebelosas. Sin
embargo del andlisis de las publicaciones se
puede deducir que no es posible sacar
conclusiones claras sobre la utilidad del NIH, en
varias de estas patologias, pues la casuistica de
los pacientes estudiados es muy baja.

Hacen excepcion las lesiones degenerativas del
cerebelo que si muestran segin las
publicaciones analizadas, una amplia
sensibilidad en el test del NIH cercana al 80% y
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las lesiones secundarias a insuficiencia vascular
del territorio vertebrobasilar en que la positividad
del test tendria una clara explicacion, pues con
la hiperventilacién aguda se origina una
vasoconstriccion cefalica con reduccion del flujo
arterial cercana al 40%.

Como conclusion final del estudio y andlisis del
NIH, se puede comentar que este test es una
herramienta muy 0atil en el examen
otoneuroldgico, y que deberia incorporarse
como examen de rutina ante la sospecha de
lesiones neurales o centrales del aparato
vestibular y que por supuesto es s6lo un
elemento complementario mas en el estudio.
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