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——EDITORIAL —

Este niamero de la revista aparecerd durante el desarrollo
de la V Reunidén Nacional de Morfologia que se llevard a cabo -
del 26 al 30 de septiembre, en la Ciudad de Puebla, organizada
por nuestra Sociedad y la Escuela de Medicina de la Universidad
Autdonoma de Puebla.

La primera de ellas se hizo en Tuxtla Gutiérrez, Chiapas,
en el afo de 1975, y ahi se acordd realizarlas en provincia ca
da dos afos, con la finalidad de fomentar las relaciones cien-
tificas entre los docentes e investigadores de las disciplinas
morfoldégicas en todo el pais.

En esta ocasidn, se celebrard ademds el I Congreso Nacio-
nal de Estudiantes de Morfologia, del 22 al 24 del mismo mes,
organizado por los alumnos de la Escuela Sede.

De ambos eventos surgird sin duda, motivacidn e interés
en los alumnos para el estudio y la investigacidn de las cien
cias morfolégicas; en los docentes e investigadores ademas -
del intercambio de experiencias servird para estrechar vincu-
los amistosos y de trabajo. Todo ello como una contribucibn -
de los morfélogos en la formaci6én de los profesionales de la
Medicina.



MODIFICACIONES NORMALES EN LA FORMA, DIMENSIONES Y ESTRUCTURA DEL
ACUEDUCTO MESENCEFALICO

Dr. Ismael Herrera Vazquez *
Dr. Gonzalo M. Garcia Nava **

RESUMEN

Se han reportado variaciones en la forma, tamafio y caracteristicas del revesti
miento ependimario en el acueducto mesencefdlico. Dado que las lesiones del acueduc
to suelen ser causa de enfermedad y/o muerte, en el presente trabajo se estudiaron
30 mesencéfalos humanos de individuos fallecidos en nuestra poblacidn con el fin de
determinar la forma y dimensiones asi como las caracteristicas microscopicas del re
vestimiento ependimario, se practicaron secciones perpendiculares al eje mayor del
tronco encefdlico y se seleccionaron siete niveles para su andlisis. Fu€ frecuente
encontrar formas triangulares con vértice ventral o dorsal, ovales, romboideas o de
hendidura. Las mediciones mostraron variaciones considerables en secciones transver
sales a diferentes niveles de un mismo especimen e igual ocurre en un mismo nivel
en especimenes diferentes. A la observaci6n microscipica se encontrd diversidad a
la situacion de la capa ependimaria y variaciones en la estructura y densidad celu-
lar de la capa glial subependimaria.

Los resultados del presente estudio pueden ser considerados como muestra repre
sentativa de individuos normales, de utilidad para el diagndstico de la anormalidad
en la forma y dimensiones del acueducto mesencefdlico.

ABSTRACT

Variations in form, size and ependymal lined of the mesencephali acueduct

* Seccién de Neuromorfologia. Departamento de Anatomia Humana. Facultad de Medi-
cina. Universidad Nacional Autdnoma de México.

** Seccion de Morfofisiologia . Escuela Nacional de Estudios Profesionales Zarago
za. Universidad Nacional Autdnoma de México.
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have been reported. There is no need of great damage to occlude this small ductus
of comunication between the III and IV encephalic ventricles.

The clinic symptoms and even death can be the result of a small process hard
to recognize during the patient life time. And its identification can be establi-
shed after death and only by the use of microscope.

The dim is to offer a control group that would alow the establishment of analo

gies

and differences when studing pathological cases in our population.

Thirty human midbrain were studied and perpendicular sectioning to the major
axis of the encephalic trunk were practiced. Seven levels were selected for they

analysis.
cleft shape.

Triangular forms found with ventral on dorsal vertex, oval, rhomboid, - >

The measures show considerable variations in transversal sections at different
levels in a same specimen and it also occurs in the same level of different -

specimens.

We found diversity in the situation of linina ependymal and variations

in structure and celular density in linina glial subependymal to observation -

microscopic.

In this study the results may be considerations sample how representative of
normal individual, useful for diagnosis in the acueduct mesencephalic of anormality

in the form and dimensions.
INTRODUCCION

E1 acueducto mesencefdlico
aparece en anfibios por el cierre
de los tori semicirculares (futu-
ros coliculos) (Pirlot 1976).
algunos reptiles, aves y en todos
los mamiferos el acueducto mesen-
cefalico comunica al III con el
IV ventriculos (Kappers 1957).

La primera descripcion del
acueducto mesencefdalico fué hecha
por Vesalio en 1542, el cual 1lo
caracterizd como un tubo corto de
apertura triangular, con disposi-
cidn dorsal al tronco encefdlico
y en la linea media; con una con
cavidad anterior y una inclina-
cidn de 50° o 55°, presenta una
cara anteroinferior o suelo, rela
cionada con el tegmento mesencefa
lico (H. Gray, 1973), y una cara
posterosuperior o bdveda relacio-
nada con el tectum mesencefdlico
y por cons1gu1ente, con los estra
tos y nilcleos de los coliculos y
la comisura posterior, el acueduc
to estd rodeado por la sustancia
gris central, con espesor de 15

4

mm (Woollamm 1953).

E1 revestimiento ependimario
durante el desarrollo prenatal -
contiene células, con intensa ac-
tividad mitética que originan a
los glioblastos y neuroblastos de
la pared del tubo neural (Fugita,
1973). En la etapa adulta las cé-
lulas del revestimiento ependima-
rio también pueden dividirse -
(Flyger 1957) (Lange, 1929). Las
células ependimarias son células
de forma prismdtica alta o plana,
con cineteocilios que influyen en
el movimiento del 1iquido cerebro
espinal (L.C.E.); forman una capa
de una célula similar a un epite-
lio simple. Las células presentan
prolongaciones basales de longi-
tud variable que se dirigen hacia
el neuropilo y pueden terminar en
relacidn con capilares sangui-
neos. Dorsal al orificio rostral
del acueducto mesencefalico, se
localiza el O6rgano subcomisural
(Dandy 1945), el revestimiento
ependimario en esta regidn secons
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tituye por células especificas, -
1lamadas tanicitos (Tennyson, -
1964). Los tanicitos son células

con escasos cinetocilios y con -
prolongaciones basales de mds de

500 micrémetros de longitud, rami
ti1cadas (Leonhardt, 1966) que pre
sentan al relacionarse con las pa
redes de los capilares dilatacio-
nes separadas por una membrana ba
sal (Hirano, 1967).

La primera observacidn de es
tenosis del acueducto mesencefdli
co.fué hecha por Hilton en 1847.
Dandy, en 1920, establece el diag
néstico y da 1as pautas para el
tratamiento de la hidrocefalia,
como resultado de la estenosis -
acueductal, Polloch (1915), Fried
man (1924), Rhein (1925) y Stica
(1978) correlacionan la esteno-
sis acueducta] e hidrocefalia con
alteraciones enddcrinas.

La reduccidn en la Tuz del
acueducto ha sido tema de mucha
controversia, se discute de un
estrechamiento de esta via puede
6 no resultar en hidrocefalia.

Han sido descritos por Russel
(1949) cuatro tipos de estenosis
acueductal: Estenosis del acue-
ducto mesencefdalico; por gliosis,
donde para poder establecer que
la estenosis es la causa de la hi
drocefalia, es necesario emplear
secciones de control transversa-
les hechas a diferentes niveles
(Alvord, 1961). Bifurcacidn del
acueducto mesencefdlico; se pre-
sentan dos conductos, en el plano
medio sagital del mesencéfalo, se
parados por tejido normal, el ca-
nal dorsal tiene numerosos brazos
e inclusive pueden existir los -
11amados "conductos fantasmas"
(Shellshear-Emery, 1976), puede
haber malformaciones de estructu-
ras vecinas. Formacidn septal; el
acueducto puede estar parcial o

/ Dr. Ismael Herrera V. y col.

totaimente obstruido por una mem
brana delgada de neuroglia, el =
septo se sitda perpendicularmente
al eje mayor ‘del acueducto. Forma
cién de acuedictulos; en este ca-
so aparece también gliosis, con -
estrechamiento del acueducto gene
rando dos o mds conductos parale-
los al acueducto que comunican al
III con el IV ventriculos del en-
céfalo.

MATERIAL Y METODOS

Se obtuvieron 30 cerebros hu
manos en postmortem inmediato, se
parando los que presentan datos -
sugestivos de hidrocefalia o pade
cimientos del sistema nervioso.
Se fijaron 22 especimenes con una
solucidén de formaldehido al 10%,
disecando y orientando el corte,
fueron incluidos en parafina y se
realizaron cortes seriados a un
milimetro de distancia, de 7 mi-
crometros de grosor y tifendo con
las técnicas de hematoxilina y eo
sina, Nissl y Golgi; la observa-
cién y mediciones de los diame-
tros posteroventral y transversal
se realizd con un micrémetro ocu-
lar y de objeto en un fotomicros-
copio Reichert. En 5 especimenes
se realizé la fijacidn con una -
mezcla de paraformaldehido al 1%
glutaraldehido al 1%, con solu-
cidon buffer fosfato de sodio a
pH de 7.4, en secciones pequefas
de regiones conocidas, posterior-
mente se pasaron a solucidn buffer
fosforizada con tetradxido de os-
mio al 2% durante dos horas, se
deshidratd con alcohol etilico y
se incluy6 en epdn 812, se seccio
né con ultramicrotomo y se obser-
varon en un microscopio electré-
nico de transmisidn M-9 Zeiss. -
Los datos micrométricos obtenidos
fueron procesados para conocer -
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los valores medios y la desviacién
estandard de cada nivel. Los cri-
terios para exclusion del estudio
que usamos fueron: 1) Datos morfo
16gicos de afectacidn del encéfa-
lo 2) Cortes no perpendiculares -
al eje mayor del tronco del encé-
falo. 3) Datos morfoldgicos de es
tenosis acueductal. 4) Alteracio-
nes técnicas.

Los casos revisados, 13 co-
rrespondieron al sexo masculino,
con edad promedio de 30 afos y
rangos de 3 a 68 afios. Nueve espe
cimenes del sexo femenino, con -
edad promedio de 36 afos y rango
de 18 a 80. (Tabla I)

Tabla

Vol. 20 No. 1 de 1983

la sustancia negra, respectivamente.
Los niveles fueron:

Comisura posterior

Coliculos superiores parte alta
Coliculos superiores parte baja
Surco intercolicular

Coliculos inferiores parte media
Inicio caudal de la fosa int?ﬁ
peduncular

7. el puente. (Fig. 1)

Osm-hsumo—-

RESULTADOS

Se encontraron en cada uno
de los niveles analizados formas,
para el primero, triangulares de
vértice anterior, con la prominen

MESENCEFALOS DE PACIENTES SIN SINDROME
DE HIPERTENSION ENDOCRANEANA

Sexo Ndmero % Edad Rango
M 13 61 30.4 3 - 68
F 9 42 36 18 - 80

Los casos revisados pueden ser considerados como una muestra representativa

de individuos normales.

Los niveles seleccionados pa
ra su estudio, se establecieron -
por medio de referencias tanto en
la configuracién exterior como en
la interior del tronco encefdalico
y estas fueron; a) los coliculos
superiores; b) el surco intercoli
cular; c) los coliculos inferio-
res; d) la fosa interpeduncular;
e) el velo medular anterior; y a)
la comisura posterior; b) el ni-
cleo rojo; c) la decusacidén del -
pedinculo cerebeloso superior; d)

6

cia dorsal correspondiente a la comisura
posterior; para el segundo, formas trian
gulares con vértice anterior siendo el
tridngulo ensanchado por prolongaciones
laterales homélogas de los ventriculos -
Opticos en otras especies; en el tercero.
ovoideas; en el cuarto y quinto niveles,
romboidales y en los dos dG1timos niveles
en forma de "T" (ver Fig. 1).

Para el diametro transversal
presentd en el primer nivel su -
mayor amplitud, siendo en esta -
parte la relacidn mediante la co-
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YARIACICHEES EX LA FORHNA

Fig. 1. Esquema del tronco encefa-
lico que muestra los niveles selecciona
dos por configuracion exterior e inte-
rior del mesencéfalo.

misura posterior con el III ven-
triculo, su media fuée de 1.98 mm;
el seqgundo nivel se presentd como
el mds estrecho en todo este pla-
no con 1.33 mm; el tercer nivel
mostrdé un aumento a 1.41; se redu
jo ligeramente a 1.40; el quinto
nivel mostrdo 1.54 mm; el sexto -
1.46 y el séptimo nivel 1.91 mm.
(Fiig==2)

En el diametro anteroposte-
rior el primer nivel mostrd un
didmetro promedio de 2.43; el se-
gundo de 2.29; el tercero de 1.95;
el cuarto de 1.69; en el quinto
1.78; el sexto 1.85 y el séptimo
de 2.80 mm. (Fig. 3)

La estructura mostrd modifi-
caciones en la primera linea celu
lar, que corresponde al revesti-
miento ependimario con células de
tipo epitelial cibico con cilios,
6 células clbicas sin cilios y cé
lulas tipo plano simple; algunas

Ismael Herrera V. y col.

de estas células muestran activi-
dad mitética en edades mds tempra
nas. Algunas células forman aisla
damente o en acumulos, enterra-
mientos hacia la zona acelular -
subependimaria. (Fig. 4).

En este mismo sitio aparecen
prolongaciones basales de algunas
células ependimarias, los tanici-
tos en la porcidn rostral del -
acueducto. En especimenes de eda-
des tempranas aparecen criptas
ependimarias en regiones de los -
niveles cinco al siete, siendo -
mds frecuentes a edades juveniles
y menos en edades seniles. La =
Aliosis subependimaria se presen-
t6 en la mayoria de los especime-
nes estudiados, excepto en los de
edad avanzada. E1 enterramiento -
celular se presentd en la mayoria
de los especimenes jovenes hasta
los 30 afios. La formacidn de acue

1980

1333

1ate

rer3

ten2

AX3]

Fig. 2. Grafica con la media de los
valores de didmetro transversal tomados
siempre en el mayor de este plano. Las
cifras estdan en milimetros referidos en
la escala inferior.

7
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1961 2.298¢ 2437

Fig. 3. Grdfica de los valores medios en el didmetro
anteroposterior (sagital), en sentido caudo-rostral de

izquierda a derecha.

dictulos se encontrdé en todos los
especimenes excepto en los mds jé
venes de edades entre 3 y 4 aifios,
estos se localizaron a 1o largo -
del acueducto mesencefdlico. (Fig.
5) Aparecen en especimenes jbove-
nes n6dulos glidticos aproximada-
mente en edades juveniles las imd
genes de mitosis que se presentan
en la zona acelar subependimaria
fué mas frecuente en los especime
nes que mostraron Gliosis, la ma-
yoria excepto los de edad mds
avanzada. En todos los mesencéfa-
los se encontraron una dilatacion
bilateral y dorsal entre el segun
do y tercer nivel que le corres-
ponde con los homdlogos de los
ventriculos dpticos en otras espe
cies. (Tabla 2)

5

E1 enterramiento celular que
se presenta acompafiado de criptas
0 de pequefios acueductulos separa
dos de la capa ependimaria se pre
sentd con mds frecuencia en el ni
vel del surco intercolicular y en
niveles caudales a este en direc-
cidn al IV ventriculo.

La observacidn ultramicroscd
pica muestra en aumentos de 1,900
X, células tipo epitelial ligera-
mente planas en especimenes jove-
nes y prismdticas en los de mayor
edad, el extremo apical muestra
diferenciaciones membranales de -
tipo estereocilios y cinetocilios,
en estos Gltimos a la seccidn
transversal se observan tidbulos
con una formula 9 X 2 + 2 corres-
pondiéndose a 9 dobletes periféri



No. DE CASOS

42 -

38 -
38 -
35 1
23
30 1
30 1
28
28 -
28 -
24 -
20 -
19 4
18 -
16 1
4 -
3 -

EDADES EN ANOS

4 5 6 7 8 9 /10

7 = GLIOEPITELIO ISOPRISMATICO CON CILIOS 6 - ENTERRAMIENTO CELULAR
2~ GLIOEPITELIO ISOPRISMATICO SIN CILIOS 7 — ACUEDUCTULES

3- GLIOEPITELIO PLANO SIMPLE 8-NODULOS GLIOTICOS
4-CRIPTAS EPENDIMARIAS 9 - MITOSIS EN ZONA SUBEPENDIMARIA
5—GLIOSIS SUBEPENDIMARIA 10 - CAPILARES SUBEPENDIMARIOS

Tabla 2. Se observan las edades de cada uno de los casos analizados y las varian-
tes estructurales que mostraron en la capa del glioepitelio ependimario y en la zona
acelular subependimaria.
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Fig. 4. Microfotografia 6ptica (400 X), tincidn de
Golgi de una seccidn transversal del acueducto mesence-
fdlico en el nivel medio del coliculo inferior, se ob-
servan en oscuro, nicleos del glioepitelio ependimario
en l1a primera 1inea celular, con enterramiento de algu-
nas células en la zona acelular Y un nddulo glidtico
cercano a las células del neuropilo.

CO0s y un doblete central, a mayor
aumento , 28 500 X, se visualiza
el cuerpo basal en el cinetoci-
1io con mitocondrias cercanas; en
los bordes contiguos de dos célu-
las ependimarias, se distingue -
cercano al borde apical, el com-
plejo de unién con zdnula adheren
te y mdcula adherente (desmosoma),
tanto en esta regid6n celular como
en partes mas profundas. E1 Orgas
toplasma es abundante en el polo
apical y también en el extremo ba
sal de algunas regiones como en -
el primero y segundo nivel, por-
cidon dorsal en donde los tanici-
tos presentan escasas prolongacio
nes apicales y la prolongacidn ba
sal se profundiza hacia el neuro-
pilo periependimario, relacionan-
dose esta prolongacidon con célu-
las gliales y neurocitos, ramifi-

10

cdndose estas prolongaciones y
acercdndose a la pared de capila-
res o en otras dreas desconocidas.
(Fig. 6)

DISCUSION

La estenosis del acueducto -
mesencefdlico se reporta como cau
sa frecuente de hidrocefalia en
nifios, sin embargo, no siempre es
ta patologfa se asocia con una -
estenosis acueductal (Flyger 1957)
Y esto puede deberse a la evolu-
cidn que presenta el fendmeno de
Gliosis en la formacién de vias -
alternas que permitan el flujo -
del Tiquido cerebroespinal del
IIT al IV ventriculo.

La estenosis acueductal pue-
de estar presente en solo una par
te del acueducto mesencefdlico, -
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Fig. 5. Microfotografia dptica, tin
cion de Nissl en el nivel bajo de los -
coliculos superiores; se observa en la
zona acelular subependimaria un acuedic
tulo, conducto paralelo al acueducto me
sencefdalico que aparece después del en-
terramiento celular ependimario.

pero la porcidn rostral a esta, -
presenta una dilatacidén ampular
(Shellshear 1976). Después de que
Dandy (1920) sugirid la existen-
cia de un proceso inflamatorio -
primero en la patogénesis de la -
estenosis acueductal, se publica-
ron varios trabajos para apoyar
esta situacidon. Thompson (1977)
corrobora la evidencia de la cir-
cunstancia ligada entre el virus
de la parotiditis y estenosis -
acueductal adquirida, en la que

/ Dr. Ismael Herrera V. y col.

Johnson demostrd que el virus de
la parotiditis en el hamster re-
cién nacido produce estenosis -
acueductal; describido el caso en
que un paciente presentd sintomas
clinicos de estenosis después de
la infeccid6n por virus de la paro
tiditis. Se han descrito poste-
riormente otros virus como el de
la influenza, parainfluenza y reo-
virus, provocaron en animales de
laboratorio estenosis acueductal
(Mitro, Kiss, 1977) (Flyger, 1978)

Bickers, 1949; Woollam, 1953.
Reportan estenosis acueductal, co
mo un cardcter hereditario con -
aparicion de hidrocefalia que con
duce a la muerte, en una familia,
en la que ocho miembros de una -
misma generacidon fueron afectados,
asi como el estudio de necromia -
de gemelos ambos con estenosis -
acueductal. Este trabajo apoya el
punto de vista de que la Gliosis
es multifactorial ya que varios -
autores han detectado cambios me-
nores de Gliosis y formacidn de
nédulos glidticos, asi como forma
cidon de acuedictulos. La teoria -
de una causa infecciosa o tdxica
es sostenida por la marcada inci-
dencia de Gliosis en cerebros con
desviaciones ventriculares quiridr
gicas que pueden ocasionar poste-
rior estrechamiento en el acueduc
to mesencefdalico.

En el proceso de Gliosis que
tiene causas multifactoriales -
(Bickers, 1949), debe destacarse
que las variaciones normales que
presente el acueducto mesencefdli
co, tanto en su forma como en sus
dimensiones se pueden dividir en
una porcidén anterior, que se co-
rresponde con los niveles 1 y 2,
ampular niveles 2 y 3, media por-
cién 4, rodilla con el nivel 5 y
porcidén posterior niveles 6 y 7
(Woollam, 1953), siendo el segun-
do y cuarto nivel los mds estre-

11
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Fig. 6. Microfotografia electrénica -
(28 500) en la que se observa el nileo
(N) de una célula de neuroepitelio epen
dimario con su reticulo rugoso (rr) y
en el borde apical presenta microvello-
sidades y cinetocilios (c), asi como el
complejo unitivo con otra célula que co
rresponde a un tanicito (T) con su pro-
longacidn hacia el neuropilo, en donde
hace sinapsis con neurocitos o termina
en capilares.

chos y corresponden a la rodilla
y porcidn anterior las que con ma
yor posibilidad pueden sufrir la
estenosis.

En el primero y segundo ni-
vel la presencia de tanicitos y -
acimulos celulares subependima-
rios constituyen el drgano sub-

12
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comisura (Burnett, 1981). Y son
estas células mas evidentes en -
edades tempranas (Bugnon, 1962)
siendo este organo en la actuali-
dad muy discutido en cuanto a sus
funciones de tipo neuroenddcrinas
o correlacidn hipdfisis e hipo-
tdlamo (Arranz, 1974).

E1 revestimiento ependimario
que participa en forma importante
en el flujo del C.E. con (Gotow,
1979) sus conetolios que muestran
las caracteristicas morfoldgicas
de actividad como son la presen-
cia de tdbulos centrales y peri-
féricos, asi como un cuerpo basal
(Gonzdlez, 1980) y mitocondrias -
cercanas a este. Algunas de estas
células, con menor nimero de ci-
netocilios, los tanicitos, tienen
importancia (Emery, 1972) para -
una participacidn en la comunica-
cion enddcrina y de neuromediado-
res entre el L.C.E. y el tejido
nervioso a 1os vasos sanguineos
(Bickers, 1950; Emery, 1972; -
Ugrumov, 1981).

La presencia en la mayoria -
de los especimenes estudiados de
gliosis, como son nédulos glidti-
cos correspondientes a conglome-
rados ependimarios y gliales en
la capa subependimaria que protru
ye hacia la luz del acueducto me-
sencefdlico; las criptas que son
invaginaciones de la capa ependi-
maria hacia la porcidn subependi-
maria; los acueductos fantasmas
que son conductos paralelos al -
acueducto mesencefdlico forma de
saco, y los acueductales, en for-
ma semejante a los anteriores, pe
ro con comunicacién hacia los ven
triculos III y IV. Es probable -
que la evolucidn de la gliosis -
subependimaria siga este orden pa
ra permitir el flujo del L.C.E.
alin en condiciones de estenosis
acueductal o derivaciones ventri-
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culares.

E1l uso de las secciones se-
riadas en las necropsias a nivel
del tronco encefdlico son un pro-
cedimiento prdactico que puede ser
seguido en forma rutinaria, para
el reconocimiento de cada una de
las variantes que presentan las -
capas celulares ependimarias y
tejido nervioso circundante para
con esto poder establecer en for-
ma mas amplia los criterios anor-
males en cada estrato.

Las referencias usadas, tan-
to en Ta configuracidn exterior
como interior, permiten facilmen-
te conocer y comparar las varia-
ciones en los diametros coronal
y sagital del acueducto mesencefd
l5cos;

Los cambios morfoldgicos que
presenta el revestimiento ependi-
mario en su desarrollo ontogené-
tico, tienen una gran importancia
en la diferenciacidon funcional de
estas células, asi como su parti-
cipacion probable en la regula-
cidn enddcrina de algunas funcio-
nes del encéfalo.

Los cambios como mitosis en
zona subependimaria, la gliosis
subependimaria, los ndédulos gli6-
ticos, el enterramiento de célu-
las y criptas ependimarias, asfi
como la formacidn de acuedictulos,
siguen aparaentemente una secuen-
cia y esto puede ser desencadena-
do por miltiples factores que ini
cien la gliosis siguiendo un pro-
bable curso progresivo, en la se-
cuencia antes dicha. La presencia
de distintos grados de gliosis en
la mayoria de los especimenes ana
lizados nos 1leva a pensar que en
este tejido existe una gran sucep
tibilidad al proceso inflamatorio
y las infecciones virales pueden
participar de una manera importan
te en edades tempranas para pro-
ducir estos cambios.

/ Dr. Ismael Herrera V. y col.
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PERSISTENT LEFT SUPERIOR VENA CAVA

José Meciano Filho (*)
Cassio V. Penteado (**)

SUMARY

The authors describe a case of persistent left superior vena cava with normal
development of the right superior vena cava and absence of the left brachiocepha-
lic vein. A brief review of the literature and some considerations concerning to
the frequency and causes of the anomaly are presented.

RESUMEN

Se describe un caso de persistencia de la vena cava superior izquierda con
desarrollo normal de la vena cava superior derecha y ausencia del tronco venoso
braquicefdlico izquierdo. Se hace una breve revisidn de la literatura y algunas
consideraciones respecto a la frecuencia y las causas de la anomalia.

INTRODUCTION

The persistence of the left superior vena cava (LSVC) 1is a not
very rare anomaly. Considered in the past just as a curiosity of the de
velopment, this anomaly have an increasing interest with the expan-
ding heart surgery, heart catheterization, echography and new roent-
gen procedures. The finding of electrical cardiac alterations in pa-
tients with persistent LSVC (Momma et al. 1969; James et al. 1976)
and the possibility of surgical correction of persistent LSVC in the
patients having physiological and haemodinamics alterations, became
the persistence of the LSVC an important clinical and surgical event.

(*) Instructor

(**) Prof. Assist. Doutor
Departamento de Anatomia, Instituto de Biologia, Universidade Estadual de
Campinas, Caixa Postal 6109
13100, Campinas, S. Paulo, Brasil.
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DESCRIPTION OF THE CASE

It is a case of persistent -
LSVC connected to the coronary si-
nus, with normal development of -
the right superior vena cava and
absence of the left brachiocepha-
lic vein. The heart comes from an
adult of unknown sex and was -
haphazardly found in the dissec-
ting-room. The cadaver had been
previously dissected by students
and the left superior vena cava -
had been partially removed at the
time of discovery of the anomaly.
There are no macroscopic abnorma-
lities in the heart, the aorta -
and the coronary vessels. The pul
monary trunk presents a fusiforme
dilation and has a calibre of 44
mm .

The left superior vena cava
passes downward on the left of -
the pulmonary trunk, posteriorly
to the left auricle and anterior-
ly to the pulmonary artery and -
veins, below which it drains into
a large coronary sinus (Fig. 1).
The left superior vena cava is 73
mm long (the intrapericardial -
part measures 36mm) and has a -
calibre of 18 mm at the inferior
margin of the inferior left pulmo
nary vein. At 50 mm before its -
opening in the coronary sinus, -
the left superior vena cava -
receives a hemiazygos vein which
has a calibre of 8 mm. The coro-
nary sinus is 65 mm long and is
largely dilated, having a calibre
of 24 mm in its middle third. It
receives the great cardiac vein,
the middle cardiac vein, the -
small cardiac vein and the poste-
rior vein of the left ventricle.
The coronary sinus opens into the
right atrium through an ostium -
devoid of valve and measuring 24
mm of diameter.

The right superior vena cava
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Fig. 1. Left posterior oblique view
of the heart. The left superior vena ca-
va (LSVC) receives a hemiazygos vein -
(HV) and drains into a large coronary si
nus (CS). A = aortic arch. LPA = left --
pulmonary artery. ILPV = inferior left -
pulmonary vein. IVC = inferior vena ca-
va. RSVC = right superior vena cava.

has a calibre of 15 mm and is 84

mm long (the intrapericardial -

part measures 15 mm). At 46 mm be
fore its opening into the right -
atrium, it receives an azygos -
vein which has a calibre of 9 -
mm. The inferior vena cava has a

calibre of 24 mm and is provided
with an ostial valve which has 9
mm of height in its middle point.
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There are four right and two left
pulmonary veins, which normally -
open into the left atrium. The -
right and left atrium cavities -
present no abnormalities and the

fossa ovalis is normal. There are
no abnormalities in the right and
left ventricles cavities and in -
the atrioventricular valves.

DISCUSSION

The left superior vena cava
is normally found in monotremes,
marsupials, birds and several ma-
mmals (Wallraff, 1939).

According to Locchi (1927),
the persistence of the LSVC with
absence of the left brachiocepha-
lic vein is most common than the
persistence of the LSVC associa -
ted with the presence of the -
left brachiocephalic vein. Never-
theless, according to Winter -
(1954), of 101 cases of persis -
tent LSVC in which there was a de
finite reference to the left bra-
chiocephalic vein, this vessel -
was present in 62.

According to Wennerstrand -
(1953) the first case of persis -
tent LSVC was described by B&hmer
(1752). Gruber (1864) compiled 27
cases from the literature. Succes
sively, Krause (1876) compiled -
about 40 cases, Pangratz (1894) -
42 cases, Bauer (1896) 70 cases,
Ancel and Villemin (190&8) 89, Mc
Cotter (1916) 120. Locchi (1927)
described a new case and gave us
an excellent review of the world
literature. This author compiled
154 cases until then. Adachi -
(1933) added new cases, increa -
sing the number to 169. Atwell -
and Zoltowski (1938) compiled 175
cases, Chouke (1939) 205 (this -
author do not cite neither Locchi
nor Adachi). Siqueira and Zarago-
za (1943) estimate probably 230

J. Meciano Filho y col.

cases until 1943. Winter (1954) -
reviewed and analyzed 174 cases -
from the world literature and -
added 30 new cases. From 1954 on,
the new diagnostic procedures, -
the expanding heart catheteriza -
tion and heart surgery have in -
creased considerably the number -
of cases, becoming the review of
the world literature a prodigious
task.

The persistence of the LSCV
is not exactly known. Gibson -
(1921) found one case in 700 ca-
davers examined (0.14%). Keyes -
and Keyes (1925) found one case -
in 385 (0.25%). Steinberg et al -
(1953) estimate 0.5% in the gene-
ral population. Keith et al -
(1967) refer one case in 350 -
autopsies (0.28%). The incidence
of persistent LSVC associated -
with congenital heart diseases -
varies between 3% (Campbell and -
Deuchar, 1y54) and 4.5% (Smare-
glia and Micozzi, 1959). Frazer
et al (1961) found 4.3%. Bjerre-
ggard et al (1980) in 3671 pedia-
tric patients with congenital -
heart diseases found 49 with per-
sistent LSVC (1.3%).

The causes of the persis -
tence of the LSVC vary. There -
exist several theories concerning
to the origin of this anomaly. In
the normal development of the su-
perior caval system, the forma -
tion of an anastomotic channel be
tween the left and the right an-
terior cardinal veins, promotes -
the deviation of the blood flow -
from the left anterior cardinal -
system to the right. With the es-
tablishment of this new channel -
(1eft brachiocephalic vein), the
part of the left anterior cardi-
nal vein below this anastomosis,
and the left common cardinal vein,
atrophy (Fig. 2). The remainder -
portion of this latter vein turns
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into the ligament of left vena
cava and the oblique vein of -
left atrium. The proximal part of
the left superior intercostal
vein 1is formed from the remain-
der portion of the left anterior
cardinal vein while its distal
part is formed from the upper end
of the posterior cardinal vein.
The persistent left horn of the
sinus venosus constitutes the co-
ronary sinus.

3 H
]
4
A B
Fig. 2. A = normal development
of the superior caval system. B = per-

sistence of the left superior vena cava.

1 = left brachiocephalic vein. 2 =
right superior vena cava. 3 = azygos
vein. 4 = coronary sinus. 5 = oblique
vein of left atrium. 6 = ligament of
left vena cava. 7 = left superior inter
costal vein. 8 = hemiazygos vein. 9 =
left superior vena cava.

According to the most accep-
ted theory, the Tack of formation
of the left brachiocephalic vein
promotes the development of LSCV
(Gegenbaur, 1892). The inclina-
tion and calibre of the left bra-
chiocephalic vein are also impor-
tant factors for the development
of the LSVC. When the left bra-
chiocephalic vein is nearly hori-
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zontal, or when it has a quite 1i
ttle calibre, the difficulty of
the blood to flow to the right
superior vena cava, promotes the
persistence of the LSVC (Ancel
and Villemin, 1908). To Stadeler
(1924) the persistence of the LS
VC may only be the persistence of
the embrionic disposition, as
occurs in birds and several ma-
mmals.In the case of Wennerstran
(1963), the persistent LSVC was
associated to a nearly horizontal
positioning of the left brachio-
cephalic vein and stenosis in the
opening of the coronary sinus
into the right atrium. In our ca-
se the lack of formation of the
Teft brachiocephalic vein was pro
bably the cause of the persisten-
ce of the LSVC. Of course, the
causes must be searched in every
case and multiple causes responsi
ble for others eventual simulta-
neous congenital cardiac anomalies
may be present.
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ESTUDIO DE LAS ALTERACIONES PULMONARES DE FETOS DE RATON DE 18
DIAS DE GESTACION, PRODUCIDAS POR LA ADMINISTRACION DE DIAZEPAM
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RESUMEN 14

Investigaciones con Valium marcado con C~° demostraron que esta droga se acu-
mula en el higado fetal humano, de hadmster, de mono y de raton y se elimina lenta-
mente. No se sabe si durante este periodo es inocuo o si puede causar alteraciones
en el tejido pulmonar.

E1 estudio fue hecho en dos grupos de hembras de ratén de la cepa CD-1 que re-
cibieron del sexto al decimoséptimo dia de la gestacidn una inyeccion intraperito-
neal. E1 primer grupo recibid una dosis diaria de Diazepam de 2.7 mg/kg y el segun-
do, solucion salina al 0.9%. Las hembras fueron sacrificadas al décimoctavo dia de
la gestaci6n, se obtuvieron los fetos, se les extrajeron los pulmones, que fueron
fijados en formol al 10% amortiguado, incluidos en Paraplast, cortados a Sum, tefi-
dos con hematoxilina-eosina y estudiados al microscopio fotdnico.

En los fetos de ratdon del grupo gxperimental habia una disminucidn de la acti-
vidad motriz y cianosis.

Al microscopio se observé que los pulmones presentaban zonas colapsadas y hemo
rragicas. Las paredes del arbol bronquial, de las arterias y de las venas estaban -
engrosadas. E1 epitelio respiratorio tenia células con el citoplasma vacuolizado, -
con el borde apical engrosado, con granulos baséfilos y nicleos vesiculosos con la
cromatina en aclmulos gruesos. Aln cuando estos datos no se pueden extrapolar al -
hombre se sugiere evitar el uso del Djazepam durante la gestacion.

* Departamento de Embriologia. Facultad de Medicina. Universidad Nacional Autd-
noma de México.
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SUMMARY

Investigations with Valium Tabelad with C14, demonstrated that this drug is -
accumulated in fetal lung human, hamster, monkey and mice. This drug is eliminated
very slowly. During this period there is no information whether it is harmless or
if it causes alterations in Tung tissues.

Studies were made with 2 groups of female mice CD-1 strain receiving a single
~daily intraperitoneal injection of Diazepam from the sixth to seventeenth day of
pregnancy. The first group received a daily single dose of 2.7 mg/Kg of Diazepam
and the second, 0.9% of saline solution. Females were sacrificied at the 18th day
of pregnancy. =%

The fetal lungs were fixed in 10% neutral formaldehide, embedded in Paraplast,
cut at 5um, stained with hematoxilin-eosine and studied with 1light microscope.

In the fetal mice from the experimental group, a decrease from locomotor acti-
vity and cianosis was observed. By light microscopy the lungs showed colapsed and
hemorrhage zones. The walls from the bronquial tree, the arteries and the veins -
were thickened. The cells from the respiratory epithelium presented vacuolated cyto
plasm, thick apical edge with basophilic granulations and voluminous nuclei in -
which the chromatin was seen in clumps. Although the extrapolation of mice data to
the human is not without hazard, it is suggested that the use of diazepam be avoi-
ded during pregnancy.

INTRODUCCION

E1 diazepam es uno de los - to del nacimiento. Seglin J. Scher
tranquilizantes mds empleados en et al, 1972 (2), en recién naci-
la actualidad, tanto por el médi- dos de madres que recibieron du-
co general como por los especia- rante el parto 20 mg de diazepam
listas, por ser muy eficiente en registraron una disminucidn signi
la reduccién de la tensidn emocio ficativa de la fluctuacidén de la
nal tan frecuente en la época ac- frecuencia cardiaca que se recupe
tual y por su efecto miorrelajan- raba en 65 minutos y que el Apgar
te, razones por las que se ha ge- era de 5 a 6 al minuto del naci-
neralizado su uso como premedica- miento y M. André et al, 1973 (3),
cion durante el trabajo de parto, _ encontraron en prematuros, de ma-
en el tratamiento de amenazas de dres con eclampsia o pre-eclampsia
aborto, en casos de placenta pre- tratadas durante la gestacidn con
via, en actividad prematura del - dosis de diazepam de 1.5 a 14.7
Gtero y en la toxemia gravidica, mg/Kg, evidente depresidon respira
sin que aparentemente produzca toria y neuroldgica, hipotonia y
efectos secundarios indeseables - ausencia de reflejos primitivos.
en la madre y en el producto, sin Los nifios se recuperaron después
embargo, algunos autores como - de varias horas e incluso dias.
Charles E. Flowers et al, 1969 Mediante estudios realizados
(1), han observado en los hijos - principalmente por J. E. Iddnpddn
de mujeres tratadas con diazepam Heikkild et al, 1971 (4,5), M. -
durante el parto, que al nacimien Mandelli et al, 1975 (6) y E. Van
to tenian hipotonia, hipotermia, Der Kleijn, 1?29 (7), con Valium
depresidn neuroldgica y respira- marcado con C se comprobd que

toria y un Apgar de 5 a 6 al minu tanto el fdrmaco como sus metabo-
22
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litos atraviesan con rapidez la -
barrera placentaria humana, de -
himster, de mono y de ratdn, que

circulan en proporcidn mayor en -
la sangre materna que en la fetal
Yy se acumula en los tejidos feta-
les, de los cuales se elimina len
tamente.

Utilizando la misma metodolo
gia empleada en el presente traba
jo, se ha observado que los fetos
de ratdn de 18 dias de gestacidn
tienen alteraciones en el desarro

110 de la retina, L. Correa, 1979
(8), del corazdn, G. de la Fuente,
1979 (9), de los rifiones, R. M. -

Ortega, 1979 (10) y de la placen-
ta, M. H. Flores, 1980 (11). En
fetos de ratdn de 16 dias de ges-
tacion también se altera el pul-
mon, Z. B. Becker, 1982 (12), el
estomago, S. Ledn, 1982 (13) y
la ultraestructura del corazoén,
M. C. Marquez et al, 1983 (14).
Teniendo en cuenta los ante-
cedentes mencionados, el objetivo
de este trabajo es investigar si
el diazepam que se deposita en -
los pulmones de fetos de ratén,
cuyas madres han sido tratadas -
con una dosis diaria del farmaco
de 2,7 mg/Kg inyectada por via -
intraperitoneal, altera el tejido
pulmonar.

MATERIAL Y METODO

Se utilizaron 40 hembras de
raton de la cepa CD-1 de 25 a 30
g. y machos de 30 a 35 g., ambos
de 5 a 7 meses de edad. Las hem-
bras virgenes se aparearon en pro
porcidon de 5:1, durante 30 minu-
tos entre 7 y 7:30 a.m., se sepa-
raron y revisaron para buscar el
tapon vaginal. Las hembras que lo
presentaron fueron aisladas y dis
tribuidas al azar en dos grupos.
Del sexto al décimoséptimo dia de
la gestacidn, se les inyectd in-

Dra. Ma. Cristina Mdrquez (. y cols.

traperitonealmente al primer gru-
po, wuna vez al dia, diazepam a
una dosis de 2.7 mg/Kg y al segun
do, solucidn salina al 0.9%. Al
décimoctavo se sacrificaron las
hembras por decapitacidn, se les
practicoé laparotomia media del ab
domen, se extrajeron los fetos,
los cuales fueron pesados, medi-
dos y observada su morfologia ex-
terna, antes de disecarlos para -
obtener los pulmones, que se fi-
jaron en formol al 10% amortigua-
do con fosfatos a un pH de 7.2.
Se lavaron, deshidrataron e inclu
yeron en Paraplast para ser corta
dos a 5 um, tefiidos con hematoxi-
lina eosina y observados al mi-
croscopio fotdnico.

E1 peso y la talla de los fe
tos se compardé por medio de la t
de Student, para determinar si -
existian diferencias estadistica-
mente significativas entre los fe
tos del frupo experimental y los
del control.

RESULTADOS

Los fetos de ratdn del grupo
experimental no presentaron alte-
raciones morfolégicas externas, -
sin embargo, su actividad locomo-
tora estaba disminuida, la colora
cion de la piel era ciandtica, -
presentaban depresidn respirato-
ria y en cortos periodos después
del nacimiento (aproximadamente -
20 min.) morian, mientras que los
testigos permanecian vivos, se mo
vian normalmente y tenian la piel
sonrosada.

Al microscopio fotdnico se -
observé que los fetos del grupo
tratado con diazepam a una dosis
de 2.7 mg/Kg los pulmones tenian
amplias zonas que no se habian -
distendido sino que permanecian
colapsadas (Fig. 1), en cambio en
lTos pulmones de los fetos del gru
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Fig. 1.

Corte histoldgico del pulmdn
de un feto del grupo experimental, en -
el que se observa el arbol respiratorio
colapsado, en el cual se identifican -
los alveolos (A), los bronquios (B) y
un vaso sanguineo. 560 X.

po tratado con solucidn salina al
0.9% los conductos respiratorios
se habian dilatado en forma nor-
mal y eran muy escasas las dreas
colapsadas (Fig. 2).

E1 epitelio respiratorio de
los fetos del grupo experimental
era de mayor espesor que el de -
los controles, al igual que la pa
red de los vasos arteriales y ve-
nosos.

Los bronquios en el grupo ex
perimental tenian un epitelio ci-
lindrico ciliado pseudoestratifi-
cado, constituido por células mds
altas (11.39 + 1.8lum) que las

24

Vol. 20 No. 1 de 1983

del control (6.26 + 1.81 um), en
el cual los nicleos en lugar de

localizarse hacia la base, como -
es lo habitual, se distribuian en
forma tan irregular que 1legaban
a situarse en el extremo apical -
de las células, los cuales eran -
globosos y protruian hacia la luz
de los bronquios, formando espe-
cies de abanicos que llegaban a -
ocuparla totalmente. E1 citoplas-
ma estaba vacuolizado, se tenia

tenuemente excepto en una delgada
banda apical que tenia una afini-
dad tintdrea un poco mayor. Los -
nicleos eran mds voluminosos -
(13.0 + 2.2 um) en comparacidn -
de los controles (9.1 + 1.37 um),

Fig. 2. Corte de pulmdn de un feto -
del grupo control, en el jue se observan
los alveolos (A) normalmente distendidos
y vasos sanguineos (V). 560 X.
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Fig. 3. Pulmdn de un feto del grupo
tratado con diazepam, en el que se ob-
serva un bronquio (B) cuyo epitelio (E)
tiene voluminosos nicleos (N) dispues-
tos irregularmente, al igual que su ca-
pa muscular (M).

su forma era alargada, ovoide, a5
férica e irregular con el jugo nu
clear claro, la cromatina en gru-
mos gruesos, escasos que se adhe-
rian a la membrana nuclear. La
capa _muscular era mds delgada, -
formada por un nimero de células
de mayor tamafo que se distri-
bufan irregularmente. (Figs. 3 y
4).

En Tos bronquiolos de Tos e
tos del grupo tratado con diaze-
pam, el aspecto del epitelio era
igual al de los bronquios solo -
que disminuia el espesor hasta -
ser practicamente cuboide, siendo
notable que Ta distribucién de -
los nicleos era irregular, por lo
que su aspecto era pseudoestrati-
ficado y no de un epitelio cilin-
drico. E1 tejido conectivo eldasti
co que los rodea estaba constitui

Dra. Ma. Cristina Mdrquez O. Yy cols.

do por un nidmero reducido de célu
las no bien organizadas.

Los conductos, sacos alveola
res y alveolos en la mayor parte
de los pulmones estaban colapsa-
dos dando la impresidon de ser te-
jido glandular. El1 epitelio de -
los alveolos era cuboide con cito
plasma claro, vacuolizado, na-
cleos esféricos o irregulares con
la cromatina en grumos semejantes
a los que se observaron en el epi
telio bronquial (Fig. 5). En los
controles el epitelio era pavimen
toso con los nicleos alargados -
que sobresalian hacia la luz al-
veolar y con citoplasma tan esca-
SO que en algunos sitios parecia
no-existir=(Eig. <67

E1l espesor de las paredes -

interalveolares también era mayor
€n 10s Tetos del grupo experimen-

Fig. 4. Bronquio (B) del pulmén de
un feto del grupo control, en el cual -
se observa el epitelio (E) con nicleos
(N) colocados en 1a base de las células
y la capa muscular (M) dispuesta regu-
larmente. 1372 X.
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Fig. 5. Corte de pulmdén de un feto
del grupo experimental, en el que se -
distingue el epitelio alveolar (E) cons
tituido por células cuboides, la pared
interalveolar (P) gruesa, con escasos

1372 X.

tal (12.29 + 3.02 um) que en los
controles (5.85 + 0.99 ym) y da-
ban 1la 1mpres1on “de estar irriga-
das por un nimero menor de capila
reSSCtERg. 25y 6):

En general se observd que -
las paredes de los vasos sangui-
neos de los pulmones de los fetos

capilares (C).

tratados con diazepam tenian pare
des mas gruesas que la de los con

troles 1o que era mas evidente en
las arterias de mayor calibre, cu
yas paredes median 13.0 + 2.2 Am.

en los animales del grupo experi-
mental y 9.1 + 1.35 um. en los -
controles. Sus capas mds altera-

das eran 1a mediay la adventicia.
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La primera estaba formada por cé-
lulas con citoplasma vacuolizado,
nicleos muy voluminosos, con la
cromatina en grumos gruesos adhe-
ridos a la membrana nuclear y ju-
go nuclear abundante. En la segun
da los fibroblastos eran escasos,
estaban dispersos y eran difici-
les de distinguir en algunos cor-
tes transversales u oblicuos. -
(Eags. Sy -87) .

Entre la pleura visceral de
ambos grupos la Unica diferencia
que se observo fué que los ?ﬁ-
cleos de las células del pulmdn
de los fetos tratados con el far-

-

Fig. 6. Alveolos de un feto del gru-
po control, en los que se distingue el
epitelio pavimentoso (E). Las paredes -
interalveolares (P) son delgadas y tie-
1372 X.
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Fig. 7. Corte de una arteria del -
pulmdén de un feto del grupo tratado con
diazepam, en el que se ven, el endote-
1i0 (En), la capa media (Cm) engrosada
y la adventicia (Ad) mal organizada. -
1372 X

maco también eran un poco mayores
que Tos observados en los contro-
les

DISCUSION

La alteracidn de la activi-
dad Tocomotora de los fetos trata
dos con el diazepam, podria deber
se a una depresidon neuroldgica se
mejante a la observada por M. -
André et al, 1973 Op cit en pro-
ductos de mujeres tratadas duran-
te la gestacidon con diazepam y -
que seria producida por una ac-
cibén directa del fdrmaco sobre el
sistema nervioso central.

En cambio la depresidn respi
ratoria que siempre se ha atr1bu1
do a un efecto secundario de la -
accidn del diazepam sobre el sis-
tema nervioso central, probable-

Dra. Mq.

Cristina Mdrquez 0. y cols.

mente esté mds relacionada con 1la
alteracidn que presenta el epite-
lio del arbol respiratorio ya que
si se encuentra engrosado al -
igual que las paredes de los va-
S0S sanguineos que ademds son me-
nos abundantes, obstaculizarian
que el intercambio de gases se -
llevara a cabo eficientemente, so
bre todo a nivel de los alveolos,
provocdndose asi depresidn respi-
ratoria, consecuentemente ciano-
sis y muerte de los fetos.

Si la actividad secretora -
del epitelio respiratorio esta -
disminuida es probable que la pro
duccidon del factor tensoactivo -
también pudiera estar alterada, -
lo cual acentuaria la insuficien-
cia respiratoria.

Las modificaciones histoldgi
cas del epitelio resp1rator1o y
de Tos vasos sanguineos podrian -
estar relacionadas con alteracio-
nes de Ta estructura de los orga-

Fig. 8. Arteria del pulmén de un fe-
to control, en la que se distinguen, el
endotelio (En), la capa media (Cm) y la
adventicia (Ad). 1372 X.
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nelos citoplasmicos producidos -
por el diazepam, que serian seme-
jantes a las observadas por P.C.
Breen et al, 1970 (15),en culti-
vos de fibroblastos a los que se
les agregan 20y/ml de diazepam.
En este caso las células observa-
das al microscopio fotdnico mos-
traban vacuolizacidn del citoplas
ma, granulaciones bas6filas dis-
tribuidas en acimulos y disminu-
cion de la secrecidon de la cola-
gena.

A microscopia electrdnica se
comprob6 que el reticulo endoplds
mico rugoso tenia cisternas dila-
tadas con material electrodenso,
habia grandes complejos vesicula-
res y elementos membranosos que
no se encontraron en los contro-
les. Se 1legaron a observar hasta
tres grupos de cisternas del com-
plejo de Golgi en cada célula y
el material fibrilar era mds esca
so que el del control.

Las alteraciones celulares -
se observaron ain con dosis de -
0.1y/ml de diazepam solo que el -
nimeroc de células afectadas era
mayor al aumentar la dosis del -
farmaco.

En los mismos cultivos el -
ritmo de multiplicaci6n de los fi
broblastos disminuy6, 1o cual po-
dria deberse a las alteraciones -
de los organelos citopldsmicos y
a rupturas cromosdmicas compro-
badas por el mismo P.C. Breen et
al, 1970 Op cit, en fibroblastos
y por M.A. Stenchever et al, 1969
(16), 1970 (17),en leucocitos hu-
manos "“in vitro" e "in vivo", ain
cuando el autor pensaba que pro-
bablemente los mecanismos homeos-
taticos "in vivo" podrian modifi-
car el efecto del diazepam, los -
resultados son contrarios a la hi
pétesis propuesta.

Un hecho interesante es que
por los trabajos de Van Der Kleijn
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Iddnpddn-Heikkild et al,
1971 Op cit y Erkkola et al, 1974
(18), se sabe que la cantidad de
diazepam que circula en la sangre
fetal es equivalente a la utiliza
da en los cultivos de fibroblas-
tos y de leucocitos humanos, que
se acumula en los pulmones en can
tidades altas, las que podrian -

‘ser mayores que las circulantes.

Las observaciones realizadas
permiten concluir que el diazepam
aplicado intraperitonealmente del
sexto al decimoséptimo dia de la
gestacidon a dosis de 2.7 mg/Kg,
produce en el pulmén de ratdn de
dieciocho dias, engrosamiento del
epitelio respiratorio y de las pa
redes de los vasos sanguineos y
colapsamiento del drbol respirato
rio, cianosis y disminucidon de 1la
actividad locomotora de los fetos,
que podrian deberse a que el dia-
zepam altera directamente la ul-
traestructura celular y por lo -
tanto 1la fisiologia de los teji-
dos pulmonares.

Los resultados de este traba
Jjo no pueden extrapolarse al hom-
bre, sin embargo permiten recomen
dar que se evite el uso del diaze
pam en mujeres embarazadas ya que
no se descarta la posibilidad de
que en el hombre el diazepam 1le-
gue a producir efectos semejantes,
1o cual podria explicar la depre-
sidén respiratoria encontrada en -
productos de mujeres tratadas con
este farmaco durante la gestacidn.
Ademds para comprobar si existen
alteraciones similares se necesi-
taria tomar muestras de pulmén de
mortinatos, recién nacidos que fa
l1lezcan o en nifios que mueran por
problemas respiratorios en un pe-
riodo corto después del nacimien-
to y que tengan como antecedente
el que Ta madre haya sido tratada
con diazepam durante el embarazo.
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LOS NUCLEOS VESTIBULARES

RESUMEN

Dr. José Nava Segura *

Se elabora un estudio clinico de 1a funcidn de los nicleos vestibulares y la -
via vestibular en pacientes neurolégicoss revisando la anatomia de las vias vestibu
lares y sus fibras de asociacidn tanto aferentes como eferentes. Se mencionan ade -
mds los signos clinicos presentes secundarios al dafio de estas estructuras en pa-
cientes neuroldgicos, estableciendo inicialmente la fisiologia de los nicleos y -

vias por medio de algunas pruebas clinicas.

ABSTRACT

The present study is based on a clinical study of the physiology of the vesti-
bular nuclei in neurological patients, established by the use of clinical tests. A
review is made of the anatomy of the vestibular pathways both afferent and efferent.

Clinical manifestations secondary to the vestibular lesions are mentioned.

INTRODUCCION

Estos nlGcleos en nimero de -
cinco, estdn situados en la parte
dorsal del bulbo y del puente, de
bajo del piso del IV ventriculo;
estdn formados por neuronas de -
forma y tamafio diferente a pesar
de 1o cual constituyen una unidad
funcional.

Los nicleos vestibulares son:
medial, lateral, inferior, supe-

rior y el nilcleo de Lewandoski.
ET1 nicleo medial o de -
Schwalbe estd situado en el dorso
del bulbo y del puente, por fuera
del nicleo del haz solitario y -
por dentro del nicleo vestibular
lateral. E1 nicleo lateral o de
Deiters queda por fuera del pasa-
do y medial al cuerpo restiforme,
estd constituido por neuronas de

* Médico Neurdlogo del Hospital General. Profesor por oposicién de Fisiologia

Humana, de Neurologia y de curso de
Oftalmologia de la UNAM.

postgraduados de hipnologia médica y
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gran tamafio, semejantes a las cé-
lulas motoras de la sustancia re-
ticular vecina, el nicleo vestibu
lar inferior bulbar o de Gilis, -
parece continuar el extremo infe-
rior del nidcleo lateral y el ni-
cleo vestibular inferior estd si-
tuado en el bulbo, en la parte in
terna del cuerpo restiforme. EI
nicleo superior o de Bechterew es
td situado en el puente y conti-
nia hacia arriba el extremo supe-
rior del nicleo lateral.E1 nilcleo
de Lewandoski queda por arriba -
del nicleo superior.

Los nicleos vestibulares re-
ciben su principal via aferente -
del vestibulo del oido interno. -
Establecen conexiones en doble -
sentido con el cerebelo arcaico o
16bulo floculonodular, con el ni-
cleo del techo, con la sustancia
reticular, con la médula cervical
y el 16bulo temporal del lado -
opuesto, a través de una sinapsis
en el tdlamo. La conexidn con 1los
nicleos ocuiomotores, es un solo
sentido y nace principalmente en
el nicleo vestibular medial para
terminar en los ndcleos III, IV y
VI =Eig 1)

La porcidn vestibular del -
VIII par craneal se origina en -
las células ciliadas del utri-
culo, sdculo y conductos semicir-
culares; camina hacia dentro por
el conducto auditivo interno uni-
do a la rama coclear y al VII pan
después se introduce en el tallo
cerebral a nivel del surco colate
ral posterior del bulbo y termina
en los nicleos vestibulares.

En su recorrido por el con-
ducto auditivo interno se origi-
nan, en ocasiones, tumores de las
células de sostén que lo rodean;
estas neoplasias denominadas -
neurofibromas del VIII par, provo
can en su inicio irritacidon del
VIII par y posteriormente supre-
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sidon funcional.

La porcidon arcaica del cere-
belo o 16bulo floculonodular, si-
tuada en la cara inferior del ce-
rebelo, parte mas anterior, veci-
na al IV ventriculo, envia y reci
be fibras de los nicleos vestibu-
lares; la conexidn es homolateral,
es decir, el floculo del lado de-
recho y la mitad derecha del nédu
lo se comunica en ambos sentidos
con los nicleos vestibulares del
mismo lado. Lo mismo sucede en el
lado izquierdo. E1 nicleo del te-
cho o nicleo fastigii pertenece al
cerebelo arcaico, establece co-
nexiones con los nidcleos vestibu-
lares en un solo sentido; las fi-
bras nacen del nicleo del techo y
van a terminar a los niicleos ves-
tibulares del mismo lado y del 1la
do opuesto.

La substancia reticular esta
intimamente conectada con los ni-
cleos vestibulares, de tal manera
que la funcidon facilitadora del -
reflejo del tono muscular la ejer
cen en forma mancomunada.

La médula espinal en su por-
cidn cervical envia fibras ascen-
dentes a los nicleos vestibulares
inferior y lateral del mismo lado;
a su vez, estos nicleos envian im
pulsos descendentes al asta ante-
rior de la médula cervical homola
teral. =

La corteza cerebral del 16bu
1o temporal recibe los impulsos -
originados en 1os nicleos vestibu
lares del lado opuesto. Las fi-
bras vestibulares ascienden por
el casquete de Ta protuberancia y
de]l mesencéfalo hasta el tdlamo -
6ptico del lado opuesto; del tdala
mo 6ptico ascienden fibras talamo
corticales al 16bulo temporal en
su primera circunvolucidn. E1 16-
bulo temporal da origen a fibras
descendentes que van_a terminar,
para activarlos, en los niicleos -
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Médula espinal

EFERENTES
PA - Nicleo paraabducens
NV - Nicleos vestibulares

F - Nicleo fastigil

AFERENTES
ACS - Conducto semicircuiar

VS - Utriculo y saculo
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vestibulares del lado opuesto. Se
debe hacer énfasis sobre esta dl-
tima relacién anatdmica en que se
establece el control del 16bulo -
temporal sobre los niicleos vesti-
bulares del lado opuesto, conoci-
miento de sumo interés en la cli-
nica.

VIA VESTIBULAR

Los impulsos vestibulares -
originados en el oido interno 1le
gan a los nicleos vestibulares -
homolaterales, ascienden por el
casquete del puente y del mesen-
céfalo al tdalamo del lado opuesto,
sin utilizar las fibras ascenden
tes del fasciculo longitudinal me
dio y 1legan al tdlamo del lado -
opuesto, Mickle, W. y Ades, H. -
(1952). Del tédlamo parten fibras
hacia la parte anterior de la pri
mera circunvolucidon temporal. La
conexidn vestibulo cortical indi-
ca la emigracidn de los impulsos
vestibulares a la corteza cere-
bral.

Las experiencias fisioldgi-
cas de Spiegel (1934), demostra-
ron la l1legada de los impulsos -
vestibulares al 16bulo temporal
del lado opuesto. Este investiga-
dor aplicd estricnina al 16bulo -
temporal de perros y gatos y des-
pués estimulé el vestibulo en for
ma mecanica o caldrica y obtuvo -
convulsiones de punto de partida
en la corteza cerebral; si se sec
cionaba el VIII par, no se presen
taban las crisis convulsivas. La
estrignina es una sustancia exci-
tante de la actividad del sistema
nervioso central, que actda blo-
queando la colinesterasa a nivel
de la sinapsis.

Penfield ha estimulado eléc-
tricamente la corteza del 1d6bulo
temporal de pacientes sometidos a
cirnugia intracraneana y ha provo-
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cado sensaciones vertiginosas.

Existen crisis epilépticas -
con punto de partida en el drea
de representacidn vestibular del
16bulo temporal, el enfermo refie
re una aura consistente en sensa-
cidn vertiginosa.

Strobos, R. y Salem, W., al
estudiar un grupo de enfermos epi
1épticos cuya crisis se iniciaba
en el 16bulo temporal, encontra-
ron que el 17% de ellos presenta-
ba aura vertiginosa.

En la sensacidn vertiginosa
el enfermo siente girar los obje-
tos alrededor de é1. La direccidn
hacia donde siente girar los obje
tos, es hacia el lado opuesto al
16bulo temporal excitado.

E1 drea vestibular de la cor
teza temporal, envia fibras des-
cendentes que activan los nicleos
vestibulares del lado opuesto, -
causando nistagmus.

Se han observado pacientes -
que sufren activacidon paroxistica
de un 16bulo temporal. La activa-

cion paroxistica del 16bulo tempo
fal causa nistagmus y sensacion -
vertiginosa hacia el lado opuesto.
Gastaut, H. (1954) refiere la
historia clinica de un paciente -
cuyos ataques comenzaban con la -
presentacidn de un nistagmus ocu-
lar hacia la derecha, seguido de
un defecto en el campo visual de
ese lado, minutos después giraba
la cabeza hacia la derecha y pa-
decia alucinaciones visuales com-
plejas, en ningdn momento de la -
crisis convulsiva perdia el esta-
do de despierto. E1 electroencefa
lograma reveld la presencia de un
drea de hiperexcitabilidad en la
regidén temporoccipital izquierda.
En el ano de 1962 examinamos
una nifia de 9 afios de edad, que -
padecia crisis epilépticas consis
tentes en: presentacidn de nistag
mus a la derecha, una gran hiper-
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sensibilidad del sentido del olfa
to, sacudidas musculares en el -
brazo derecho y otra clase de sin
tomas neurolégicos. E1 registro

electroencefalogrdfico demostrg -
un drea de activacidn paroxistica
en el 16bulo temporal izquierdo.

En condiciones fisioldgicas
cuando se gira enfrente de los -
0jos un tambor con lineas verti-
cales alternas de color blanco y
negro, se generan impulsos visua-
les que a través de la via 6ptica
1legan al 16bulo occipital, de -
donde parten nuevas fibras que -
van al 16bulo temporal conducien-
do los impulsos que van a estimu-
lar los nicleos vestibulares.

ET 16bulo temporal estimula-
do por esta maniobra, es aquel ha
cia donde gira el tambor. Por -
ejemplo, si giramos el tambor a -
la izquierda, el 16bulo temporal
estimulado es el izquierdo, que
a su vez, a través de fibras -
descendentes va a activar los nd-
cleos vestibulares del lado dere-
cho. Los nicleos vestibulares de-
rechos desvian el eje visual ha-
cia la izquierda en forma lenta y
luego originan un movimiento rapi
do corrector que vuelve el eje vi
sual al frente. E1 nistagmus ocu-
lar 1leva el nombre de la fase -
ripida. Por eso, cuando se gira -
el tambor a la izquierda, se pre-
senta nistagmus ocular a la dere-
cha y visceversa.

E1 nistagmus que es el resul
tado del giro del tambor, se de-
nomina nistagmus optoquinético.

E1 nistagmus optoquinético
en condiciones fisioldgicas es si
métrico a ambos lados.

Si se encuentra un proceso
patoldgico en un 16bulo temporal,
se puede presentar preponderancia
del nistagmus ocular hacia un la-
do, dependiendo de la excitacién
0 inhibicidn que provoque el pro-

Dr. José Nava Segura.

ceso patoldgico.

En personas que han sufrido
lobectomias temporales de un la-
do, se encuentra disminucién o -
abolicidn del nistagmus optoqui-
nético hacia el lado opuesto.

En presencia de un enfermo -

que padece crisis convulsivas de
un 16bulo temporal, es frecuente
observar la preponderancia direc-
cional del nistagmus optoquinéti-
co o incluso nistagmus "esponta-
neo" hacia el lado opuesto del 16
bulo temporal excitado.

E1 nistagmus optoquinético
puede estar aumentado en la fre-
cuencia de sus sacudidas, en la -
amplitud o en la persistencia de
ellas hacia algunos de los lados;
cuando existe alguna de estas ca-
racteristicas, se habla de prepon
derancia direccional hacia un la-
do.

FISIOLOGIA DE LOS NUCLEOS VESTIBU
LARES

Los nicleos vestibulares -
ejercen una doble funcidn: en pri
mer lugar, facilitan unidos con
la sustancia reticular, el refle-
jo del tono y dan origen a las -
reacciones equilibratorias; en se
gundo lugar, son la fuente mas im
portante de los movimientos refle
jos coordinados de los globos ocu
lares.

1.- Los nilcleos vestibulares
Yy la sustancia reticular vecina -
envian impulsos facilitadores del
reflejo miotdtico a la médula es-
pinal, a través 'de las vias des-
cendentes vestibuloespinal y re-
ticuloespinal; esta accidén faci-
litadora se ejerce de manera con-
tinua; si se lesionan los nidcleos
vestibulares de un lado y la sus-
tancia reticular vecina, se provo
ca disminucion del tono muscular
en los misculos de los miembros -
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del mismo lado de la lesidén. Tam-
bién se observa elevacidn del hom
bro homolateral a la lesion.

Los nicleos vestibulares -
ejercen una acci6n discontinua so
bre la musculatura del cuerpo y -
extremidades, que va a dar origen
a las reacciones equilibratorias;
por ejemplo, una persona con 1lo0s
ojos vendados en posicidn erecta
sobre una tabla en equilibrio -
inestable, movilizable, al mover-
la se presentan reacciones muscu-
lares no concientes, que comuni-
can al cuerpo y a las extremida-
des posiciones que impiden la cai
da. Al aplicar agua caliente al
conducto auditivo externo, se ob-
tiene estimulacion de los nicleos
vestibulares de ese lado; si la
persona tiene los miembros supe-
riores extendidos hacia delante
durante la prueba, se presenta -
una desviacion de las extremida-
des hacia el lado opuesto al ves-
tibulo excitado.

Los niGcleos vestibulares en-
vian impulsos a la sustancia reti
cular del mesencéfalo, donde se -
combinan con impulsos provenien-
tes de los ojos y de la corteza
cerebral, para originar las reac-
ciones de enderezamiento.

Los impulsos vestibulares -
son importantes en los reflejos -
posturales.

2.- Los nlcleos vestibulares
son responsables de la movilidad
refleja de la musculatura extrin-
seca de los globos oculares.

E1 sistema de activacidn re-
fleja extraocular aparece en la -
lamprea y existe en todas las es-
pecies animales superiores.

Al estimular los nicleos ves
tibulares de un lado, ya sea por
impulsos que provengan del vesti-
bulo del oido interno, de la mé-
dula espinal homolateral o de Ta
corteza cerebral del 16bulo tem-
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poral del lado opuesto, se produ-
ce una desviacion lenta de los -
ojos hacia el lado opuesto de los
nicleos vestibulares excitados; -
la desviacidn lenta es seguida -
por un movimiento rapido de co-
rreccidn, en que los ojos vuelven
a mirar hacia el frente para pos-
teriormente presentarse otra vez
la desviacidon lenta de los ojos -
hacia el lado opuesto, seqguida -
del movimiento rdpido de correc-
cidon. La unidn de los dos movi-
mientos oculares, resultado de Ta
excitacion de los nicleos vestibu
lares, se denomina nistagmus ocu-
lar. E1 movimiento que constituye
la fase lenta se presenta primero
y es mds importante que el movi-
miento de la fase correctora; pe-
ro debido a que el movimiento ra-
pido es mds notable, el nistagmus
ocular se denomina segin la direc
cion de la fase correctora y asi
se habla del nistagmus-a la iz-
quierda cuando la fase rdpida es
hacia este lado; nistagmus hacia
arriba cuando la fase correctora
tiene este sentido, etc.

Si se irriga el conducto au-
ditivo izquierdo con agua calien-
te, se estimula el vestibulo y -
los nicleos vestibulares de ese -
lado que dan origen a un nistag-
mus a la izquierda, que consta de
una fase Tenta, en que el eje de
la mirada se desvia hacia la dere
cha, seguida de una fase rdpida -
correctora, en que los o0jos son -
1levados a la posicidn de reposo,
con el eje de la mirada dirigido
hacia el frente. (Fig. 2)

Si se aplica agua helada al
conducto auditivo externo se ori-
ginan impulsos inhibidores a los
nicleos vestibulares homolatera-
les, por 1o que los nicleos del -
lado opuesto originan una desvia-
cidn inicial lenta de los ojos ha
cia el Tado del conducto auditivo



EL NISTAGMUS

(A) Y

I. lzquierda. D. Derecho. ACS. Conducto semicircular. NV. Nucleos vestibulares. A. Impulso activador nicleo
para-abducens (PA), desvia ojos a la izquierda; corteza ISbulo temporal (CT) corrige esta desviacién con -
las fibras (B)corticovestibulares. La flecha punteada indica direccion de fase lenta del nistagmus, lo - -
tlecha continua indico lo fase rdpida del nistagmus (a la derecha).
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irrigado con agua helada, seguida
de la fase correctora rdpida que
dirige los ojos hacia el lado no
estimulado. En términos clinicos
se expresan estas experiencias -
funcionales al decir: la aplica-
cién de agua caliente al conducto
auditivo externo da origen al nis
tagmus hacia el lado del agua ca-
liente; la aplicacidon de agua -
fria origina un nistagmus que hu-
ye del lado donde se aplicd el -
agua frfa. Estas pruebas se hacen

con el enfermo en decibito dorsal.

En condiciones fisioldgicas
del estimulo responsable de la ac
tivacion de los nilicleos vestibula
res se presenta cuando se gira la
cabeza hacia los lados; por ejem-
plo, al girar la cabeza hacia la
izquierda, se establece una co-
rriente de endolinfa en el conduc
to semicircular lateral izquierdo
que se acerca a la ampula de este
conducto; los impulsos excitato-
rios ampulares 1legan a los ni-
cleos vestibulares izquierdos y -
provocan una desviacion lenta de
los ojos hacia el lado opuesto.
En forma parecida, si una persona
es llevada a la derecha, se produ
ce una excitacidon del ampula del
conducto semicircular lateral de-
recho que da origen a una desvia-
cion de los ojos hacia la izquier
da.

Si se corta el nervio vesti-
bular de un lado, los nicleos ves
tibulares del lado opuesto que si
guen recibiendo impulsos del ofido
interno, provocan desviacidén len-
ta de los ojos hacia el lado le-
sionado seguida de movimiento rd
pido corrector hacia el lado sa-
no. Estos hechos se expresan di-
ciendo: la lesidon del VIII par o
del oido interno de un lado, pro-
vocan nistagmus hacia el lado sa-
no que dura varias semanas.

Los nicleos vestibulares de
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cada lado deben recibir el mismo
nimero de estimulos; si aumentan
o disminuyen de: un lado, se pro-
voca nistagmus.

La destruccidn parcial o to-
tal de los nicleos vestibulares -
de un lado provocan nistagmus ha-
cia el lado sano. De modo experi-
mental, Carpenter, M.(1961) ha -
destruido el nicleo vestibular
inferior de un lado en gatos y ha
obtenido nistagmus hacia el lado
opuesto del lado lesionado; en la
clinica neuroldgica hemos tenido
oportunidad de ratificar esta ase
veracidn al examinar el tallo ce-
rebral de personas que en su vida
presentaron nistagmus causado por
lesiones de los nicleos vestibula
res.

La porcidn arcaica del cere-
belo o porcidn floculonodular -
constituye parte importante del -
sistema vestibular, de manera que
actdan como una unidad; si se le-
siona el floculo de un lado se -
presenta nistagmus hacia el lado
opuesto, lo que es frecuente en -

“tumoraciones primitivas del arqui

cerebelo.

Los impulsos medulares que -
terminan en los nlcleos vestibulares
provienen de la musculatura del -
cuello y son capaces de activar -
por si solos a estos nicleos. En
animales con seccidon bilateral -
del VIII par, al girarles la ca-
beza hacia un lado, se presenta -
desviacion del eje visual hacia -
el lado opuesto. Hemos tenido la
oportunidad de observar una pa-
ciente que padecia tumores bila-
terales del VIII par, con aboli-
cion total de sus funciones; al
girarle la cabeza hacia los la-
dos en un cuarto obscuro, para -
que no hubiese fijacidn, se obser
vaba la desviacidon del eje visual
hacia el lado opuesto del giro da
do a la cabeza.
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La corteza del 16bulo tempo-
ral es capaz de activar los ni-
cleos vestibulares del Tlado opues
to y causar nistagmus.

Desafortunadamente no exis-
ten trabajos cientificos de exci-
tacidon del 16bulo temporal y nis-
tagmus.

Gastaut ha comunicado 1la -
existencia de nistagmus por exci-
tacidon del 16bulo temporal en un
enfermo joven que padecia crisis
convulsivas. Las crisis se inj-
ciaban en el 16bulo temporal iz-
quierdo y eran seguidas de nistag
mus a la derecha, por excitacidn
de los nidcleos vestibulares de -
ese /Tado. En una paciente de 9 -
anos de edad, observamos crisis
convulsivas de punto de partida
en el 1d6bulo temporal izquierdo,
manifestadas por nistagmus a la
derecha que duraba unos cuantos
segundos, seguida de sensaciones
de levitacidn.

Si frente a los ojos de una
persona se hace girar un tambor -
con lTineas verticales alternas -
blancas y negras, se produce nis-
tagmus en sentido opuesto al giro
del tambor. Por ejemplo, si se gi
ra el tambor a la derecha, los -
0jos se desvian lentamente hacia
la derecha, como si siguieran vo-
luntariamente las lineas, para
después presentarse la fase co-
rrectora a la izquierda, que re-
gresa el eje de la vision al -
frente; después aparece otra vez
la desviacidn lenta del eje vi-
sual a la derecha, seguida de la
fase rdpida a la izquierda. En -
términos generales, "la direccidn
del nistagmus al girar el tambor
es .opuesta a la direccidn del gi-
ro'

La presentacidn de este nis-
tagmus no tiene relacidn con la -
voluntad y se presenta en aque-
1los pacientes capaces de visua-
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lizar las 1ineas, a pesar de que
su conciencia esté deprimida. La
via que siguen los impulsos res-
ponsables de este tipo de nistag-
mus, denominado optoquinético, es
la siguiente: al girar el tambor,
se estimulan los bastones de la -
retina que envian sus impulsos a
través de las vias 6pticas, hasta
el 16bulo occipital, de donde par
ten fibras al 16bulo temporal, -
que a su vez envia fibras a los -
nicleos vestibulares del lado -
opuesto. Por ejemplo, al girar el
tambor a la derecha, los impulsos
visuales de movimientos 1legan al
16bulo occipital, a la cisura cal
carina; de aqui se comunican a la
cara externa del mismo 16bulo y -
luego al 16bulo temporal del lado
derecho, de donde descienden. fi-
bras que estimulan a los nicleos
vestibulares izquierdos que des-
vian los ojos lentamente de iz-
quierda a derecha y luego origi-
nan la fase correctora a la iz-
quierda.

E1 nistagmus optoquinético -
estd abolido, como es obvio, en
las lesiones graves de la via 6p-
tica y en lesiones superiores a -
Tos nicleos vestibulares que pue-
den estar situadas en el 16bulo -
temporal del Tado opuesto o en el
camino de las fibras descendentes
corticovestibulares.

Cuando se suprime la conexidn
corticovestibular bilateralmente,
tal como sucede en las personas -
con tumoraciones a nivel del me-
sencéfalo, al estimular con agua
caliente los nilcleos vestibulares
solo se obtiene la desviacién len
ta hacia al lado opuesto del Tlado
estimulado; no existe la fase co-
rrectora. Por este motivo algunos
investigadores clinicos habian se
nalado que la fase rdpida del nis
tagmus tiene origen en la corteza
cerebral. Pero si se observa a -

39



ARCHIVOS MEXICANOS DE ANATOMIA

estos enfermos descerebrados des-
pués de varias semanas, se obtie-
ne el nistagmus con sus dos fa-
ses: la lenta y la rdpida al es-
timular el aparato vestibular con
agua caliente.

E1 vértigo es una sensacion
en que el sujeto siente girar los
objetos alrededor de &1 o que &l
gira alrededor de los objetos; de
manera impropia a la primera sen-
sacion subjetiva se le denomina -
vértigo objetivo y a la segunda -
vértigo subjetivo, ya que el vér-
tigo 1leva implicita la caracte-
ristica de subjetividad no se puge
de hablar de vértigos objetivos.

La sensacidn vertiginosa -
acompafia en ocasiones al nistag-
mus, principalmente al que provie
ne de padecimientos del oido in-
terno o del VIII par o de la via
vestibulocortical. La sensacidn
vertiginosa tiene el mismo senti-
do de direccidn de la fase rdpida
del nistagmus.

BIBLIOGRAFIA
1. Field, W.S. and Alford, B.R. Neuro-
logical aspect of auditory and

vestibular disorders. Charles Thomas
Publisher. 1964.

40

10.

Vol. 20 No. 1 de 1983

Galambos, R. Supression of auditory
nerve activity by stimulation of
efferent fibers to cochlea. J.
Neurophysiol. 19: 434, 1956. _
Rassmussen, G.L. Further observa-
tions of the efferent cochlear bun-
dle. J. Comp. Neurol. 99:199, 1953.
Smith, L. Optokinetic nystagmus. -
Charles Thomas Publisher. 1963.
Sptegel, E. A. and Alexander, A.
vertigo in brain tumors with special
reference to results of laberinth
examination. Ann. Otol. Rhin. and
Laryng. 46:979, 1983.
Sprange, J.N. and Chambers, W. Regu-
lation of posture in intact and
descerebrate cat. I- cerebelum re-

ticular formation, vestibular nuclei
J. Neurophysiol. 16:451. 1953.
Youmans. Neurological Surgery. W.B.
Saunders Comparny. 1982.

Fred Plum and G. Posner. Estupor y
coma. Editorial Interamericana. 1983.
J. Corvera B. Nuevas técnicas de
exploracién vestibular. Rev. Acade-
mia Nacional de Medicina. 1979.
Grienfield's Neuropathology, edited
by Blackwood, W. and Corsellis, J.
A.N. Year Book Medical Publishers
Inc.1976.



LAS PRUEBAS VESTIBULARES Y SU VALOR PRONOSTICO EN LOS ESTADOS
DE COMA
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RESUMEN

Este trabajo efectda una correlacién entre el funcionamiento de los nlcleos -
vestibulares durante la evolucidn de los pacientes en estado de coma y su prondsti-
co. Se revisa la neuroanatomia 'y neurofisiologia de las vias vestibulares. Se va-
lora la actividad de los niicleos vestibulares por medio de la irrigacién del meato
aciistico externo indicando que las alteraciones o la ausencia en la actividad ves-
tibular es fundamental para la valoracitn prondstica de los pacientes en estado de
coma.

SUMMARY

This article to effect study between vestibular reflection and prediction for
evolution in comatose patient. To revise Neuroanatomy and Physiology of vestibular
way. To study for activity vestibular nucleus with to irrigate external conduit, -
to indicate for alteration or absence in the vestibular activity it's fundamental
in the prediction valuation of the comatose patient.

INTRODUCCION
Las pruebas vestibulares son ca para la exploracidn de la rama

utilizadas en la clinica neurolégi vestibular del VIII par craneal

* Residente de Cirugia General del D.D.F.
** Médico Neurdlogo del Hospital General, S.S.A.
**% Médico externo del Hospital General, S.S.A.
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(vestibulo coclear) o para demos-

trar la ausencia de actividad neu

ronal supratentorial en pacientes
que se han recuperado de un paro
cardiopulmonar de tiempo prolonga
do, o en pacientes en estado de

coma en los cuales el electroence
falograma marca una linea isoeléc
trica, dando de esta manera el -
diagndostico de muerte cerebral.

Existen estudios en pacien-
tes en estado de coma en los cua-
les se ha observado que en la fa-
se premortem la aparicidn de una
1inea isoeléctrica en el electro-
encefalograma se correlaciona con
la pérdida de la actividad de 1los
nicleos vestibulares. Pero en al-
gunas ocasiones pacientes en los
cuales ya existia linea isoeléc-
trica en el E.E.G. han presenta-
do actividad vestibular y han re-
cuperado el estado de alerta.

Cldasicamente se describe el
sindrome de deterioro rostrocau-
dal en el cual la pérdida del es
tado de alerta y el resto de las
funciones reflejas del tronco ce
rebrail 1leva un orden decrecien-
te de acuerdo a la altura de la
lesidn, aunque convendria hacer
notar que en pacientes con heri-
das agudas en la cabeza y otras
formas de dafo cerebral difuso,
las alteraciones de los reflejos
del tronco cerebral pueden super-
ponerse y resulta de esta manera
dificil correlacionar, por ejem-
plo, tipos respiratorios particu-
lares con lesiones localizadas -
discretas de dano cerebral.

Hasta el momento no se ha 1o
grado encontrar la manera de pro-
nosticar la evolucidon de los pa-
cientes en estado de coma, por lo
que se han elaborado un gran ni-
mero de escalas (Glasgow, Albani,
etc.) pruebas quimicas, farmacold
gicas, clinicas y de gabinete -
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(E.E.G.) para lograr determinar -
su evolucidén, no siendo hasta el
momento significativas, agregando
las dificultades técnicas, de ma-
terial y personal especializado -
para efectuarlas.

Por 1o anterior el presente
estudio efectia una correlacion
entre el funcionamiento de los ni
cleos vestibulares y la evolucidn
de los pacientes en estado de co-
ma, estudiando ademds el resto de
los reflejos neuroldgicos (tipos
reflejos pupila-
res, motilidad ocular, pestafieo,
corneopalpebral, reflejo al esti-
ramiento de los misculos, refle-
jos patoldgicos y la respuesta al
estimulo doloroso). Intentando de
esta manera demostrar que las al-
teraciones o la ausencia de acti-
vidad de los nidcleos vestibulares
puede ser utilizada para evaluar
el prondstico de los pacientes en
coma. Y como se ha observado en -
otros estudios mds fidedigno que
el E<E<G.

Los nicleos vestibulares son
en ndmero de cinco, situados en
la parte dorsal de la médula -
oblongada y el puente, debajo del
piso del IV ventriculo. Los ni-
cleos vestibulares son: Interno o
de Swalbe, externo o de Deiters,
inferior o de Gilis, superior o
de Bechterew y el nicleo de -
Lewandoski.

E1 niGcleo interno estd situa
do en el dorso de la médula oblon
gada y puente, por fuera del ni-
cleo del haz solitario y por den-

tro del nicleo vestibular externo.
E1 nlGcleo externo se encuentra por

fuera del pasadoe interno al cuer
po restiforme, el nicleo vestibular
inferior parece continuarel extre
mo inferior del nlcleo lateral y
se encuentra situado en la médula
oblongada, en la parte interna

del cuerpo restiforme. E1 nicleo
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superior, situado en el puente -
continda hacia arriba al extremo
superior del nlcleo lateral, e]
nicleo de Lewandoski queda por -
arriba del nidcleo superior.

La porcidn vestibular del -
VIII par craneal se origina en -
Tas células ciliadas del utriculo,
sdculo y canales semicirculares,
camina hacia dentro por el meato
aclistico interno unido a la rama
coclear y al VII par craneal, -
despues se introduce en el tronco
cerebral a nivel del surco colate
ral posterior de la médula oblon=
gada y termina en los ndcleos ves
tibulares. Esta via establece co-
nexiones en doble sentido con el
arquicerebelo o 16bulo fléculo-
nodular, con el nicleo del techo,
con la sustancia reticular, con
la médula cervical, con el 16bulo
temporal del lado opuesto a tra-
vés de una sinapsis en el talamo,
Ta conexidn con Tos nicleos oculo
motores es en un solo sentido y
nace principalmente en el nicleo
vestibular interno para terminar
en los nlGcleos de los pares cra-
neales III IV y VI. Los nicleos
vestibulares son responsables de
la movilidad refleja de los glo-
bos oculares.

Si se aplica agua helada a
través del meato acdstico exter-
no se originan impulsos inhibido
res a los nicleos vestibulares
homolaterales, por lo que los -
nicleos del lado opuesto originan
una desviacidn lenta inicial de
los ojos hacia el meato acistico
irrigado con agua helada, seguido
de una fase correctora rapida
que dirige Tos ojos hacia el lado
contrario. Es conocida esta res-
puesta con el nombre de nistagmus
hacia el lado de la fase correcto
ra.

Dr. Jaime E. Guevara D. y cols.

MATERIAL Y METODO

Se estudiaron 28 pacientes -
en estado de coma, 26 hombres y
2 mujeres, de los cuales 24 fue-
ron comas traumdticos, 3 comas he
paticos y 1 por accidente cerebro
vascular. Fueron examinados cada
24 horas, recogiendose los siguien
tes datos: Movimientos oculares,
oculocefdalicos y oculovestibula-
res, estado de alerta, ritmo res-
piratorio, reflejos pupilares, -
corneopalpebral, pestafieo, refle-
Jo al estiramiento de Tos miscu-
los, control de esfinteres, refle
Jos patoldgicos y respuesta al es
timulo doloroso. Cuando un pacien
te recuperaba el estado de alerta
salia del estudio. Fueron selec-
cionados en tres grupos; Vivos,
muertos e ignorados (de estos @1-
timos se desconocidé el final de
su evolucidn) siendo el nidmero de
casos 3, 18 y 7 respectivamente.
Todos los pacientes podian haber
sido clasificados por debajo de 6
en la escala de Glasgow o en a
de Albani.

Los reflejos vestibulares -
fueron explorados de la siguiente
manera: Se aplicd por medio de -
irrigacidon continua a través del
meato acidstico externo (primero -
izquierdo y posteriormente dere-
cho) 200 ml de agua a 20°C duran-
te 2 minutos, aplicdndose la irri
gacidn izquierda/derecha con una
diferencia de 5 minutos. Se regis
tré la presencia o ausencia de -
nistagmus, asi como otros fendme-
nos agregados. (Tabla I). E1 pa-
ciente se mantuvo durante la ex-
ploracidn en decibito dorsal con
la cabeza elevada 30° para orien-
tar los conductos semicirculares,
posteriormente se efectué la ex-
ploracidn neuroldgica general.
Los datos evaluados en las prue-
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bas vestibulares fueron los si-
guientes: tiempo de latencia, du-
racion del fendGmeno, tipo de nis-
tagmus, desviacion de los globos
oculares y otros fendmenos agre-
gados. En la exploracidn neurolg
gica general se valord en cuanto
a tipo de respiracidon (Tabla II)
Cheyne Stokes, Hiperventilacién,
Apneustica, Kussmaul, Biot, Nor-
mal y asistida. En pupilas se va-
lord su simetria y reactividad
(Tabla III). En movimientos ocu-
lares: parpadeo espontdneo, -
corneopalpebral, ojos de mufieca,
nistagmus espontdneo, desviacidn
de los globos oculares (Tabla IV)
En reflejos al estiramiento de -
los misculos; posicidén (descere-
bracidn, decorticacidn) tono, cre
masteriano, clitaneo abdominal, ma
cetero, bicipital,
telar, aquileo y como ref]ejos -
patoldgicos Babinski y Hoffman
(Tabla V). Control de esfinteres
y por Gltimo respuesta al estimu-
lo doloroso (Tabla VI). Fueron -
realizadas 8 angiografias caroti-
deas y en todos se tomaron placas
radiograficas de crdaneo AP y late
ral en las cuales se mostraba
fractura en 10, de diversa magni-
tud, todas las ang1ograf1as fue-
ron normales.

RESULTADOS

Veintiocho pacientes en es-
tado de coma fueron estudiados -
con un promedio de vida de 48 ho-
ras, eliminando a una paciente,
la cual sobrevivid durante 20 -
dias en estado de coma hasta que
murid. Diecinueve pacientes se en
contraban por debajo de los 40 -
afios y nueve por arriba de los 50
anos.

Tres pacientes recuperaron
el estado de alerta, todos presen

taron actividad vestibular desde
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el primer momento que quedaron en
coma hasta que recuperaron el es-
tado de alerta. E1 ritmo respira-
torio, la movilidad ocular y los
reflejos musculares se encontra-
ban activos, no controlaban los
esfinteres, todos tenian respues-
ta al estimulo doloroso, existian
en los tres casos alteraciones pu

‘pilares, anisocoria en dos y mi-

driasis en uno.

Fallecieron 18 pacientes, 13
de ellos durante toda su estancia
no presentaron en alguna ocasidn
actividad vestibular (Tabla VII).
Cuatro pacientes presentaban res-
piracidén asistida y uno respira-
cidn tipo Biot, ninguno presenta-
ba reflejos pupilares, oculocefa-
licos, musculares ni respuesta al
estimulo doloroso. En tres pacien
tes mds, el ritmo respiratorio
era normal, las pupilas se encon-
traban miéticas y fue variable 1la
respuesta de los movimientos ocu-
lares y de los reflejos muscula-
res, no existiendo en alguno de
ellos respuesta al estimulo dolo-
roso. ET ritmo respiratorio de -
hiperventilacidn se encontrd en
tres pacientes, siendo variable
su respuesta a los reflejos pupi-
lares, oculares y musculares, -
siendo negativa la respuesta a -
los estimulos dolorosos. Dos pa-
cientes con respiracion de Biot
presentaron, uno anisocoria y el
otro pupilas midticas arreflexi-
cas, pero existia actividad oculo
cefdlica y muscular, la respuesta
al estimulo doloroso fue positiva
solamente en uno de ellos.

De los 18 pacientes muertos,
cinco de ellos presentaban acti-
vidad vestibular alterada (Tabla
VIII). En cuatro de ellos el rit-
mo respiratorio fué normal y en
uno de eljos se presentd respira-
cidn de Biot. Todos presentaban
tamafio y reactividad vestibular



TABLA |

VARIEDADES DE NISTAGMUS

PACIENTE [INORMAL | SOLO A |AUSENTE|DISMIN|AUMENT|ABAJO|MOV.
DERECHA PENDULAR
VIVOS 3 o (0] (0] o 0
MUERTOS (0] 3 | | |
IGNORADO 0 q 3 (o) 0
<X
TABLA 1II
[ RESPIRACION
PACIENTE|HIPERVENT. |APNEUTICA| NORMAL [ASISTIDA BIOT
VIVOS o (o) 3 (o) o]
MUERTOS] 3 o 8 4 3
IGNORADO | o 6 o o
TABLA 1l
RESPUESTA PUPILAR
PACIENTE | MIOT. REACT.|MIOT. ARREF|MID. REACT. [MID. ARREF.JANISOCORIA
VIVOS o (0] o | 2
MUERTOS 3 6 | 6 2
IGNORADO | 2 0o 0 4




TABLA. IV
MOVIMIENTOS ~ OCULARES
PACIENTE | 0JOS | PESTANEO|CORNEAL| 0J0S |NISTAGMUS DESVIACION
Fluos MUNECA oJos
VIVOS 2 3 3 | (0] (o]
MUERTOS 1 5 7 5 (o] I
IGNORADOS 3 3 6 3 l (0]
TABLA V
[ REFLEJOS MUSCULARES |
PACIENTE | DESCEREB. |BICIPITAL [TRICIPITAL|BABINSKI |[ESFINTERES
VIVQS (6] 3 3 3 (0]
MUERTOS 3 8 6 7 o
IENORADO | 6 3 5 o




TABLA Vais

MOVIMIENTOS DE EXTREMIDADES

PACIENTES | AUSENTES | PRESENTES | CONVULSIONES
VIVOS (o) 3 (o)
MUERTOS 14 3 |
IGNORADOS 4 2 |
TABLA VI
RESPUESTA AL ESTIMULO DOLOROSO
PACIENTES | PRESENTES|AUSENTES
VIVOS 2 I
MUERTOS 3 15
IGNORADOS 2 5
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variable. Los movimientos oculo-
cefdlicos y los reflejos muscula-
res se presentaron en cuatro, -
siendo negativa la respuesta al -
dolor en tres de ellos.

Siete pacientes se encontra-
ban vivos en estado de coma antes
de salir del hospital desconocien
dose de esta forma su evolucidn
posterior. Durante su estancia 4
pacientes no presentaron nistag-
mus en alguna ocasidon y en 3 de
ellos se encontraba alterado (dis
minuido), 6 presentaban ritmo res
piratorio normal, siendo variable
1a reactividad pupilar, los movi-
mientos oculocefdlicos y Tos re-
flejos musculares se encontraban
presentes en 4 de ellos, cuatro -
pacientes no presentaban movimien
tos espontdneos y cinco no respon
dian al estimulo doloroso.

De los 28 pacientes estudia-
dos, 8 presentaban actividad ves-
tibular irregular durante los pri
meros dias en que cayeron en coma,
perdiéndose posteriormente en cin
co de ellos en forma definitiva -
hasta ‘que fallecieron, y en tres
de ellos se desconocid su dltima
evolucidn. Una de las pacientes
se mantuvo viva en estado de co-
ma durante veinte dias, siendo ne
gativa la respuesta vestibular y
24 horas antes de morir presentd
nistagmus vertical hacia abajo,-
escasas sacudidas 1o cual se men-
ciona como caracteristico de le-
sion pontina.

DISCUSION

Los signos clinicos estudia-
dos en los 18 pacientes no mues-
tran la afeccidn rostrocaudal en
forma caracteristica, ya que como
hemos mencionado, los traumatis-
mos craneoencefdlicos graves mues
tran distorsiones en el eje del
tronco cerebral, siendo manifes-
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tados los datos de edema cerebral,
en algunos sitios mas que en -
otros, esto demostrado por el ni-
mero de angiografias carotideas
efectuadas sin encontrar altera-
ciones en el trayecto de las arte
rias cerebrales, siendo que algu-
nos de los pacientes mostraban -
anisocoria, la cual solamente pue
de ser explicada por el edema ce-
rebral.

De los signos clinicos estu-
diados solamente los movimientos
oculocefdlicos y oculovestibula-
res mostraron que su alteracidn o
pérdida se encontraba relacionada
con el proximo desenlace fatal -
del paciente. Siendo mds caracte-
ristica la pérdida de la activi-
dad vestibular, ya que algunos pa
cientes mostraban alteraciones en
la respuesta vestibular antes de
mostrar alteraciones en los movi-
mientos oculocefalicos.

Por 1o anterior indicamos -
que las pruebas vestibulares son
un método clinico sencillo y fi-
dedigno para evaluar el prondsti-
co - de nuestros pacientes en esta-
do de coma.
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