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Conflictos neurovasculares del VIII par:  
¿variante anatómica o patología vestibular?

Neurovascular conflicts of the VIII pair:  
anatomical variant or vestibular pathology?
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En el trabajo de José F. Rodríguez-Acosta et al., 
publicado en el presente número, los autores observan 
una relación significativa entre las características del 
loop vascular en el conducto auditivo interno y la pre-
sencia de síntomas auditivos (hipoacusia, vértigo o 
nistagmo). Estos hallazgos sugieren la relevancia de 
considerar el loop vascular como un factor potencial-
mente influyente en los síntomas auditivos. Encontraron 
que los loops vasculares más frecuentes son los 
Chavda tipo 1, relacionados con la arteria cerebelosa 
anteroinferior (ACAI) en el mayor número de casos.

Debemos tener en cuenta que los síntomas “audio-
vestibulares” expuestos son muy frecuentes y fueron 
tomados fuera de un contexto clínico. Si consideramos 
los síntomas mareo/vértigo, estos son una causa fre-
cuente de consulta. Se ha demostrado que entre el 3% 
y el 10% de la población experimenta vértigo, y entre 
el 17% y el 30% experimenta mareos, y su incidencia 
aumenta con la edad1. Con respecto a los acúfenos, 
su prevalencia varía entre el 6,6% y el 18,6%, y 
aumenta al 30% en personas de 55 años o más2,3.

Según Zhang et al.4, el 45,5% de los pacientes con 
hipoacusia súbita unilateral presentan conflicto neuro-
vascular (CNV) en el lado contralateral. En los CNV 
Chavda tipo II se encontró relación entre la gravedad 
de la hipoacusia y las frecuencias afectadas, pero no 
en la ocurrencia de hipoacusia4.

Pocos estudios muestran una relación entre sínto-
mas auditivos y loops vasculares, salvo en el caso de 
acúfenos pulsátiles5.

Las patologías que se consideran relacionadas con 
CNV del VIII par son la paroxismia vestibular (PV) y el 
typewriter tinnitus (TT).

Los síndromes de CNV se definen como un contacto 
directo con irritación mecánica de los nervios cranea-
les por un vaso sanguíneo.

El TT es un tipo raro de acúfenos, tratable en la 
mayoría de los casos con carbamacepina. Se define 
por sonidos entrecortados, como los de una máquina 
de escribir, intermitentes y crónicos. Se cree que se 
origina en una compresión del VIII par por un loop de 
la ACAI. Puede acompañarse de vértigo y espasmo 
hemifacial5.

La PV es un trastorno caracterizado por episodios 
recurrentes y breves (segundos a minutos) de vértigo, 
espontáneos, recurrentes, en ocasiones asociados a 
acúfenos o hipoacusia, que responden al tratamiento 
con carbamacepina6,7. Se supone que los ataques bre-
ves de vértigo son provocados por descargas efápti-
cas, transmisiones interaxonales paroxísticas, entre 
axones vecinos parcialmente desmielinizados. La 
causa es un CNV sobre el VIII par. El sitio probable de 
la lesión es la mielina central (oligodendroglía) proximal 
a la “zona de transición”8-10.
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En el nervio vestibular, la zona de transición se loca-
liza distal al tronco encefálico, cercana al poro acús-
tico8. Por ello, la mayor parte del trayecto cisternal del 
VIII par está cubierta por mielina central que, junto con 
la zona de transición, son más vulnerables a la com-
presión vascular. La ACAI se asocia al 75% de los 
contactos vasculares en pacientes con sintomatología 
de PV, pero también pueden causar compresión la 
arteria cerebelosa inferior posterior (5%), venas (10%) 
o la arteria vertebral (10%). En el 42% de los casos son 
bilaterales11,12. La prevalencia de la ACAI en los CNV 
coincide con los hallazgos del trabajo de Rodríguez 
Acosta et al. que aquí se publica.

Para el diagnóstico de la PV, la resonancia magné-
tica (RM) tiene una alta sensibilidad (90-100%) y una 
baja especificidad (65%). Best et al.11 encontraron un 
contacto vascular en el 95% de los pacientes con PV 
y solo en el 42% de los controles, mientras que 
Sivarasan et al.13 lo hallaron en el 100% de los enfer-
mos y en el 44% de los controles sanos. Esto demues-
tra que la PV es un verdadero síndrome de CNV.

La presencia de loops vasculares de la ACAI en la 
cisterna pontocerebelosa es muy frecuente, hasta en 
el 47,6% de pacientes asintomáticos. Esta alta inciden-
cia en pacientes asintomáticos hace que deba ser con-
siderada una variante anatómica. Por lo tanto, el 
hallazgo de un loop vascular no se asocia directa-
mente a patología otoneurológica12.

Con respecto a la prevalencia de los CNV según la 
clasificación de Chavda, en la literatura se encuentra 
correlación con los hallazgos del presente trabajo, 
siendo el CNV tipo I de Chavda el más frecuente, en 
el 54,6% de los oídos evaluados14.

En conclusión, debido a que los CNV son hallazgos 
frecuentes en las imágenes de los pacientes asintomá-
ticos, siempre debe interpretarse la imagen en relación 

con el cuadro clínico del paciente. La RM debería rea-
lizarse cuando se sospeche síndrome de compresión 
vascular (PV, TT) para confirmar la presencia del asa 
vascular y descartar otras patologías, como neurinoma 
del VIII par, quiste aracnoideo o placa de desmieliniza-
ción, como causantes de la sintomatología. Incluso si 
el CNV es bilateral, no tiene utilidad para identificar el 
lado afectado en la PV.
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