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Introduccion. Importancia
de los sintomas vestibulares

Dr. Marcos Rossi Izquierdo

Alrededor de un 7.4 % de la poblacion presenta un vértigo a lo largo de su vida', y en mas
de la mitad de los casos el paciente acude por dicho motivo a una consulta médica’. En
concreto un estudio en nuestro pais muestra que un 1.78 % de la poblacién acude por
vértigo a un centro de atencién primaria a lo largo de 12 meses?. Por otro lado, el mareo
figura entre el 3.3 %-4.4 % de las asistencias a un Servicio de Urgencias?.

Aungue en los Ultimos anos existen un gran numero de avances en la exploracién vestibu-
lar, no debemos olvidarnos de la importancia de los sintomas vestibulares que presentan
nuestros enfermos. De hecho, la historia clinica sigue siendo fundamental en la patologia
vestibular, ya que a menudo no existen marcadores bioldgicos y el diagnostico depende
exclusivamente de criterios clinicos y la exclusion de otras causas* (asi ocurre por ejemplo
en el diagndstico de la migrana vestibular).

En ocasiones el paciente nos puede contar que “cada vez que se gira hacia un lado en la
cama todo le da vueltas”, lo cual seria muy orientativo de un vértigo posicional paroxistico
benigno. Pero no siempre es asi de sencillo vy, por ello, algunos autores proponen utilizar
el acronimo en inglés SO STONED® (symptoms, often -frequency-, since, trigger, otology, neu-
rology, evolution, duration) para recordar las preguntas claves que deben realizarse en la
historia clinica:

 ;Cudles son los sintomas?: vértigo, mareo, nduseas o vomitos, inestabilidad postural,
caidas con o sin sincope, oscilopsia, lateropulsién, etc. Debemos tener en cuenta que se
considera vértigo tanto la falsa sensacién de movimiento de uno mismo (vértigo interno)
como la falsa sensacién de que el entorno visual esta girando o moviéndose (vértigo
externo).

« ;Con qué frecuencia ocurren?: a diario (una o varias veces al dia), semanalmente, men-
sualmente, un Unico episodio, cuando existen desencadenantes, etc.

» ;Desde cuando sufre este problema? (Relacionado con tiempo y circunstancias): hace
un dfa, un mes, un ano, etc. Una primera crisis de vértigo de mas de 24 horas de dura-
cion se trata de un sindrome vestibular agudo y se debe diferenciar entre una neuritis
vestibular y una patologia vestibular central (como un infarto cerebral), como ya se co-
mentara en el capitulo correspondiente. También debemos preguntar si esta relaciona-
do con un proceso viral, traumatismo, viaje en barco, sin causa aparente, etc.

» ;Qué desencadena o agrava los sintomas?: mover la cabeza (conviene diferenciar si el
sintoma es provocado tras un cambio de la posicion de la cabeza o durante el movimien-
to de la cabeza), voltearse en la cama, levantarse, viajar en coche o avién, caminar en la
oscuridad, ruido, estimulos visuales, etc. También es interesante preguntar qué factores
alivian la crisis: por ejemplo, si el vértigo o mareo se desencadena al incorporarse y se
alivia al sentarse o acostarse, lo considerariamos un sintoma ortostatico.

_ ’



Introduccion. Importancia de los sintomas vestibulares

 ;Experimenta sintomas otoldgicos concomitantes y cuando ocurren? Hipoacusia (fluc-
tuante), acufeno, sensacién de taponamiento ético, autofonia, etc. Antes, durante o des-
pués de las crisis.

¢ ;Experimenta sintomas neuroldgicos concomitantes? Cefalea, migrana, palpitaciones,
fotofobia, sonofobia, diplopia, disartria, alteraciones de la sensibilidad, etc.

¢ ;Cudl es la evolucion de los sintomas?: persisten, mejoran, empeoran, flucttan.

¢ ;Cudl es la duracion de los sintomas?: segundos, minutos, horas, de manera continua.
Es seguramente uno de los datos mas importante de la anamnesis, dado que por ejem-
plo un vértigo que dura solo unos segundos nos puede orientar a un vértigo posicional
paroxistico benigno o a una paroxismia vestibular y nos excluye otras causas como una
crisis de Méniere.

También es importante conocer los antecedentes médicos del enfermo (factores de ries-

go cardiovascular) y los farmacos que toma el paciente. El mareo y el vértigo constituyen

aproximadamente el 5 % de las reacciones adversas de los medicamentos®. Ademas, la

brusca retirada de algunos farmacos (inhibidores de la recaptacién de serotonina o anti-

depresivos triciclicos) puede causar mareo, vértigo o ataxia’.

Otro dato relevante es conocer los antecedentes familiares de vértigo, ya que determina-
das patologias como lo enfermedad de Méniere® o la migrana vestibular’ pueden tener
una historia familiar de vértigo.

Por otro lado, la definicidn de los sintomas y enfermedades son requisitos fundamentales
para la comunicacién profesional tanto en dmbitos asistenciales como de investigacién.

Debemos tener criterios uniformes para definir las distintas enfermedades. Por ello, la
Sociedad Barany ha propuesto realizar la primera Clasificacion Internacional de Trastor-
nos Vestibulares (ICVD-I en inglés). En un primer momento se han definido los sintomas
vestibulares clave'® que se enumerardn en este capitulo. Esto ha servido para realizar
una posterior clasificacion de distintos trastornos vestibulares, estando ya publicados los
criterios diagndsticos sobre migrana vestibular', enfermedad de Méniére'?, vértigo posi-
cional paroxistico benigno'®, paroxismia vestibular'™, mareo postural perceptual persisten-
te (Persistent Perceptual Postural Dizziness)"™ y vestibulopatia bilateral.

A continuacion, citaremos los sintomas incluidos en esta primera versién propuesta por
la Sociedad Barany':
1. Vértigo
 Vértigo espontaneo
 Vértigo provocado
— Vértigo posicional
— Veértigo inducido por el movimiento de la cabeza
— Vértigo inducido visualmente
— Vértigo inducido por sonidos
— Vértigo inducido por maniobras de Valsalva
— Vértigo ortostatico
— QOtros vértigos provocados



2. Mareo
e Mareo espontaneo
e Mareo provocado
— Mareo posicional
— Mareo inducido por movimientos de la cabeza
— Mareo inducido visualmente
— Mareo inducido por sonidos
— Mareo inducido por maniobras de Valsalva
- Mareo ortostatico
— QOtros mareos provocados

3. Sintomas visuo-vestibulares

¢ Vértigo externo

e Oscilopsia

¢ Retraso visual

¢ Inclinacién visual

« Vision borrosa inducida por movimiento

4. Sintomas posturales

¢ Inestabilidad

¢ Pulsidn direccional

« Casi caida relacionada con equilibrio
e Caida relacionada con el equilibrio
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Migrana vestibular

Dr. Marcos Rossi Izquierdo

Criterios diagndsticos

Los criterios diagnosticos de la migrana vestibular segun el documento de consenso de la
Barany Society y de la International Headache Society son':

A. Al menos 5 episodios de sintomas vestibulares de intensidad moderada o severa, con
una duracién entre 5 minutos y 72 horas.

B. Historia actual o previa de migrana con o sin aura, segun la International Classification
Headache Society (ICDH).

C. Una o mas caracteristicas de migrana en al menos el 50 % de los episodios vestibula-
res:

» Cefalea con al menos 2 de las siguientes caracteristicas: unilateral, pulsatil, dolor de
intensidad moderada o severa, agravamiento con la actividad fisica rutinaria.

» Fotofobia y fonofobia.
e Aura visual.

D. Los sintomas no se atribuyen mejor a otra enfermedad vestibular o a un diagnéstico
de la ICDH.

Por otro lado, para un diagndstico de migrana posible deben cumplirse al menos los si-
guientes criterios":

1. Al menos b5 episodios de sintomas vestibulares de intensidad moderada o severa, con
una duracién entre 5 minutos y 72 horas.

2. Solo se cumple uno de los criterios B 'y C de migrana vestibular (historia de migrana o
caracteristicas migranosas durante el episodio).

3. Los sintomas no se atribuyen mejor a otra enfermedad vestibular o a un diagndstico de
la ICHD.

Como sintomas vestibulares se consideran:
 Vértigo espontaneo, incluyendo:

a. Vértigo interno (falsa sensacién de movimiento de uno mismo).

b. Vértigo externo (falsa sensacion de que el entorno visual esta girando o moviéndose).
* Vértigo posicional (ocurre después de un cambio de posicién de la cabeza).

 Vértigo inducido visualmente, desencadenado por estimulo visual complejo o en movi-
miento.

e Vertigo inducido por movimientos de la cabeza.

_ i



Migrana vestibular

e Mareo con nauseas inducido por movimientos de la cabeza. El mareo esta caracterizado
por una sensacién de orientacion espacial alterada.

Aunqgue pueden asociarse a sintomas auditivos transitorios, no se incluyen dentro de los
criterios diagnosticos. Los resultados de diversas pruebas vestibulares pueden ser pato-
l6gicos (sobre todo durante los episodios o poco tiempo después), pero no son suficiente-
mente especificos, por lo que no estan incluidos en la clasificacion. En el intervalo libre de
sintomas, hallazgos como una hipoacusia profunda o una arreflexia vestibular son habi-
tualmente indicadores de otra causa.

Diagnadstico diferencial

¢ Relacion con el aura migrafosa. Solo en una minoria de los pacientes con migrana ves-
tibular, el vértigo tiene una duracion entre 5y 60 minutos, tal como esta definido para el
aura. Ademads, es también infrecuente que tengan el vértigo inmediatamente antes de
que la cefalea comience, para que sea considerado segun la ICDH-3% un aura tipica con
cefalea migranosa.

« Relacion con la migrafia con aura del troncoencéfalo (antes denominada migrana
basilar). Aunque mas del 60 % de los pacientes con migrana con aura del troncoencé-
falo tienen vértigo, la ICDH-3? requiere al menos 2 sintomas de circulacion posterior
con una duracion de entre 5 y 60 minutos, seguidos por una cefalea migranosa, para
diagnosticarla. Menos del 10 % de los pacientes cumplen con estos criterios. Por tanto,
migrana vestibular y migrana con aura del troncoencéfalo no son sindnimos, aunque
es posible que algunos pacientes puedan reunir los criterios diagndésticos de ambas
entidades.

¢ Relacidon con el vértigo paroxistico de la infancia. La ICHD reconoce especificamente
una manifestaciéon temprana llamada vértigo paroxistico de la infancia. Este diagnéstico
requiere 5 episodios de vértigo severo, que ocurren sin aviso y que se resuelven espon-
tdneamente después de minutos u horas. Entre los episodios la exploracién debe ser nor-
mal? y durante los ataques puede aparecer una cefalea punzante unilateral, aunque no
es un criterio obligatorio. Otros precursores en edad pediatrica pueden ser la cinetosis,
el sindrome de vémitos ciclicos, la torticolis paroxistica benigna de la infancia o el dolor
abdominal episodico®*.

¢ Superposicion con la enfermedad de Méniére. La migrana se presenta mas frecuen-
temente en pacientes con enfermedad de Méniere que en sujetos sanos®. Ademas, las
cefaleas migranosas, la fotofobia e incluso las auras migranosas son comunes durante
la crisis de Méniere®. Por otro lado, en la migrana vestibular también pueden aparecer
acufenos, sensacion de taponamiento 6tico e hipoacusia durante las crisis de vértigo®.
Sin embargo, la hipoacusia no progresa hasta niveles profundos’.

Unicamente los pacientes que tienen 2 tipos diferentes de crisis, uno que cumple los
criterios de migrana vestibular y otro los de enfermedad de Méniere, deberian diagnos-
ticarse de ambos trastornos.

Vértigo posicional paroxistico benigno (VPPB). La migrana vestibular puede presen-
tarse solamente con vértigo posicional, pero a diferencia del VPPB, el nistagmo durante
la fase aguda es distinto (no se alinea con un conducto en concreto y es habitualmente



persistente). Los episodios sintomaticos tienden a ser mas breves en la migrana y mas
frecuentes (varias veces al afo).

¢ Paroxismia vestibular. Se presenta con breves episodios de vértigo que duran menos de
un minuto y recurren varias veces al dia. Ademas, existe una respuesta al tratamiento con
carbamacepina/oxcarbacepina®.

¢ Mareo de origen psiquiatrico. Existe una compleja relacion entre vértigo y mareo, mi-
grana y algunos trastornos psiquiatricos. Debemos tener en cuenta también que en
aproximadamente el 50 % con migrana vestibular tiene como comorbilidad trastornos
psiquiatricos’. Habitualmente el mareo relacionado con la ansiedad se caracteriza por
su provocacién en determinadas situaciones, una intensa activacién autonémica, pen-
samiento catastrofico y conducta de evitacidén. No suelen acompanarse de sensacién de
giro de objetos, cortejo vegetativo, ni caidas.

¢ Ataques isquémicos transitorios. Deben considerarse dentro del diagndéstico diferencial
especialmente en pacientes mayores. Las caracteristicas sugestivas incluyen factores de
riesgo vascular, inicio subito de los sintomas, menos de un ano de historia total de los ata-
ques, y evidencia de enfermedad vascular en la arteria vertebral o en la basilar proximal
mediante angiografia o ecografia Doppler.

Trastornos funcionales. Recientemente se ha descrito la entidad mareo postural per-
ceptual persistente (Postural perceptual positional dizziness)'’, que puede desencade-
narse tanto por un sindrome vestibular agudo (incluyendo la migrana vestibular en
aproximadamente un 15-20 % de los casos), como por enfermedades neuroldgicas o
psicoldgicas. Posteriormente existen unos trastornos conductuales (ansiedad, fobia o
depresidn) que favorecen la aparicion de este trastorno funcional. El cuadro de mareo
o inestabilidad debe durar al menos tres meses y los sintomas deben estar presentes
la mayoria de los dias, aunque pueden variar a lo largo de cada dia. Pueden existir exa-
cerbaciones tanto con movimientos bruscos como espontaneamente. Normalmente los
pacientes refieren encontrarse peor en posicién erguida, ante estimulos visuales com-
plejos o cuando realizan movimientos de la cabeza.

Factores desencadenantes

La provocacién de un episodio puede ser una pista diagndstica. La menstruacion, el es-
trés, la falta de sueno, la deshidratacion y ciertos alimentos pueden desencadenar ata-
ques de migrana, pero no se incluyen como criterios diagndsticos de migrana vestibular
porque su sensibilidad y especificidad no han sido adecuadamente estudiadas.

Antecedentes familiares

Un reciente estudio multicéntrico en pacientes con migrafa vestibular definida®* muestra
que un 70.2 % presenta una historia familiar de migrana y un 66.3 % tiene antecedentes
familiares de vértigo (migrana vestibular en un 21.4 %). Ademas, la edad de inicio de la
migrana era menor en pacientes con antecedentes familiares de migrana y/o episodios
de vértigo.

_ "



Migrana vestibular

Recomendaciones terapéuticas

Tratamiento fase aguda

La farmacoterapia utilizada en las fases agudas de la migrana (abortivas de las crisis) no
es muy eficaz en la migrana vestibular. Los farmacos que han sido evaluados son:

¢ Zolmitriptan. En un ensayo clinico con una dosis de 2.5 mg via oral hubo una mejora
del vértigo en un 38 % de los pacientes mientras que en el grupo placebo la mejora fue
del 22 %'". De todos modos, dado el escaso tamano de la muestra, los resultados fueron
considerados poco concluyentes.

e Almotriptan. Un estudio retrospectivo?en 18 pacientes muestra que unadosisde 12.5mg
via oral (tomada durante la primera hora del vértigo), resuelve el vértigo en un 55 %
de los enfermos y en un 28 % se reduce mas del b0 % de la intensidad de la crisis de
vértigo.

El tratamiento en esta fase va a ser sintomatico y debemos recordar que los sedantes
vestibulares solo deben utilizarse en la fase aguda del vértigo, ya que interfieren en el
fendmeno de compensacion vestibular y cuentan con diversos efectos secundarios.

Normalmente utilizamos dimenhidrato via oral, si los sintomas son leves, o0 en supositorio
en caso de presentar vémitos. También puede usarse sulpiride para el control del vérti-
go y metoclopramida u ondansetrén para los vomitos. Se pueden asociar benzodiacepinas
(diazepam cada 12 horas) y la sueroterapia estaria indicada cuando existe un importante
cortejo vegetativo con vomitos dificiles de controlar.

Tratamiento preventivo

El objetivo principal va a ser disminuir el impacto negativo en su calidad de vida en las
actividades cotidianas'®. Los objetivos secundarios seran reducir la frecuencia de ataque,
duracion e intensidad®.

Modificaciones dieta y estilo de vida

Es importante evitar los desencadenes cuando pueden ser identificados, en concreto un
estudio encuentra una reduccién de los sintomas en un 14 % de los enfermos al dejar de to-
mar cafeina. También debemos recomendar una correcta higiene del suefo, evitar saltarse
comidas y realizar ejercicio fisico de manera regular'™.

Tratamiento farmacologico

Desafortunadamente, la revision Cochrane que evalla la eficacia de los distintos farma-
cos para prevenir la migrana vestibular no ha encontrado suficientes ensayos clinicos
randomizados para respaldar el uso de cualquier medicamento'”. La mayoria de los estu-
dios disponibles que han mostrado reduccion de la intensidad y frecuencia de los ataques
de vértigo con medicacion profilactica para la migrana, son observacionales o retrospec-
tivos, e incluso usan diferentes criterios diagnosticos. Ademas, debemos tener en cuenta
que el curso clinico es variable y pueden ocurrir remisiones espontaneas. Actualmente el



uso de los criterios diagnosticos del consenso de la Sociedad Barany nos permitira poder
comparar los resultados de nuevos estudios.

Ala hora de la eleccidon del farmaco, debemos tener en cuenta los efectos adversos de los
farmacos'® y las comorbilidades de nuestros pacientes (Tabla 1).

En la mayoria de los farmacos se comienza con una dosis inicial mas bajay se va subiendo
progresivamente. Es importante reevaluar a los dos meses y, si el tratamiento no ha sido
efectivo, debe aumentarse la dosis o cambiar el farmaco.

Tabla 1. Tratamiento preventivo de la migraiia vestibular (modificado de Espinosa-Sanchez y Batue-
cas-Caletrio. 2014™).

Grado Dosis Dosis Efectos Precauciones/
recomendacion inicial recomendada adversos Contraindicaciones
ANTIEPILEPTICOS
Topiramato'® A 25mg/24 h 25-50 mg/12 h | Parestesias, fatiga, Urolitiasis, enfermedad
pérdida de peso, pérdida renal, depresion

de memoria y problemas
concentracion

ANTIDEPRESIVOS
Amitriptilina'??° B 10 mg/24h | 25-50 mg/24 h | Aumento de peso, Cardiopatia

somnolencia, hipotension,
sequedad bucal

Venlafaxina?"?? B 37.5mg/24 h |37.5mg/12h Néuseas, sequedad bucal, Trastorno bipolar, IMAO

cefaleas, somnolencia, fatiga
BETABLOQUEANTES

Propranolol?%?2 A 20mg/12h | 40-80 mg/12 h | Hipotension, bradicardia, Asma, diabetes,
fatiga, broncoespasmo, cardiopatia isquémica
impotencia

CALCIOANTAGONISTAS

Flunarizina?%2"23 A 5-10 mg/24 h Aumento de peso, depresion, | Depresion, enfermedad

somnolencia, parkinsonismo | de Parkinson
DIURETICOS

Acetazolamida?4 C 250 mg/24h | 500 mg/24 h Parestesias / alteraciones Urolitiasis, depresion,

del gusto / hipopotasemia insuficiencia renal o
hepatica

Rehabilitacion vestibular

En pacientes cuyos sintomas son inestabilidad o vértigo inducido visual, la rehabilitacion
puede ser Util para mejorar su calidad de vida®?®8 Un trabajo recientemente publicado
también relata una mejora de las cefaleas?”. Sin embargo, los estudios no informan de
como influye en las crisis de vértigo.
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Enfermedad de Méniere

Dr. Herminio Pérez Garrigues

Historia

Hasta mediados del siglo XIX se consideraba que el vértigo era producido por una apople-
jia cerebral y se desconocia la responsabilidad del oido interno sobre el equilibrio. Todo
el laberinto, cuya anatomia se conocia bastante a la luz de los conocimientos de aquella
época, se pensaba que estaba destinado a la audicion. La coclea intervendria en el analisis
de la naturaleza y frecuencia del sonido, los sistemas otoliticos en la amplificacién y los
canales semicirculares serian responsables de la audicidon por via 6sea y de la deteccién
de la direccion de la fuente sonora.

En la solucion de este error intervinieron dos personas fundamentalmente, Flourens y
Meéniere.

Figura 1. Flourens (Figura 1) publicé en 1824 sus experimentos en anima-
les (palomas), demostrando que los canales semicirculares tenian
relacion con el equilibrio y con movimientos oculares. Pero tra-
bajaba en ciencias basicas y tenia poco contacto con la medicina
clinica, por lo que sus trabajos en un principio no trascendieron al
campo médico.

Méniére (Figura 2) traduce el libro de otologia de Kramer en 1848
con una nota al pie en la que indica discrepancias con el autor
sobre la funcion del oido interno y describe los hallazgos obser-
vados en la autopsia a una nina que fallecié habiendo padecido
dias antes un cuadro de vértigos y sordera importante. En 1861
da una conferencia en la Academia Imperial de Medicina y publica
cinco articulos en los que definitivamente relaciona el laberinto
posterior con el vértigo.

Documento de consenso

La enfermedad de Méniére (EM) se caracteriza clinicamente por tres sintomas: hipoacu-
sia, acufenos y crisis de vértigo.

Para procurar un documento de consenso sobre las bases diagndsticas de la EM, el Co-
mité de Clasificacion de los Trastornos Vestibulares de la Barany Society junto con la
Japan Society for Equilibrium Research, la European Academy of Otology and Neurotology
(EAONO), el Comité de Equilibrio de American Academy of Otolaryngology-Head and Neck
Surgery (AAO-HNS) y la Korean Balance Society proponen dos posibilidades:
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Enfermedad de Méniére

Enfermedad de Méniére definida

A. Dos 0 mas episodios de vértigo espontaneo con una duracion entre 20 minutos y 12
horas.

B. Hipoacusia neurosensorial de frecuencias bajas y medias documentada con audiome-
tria en un oido, definiendo el oido afectado en al menos una ocasion antes, durante o
después de uno de los episodios de vértigo.

C. Sintomas auditivos fluctuantes (hipoacusia, actfenos o plenitud) en el oido afectado.

D. No existe otro diagndstico vestibular que explique mejor los sintomas.

Enfermedad de Méniére probable

A. Dos 0 mas episodios de vértigo o mareo, con una duracion entre 20 minutos y 24 horas
cada uno.

B. Sintomas auditivos fluctuantes (hipoacusia, acufenos o plenitud 6tica) en el oido afec-
tado.

C. No existe otro diagndstico vestibular que explique mejor los sintomas.

El 74 % de los pacientes considera que el sintoma que peor tolera es el vértigo, el 20 %
considera que es la hipoacusia y el 6 % los acufenos.

Epidemiologia

La prevalencia de EM es variable entre los estudios publicados con oscilaciones muy im-
portantes. La incidencia de la EM se estima en 8-46/100.000 habitantes/ano y se incre-
menta con la edad. El inicio de la enfermedad predomina en la cuarta década de la vida,
sin variaciones significativas respecto al sexo.

Etiologia

La etiologia de la EM sigue siendo desconocida, y posiblemente tenga una etiologia multi-
factorial. Los estudios publicados en los Ultimos anos se centran, sobre todo, en proble-
mas inmunoldgicos y genéticos.

Ademas de la etiologia propiamente dicha, es posible que existan factores desencade-
nantes que hacen gque un paciente tenga mayor probabilidad de sufrir el cuadro o tener
una peor evolucién. Se han considerado reacciones autoinmunes, fendmenos alérgicos,
infecciones virales, desequilibrio neurovegetativo por predominio parasimpatico, factores
metabolico-vasculares, factores hormonales fundamentalmente en mujeres en las que
las crisis de vértigo coinciden con los periodos menstruales, etc.

Fisiopatologia

En estudios histoldgicos se aprecia que en todos los pacientes con EM aparece un hidrops
en los estudios histolégicos postmortem. Sin embargo, también se aprecia en algunos



casos que no tuvieron EM. La dilatacién de los érganos vestibulares aparece solo en el
70 % de los casos de EM y las células ciliadas vestibulares y las neuronas son normales
en la mayoria. Merchan y cols., tras realizar estudios histolégicos en huesos temporales
de pacientes con EM concluyen que el hidrops debe ser considerado como un marcador
histoldgico en lugar de ser directamente responsable de los sintomas.

En la EM existe un ensanchamiento del espacio endolinfatico con aumento del volumen
y supuesta presién en la endolinfa. Ello provocaria el abombamiento de la membrana de
Reissner hacia la escala vestibular, dilatacién de los canales semicirculares y el vestibulo
y ruptura de las membranas endolinfaticas. Estos cambios se han definido como hidrops
endolinfatico del oido interno. El hidrops no es sinénimo de EM porque también puede
producirse por causa no idiopatica (sifilis...).

En estudios con resonancia magnética con gadolinio 3T, se ha observado hidrops endo-
linfatico en el 93 % de oidos con sintomas compatibles con EM y en el 65 % de los oidos
contralaterales asintomaticos

Es dificil explicar los sintomas sobre las bases de los principios fisioldgicos conocidos
actualmente. Nuestros conocimientos sobre la fisiologia del oido interno no son suficien-
tes para deducir qué cambios pueden ser los responsables de la produccion del hidrops
y como el hidrops puede, por si mismo, afectar el funcionamiento de los érganos del oido
interno. Quizas el hidrops pueda ser un epifendmeno y no baste por si solo para desarro-
llar la enfermedad.

Manifestaciones clinicas

La EM puede debutar con cualquiera de los cuatro sintomas caracteristicos (vértigo, hi-
poacusia, actufenos o plenitud dtica) pero también con solo uno o dos de ellos v, en el
transcurso del tiempo, apareceria el resto (Tabla 1).

Tabla 1. Primer sintoma en el inicio de la EM.

Vértigo solo 13.7
Tinnitus solo 6.6
Hipoacusia sola 6.6
Vértigo y tinnitus 8.4
Vértigo e hipooacusia 4.4
Tinnitus e hipoacusia 19.8
Los tres sintomas simultaneos 40.5
Acufenos

Al principio pueden faltar o presentarse solo acompanando al vértigo. Con el transcurso
del tiempo se haran constantes y acabaran siendo una molestia considerable para el pa-
ciente. En muchos casos son premonitorios de una crisis vertiginosa, bien porque aparez-
can o bien porque cambian de intensidad o de tonalidad.
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Enfermedad de Méniére

La tonalidad es muy variable de unos sujetos a otros, predominando los de tonalidad agu-
da. Un mismo sujeto puede presentar mas de un tipo de actfeno al mismo tiempo.

Hipoacusia

La pérdida auditiva puede estar o no presente desde el inicio. En ocasiones es el primer
sintoma. En los estadios iniciales es fluctuante, de transmisidn en algunos casos, aumen-
tando en el momento de la crisis vertiginosa para atenuarse o remitir posteriormente. A
medida que transcurran los anos la hipoacusia ird acentuandose y no remitira.

Lo tipico es que afecte a todas las frecuencias, con predominio sobre los tonos graves en
la primera fase, y que se acompane de intolerancia a ambientes ruidosos. A lo largo de la
evolucion el umbral auditivo medio acaba situdndose entre 60y 70 decibelios (dBs), siendo
excepcionales los casos de hipoacusia muy profunda. En los casos bilaterales predominan
los casos con afectacion pantonal

El reclutamiento, la distorsion auditiva y la intolerancia al ruido caracterizan la disfuncion
en el ofdo interno de la EM.

Vértigo

La crisis vertiginosa tipica consiste en sensacion de rotaciéon del sujeto o del ambiente
que le rodea. Su duracién es entre 20 minutos y dos o tres horas y posteriormente el
individuo suele ser capaz de realizar su vida habitual, aunque otras veces persiste una
sensacion de mareo que lo inhabilita para el movimiento durante unas horas o pocos dias.
Puede acompanarse de sintomas neurovegetativos importantes como nauseas, vomitos,
sudoracion fria, palidez, taquicardia, hipotension arterial, etc. El episodio es intenso y muy
desagradable hasta el punto de que hay pacientes que al padecer el primer episodio, sin
saber de qué se trata, lo refieren como sensacién de muerte inminente. En las intercrisis
el paciente se encontrara perfectamente en cuanto a los vértigos se refiere.

El factor que desencadena la crisis no podemos precisarlo, se desconoce, y puede apare-
cer en cualquier momento. Muchas veces aparece durante la noche y despierta al sujeto
mientras que otras veces se manifiesta en el momento de despertar por la manana. Las
situaciones que provocan ansiedad o situaciones estresantes aumentan la frecuencia de
las crisis.

Al margen de las crisis tipicas de vértigo pueden aparecer vértigos de segundos o esca-
sos minutos de duracién. Se trata de episodios fugaces de vértigo mal definido que en
algunos casos se presentan con frecuencia. El vértigo posicional y la migrana son mas
frecuentes en pacientes con EM que en poblacion normal.

Vértigo de Tumarkin

Con el tiempo hay sujetos que padecen crisis otoliticas de Tumarkin, consistentes en sen-
sacion subita de vértigo fuerte con posible caida al suelo. Ceden en segundos y el paciente



se recupera en muy poco tiempo. El origen de estas crisis parece ser la afectacion de los
érganos otoliticos.

Evolucion de las crisis de vértigo

La evolucion de las crisis de vértigo es dificil de establecer porque varia de unos sujetos
a otros. Para el paciente es muy angustioso saber que, en cualquier momento, puede
aparecer una crisis. Basandonos en estudios estadisticos de cohorte solo podemos es-
tablecer la evolucién general. Hay estudios que concluyen que, con el transcurso del
tiempo, se produce una estabilizacién de la enfermedad, con desaparicidén o disminucion
de las crisis de vértigo, pero también existen trabajos que no observan diferencias im-
portantes en la frecuencia, intensidad o duracién de los ataques de vértigo a lo largo del
tiempo. En nuestro caso, en estudios basados en un importante nimero de casos a lo
largo de muchos anos, hemos observado que la frecuencia disminuye con el paso de los
anos, y en muchos casos alcanza una fase latente sin que ello signifique que no volveran
a aparecer nunca. No hemos observado paralelismo entre la evolucién de la audicion y
la evolucion del vértigo.

El comportamiento del total de crisis por ano aparece con detalle en la Figura 3.

Figura 3. Promedio
de crisis de vértigo
por aino de evolucidn.
Intervalo de confianza 6 -
de 95 % para las medias.
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Para profundizar en la relacion de lo que sucede entre anos contiguos distinguimos, en cada
ano, dos grupos de pacientes, los que tienen crisis y los que no tienen (Tabla 2). La ténica ge-
nerales que el 70 % de los que no tienen crisis persisten sin ellas mientras que la posibilidad
de que los que si las tienen sigan padeciéndolas es ligeramente mayor que el azar (50 %).
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Tabla 2. Porcentaje de casos sin crisis/con crisis condicionando a los resultados del afio anterior.

Afio de evolucién Casos sin crisis Casos con crisis

1°/2° 25/15 (60.0) 117/67 (57.3) 0.116

2°/3° 54/40 (74.1) 79/45 (57.0) < 0.001
3°/4° 54/38 (70.4) 68/41 (60.3) 0.001

4°/5° 54/43 (79.6) 58/33 (56.9) < 0.001
5°/6° 57/41 (71.9) 49/25 (51.0) 0.016
6°/7° 50/38 (76.0) 43/24 (55.8) 0.002
7°/8° 53/39 (73.6) 38/20(52.6) 0.0M1

8°/9° 57/46 (80.7) 40/20 (50.0) 0.001

Valores expresados en nimero de casos y (%). P: valor del test X2 de independencia.

Bilateralidad de la enfermedad de Méniere

La proporcion de casos bilaterales / unilaterales es muy variable en diferentes estudios,
aumentando el nimero de casos bilaterales con el paso del tiempo. En nuestro caso es
alrededor del 20 % vy, en una proporciéon importante, son bilaterales desde los primeros
anos de la enfermedad.

Aspectos psicologicos relacionados con la enfermedad de Méniére

En general, la calidad de vida no es meramente el resultado de la enfermedad o conse-
cuencia directa de su tratamiento, es también el resultado de la capacidad del enfermo
para enfrentarse a situaciones estresantes.

Aunque la EM no ponga en riesgo la vida del enfermo, sus sintomas afectan a la calidad de
vida del paciente. El vértigo influye principalmente sobre la dimensién fisica, mientras los
acufenos y la hipoacusia influyen fundamentalmente sobre la dimension psico-social. El
reconocimiento de este impacto indujo al Commitee on Hearing and Equilibrium of the Ame-
rican Academy of Otolayngology - Head and Neck Surgery a establecer una escala basada
en la repercusion que tiene el vértigo sobre la vida social y profesional del paciente.

El problema mas perturbador es la imprevisibilidad de los episodios vertiginosos asocia-
da a la falta de un lugar seguro para los enfermos cuando acontece la crisis.

Los estudios publicados sobre psicologia y EM no demuestran que el estrés u otras
alteraciones emocionales sean factores etioldgicos aislados en la aparicién de la EM,
con lo que la hipétesis de que la EM ser una enfermedad psicosomatica no es muy con-
sistente. Seria mas factible la hipdtesis de que estos factores actiuen como mecanismos
potenciadores en el desencadenamiento de las crisis, puesto que no todos los pacientes
con EM presentan indices de estrés elevado con impacto fisioldgico significativo en el
sistema neuroendocrino e inmunitario.



Diagnédstico

No existe ninguna prueba de exploracién ni de laboratorio que sea patognomaénica de la
EM. La electrococleografia es el test complementario que puede aportar resultados espe-
cificos para el diagndstico de hidrops. Lo mas importante sigue siendo la historia clinica.

Los resultados de la audiometria son fundamentales para establecer el diagnostico, con
las condiciones que se han referido anteriormente

En los ultimos anos, los estudios de RM con gadolinio, aportan resultados muy interesan-
tes para el estudio de hidrops endolinfatico.

Tratamiento

El tratamiento de la crisis de vértigo es similar al tratamiento del resto de episodios agu-
dos de vértigo periférico. Se basa en la utilizacién de sedantes vestibulares, restringiendo
su uso al momento del episodio.

Para procurar evitar las crisis vertiginosas se utilizan medidas dietéticas (fundamental-
mente restriccién de sal y de cafeina) y farmacoldgicas, ademas de procurar una vida re-
lajada. Entre los farmacos utilizados predominan los diuréticos, los farmacos vasoactivos
y los no6tropos.

Pero la evolucion de la enfermedad es diferente de unos enfermos a otros. Hay casos poco
agresivos, con pocas crisis, y otros en que los sintomas empeoran a pesar del tratamiento
medico e higiénico-dietético. En ese caso podemos plantear un tratamiento quirudrgico. En
nuestra experiencia representan alrededor del 25 % de pacientes.

La decisién terapéutica es el resultado de dos vectores: planteamiento quirdrgico y los
factores personales. Quiza el primer vector sea el que tenga mas peso especifico, pero
indudablemente en todos los casos debe considerarse también el segundo.

El planteamiento quirdrgico es independiente del paciente y esta constituido por: la fre-
cuencia de las crisis, el fracaso del tratamiento médico, nuestra confianza y resultados
con la cirugia, la bilateralidad de la enfermedad y la situacién auditiva.

Los factores personales dependen de la propia persona: tolerancia a la crisis, indice de
neuroticismo por temor a nuevas crisis, situacion laboral, edad y estado general.

Técnicas quirurgicas

Se han descrito muchas técnicas quirdrgicas, pero con el paso del tiempo algunas han
dejado de utilizarse. Podemos distinguir dos grupos:

Técnicas que no conservan la audicion o destructivas

Se trata de practicar una destruccién quirurgica del oido interno con aboliciéon de las fun-
ciones vestibulares y auditivas (laberintectomia). Tiene la ventaja de ser un procedimiento
sencillo y con pocas complicaciones quirdrgicas pero tiene la desventaja de destruir el
organo auditivo.
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Técnicas que conservan la audicion o conservadoras

Neurectomia vestibular

Consiste en seccionar la rama vestibular del VIl par craneal conservando la rama auditi-
va. Se puede efectuar por distintas vias, transtemporal, retrolaberintica o retrosigmoidea.
Es una técnica con un porcentaje de éxitos muy elevado, pero con cierta complejidad en
su realizacion.

Descompresidon o drenaje del saco endolinfatico

Consiste en descomprimir el saco endolifatico eliminando las estructuras éseas que lo
envuelven, para intentar permitir su distensién en el momento de las crisis. Puede com-
pletarse con la creacion de una fistula quirurgica. El riesgo quirurgico es pequeno, pero
presenta un porcentaje de éxitos ostensiblemente inferior a las neurectomias vestibula-
res. Se ha sugerido que podria tener un efecto placebo

Laberintectomia quimica

Consiste en administrar, por puncién intratimpanica, farmacos toxicos para el sistema
vestibular (sulfato de gentamicina). El porcentaje de éxitos, asi como la posibilidad de que
también se vea afectada la audicion, varia mucho de unos autores a otros. En nuestro caso
el control del vértigo se obtiene en el 88 % de casos. Un posible efecto secundario es la
inestabilidad consecuente a la pérdida de funcidn vestibular.

Dexametasona intratimpanica

Consiste en administrar prednisona o dexametasona por via intratimpanica. Lo mas ha-
bitual es administrar tres dosis a lo largo de varios dias. Con este método lo que nos pro-
ponemos es sacar a un paciente de un momento en que tiene muchas crisis, asumiendo
que lo mas probable es que en un futuro vuelva a presentar crisis, pero con mucha menos
frecuencia y por tanto alcanzando una etapa mas soportable de la enfermedad. Si es asi
conseguimos evitar un tratamiento mas agresivo. Nuestros resultados aparecen en la
Figura 4.
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Laberintectomia e implante coclear en el mismo acto quirudrgico

Los buenos resultados en el control del vértigo en pacientes tratados con laberintectomia
quirdrgica estan ampliamente documentados. Igualmente se han obtenido buenos resul-
tados cuando en la EM se ha utilizado el implante coclear (IC) en casos con hipoacusia
importante que no obtenian rendimiento al utilizar prétesis auditiva, probablemente por-
que la poblacion de células del ganglio espiral no se ve afectada. Por otra parte, el efecto
beneficioso del IC sobre los acufenos ha sido descrito por diferentes autores con lo cual
el IC nos ofrece la posibilidad de actuar sobre ambos sintomas cocleares. Con estas con-
sideraciones podemos asumir que la combinacion de la laberintectomia y el IC seria una
opcién para actuar sobre los tres sintomas tipicos de la EM en los casos con hipoacusia
importante, sobre todo bilateral, y con episodios reiterantes de vértigo.

Una cuestién importante al utilizar un tratamiento destructivo es la posibilidad de conver-
sion de la enfermedad de unilateral a bilateral. Actualmente es generalizada la opinion de
esperar un tiempo prudencial antes de utilizar una técnica destructiva en los enfermos de
EM unilateral ya que puede convertirse en bilateral.
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Vestibulopatia bilateral

Dr. Gabriel Trinidad Ruiz

Definicion y generalidades

La pérdida total o parcial de la funcién de ambos 6rganos vestibulares es un problema
complejo que implica un dramatico empeoramiento de la calidad de vida de los pacientes
que la sufren.

Su incidencia estimada es de 1.7 pacientes por cada 100.000 adultos', pero puede variar
mucho en funcién del método que se emplee para diagnosticarla. Utilizando criterios cli-
nicos?, este valor puede aumentar incluso a 28 casos por cada 100.000 adultos. No se han
encontrado diferencias significativas en cuanto al sexo, y la edad media de aparicidn es
de unos 60 anos®.

Aungue tradicionalmente se asocia a la toxicidad por aminoglucdsidos y a las enfermeda-
des autoinmunes, estas etiologias son identificadas en menos del 30 % de los pacientes
diagnosticados®*, siendo la mayor parte de los casos de causa desconocida. Al respecto
de la etiologia, es necesario recordar dos situaciones especiales:

1. Las hipoacusias genéticas®: algunas cocleopatias hereditarias pueden asociarse a défi-
cit vestibular, a menudo bilateral, que puede estar presente desde el periodo neonatal
0 aparecer mas adelante. Es importante pensar en esta situacién ante un nino con hi-
poacusia y retraso en la deambulacion o caidas frecuentes, e incluirla en el diagndstico
diferencial con los problemas neuroldgicos que también podrian estar asociados.

2. La asociacién con trastornos neuroldgicos: no solo la triada “"déficit vestibular bilateral
+ atrofia cerebelosa + polineuropatia periférica” (CANVAS) se debe tener en cuenta®,
sino también otras patologias, como las ataxias espino-cerebelosas’ o la siderosis su-
perficial del sistema nervioso central®.

Criterios clinicos y diagndsticos

El primer paso para poder diagnosticar un déficit vestibular bilateral es tener en cuenta
los antecedentes antes comentados: administracién de ototéxicos, enfermedad autoinmu-
ne, sordera genética, trastornos neuroldgicos asociados, etc., y sobre todo, considerar las
diferencias que esta situacion tiene respecto a otras alteraciones del érgano vestibular:

¢ L a ausencia de vértigo como sintoma principal: normalmente los pacientes se quejaran
de inestabilidad fundamentalmente.

e La dependencia de estimulos visuales: caracteristicamente los pacientes tienen gran-
des dificultades para caminar a oscuras y/o sobre firmes inestables.
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e La presencia de oscilopsia: la sensacion de visidn borrosa e ilusién de movimiento del
entorno con cualquier movimiento propio. No se trata de un vértigo desencadenado por
los cambios de posicion, como en el VPPB (vértigo posicional paroxistico benigno), sino
una sensacion que acompana al movimiento, parecida a la que se produce en las ima-
genes registradas por una camara de video en movimiento.

e L a cronicidad de los sintomas: la compensacion del déficit, cuando es bilateral, resulta
muy complicada y, como mucho, parcial. Es habitual que estos pacientes refieran que
sus sintomas no han mejorado o que incluso han empeorado en el ultimo ano.

Ward y colaboradores? encontraron que el 92 % de los pacientes con déficit vestibular
bilateral contestaban positivamente a todas las preguntas (100 % a todas menos la ulti-
ma) que se indican a continuacién, mientras que ningun paciente diagnosticado de déficit
unilateral o en el grupo control (sujetos sanos) lo hacia.

. (Ha tenido problemas de mareo o inestabilidad en los ultimos 12 meses?

. ¢Se encuentra inestable?

. (Tiene dificultades para caminar en la oscuridad?

. iTiene dificultades para caminar sobre suelos irregulares?

. ¢Nota vision borrosa cuando mueve la cabeza?

o O B~ W N =

. ¢Se desvia hacia los lados cuando intenta caminar en linea recta?
7. ({Considera que sus sintomas le suponen un “gran problema”?
8. ;Lleva al menos un ano con estos sintomas?

Por tanto, la primera aproximacién diagndstica seria la anamnesis, siendo la combinacion
de estas circunstancias en la historia del paciente, altamente sugestiva.

El siguiente paso seria la exploracion fisica. Independientemente de la aportacién fun-
damental de una exploracion completa del equilibrio, neuroldgica, audiolédgica, otoldgica,
etc., que puede ser dificil en determinados dmbitos, existe una combinacion de tres explo-
raciones basicas que ha sido descrita como muy rentable para el diagndstico de un déficit
vestibular bilateral’:

Test de impulso cefalico

Sujetando firmemente la cabeza, el examinador pide al paciente que fije su mirada sobre
un objetivo. Mientras tanto, realiza una rotacion de la cabeza muy rapida (al menos de
120°/sg) y de pequena amplitud (aproximadamente 10-20°). Si la funcidon vestibular es
competente, el reflejo vestibulo-ocular (RVO) producira que el ojo realice un movimiento
de la misma amplitud y velocidad, con muy escasa latencia (imperceptible al ojo del exa-
minador), en direccién contraria a la cabeza, para mantener el enfoque en el objeto. Cuan-
do uno de los dos lados es deficitario, este reflejo no estara presente hacia el lado alterado
y, por tanto, el movimiento ocular no sera capaz de compensar el cefalico. Esto implicara
que aparezca un movimiento ocular rapido (sacada) tras el movimiento de la cabeza, que
podra ser observado por el examinador. En el caso de un déficit vestibular bilateral, estas
sacadas aparecerdan al girar la cabeza hacia ambos lados.



Agudeza visual dinamica

Se realiza empleando los mismos optotipos necesarios para medir la agudeza visual esta-
tica. Mientras se realizan giros cefalicos pasivos hacia un lado y otro (movimiento sinusoi-
dal de al menos 120°/sg y unos 20° de amplitud), se le pide al paciente que identifique los
optotipos. La exploracion consiste en comparar la agudeza visual medida en condiciones
estaticas con la obtenida en estas condiciones dinamicas.

EL RVO tiene como funcidn la estabilizacion del punto de enfoque sobre el area de maxima
agudeza visual en la retina (punto foveal). Si este reflejo esta alterado, no sera posible la
compensaciéon de los movimientos cefalicos por encima de 120°/sg (por debajo de esa
velocidad otros mecanismos, como el sistema de seguimiento suave del cerebelo, po-
dran estabilizar la mirada sobre el objetivo). Por tanto, en el caso de un déficit vestibular
bilateral, el movimiento de la cabeza provocara la salida del objetivo del punto foveal vy,
consecuentemente, una pérdida importante de agudeza visual en condiciones dinamicas.

Si no se dispone de optotipos, también es operativamente valido emplear un texto con
un tamano de fuente suficientemente grande como para que el paciente pueda leerlo en
condiciones estaticas.

Test de Romberg sobre un firme inestable

El test de Romberg consiste en pedir al paciente que permanezca de pie, con las piernas
juntasy los ojos cerrados. En esta situacién se comprueba la oscilacion y la inclinacion del
cuerpo y la cabeza. Si a esta exploracion le anadimos la dificultad de un firme inestable
que distorsione la informacion propioceptiva (por ejemplo, un cojin grueso o un colchén),
el equilibrio dependerd exclusivamente de la entrada vestibular, de tal forma que para un
paciente que no disponga de esta funcién, sera imposible mantener esta posicion.

Este set de exploraciones tiene las ventajas de ser facil de realizar, no precisar instrumen-
tal avanzado (mas alld de unos optotipos y un colchdn), y también de poder discriminar
a los pacientes que tienen déficits parciales u otras patologias del equilibrio de los que
sufren un déficit vestibular bilateral.

Un paciente sin déficit sensorial vestibular no debe tener alteraciones en el test de impul-
so cefdlico ni perder lineas de agudeza visual en condiciones dinamicas.

Un paciente con un déficit sensorial vestibular unilateral tendra una alteracion del test de
impulso cefalico hacia el lado deficitario, pero no deberia perder agudeza visual de forma
significativa (sobre todo si lleva mucho tiempo de evolucién), y tendria que ser capaz de
mantener la bipedestacidn con ojos cerrados y sobre un colchdn.

De hecho, la sensibilidad y especificidad de estas exploraciones es muy alta, estimandose
enel 84 % vy el 82 % respectivamente para el test de impulso cefalico'®; 94 % y 95 % para
la agudeza visual dindmica', y 79 % y 80 % para el test de Romberg sobre firme inestable’.

Las exploraciones instrumentales tienen interés sobre todo para confirmar el diagndstico,
realizar el seguimiento del tratamiento y valorar posibles asociaciones. La siguiente tabla
resume las principales exploraciones complementarias que pueden realizarse, asi como
sus resultados esperables y la utilidad que presentan en el estudio de un paciente con un
déficit vestibular bilateral:
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Test Resultado Utilidad

Pruebas rotatorias Ganancia reducida, fase aumentada | Diagnésticoy seguimiento

Videonistagmografia Respuesta disminuida o ausente en Diagnéstico
todas las pruebas
Potenciales evocados Respuesta disminuida o ausente Diagnostico

miogénicos vestibulares (VEMP)

Video head impulse test (V-HIT) Ganancia disminuida
bilateralmente, sacadas overt y/o

covert

Diagnoéstico y seguimiento

Posturografia Empeoramiento de la puntuacion

general.

Seguimiento

Caidas o comportamiento muy
pobre en las condiciones sin
entrada visual y especialmente sin
entrada visual ni propioceptiva

Otros Imagen Diagndstico, especialmente
etioldgico y de patologias

asociadas

Laboratorio

El comité de clasificacién de la sociedad Barany'? ha hecho publico recientemente su do-
cumento de consenso acerca de los criterios diagnoésticos de esta patologia:

Criterios diagndsticos

Criterios diagnésticos
para vestibulopatia bilateral probable

para vestibulopatia bilateral

A. Sindrome vestibular crénico con los siguientes A. Sindrome vestibular crénico con los siguientes

sintomas:

1. Inestabilidad al andar o mantenerse de pie ademas
de uno de los siguientes

2. Visién borrosa u oscilopsia al andar o mover
rapidamente la cabeza o el cuerpo

3. Empeoramiento de la inestabilidad con la
oscuridad y/o el firme inestable

2. Vision borrosa u oscilopsia al andar o mover

3. Empeoramiento de la inestabilidad con la

sintomas:
1. Inestabilidad al andar o mantenerse de pie ademas
de uno de los siguientes

rapidamente la cabeza o el cuerpo

oscuridad y/o el firme inestable

B. Sin sintomas mientras esta sentado o tumbado
sin moverse

B. Sin sintomas mientras esta sentado o tumbado

sin moverse

C) RVO reducido o ausente documentado mediante:

« VHIT o scleral-coils (ganancia < 0,6)

» Caldricas (suma de la velocidad maxima de la
fase lenta en las dos pruebas de cada lado menor
de 6°/sg

* Rotatorias (ganancia < 0,1 en el estimulo
sinusoidal (vmax=50°/sg) y avance de fase
> 68° (constante de tiempo <5 sg)

C. Test de impulso cefalico patolégico

bilateralmente

D. Sin otra causa que explique los sintomas

D. Sin otra causa que explique los sintomas

En las Figuras 1y 2 se pueden ver ejemplos de documentacion de la reduccion del RVO
mediante pruebas caloricas y V-HIT.




Figura 1. Resultado ein
o) rwas  wrdees  Opoooes kel
(eiﬁ Lansppart;jiilr):: f:rl‘orlcas EEFEFN O B R EREEE O Vestibula; Calonco
[ EN- - | on 0o o o
déficit vestibular [ .
bilateral. Se aprecia una ) m
respuesta muy escasa e ey (i)
en las cuatro pruebas .
y en ambos oidos, — ®0]
especialmente en
el izquierdo. C B ] wen ]
Lo -
. 2 r— —
wad il L
| T
oy

Figura 2. Resultado de VHIT en un paciente con déficit vestibular bilateral. En este caso se aprecian
ganancias muy disminuidas con sacadas abundantes y desagrupadas en ambos lados.
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Recomendaciones terapéuticas

Antes de plantear el tratamiento, es muy importante intentar un diagndstico etioldgico,
dado que algunas causas de déficit bilateral podrian tratarse médicamente (por ejemplo,
las autoinmunes), otras deben implicar la retirada del agente productor (por ejemplo, las
toxicas), y otras suponen la participacion multidisciplinar (las asociadas a patologias neu-
roldgicas).

A partir de ahi, el fundamento del tratamiento es la rehabilitacion vestibular, con dos ob-
jetivos: estabilizar la mirada y estabilizar la postura.

1. Estabilizacion de la mirada

Se han definido cuatro mecanismos para conseguir compensar la ausencia o alteracion
del RVO: fomentar la aparicién de sacadas, mejorar la amplitud de las sacadas covert (las
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mas proximas al movimiento cefalico), modificar los movimientos oculares inducidos por
otros mecanismos, como el seguimiento suave o el reflejo cérvico-ocular y mejorar las
estrategias de pre-programacién central de los movimientos oculares.

Ejemplos de ejercicios que persiguen este objetivo son los descritos por Herdman® y
los que pueden encontrarse en la seccion de rehabilitacion vestibular de la pagina web
http://vertigobadajoz.com'™.

2. Estabilizacion de la postura

Dado que la entrada vestibular esta alterada, debemos fomentar la participacion en el
comportamiento global del equilibrio de la informacion visual y propioceptiva. Para ello,
se han empleado sistemas de neurofeedback vibrotactil™ y, por supuesto, el posturdgrafo.
A nivel ambulatorio, en todos los pacientes y de forma exclusiva cuando no se dispone de
esta tecnologia, se emplean ejercicios de control postural y reintroduccién progresiva de
escenarios complejos, haciendo uso de objetos de la vida diaria (muebles, pelotas, estan-
terias, etc). También pueden encontrarse ejemplos de estos ejercicios en la pagina web
http://vertigobadajoz.com'.

El diseno del protocolo de rehabilitacion sera personalizado, siempre adaptado a los sin-
tomas y las situaciones en las que el paciente encuentra mas dificultades, y de dificultad
creciente. El apoyo, no solo por parte de un psicélogo en caso de ser necesario, sino,
especialmente, del médico que trata al paciente de un déficit vestibular bilateral, es fun-
damental para el cumplimiento y la eficacia del tratamiento. En muchas ocasiones estos
pacientes sienten un cierto grado de incomprension por parte de su entorno, ya que, al no
sufrir vértigo, ni sintomas vegetativos, resulta a veces complicado entender el grado de
discapacidad al que llegan. En este sentido, es muy recomendable implicar a los familia-
res en el tratamiento y explicarles como son los sintomas que sufre el paciente y de qué
manera afectan a su vida diaria.

De forma general, es muy importante aconsejar a estos pacientes que mantengan una
vida lo mas activa posible, caminando al menos una hora diaria y procurando no introducir
estrategias de evitacion, puesto que serdan dificiles de eliminar posteriormente.

Aunque los resultados de la rehabilitacion vestibular en estos pacientes son peores en
general que en los que solo sufren un déficit unilateral’®, su uso ha demostrado ser util
para mejorar la calidad de vida y los pardametros objetivos de agudeza visual dindmica y
posturografia'”’,
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Fistula perilinfatica y dehiscencia
del conducto semicircular superior

Dr. Pedro Amaro Merino

Introduccion

La fistula perilinfatica o fistula laberintica es una comunicacion anormal entre el espacio
perilinfatico del oido interno con el espacio aéreo del oido medio. Esta anormal conexion
provoca la fuga de liquido perilinfatico, mayoritariamente, a través de la ventana oval y/o
redonda'. Existe controversia en cuanto al origen de las mismas, pero es ampliamente
aceptado que pueden obedecer, en algunos casos, a causas congénitas. Las anormalida-
des que mas se relacionan con este hecho son anormalidad del estribo, displasia vesti-
bular o coclear y el acueducto vestibular dilatado?. Por otro lado, pueden ser adquiridas,
incluyendo yatrogenia, tras cirugia del estribo, trauma fisico, barotrauma, tras maniobras
agresivas de Valsalva o tras un incremento subito de la presion intracraneal®. Las causas
barotraumaticas “implosivas” suelen afectar mas a la ventana redonda, mientras que los
traumatismos craneoencefalicos lesionan con mayor incidencia a la ventana oval. En la
ventana redonda lo mas habitual es observar una pequena gota que mana del borde infe-
rior. En la ventana oval es muy caracteristico visualizar esa gota emergente en su borde
anterior, es decir, en la fissula ante fenestram®. En cualquier caso, los pacientes afectados
desarrollan una sintomatologia similar a la que padecen en la enfermedad de Méniere:
vertigo, acufeno, desequilibrio, fluctuacion auditiva y plenitud otica.

Semiologia

El vértigo es de caracter recurrente y de comienzo subito y de corta duracién (segundos
a minutos), suele agravarse con los movimientos de cabezay, frecuentemente, al tumbar-
se boca arriba, mejora al sentarse y mantener la cabeza sin movimiento o al tumbarse
lateralmente con el oido afectado en la posicion mas elevada®®. Tras los episodios se sue-
le recuperar la normalidad o, en ocasiones, persiste una sensacién de inestabilidad. En
ocasiones, los pacientes no describen una clara sensacion vertiginosa, sino mas bien una

percepcion vaga e impreci-

Figura 1. Corte axial TAC de oido. sa de pérdida de equilibrio.
Nervio faci Una hipoacusia neurosenso-
i ervio facial, . K
Céclea segmento rial fluctuante y/o progresiva
horizontal con acufenos y presién ética
CAl Fissula ante se asocia en un 75 % de los
fenestram 67 .y Ny
Ventana oval Ramas del casos®’. En adicion, también
Vestibulo estribo es frecuente la referencia de
Conduet Sinus timpani sintomas de vértigo visual
onducto .
semicircular que se incrementan con el
posterior movimiento del entorno®.
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Diagnédstico

El diagnostico de una fistula perilinfatica es un desafio para el otoneurdélogo por cuanto no
existe ningun test absolutamente preciso en este sentido. Se debe sospechar en pacientes
con sintomatologia compatible con antecedentes de trauma cefdlico, barotrauma o patolo-
gia inflamatoria crénica del oido, incluso en pacientes con sospecha de vértigo posicional
que no responden a las maniobras de reposicién’. Un problema sobreanadido estriba en
que muchos pacientes olvidan referir ese antecedente traumatico o, si lo hubo, no lo aso-
cian, por considerarlo de leve intensidad con el hecho patoldgico®.

¢ Audiometria: puede ser normal o anormal. En los casos en que se demuestra una
hipoacusia, la caracteristica principal es su gran variabilidad, por cuanto puede haber
afectacion de frecuencias graves, medias y/o altas.

 Test clinicos otoneuroldgicos: si existe una hipofuncién asociada se pueden encontrar
test positivos en Romberg, Unterberger. Tradicionalmente, ante la sospecha de esta pa-
tologia se realiza el Test de Hennebert o de Fistula, administrando presiones positivas
y negativas en el conducto auditivo externo, valorando la apariciéon de un nistagmo. Un
test positivo hace bastante probable la existencia de fistula; el problema es la sensibi-
lidad, que es solo positivo en alrededor del 30 % de los casos*'?. Singleton describié un
test de exploracién fisica con resultados muy especificos en los pacientes con fistula
perilinfatica: “test de giro con los ojos cerrados”. Se le pide al paciente que camine hacia
delante con los ojos cerrados y que luego gire rapidamente a un lado con un solo paso
y se pare. El test es positivo cuando el paciente es incapaz de permanecer estable. Es
sensible en un 70 % de los casos, siendo negativo en pacientes con otras alteraciones
vestibulares'.

» Test instrumentales vestibulares: se ha utilizado el test de fistula en combinacion con
posturografia dinamica considerando un hallazgo positivo la oscilacién corporal mayor
del 50 % sobre un grupo control''. La prueba caldrica no resulta concluyente por su
gran variabilidad. La electrococleografia suele estar afectada con una proporcion anor-
mal potencial de sumacién/potencial de accion > 0.5, pero no es especifico para dife-
renciarlo de la enfermedad de Méniere'™. En la actualidad, no hay estudios concluyentes
de sensibilidad y especificidad en cuanto al uso de los VEMPs, salvo en el especial caso
de la dehiscencia del conducto semicircular superior. El resultado con el uso de video
head impulse test (V-HIT) sera variable, dependiendo del grado de afectacion del érgano
sensorial.

 Diagnéstico de imagen: el TAC puede demostrar imagenes con erosion del denso hueso
petroso periférico al laberinto, en los casos de otitis cronica, particularmenete en los ca-
so0s asociados a colesteatoma o en casos de fractura por traumatismo. En este sentido
el TAC puede ser util para evidenciar alteraciones asociadas con alta incidencia de fis-
tula perilinfatica con la displasia de Mondini o la dilatacién del acueducto coclear o ves-
tibular™. La controversia surge en cuanto a la sensibilidad de las técnicas de imagen en
la deteccidn de fistulas fuera de estos casos concretos. Hasta la fecha no hay suficiente
resolucion para detetectar una fissula ante fenestram abierta®. Las técnicas de visuali-
zacion se basaron inicialmente en el uso de gadolinio intratecal valorando la aparicién
posterior de gadolinio en el oido medio que confirmaria la existencia de una fistula pero



son técnicas costosas y complicadas'™. También hay comunicaciones, en este sentido,
con el uso de gadolinio intravenoso para la deteccion de fistulas'.

¢ Vision directa, timpanotomia exploradora: la técnica estandar para confirmar visual-
mente una fistula es la observacion prolongada con microscopio y solicitar al aneste-
sista que aumente la presion intratoracica. La salida de perilinfa es raramente rapida
pero episoddicay con frecuencia se observa una gotita minuscula con un reflejo luminoso
cambiante, reapareciendo cuando es aspirada. El gran problema estriba en saber si esa
gotita es perilinfa u otros fluidos como anestésico local. El uso de fluoresceina mezclada
con el anestésico local puede ayudar en este sentido'. La deteccion de beta-transfe-
rrina, una proteina especifica de la perilinfa y del liquido cefalorraquideo, tomando la
muestra por imbibicién de un gelfoam sobre la ventana oval y redonda es una de las op-
ciones de deteccion quimica de perilinfa. Los estudios de sensibilidad son muy variados,
con resultados tan variables como desde un 5 % a un 66 %'®".

En la actualidad, la deteccidn de una proteina especifica de la perilinfa, Cochlin-Tomo-
proteina (CTP), haciendo un lavado con 0.3 ml de salino y buscando su existencia con
ELISA, parece la forma mas plausible de confirmacion?.

Dehiscencia del conducto semicircular superior

En 1998, Minor describié una serie de pacientes con sintomas de desequilibrio crénico y
vértigo inducido por presion o sonido y nistagmo en el plano del conducto semicircular su-
perior?’. Los estudios con TAC indicaban que estos pacientes presentaban una dehiscencia
0sea en en el conducto semicircular superior. El sindrome se encuadra en el concepto de
tercera ventana??’. En condiciones normales, la presion sonora entra por la ventana oval
y sale por la ventana redonda. En el caso de la dehiscencia, la energia se disipa a través
del laberinto en vez de por la céclea. Esto provoca una pérdida de umbral auditivo por
via aérea. Sin embargo, lo contrario pasa para el umbral 6seo al haber mas libertad de
comunicacion del sonido dseo con la céclea, resultando en una “hiperacusia 6sea”. Esto
justifica la aparicién de sintomas de autofonia, acufeno pulsatil, sensibilidad acustica de
movimientos oculares, pestaneo, pasos, masticacion?. La etiologia permanece descono-
cida. Actualmente hay dos teorias: congénita y adquirida.

Datos que apoyan la teoria congénita se basan en hechos como que no se evidencia re-
modelacion 6sea?*. Mayor prevalencia de dehiscencia por estudios de TAC en edad infantil
que va disminuyendo a lo largo de la primera década de la vida, asociacidén con defectos
del tegmen y del ganglio geniculado?®2,

El hecho de que un 25 % de los casos los sintomas comienzan tras un traumatismo cra-
neal o Valsalva intenso o que se observa un progresivo adelgazamiento del hueso sobre
el conducto semicircular superior conforme avanza la edad, por estudios con TAC, apoyan
la teoria adquirida®-3",

Diagnaéstico

Un TAC con cortes finos de 0.625 mm o menos estd indicado, si bien la observacion
de una posible dehiscencia radioldgica es una condicién necesaria pero no suficiente

- T g



Fistula perilinfatica y dehiscencia del conducto semicircular superior

para conseguir este diagndstico, por cuanto muchos individuos con TAC positivo son
asintomaticos, probablemente por el efecto protector de una duramadre ineldstica®®. Es
decir, tiene que asociarse con sintomas de sindrome de tercera ventana. La exploracién
debe incluir ante la sospecha la monitorizacion con videonistagmoscopia de nistagmo
inducido por sonido a distintas intensidades y frecuencias (fenémeno de Tullio). No siem-
pre aparecen en el plano del conducto semicircular superior, lo que podria indicar una
dehiscencia activa en otros niveles del laberinto como responsable de los sintomas. Un
20 % de los pacientes tienen también movimientos de cabeza en el plano del conducto
semicircular superior®?.

Exploracion instrumental

» Audiometria: un gap en bajas frecuencias (250 a 1.000 Hz), con reflejos estapediales
conservados es muy caracteristico.

* VEMPs: frecuentemente tienen un umbral anormalmente bajo en los cVEMP y una am-
plitud muy elevada de los oVEMP33:34,

 Electrococleografia: incremento cociente Potencial suma/Potencial Accion en electro-
cocleografia en ausencia de hipoacusia neurosensorial.

¢ V-HIT: en los casos de dehiscencia > 5 mm puede haber un defecto en la funcién cana-
licular al aparecer un bloqueo de esta estructura por una herniacién de las estructuras
adyacentes®.

Minor sintetiza en el siguiente cuadro los criterios diagndsticos recomendados®. Tienen
que aparecer los siguientes datos:

1. TAC (con cortes < 0.625 mm) con recontruccion en el plano del CSS, demostrando la dehis-
cencia

2. Al menos 1 de los siguientes sintomas
A. Hiperacusia por via ¢sea (autofonia, movimientos oculares audibles, pasos audibles)
B. Vértigo inducido por sonido
C. Vértigo inducido por presién (via nasal, Valsalva glético o presion en el CAE)

D. Acufeno pulsatil

3. Almenos 1 de los siguientes test diagndsticos que indican 3* ventana:
A.Umbrales via 6sea negativos en audiometria tonal
B. Respuestas VEMP exaltadas (umbral bajo en cVEMP, amplitud alta oVEMP)

C. Incremento cociente Potencial suma/Potencial accion en electrococleografia en ausen-
cia de hipoacusia neurosensorial




Figura 2. Corte histopatoldgico de una dehiscencia . »
del CSS®®. 5 : ehiscencia

Manejo de la dehiscencia del CSS

Existen varias opciones quirurgicas como la reparacion por fosa media de la dehiscencia
con cartilago, hueso y/o fascia o cemento 6seo. En este caso, el conducto semicircular
membranoso no es cerrado o comprimido, restaurandose la dehiscencia 6sea. También
por fosa media se puede realizar la oclusion del CSS (plugging) con fascia, cera de hueso
0 paté éseo*. Este Ultimo procedimiento puede ser realizdo por via transmastoidea®”. Son
procedimientos con posibilidad de complicaciones importantes, por lo que su indicacion
dependerad de la intensidad de la sintomatologia y de consensuarlo con los pacientes. Por
ello, se han descrito otros procedimientos con menor incidencia de complicaciones graves
como es el bloqueo de la ventana redonda con fascia o musculo®. Tras estos procedi-
mientos hay estudios que demuestran normalizacién del umbral del cVEMP y amplitud del
oVEMP'y el gap de bajas frecuencias en la audiometria®***' y menor ganancia de la funcién
canalicular medido en términos de ganancia“?.

En este sentido, Silverstein propone el siguiente algoritmo de manejo de la dehiscencia*®.

Figura 3. Algoritmo de manejo de la dehiscencia.

Observacion: evitacion de

| Sintomas moderados |% estimulos desencadenantes % Control de sintomas

Rehabilitacion vestibular

Dehiscencia de CSS | No control de sintomas |d Refuerzo, recubrimiento J

probada radiolégicamente de ventana redonda

T | No control de sintomas |

. Decision consensuada
Sintomas severos % )
con el paciente H

Sellado/oclusion via fosa
media o transmastoideo
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Neuritis vestibular

Dr. Pedro Amaro Merino

Introduccion

La neuritis vestibular es un cuadro clinico caracterizado por vértigo aislado de comienzo
sUbito motivado por la pérdida de aferencia vestibular unilateral. La incidencia es entre
un 3.2 % a 9 % de los pacientes de una Unidad de patologia vestibulary una prevalencia
de aproximadamente 3.5 casos por 100.000 habitantes y afo®*. Los sintomas tipicos de la
neuritis vestibular son vértigo, cortejo vegetativo, oscilopsia y desequilibrio.

El laberinto posterior, desde un punto de vista de sus eferencias neurales, se puede sub-
dividir en superior e inferior. El superior comprende las eferencias que provienen del con-
ducto semicircular anterior y horizontal y el utriculo. Por otro lado, el inferior lo consti-
tuyen las eferencias del conducto semicircular posterior y saculo. Este hecho anatémico
permite, tedricamente, 3 patrones diferentes de neuritis: superior, inferior y total.

La afectacidon de la division superior es la méas habitual en verse afectada (55-100 %)°
seguida de la total o completa (15-30 %) y por ultimo la neuritis vestibular inferior (3.7-
15 %)%,

Caracteristicas del vértigo

Los sintomas aparecen de forma subita o evolucionan en unas cuantas horas. Entre un 8.6
a un 24 % pacientes refieren un mareo prodrémico no vertiginoso'?'®, mayoritariamente
vegetativo. El episodio puede durar de unos pocos minutos a dias®*'2. Una enfermedad
virica previa o intercurrente es frecuente*'.

El vértigo suele incrementarse progresivamente en horas y alcanza su pico en las prime-
ras 24 horas; a partir de este momento empieza a disminuir en intensidad.

El patron de nistagmo dependera de la afectacion de los canales. Asi, si los tres estan
afectados el nistagmo sera horizontal rotatorio con fase rapida hacia lado sano. Siempre
se acompana de un componente vertical, siendo hacia arriba por la afectacion mas fre-
cuente del conducto semicircular anterior que del posterior. Cumple la ley de Alexander
y nunca cambia de direccién. Lo incrementa la agitacion cefalica horizontal, el estimulo
vibracional y la hiperventilacién™.

Los pacientes tienden a caerse hacia el lado afectado en el Romberg o al caminar. Pueden
mantener la estabilidad sentados o la bipedestacidn con los pies separados por el uso de
la informacion visual y propioceptiva'.
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Neuritis vestibular

Etiologia

No hay evidencia de que se provoque por una infeccion virica sistémica''®. Es mas convin-
cente que exista una reactivacion de un virus herpes simple tipo 1 (HSV-1)"?. El HSV-1 DNA
se ha detectado en 2 de cada 3 ganglios vestibulares humanos sometidos a necropsia con
expresion linfocitos T CD8 +, citoquinas y quimiocinas?’. Recientes estudios avalan infeccion
y reactivacion de cultivos de células ganglionares vestibulares de ratas?. Otros posibles
mecanismos podrian ser alteraciones autoinmunes y lesiones isquémicas al laberinto®.

La mayor afectacion de la divisién superior podria explicarse porque el canal éseo del
nervio vestibular superior es 7 veces mas largo que el canal del nervio singular es ade-
méas mas estrecho relativamente y tienen mas espiculas 6seas?. Por lo tanto, los pro-
cesos inflamatorios o isquémicos tienen mayor repercusién a este nivel. La ausencia de
afectacion del conducto semicircular posterior podria ser explicada, también, por la doble
inervacion que presenta su cupula?.

Diagnédstico

Es un diagndstico de exclusidon y se basa en la conjuncién de la exploracion fisica vestibular
y de test instrumentales. Aunque la afectacion de cada division muestra unas caracteristicas
determinadas la clave comun general incluye la aparicién aguda de vértigo aislado con cortejo
vegetativo, nistagmo unidireccional horizonto rotatorio hacia el lado sano, afectacion de los
conductos semicirculares documentado por test de impulso cefalico o prueba caldrica, OTR
(ocular tilt reaction) en fases iniciales que desparece rapidamente por lo que el test de Skew
es negativo y vertical visual hacia lado lesionado, disminucidn o abolicion de VEMPs y desequi-
librio y tendencia a desplazarse hacia el lado lesionado y audiometria normal (Tabla 1).

Tabla 1. Caracteristicas clinicas de la neuritis vestibular.

« Vértigo espontdneo agudo o subagudo con cortejo vegetativo

« Oscilopsia: desplazamiento de objetos en la direccidn de la fase rapida del nistagmo

+» Nistagmo espontaneo horizonto-rotatorio hacia lado sano

« Afectacion canalicular documentada con V-HIT o HIT clinico o prueba caldrica

« OTR ipsilateral (reaccién inclinacion ocular) de répida desaparicion y visual vertical subjetiva con desviacion
ipsilateral

= Ausencia o descenso de amplitud de los VEMPs en el oido afectado

« Desplazamiento o tendencia a caida hacia lado enfermo

« Audiometria normal
» Test Skew negativo

La aparicion de V-HIT y VEMPs nos permite evaluar los cinco érganos vestibulares y asi
poder identificar los subtipos de neuritis vestibular.

Neuritis vestibular superior

Es la forma mas comun®. El nistagmo espontaneo es horizonto-rotatorio hacia lado sano
con un componente vertical hacia arriba (upbeating)®. Existe un test de impulso cefalico
positivo con afectacion de los conductos semicirculares anterior y horizontal. Torsiéon ocu-




lar y vertical visual subjetiva hacia lado de la lesidon, paresia caldrica y anormal o VEMP

con normalidad de audicion y cVEMP8101424 (Figyra 1) .

Figura 1. Neuritis vestibular
superior derecha con:
A: V-HIT con afectacién de
la ganancia del RVO (reflejo
vestibulo ocular) en canal
lateral y anterior derecho,
con sacadas overt y covert
en canal horizontal derecho
y B: ausencia o VEMP
derecho. cVEMP normal.
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Neuritis vestibular inferior

Es poco frecuente que solo se afecte la division inferior®?5%7. Es un auténtico desafio diag-
néstico por cuanto los signos habituales de la neuritis vestibular estan ausentes™'. Este
hecho favorece que se pueda confundir con facilidad con una patologia central si no se ex-
plora adecuadamente la funcién vestibular inferior®2¢28-3° E| nistagmo es torsional hacia
el lado sano y downbeat (nistagmo vertical hacia abajo)?. Ademds de un test de impulso
cefalico sélo afectando al conducto semicircular posterior, cVEMP disminuido o abolido y
normalidad en prueba caldrica, torsion ocular, vertical subjetiva y oVEMP?. Algunos pa-

cientes tienen acufenos e hipoacusia en el oido afectado®'" (Figura 2).
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Figura 2. Neuritis vestibular
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Diagnastico diferencial

La neuritis vestibular se enmarca en el denominado sindrome vestibular agudo; por ello,
desde un punto de vista clinico, la primera cuestién a resolver en un paciente con vérti-
go y nistagmo espontaneo es si los sintomas obedecen a una neuritis vestibular o a una
“pseudoneuritis” vestibular centra'’?3-4 Hay unos signos de exploracion inicial que pueden
ayudar a resolver esta duda. Son los llamados 5 grandes de una lesién central: "skew
deviation” (mala alineacidn vertical ocular) como un componente de la “ocular tilt reaction”,
nistagmo evocado por la mirada contralateral a la fase rapida del nistagmo espontaneo,
seguimiento sacadico, impulso cefalico normal en paciente con nistagmo espontaneo y




abolicidn de la supresién del nistagmo por fijacidn visual. La combinacién de estos signos
clinicos nos permite discriminar entre una lesién central y periférica con una sensibilidad
y especificidad de mas del 95 %%°. De hecho, tan solo la valoracion de un impulso cefélico
normal, nistagmo de direccién cambiante y desviacién skew (Head Impulse-Nistagmo di-
reccion cambiante-Test de Skew HINTS) puede ser mas sensible y especifico en detectar
patologia central responsable del cuadro clinico que una RM con difusién en las primeras
horas®?. Ahora bien, desde un punto de vista préactico, en un paciente con nistagmo es-
pontaneo valorar un leve grado de skew es muy complicado, y un nistagmo de direccion
cambiante puede estar ausente en un infarto cerebeloso; por ello, la herramienta de ma-
yor rendimiento diagndstico, en cuanto a menor dificultad de interpretacion, seria el test
de impulso cefalico. Probablemente, lo mas idoneo fuera realizar este test de impulso
cefalico con equipamiento videoasistido (V-HIT) por cuanto se obviarian test clinicos nega-
tivos consecuencia de tener sacadas correctoras covert®. Conviene recordar, en cualquier
caso, que un test de impulso cefalico anormal no elimina, totalmente, la posibilidad de
lesiones centrales!'?3"37.38,

El infarto laberintico aislado es poco frecuente y habitualmente se acompana de dano
coclear con acufeno e hipoacusia®“?. En algun caso, el infarto laberintico podria progre-
sar afectando el territorio del tronco y del cerebelo irrigado por la arteria cerebelosa
anteroinferior (AICA)". La pseudoneuritis vestibular se ha descrito en infartos afectando
nucleos vestibulares*' y el cerebelo inferior®”424344 | a3 RM, incluso con secuencias de di-
fusién-perfusion, puede resultar en falso negativo. Algunos estudios indican una tasa de
falsos negativos, entre un 12-20 % en la fase aguda (primeras 48 h), por lo que puede ser
recomendable repeticién seriada de la misma para confirmar el diagndstico3?344045.46 Por
ultimo, placas de esclerosis multiple o infartos lacunares en la raiz de entrada en el tronco
del VIIl par podria mimetizar una neuritis vestibular®.

Comportamiento evolutivo

El vértigo severo disminuye en unos pocos dias con gradual resolucion de los sintomas en
las siguientes semanas''“. Ello sucede en virtud del mecanismo de compensacion central
por restauracion de la actividad del nucleo vestibular ipsilateral mas que por recupera-
cion del érgano periférico*®. Uno de los signos de esta compensacion es la desaparicidn
del nistagmo espontaneo en las primeras tres semanas después del proceso agudo*?s°,
Mas tarde, si hay restauracion de la funcion vestibular en el oido afectado puede apa-
recer un nistagmo espontaneo ipsilesional (nistagmo de recuperacién)®®. Los signos del
desequilibrio vestibular estatico (nistagmo espontaneo, vertical visual subjetiva y torsién
ocular) se resuelven, mayoritariamente, durante los 3 primeros meses desde el comienzo
de los sintomas; los signos de desequilibrio vestibular dinamico (impulso cefalico, nistag-
mo de agitacion cefalica, nistagmo vibracional y test caldrico) persisten en mas del 30 %
de los pacientes durante el primer ano de ese comienzo. En el test de impulso cefali-
co video asistido podemos evidenciar durante ese primer ano, en las primeras semanas
postneuritis, agrupamiento de sacadas correctoras en covert y overt, incluso una bajada
de la ganancia del reflejo vestibulo ocular en el lado sano, posteriormente tendencia a
desaparicion de las overt con persistencia de las covert con menor latencia e incluso re-
cuperacién de la ganancia ipsilesional®® (Figura 3). Si evaluamos a baja frecuencia el refle-

- T *



Neuritis vestibular

jo vestibulo ocular (test rotatorio, prueba caldrica), podemos evidenciar hechos paralelos
durante la evolucion: progresiva disminucién del nivel de asimetria. La prueba caldrica
mejora en un 30 % de los pacientes®. En un grupo reducido de pacientes puede persistir
la ocilopsia durante los movimientos rapidos de cabeza e inestabilidad consecuencia de
una compensacion incompleta en el rango frecuencial mas alto de movimientos. En estos
casos la rehabilitacion vestibular estaria absolutamente indicada®.

Figura 3. A: V-HIT del conducto semicircular horizontal derecho en paciente con neuritis vestibular
superior en el momento del diagndstico con afectacion de la ganancia del RVO (reflejo vestibulo ocu-
lar) y con sacadas overty covert. B: V-HIT del mismo paciente 4 meses después y bajo tratamiento de
rehabilitacion vestibular. Aumento de ganancia y desaparicion de las sacadas overt.
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La recurrencia es poco frecuente, sucede en el 2 a 11 % de los casos®®. En un 10 a 15
% de los pacientes se desarrolla un vértigo posicional benigno, en el oido afectado en las
siguientes semanas que sugiere que las otoconias se han desplazado por inflamacion del
laberinto®. Otra complicacion importante es el desarrollo, en ocasiones, de vértigo postu-
ral fobico que determina persistencia de desequilibrio con miedo a caerse sin que nunca
existan caidas ni pueda ser explicado por el estado de la funcion vestibular®’.

Tratamiento

El tratamiento incluye los cuidados de soporte en la fase aguda con sedantes vestibulares
y antieméticos, corticoides y rehabilitacion vestibular.




De acuerdo con la etiologia virica se utilizan corticoides y antivirales. Aun es controvertida
la eficacia de estos agentes. Una reciente revision Cochrane indicd que hay insuficiente
evidencia para apoyar el uso de corticoides en pacientes con disfuncién vestibular aguda
idiopatica®. No habia diferencias en la recuperacion de la prueba calérica a medio o largo
plazo, recuperacién sintomatica del vértigo en las primeras 24 h o en la puntuacién DHI
(Dizziness Handicap Inventory). La administracion de valaciclovir solo o en combinacién con
corticoides tampoco ha demostrado ser efectiva®.

La rehabilitacion vestibular mejora la compensacion vestibulo espinal y vestibulo ocular
en pacientes con neuritis vestibular®®. Hay una evidencia moderada de eficacia de esta
terapia en la fase aguda®. La eficacia de la terapia se basa en acortar el tiempo de recu-
peracion. Es recomendable incluir a todos los pacientes en programas de rehabilitacion,
con o sin asistencia de equipamiento, que incluyan ejercicios con movimientos oculares
voluntarios vy fijacién visual, movimientos de cabeza activos con fijacién visual, movimien-
tos del cuerpo bajo feedback visual y caminar.
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Vértigo posicional paroxistico benigno

Dra. Isabel Cardoso Ldpez

El vértigo posicional paroxistico benigno (VPPB) es un vértigo periférico de origen endolabe-
rintico que cursa con una crisis vertiginosa subita breve desencadenada por un determinado
cambio en la posicion de la cabeza, sin presentar ningun sintoma coclear anadido y que se pue-
de reproducir al adoptar la posicién desencadenante. Fue descrita por primera vez por Barany
en 19207, aunque no fue hasta 1969 cuando Schuknecht describié el concepto de cupulolitiasis
desde la macula utricular hasta adherirse a la clpula del canal semicircular posterior?.

El VPPB es la forma mas frecuente de vértigo periférico®, tiene cierta preferencia por el
sexo femenino (2:1) y por lo general afecta con mas frecuencia al paciente adulto en torno
a la sexta década de la vida“.

La Clasificacién Internacional de los Trastornos Vestibulares, elaborada por la Barany So-
ciety ha establecido los criterios diagndsticos para el VPPBS. La Comision de Otoneuro-
logia de la SEORL-CCC ha elaborado un documento de consenso para el diagndéstico y
tratamiento del VPPB, en el que se basa esta guia®.

Etiopatogenia

Aungue en la mayoria de los casos su etiologia es desconocida, en ocasiones se asocian
factores etiopatogénicos concretos, siendo el mas frecuente el antecedente de un trau-
matismo craneal’ o la manipulacién iatrogénica que de manera accidental pueda desen-
cadenar la liberacion de otolitos, como puede suceder en la cirugia del oido medio o en la
manipulacién de piezas dentarias®.

Aunque tradicionalmente el mecanismo de cupulolitiasis se basaba en la estimulacion de
la cresta ampular de conducto semicircular posterior por particulas otoliticas como origen
tipico de la crisis vertiginosa en la actualidad el mecanismo mas frecuentemente conside-
rado es la canalitiasis’, en la que se produce la liberacién andémala de otoconias del utriculo
a la endolinfa, que quedan flotando libremente por el laberinto posterior, y que con los movi-
mientos de la cabeza puede entrar en cualquiera de los conductos desencadenando la crisis
al alcanzar su cresta ampular. La forma mas frecuente es la afectacion del conducto semi-
circular posterior'®, con un 70 % de incidencia aproximada, seqguido del CSC horizontal, con
una incidencia en torno al 20 %, y por ultimo el CSC anterior, en torno al 10-12 %. Finalmente
entre un 1y un 5 % de los casos se produce la afectacién de varios conductos a la vez’, lo
que sucede con mas frecuencia en caso de VPPB postraumatico y complica su manejo’.

Clinica

La sintomatologia consiste en la aparicion de una crisis de vértigo subita con sensacion
de giro de objetos de segundos de duracion al realizar un movimiento de la cabeza en una
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determinada posicion, manifestdndose con mayor predileccion tras incorporarse o tum-
barse en la cama o al realizar giros en decubito, salvo en el caso de afectacién del CSC
superior, en el que los sintomas se manifiestan en bipedestacidn, al flexionar la cabeza.

Es habitual que entre el cambio de posicion y el inicio del episodio exista un breve perio-
do de latencia asintomatica. Una vez que comienza la crisis debe aparecer un nistagmo
posicional paroxistico y, en ocasiones, con clinica vegetativa acompanante. El paciente no
manifiesta clinica auditiva asociada. Una vez finalizado el episodio, que no suele exceder
unos minutos de duracidn, el paciente puede presentar inestabilidad de varias horas.

La crisis vertiginosa se caracteriza ademas por la fatiga, ya que, si repetimos el estimu-
lo desencadenante varias veces seguidas conseguimos inhibir la aparicion de la crisis,
efecto que desaparece al repetirse la maniobra cierto tiempo después'?. Esto se debe
a que durante las maniobras las particulas se dispersan por el conducto, y no es hasta
que se reagrupan tras un periodo de descanso que pueden volver a desencadenar una
crisis.

Diagnéstico

El diagndstico de VPPB se alcanza con una completa historia del paciente junto con la
exploracion clinica otoneuroldgica, descartando la presencia de un nistagmo espontaneo
que nos haga plantear otro diagnostico. La prueba de confirmacién es la provocacién de
la crisis de vértigo, que nos permite ademas conocer el origen de la lesidn en el conducto
semicircular concreto gracias a las caracteristicas del nistagmo generado.

En el caso del VPPB del conducto semicircular posterior la maniobra de Dix-Hallpike es la
maniobra de provocacion considerada la técnica de diagndstico gold estandar. Fue descrita
por los autores que le dan su nombre en 1952" Para su realizacion se coloca al paciente
sentado a lo largo de una camilla fija, asintomatico, y se le tumba en decubito supino de
manera brusca, girando a la vez la cabeza 45° hacia el lado en el que se sospecha el
origen del cuadro, y se le deja tumbado en esta posicién, con la cabeza un nivel 15-20°
inferior a su espalday hombro, a la espera de que se desencadene el episodio vertiginoso
con su consabido nistagmo. El tiempo de espera debe alcanzar los 60 segundos, puesto
que la latencia puede llegar a ser asi de prolongada. Con esta maniobra se busca provocar
la movilizacion de los otolitos desprendidos a lo largo de la luz del canal semicircular pos-
terior desde el lado de la ampolla opuesto al utriculo hacia la crux comunis, creando una
corriente de succién en direccién ampulifuga que produce la depolarizacién de las células
ciliadas de dicha ampolla, lo que desencadena la crisis vertiginosa asi como un nistag-
mo torsional geotrépico con importante componente vertical superior que tendra sentido
antihorario al estimular el CSC posterior derecho y horario al estimular el CSC izquierdo.
Una vez que las particulas alcancen la posicion mas declive del canal se normalizarad la
corriente endolinfatica, y por tanto la posicion de la cupula, con lo que tanto la crisis como
el nistagmo se agotaran.

En el caso de pacientes en los que exista contraindicacion para la maniobra de Dix-Hallpi-
ke o que la toleren mal por falta de movilidad se recomienda la realizacion del side-lying
test, en el que se tumba al paciente de lado sobre la cama y se le gira la cabeza 45° para
quedar mirando hacia el techo™.



Si el conducto afecto es el conducto semicircular superior, la misma exploracion de
Dix-Hallpike nos dara el diagndstico, con un nistagmo torsional y de importante compo-
nente vertical, como en el caso de la canalitiasis del CSC posterior, pero de direccion
inferior, aunque con sentido antihorario si el lado estimulado es el derecho y horario si es
elizquierdo, aligual que en aquél. Esto se debe a que en este caso la corriente ampulifuga
hacia la crux comunis que provocara la depolarizacién de la cresta ampular del CSC supe-
rior, sigue un sentido contrario al que tenia al afectar al CSC posterior.

Siel canaliculo afecto es el conducto semicircular horizontal la maniobra de sera positiva
hacia ambos lados, lo que obliga a realizar una exploracion adicional, como la maniobra
de Pagnini-Mc Clure, en la que partiendo de una posicién de decubito supino se realiza un
giro lateral simple de la cabeza de 90° hacia cada lado, buscando determinar cual de los
dos CSC horizontales es responsable de la crisis. Es recomendable elevar el cabecero 30°
para conseguir una estimulacion del CSC horizontal mas eficaz. La maniobra se conside-
ra positiva cuando se desencadena crisis vertiginosa y nistagmo al realizar el giro hacia
ambas direcciones. El lado responsable sera el que presente un episodio mas intenso, lo
que monitorizaremos con el nistagmo obtenido. Llegados a este punto debemos averiguar
la posicidn de los otolitos en suspensién en el CSC horizontal con la intencion de realizar
a continuacion el tratamiento de reposicién.

« Canalitiasis del brazo posterior del CSC horizontal (variante geotrépica): en este caso
las particulas se encuentran en el conducto en posicion contraria al utriculo, de manera
gue al girar la cabeza al lado afecto los otolitos se alejan de la cresta ampular, creando
una corriente ampulifuga inhibitoria que se traducird en un nistagmo geotroépico, que
serd horizontal derecho cuando la cabeza se gire a la derecha y horizontal izquierdo al
girar la cabeza a la izquierda.

» Canalitiasis del brazo anterior del CSC horizontal (variante ageotrdpica): en este caso
las particulas estan tan préximas al utriculo que al girar la cabeza al lado afecto los
otolitos, por inercia, generaran una corriente ampulipeta que producira un nistagmo
ageotrdpico horizontal que sera izquierdo al girar la cabeza a la derecha y derecho al
girarla hacia la derecha.

En ambos casos, al volver a la posicion de decubito supino se generara un nistagmo
inverso al producido en la provocacion, con latencia y duracion cortas, que es Util para
corroborar la canalitiasis.

¢ Cupulolitiasis de CSC horizontal: en esta situacion los otolitos se encuentran en la cres-
ta ampular, en el lado utricular, por lo que al girar la cabeza hacia el lado afecto las
particulas golpearan la cresta ampular, produciendo una corriente ampulipeta excita-
toria que se reflejara en un nistagmo ageotrdpico horizontal sin latencia y persistente
mientras dure la posicién que sera izquierdo al girar la cabeza a la derecha y derecho
al hacerlo hacia la izquierda.

Enelcaso del VPPB que afecta a los conductos semicirculares horizontales, el nistagmo
provocado por esta maniobra muestra menos fatigabilidad y latencia que el VPPB que
afecta a conductos semicirculares verticales™.

En la evaluaciéon del VPPB con pruebas complementarias se han encontrado alteraciones
tales como hipoactividad en las pruebas caldricas, estabilidad postural alterada, altera-
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cién de potenciales evocados miogénicos vestibulares, pero no han demostrado alcanzar
una categoria diagndstica por si misma. Mas recientemente, el estudio con video head
impulse test (V-HIT), ampliamente utilizado para el estudio de la funcién de los canales se-
micirculares, parece tener un valor creciente en la evaluacion de la disfuncion canalicular
en vértigo posicional, en especial en aquellos que afectan a los conductos semicirculares
verticales, especialmente los superiores', con peor resultado en la evaluacion del VPPB
con origen en conductos semicirculares horizontales'.

Diagnéstico diferencial

Es importante diferenciar el VPPB de otros accesos de vértigo que se desencadenan con
cambios de la posicidn de la cabeza, como la laberintitis, la fistula perilinfatica, el schwa-
noma vestibular o alteraciones centrales como la esclerosis en placas, patologia vascular
0 tumores de la fosa posterior, por lo que en pacientes con sintomatologia mantenida
durante mas de 3 meses se recomienda estudio de imagen con resonancia magnética
nuclear.

Tratamiento

Aungue si en el momento agudo de la crisis el paciente presenta sintomatologia muy
intensa e invalidante esta indicada la administracién puntual de sedantes vestibulares y
antieméticos, el tratamiento del VPPB se basa en la realizacion de maniobras de reposi-
cionamiento de los otolitos.

¢ VPPB de CSC posterior y superior: en ambos casos se pueden realizar las maniobras
liberadoras de Epley o de Semont.

* VPPB de CSC horizontal: en este caso la maniobra de eleccién dependera de la posicion
de los otolitos respecto a la cupula.

Maniobra de Epley'®: busca desplazar las otoconias desde la region canalicular de la am-
polla hacia el utriculo siguiendo la luz del CSC posterior o anterior. Los primeros pasos
son equivalentes a la maniobra de Dix-Hallpike, realizandolo hacia el lado patoldgico una
vez identificado. Cuando ha cedido el nistagmo de provocacién se realiza un giro de 90°
hacia el lado sano, aun con el paciente en decubito supino. A continuacién, se mantiene
el giro de 45° de la cabeza hacia el lado sano y se progresa un giro del cuerpo hasta per-
manecer en decubito lateral, sobre el lado sano, quedando el paciente en decubito lateral
con la cabeza mirando al suelo. Tras ceder el nistagmo que se haya podido desencadenar,
se procede a incorporar al paciente que quedara sentado manteniendo la posicidon de la
cabeza. Por ultimo, se devuelve la cabeza a su posicion natural con el cuerpo incorporado.
Tradicionalmente esta maniobra se podia realizar aplicando a la vez vibracién sobre la
mastoides para mejorar la liberacién de los otolitos mediante la vibracion, pero actual-
mente esta practica ya no se recomienda por considerarse ineficaz".

La maniobra de Epley tiene una tasa de curacién del 80 % tras una sola aplicacién, me-
jorando esa tasa en posteriores repeticiones, y es la Unica maniobra con un nivel A de
evidencia segun la Academia Americana de Neurologia?.



Cuando el paciente presenta VPPB del CSC superior la maniobra de Epley se puede rea-
lizar en la misma secuencia pero sobre el lado sano en lo que se conoce como maniobra
de Epley inversa?.

Maniobra de Semont?’: su objetivo es extraer las particulas de la clipula. Comienza con
un giro brusco de la cabeza hacia el lado sano con el paciente sentado en la camilla de
exploracion con ambas piernas colgando por uno de los lados. A continuacion, se tumba
al paciente sobre el lado afecto rapidamente, quedando con la cabeza girada 45° mirando
hacia el techo, y se espera a que pase un minuto o a que ceda el nistagmo provocado.
Inmediatamente se realiza un movimiento rapido para tumbar al paciente hacia el lado
contrario de la camilla sin girar el cuello, de manera que ahora quedara tumbado con la
cabeza mirando hacia la camilla y volvemos a esperar a que pase un minuto o ceda el
nuevo nistagmo. Finalmente se devuelve al paciente a la posicidén de partida y de nuevo se
espera a que se estabilice.

Esta maniobra es una alternativa a la maniobra de Epley, sobre todo para pacientes con
problemas cervicales que limitan su extension, aunque hasta la fecha no ha demostrado
el mismo nivel de eficacia®.

Maniobra de Lempert?®: también conocida como maniobra de la barbacoa, se utiliza para
corregir el VPPB del CS horizontal con canalitiasis, es decir, cuando presenta un nistag-
mo geotropico. Comienza con una maniobra de provocacién con el paciente en decubito
supino con el cabecero elevado 30° comenzando con un giro de 90° de la cabeza al lado
afecto. Una vez que cede el nistagmo provocado se realizan 3 giros de 90° de la cabeza
hacia el lado sano, esperando entre cada movimiento que ceda el nistagmo, y acompanan-
do en el Ultimo giro la cabeza con el cuerpo, de manera que el paciente acaba en decubito
prono. Por ultimo, se incorpora al paciente en posicion de sedestacion. De esta manera
se conducen los otolitos a lo largo del CSC horizontal en direccién ampulifuga, hasta que
entran en el utriculo. Se recomienda mantener al paciente en decubito lateral sobre el
lado sano durante unas 12 horas?.

Maniobra de Gufoni?®: se utiliza para tratar el VPPB de CSCH. Es importante conocer bien
cual es el conducto semicircular afecto para realizar la maniobra con la variacién corres-
pondiente en cada caso.

¢ Canalitiasis de brazo posterior de CSC horizontal: se parte de la posicion de sentado
en el borde de la camilla con las piernas colgando. A continuacion, se procede a tumbar
al paciente sobre su lado sano con las piernas colgando, y después se realiza un giro de
la cabeza de 45° hacia el lado sano, para después incorporarle.

e Canalitiasis de brazo anterior de CSC horizontal: de nuevo, se parte de la posicion de
sentado en el borde de la camilla, pero esta vez se tumba al paciente sobre el lado afec-
toy, una vez que cede el nistagmo, se gira la cabeza 45° hacia el lado sano, quedando el
paciente mirando hacia el techo. Finalmente, se le devuelve a la posicién de sedestacion.
Esta variante también se conoce como maniobra de Appiani®.

¢ Cupulolitiasis de CSC horizontal: se realiza la misma maniobra que en la canalitiasis
del brazo anterior de CSC horizontal.

Ejercicios de Brandt-Daroff?’: se trata de una maniobra de habituacion, que no previene
la aparicion de recidivas. Se recomienda en casos en los que no se pueda realizar una
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maniobra liberadora. La realiza el paciente en su domicilio. El paciente comienza sentado
en su cama con ambas piernas hacia el mismo lado de la cama, y continla tumbandose en
decubito lateral, con la cabeza girada mirando hacia el techo, para después incorporarse
a posicidon sentada y volver a tumbarse en decubito lateral hacia el lado contrario al ante-
rior, de nuevo con la cabeza girada mirando al techo. Finalmente volverd a la posicidn de
sentado. Cada posicion se mantiene al menos 30 segundos, y el ejercicio completo ha de
repetirse de 5 a 10 veces dos series al dia hasta que se resuelvan los sintomas. Al princi-
pio el paciente notard un empeoramiento que remitird pasados unos dias.

En los casos resistentes al tratamiento existe la posibilidad de realizar una anulacion
quirdrgica del conducto semicircular posterior?®, o la seccion del nervio singular de Mor-
gagni?’, que procede de la cresta ampular.

Conclusiones

El vértigo posicional paroxistico benigno es un trastorno muy frecuente, cuyo manejo co-
rrecto depende de un diagndstico precoz y un tratamiento bien dirigido que minimice los
costes en pruebas diagndsticas innecesarias y la cronificacion de la sintomatologia. En
nuestra mano esta conseguir estos objetivos.
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Tratamiento médico del vértigo

Dr. Pedro Amaro Merino

Mientras que el diagndstico vestibular se ha desarrollado enormemente en los Ultimos
anos por la aparicion de nuevos test instrumentales como el V-HIT (video head impulse
test) y VEMP (vestibular evoked myogenic potentials), el tratamiento médico ha sufrido im-
portantes cambios no tanto por la aparicion de nuevas moléculas sino mas bien por el uso
de farmacos que, originalmente, se utilizaban en patologias no vestibulares.

Muchos de estos farmacos se utilizan fuera de la prescripcion originalmente aceptada,
porgue no todos han sufrido el cribaje de ensayos clinicos que demuestran su eficacia.

El uso de la medicacién para tratar las enfermedades vestibulares se dirige en cuatro
direcciones:

1. Tratar la etiologia.
2. Controlar los sintomas.
3. Acelerar la compensacion vestibular

4. Atenuar los sintomas psicoldgicos que frecuentemente se asocian con esta patologia.

Abordajes farmacoldgicos en patologia vestibular

Las opciones de tratamiento médico se encauzan en tres objetivos:
1. Tratamiento sintomatico.

2. Tratamiento especifico de algunas patologias.

3. Tratamiento preventivo.

El tratamiento sintomatico trata de controlar los sintomas agudos y el cortejo vegetativo
asociado. Tratamiento especifico dirigido a etiologias concretas que subyacen en el ori-
gen de vértigo. El tratamiento preventivo se refiere a evitar o reducir la recurrencia de
las crisis vertiginosas en algunas entidades como la enfermedad de Méniere, la migrana
vestibular o la paroxismia vestibular.

Control sintomatico: sedantes vestibulares y antieméticos

Hay una conexién entre el Sistema vestibular y el centro neural del vomito. Cuando el sis-
tema vestibular se estimula enérgicamente por movimiento real o por vértigo se produce
una subita activacion del centro del vomito troncoencefalico y aparece el cuadro vegetati-
VO con nauseas y vémitos. En ocasiones este cuadro es mas intenso e incapacitante que el
propio vértigo por lo que se considera su control como prioritario en el manejo 6ptimo. El
grupo de farmacos que tienen eficacia para atenuar el vértigo y los sintomas vegetativos
son los sedantes vestibulares asociados con antieméticos.
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Sedantes vestibulares

Los sedantes vestibulares son drogas que reducen la intensidad del vértigo y el nistagmo
producido por un desequibrio vestibular. También son eficaces para reducir la cinetosis.
Existen 4 grupos de farmacos con estas caracteristicas: anticolinérgicos, antihistamini-
cos, benzodiacepinas y antidopaminérgicos.

Benzodiazepinas

Diazepam, clonazepam, lorazepam y alprazolam son las benzodiacepinas mas comun-
mente prescritas por sus efectos ansioliticos. Estos farmacos actuan como sedantes ves-
tibulares y son muy utiles en controlar el vertigo y la cinetosis'*. Su uso debe ser limitado
en tiempo para evitar retrasos en la aparicion de la compensacion vestibular.

Antihistaminicos

Entre los antihistaminicos se incluyen meclizina, dimenhidrinato, difenhidramina y pro-
metazina. Estos farmacos previenen la cinetosis y reducen la severidad de los sintomas.

Anticolinérgicos

Los anticolinérgicos son supresores vestibulares que inhiben el tono basal de las neuro-
nas de los nucleos vestibulares®. El farmaco mas efectivo para el tratamiento y prevencién
de la cinetosis es la escopolamina.

Antidopaminérgicos

El uso del droperidol y sobre todo del sulpiride, en nuestro medio, es el de uso mas fre-
cuente como sedante vestibular.

Antieméticos

Los antieméticos mas potentes para uso en Urgencias, por via inyectable son la dexame-
tasona, ondasentron y el droperidol. En caso de cortejo vegetativo mas leve, otras sustan-
cias que aceleran el vaciado gastrico como la metoclopramida y la domperidona son Utiles
en el manejo de los vomitos®.

Tratamiento especifico de algunas enfermedades

Neuritis vestibular

La neuritis vestibular es la causa mas comun de sindrome vestibular agudo. Aunque se
considera que su origen esta en la reactivacion de un virus herpético tipo 1, en el gan-
glio vestibular, no hay evidencia de que aporte beneficio el uso de agentes antivirales. En
contraposicion, la metilprednisolona impresiona de una recuperacion mas rapida de la
funcion vestibular’.

Migrana vestibular

El tratamiento profilactico incluye varios grupos de farmacos que incluye beta bloguentes
como el propranolol y metropolol; Blogueantes de canales del calcio como el verapamilo
y la flunarizina; antidepresivos como la amitriptilina, fluoxetina y venlafaxina; anticonvul-



sivantes como valproato or topiramato, e inhibidores de la anhidrasa carbdénica como la
acetazolamida®.

Enfermedad de Méniére

El tratamiento tiene que dirigirse a eliminar las crisis vertiginosas, acufeno y prevenir la
hipoacusia. No hay consenso en la profilaxis de la enfermedad de Méniere, con grandes
diferencias entre el manejo mas habitual entre paises europeos y USA.

El tratamiento durante el ataque es sintomatico y similar a otras etiologias de vertigo es-
pontaneo con sedantes vestibulares y antieméticos.

Inicialmente se debe recomendar una restriccion salina y adecuada hidratacion. Los pa-
cientes deben evitar la cafeina y nicotina. A este régimen se recomienda asociar farma-
cos. Se debe iniciar el uso de diuréticos suaves, hidroclorotiazida, triamterene o clortali-
dona. En Europa estd muy extendido el uso de la betahistina y en USA la difenhidramina,
un agonista H1. Ambas sustancias parece que demuestran un efecto en la reduccion de
frecuencia de los ataques®™®.

Algunos pacientes también responden a corticoides orales. También hay evidencia que
los corticoides intratimpanicos han demostrado buena preservacién del umbral auditivo
y control del acufeno con una importante reduccion de la frecuencia de crisis'. Antes de
considerer medidas no conservadoras, el uso de corticoides intratimpdnicos podria ser
una buena opcion en pacientes refractarios a betahistina, difenhidramina, Méniere bilate-
ral y aquellos con aceptable audicién del oido afectado.

Por ultimo, el uso de bajas dosis de gentamicina intratimpanica puede controlar la fre-
cuencia de crisis cuando otras terapias han fallado'.

Paroxismia vestibular-compresién neurovascular

Tratamiento con carbamazepina u oxcarbamazepina, ambos son antiepilécticos; no sélo
han demostrado su eficacia en pequenas dosis, sino que una respuesta positiva se consi-
dera diagnostica™.

Farmacos relevantes con efectos antivertiginosos
Egb 761

Varios estudios avalan que el extracto de Gingko Egb 761, es una sustancia neuroprotec-
tora. Pacientes con un cuadro vertiginoso de origen vascular ateroesclerdtico como el
presbivértigo o en casos que se precise potenciar la compensacién vestibular, se pueden
ver beneficiados por su uso'™.

Sustancias relacionadas con GABA

Baclofén (GABA B antagonista) se usa para controlar el nistagmo alternante periddico y la
gabapentina (GABA A agonista) para controlar nistagmo pendular y downbeating'.

Bloqueantes de canales del K

La 4 aminopiridina se utiliza para el control del downbeating nistagmus y la 3.4 diamino-
piridina para la ataxia episddica tipo 2.

- T g



Tratamiento médico del vértigo
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