Vértigo y Trastornos del Equilibrio

Dr. Hayo A. Breinbauer Krebs

El Equilibrio es una funciéon que primero
recoge informacién sobre posicién y movimiento de
nuestro cuerpo en el espacio, para realizar ajustes
en todo el cuerpo con el fin de mantenerlo en una
posicion deseada. Un resultado de esto es no caerse.

Igualmente importante, el equilibrio
mantiene un campo visual estable. Nuestro sistema
ocular ha evolucionado a especializar un punto muy
estrecho de altisima resolucién en la macula de la
retina. Mantener una imagen estable en este punto
a pesar de movimientos inesperados de nuestra
cabeza (como en actividades tan cotidianas como
caminar) resulta fundamental para experimentar la
vida como lo hacemos.

Cuando el equilibrio falla, se generan por
un lado sintomas activos (ilusién de movimiento
cuando no lo hay, fendmeno al que Illamamos
vértigo) y por otro lado sintomas pasivos (errores en
la percepcion y respuesta a cambios de posicién, los
que llevan a la inestabilidad, y que por lo general
generan mareo).

1. Fisiopatologia del Equilibrio.

Los sistemas que recogen informacion de
equilibrio son tres: el propioceptivo (o
somatosensorial, principalmente barorreceptores
de cuello y columna), el visual (que entrega claves
sobre la disposicion del entorno) y el vestibular
(porcidén del oido interno que recoge informacion de
aceleracion angular y lineal).

De los tres el sistema vestibular es el mas
sensible y el mas rapido en responder, pero es al
mismo tiempo el que mas falla y el que mas
sintomatologia genera al fallar.

La informacidon propioceptiva, visual y
vestibular es integrada en el sistema nervioso
central. A nivel de tronco se generan reflejos de muy
alta velocidad de respuesta para mantener tanto el
cuerpo como los ojos estables. El cerebelo es el
encargado de modular todas estas respuestas,
dando precisién al sistema. Tanto tronco como
cerebelo pueden fallar dando cuadros de
vértigo.

Gran parte de la medicina del
equilibrio se preocupa en discriminar entre
lesiones periféricas (principalmente del oido
vestibular) y lesiones centrales (tronco vy
cerebelo), dado que estas ultimas pueden ser

desmielinizantes, tumores de sistema nervioso
central, entre otros).

1.1. Sistema de canales semicirculares

El aparato vestibular puede subdividirse a
su vez en un subsistema de canales semicirculares y
uno de dérganos otoliticos. El primero tiene por
funcion el detectar aceleracidn angular, o sea, giros
de la cabeza. Para ello cuenta en cada oido con tres
tubos curvos, llenos de endolinfa y dispuestos en
angulos de 90°respecto a los otros dos, formando un
sistema ortogonal que cubre las tres dimensiones
del espacio.

Cada canal comparte un mismo plano con
un canal del oido contralateral. Asi, si se inclina la
cabeza 30° hacia abajo (como la posicién que
adoptamos al correr), los canales horizontales
comparten un plano que tiende a ser paralelo con el
suelo. La disposicion de los otros cuatro canales,
llamados verticales, es un poco mas compleja. El
canal anterior izquierdo y el posterior derecho
conforman un plano vertical que se encuentra 45°
desviado desde la linea medio-sagital del cuerpo.
Los canales anterior derecho y posterior izquierdo
conforman un plano perpendicular a este. Vistos
desde arriba parecieran formar una “X”.

Es fundamental comprender que el lumen
de cada canal no es continuo, sino que esta
herméticamente interrumpido por la dmpula. Esta
estructura tiene en su base una capa de células
ciliadas, muy semejantes a las del drgano de Corti.

Cuando la cabeza gira en el plano propio de
un canal, lainercia de la endolinfa hace que esta “se
guede quieta” frente al giro del canal a su alrededor.

En términos relativos esto es equivalente a
gue la endolinfa intentase girar en sentido opuesto.
Pero la endolinfa no fluye (la @mpula interrumpe el
canal), sino que empuja la ampula, deformdandola
hacia el utriculo o hacia el canal, dependiendo de la
direccion del giro.

Esto genera una flexidon o deflexién de los
cilios de las células ciliadas en la base de la dmpula,
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lo que a su vez se traducira
en un aumento o]
disminucién de la actividad
eléctrica del nervio
vestibular que emerge de
este canal (En reposo cada
canal tiene un tono de
actividad eléctrica basal:
cada canal puede subir o
bajar su actividad). En los
horizontales un
desplazamiento de endolinfa hacia el utriculo
aumentara la actividad y uno opuesto la disminuira).
Esta informacidn serd transmitida a los nucleos
vestibulares en el tronco. Si existe una asimetria en
la actividad eléctrica entre nucleos de dos canales
“emparejados” (que comparten un plano), esto sera
interpretado como que un giro en dicho plano, en
direccién hacia el lado mas activo.

Por ejemplo, si aumenta la actividad del
nucleo correspondiente al canal horizontal
izquierdo y disminuye la del derecho, el sistema
asumird que hay un giro de la cabeza en el plano
horizontal hacia la izquierda.

Canal semicircular

Giro &
\a cabe?®

Utriculo

Ampula

1.2. Reflejo vestibulo ocular

Al mirar un objeto al frente, y ocurrir un
giro de la cabeza a la derecha, el reflejo vestibulo-
ocular es el responsable de girar los ojos a la
izquierda (en direccidn opuesta) para mantener la
vista fija en el objeto
deseado en todo
momento.

Este reflejo
es el mas rapido del
cuerpo y se gatilla
siempre frente a
cualquier movimiento
de la cabeza en
cualquier plano (generando siempre un movimiento
ocular simétrico pero en direccién opuesta al
cefdlico). Los nucleos vestibulares envian una sefial
directa a los musculos oculomotores. Toda asimetria
en los nlcleos vestibulares generaran un
movimiento ocular en direccion al canal semicircular
mds activo. (si el canal izquierdo es mas activo, los
ojos se desviaran a la derecha).

1.3. Falla del reflejo vestibulo-ocular

En un paciente con un aparato vestibular
deficiente, el reflejo vestibulo-ocular fallara y frente
a un movimiento de la cabeza los ojos seran
arrastrados por esta, desviando la mirada del objeto
de interés. La imagen de este escapara de la macula

de la retina. Este error en el
seguimiento del entorno visual es
extremadamente molesto,
genera mucho  mareo vy
representa gran parte de los
sintomas pasivos en un trastorno
del equilibrio.

Es posible examinar este
fendmeno al girar muy
rapidamente la cabeza del
paciente. En un paciente sano los
ojos giraran de forma instantdnea, dando la
impresion de permanecer fijos en el examinador.

En un paciente con canales
disfuncionantes, los ojos se desviaran del
examinador y luego de unos instantes un segundo
sistema de origen visual gatillard un movimiento
ocular rapido correctivo (una sacada correctiva)
para regresar
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Lo que acabamos de describir corresponde
a la prueba de impulso cefdlico, que actualmente se
reconoce como el patréon de oro para determinar la
funcion de un canal semicircular, y es parte esencial
del exdmen fisico de un paciente con vértigo.

1.4.Falla aguda del sistema vestibular: Nistagmo

Ademads de los sintomas pasivos de una
disfuncion vestibular, una falla subita provoca el
sintoma activo de vértigo. El mas habitual es de tipo
rotatorio: el paciente tiene la sensacidon de girar
persistentemente de forma incontrolable, lo que
asocia importantes nauseas y vomitos.

Recordemos que en un paciente sano en
reposoel tono basal vestibulares en ambos oidos
estd equilibrado

Si de pronto un oido falla, este tono cae
bruscamente. Se genera por tanto una asimetria,
primero a nivel de los canales semicirculares, que
repercute a nivel de los nucleos vestibulares en el
tronco, donde el lado sano mantiene una mayor
actividad que el enfermo.

Aunque existen tres canales en cada oido,
predomina habitualmente la pérdida del canal
horizontal. Por su disposicién oblicua la actividad
basal de los canales anterior y posterior, puede




descomponerse en un componente vertical y uno
levemente rotatorio. Cuando fallan, se cancelan los
componentes verticales de ambos y se suman los
rotatorios (que es de baja magnitud).

Esta asimetria (predominantemente
horizontal con un minimo componente rotatorio)
generard una falsa informacién de giro hacia el lado
sano, que a diferencia de un giro real (donde la
asimetria es transitoria, dura lo que dura el giro),
sera persistente. Dependiendo de la magnitud de la
pérdida, el paciente tendrd por horas o incluso dias
la sensacion de estar girando.

Ademas los ojos intentaran compensar este
giro persistente. Se desviardan (en lo que se
denomina la fase lenta del nistagmo) siguiendo las
leyes del reflejo vestibulo-ocular, hacia el lado
opuesto al mas activo, hacia el lado enfermo.

Pero nuevamente el sistema visual se
qguejard de que la mirada esta persistentemente
desviada del objeto de interés, y generarda una
sacada correctiva para llevar la mirada de regreso a
dicho objeto. Esto se conoce como fase rapida del
nistagmo y que bate hacia el lado mas activo, hacia
el lado sano.

Dado que |la
asimetria es
persistente, luego
de la fase rapida,
la fase lenta
vuelve a desviar la
mirada, a lo que
una nueva fase
rapida corrige,
llevando a un ciclo
donde los ojos
baten de forma ritmica en lo que se conoce como
nistagmo y es la expresién mas evidente de un
sindrome vertiginoso, el mdas fundamental de los
sintomas activos de vértigo. La fase rdpida es mucho
mas llamativa y distinguible al examen fisico, por lo
que la direccion de esta es lo que se utiliza para
definir la direccién del nistagmo.

1.5. Compensacion central: el fin del nistagmo.

El cerebro no toler un nistagmo persistente
e intenta eliminarlo. En varias patologias la funcién
del aparato vestibular se pierde irremediablemente.
Lo que comienza a ocurrir es que el nucleo
vestibular “deja de escuchar” la ausencia de
actividad eléctrica del oido enfermo y eleva
autébnomamente su tono de actividad, hasta
alcanzar un equilibrio con el lado sano. Este
fendmeno se conoce como compensacién central y
explica el cese de un nistagmo luego de una falla

vestibular aguda. Cuando ocurre, cesan los sintomas
activos de un cuadro vertiginoso, aunque por
supuesto persisten los sintomas pasivos, ya que el
sistema pierde la informacion que debiese provenir
del oido enfermo.

La sustitucién central es el siguiente paso
de la plasticidad neural. Se priorizan y rescatan otros
estimulos sensoriales (del sistema propioceptivo,
visual y también vestibulares del lado sano) para
suplir la falta de informacién del lado enfermo. Este
fendmeno no se logra espontdaneamente en todos
los pacientes, explica la mejoria de los sintomas
pasivos y puede ser fomentado por terapias de
rehabilitacidn vestibular.

1.6. Nistagmo de origen central

Ahora, si existe una lesién no en el oido,
sino en el tronco o cerebelo (ya sea un accidente
cerebrovascular, un tumor o una enfermedad
desmielinizante o neurodegenerativa) se pueden
afectar las vias que controlan los movimiento
oculomotores y generar también un nistagmo. Sin
embargo existen claves importantes que diferencias
estos nistagmos de los originados en el oido
(periféricos). Para empezar la via del reflejo
vestibulo-ocular es extremadamente corta vy
circunscrita en el tronco. Se requiere una lesién muy
extensa (que daria otros sintomas neuroldgicos,
como la disartria o disestesias, que harian la
pregunta de central vs periférico innecesaria) o muy
especifica en el nucleo vestibular para dafiar a nivel
central el reflejo. Es por esto que en la gran mayoria
de los nistagmos centrales el reflejo vestibulo-ocular
sigue funcionando normalmente (lo que se puede
evaluar por la prueba de impulso cefalico).

Otro elemento importante es que una
disfuncion del oido solo puede generar un nistagmo
donde los ojos se muevan en el mismo plano de los
canales semicirculares. Los canales horizontales
generan un nistagmo horizontal que es lo mas
frecuente de ver. Los canales anterior y posterior,
dada su disposicidn no generan un nistagmo vertical
puro, sino oblicuo, que se observa en el ojo como un
movimiento rotatorio y solo parcialmente vertical.
En contraste, existen varias regiones de tronco vy
cerebelo que al ser dafiada si pueden generar un
nistagmo puramente vertical.

También es util conocer la ley de Alexander
la que se cumple habitualmente en casos de
lesiones periféricas: al llevar la mirada hacia el lado
sano, la fase lenta tiene “mas rango” para empujar
el ojo hacia el lado enfermo, y por lo mismo la fase
rapida es mas intensa en corregir la mirada. Si la
mirada se lleva al lado enfermo, el empuje hacia




este sentido no tiene mucho efecto ya que el ojo no
puede acercase mucho mas al borde de este. La fase
rapida es entonces menos intensa. Entonces el
nistagmo es mds intenso al mirar hacia el lado sano.

Otro nistagmo central relevante es el
multidireccional. En reposo, la elasticidad de los
tejidos oculares tienden a llevar la mirada al centro
y al frente. Cada vez que llevamos la mirada en
alguna direccién distinta de esta hay dos sefiales
neurales, un pulso que lleva la mirada con una
sacada a la posicion deseada y un tono que
mantiene la mirada en dicha posicidn. Cuando existe
algun dafio a nivel de tronco en las neuronas
responsables de este tono, la mirada tiende a volver
siempre al centro (simulando una fase lenta de
nistagmo), pero tras unos instantes las neuronas de
pulso vuelven a llevar la mirada al punto de interés
(simulando una fase rdpida). Esto se repite una vy
otra vez, dando un nistagmo pero cuya fase rapida
es en la direccién hacia donde se mire (si se mira a
la derecha, serd a derecha y si se mira a izquierda
sera a izquierda). Este tipo de nistagmo central
cambia su direccion, es multidireccional. En
contraste un nistagmo periférico siempre tendrd su
fase rdpida en una misma direccion.

1.7. Organos otoliticos.

El otro subsistema del aparato vestibular lo
componen el utriculo y el saculo, los que miden
aceleracion lineal. Para ello ocupan otolitos,
cristales impregnados en una matriz gelatinosa que
se sostiene sobre una superficie de células ciliadas.
Dado su peso, los otolitos se desplazan frente a
movimiento lineales, flectando y deflectando los
cilios y transformando esta aceleracion en
informacion eléctrica. La fuerza de gravedad genera
sobre los otolitos una aceleracién continua hacia el
centro de nuestro planeta, indicandole al sistema
donde estd el suelo en reposo. Esto nos da una idea
de “verticalidad”.

1.8. Falla de la via otolitica.

Utriculo y saculo también tienen un tono
basal. Si este se pierde, la sensacidn de verticalidad
se desvia generando una lateropulsién hacia el lado
enfermo.

Desde el oido la informacion de los 6rganos
otoliticos sigue distintas vias por el tronco, con
distintas estaciones de relevo y variados reflejos
tanto oculares como espinales. Si ocurre una lesion
central en algun punto de esta via, se generan
respuestas  disarmdnicas, algunos sistemas
responden a una verticalidad desviada y otros no.

Para el médico general, lo relevante es
cuando hay una alteracion del tono de los musculos
oculomotores, donde los ojos pueden tratar de
adecuarse a una inclinacién inexistente de forma
desmedida: un ojo se desplazara mas arriba que el
otro dentro de la cuenca ocular.

Esto es observable mediante el test de
cobertura. Al tapar primero un ojo y luego cambiar
la cobertura al otro, se observard que el ojo
descubierto estaba mirando levemente hacia abajo
o arriba. En un instante el sistema visual corregira el
error, y mediante una sacada de refijacion vertical
llevara la mirada al frente. (con ambos ojos abiertos
los ojos a distinta altura se esfuerzan por alinearse,
pero al tapar alternadamente un ojo, el desajuste
del otro se hace evidente) Encontrar este signo
clinico es patognomédnico de una lesidon de tronco.
(Nota: una refijacion horizontal es totalmente
normal, y depende de la convergencia de la mirada)

NORMAL
(Mirada sin
cambios)

Patolégico - Central
(Mirada con refijacion
vertical)
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2. Abordaje clinico del paciente con Vértigo

Los sintomas activos y pasivos de los
trastornos del equilibrio son dificiles relatar por el
paciente. Concentrarse demasiado en determinar la
naturaleza del sintoma es un error frecuente al
abordar pacientes con vértigo.

Mucho mas util clinicamente es obtener el
perfil temporal de los sintomas. Los cuadros clinicos
puedes ser ordenados en tres grandes grupos
diagndsticos segun su perfil temporal: vértigo
agudo, vértigo episddico y vértigo crénico.

Una vez establecida esta categoria, resulta
importante identificar si existen gatillantes claros de
los sintomas, como cambios posturales. Ademas es
critico explorar en la anamnesis sintomas
acompanantes, en especial alteraciones de la
audicion, asi como fendmenos tanto de déficit
neurolégico, como sintomas caracteristicos de
migrafia como la cefalea, o la fotofobia.



Dentro del examen
fisico, lo fundamental es explorar
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examen fisico conocido como HINTS

Episodico (consistente en la triada de impulso

la presencia de nistagmo,
llevando la mirada en todas
direcciones (pero procurando

cefdlico, exploracién de nistagmo
multidireccional, 'y test de
cobertura), tiene mas sensibilidad y

Agudo

mantener siempre esclera blanca
visible a ambos lados del iris, ya
que una mirada muy extrema
gatillard un nistagmo fisioldgico

—  Crénico

especificidad que una resonancia
nuclear magnetica en las primeras
48 hrs para diferenciar entre ambas
causas (central o periférico), y debe

normal que no se debe confundir
con patologia).

Otro aspecto relevante es evaluar a un
paciente bloqueando la fijacion visual. Con un
sistema nervioso central sano, fijar la mirada en un
objeto logra disminuir parcialmente un nistagmo. Al
retirar la fijacion mediante lentes de Frenzel u otro
dispositivo, un eventual nistagmo periférico se hace
mas evidente. Para el médico sin estos equipo, se le
puede pedir al paciente cerrar los ojos y observar si
el batir de los ojos a través de los parpado cerrados
aumenta (lo que sugiere un nistagmo de origen
periférico). Si por el contrario un nistagmo aparece,
o se exacerba al fijar la mirada en un objeto, es mas
probable un origen central.

Ademds es fundamental explorar el
impulso cefalico en todos los pacientes, ya que es la
manera mas simple y directa de evaluar la funcidn
vestibular.

Reconociendo las limitaciones  del
observador en un examen fisico, existen pruebas
con apoyo de tecnologia que pueden ayudar a
certificar un déficit vestibular. Hasta hace poco la
prueba caldrica en el contexto del “examen
funcional de VIll par” era el método de eleccién para
este fin. Mas recientemente el “video-Impulso
cefdlico” (que es una versiébn apoyada con
tecnologia del impulso cefalico), se esta perfilando
como el verdadero patréon de oro al respecto (ver
capitulo de exdmenes complementarios).

En todo los casos, lo mas relevante es
definir el perfil temporal del cuadro, clave del
diagndstico. Para cada grupo de perfil temporal,
existen claves en la anamnesis y el examen fisico
para acercarse al diagnéstico final.

3. Sindrome Vestibular Agudo.

Corresponde a la pérdida subita de la
actividad basal de un nucleo vestibular, tal como lo
describimos mas arriba. En el 96% de los casos esto
sera secundario a una pérdida de la fuente de tono
vestibular periférico en el oido (neuronitis
vestibular). El 4% restante serd secundario a un
accidente vascular o mas raro al debut de una
enfermedad desmielinizante. Un protocolo de

ser del dominio del médico general.
En ambos casos el sindrome clinico es
semejante, y se caracteriza por el inicio subito de un
vértigo habitualmente rotatorio (sintoma activo),
cuya intensidad depende de la magnitud de la
pérdida de tono vestibular, y que puede durar horas
e incluso dias a semanas. Su sello definitivo es la
presencia de un nistagmo espontaneo (cuyas
caracteristicas dependeran de la etiologia como
veremos a continuacion). Se asocia habitualmente
con gran nivel de nduseas y vomitos como respuesta
neurovegetativa a los sintomas activos, y se
acompana de importante lateropulsion, asi como a
gran inestabilidad e intolerancia a movimiento
(sintomas pasivos).

3.1. Neuronitis vestibular

En la inmensa mayoria de los casos la
etiologia es viral, siguiendo una fisiopatologia que se
presume semejante a la pardlisis del Bell (se
presume virus herpes simple como principal
patégeno) con inflamaciéon secundaria de las
estructuras neurales periféricas del aparato
vestibular.

Su nistagmo serd horizontal (a veces con un
minimo componente rotatorio), batira siempre en la
misma direccién (hacia el lado mas activo, el sano),
y seguira la ley de Alexander. Aumentara al remover
la fijacion visual.

Al realizar HINTS, el impulso cefalico
horizontal estard siempre alterado al girar la cabeza
hacia el oido afectado. Como ya hemos dicho el
nistagmo batird siempre en la misma direccién (no
hay nistagmo multidireccional), y el test de
cobertura sera normal (sin refijacion vertical).

En cuanto al tratamiento, recordemos que
el curso natural del cuadro es autolimitado, no
porque el dafio se recupere, sino por la
compensacion central de la actividad de los ntcleos
vestibulares. Ahora, dentro de las primeras horas y
dias los sintomas pueden ser en extremo intensos,
por lo que estdn indicados farmacos
antivertiginosos (como el difenidol 25mg o el
dimenihidrinato 100 mg hasta 5 veces al dia) o en
casos muy severos incluso benzodiacepinas (en




forma endovenosa la clorpromazina 12,5 mg es
particularmente efectiva). Sin embargo estas
medidas deben ser usadas solo lo indispensable, a lo
mas 3 o 5 dias, ya que inhiben la compensacién y la
sustitucion central.

Dentro de la primera semana o incluso 15
dias desde el inicio del cuadro, también estan
indicados los corticoides sistémicos a dosis altas
(1mg/kg de prednisona al dia x 7 dias). Esta terapia
atenua el factor inflamatorio y disminuye el
dafio/secuela final en el sistema vestibular.

Finalmente lo mds importante es indicar
medidas que favorezcan la compensacién y la
sustituciéon central. Un error enorme es indicar
reposo en estos pacientes. Apenas el paciente sea
capaz de ello debe no solo intentar retomar la
deambulacion, sino realizar ejercicios del tipo
“rehabilitacién vestibular” (el ejercicio mas basico
consiste en girar la cabeza de un lado al otro, a
distintas velocidades, manteniendo la vista fija en
un objeto). En pacientes en quienes no se realice
esta indicacidn, se corre el riesgo de no lograr una
adecuada sustitucién y rigidizar una inadecuada
adaptacién al dafio vestibular, haciendo persistir
importantes sintomas pasivos de inestabilidad vy
mareo en el tiempo (revistiendo una importante
causa de sindrome vestibular crénico).

3.2. Laberintitis

Otra forma de vértigo agudo periférico a
considerar es la secundaria a una complicacién de
una infeccién de oido medio. La aparicién de vértigo
en cualquier caso de otitis media, ya sea aguda o
crénica, debe hacer sospechar de una complicacién
de esta y es un signo de gravedad. En muchos casos
hay ademas una pérdida auditiva, la que debe
sospecharse activamente y que aunque menos
sintomatica debe ser prioritaria al vértigo, ya se su
déficit secuelar es mucho menos compensable que
el vestibular. Para todos fines précticos, mas alla del
tratamiento especifico de la otitis media, el manejo
de la laberintitis es semejante al de neuronitis, con
énfasis en el apoyo de corticoides que de nuevo
tiene mas relevancia para la parte auditiva.

3.3. Accidente Vascular de Tronco o Cerebelo.

Las arterias cerebelares anteroinferior
(AICA) y posteroinferior (PICA) irrigan las estructuras
de tronco y cerebelo que regulan el equilibrio.
Infartos o hemorragias en esta zona gatillan un
sindrome vestibular agudo (aunque menos
frecuente, también es necesario considerar eventos
desmielinizantes, debut de esclerosis multiple).

Cuando esto ocurre pueden simular una
neuronitis vestibular. Sin embargo los cuadros de
origen central tienen algunas caracteristicas que lo
diferencian. En lo sintomdtico tienden a ser menos
sintomaticos, con menos nauseas y vémitos, aunque
el desequilibrio, inestabilidad y trastorno de la
marcha tienden a ser mucho peores.

Algunos accidentes vasculares con vértigo
presentan también disartias, disfagia, hipoestesia,
dolor o disestesias de la cara o el cuerpo (Sindrome
de Wallenberg). En estos casos la sospecha de un
cuadro central es facil y evidente.

Pero los verdaderos elementos
discriminantes entre lo periférico y lo central se
encuentran en el examen fisico. Basta un solo signo
que oriente a centralidad para sospechar
fuertemente un cuadro de origen central. En este
escenario el tratamiento es el de un accidente
vascular (estudio por imagenes, descartar
hemorragia, evaluar necesidad de trombolisis,
observaciodn, etc). Aun asi los accidentes que causan
vértigo como sintoma Unico tienden a ser pequefios
y no requieren gran tratamiento en el evento
mismo, pero estos pacientes tendran un riesgo
incrementado de un nuevo accidente vascular mas
grave, el cual puede ser prevenido si el diagndstico
de un vértigo central es realizado oportunamente

El elemento Unico mas sensible y especifico
para diagnosticar un vértigo agudo central es
encontrar un impulso cefdlico normal. En un
sindrome vertiginoso agudo de causa periférica, es
exigible encontrar un impulso cefalico alterado que
confirme el déficit agudo del reflejo vestibulo-ocular
producto del dafio del oido vestibular. Un impulso
cefdlico normal en el contexto de un cuadro de
vértigo agudo con nistagmo espontdneo es con
altisima probabilidad un infarto de tronco, incluso si
neuroimagenes en las primeras 48 hrs fallan en
evidenciar la lesién.

Asi  mismo, encontrar un nistagmo
multidireccional o un test de cobertura alterado,
incluso en ausencia de cualquier otro signo
orientador de centralidad, son practicamente
diagndsticos de un infarto de tronco.

Menos frecuentemente, encontrar un
nistagmo vertical también es altamente sugerente
de un evento central.

4. Sindrome Vestibular Episédico

Mientras el vértigo agudo es el mas
sintomatico y alarmante de los cuadros, los
sindromes episddicos son mucho mas frecuentes y
con alto impacto en calidad de vida. Dentro de ellos
es importante subdividirlos en vértigos episddicos



de crisis cortas (segundos a minutos) y de crisis
largas (minutos a horas o dias).

4.1. Vértigo episédico de crisis cortas: Vértigo
Posicional Paroxistico Benigno (VPPB)

En términos practicos la gran mayoria de
los vértigos recurrentes de crisis cortas
corresponden a VPPB. Esta es la causa Unica mas
frecuente de vértigo en todos los contextos, y un
médico general debiese dominar esta entidad, al
menos en su forma mds frecuente: la afectacion del
canal posterior (90% de todos los VPPB).

En este cuadro los otolitos del utriculo se
sueltan de la matriz gelatinosa del utriculo. Esto
puede ocurrir por diversas causas, como stress
sostenido (no esta claro por qué, pero la asociacién
clinica es innegable), golpes, o secundario a otros
cuadros vestibulares, aunque en una inmensa
mayoria de casos de forma idiopatica.
Independiente de la causa, los otolitos flotan libres
dentro de la endolinfa del aparato vestibular. Al
acostarse el paciente, la gravedad los arrastra hasta
el canal semicircular posterior. Luego, al levantarse,
estos quedan atrapados, ya que la dmpula
interrumpe su regreso hacia el utriculo (ver figura).

A partir de este momento, cada vez que el
paciente gire su cabeza en el eje del canal afectado
(para el canal posterior esto incluye girarse acostado
en la cama, levantarse de esta, agachar la cabeza
hacia delante o hiperextenderla hacia atras), la
gravedad tardara unos instantes en vencer la inercia
de los otolitos (dando una latencia desde el inicio
movimiento hasta la aparicion del vértigo), pero
terminara moviéndolos, lo que genera un flujo de
endolinfa que deflectara la @mpula. Como esto no
ocurre en el canal “pareja” del oido contralateral (el
cual estd libre de otolitos), se generara una
asimetria de tono vestibular, produciendo un
vértigo rotatorio con nistagmo durante el tiempo en
qgue los otolitos estén desplazandose (que para el
canal posterior sera “oblicuo”, generando una fase
rapida rotatorio hacia el oido afectado y levemente
vertical hacia arriba). Al detenerse los otolitos el
vértigo y el nistagmo disminuyen hasta cesar,
durando todo el evento entre unos pocos segundos
hasta un minuto. Algunos pacientes muy sensibles
pueden describir mareo durante el resto del dia
(como una secuela del fendmeno),
pero la crisis mas intensa es siempre
breve. Si se repiten muchos
movimientos en el eje del canal
afectado, los otolitos tienden a
dispersarse, por lo que los sintomas
dejan de gatillarse frente a nuevos

movimientos (por lo que se describe que el VPPB se
fatiga luego de provocarlo repetidamente). Durante
la noche, en reposo prolongado, los otolitos vuelven
a sedimentar en un gran cumulo, el que gatillard un
gran flujo de endolinfa la préxima vez que se mueva.
Es por esto que en general los mayores sintomas se
producen con los primeros movimientos de la
mafana.

El diagnodstico se confirma con la maniobra
de Dix-Hallpike: con el paciente sentado, se gira la
cabeza a un lado 452 para alinear el canal posterior
con el eje medio-sagital del cuerpo. Luego se lleva al
paciente hacia atras hasta acostarlo y dejando su
cabeza colgando. Esta maniobra estimula de forma
maxima el canal posterior de un lado (se debe
repetir la maniobra para el otro lado). Si el paciente
tiene VPPB del canal posterior, se gatillaran vértigo
y nistagmo. Dada la posicion de la cabeza colgando,
el batir de este nistagmo, vertical hacia arriba y
sobre todo rotatorio hacia el oido afectado,
impresiona como si batiese hacia el suelo, por lo que
se le denomina muchas veces como “geotrdpico”.

Este nistagmo tendra una latencia inicial,
un efecto de “crescendo-decrescendo”, una
duracién de alrededor de un minuto, y se fatigara si
se repite varias veces. Estas caracteristicas son
propias de un VPPB del canal posterior.

El tratamiento de esta entidad consta
exclusivamente de maniobras de reposicién de
particulas: movimientos de cabeza disefiados para
sacar a los otolitos del canal en el que estén
atrapados y llevarlos de vuelta al utriculo. Para el
canal posterior las maniobras mds efectivas son las
de Epley y de Semont, las que tienden a resolver el
cuadro incluso con un solo ensayo de la maniobra.
Invitamos al lector a buscar videos en internet de la
maniobras de Dix-Hallpike, Epley y Semont para el
manejo del VPPB del canal posterior.

El canal lateral es el segundo en frecuencia
en afectarse. El anterior se afecta raramente. Por su
frecuencia es el VPPB del canal posterior el que el
médico general debe dominar.

De forma muy excepcional, una alteracion
central, sobre todo enfermedades degenerativas
cerebelosas o cuadrés de migrafia vestibular,
pueden generar un vértigo que se gatilla con
estimulso posturales semejantes al VPPB. Esto es un




vértigo posicional central. Dado que es un fendmeno
de interpretacion errénea de informacién inmediata
de un cambio de posicidn, este vértigo y su nistagmo
tienden a no tener latencia, a no tener el patrén
crescendo-decrescendo y a no fatigarse (pueden ser
persistentes por muchisimos minutos y aparecer
cada vez que se realizan cambios de posicion). El
sello del diagndstico consiste en que el nistagmo
bate en una direccién no correspondiente con el
canal evaluado (puede haber wun nistagmo
horizontal cuando se prueba el canal posterior en
una prueba de Dix-Hallpike). El tratamiento de este
cuadro es el de su etiologia central de base.

4.2. Vértigo episddico de crisis largas

Estos son los pacientes con mas impacto en
calidad de vida, y que habitualmente presentan
sintomatologia ansiosa o animica asociada, dado
que presentan de forma poco predecible crisis
recurrentes e invalidantes que interrumpen sus
actividades cotidianas. Para definir su diagndstico es
clave explorar sintomas asociados, sobre todo
auditivos, cefalea y fotofobia.

4.2.1. Enfermedad de Méniere

En este cuadro, de fisiopatologia aun poco
clara, parece haber una alteracion fluctuante del
balance hidroelectrolitico de la endolinfa de todo el
oido. De hecho, como fendmeno secundario es
habitual encontrar una hidropesia endolinfatica
(aumento de volumen de los espacios con
endolinfa). La enfermedad se caracteriza por crisis
de hipofuncién cocleovestibular que comienzan con
tinnitus y sensacién de oido tapado (que es en
realidad una hipoacusia sensorioneural
“ascendente” o de tonos graves), a las cuales se
suma una crisis de vértigo rotatorio muy severa de
20 minutos a hasta 12 horas de duracidn. Tras la
crisis el paciente queda asintomatico.

Luego de varias crisis repetidas va
guedando wuna secuela tanto auditiva como
vestibular (hipoacusia sensorioneural ascendente y
sintomas pasivos de inestabilidad inter-crisis).

Es importante recalcar que los sintomas
auditivos son en cada crisis unilaterales. Un
porcentaje de pacientes presentan Méniére en
ambos oidos, pero en una crisis es siempre un solo
el oido el que se manifiesta.

El sello diagnéstico es la demostracion de
pérdida auditiva de tonos graves fluctuante (peor
audicién durante y en los primeros dias luego de una
crisis, que mejora espontaneamente en los periodos
intercrisis). Muchos pacientes presentan crisis
pequefas, solo con sintomas auditivos fluctuantes

(tinnitus y sensacién de plenitud otica, ademas de
fendmenos propios de cortipatias como distorsion
auditiva, diploacusia y reclutamiento).

El manejo de este cuadro es propio del
especialista (e incluye drogas especificas como la
betahistina,  corticoides transtimpanicos, vy
diuréticos entre otras). Para el médico general
mientras genera la derivacién puede tratar cada
crisis como una de neurontis vestibular.

4.2.2. Migrafia Vestibular

Mas frecuente que el Meénieére,
corresponde a un cuadro jaquecoso con vértigo.
Esta es una entidad mixta central (fendmeno
cortical de desregulaciéon) vy periférico (por
activacion neurovascular de la via trigeminal que
puede alterar la funcidn cocleovestibular en el oido).
La fisiopatologia de base es la de cualquier migrana,
aunque es importante aclarar que los sintomas
vestibulares no son un aura, sino un sintoma de la
crisis migrafiosa propiamente tal.

El cuadro clinico es extremadamente
variado de paciente a paciente e incluso entre crisis
de un mismo paciente. Los sintomas vestibulares
activos pueden durar de segundos a horas o dias. En
general un vértigo recurrente con crisis de dias o
semanas de duracidén es siempre una migrafia. En al
menos la mitad de las crisis puede haber cefalea
concomitante, pero en muchos pacientes no hay
cefalea como parte del cuadro. Muchos pacientes
pueden presentar historia previa de migrafia clasica
con cefalea, la que “se transforma” a un cuadro de
crisis recurrentes de vértigo sin cefalea. Un
elemento que habitualmente ayuda mucho al
diagndstico es la fotofobia o intolerancia a la luz
durante las crisis.

Aunque menos frecuente, un grupo de
pacientes presenta también sintomas auditivos
como tinnitus y oido tapado lo que puede confundir
el cuadro con una enfermedad de Méniére, pero a
diferencia de esta, en la migrafia estos tienden a ser
bilaterales.

El tratamiento del cuadro es el de cualquier
cuadro migrafioso, con identificacidn de gatillantes,
manejo de crisis con analgésicos (a los que se puede
incluir antivertiginosos), y sobre todo fdrmacos
profilacticos diarios por periodos prolongados
(como beta-bloqueadores, amitriptilina,
bloqueadores de calcio, anti-epilépticos, etc).

5. Sinrome Vestibular Crdnico.

Estos cuadros se caracterizan no por
sintomas activos de vértigo, sino por sintomas
pasivos de inestabilidad y mareo. En general todos



ellos se exacerban al suprimir estimulos visuales y
propioceptivos (los que el sistema ocupa para
sustuir la falla vestibular), como ocurre en la noche
con luces apagadas. Todos ellos se benefician de
terapias de rehabilitacion vestibular, enfocadas en
lograr la sustitucién vestibular central como la
comentamos mas arriba.
5.1. Asimetria funcional residual

La principal causa de vértigo croénico es la
historia de un vértigo agudo, una neuronitis, que
nunca compenso-sustituyo bien su funcidn
vestibular. El encontrar el antecedente de una crisis
de vértigo agudo, incluso décadas antes del
momento de la consulta, junto con la certificacion
de una hipofuncién vestibular mediante un video
impulso cefdlico o una prueba caldrica es suficiente
para el diagndstico.

5.2. Schwannoma Vestibular

acustico)

Este cuadro siempre debe ser sospechado
en un paciente con sintomas de desequilibrio
progresivo, con signos de hipofuncién unilateral,
sobre todo si no hay historia de un vértigo agudo
inicial. Aqui, un tumor benigno de las células de
Schwann crece al interior del espacio éseo cerrado
del conducto auditivo interno, por el cual viajan los
nervios vestibulares, el auditivo y el facial.

A medida que este crece, genera un daino
progresivo vestibular, pero también tiende a danar
el nervio auditivo. El nervio facial se dafia inhabitual
y no es parte del cuadro de sospecha inicial. En
cambio la aparicion de una hipoacusia
sensorioneural unilateral, sobre todo si es
“descendente” de tonos agudos, y si presenta signos
de neuropatia como una discriminacién
inusualmente baja o deterioro tonal patoldgico,
debiese elevar las sospechas de un schwannoma. El
diagndstico se hace con una resonancia nuclear
magnética de cerebro y el tratamiento es manejo
del especialista. En muchos casos incluye cirugia,
radiocirugia o una conducta expectante ya que es
una lesidn de crecimiento lento.

5.3. Vestibulopatia bilateral

En este cuadro hay una pérdida bilateral
lenta y progresiva de la funcién vestibular de origen
idiopatico. Al ser lenta y bilateral nunca hay
sintomas activos, solo pasivos. Muchos la asemejan
a la presbiacusia en términos auditivos, pero es
importante aclarar que este cuadro es
independiente del envejecimiento de la audicion, y
puede presentarse a cualquier edad. La historia,
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junto con demostracion de hipofuncién bilateral en
examenes de equilibrio, es su sello diagndstico.

5.4. Dafio por ototdxicos.

Muchos ototoxicos, como los
aminoglicécidos, son también vestibulotéxicos.
Estos generan una vestibulopatia bilateral como la
descrita anteriormente, pero con un perfil temporal
mas acentuado. Habitualmente se hard evidente
luego de una hospitalizacion grave, donde haya
existido exposicién a farmacos potencialmente
ototoxicos.

5.5. Cuadros Degenerativos centrales.

Algunas enfermedades
degenerativas incluyen una vestibulopatia bilateral
como parte de su cuadro. En un vértigo croénico
progresivo, el encontrar signos de neuropatia
sensitiva periférica y sobre todo cualquier signo de
ataxia cerebelosa debe hacer pensar en este tipo de
cuadro y ser derivado a neurologia.

Otros hallazgos habituales son nistagmos
persistentes (los que paraddjicamente no generan
gran magnitud de sintomatologia activa) de caracter
central, como lo son nistagmos espontaneos
verticales o multidireccionales.

neuro-

5.6. Presbiastasia

Finalmente es importante comentar que en
el adulto mayor se puede dar un cuadro de
deterioro global de las funciones vestibular,
propioceptiva y visual, que puede o no tener
asociado un perfil sintomdatico que le atribuya un
enfermedad del equilibrio especifica. En estos casos,
sobre todo desde un punto de vista funcional, y
siempre con la mirada en prevenir una caida en el
adulto mayor, es util acuifar el cuadro de
presbiastasis y sugerir una terapia de rehabilitacion
vestibular, la cual puede disminuir
significativamente el riesgo de caidas.

5.7. Vértigo Somatomorfo

Aunque muy habitual, hemos dejado este
tipo de vértigo para el final ya que su diagndstico es
de exclusion. Muchos pacientes generan una
respuesta ansiosa y anticipatoria desmedida frente
al haber tenido un sindrome vertiginoso, incluso un
trivial VPPB. Estos pacientes desarrollaran una
respuesta fébica, con miedo a volver a padecer un
cuadro vestibular. Generardn una hiperatencién a
su propio equilibrio, con gran impacto y limitacién
en su calidad de vida, cuando habitualmente
tendrdn un examen fisico y examenes normales. Se
debe realizar una psico-educaciéon intensa para
despejar estos fenémenos.




