CAPITULO 2: OTONEUROLOGIA

Esta subespecialidad otorrinolaringoldgica se dedica médicamente al intersticio entre
el oido interno y el cerebro. Estudia y trata las enfermedades que afectan al oido
interno y los nervios facial, auditivo y vestibular, asi como la afeccion de las vias
vestibulares centrales.

También conocida con el nombre neuro-otologia, es un area muy especifica y se
dedica al estudio, diagndstico, tratamiento y/o rehabilitacion de trastornos tales como:

Vértigo (sea éste de origen periférico o central),
mareo,

inestabilidad,

hipoacusia o pérdida de audicidn,

acufenos o zumbidos,

migrafias que producen vértigo, y
movimientos oculares anormales.

El otoneurodlogo, debe de ser un especialista en Otorrinolaringologia con profundos
conocimientos en Neurologia, o un Neurdlogo con avanzados conocimientos en
Otologia. El tratamiento quirtrgico de algunas de estas enfermedades se llama
Otoneurocirugia.

El Sistema Vestibular

Equilibrio: es la habilidad de mantener el centro de gravedad del cuerpo en su base de

apoyo.

1.
2.

3.

Equilibrio estatico: donde actua solo la fuerza de la gravedad

Equilibrio cinético: generado por fuerzas externas, sin desplazamiento del
sujeto, como en el desplazamiento de un automovil

Equilibrio dinamico: generado por el desplazamiento de parte o de todo
nuestro cuerpo

El sistema vestibular esta constituido por una serie de 6rganos receptores periféricos,

que generan informacion acerca de la postura y los movimientos de la cabeza y
el cuerpo y la envian a través de sus nervios hacia el sistema nervioso central
(SNC), en donde estas sefiales son integradas en los ndcleos vestibulares y, una
vez reguladas por el cerebelo, emiten respuestas que contribuyen al equilibrio
corporal. En otras palabras, el sistema vestibular controla y coordina junto con el
cerebelo y la corteza cerebral, todos los movimientos de nuestro cuerpo, a fin de
garantizar el equilibrio estatico y dinamico frente a permanentes aceleraciones
(lineales y angulares) y fuerzas gravitacionales que actlan sobre nuestro
organismo.
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Las funciones del equilibrio son reflejas, o sea que partiendo de los 6rganos receptores
periféricos y pasando por los integradores centrales, se generan respuestas motoras que
modificaran tono y contraccion de la musculatura periférica:

e Conexion vestibular con los ojos: Reflejo vestibulo-ocular (mantiene la
estabilidad de la mirada)

e Conexion con el cuello: Reflejo vestibulo-cervical o colico

e Conexion con el resto del cuerpo: Reflejo vestibulo-espinal (mantiene la
estabilidad postural estética y dindmica)

Estos reflejos vestibulares cumplen tres grandes roles:
-Contribuir a la deteccion de la postura y la gravedad.
-Coordinar el tono y las contracciones musculares para mantener el equilibrio
estatico durante la marcha (dinamico).
-Mantener centrado (en la fovea retinal) el objeto cuando movemos la cabeza

“Mantener el equilibrio y la postura es complejo e involucra a varios 0rganos
receptores y centros nerviosos ademas del laberinto...el equilibrio es un sistema
multisensorial enmarafiado e interconectado”

El sistema vestibular esta constituido por:
-Organos receptores, localizados en:  Aparato vestibular

Aparato visual
Sistema propioceptivo

-Centro de integracién (procesador): Nucleos vestibulares del tronco encefalico.
Formacion reticular

-Centro de control y coordinacion (programacion): Cerebelo y corteza cerebral

-Organos efectores: Musculos posturales
Musculos oculomotores

Desde los ndcleos vestibulares parten los reflejos arriba mencionados. Estos nicleos
hacen conexion con:
-Médula espinal (Fibras vestibulo-espinales)
-Nucleos motores II, IV y VI pares craneales (Fibras vestibulo-oculomotoras)
-Cerebelo (Fibras vestibulo-cerebelosas)
-Formacion reticular
-Tubérculo cuadrigémino superior
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Estas conexiones son las responsables de la aparicion de los siguientes signos y
sintomas clinicos:
-F. Vestibulo espinales: Pulsion, desviaciones segmentarias
-F. Vestibulo-oculomotoras: Nistagmos
-F. de conexidn con formacion reticular y ntcleo dorsal del vago: Fendmenos
neurovegetativos
-F. de conexidn con corteza: Sensacion de vértigo

EQUILIBRIO ™/

OUTPUT

= 7 /

Centro Org Efectores

integrador

Nucleos Ojo ) '- 5
Vestibulares (Musculos e

Oculomotores)

Musculos
Centros de Control

e Cerebelo
e Corteza Cerebral

Posturales ,

Musc. Posturales (Re
propioceptivos)

En resumen, los érganos receptores son los encargados de registrar toda la informacion
concerniente a la postura corporal, orientacion espacial, plano visual en el que nos
encontramos, movimientos realizados y accion de la gravedad. De alli, la informacion
viaja por vias nerviosas y llega hacia los centros de integracion, donde se procesa la
informacion proveniente de cada uno de los receptores. A través de vias nerviosa los
nucleos vestibulares hacen conexion con el cerebelo, quien modula la misma y vuelve
hacia los nucleos vestibulares y a través de haces nerviosos se dirige hacia los 6rganos
efectores los cuales realizan una funcion y de esta forma se mantiene el equilibrio del
individuo tanto frente a posiciones estaticas como dindmicas.

Las informaciones que llegan deben tener lugar al mismo tiempo y deben informar lo
mismo, caso contrario se produce una sefial erronea y provoca signos de alarma.

Cuando alguno de los 6rganos que intervienen en este sistema presenta una falla,
aparece la sintomatologia, que se va a traducir en alteraciones del equilibrio de distinto
grado, desde inestabilidad hasta el vértigo.

El aparato vestibular nos informa de la posicion de nuestro cuerpo en el
espacio y nos ayuda a interactuar con el mismo.
La informacion vestibular, propioceptiva y visual llegan a los nucleos
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vestibulares originando, previa nivelacion cerebelosa, reflejos posturales y
cambios en el tono muscular, asi como mantenimiento de la mirada fija
ante los movimientos cefalicos, para mantener el equilibrio.

Anatomia vy fisiologia del Sistema Vestibular

El Sistema Vestibular estd compuesto por dos grandes segmentos, uno periférico
(incluye el laberinto posterior y el nervio vestibular/\VI1l par craneal) y otro central
(nucleos vestibulares y vias de interconexion y descendentes motoras). En ambos la
informacion recibida es transformada en respuesta, 0 sea, no son Uunicamente
conductores de datos.

En el siguiente grafico observamos los componentes principales de cada segmento.

— LSISTEMA PERIFERICO

|. Conductos semicirculares
2. Organos otoliticos

IL.SISTEMA CENTRAL

SISTEMA VESTIBULAR

I. Nucleos vestibulares

— 2.Vias descendentes motoras

Head, Neck, and Neuroanatomy (THIEME Atlas of Anatomy), second edition, 2016.

Anatomia del aparato vestibular

El oido interno, contenido en interior del hueso temporal, esta ubicado en el centro
de la piramide petrosa. En su interior se encuentra labrado un verdadero laberinto, el
laberinto 6seo. Este esta formado por una serie de cavidades interconectadas que son
el caracol, o “laberinto anterior”, y el vestibulo y los tres conductos semicirculares,
0 “laberinto posterior”.

Contenido en el laberinto 6seo y a modo de réplica a menor escala se encuentra el
laberinto membranoso constituido por el conducto coclear (o caracol membranoso),
el saculo y utriculo contenidos en el vestibulo y los tres conductos semicirculares
membranosos que se abren al utriculo. Todas estas estructuras se encuentran
interconectadas entre si.
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Entre el laberinto membranoso y el éseo circula la perilinfa (rica en sodio y pobre en
potasio).

El laberinto membranoso contiene endolinfa (rica en potasio, pobre en sodio).

El conducto coclear se comunica con el saculo a través del ductus reuniens. El
saculo se comunica a través del conducto sacular con el conducto endolinfatico. El
utriculo drena en el conducto endolinfatico a través del conducto utricular. El
conducto endolinfatico a su vez drena en el saco endolinfatico, lugar donde se
reabsorbe la endolinfa (cara posterosuperior del pefiasco).
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El saculo es una estructura aplanada, que se ubica en el receso esférico de la pared
medial del vestibulo. Estd situado por debajo del utriculo. En su interior se
encuentra un area de especializacion de la membrana, la méacula sacular, la cual
aloja a las células ciliadas.
El utriculo posee una forma oval, yace en el receso eliptico de la pared medial del
vestibulo. En su interior se  aprecia la  macula utricular.
Los 3 conductos semicirculares describen 2/3 de una circunferencia, ocupando los
tres ejes del espacio; superior, posterior y horizontal (en el hombre de pie el canal
horizontal forma un angulo de 30° con la horizontal). Posee cada uno un extremo
dilatado o ampollar, que contiene el receptor vestibular, y otro no ampollar. A través
de ambos extremos se abren en el vestibulo. Los extremos no ampulares del superior
y el posterior desembocan de manera conjunta, formando la crus communis, por lo
que existen sélo 5 orificios de desembocadura de los conductos semicirculares en el
vestibulo.

El laberinto posterior aloja los 5 receptores vestibulares, a los que los podemos
dividir en 2 tipos: “otoliticos” (méaculas utricular y sacular) y “ampulares” (3
crestas).
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Sobre la mécula se encuentra una formacion gelatinosa: la membrana otolitica,
compuesta de una capa gelatinosa que presenta unas concreciones de carbonato de
calcio llamadas otolitos. La macula del utriculo se encuentra en una posicion
horizontal y la del saculo en una posicion vertical y ambas detectan aceleraciones
lineales en idénticos planos a los de su ubicacién.
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En los conductos semicirculares, en la ampolla, se encuentra la cresta ampular. Dentro
de ella se ubican las células ciliadas, cuyos extremos ciliares se encuentran inmersos en
una sustancia gelatinosa, la clpula, que bloquea la luz de la ampolla. Los conductos
semicirculares detectan las aceleraciones angulares en todos los planos del espacio.
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liberacién de neurotransmisores con descarga de un impulso eléctrico. Por lo
contrario, si las cilias se alejan del kinocilio, la célula se hiperpolariza y no hay
estimulo nervioso. Por ejemplo, en los conductos semicirculares horizontales, una
rotacion del cuerpo hace que se desplace la endolinfa y produce una corriente. Si la
corriente es utriculipeta, los cilios se acercan al kinocilio y se produce la

despolarizacion. Si la corriente es utriculifuga, los cilios se alejan del kinocilio y las
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celulas se hiperpolarizan. En los conductos semicirculares anterior y posterior

sucede exactamente lo opuesto.

Las células ciliadas reciben las terminaciones dendriticas de la 1° neurona de la via

vestibular.
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Zaleski-King AC, Lai W, Sweeney AD. Anatomy and Physiology of the Vestibular System. In: Babu S., Schutt C., Bojrab D. (eds) Diagnosis and Treatment of Vestibular Disorders. Springer,

Cham

Via vestibular:

-Organos Receptores: Utriculo, saculo y conductos semicirculares

-1° Neurona: Ganglio de Scarpa

Lower frequency

Inhibition

-2° Neurona: Nucleos Vestibulares del piso del IV ventriculo

La segunda neurona tiene conexiones con:
-Cerebelo
-Nucleos Oculomotores
-Nucleos del Neumogastrico

Los laberintos de ambos oidos tienen un tono basal que se ejerce sobre los musculos
posturales, haciendo que se mantenga el centro de gravedad de cada individuo. En
general, los conductos semicirculares de un oido funcionan antagénicamente con los
del otro oido, esto quiere decir que, ante un estimulo rotatorio, aumenta el potencial
eléctrico de un conducto semicircular y disminuye el del contra lateral, asi un
laberinto se toma hipervalente y el otro hipovalente.

El utriculo y el saculo son estimulados por movimientos de aceleracion
lineal. La macula del utriculo es estimulada por movimientos antero—
posteriores y controla el tono de los muasculos extensores y flexores. La
macula del saculo es estimulada por movimientos laterales y controla el tono

de los musculos aductores y abductores.

Los conductos semicirculares detectan las aceleraciones angulares en todos

los planos del espacio.
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SVP detecta la posicion y el
movimiento de la cabeza en el espacio
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Sindrome Vestibular o vertiginoso: Es un conjunto de signos y sintomas que
aparecen por alteracion del drgano receptor o de algun componente de la via
vestibular. El sintoma cardinal es un trastorno del equilibrio, pero también parte de
este son los sintomas vagales (por conexiones de los nlcleos vestibulares con el
nacleo del neumogastrico), como nauseas, vomitos, palidez, sudoracién, etc. Puede
ser periférico o central.

Debemos puntualizar entre los siguientes sintomas:

- Vértigo: Sensacion de movimiento cuando no esta sucediendo, sea del sujeto o
del entorno. Este sintoma es uno de los mas caracteristicos de alteracion del laberinto
posterior. (¢ Siente que le giran las cosas o que usted se mueve?)

- Mareos: Sensacion de orientacion espacial alterada o deteriorada sin sensacion
de movimiento. (¢Siente sensacion de caminar sobre algodones, en las nubes o que
esta como borracho?)

- Inestabilidad: Sensacién de pérdida de la estabilidad mientras se esta sentado,
parado o caminando sin una preferencia direccional en particular. (¢Nota inseguridad
al caminar? - ¢siente que se tambalea al caminar?)

- Lateropulsién: Similar a la inestabilidad, pero en un plano determinado
(anterior, posterior, derecho, izquierdo).

- Oscilopsia: Sensacion falsa que el entorno visual esta oscilando.

Un signo _cardinal: el nistagmo _(nystagmus): es un movimiento conjugado ritmico
involuntario de los ojos en dos fases, una lenta debida a la accion laberintica sobre los
musculos oculomotores, y otra fase rapida de acomodacion (central).

Si tiene una fase rapida y otra lenta, se dice que el nistagmo es en “resorte” y por lo
tanto es de origen vestibular, consignandose su direccion acuerdo a la de la fase
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rapida. La fase rapida siempre es hacia el laberinto hipervalente y es también quien
por quien se da la denominacion del sentido del batido al nistagmo.

Cuando se trata de lesiones periféricas es unidireccional y aparece en el plano
horizontal o rotatorio. En lesiones centrales es vertical y/o de direcciéon cambiante.
Cuando la direccion del nistagmo es hacia ambos lados en una misma velocidad, se
dice que es “pendular” y por lo tanto seria de origen central u ocular.

Se dice que el nistagmo es “espontaneo” cuando no hay estimulo que lo provoque,
sino una alteracion periférica (laberinto) y/o central. El nistagmo es “provocado”
cuando responde a un estimulo: calérico, posicional (aquel que se produce al adoptar
una determinada posicidn), vibratorio, etc.

En cualquier tipo de nistagmo debemos tener en cuenta la duracion, frecuencia y
amplitud de este. Por ejemplo, el nistagmo posicional periférico tiene un corto periodo
de latencia y se agota. En cambio, el central no tiene un periodo de latencia y no se
agota. Retomaremos estos conceptos en el apartado de “Examen fisico”.

CLASIFICACIONES DE LOS SINDROMES VESTIBULARES

Existen varias maneras de clasificarlos. “Clasicamente”, y desde el punto de vista
“anatdmico” 0, mejor dicho, acorde a al sitio donde asientan las diferentes patologias
los sindromes vestibulares pueden ser considerados como centrales o periféricos.

Los sindromes vestibulares periféricos pueden ser endolaberinticos (involucra a los
receptores de las funciones auditivas o vestibulares en el laberinto) o retrolaberinticos
(se afecta la 1° neurona).

Los Sindromes Vestibulares Periféricos son:

-Armonicos: Los componentes deben tener la direccion correspondiente:
Nistagmo hacia el oido hipervalente, desviaciones segmentarias (lateralizaciones
corporales) hacia el lado hipotdnico y vertigo hacia el lado del componente rapido del
nistagmo.

-Completos: Estan presentes el vértigo, nistagmo, desviaciones segmentarias y
sintomas vagales.

-Asociados: Acompafiados a compromiso coclear, presentando hipoacusia
perceptiva y/o acufenos, debido a que la noxa que afecté al laberinto posterior también
lo hizo con el anterior (cOclea). Este concepto es relativo, ya que algunas patologias
periféricas cursan sin hipoacusia/acufenos y algunas centrales pueden tener sintomas
“cocleares” (los ejemplos mas evidentes son el VPPB vy la neuritis vestibular).

Los sindromes laberinticos centrales son:

-Disarménicos: alguno de los elementos del sindrome no tiene la direccion
correspondiente.

-Incompletos: falta algun signo o sintoma del sindrome laberintico.

-Disociados: no presentan compromiso de la audicion ya que las vias de la
audicion y del equilibrio son distintas. Al igual que el concepto de “asociados” de
los periféricos, no es un hallazgo constante.

Aparecen cuando se compromete nicleos, vias e interrelaciones a nivel central. Las
causas mas comunes son alteraciones vasculares del tronco cerebral o cerebelo,
traumatismos craneanos, toxicos (saturnismo y monoxido de carbono) y tumores (de
la via 0 que comprimen o desplazan la via).

Sindromes laberinticos periféricos:
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Endolaberinticos Retrolaberinticos

-Laberintitis/ Fistula Laberintica. -Neurinoma del VIII
par. -Enfermedad de Méniére. -Neuritis
Vestibular.

-V.P.P.B.

-Ototdxicos.

Las diferencias entre ambos se expondrén en la siguiente tabla:

Central Periférico
Comienzo Lento/stbito Subito
Morfologia Mareo/inestabilidad/vértigo Giratorio puro
Duracion Variable (generalmente | Corta a mediana
prolongada) (segundos, minutos,
horas, dias)
Evolucion Aguda y/o progresiva Unica o episddica
Sintomas asociados Neuroldgicos y vegetativos Otologicos (no siempre)

y vegetativos

Nistagmo Variable  (vertical:  signo | Horizontal —rotatorios

patognomaonico)

Desviacion Disarmonico Arménico

corporal/nistagmo

Intensidad W1 Desproporcionado Proporcionado
nistagmo/intensidad

del vértigo

Frente a un paciente que presenta sintomatologia vestibular, lo primero que hay
que hacer es tranquilizarlo igual que a su entorno. Lo mas importante es establecer si la
localizacion es periférica o central. Luego hay que identificar la causa y llegar a un
prondstico. Hacer una anamnesis completa. Diferenciar si el paciente experimento
mareos 0 Vertigo. Indagar sobre tipo de vértigo, cuando empez0, cuanto durd, si se
acompafid de sintomas neurovegetativos, si presentd sintomas auditivos como
hipoacusia, anacusia, fluctuacién auditiva, sensacién de plenitud aural, actfenos Cuales
fueron los factores desencadenantes. Otros sintomas concomitantes: diplopia, cefalea,
migrafas, parestesias, somnolencia, escotomas destellantes. Antecedentes hereditarios
familiares y personales. Infecciones generales, locales, toxicos exdgenos, trastornos
clinicos, circulatorios o neuroldgicos. Tension emocional, estrés.

La Clasificacion mas reciente y vigente alrededor del mundo tiene como
parametro principal el tiempo de evolucion: por lo que lo esencial es identificar la
duracion del sintoma principal y de los secundarios o derivados. No es lo mismo que el
vértigo dure horas, a que el vértigo dure unos segundos y deje una sensacion de
inestabilidad o mareo residual, de horas.
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Los tres sindromes vestibulares principales son:
e Sindrome vestibular episddico (SVE)
-SVE espontaneo (Meniére, migrafia)
-SVE posicional (VPPB “Vértigo Posicional Paroxistico Benigno™)
-Otros SVE provocados (Tullio/sindrome SCD dehiscencia
del canal semicircular superior, etc.)

e Sindrome vestibular agudo (SVA) (neuritis, ACV accidente cerebrovascular)
e Sindrome vestibular cronico (SVC) (BVF falla vestibular bilateral, ataxias)

Sindrome Vestibular Episédico: un sindrome clinico de vértigo, mareos o falta de
equilibrio transitorio, que dura entre segundos y horas, y ocasionalmente dias, y que
en general incluye caracteristicas que sugieren un desorden del sistema vestibular de
breve duracién (por ej., nauseas, nistagmos, caidas subitas).

El sindrome vestibular episddico generalmente connota eventos mdaltiples y
recurrentes causados por un trastorno episodico con brotes repetidos (provocados o
espontaneos), pero que, obviamente, comienzan por un primer episodio de Vértigo.

Sindrome Vestibular_Agudo: un sindrome clinico de inicio agudo, con vertigo,
mareos, o falta de equilibrio continuos que dura entre dias y semanas, y que en
general incluye caracteristicas que sugieren un desorden nuevo y en curso del
sistema vestibular (por ej., vomitos, nistagmos, inestabilidad postural).

El sindrome vestibular agudo generalmente connota un unico evento monofasico, a
menudo causado por un trastorno por Unica vez, pero que también puede indicar el
curso de una enfermedad con relapsos y remisiones o escalonada y progresiva.

Sindrome Vestibular Crénico: un sindrome clinico de vertigo, mareos o falta de
equilibrio que dura entre meses y afios, y que en general incluye caracteristicas que
sugieren un desorden persistente del sistema vestibular (por ej. oscilopsia,
nistagmos, marcha inestable).

El sindrome vestibular cronico a menudo connota un curso progresivo y que
empeora, pero a veces refleja una recuperacion estable e incompleta luego de un
evento vestibular agudo, o sintomas persistentes y residuales entre eventos
vestibulares episodicos.

Es importante también profundizar en el interrogatorio sobre antecedentes
personales y familiares, particularmente acerca de migrafia, cinetosis y traumatismos
(dentro de los ultimos tres meses).

PATOLOGIAS MAS FRECUENTES SEGUN EL TIEMPO DE DURACION
DEL EPISODIO

SEGUNDOS MINUTOS A HORAS PERSISTENTE
@)

LENTAMENTE
PROGRESIVO
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. VPPB . Migrafia vestibular . Neuritis vestibular | . Neurinoma del
. Compresion | . Enfermedad de Méniere . ACV acustico
microvascular | . AIT . Laberintitis . Colesteatoma
. Vértigo . Fistula perilinfatica . Enfermedad . Arreflexia
posicional . Vértigo posicional central | diesmilinizante vestibular
fobico . Ataques de pénico bilateral

Examen Semioldgico:

A) Inspeccion otorrinolaringologica general:

Principalmente otomicroscopia y estudios acumétricos (con diapasones, realizando
Test de Weber, Rinne, etc) y audioldgicos (audiometria tonal, logoaudiometria,
timpanometria e impedanciometria). Pudiendo, segin necesidad de diagnostico y
acorde al cuadro clinico de cada paciente, solicitarse potenciales evocados auditivos
del tronco encefélico (BERA), electrococleografia (ECho-G) y/o Otoemisiones
Acusticas (OEA).

B) Examen equilibrio postural:
Pruebas estaticas para evaluar el tono:

-Romberg: EIl paciente en posicion de pie y con los ojos cerrados y los brazos al
costado se lateriza hacia el lado hipovalente.

-Plomada de Barré: EIl paciente de pie con los ojos cerrados, se le coloca en el
centro de la frente una plomada y se ve la desviacion del tronco hacia el lado
hipovalente.

-De los brazos extendidos/Indices extendidos: El paciente con los ojos cerrados
extiende los brazos hacia adelante y se desvian hacia el lado hipotonico.

Pruebas dinamicas:

-Estrella de Babinski-Weil: El paciente marcha 1 a 2 metros en linea recta hacia
delante y atras con los ojos cerrados. Describira una estrella hacia el lado
hipovalente.

-Unterberger: El paciente marcha en el lugar durante 1 minuto con los ojos
cerrados y se va lateralizando hacia el lado hipovalente.

Pruebas de la Funcién Cerebelosa:
-Prueba de indice-nariz: Para valorar metria.
-Prueba de la diadococinesia: para valorar coordinacion motora.

Otras pruebas:
-Sensibilidad Superficial y Profunda.

-Reflejos.
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-Palestesia.
-Tono Muscular.
-Evaluacién de Pares Craneanos.

C)Examen de funcién vestibuloocular:

-Motilidad ocular de ambos 0jos por separado y cover test.

-Si existe presencia de nistagmo espontaneo, de mirada, Head Thrust, Head
Shacking, y posicional (con Gafas de Frenzel o cualquier dispositivo que cancele
la fijacion visual).

Claramente para nuestro paciente de consultorio estas pruebas podran realizarse
con méas detalle y dedicacién, pero en el paciente en la urgencia deberemos
“economizar” tiempo, lo que nos obligarda a jerarquizar algunas pruebas.
Afortunadamente, y desde hace pocos afios contamos con un protocolo disefiado
para la diferenciacion practica y rapida de la patologia central versus la periférica,
aun con mayor sensibilidad y especificidad que la RMN en las primeras 72hs. El
protocolo HINTS y su version actualizada “HINTS PLUS”, perfectamente
descriptas por el Dr. Jorge Kattah, serviran de “guia magistral” a todo médico de
urgencias.

HINTS PLUS
(Acrénimo de Head impulse test + Nystagmus + Test de Skew.)

Se utiliza para diferenciar patologia periférica de patologia posiblemente central.
Head Impulse Test

Evalua el reflejo vestibulo ocular.

Se le solicita al paciente que mire fijamente la nariz del examinador, mientras éste
gira, horizontalmente la cabeza del paciente, en un angulo pequefio (15°) de manera
BREVE, ABRUPTA e IMPREDECIBLE, variando la direccion al realizarlo.

e Lo normal es que la mirada permanezca fija en la punta de la nariz del
examinador pese a los movimientos de la cabeza

e Lo anormal es que el examinador logre ver un retraso en la recolocacion de la
mirada en la nariz de este, siendo evidente un movimiento de acomodacion
tardia (catch up saccade-sacada de refijacion): Signo de déficit periférico

Prueba de Impulso Cefilico Prusha de impulso cefalico
horizontal a ojo desnudo Giro Cefalico a derecha horizontal a ojo desnudo Giro Cefalico derecha
NORMAL = ALTERADO V>
N \ o i -
) g N NN S VAN R
No acurra movimiento Posteriormente ocurre
£l movimiento compensatorio ocular compensatorio inmediato una sacada comectiva, observable
ocurre de forma casi instanténea y se ysilos 0Jos "se mueven con aojodesnudoy que
genera ailusion de que la mirada queda la cabeza"” desviandola mirada  da el sello de positividad al examen
fija enel abjeto/examinador del blanco o el examinador

Nystagmus (nistagmo)
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Movimiento conjugado ritmico involuntario de los ojos en dos fases, una lenta
debida a la accién laberintica sobre los musculos oculomotores, y otra fase rapida de
acomodacion, de origen central. Si tiene una fase rapida y otra lenta, se dice que el
“nistagmo es en resorte” y por lo tanto es de origen vestibular. La fase rapida siempre es
hacia el laberinto hipervalente. Recordar de describir el nistagmo por su fase rapida.
Ademas de valorar el nistagmo en posicién neutral o central de la mirada siempre
examinarlo en los 4 planos (superior, laterales e inferior).

Al valorar el nistamo de mirada nunca sobrepasar los 30° de mirada lateral ya que se
observara un “nistagmo fisioldgico” que se denomina nistagmo de final de mirada.
Nistagmos verticales puros u horizontales puros deberian orientarnos hacia origen
central (potencial excepcion: nistagmos posicionales).

Nystagmus
Physio[fogica.i Pathological
1. Optokinetic
2. Caloric
3. Rotational Congenital Acquired

4. End position

PERIFERICO CENTRAL
DIRECCION Horizontal. Vertical.
Horizonmtorrotatorio.
FIJACION VISUAL Lo suprime. Mo lo suprime
LEY DE La cumple. Puede cumplirla
ALEXANDER Fuede cambiar el

sentido de batida
sin cambio en la
posicién ocular

MOVIMIENTO Lo incrementa. Mo lo modifica.
CEFALICO

RECORDAR! NISTAGMO PERIFERICO:

Aumenta de intensidad cuando la mirada se desplaza hacia la fase rapida (Ley de
Alexander).

No cambia de direccion al cambiar la direccion de la mirada.

Test Skew (0 Test de Cover)

Oclusion ocular alternando un ojo y el otro con oclusién ocular, solicitando que
se fije la mirada en un punto en el examinador, por ejemplo, su nariz.

v Lo habitual es que la direccion de la mirada no sufra variaciones, o en
algunos pacientes exista un grado de desalineacion en el plano
horizontal, no “peligrosa” o sospechosa de patologia central.

v/ Skew es una desalineacién vertical de los ojos debido a la lesién del
reflejo otolitico-ocular unilateral, cuando esta presente es un signo de alta
sospecha de patologia central.
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Fig. 13.18 Cover-uncover test. (a) Esotropia (the eyes are deviated in). (b) Exotropia (the eyes are
deviated out). (c) Left hypertropla (the left eye is higher than the right eye). (d) Left hypotropla
(the left eye is lower than the right eye). The red arrows show the mavement of the uncovered eye
during the cover-uncover test.

Plus: AUDIOMETRIA

La realizacion en la urgencia de audiometria permite valorar ramas de la AICA o de la
auditiva interna afectadas: lesiones cocleo-vestibulares agudas.
Afortunadamente 50-60% DE LAS PERDIDAS AGUDAS AUDITIVAS SON DE

CAUSA NO CENTRAL

PERIFERICO CENTRAL

HIT Alterado (Sacadas Normal
de correcion )

Nistagmus Horizonto rotatorio,  Idem periferico o
unidireccional, Ley | Vertical, torsional,
de Alexander. horizonto-rot.

Cambio de
direccion.

Test Skew Sin alteraciones Alteracion vertical

Para que un HINTS sea catalogado periférico o central debe cumplir siempre
con las tres caracteristicas para cada caso.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS VESTIBULARES

-Electronistagmografia (ENyG) v Videonistagmografia (VNG):

La primera es la inscripcién por electrooculografia de los movimientos oculares y
de los nistagmos. Técnica cuyo objetivo es el registro, con maxima fidelidad y por
medios electronicos de las caracteristicas de un nistagmo. Se basa en el registro de
la variacion de potencial entre las cargas positivas existentes en la cornea y las
negativas de la retina, que se inscriben en papel al igual que un
electrocardiograma. La deflexion brusca marca la fase répida del nistagmo vy el

58



retorno progresivo hacia la linea isoeléctrica muestra la fase lenta. Asi se dice que
la fase répida es hacia la derecha cuando existe una deflexion brusca hacia arriba
con el posterior descenso hacia la linea isoeléctrica. En cambio, cuando la
deflexion comienza con un ascenso lento y luego presenta una deflexion brusca
hasta la linea isoeléctrica, se dice que el nistagmo es hacia la izquierda.

La segunda, VNG, es el registro de los nistagmos en video (a través de
unas camaras infrarrojas alojadas en una mascara del tipo “realidad virtual”),
obteniendo mediante un Software una valoracion del trazado.

En ambas, se registran los eventuales nistagmos y la respuesta a estimulos
visuales (de mirada, seguimiento lento, sacadicos y optocinéticos) y posicionales
(Maniobras de Dix-Hallpike-ver VPPB-, posturales con cabeza a 0°, 30° giro a
derecha e izquierda, cabeza colgando y sentado).

Las pruebas caldricas se realizan mediante la irrigacion de agua en el
conducto auditivo externo a 44° y 30° en ambos oidos, variando el tiempo de
exposicion dependiendo del tipo de técnica, de forma alternante: 44°0D-44°0lI-
30°01-30°0D. La temperatura del liquido se transmitira al oido interno vy
provocard, segun si el agua es fria o caliente, el movimiento de las particulas de la
endolinfa hacia abajo o hacia arriba respectivamente. Con agua fria, la corriente
sera ampulifuga, o sea inhibitoria, y el laberinto se transforma en hipofuncionante.
Con agua caliente es ampulipeta y el laberinto sera hiperfuncionante. Recordemos
que los nistagmos tienen una fase lenta, que coincide con el lado del vestibulo
hipovalente, y una fase rapida, de compensacion central que también corresponde
al lado del vestibulo “sano” o excitado. En el caso de los nistagmos caloricos,
estos se dirigiran hacia el lado “caliente”. Una frase nos recuerda este fenémeno:
“El nistagmo huye del frio”.

De los nistagmos se registran la frecuencia y la velocidad de la fase lenta,
volcandose los datos obtenidos en un grafico en forma de mariposa, denominados
segun técnica utilizada como Mariposa de Freyss o de Claussen.

-Pruebas rotatorias:

En las Pruebas Rotatorias el paciente se sienta en un sillén rotatorio y se lo hace
girar. La respuesta obtenida es bilateral, ya que estimula ambos laberintos a la vez,
excitando uno y deprimiendo al otro. Se sienta el paciente en una silla giratoria
con la cabeza colocada a 30 ° para “horizontalizar” ambos conductos
semicirculares externos y la hacemos girar en sentido horario. EI movimiento
endolinfatico del lado derecho sera ampulipeto (hacia la ampolla) y en el del lado
izquierdo sera ampulifugo (hacia el conducto). Al detener la silla ambos liquidos
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se dirigen en sentido opuesto al que lo venian haciendo, provocando que el
izquierdo sea hiperfuncionante (ampulipeto) y el derecho el hipofuncionante
(ampulifugo). Ha caido en desuso debido a la complejidad del sistema.

En las Pruebas Calodricas se estimula cada laberinto por separado,
valorando la respuesta de cada uno independientemente del otro.

-vHIT (video Head- Impulse Testing):

La prueba de impulso cefalico (HIT, por sus siglas en inglés) proporciona una rapida y
detallada valoracion especifica por oido de la respuesta refleja vestibulo-ocular a los
estimulos en el rango de frecuencias altas, el rango natural de los movimientos de la
cabeza. EI ICS Impulse de Otometrics fue el primer equipo HIT del mercado que
combina la precisién de un método de referencia con un confort inigualable para el
paciente y que le permite realizar la prueba de impulso cefélico con resultados rapidos,
sencillos, precisos y confiables. Los doctores Michael Halmagyi e lan Curthoys,
pioneros del sector, describieron por primera vez la prueba de impulso cefalico en 1988
y, desde entonces, la industria ha trabajado para intentar implementar sus hallazgos.

El confort del paciente mejora enormemente en comparacion a la VNG gracias al uso de
unas gafas ligeras y sofisticadas con una camara de alta velocidad integrada. Se utilizan
impulsos de velocidad cefalica mas pequefios, de solo 15 a 20 grados, para que la
prueba sea méas agradable para el paciente.

Proporciona una medicion precisa y objetiva del reflejo vestibulo-ocular para los 6
canales semicirculares en 3 planos: lateral, LARP (anterior izquierdo y posterior
derecho) y RALP (derecho anterior e izquierdo posterior). Recordemos que las pruebas
caloricas evalGan Unicamente los canales laterales). Se pueden detectar, ademas, la
existencia de nistagmos espontaneos y registrar movimientos oculares sacadicos,
perceptibles (sacadas manifiestas u overt saccades) o no (sacadas encubiertas o covert
saccades), lo que permite un diagnostico adecuado y recomendaciones de
rehabilitacion. La funcién vestibular de ambos oidos se puede valorar y documentar en
menos de 10 minutos desde la entrada del paciente hasta la emision del informe.

Los andlisis se visualizan en 2D o en 3D. En ambos casos se muestra un gréafico de
ganancia con patrones de normalidad publicados. Una clara imagen en 3D facilita la
identificacion de los movimientos oculares sacadicos. Una potente base de datos
dedicada almacena el estado actual del paciente y traza los progresos comparando los
resultados de varias sesiones de pruebas. La comparacion de las sesiones de pruebas
permite la validacion del éxito en la rehabilitacion vestibular.

o B &

&y
RALP LATERAL LARP y
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En este grafico se observan a la izquierda un impulso patolégico, con las caracteristicas
sacadas y, de lado derecho, un impulso normal.

PATOLOGIAS MAS FRECUENTES

A continuacion, se describira someramente cada una de ellas, con la clasificacién acorde
a los tiempos de duracién de la sintomatologia vertiginosa:

Laberintitis “veértigo de dias”

Es la inflamacion y/o infeccion de las estructuras membranosas del oido interno
por propagacion hacia el mismo a través de la via timpanogena, hematdgena o
meningogena. Presenta 3 formas clinicas: serosa, supurada y necrosante. En un
estadio final, se produce la calcificacion con destruccion total del laberinto y
reemplazo 6seo, por lo que se denomina osificante. Las formas serosas pueden
responder a la propagacion de sustancias toxicas desde oido medio producto de
infecciones en el mismo, o bien a la génesis viral. Son las que potencialmente pueden
resolver sin secuelas o pasar a la siguiente etapa descripta. Clinicamente presenta el
tipico sindrome armonico, completo y asociado a hipoacusia perceptiva con
reclutamiento. Habitualmente el paciente se presenta febril. Se puede complicar con
meningitis y absceso extradural o cerebeloso. El tratamiento médico consiste en
internacion para la utilizacion de antibioticos y sedantes laberinticos. El tratamiento
quirurgico consiste: paracentesis en caso de OMA o mastoidectomia en caso de un
colesteatoma. Se realizard una laberintectomia Unicamente en los casos de meningitis.
La laberintitis en indolora. El dolor se debe a una perilaberintitis o a una
complicacion. La arreflexia laberintica ante las pruebas caloricas es la regla en las
formas destructivas (supurada, necrotizante y osificante), la cual es irreversible
generalmente.

Existe una forma clinica de laberintitis, la circunscripta o fistula perilinfatica,
que asienta generalmente en el conducto semicircular externo y en un 50% presenta
“Signo de la fistula” positivo: al presionar positiva o negativamente en el conducto
auditivo externo se obtienen vértigos (al generar presion positiva se obtienen
nistagmus que baten al otro lado de la lesién). En la mayoria de los casos suele ser
secundaria a la erosion ocasionada por patologia previa (colesteatoma), pero también
existen las traumaticas y espontaneas.

Enfermedad de Méniere (EM) “vértigo de minutos a horas”

En 1861, el francés Prosper Meéniere atribuyd la triada sintomética de
hipoacusia/acufeno/vértigo a una afeccion “en el oido” (hasta ese momento los
vértigos eran considerados “apoplectiformes” o “epileptoides”). Es una hidropesia
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endolinfatica idiopética primaria, donde existe un aumento del volumen de endolinfa
en el espacio endolinfatico con dilatacion del laberinto membranoso. Se desconoce si
es por un aumento de la produccién o una disminucion de la reabsorcion de la
endolinfa. Al comienzo es unilateral y llega a ser bilateral. Las crisis se deben a la
ruptura del laberinto membranoso (membrana de Reissner), especialmente del saculo
y del ductus coclear. Como consecuencia de esta se produce la mezcla de perilinfa
(rica en sodio) con endolinfa (rica en potasio). EI niUmero de crisis varia segun los
pacientes, pueden ser Unicas, una por afio o varias al dia.

Presentan la “triada clasica” de acufenos agudos, hipoacusia perceptiva
fluctuante y vértigo, la cual puede tener esa secuencia temporal. Habitualmente se
acompafia de sensacion de plenitud Otica o fullness (seria el cuarto sintoma,
transformandola en una “tétrada”). Los acufenos suelen ser el primer sintoma, incluso
la reaparicion o el aumento del acufeno se lo toma como a un “aura”. La hipoacusia
perceptiva (con reclutamiento) es mayor para los tonos graves. Se asocian a algiacusia
y diploacusia. A medida que se suceden las crisis, la audicién presentara un nivel
audiométrico mas bajo. EIl vértigo suele ser el altimo sintoma en aparecer y con la
sucesion de estos cuadros puede llegar a la arreflexia vestibular. Se asocian otros
sintomas como sintomas vagales (nauseas, vomitos y sudoracion). Es caracteristico
que el paciente se recueste del lado afectado. El Sindrome de Méniere es la mera
aparicion de los mencionados sintomas con una causa reconocible, en cambio en la
Enfermedad de Méniere la aparicion de estos es idiopatica. Debemos diferenciarlo de
hydrops secundarios (embriopatico, post—inflamatorio/infecciosa particularmente en
lUes terciaria, 0 post—traumatico) y de las afecciones periféricas y centrales que dan
vertigo.

Laberinto membranoso
dilatado en Enfermedad de
Méniere

Laberinto membranoso
normal

El diagndstico es clinico, aunque a veces el cuadro es incompleto. La
audiometria muestra una curva plana o caida selectiva para los tonos graves,
fluctuante (mejora entre las crisis, al menos en los comienzos de la enfermedad) y con
prueba de reclutamiento positiva. La prueba del glicerol es positiva cuando presenta
una mejoria auditiva (mayor al 10%) al administrar 1,2 g de glicerol por kg de peso
corporal, ocasionando deshidratacion tisular por cambios osmoticos en el liquido
extracelular en el espacio vascular, y es sugestivo de Méniére. La electrococleografia
(Echo-G) compara la magnitud del potencial de suma (PS) con respecto al potencial
de accion (PA). Si la misma es mayor al 35%, puede ser indicativo de hidropesia
laberintica.

A continuacién, los criterios diagnodsticos actualmente aceptados y revalidados por la
AAO-HNS en 2020, propuestos por la Sociedad Barany (2015):

63



El tratamiento médico es exitoso en la mayoria de los casos. Durante las crisis
se recomienda el uso de dimenhidrinato (50mg cada 8horas VO, no mas de 3 dias) u
otros sedantes laberinticos, junto a ansioliticos y corticoterapia (dexametasona 8mg
cada 8hs por via EV, o meprednisona 1mg/Kg/dia, en dosis decreciente, por 7 a 10
dias VO). Ademas, antieméticos (metoclopramida 10mg SL cada 6-8hs) para el
tratamiento concomitante de los vémitos. Para prevenir las crisis utilizamos, con
eleccion a modo escalonado, acorde al éxito terapéutico, los siguientes farmacos:
betahistina (actualmente se sugieren dosis elevadas, de al menos 48mg/dia, por largo
periodo de tiempo), diuréticos (hidroclorotiazida o espironolactona) y ansioliticos
(benzodiacepinas), por via oral. Se suele recomendar psicoterapia y dieta hiposéddica
con idéntico fin. Asimismo, se alentard la evitacion de la tétrada CATS: cafeina,
alcohol, tabaco y estrés. Durante la crisis se recomienda al paciente colocarse en
decubito lateral del lado afectado y a oscuras.

En casos rebeldes al tratamiento y/o imposibilidad de cambiar/aumentar dosis
de medicamentos por efectos adversos o comorbilidades de los pacientes, puede
apelarse a la destruccion del neuroepitelio con gentamicina inyectada
intratimpanicamente semanalmente, dependiendo de la respuesta. Una opcion previa a
esta, con bibliografia muy controvertida que la apoye, es la inyeccién intratimpanica
de corticoides.

Cuando el tratamiento medico fracasa o persiste un vértigo incapacitante se
llegaria al extremo, ofreciendo un tratamiento quirdrgico. Puede ser destructivo o
conservador. El primero consiste en la laberintectomia total que elimina el
neuroepitelio del utriculo, saculo y los conductos semicirculares membranosos.
Produce pérdida total de la audicion. Se indica en casos unilaterales con la audicion y
discriminacion muy deterioradas. El tratamiento conservador presenta 2 técnicas.
Descompresion del saco endolinfatico eliminando su pared 6sea y haciendo un shunt a
la mastoides o al espacio subaracnoideo para su drenaje, evitando el aumento de la
presion y las crisis vertiginosas. Neurectomia de la rama vestibular del VIII par: esta
rama se aborda en el CAl o en el APC. Se indica ante el fracaso de la descompresion
del saco endolinfatico y cuando el paciente presenta buena audicidn.

Pseudoméniere o “Méniére atipico: es un cuadro que presenta crisis
vertiginosas sin sintomas cocleares. Las funciones coclear y vestibular son normales
fuera de las crisis. Existen también descriptas formas de Méniére Coclear y de
Meéniére Vestibular, con sintomatologia pura de esas regiones. Las 3 mencionadas se
encuentran en discusion.

Vértigo posicional paroxistico benigno (VPPB) “Vértigos de segundos”
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Es un cuadro caracterizado por vértigo y nistagmos producidos por una
posicion determinada de la cabeza en un plano del espacio, generalmente al
colocarla hacia atras y al costado derecho o izquierdo. El vértigo y el nistagmo
aparecen dirigidos hacia el oido colocado hacia abajo (decubito lateral) en la
mayoria de los casos. Es una de las causas mas frecuentes de vértigo. Dos veces méas
frecuente en mujeres. Més frecuente entre los 50 y 70 afios. En el 70% se desconoce
etiologia. En el restante 30% se evidencia como secundario a traumatismos de
craneo/enfermedades previas del oido interno/trastornos vasculares en el territorio
de la arteria auditiva interna.

Es provocado por el desplazamiento anormal de los cristales de carbonato de
calcio proveniente de la otoconia de la macula utricular dentro de los conductos
semicirculares (cupulolitiasis o canalolitiasis), cuando el paciente se incorpora, al
agacharse, o cambiar de posicion en la cama.

/Endolymph

canal

Semicircular S< . — ymp canid b -

Ampulla

.. Ampulla

Cupula

= Vestibular nerve Vestibular nerve

Puede originarse en cualquiera de los canales semicirculares del oido interno,
pero es mas frecuente en el posterior (aprox.80%). En este caso el paciente refiere
los sintomas al acostarse o lateralizarse en decubito o con la hiperextension cefalica.
El vértigo suele durar menos de 1 minuto y se asocia a nauseas/vomitos, pero no
sintomas auditivos. También existe el compromiso en el conducto semicircular
externo, en el cual la aparicion del nistagmo es al girar la cabeza hacia ambos lados,
siendo el oido responsable el del lado en el cual se genera mas intensa respuesta
nistagmica.

Direccion de los nistagmos

CSP: 80 - 90%
nistagmo rotatorio (torsional)

hacia el lado del decubito (<1min en
canalolitiasis->1min en cupulolitiasis)

componente vertical hacia arriba
Latencia: 5-20 segundos

CSS: 1-4%
nistagmo rotatorio (forsional)
hacia el lado del decubito
componente vertical hacia abajo

CSH: 5-15%
nistagmo horizontal en ambos decubitos
laterales
Geotrépico por canalolitiasis y »;.
Apogeotropico por cupulolitiasis o M-
oeccién del brazo anterior. ‘ o
Con poca o sin latencia, agotamiento ni u
fatiga )
En APOgeo el lado afectado es el Canal Horizontal
menos sinfomatico




A continuacion, presentaremos las maniobras méas frecuentemente utilizadas
para el diagnostico y tratamiento de las dos formas més comunes de presentacion
del VPPB (canalolitiasis de los conductos posterior y horizontal), dejando las
formas maés infrecuentes (cUpulolitiasis del canal semicircular lateral y afecciones
del canal anterior) y los vértigos posicionales atipicos para su estudio oportuno en la
etapa de postgrado.

Canalolitiasis de canal semicircular posterior:

La Maniobra diagnostica es la de Dix-Hallpike:
= Paciente sentado en la camilla de forma que, al acostarlo, la cabeza
cuelgue fuera del borde de la camilla
= Con el paciente sentado rotarle la cabeza 45° hacia el lado a estudiar.
Solicitar que mire siempre hacia delante, sin fijar la mirada y sin cerrar
los 0jos
= Recostar rapidamente al paciente manteniendo la cabeza rotada y que
este penda 30° por debajo de la linea de la camilla
= Observarlo durante al menos 30 segundos
= Evaluamos:
- Tiempo que tarda en aparecer el nistagmo: latencia 5°-15".
- Direccidn: generalmente torsional geotropico.
- Duracion: no mayor a 1 minuto.
- Sintomas asociados: vagales.
- Fatigabilidad: no reaparece al repetir la maniobra en reiteradas

canfono

oportunidades.

Los estudios de audicién y equilibrio son normales. Presenta una evolucion
benigna y desaparece espontaneamente en dos o tres semanas, o con el tratamiento
mediante maniobras de reposicionamiento, siendo las mas utilizadas las de
Semont y Epley.

Maniobra de Epley:
O Se inicia igual que la maniobra de Dix-Hallpike hasta el decubito
O Una vez en decubito se rota al paciente 45° hacia el oido contralateral
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O Se gira horizontalmente la cabeza y el cuerpo 135°
O Manteniendo la cabeza girada se sienta al paciente
O Se le baja la barbilla unos 20° respecto a la horizontal

Maniobra de Semont:
O Paciente sentado en el centro de la camilla con las piernas colgando
O Con la cabeza en rotacion de 45° se tumba de forma rapida hacia un lado con
la cabeza ligeramente en declive
O Se mantiene en esa posicion 30 segundos
O Se pasa de forma rapida hacia el decubito lateral contrario con la cabeza
girada a 45°

Canalolitiasis de canal semicircular horizontal:

La Maniobra diagnostica es la de McClure o Roll Test:
e Se inicia con el paciente en decubito dorsal con una ligera sobreelevacion
de la cabeza (almohada baja, de aprox. 20-30 grados)
e Se lateraliza a un lado el rostro, llegando a los 90 grados y esperamos 20
segundos como minimo.
e Se coloca nuevamente en el centro y se esperan 20 segundos, repitiendo
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Similarmente a lo que sucede con la canalolitiasis del canal semicircular
posterior, la resolucion es a través de la realizacibn de las maniobras de
reposicionamiento otoconial, la méas utilizada es la de Lempert, también conocida
como de la Barbacoa.

Maniobra de Lempert:
e Comenzar en posicion supina hacia el lado afectado (diagnéstico).
e Girar la cabeza hacia el lado NO afectado 90°.
e Mantener la rotacion de cabeza y cuerpo en secuencias de 90°, pasando por
posicion prona, hasta alcanzar los 270° 0 360° y retornar a la posicion sentada.
e Encaso de cupulolitiasis, la direccion del giro es la opuesta.

e Cada posicion debe ser mantenida por 15-30 segundos o hasta la detencion del
nistagmo.

Lesion side Lesion side
head-turning 135 lateral decubitus
degree

> B %

{

Supine position

2
-~ -

Rightside horizontal "

semicircular canal 1% position 2™ position

o s @

- - - 4

3"position 4" position 5" position

Aproximadamente el 40% de las consultas obedecen a vértigo posicional
paroxistico benigno (VPPB), por lo que es obligatorio conocer tanto las maniobras
diagnodsticas como las terapéuticas, al menos las mas frecuentemente utilizadas.
Hay que recordar también que las maniobras no diagnostican el canal afectado, lo
esencial es ver el movimiento ocular, por lo que se sugiere hacer un chequeo de
los tres canales. Practicamente no existen contraindicaciones para realizar las
maniobras, salvo fracturas o lesiones severas cervicales, inestabilidad cardiolégica
u obstruccion subtotal de las carotidas.

Podriamos concluir entonces, a modo de resumen:

Maniobra Diagnostica de Dix-Hallpike (CSCP), si es positiva, realizar
Maniobra de Reposicionamiento Otoconial de Epley

Maniobra Diagnostica de McClure/Roll test (CSCH), si es positiva, realizar
Maniobra de reposicionamiento Otoconial de Lempert/Barbacoa

Ototoxicos “Vertigo de dias a semanas”

La ototoxicidad es la afectacién del neuroepitelio sensorial del oido interno,
producto de la exposicidon de este a sustancias terapéuticas habitualmente como parte
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de sus efectos adversos. Los aminoglucésidos (estreptomicina, gentamicina, etc.),
diuréticos (furosemida), antineoplasicos (cisplatino), salicilatos, quinina vy
antihipertensivos (propranolol), producen lesion coclear y del laberinto posterior con
hipofuncion bilateral, obteniendo hipo/arreflexia vestibular bilateral en los estudios
videonistagmograficos. Es més frecuente la inestabilidad que el vértigo. Ademas de la
suspension del agente lesionador, el tratamiento ira orientado a los ejercicios de
rehabilitacion vestibular.

Neuritis vestibular/Vestibulopatia aguda unilateral “Vértigo de dias”

Conocida clasicamente como “neuronitis vestibular”, actualmente se prefiere el
término de Vestibulopatia Aguda Unilateral (VAU), ya que aquella le daba, al igual
que el término “Neuritis” un perfil inicamente infeccioso en cuanto a su etiologia.

Se caracteriza por un cuadro vertiginoso Unico intenso que requiere reposo en
cama. Se acompafa de sintomas vagales, pero su audicién es normal. Se considera
mayormente de etiologia viral, ya que presenta frecuentemente el antecedente de una
infeccion de VAS concomitante o previa reciente. Se deberia a la inflamacion del
nervio vestibular y del ganglio de Scarpa. Es més frecuente en adultos jovenes.

La sintomatologia caracteristica es:

e Veértigo de moderada a severa intensidad, de no menos de 3 horas y que no
hayan finalizado pasando las 24horas de duracion

e Signos de déficit vestibular periférico (nistagmos de horizontal/horizonto-
rotatorio, unidireccional, que se aumenta con la cancelacion de fijacion visual)

e Test de impulso cefalico positivo, en el lado opuesto a la direccion del
nistagmo espontaneo

e Ausencia de signos de trastornos centrales (signos de foco neurolégico, test de
Skew con desviacion oblicua de la mirada, existencia de nistagmo de mirada).

Si bien pasado el episodio inicial de vértigo, pasa a permanecer mareado por
varias semanas Yy, generalmente, logra compensar el desequilibrio en 30-40 dias.

El paciente suele evidenciar hipo o arreflexia vestibular unilateral en los
estudios de pesquisa (VNG o v-HIT).
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Neuritis vestibular superior derecha en v-HIT
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El tratamiento en la etapa aguda es similar al de la crisis de Enfermedad de
Meéniere (sedantes laberinticos, hidratacion, corticoterapia y antieméticos). En la
siguiente etapa, se procederd a favorecer la compensacién mediante ejercicios de
rehabilitacion vestibular.

Neurinoma del acustico (0 Schwanoma) “Vertigos de semanas o meses”

Es el tumor de las células de Schwann que rodean el nervio acustico,
principalmente la rama vestibular superior, alterando estructuras vecinas. Es el tumor
mas frecuente del &ngulo pontocerebeloso. Es méas frecuente en mujeres. Es bilateral
en la Enfermedad de VVon Recklinghausen o Neurofibromatosis multiple.

Clinicamente lo podemos dividir en dos etapas, intracanalicular y del angulo

pontocerebeloso.
La etapa intracanalicular presenta:
e Desplazamiento hacia el lado afectado al caminar.

Arreflexia vestibular del lado afectado.

Nistagmo espontaneo hacia el lado sano.

Acufenos agudos (Tinnitus) permanente y unilateral.

Hipoacusia perceptiva con fatiga patologica, con caidas para los tonos agudos.

La logoaudiometria presenta un perfil en meseta; no asciende aumentando la

estimulacion.

e Sintomas por compresion del nervio facial, las ramas sensitiva y sensorial son
més afectadas que la rama motora (hipolacrimacion, hiposalivacion e
hipogeusia homolateral al tumor).

La etapa del &ngulo pontocerebeloso presenta:

e Por compresion del V par: anestesia corneana e hipoestesia de la cara o
neuralgia del V par.

e Sintomas cerebelosos.

e Sintomas por compresion de los pares 1X — Xl y por altimo sintomas por HTE.

Secuencia: VIl yv— VIl o> VIl >V > VI > Cerebelo - IX - Xl —»
signos y sintomas de HTE

“Todo sindrome cocleo-vestibular unilateral y progresivo, de causa no infecciosa, es
una neurinoma, hasta que se demuestre lo contrario”.

La presencia de un solo sintoma positivo para neurinoma requiere un estudio
intensivo, muchas veces un resultado negativo en una prueba no descarta el
diagnostico. Un cuadro florido indica la existencia de un tumor de mayor tamafio. Los
estudios diagndsticos son la audiometria, videonistagmografia, los potenciales
evocados (BERA con prolongacion del Tiempo de Conduccion Central o TCC), TAC
y RMN (la mas sensible y especifica).

El tratamiento siempre es quirdrgico. La via de acceso depende del tamafio del
tumor:
e Tumor <5 mm — via fosa cerebral media por craneotomia temporal.
e Tumor >5 mm - <3 cm con mala audicion — via translaberintica para arribar
al APC. Es la técnica que presenta mayores posibilidades de preservar la
funcién motora del nervio facial.
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e Tumor > 3 cm — via suboccipital — retrosigmoidea (neuroquirurgica).
Los casos de neurinoma bilateral u oido Unico requieren una cirugia que conserve
la audicion.

Neurinoma
del acustico

SINDROMES VESTIBULARES CENTRALES

Sindrome de insuficiencia vertebro-basilar

Es un cuadro producido por la disminucion de la circulacion sanguinea en las
arterias vertebrales y basilar. Clinicamente presenta vértigo e inestabilidad
principalmente con la hiperextension del cuello para mirar hacia arriba. Hay
compromiso coclear con hipoacusia perceptiva para los tonos agudos o cofosis. El
nistagmus es espontaneo y posicional. Se acomparia de sintomas oculares como vision
borrosa. Al extender la cabeza también presenta pérdida parcial de la fuerza en los
miembros. Derivar a neurologia.

Sindrome de Wallenberg

Es el cuadro producido por la oclusion de la arteria cerebelosa postero-inferior
(PICA), rama de la basilar o de la vertebral. Presenta un sindrome vertiginoso
incompleto, con vértigo sin nistagmos ni desviaciones segmentarias, pero con
desequilibrio acentuado. Puede existir diplopia, hemianestesia alterna con disociacion
siringomiélica a nivel de los miembros, paralisis palatofaringolaringea homolateral,
ataxia con lateropulsién hacia el lado de la lesion y a veces sindrome de Claude-
Bernard-Horner también del lado de la lesion. Se acompafia de un sindrome
cerebeloso homolateral. Por lesién del V par presenta anestesia de la hemicara
homolateral y por compresion del haz espinotalamico hipoestesia del cuerpo
contralateral.
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Sindrome de la fosa posterior

Se debe a un tumor o a una metastasis que altera la region bulboprotuberancial
y al vermis cerebeloso. Presenta nistagmo espontaneo y/o posicional, signos
cerebelosos bilaterales y de hipertension endocraneana. La audicion suele ser normal.

Migrafia Vestibular

Como sabemos, la migrafia es una enfermedad compleja, de alta frecuencia en la
poblacion general y caracterizada por crisis recurrentes de cefalea intensa, unilateral y
pulsatil. También incluye disfuncion del sistema autdonomo y, en ocasiones, sintomas
prodrémicos y fendmenos sensitivo-sensoriales asociados.

La Migrafia Vestibular (MV) es una enfermedad incapacitante, caracterizada por
ataques recurrentes de sintomas vestibulares acompariados de otros que remedan a los
de la migrafia y ocurren en pacientes con antecedentes del padecimiento de ésta. Los
episodios pueden durar minutos, horas o incluso dias, y puede ocurrir sin una cefalea
simultanea, lo que puede confundir el diagndstico.

La MV afecta al 1-3% de la poblacién general y es la primera causa de vértigo

episodico espontaneo. Aqueja predominantemente a mujeres de mediana edad con
antecedentes de migrafia como primer sintoma y, secundariamente, el vértigo, incluso
haciendose presente este Ultimo varios afios después de la migrafia.
La prevalencia de MV en adultos es del 2,7%, con una preponderancia femenina
(64,1%) y una edad media de 40,9 afios. La edad menor de 40 afios, el sexo femenino, la
ansiedad, la depresion y el traumatismo craneal previo se asociaron con un aumento
significativo de las probabilidades de experimentar MV.

Hasta la actualidad, los mecanismos de la MV no han sido aun establecidos
completamente. Lo que conocemos e interpretamos se basa en los fendbmenos descriptos
para la migrafia en si misma. Mecanismos genéticos, neuroquimicos, e inflamatorios
han sido propuestos por varios autores.

Los criterios diagndsticos han sido formulados conjuntamente por el Comité para
la Clasificacion de Trastornos Vestibulares de la Sociedad Barany, una comunidad
cientifica que relne a investigadores, especialistas en diversas ramas,
otorrinolaring6logos y neurélogos dedicados a la Medicina Vestibular, y el Subcomité
de Clasificacion de las Migrafias de la Sociedad Internacional de Cefaleas (IHS)
reconociendo, ademas, una segunda categoria: la Migrafia Vestibular Probable (MVP).
Este articulo, publicado en 2012, incluye entonces, los dos diagnésticos MV y MVP, a
diferencia del ICHD-3, que incluye Unicamente el primero. La Sociedad Béarany ubica a
la MV dentro de los Vértigos Episodicos Espontaneos en su Clasificacion Internacional
de los Trastornos Vestibulares.

A continuacion, se enumeran los mismos:
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1. Migrafa vestibular
A. Al menos cinco episodios con sintomas vestibulares, de intensidad moderada a
severa, que duren de 5 minutos a 72 horas
B. Historia actual o previa de migrafia con o sin aura segin la Clasificacién
Internacional de Cefalea (ICHD-3)
C. Una o més caracteristicas de migrafia en al menos el 50 % de los episodios
vestibulares:

-Dolor de cabeza con al menos dos de las siguientes caracteristicas: ubicacion
unilateral, pulsatil, intensidad moderada o severa del dolor, agravamiento por la
actividad fisica rutinaria

-Fotofobia y fonofobia

-Aura visual

D. Que no se explique mejor por otro diagnostico vestibular o de la ICHD

2. Migrafia vestibular probable
A. Al menos cinco episodios con sintomas vestibulares de intensidad moderada a
severa, de 5 minutos a 72 horas de duracion
B. Sblo se cumple uno de los criterios B y C para la migrafia vestibular
(antecedentes de migrafa o caracteristicas migrafiosas durante el episodio)
C. Que no se explique mejor por otro diagndstico vestibular o de la ICHD

El diagnostico, como se puede apreciar, es eminentemente clinico, y la mayoria
de la metodologia diagnostica complementaria (TAC/RMN son las solicitadas mas
frecuentemente) sirve Unicamente para establecer diagnostico diferencial de otras
patologias con similar sintomatologia.

En cuanto al tratamiento, disponemos de una amplia variedad de terapéuticas,
pudiendo diferenciarlas entre aquellas farmacologicas, psicologicas y del “estilo de
vida”. También variara el tratamiento acorde a se trate de una crisis (basicamente se
administran AINEs, antieméticos y, ante el fracaso de ellos, algin agonista sobre los
receptores de la 5-hidroxitriptamina tipo 5-HT1B y 5-HT1D de la familia de 5-HT,
como el sumatriptan) o de una profilaxis inter-recurrencia (cuyo objetivo es reducir la
frecuencia y la intensidad de las crisis).

Medicamentos preventivos para la migrafa:

1. Antihipertensivos: Candesartan.

2. Betabloqueantes: Propranolol-atenolol-bisoprolol.

3. Benzodiacepinas: Pueden ser Utiles para controlar la ansiedad y el vértigo.

4. Vasodilatadores: Como los antagonistas del calcio, que mejoran el flujo
sanguineo: Cinarizina-flunarizina.

5. Antiepilépticos: Ac. Valproico-Topiramato.

6. Antidepresivos: Triciclicos (amitriptilina)-Inhibidores de la recaptacion de la
serotonina (flouxetina-paroxetina-citalopram)-IRS y norepinefrina (venlafaxina).

7. Toxina botulinica: en asociacion con cefaleas tensionales y en migrafia cronica.

8. Anticuerpos monoclonales: Erenumab (es actualmente el Gnico disponible en
Argentina) inmunoglobulina humana (IgG2) anticuerpo monoclonal con alta
afinidad de unién al receptor del péptido relacionado al gen de la calcitonina.
Jeringas precargadas de aplicacion mensual subcutanea por 3 meses (promedio)
que se aplican en abdomen, brazos y muslos. Como efectos adversos se han
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descripto: constipacion, hipertension arterial y reacciones de hipersensibilidad.
Se ha observado una eficacia mayor al 50% en la reduccion de eventos
mensuales y de dias de medicacidn por cefaleas.

Terapéuticas psicolégicas:
Se encuentran descriptas ampliamente las terapias de relajacion y la TCC (terapia
cognitiva conductual).

Cambios en el estilo de vida:

e Evitar la cafeina y otros desencadenantes conocidos.

e Algunos alimentos pueden ser gatillo de migrafias: quesos duros, chocolate,
comida china, vinos espumantes y tintos, embutidos, comida chatarra,
edulcorantes y algunos frutos secos.

e Ejercicio fisico regular: Mantenerse activo puede ayudar a reducir la frecuencia
de los episodios.

e Dormir lo suficiente: no menos de 6 horas ni més de 10.

e Habitos de vida saludable: Mantener una dieta equilibrada y evitar el estrés
puede ser muy beneficioso.

Es necesario aclarar que los tratamientos farmacoldgicos preventivos se asociardn
siempre a los otros dos tipos (psicologicos y de medidas higiénico-dietéticas) y seran
elegidos acorde a la realidad de cada paciente, a sus patologias de base y a los
potenciales efectos adversos de cada farmaco.

Esclerosis Multiple

Generalmente en personas jovenes y sanas. Dependiendo de la localizacién de las
placas desmielinizantes tendrd sintomas de tipo cerebeloso, otoldgicos, vestibulares,
somatosensoriales, visuales y/o motores. Las crisis vertiginosas pueden recordar a la
neuritis vestibular, pero dudar por la recurrencia de estas. La enfermedad es
habitualmente crdnica y progresiva.

Degeneracion de la
—~ mielina del cerebro

" ‘_',__, Degeneracion de
| la mielina de la
A ; médula espinal
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ANEXO: ALGORITMOS DIAGNOSTICOS

Teniendo ya en consideracion la Clasificacion Internacional de los Desérdenes
Vestibulares, el protocolo HINTS vy las pruebas posicionales, se generé un completo
protocolo que resulta en un nuevo algoritmo diagnostico, el TITrATE, un acrénimo que
significa:

TIMING/tiempos: Tiempo de aparicion (SVA, SVEe, SVEp y SVC) vy de
duracion de la crisis (ss, mm, hh, dd).

TRIGGERS/desencadenantes: Cambios posicionales, como levantarse y
acostarse. Estimulo visual/sonoro. Alimentos.

TARGETED EXAMINATION/examen dirigido: Examen fisico para
diferenciar causas peligrosas.

TEST/examenes complementarios: Laboratorios, iméagenes, especificos
funcionales.

Si bien se consideran 6 tipos de sindromes (SVE espontaneo, SVE gatillado, SVA
espontaneo, SVA post exposicién, SVC espontaneo y SVC contexto-especifico), este
protocolo se centra en las 4 primeras, de mas frecuente consulta en la guardia de
emergencia.
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Tener en cuenta también el contexto clinico del paciente, la aparicion de signos
“centrales” le imprimiran al cuadro mayor gravedad. Una mnemotecnia Util para
considerar trastorno neuroldgico es la presencia de una de las siguiente:

DEADLY Ds (D LETALES) Dismetria-Disfagia-Disfonia-

Diplopia-Disartria-Disgeusia

El nivel de Ataxia también colabora en estimar compromiso central en nuestros
pacientes. EI Dr. Sergio Carmona, en un excelente trabajo, postura 3 grados de Ataxia:
e Ataxia G1: leve a moderado desequilibrio, pero camina independientemente.
e Ataxia G2: severo desequilibrio, se mantiene de pie, pero no logra caminar sin
apoyo.
e Ataxia G3: no logra mantenerse de pie.

El grado 1 es generalmente debido a lesiones periféricas, el G2 puede verse en ambos
tipos, y el Grado 3 es un hallazgo exclusivamente de las lesiones centrales.

Un ultimo Score para lograr individualizar potenciales individuos con riesgo de
trastornos centrales es el ABCD2 (Dr. Newman-Toker et al), que complementa al
HINTS PLUS. Las siglas son en inglés y se refieren a edad, niveles de presion arterial,
caracteristicas clinicas, duracion de los sintomas y la existencia o no de diabetes.

ABCD2 and H.I.LN.T.S. Elements and Stroke Findings

Five-item ABCD2 risk score  Stroke findings: risk score = 4

- Age « A >60 years = 1

* Blood pressure » B systolic =140 or diastolic
>/90 =1

+ Clinical features + C unilateral weakness = 2,

speech disturbance without
weakness = 1, any other
symptom =0

» Duration of symptoms * D <10 min = 0; 10-59 min = 1;
=60 min =2
» Diabetes * D present =1
Three-step “H.LN.T.S.” eye Stroke findings: “I.N.F.A.R.C.T.”

examination® (any of these)'

* Head Impulse « Impulse Normal (bilaterally
(right- and leftward) normal)

« Nystagmus type « Fast-phase Alternating
(gaze testing) (direction-changing)

» Test of Skew » Refixation on Cover Test
(alternate cover test) (skew deviation)

ANTE LA SOSPECHA DE UN SINDROME VESTIBULAR CENTRAL
SIEMPRE
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SOLICITAR RESONANCIA MAGNETICA DE CEREBRO CON FOCO EN

CAlY APC

A continuacion, y para finalizar, una serie de algoritmos publicados por el Dr. Carmona
en su libro “Neuro-otologia”, de gran utilidad para el enfoque diagnostico y terapéutico
de los diversos tipos de Sindromes Vestibulares.

VERTIGOS QUE DURAN
SEGUNDOS

w

|

Realizar pruebas posicionales

¥

¥

MNistagmus sin
latencia puramente
wvertical hacia abajo

(mas frecuente) o
hacia arriba

Mistagmus gque no
guarda relacion
con la geometria

Girar cabeza 45°
v acostar al
paciente sobre el
oido sintomatico

NES1EJMUs puramsams
NaNZamal gSmnamod (3
Tquisrds en RCT v 3
daracha an RCDH)

-

¥

WEPE de CEC harizanial
por canakaiiilasks

L 4

!

de los CSC

l

Wertigo Posicional
Central

Mistagmus
wertical hacia
amiba con
componente
rotstorio
antihorano
sobre eloido
dercho

Mistagrmus
wertical hacia
amiba con
componente
rotstorio
horano
sobre eloido
Equierdo

NESISJMUS pUramams
NOMZGMal 3p0JS0iraEca
{3aderacha =n RClya
zquiarda an RCD)
prolangada que na 52
agoma

+

Buscar punto
nule 10 a 20°

-

de Iz posicion
S npina

3

| Ma nay

nistagmus an 2
PUITID MUk

NEistagmus sin punia nula

l

|

WPPs de Canal harkzamial
por cupulo-Fllasks

Caonsiderar cuadra Camniral

Vértigo Recurrente

!

!

!

[ ‘.- .
| Posicional | Varigo pura o2 minuis da ‘.-'am;q puro de minutos de
durackin ©an a sin simamas duracion con otros sintomas
auditvos, sin otros simomas neurckigicos
) nEw g oos
= Sindrome de
Hiperviscosidad r
L J
Estudios : :
) [ A di0metria AT
Westibulares Epilepsia
> Posicional ¥ * ‘i’ *‘ Vestibular
Alcoholico < S
gnas 3 naram= : Hipaacusia
o Neormal — Neormal i
. arliga Migrafia
bl Compresion Postral ‘astioular Potancigles
Microvascular Fabico Svacados
‘ Audiegs da
. Tranca
Aaques e i
. . - Fesliniddca |
Algiacusia o de Panica *
Aclfenos | Normakss Anarados
Biactrococieografia
{Patognamanica en
= Manigrs)
—| Resonancia Magnética !-"
Normal | Alerads
Migrafa Camgrashn
Y- Micravasoular
Ataques
panaxlsBoos da
Tranca




SINDROME VESTIBULAR

AGUDO

L A
Con parélisis Comienzo brusco, con Mistagmus de Signos de tronco
Facial . rj:;tagm_us | direccion cambiante No compensacién
unidireccional Skew en Cover Test
Horizonto-rotatario.
i . Test de impulso
L 4
Test de |mpu|50)p05ltwo negativo !
Sindrome para ese oido
Ramsay- Sind. Vestibular
Hunt

Incapacidad para

RM1
. estar de pie o caminar
armonico
v
Tratamiento y A
con antivirales - ) : :
¥ corticoides Neuritis Vestibular Considerar infarto
cerebeloso
L A
Migrafia
r L
Tratamiento Sintomatico RMT
VERTIGO CRONICO
rIZ?-D|'|ﬂrn1aaru:cm1|3rcm'|i59 vestibular con Pruebas Caldricas yio vHIT
Ataxia Vestibular Ataxia Vestibular sin » Antecedentes
con Compromiso compromiso Auditivo ¥
Auditivo
l Consi_u:!er_g_wértign
J L 4 v
PEATC2 Considerar L.esiuiun Antecedentes Sin antecedentes o
Westibular Unilateral Téxicos con crisis Tipo
Cronica (sobre todo neuritis vestibular
&N ancianos) en el pasado o
r antecggjentes
Alterados Considerar familiares
l toxicidad vestibular l
Considerar
RI2 Vestibulopatia
* ¥ Bilateral |diopatica
Mormal Lesion Tumaoral
Bilateral
1 (MNeurofibromatosis
MNeuropatia Auditiva Tipo II)
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