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Vertigo: una vision otorrinolaringologica
para la medicina general
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Resumen: Muchos padecimientos se presentan con diversos sintomas que son descritos como “vértigo™ o
“mareo”. Desde enfermedades inocentes hasta padecimientos potencialmente mortales pueden presentarlo, lo que
genera cierta atmésfera de temor a enfrentarse con la tarea de llegar a un diagndstico por parte del médico. Este
trabajo trata de resumir la experiencia préctica del otorrinolaringélogo. dirigida a mejorar la capacidad resoluti-
va. Se describen las caracteristicas y las causas del vértigo periférico y central, continuando con algunas reco-
mendaciones para su tratamiento, y termina con la propuesta de un algoritmo general de cuatro pasos.

Descriptores: Vértigo, neuronitis vestibular, vértigo postural paroxistico benigno
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En el lenguaje coloquial se usa con frecuencia el término
“mareo”, el cual es demasiado vago e impreciso para ser uti-
lizado en el ejercicio semiolégico. Por eso es necesario dife-
renciarlo, entre otros, entre lipotimia, nduseas, sensacién de
inseguridad, ataxia, dismetria, desorientacién, debilidad de
miembros inferiores, sincope y vértigo. A este (ltimo se le
define como “alucinacién de movimiento™ '**4, Refiriéndose
a la percepcion de movimiento inexistente, los pacientes sue-
len expresarlo como “que las cosas dan vueltas”, “que ellas
dan vueltas”, “se hunde el piso”. “caigo por un hueco”, “se
mueve el piso™. Expresiones como “me voy para un lado”,
“flotar” o “irse para adelante o hacia atrds” no denotan vérti-
go, pero si suelen indicar un trastorno de los mecanismos del
equilibrio,

Fisiologia del equilibrio

Actividades como lanzar una pelota mientras se corre, en el
que interviene lodo el cuerpo, requiere de una gran
coordinacién de los movimientos involucrados, para lo cual
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se necesita disponer constantemente de informacién sobre la
posicion de las diferentes partes del organismo, ademds de la
velocidad, aceleracién y direccion de estas y su relacién con
el medio. Esta informacion es obtenida fundamentalmente
de tres fuentes: el vestibulo (oido), la visién y la propiocep-
cion **¢, Estas sensaciones se integran de manera compleja en
el tallo cerebral, cerebelo y cerebro, con el fin de generar res-
puestas adecuadas para mantener la postura y lograr un mo-
vimiento fluido y preciso '“.

La propiocepcién consiste esencialmente en la habilidad de
sentir en que posicion relativa y espacial estan las estructuras
somdticas del organismo (brazos, dedos, pies, etc.).

Los receptores del vestibulo se alojan en la porcién posterior
del laberinto en el ofdo interno. Las dmpulas de los canales
semicirculares son detectores de aceleracién angular (sensi-
bles a los cambios de direccidn de la cabeza) v las mdculas
del sdculo y del utriculo son detectores de aceleraciéon lineal
(por ejemplo, aceleracién hacia arriba o abajo, adelante y
atrds) **. Es importante notar que este érgano practicamente
no interviene en el equilibrio cuando el cuerpo no estd en
movimiento.

La visi6n es un telesentido, permite recoger informacion de
los objetos y el medio circundante. Su funcién se encuentra
intimamente integrada a los demds elementos del equilibrio,
a los nervios que controlan los misculos oculares (pares III,
IV y VI) y del cuello, permitiendo por ejemplo, seguir
objetos con la vista atin con movimientos simultdneos de la
cabeza. Esta relacién se pone de manifiesto con la presencia



del nistagmo patol6gico en muchos padecimientos vertigino-
sos. La figura 1 muestra con esquema de los elementos que
intervienen en el equilibrio **,

Este término se refiere a las manifestaciones clinicas que se
presentan cuando ocurre un disturbio en el sistema vestibular
3 que estd conformado por el laberinto posterior (vestibulo),
el octavo par craneal y los niicleos vestibulares del tallo
cerebral. El “vértigo periférico” se puede considerar casi
como sinénimo, pero sobrentendiendo que no se sospecha
una lesién del tallo cerebral. Dado que es necesaria la perfec-
ta coordinacién entre los dos vestibulos, es suficiente una
alteracién unilateral para que se presente el vértigo **, Las
enfermedades que afectan este sisterna suelen iniciar de
manera aguda. Es tipico que se manifiesten con una sensa-
cién intensa de girar 7, que se exacerba con los movimientos
de la cabeza, que disminuye considerablemente al evitarlos,
Puede acompaiarse de nduseas intensas y vémitos. Distin-
guir entre sensacién de rotacion del cuerpo (objetivo) o del
medio circundante (subjetivo) generalmente es irrelevante °.
Al hacer pruebas de provocacion, se observard que el vértigo
y el nistagmo, si es observable, son precedidos de un perfodo
de varios segundos (latencia). Ademds, si se repite la prueba
varias veces la respuesta obtenida serd progresivamente de
menor intensidad y duracidn (fatiga). Muchas veces valorar
el nistagmo sin la ayuda de equipo adecuado es dificil, pero
esto no impide llegar a un diagnéstico en la mayoria de los
casos. Al ocurrir un dafio unilateral no progresivo de un
laberinto, el sistema nervioso central puede compensar el
desajuste en unas horas a semanas, por lo que el vértigo
disminuye hasta desaparecer o volverse casi imperceptible °.
El compromiso bilateral es inusual. en este caso el prondsti-
¢o es menos optimista *. Solo lesiones de la coclea y del ner-
vio auditivo pueden causar una hopoacusia o tinnitus unilate-
ral, esto porque las vias auditivas se entrecruzan a maltiples
niveles en el sistema nervioso central. Las enfermedades son
variables, a menudo con clinica superpuesta, y ningiin hallaz-
go aislado puede asegurar un diagnéstico. El cuadro 1 resu-
me las principales caracteristicas que hacen sospechar un
trastorno del sistema vestibular **.

Fo

Causas del vértigo

Varias enfermedades pueden afectar los 6rganos vestibulares,
pero la neuronitis vestibular y el vértigo postural paroxistico
benigno pueden ser responsables de més del 90% *'°, Son las
dos causas de vértigo periférico con que los médicos genera-
les deben estar familiarizados. El cuadro 2 resume las causas
mads frecuentes de vértigo vestibular """,

Neuronitis vestibular

Con frecuencia se le denomina erréneamente “laberintis”, sin
embargo, no se debe a una inflamacién del laberinto, mds
bien se atribuye a una inflamacién idiopdtica del nervio
vestibular (porcién del octavo par craneal que inerva el
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Corteza cerebral

Vestibulo ﬂ
Propiocepsion ﬂv
Visién

Respuestas motoras
estereotipadas

Control movimiento ocular
Audicion = |[Tallo cerebral|=> Control postural
Somatosensoria | cerebelo Percepcion ambiental

* Sensacion giratoria con latencia y agotable.

+ Nistagmo horizontal o rotatorio con latencia y agotable.

+ Se provoca al mover la cabeza.

* Desaparece en ausencia de movimiento de la cabeza.

* Desencadenada reacciones autondmicas (nadseas,
vomitos, transpiracién, palidez)

* Actfeno, hipoacusia unilateral

* Paralisis facial periférica

» Ausencia de signos.

¢ Neuronitis vestibular

Vértigo paroxistico benigno

Cerumen impactado

Cinetosis (mareo del viajero)

Cuerpos extrafios en conducto auditivo externo.

* Trauma del hueso temporal.

* Barotrauma.

* Enfermedad de Meniere

« Qtotoxicos

* Laberintitis: infecciosa, téxica, autoinmune.

* Isquemia laberintica aguda

* Degeneracién vestibular asociada a la edad (multifactorial)

« Vestibulopatia recurrentes: cajon para los casos recurrentes
inclasificables (pocos)

* Fistula perilinfatica (rara)

Tumor en hueso temporal (raro)

Tumor del agudo pontocerebeloso (raro)

Malformacion del oido interno

Lesion focal y exclusiva de nucleos (casi inexistente)

vestibulo). Se han postulado teorias autoinmunes y virales
para explicarlo. Su presentacion es bastante homogénea, con
vértigo de caracteristicas vestibulares tipicas, de inicio subito,
a veces la persona manifiesta que “amanecié™ enfermo, otras
veces se instaura progresivamente en el transcurso de unas
horas 7. En ocasiones hay historia de prédromos virales.
Nunca hay hipoacusia o aciifeno de aparicién concomitante
**7y la otoscopia es normal. Mejora hasta la recuperacién en
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el transcurso de una a tres semanas. El cuadro clinico, la
ausencia de signos centrales, una audiometria simétrica o nor-
mal y unas pruebas caléricas vestibulares alteradas unilateral-
mente ™ (que evidencien paresia o pardlisis canalicular uni-
lateral) establecen el diagnéstico de certeza. Las pruebas calo-
ricas se realizan instiiando agua fria y caliente en cada oido.
Por la incemodidad que pueden ocasionar y a la necesidad de
experiencia para interpretarlas, esta las debe realizar el espe-
cialista y solo en casos seleccionados. La audiometria puede
obviarse en ausencia de hipoacusia subjetiva si el cuadro
desaparece como lo esperado en las tres primeras semanas.

Vértigo postural

Esta entidad suele presentarse después de los 40 afios de
edad, aunque se ha descrito hasta en nifos. Se caracteriza por
accesos de vértigo vestibular de unos segundos de duracién
predominantemente al acostarse, al levantarse o en posicion
dectibito al girar la cabeza hacia el oido afectado, por eso la
persona expresa que es peor “en las noches”. También puede
presentarse al mirar hacia arriba o al agacharse. Lo funda-
mental es que el paciente refiere que se presenta cuando se
mueve hacia una direccién especifica '7 ", No se presenta
tinnitus ni hipoacusia. El inicio puede ser dramatico, muy
intenso, o discreto, poco molesto. Por lo general tiene una
evolucion de acrecentamiento y disminucién que abarca unas
tres semanas, pero algunas veces puede ser recidivante o
crénico *. La otoscopia es normal. A veces existe el antece-
dente de trauma craneoenceféilico, y es mds frecuente en los
hipertensos y diabéticos. Se le ha asociado con la presencia
de pequenos cdlculos en el canal semicircular posterior, que
podrian ser otoconias de las mdculas desprendidas por trau-
mas o por fendmenos isquémicos, o ser consolidaciones del
liquido endolinfético; de ahf los términos de ciipulolitiasis y
canalolitiasis *'"* con que también suele denominarse. Su
diagnéstico definitivo se hace reuniendo el cuadro clinico,
una audiometria simétrica o normal y una prueba de
Dix-Hallpike positiva unilateral. Esta prueba se realiza
sentando al paciente en una camilla, se le gira la cabeza 45°
hacia un lado, y se le acuesta rdapidamente, después de un pe-
riodo de latencia de varios segundos el paciente manifiesta
sensacion de vértigo y se logra ver nistagmo cuya fase rapida
se dirige hacia el suelo **'. Esta prueba solo es de utilidad
cuando se sospecha esta entidad, y los inhibidores vestibula-
res (ver adelante) pueden alterar los resultados.

Trastorno del conducto auditit

Cuerpos extraios y cerumen, en especial si estdn en contacto
con la membrana timpdnica pueden ocasionar vértigo paro-
xistico de discreta intensidad °.

Cinetosis

Algunas personas tiene una hiperreatividad constitucional del
sistema vestibular. Por lo que al someterse a situaciones de
estimulacién intensa, como viajar en automévil por una
carretera montafiosa o el movimiento de una embarcacién,
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pueden sufrir sintomas autonémicos, en especial nduseas y
vomitos, desorientacién espacial y a veces vértigo manifiesto
o Si se someten a pruebas caldricas, la respuesta tiende a ser
intensa también. Se les puede recomendar ingerir un inhibi-
dor vestibular (ej.: dimenhidrato, difenidol, u otro antihista-
minico) como profildctico durante los viajes.

Enfermedad de Meniere =~

Clasicamente se describe como crisis recurrentes de vértigo
vestibular e hipoacusia unilateral. de unas horas de
duracién  *+, precedidos de una sensacion de presion y
tinnitus en el oido afecto que mejoran cuando se presenta la
crisis intensa de vértigo. Pero en realidad esta entidad tiene
una manera muy heterogénea de presentacion “*, Esto, uni-
do a la poca especificidad de los hallazgos en las pruebas
diagndsticas, hacen que a veces su diagndstico sea dificil. Se
le ha asociado con la presencia de hidrops endolinfatico *, o
sed, alta presién dentro del laberinto membranoso. Puede ser
provocado por traumatismos craneales y sifilis, pero en la
mayoria de los casos no se logra encontrar una causa, tam-
bién se han propuesto teorias viricas 7 o de fendmenos au-
toinmunes. En el hipotiroidismo se pueden presentar cuadros
similares que tienden a resolver con la restitucién hormonal.
Se describen diferentes tratamiento que van desde medidas
dietéticas con la restriccién en la ingesta de sal ’, pasando por
el uso de diuréticos, ciclos de corticoesteroides, y varios pro-
cedimientos quirdrgicos. La eleccién del tratamiento depen-
de de las particularidades del caso. Es conveniente que en su
diagndstico y manejo intervenga un otorrinolaringélogo.

Las entidades en que se evidencia inflamacién del oido inter-
no son raras. El término poco definido de “laberintitis téxica”
suele referirse a los cuadros que por lo demds son compati-
bles con una neuronitis vestibular pero que presentan hhipoa-
cusia y linnitus concomitantes ", aunque también podrian
tratarse de un primer episodio de una enfermedad de
Meniere (que algunos clasifican como un tipo de laberintis
cronica), o de fendmenos isquémicos laberinticos (arterios-
clerosis, embolismo, compresion vascular extrinseca). La la-
berintitis aguda supurada, por otro lado, es una verdadera
emergencia, por el peligro de sordera irreversible, o como en-
tidad centinela de complicaciones intracraneales (abscesos,
meningitis, trombosis del seno lateral), y puede presentarse
en el curso de otitis medias aguas y crénicas. El vértigo es en
extremo intenso, provocando postracidn, y siempre presenta
tinnitus e hipoacusia. En la otoscopia s¢ observan cambios in-
flamatorios evidentes en ¢l oido medio v otorrea purulenta.
Esta entidad amerita el internamiento en un centro que cuen-
te con otorrinolaringélogo, la administracién de altas dosis de
corticoesteroides, antibidticos de amplia espectro y general-
mente cirugia descompresiva * del oido medio para extraer el
tejido infectado y las secreciones purulentas, ademads de sellar
la fistula entre los ofdos medio e interno *.



Cambios bruscos en la presién ambiental que no logre equi-
librar la trompa del Eustaquio con la del oido medio puede
originar trastornos en el oido interno " ¥, inclusive tistulas
perilinfaticas. Los viajes aéreos, explosiones, manotazos
sobre el pabellén auricular, zambullidas rdpidas y el buceo
son situaciones propicias para que esto suceda.

En extremo inusual, consiste en una discontinuidad de la
cdpsula ésea que envuelve el laberinto, estableciendo una
comunicacién entre el espacio perilinfatico v el sistema de
celdillas pneumatizadas del hueso temporal o el espacio su-
baracnoideo **"'. Este defecto funciona como vna “tercera
ventana”™ maovil, lo que provoca disturbios en el funciona-
miento vestibular. Con frecuencia hay antecedentes de trau-
ma crineo-encefilico, cirugia otoldgica o barotrauma, pero
pueden ser espontdneas. Los accesos de vértigo suelen ser
muy breves (segundos) ¥, y se provocan con maniobras que
modifican la presion en el oido medio o en el espacio suba-
racnoideo como las variantes del Valsalva: estornudar, toser,
pujar o la maniobra de Pulitzer (espirar con la nariz y la
boca cerradas). La persona también puede quejarse de vérti-
go cuando escucha ruidos intensos: fenémeno de Tulio **. A
veces el ejercer presion con el dedo sobre el tragus, de tal ma-
nera que ocluya el conducto auditivo externo, hace que la
presidn transmitida hacia el oido medio pueda provocar vér-
tigo: prueba de la fistula '*". Ademads suele acompanarse de
hipoacusia neurosensorial progresiva. en este hecho radica la
importancia de su diagnéstico temprano, pues solo la cirugia
oportuna puede detener la pérdida de la [uncidn auditiva del
oido afectado.

Vértigo central

Tiene una presentacion muy heterogénea. La sensacion girato-
ria o rotatoria pueden deberse a disturbios en la interaccién en-
tre los érganos vestibulares, el tallo cerebral y el cerebelo, por
lo que no es exclusiva del vértigo vestibular. Afortunadamente
la evolucion y la presencia de signos neuroldgicos permiten
hacer la diferencia. Algunos autores consideran que el distur-
bio metabdlico que ocasiona la hiperventilacién es la causa
mds frecuente de vértigo central '*. Es importante recalcar que
generalmente se incluyen en este apartado muchos cuadros
que solo presentan sensacion de desequilibrio o desorientacion
espacial, sin “alucinacion de movimiento” como tal.

Vértigo vascular

Es frecuente que se presenten paciente quejdndose de vértigo
u otros malestares de breve duracién (paroxismos) que se de-
sencadenan al levantarse o agacharse exclusivamente. Puede
atribuirse a alteraciones en la vasorregulacién cerebral. A ve-
ces puede acompanarse de vision borrosa, oscurecimiento del
campo visual o lipotimia. Se presenta en todas las edades y
puede deberse a infinidad de padecimientos, pero la mayoria
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de las veces después de un interrogatorio dirigido suele en-
contrarse una virosis, fatiga o ansiedad sostenida (“sobrecar-
ga de trabajo”), suefio insuficiente (insomnio, apnea noctur-
na), fendmenos degenerativos o desnutricién (ancianos). Pe-
ro también puede presentarse en infinidad de enfermedades
de compromiso sistémico: anemia, hipovolemia (incluso con
hipotension ortoestatica manifiesta), insuficiencia renal, insu-
ficiencia hepdtica, efectos medicamentosos (en especial con
anticonvulsivantes y antihipertensivos), trastornos tiroideos,
trastornos hidroelectroliticos, hipo e hiperglucemia y otras al-
teraciones metabdlicas . Al desaparecer la causa subyacente
o lograr controlar el vértigo desaparece.

La migrana también puede ocasionar crisis de vértigo de ca-
racteristicas variables ¥, Se sospecha en casos recurrentes,
mads si las crisis suelen durar horas. Otros dalos sugestivos son
la cefalea pulsdtil (muchas veces leve), fosfenos, antecedentes
familiares de migraiia, crisis provocada por alimentos como el
chocolate y mejoria con antimigrafiosos. Es la causa mas fre-
cuente de vértigo recurrente en nifios y adolescentes .

La isquemia cerebral debida a lesidn vascular directa, en es-
pecial del territorio cerebral posterior, causa con frecuencia
vértigo o sensacién de desequilibrio que ademads puede acom-
pafiarse de disartria, ataxia, oscurecimiento de la vision, dis-
fagia u otras disfunciones de pares craneales, lipotimia, cefa-
lea y hemiparesia ** Los cuadros de isquemia cercbral
transitoria pueden acompanarse de vértigo * a veces tan dra-
matico que la persona no manifiesta sintomas neurolégicos si
no se le interroga dirigidamente al quedarse opacados por la
angustia que genera la sensacidn vertiginosa. También debe
realizarse un examen neuroldgico minucioso, pues los déficit
pueden ser discretos -,

La “insuficiencia vértebro-basilar™ se refiere al cuadro de
vértigo u otros hallazgos neuroldgicos ***' que aparecen en
especial al movilizar la columna cervical, al provocarse una
disminucién transitoria del flujo sanguineo en las arterias
vertebrales debida a la pérdida de la flexibilidad de las mis-
mas (arterosclerosis) y/o a la estenosis de las agujeros verte-
brales cervicales *, aunque en raras ocasiones también puede
deberse a compresion vascular por tumores de fosa posterior.
En las radiografias simples es frecuente encontrar calcifica-
cién de las arterias vertebrales o cambios osteoartrésicos im-
portantes.

Descensos bruscos y transitorios del gasto cardiaco pueden
provocar vértigo. Datos como una enfermedad cardiaca
conocida, palpitaciones previas al episodio (arritmia) " o de
alteraciones neurolégicas (ransitorias hacen sospechar esta
etiologia. La fibrilacion auricular y la estenosis adrtica a ve-
ces pasan desapercibidas si no se les busca dirigidamente. Un
infarto agudo del miocardio, en especial en diabéticos donde
el dolor puede ser menor, puede confundirse o provocar un
cuadro vertiginoso encubridor, entre otras razones porque
ambos pueden presentarse con criodiatoresis, malestar epi-
gastrico (por nduseas o vomitos en el vértigo) y sensacién de
malestar general.



Vértigo asociado a lesiones
ocupantes de espacio

Las neoplasias, por su naturaleza expansiva, pueden provocar
mareos de aparicién discreta, pero de evolucién progresiva,
por lo que los pacientes suelen quejarse de molestias que han
tenido por semanas o meses. Casi siempre se encuentran
otros signos neurolégicos al realizar un examen neurolégico
minucioso. Es raro que el mareo produzca por si solo un
diagnéstico de tumor encefilico . Siempre que se examine
una enfermedad vertiginosa, s indispensable realizar un fon-
do de ojo para descartar papeledema. A veces un tumor pue-
de ocluir agudamente un vaso intracraneano o sufrir necrosis
con ¢l consecuente edema, lo que puede provocar vértigo de
caracteristicas isquémicas (rdpida aparicion). Por esta hetero-
genicidad, se considera prudente realizar estudios de imédge-
nes del contenido intracraneano en los vértigos persistentes y
recurrentes. El cuadro 3 resume algunas causas de vértigo
central. El cuadro 4 enumera hallazgos que hacen sospechar
vértigo de origen central #7214,

Tratamiento sintomatico del
vértigo periférico agudo

Los pacientes suclen sentirse mejor al acostarlos en posicién
de semi-Fowler. Debe asegurarse que estén hidratados, pues
lo contrario aumenta el malestar. Mientras no toleren la via
oral se deben manejar en el servicio de emergencias u hospi-
talizados. Generalmente se necesita solo unas horas para es-
tabilizarlos y tranquilizarlos para que contintien su tratamien-
to en el hogar. Cuando la sensacidn vertiginosa es muy inten-
sa 0 se acompana de nduseas y vomitos frecuentes, es (til ad-
ministrar por la via apropiada un medicamento que inhiba la
funcién vestibular, como los antihistaminicos o benzodiace-
pinas, siendo el dimenhidrato, el difenidol y el diazepan los
de uso mis frecuente. Estos medicamentos deben desconti-
nuarse apenas superada la etapa aguada ya que es bien cono-
cido que retrasan los mecanismos de compensacién central,
por lo que pueden prolongar el tiempo de recuperacién *. No
hay justificacion cientifica para encontrar pacientes a quienes
se les receté un inhibidor vestibular para “evitar recaidas™.

Aunque la mayoria de los cuadros de vértigo periférico remi-
ten espontdneamente, el estado normal y completo del equi-
librio se restablece paulatinamente en el transcurso de varias
semanas, durante las cuales no es conveniente que la persona
se exponga a situaciones en que un episodio, atin siendo le-
ve, podria traer graves consecuencias. Ejemplos de estas ac-
tividades son conducir un vehiculo o manejar equipo pesado.
El vértigo es un sintoma que a veces es dificil de objetivas,
por lo que el médico puede dudar sobre la duracién adecua-
da de la incapacidad para trabajar. Por lo general, la persona
que acude con una historia coherente de vértigo periférico.
rara vez es un simulador y casi siempre encaja facilmente
dentro de los cuadros mds frecuentes (neuronitis vestibular y
vértigo postural paroxistico benigno). La mayorfa de estos
casos necesitan al menos de dos semanas para recuperarse lo
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Cuadro 3. Causas conocidas més frecuentes
de Vértigo Central

Vascular Disturbios de la vasorregulacion
cerebral: transtornos sitémicos
(toxemia infecciosa, alteraciones
metabalicas, medicamentoso)

Metabdlico Enfermedad cerebrovascular

Tumoral Tronco, cerebelo o hipertension
endocraneana.

Degenerativo Enfermedad desmielinizante:
Esclerosis multiple, asociada a
isquemia cerebral.

Infeccioso Encefalitis viral

Epilepsia

Traumatico Lesion directa de tejido cerebral,

hematoma intracraneano.
Alcohol, benzodiacepinas
Estrabismo de evolucion reciente.

Toxico o0 medicamentoso
Ocular

dro 4. Hallazgos que sugieren
AITHe 8 a0 conbial

* Nistagmo vertical, cambiante, diagonal o asimétrico

» Nistagmo pendular (ambas fases de similar velocidad)
* Procedido de palpitaciones (arritmia)

= Precedido de angina

* Lipotimia

* Sincope

« Vision borrosa u oscura

* Diplopia

» Fosfenos

* Cefalea pulsatil

* Se desencadena solo al mover los ojos ( con la cabeza fija)
= Hipontension orfoestatica

* Vertigo persistente en ausencia de movimiento cefdlico
* Lento progresivo por meses

* Edema de papila retineana

* Pares craneales

* Afaxia, dismetria, disartria

* Otfras alteraciones neurolégicas concomitantes

suficiente como para reincorporarse al trabajo con seguridad,
pero no es inusuales los que necesitan hasta un mes. Cuando
no se ajusten a estos pardmetros es conveniente que sea valo-
rado por un especialista. El cuadro 5 redine una serie de indi-
caciones en las que debe considerarse la necesidad de reali-
zar un estudio de imdgenes (tomografia computarizada o re-
sonancia magnética nuclear) en una crisis de vértigo agudo *,

Tratamiento de la neuronitis vestibular

Después del tratamiento sintomadtico inicial, es dtil explicar-
le al paciente sobre el curso usual de la enfermedad. Después
de pasar por la experiencia de una crisis de vértigo periférico




* Pérdida de audicién asimétrica o unilateral.

» Sintomas o signos de tallo cerebral o cerebeloso

* Factores de riesgo de AVC (DM, HTA, antecedentes de IAM)
» Ataque agudo asociado a dolor cervical.

* Direccién cambiante en el nistagmo espontaneo

* Primer ataque con cefalea intensa

* Inestabilidad para permanecer de pie 0 caminar.

agudo las personas tienen un gran temor de que repita . Los
tranquiliza explicarles que por lo general esto no sucede y
que no es la manifestacién inicial de una enfermedad mds
grave. Ademads, suele acortar el cuadro la administracién de
un ciclo corto de corticoesteroires orales, por lo general
prednisona a una dosis de alrededor de 0,5 mg/kg/dia de 5 a
10 dfas **". Algunos han propuesto el uso de antivirales, pero
esto es atin objeto de controversia. Los ejercicios de provoca-
cion (hay muchas variantes), después de tranquilizar al ~ pa-
ciente, pueden acelerar la compensacién central y hacer que
la crisis sea menos prolongada ™+,

Tratamiento del vértigo
postural paroxistico benigno

Por ser una entidad que generalmente remite espontdneamen-
te algunos opinan que inicialmente solo es necesario tranqui-
lizar y explicar al paciente el curso normal de esta enferme-
dad. Otros abogan por los ejercicios de “reposicionamiento
canalicuar” como instrumento para acelerar la recuperacién
las cuales se describen como de alta efectividad *'"**4,
Estos consisten en realizar una serie de maniobras en el
paciente con el supuesto fin de extraer el cdlculo del canal
semicircular posterior afectado v guiarlo hacia el acueducto
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vestibular donde serd eliminado. El cuadro 6 muestra un re-
sumen de las caracterfsticas clinicas de estas dos entidades.

Afortunadamente la mayoria de los padecimientos vertigino-
sos son autolimitados. Sin embargo, a veces las crisis pueden
ser interminablemente recurrentes o persistentes e incluso
pueden incapacitar para trabajar y disminuir la calidad de vi-
da de forma importante. Para los pocos casos en que esto su-
cede y si es posible ubicar la enfermedad en un solo oido, se
puede ofrecer al enfermo alternativas invasivas.

La descompresién quirirgica del saco endolinfitico "+ se
utiliza para la enfermedad de Meniere y es quizd el procedi-
miento invasivo mas utilizado en el pais para lidiar con este
padecimiento. También se ha descrito la seccién del nervio
vestibular * y la saculotomia * a través de la ventana oval. La
instilacién de aminoglucésidos *'***' en el oido medio, deno-
minada “laberintectomia quimica”, es utilizado en algunos
centros en el extranjero; sin embargo, no se ha documentado
su uso en Costa Rica.

Para el vértigo postural paroxistico benigno se describe la
seccién quirtrgica del nervio del canal semicircular posterior
* o la obliteracién de este. En los casos en que la audicién se
encuentra muy deteriorada o ausente en el oido afectado, co-
mo en algunos casos de enfermedad de Meniere y en fistulas
perilinfaticas se utiliza la laberintectomia con destruccion del
oido interno ",

Vértigo psicégeno

Apartado siempre dificil y comprometedor. El factor psicols-
gico puede explicar todo el cuadro. o puede ser solo un com-
ponente distorsionador asociado a causas orgdnicas. El cua-
dro 7 resume algunos datos que pueden sugerir su participa-
cién ™7, En los cuadros sibitos e intensos quiza el mecanis-
mo mds frecuente sean los fe-

- = - némenos metabdlicos asocia-

Cuadro 6. Entidades mas frecuentes en vért_igo perlférico - dos a la hiperventilacién *. La

Entidad Clinica Diagndstico Tratamiento prichecde Remberg 60 vir

Neuronitis  Inicio stbito Clinica Sintomatico LIAOIES IATECon Mng palantas,

vestibuler  Ples 30 & 50 afos A Prednisona 0,5 mg Se considera positiva si al co-

Frec nauseas y vomitos audiometria normal Ciclo corto locar al examinado en posi-

Sin hipoacusia ni acufeno. + Ejercicios cién supina y con los pies

Franca mejoria en 2 semanas. paresia vestibular Vestibulares juntos (o uno delante del

Otoscopia normal. unilateral en pruebas otro), se observa que la ines-

. N ' caldricas. _ tabilidad aumenta apreciable-

Vertigo Inicio variable ) Clinica Sintomatico mente al pedirsele que cierre

postural Pico después de 40 anos A _ Ejercicios los ujos. Esto sugiere una al-

paro:qstlc DM y HTA predfspuestos Audiometria normal Vest!bulares. teracion de la propiocepcién
o benigno Vertigo predominante en + Maniobras de DO N B

dectibito y al girar hacia Prueba de Dix Hallpike  reposicionamiento SHIOIE B CDEIES. POSIEL1:

lado enfermo ( nocturno) positiva unilateral. canalicular. res de la médula espinal, que

Sin hipoacusia ni actifeno. Especifico en casos se describe por ejemplo en la

Episodio tnico menor de 3 sem. persistentes x ORL. tabes dorsal sifilitica), aunque

A avances recividante o cronico. algunos autores opinan que

Otoscopia normal, en alteraciones cerebelosas
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0uadro 7, Hailazgos que sugaeren con
psteégeno. Sintomas depreslvos asociado

Cuadro 8. D .aclén del ap"' dio .-vertlgmoso
sagun Ia entldad qu

* Cuadro atipico y abigarrado, dificil de clasificar.

= Paciente refiere sintomas muy desproporcionados con
respecto a hallazgos objetivos.

« Historia cambiante y contradictoria.

* Vertigo periférico como mas de 3 semanas sin mejoria

+ Evento emocional desencadenante.

* El paciente achaca el cuadro a conflictos personales
(pareja, hijo-padre)

= Prueba de Romberg que se negativiza al hacerla con
distraccion

» Base de sustentacion pequena a pesar de desequilibrio
evidente.

Segundos Vertigo paroxistico benigno
Fistula perilinfatica

Minutos Isquemia Cerebral

Horas Enfermedad de Meniere, Migrana

Dias Neuronitis vestibular

Meses Enfermedad progresiva del SNC
Psicogeno

‘Cuadro 9. FIuio'g_réméi‘"ﬁii_a'g_qés'tico

puede positivarse discretamente. En algunos pacientes al rea-
lizarse esta prueba resulta inicialmente positiva, pero al repe-
tirla pidiéndole que haga cdlculos matemdticos simultdnea-
mente (como contar para atrds de dos en dos desde cien), se
“le olvida que debe caerse”, por lo que el resultado se invier-
te. Desde que los autores repiten de este modo la prueba, no
han vuelto a ver pruebas de Romberg positivas, pero se ha
convertido en otra valiosa manera de “medir” el factor psico-
geno. También es de utilidad observar la manera en que se
mantiene de pie la persona que se queja de inestabilidad im-
portante, las personas con afecciones  orgdnicas tienden a
tener los pies separados (base de sustentacién amplia), mien-
tras que las de origen psicégeno tiende a tener los pies mds
juntos.

Asoreguladores y “ox:genadores”
cerebrales

Son ampliamente utilizados en nuestro pais a pesar de que su
utilidad es controvertida y no existe literatura de consenso
que los indique en el vértigo periférico.

Palabras finales: Integracion

En la dilucidacién de la causa de una enfermedad vertiginosa
la sola duracién de la crisis puede orientar de manera impor-
tante como se resume en el cuadro 8. El cuadro 9 muestra un
algoritmo de cuatro preguntas que puede ayudar a ordenar la
evaluacion de los pacientes. Pero lo mds importante sigue
siendo un adecuado interrogatorio.

El diagnostico, y por ende. la conducta correcta ante un pade-
cimiento vertiginoso depende del conocimiento y la sagaci-
dad del clinico. “El que no sabe lo que busca, no entiende lo
que encuentra’.
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| ¢Es un vértigo vestibular?————

no
v =
¢ Tiene sintomas o signos
neurolégicos? v
no si

- Vertigo Central

Vértigo periférico
no v

Considerar

Hiperventilacion
Infeccion sistemica
Alteracion metabdlica
Intoxicacion

L Migrafia

Isguemia estrabismo
Epilepsia

Enfermedad destructiva
Psicogeno

| ¢Es una neuritis vestibular?]

I ¢ Es un vértigo paroxistico benigno?]

Indicaciones absolutas de
valoracion por ORL

Ni tipico de neuritis vestibular o de

vertigo paroxistico benigno.

Persistencia mayor de 3 semanas sin mejoria.
Crisis recurrentes.

Hipoacusia o acufenos asociados

Otoscopia anormal

Otorrea o datos de ofitis media.

Vesicula herpética en pabellén (zoster otico).
Paralisis facial periférica.

Trauma temporal
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Abstrac

Many illnesses show themselves with various symptoms des-
cribed as “vertigo™ or “dizziness”. From very mild ailments
to potentially mortal diseases can present with this symptoms
this generates some fear to face the tasks of reaching a diag-
nosis. This paper tries to summarize the practical experience
of an otolaryngologist, aimed to improved the general physi-
cian’s ability to solve the diagnostic challenge. Central and
peripheral vertigo’s causes and characteristic are described,
followed by basic treatment recommendations. Finally, a ge-
neral four steps algorithm is proposed.
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