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Mareo y vértigo. Sordera y actfenos

J. Gonzalez-Menacho, J. J. Zamranz

Introduccion

El contenido de este capitulo estid a caballo entre las especialida-
des de neurclogia y otorrinolaringologia. Pero son los médicos
de atencién primaria los que tienen que atender a la inmensa
mayoria de los pacientes con sintomas de mareo, inestabilidad
y vértigo, tratar las situaciones de urgencia y resolver gran
parte de los casos, evitando exploraciones Lomplemuntanai
costosas v de poca utilidad. La anamnesis detallada es esencial
para interpretar un sintoma tan vago como el mareo.

La mayoria de los vértigos y mareos se deben a trastornos
del sistema vestibular periférico y no entrafan una importante
gravedad o una amenaza vital para los pacientes, a los que, sin
embargo, les altera mucho su calidad de wida. No es raro que
pacientes con sindromes cronicos de vértigo, mareo, acifeno
v sordera tengan cuadros depresivigs graves con amenaza de
suicidio.

Recuerdo anatomofisioldgico

Los seres humanos son muy vulnerables a las sensaciones de
vértigo, desequilibrio e inseguridad por la complejidad y sensi-
bilidad de los sistemas neurales desarrollados para adquirirla
capacidad de mantener una postura erguida, caminar y correr
sobre las dos extremidades inferiores (incluso sobre una sala).
El mantenimiento del equilibrio requiere la integridad del
aparato muscular v osteoarticular de las piernas y'del tronco,
de las aferencias propioceptivas, de las informaciones senso-
riales visuales y vestibulares, y de una compleja integracién
en el sistema nervioso central (SNC) en la que participan el
tronco cerebral, el cerebelo, los ganglios basales y la corteza
cerebral. Es ficil, por tanto, que las personas puedan tener
mareo o vértigo en una multitud de situaciones fisioldgicas y
patoldgicas. En muchos pacientes se combinan varios factores;
por ejemplo, en el anciano es frecuente que el mareo sea por
defecto mullisensorial (visual, vestibular y propioceptivo).

El aparato vestibular estd destinado a registrar el movimien-
to de la cabeza en sentido lineal (utriculo y sdaculo) o angular
(canales semicirculares, cada uno en su plano del espacio). La
informacion del aparato vestibular es modulada por el SNC a

i 21 8. Elsevier Espafa, 5.L.U. Reservados todos los derechos

través de 108 reflejos oculovestibulares y vestibuloespinales,
para mantener la fijacion de la mirada durante el movimiento
y también la postura del cuerpo. La actividad del sistema ves-
tibularse refleja en las descargas del nervio vestibular, que son
de tipo tonico (la actividad basal es igual en amboslados) o de
ganancia (indice eferencia faferencia durante gl movimienta).
Las alteraciones de estas dos funciones neurofisiologicas basi-
cas, el tono basal v la ganancia en el mavimiento explican la
fisiopatologia de la mayoria de los trastornos del sistema ves-
tibular y las diferencias en su recupéracion. En caso de lesién
unilateral, el desequilibrio en el tpno basal produce el vértigo
v el nistagmo. El tono basal se equilibra pronto y de'-;aparecen
tanto el vértigo como el nistagmo. Pero la compensacion de la
ganancia requiere la puesta en marcha de mecanismos compen-
sadores del SNC gue tardan mas tiempo o no se producen. Por
eso, los sintomas indudidos por el movimiento, como el mareo
al mover la cabeza, sé pueden hacer cronicos, sobre todo en las
PErsonas mayerss.

La interrela€ion de todas las estructuras que intervienen en
la regulacion del equilibrio es la causa por la cual la mayoria
de los sindromes vertiginosos constan de manifestaciones per-
cepluales (la sensacion erronea de movimiento), oculomotoras
(nistagmo), posturales (desequilibrio) y vegetativas (vdmitos).

i]efini[:innes

La Sociedad Internacional de los Trastornos Vestibulares pro-
pone que son tres los sintomas vestibulares: mareo, vértigo e
inestabilidad. Estos trastornos pueden tener causas organicas,
funcionales o psiquidtricas que, frecuentemente, se asocian
entre ellas. También ha propuesto una nueva clasificacién y
definiciones. El vértigo es una sensacidn falsa o distorsionada
de movimiento (propio o del ambiente). La inestabilidad es
una sensacion de rotacion u oscilacién cuando se estd de pie.
Elmareo es una sensacion de orientacion espacial alterada sin
relacion con el movimiento.

Se propone suprimir los antiguos conceptos de mareo psi-
cigeno, psicosomatico o somatomorfo. Los expertos proponen
un nuevo concepto, el de mareo postural-perceplivo persistente,
para englobar los antiguos de vértigo fébico postural, mareo
subjetivo crénico v otros.
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Mareo

Las personas usan el término mareo para episodios agudos
(«me dan mareos») y situaciones mds 0 menos permanentes
(«estoy mareado=). El médico debe dirigir la entrevista para
puntualizar mas las caracteristicas de los mareos, tales como
el modo de comienzo (agudo, episddico, cronico), las circuns-
tancias que los desencadenan o alivian, la sensacion misma
del mareo o los sintomas acompanantes, con el fin de llegar a
un diagndstico.
El término mareo engloba varias posibilidades:

1. Presincope (v. cap. 10). Ademds de la sensacion de que
se les va la cabeza, de vahido o desmayao, los pacientes
notan vision borrosa o amarillenta, flojedad general,
mala gana v nduseas. El mareo en la hipotensidn
ortostitica puede ser brusco e intenso y llegar al sincope.
Pero es muy frecuente que el mareo sea leve v constante
en cuanto el paciente se pone en pie.

2. Desequilibrio o falta de seguridad al andar. Esta
sensacion subjetiva de que se va a caer o de que no
sigue una linea recta al andar puede ser objetivada
por los allegados, que le ven tambalearse. En este caso
entran todas las posibilidades de disfuncién vestibular
periférica o central, v también todas las causas de
alteracion del equilibrio o la marcha (parkinsonismos,
sindromes cerebelosos, hidrocefalia del adulto, temblor o
mioclonias de las piernas, etc.).

3. Mareo psicofisioldgico. Los pacientes tienen la sensacion
de cabeza hueca, de que van flotando y también de
inseguridad al andar, pero sin signos objetivosde
desequilibrio.

4. Vértigo. Es una ilusion de movimiento:La mas
caracteristica es la de que todo gira alrededor del
paciente, pero también son sensaciones de vértigo la de
caida del propic paciente, la de que el suelo se le viene
encima o la de algo que le empuja vy le tira. El vértigo
siempre indica una disfuncion vestibular, central o
periférica.

Ademas, algunos pagiéntes llaman mareo a la sensacién
vaga de malestar abdominal o nduseas que preceden o no al
vomito.

En la prictica diaria es comuin la superposicidn de sintomas
V causas, comg ocurre en los ancianos. Algunas vestibulopatias
periféricas degenerativas o toxicas (p. ej., por aminoglucésidas)
no producen vértigo agudo, sino que desarrollan un estado
permanente de mareo y desequilibrio.

La interrelacion psicofisioldgica es especialmente impor-
tante en el campo de los mareos y vértigos y se concreta en
varios hechos o ejemplos: a) la sensacién compleja de vahido,
caida o giro del ambiente que tienen las personas que sufren
un susto 0 una emocion muy fuerte; b la sensacion de mareo
o vértigo que acompana a los ataques de panico o a las crisis
agudas de ansiedad y depresion; ¢} alrededor del 10% de los
pacientes con sintomas vestibulares crénicos tienen como
primera causa de sus sintomas un trastorno depresivo o de
ansiedad, y d) el porcentaje de comorbilidad entre las dis-
funciones vestibulares cronicas o repetidas y los trastornos
psiquidtricos es muy elevado. Los pacientes con una dis-
funcion vestibular aguda a menudo sufren después durante
un tiempo prolongado, o indefinidamente, una sensacion

de mareo continuo e inseguridad al andar por mala com-
pensacion por parte del SNC de las aferencias vestibulares
anormales. La compleja interrelacién en el cerebro humano
entre la orientacion espacial y la conducta hace que algunos
de estos pacientes desarrollen ideas y condicionamientos
negativos, retraimiento social, conductas de evitacion de
estimulos, cuadros de ansiedad, fobia y depresién que son
facilmente malinterpretados como la causa primaria del pro-
ceso. Esto ocurre con particular frecuencia (hasta en el 50% de
los casos) en la enfermedad de Méniére, la migrafia vestibular
o la paroxismia vestibular. La personalidad premaérbida, sin
duda, es un factor muy importante en esa evolucion negativa.
La dicotomia entre trastornos orgidnicos o psicogenos en el
campo de los sindromes vestibulares es muy dificil y poco
prictica.

Mareo postural-perceptivo persistente

(cuadro e7.1)

El paciente refieféina sensacidn de «mareo continuo y cabeza
que flota», o'peso en la cabeza con la impresidn (no corro-
borada per los allegados) de inseguridad o inestabilidad al
andar (#voy dando tumbos en la calles o «no sigo una linea
recta al andar»). Los pacientes son hipersensibles,al movi-
miento propio (de su cabeza) o del ambiente {los ebjetos que
los rodean) o al ponerse en pie. Antes de hagerla prueba de
Romberg o la marcha «en tindem», avisan de«que se van a caer.
Si el examinador insiste enérgicamente, hacen la prueba a la
perfeccidn, a no ser que presenten un sindrome de conversién
manifiesto. Esto se aprecia en las pruebas posturogrificas, en
las que el paciente puede tener mejores resultados conforme el
test es mads exigente. También se incrementan los mareos por
estimulos visuales simples o complejos, como leer, hacer juegos
o ver efectos animados en una pantalla, hileras de drbaoles
oestanterias. Frente a estas molestias, la exploracion neu-
rologica, los exdmen e imagen vy las pruebas de funcion
vestibular son normales (lo que distingue a estos pacientes de
los que sufren restibulopatia crinica, cuyas pruebas ves-
tibulares son anormales). Este 1ltimo punto es esencial para
no clasifigar de origen puramente psiquico a los pacientes cuyo
sindrome de mareo crénico con mayor o menor componente
de ansiedad y depresién se debe a una disfuncién vestibular
mal compensada después de una lesion aguda (p. ej., vértigo
pa!:-xis tico benigno, neuronitis vestibular, traumatismo cra-
neal o «latigazo» cervical). Las molestias de estos pacientes se
asemejan al lamado «mal de débarquements, la sensacion de
oscilacidn y movimiento del suelo que se produce al bajar de
un barco tras una travesia por mar con intensa estimulacicn
vestibular v que en algunas personas persiste durante mucho
tiempo.

Las diferentes personalidades de los pacientes (ansiosa/
depresiva frente a fébica) influyen en el perfil de la croni-
ficacion de las molestias sin limites tajantes entre ellas. Los
pacientes con personalidad ansiosa/depresiva reaccionan a
los factores estresantes con somatizaciones, y en su historia
se encuentran otros sintomas similares (taquicardias, dolor
precordial, dispepsias, colon irritable, cefaleas tensionales,
parestesias fugaces, etc.). Los pacientes con personalidad
fobica suelen referir otro tipo de fobias no relacionadas con
el espacio (p. €., a la sangre, a los bichos o a los actos socia-
les), pero a menudo tienen una fobia espacial, ya sea agora-
fobia (a los espacios abiertos) o, por el contrario, claustrofobia
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(a los espacios cerrados; p. ej., ascensores, aviones, habitaciones
de hotel). Los espacios abiertos vacios donde se pierden las
referencias visuales espaciales casi siempre agravan el mareo
de los pacientes. Cuando un «mareo» sucede en una circuns-
tancia especifica (p. gj., al atravesar determinado puente o al
hacer en automdvil un trayecto dado), es seguro que tiene un
origen psiquico, siempre v cuando en esas circunstancias no
tenga lugar un movimiento lineal o angular preciso de la cabe-
za. Un sitio especialmente penoso para los pacientes fobicos
con «mareos» (la mayoria son mujeres) es el supermercado,
tanto ante las hileras de estanterias como en las colas en la caja,
cuando tienen la sensacion inminente de desmayo, con flojera
de piernas y caida al suelo. Su expresion predilecta es «me va
a dar algo». En ocasiones, el mareo y la sensacidn inicial de
agobio culminan en un ataque de panico. Los pacientes esca-
pan y se refugian en su domicilio. Esta experiencia de sufrir un
ataque de pdnico cierra el circulo vicioso fisiopatoldgico, y los
pacientes ansiosos y fdbicos anticipan que, ante determinados
estimulos o situaciones, sufririn el ataque, por lo que la base
psicogena de las molestias se refuerza y su compartamiento
se centra cada vez mas en el mareo, que se convierte en el eje
de su vida.

Los pacientes con este mareo postural-perceptivo persis-
tente pueden beneficiarse del tratamiento con inhibidores de
la recaptacion de serotonina, terapia cognitivo-conductual y
rehabilitacidn vestibular.

Vértigo y sus variedades a

Es la percepcidn falsa de movimiento de uno mismo o de lo
que le rodea.

Una dicotomia bésica separa el vérligo funcional debido a
un estimulo fisiologico excesivo y el oértigo debido a lesiones o
trastornos orgdnicos, el cual, a su vez, se ppéde dividir en dos
grandes grupos: los vértigos vestibulares periféricos y los vér-
tigos centrales. y

Vértigo funcional transitorio

Hay muchos ejemplos en la vida cotidiana, como el que se
inducen los ninos jugando a girar ripidamente sobre su gje,
la cinetosis (vértigo del barco, de la noria o automévil), el
vértigo que acomparfia a sensaciones emocionales muy fuertes
o el vértigo de la altura. Todos tienen en comiin un estimulo
alterado hacia el SNC. El vértigo de la altura no solo es pro-
ducto del miedo a la caida, sino de la pérdida o distorsion de
las referencias visuales del espacio: la primera sensacion es
la de «atraccidn» por el vacio visual y después la de caida, la
cual desaparece si se hace un esfuerzo de fijacion de la mirada
en un objeto mds proximo. Mughos pacientes con vértigo
de la altura se marean antes asomarse al vacio porque
anticipan o imaginan la escena. Los que han sufrido cinetosis
muchas veces ya se ponen malos antes de subir al barco o al
autobiis. Es un ejemplo del condicionamiento que sufren los
pacientes con d.isfunfiﬁn vestibular (y también con fobias),
que anticipan el wértigo a la manicbra o situacion que se lo

provocae.a 1

Los canqgnhagnéﬁms potentes, como la resonancia mag-
nética(BM) de alta resolucion (3T), pueden producir vértigo
v nist/a’mo por interaccion con los fluidos del cido interno.

Vértigos segin la topografia lesional

Para una primera aproximacién al diagnéstico de los vértigos
es 1itil plantear una dicotomia bdsica entre vértigos centrales y
periféricos (tabla 7.1 y fig. 7.1), y para disﬁnguirlns desde un
principio mediante la anamnesis y.la exploracion clinica, los
siguientes datos son de interés.

Vértigos vestibulares periféricos

Son agudos, a veces paroxisticos, generalmente con sensacion
rotatoria e intensosy lo que obligan al paciente a quedar-
se en cama, a menudo en una postura determinada que le

Raramente agudo (con e

o inversion del espacio

Inicio pcian de los Agudo
/ ictus v de los brotes, deesclerosis miltiple)
Sintomas Inestabilidad/mared llusidn de rotacian

Pulzion haciawrnado o sensacion de caida

Sintomas vegetativos Focointensos Muy intensos
Hipoacusia Rara Frecuente
Aciienos Casi nunca Posibles
Signos asociados Déficit neurclogico (pares craneales, vias largas) Hipoacusia

Prueba del impulso cefilico horizontal Megativa (normal)

Positiva (anormal)

Tipo de nistagmo

Variable (rotatorio puro, vertical, refractorio,
dependiente de la mirada)

Casi siempre horizontal en direccion fija
(horzontorrotatorio en el VPPB)

Desviacidn de indices y tronco
(prueba de Barany)

En el sentido de la fase rapida del nistagmo

En el sentido de la fase lenta del nistagmo

WPPB, vérigo parmmxistico posicional benigno.
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Mistagma horizontal o ausencia de nistagmo Mistagmo depandienta de la mirada
Exploracsin neurcdgica normal Citro tipo de nistagmo
l Exploracion neurclogica anarmal
FERIFERICO CEMTRAL
I
Acufang Sordera Sin sintomas
Hipoacusia brusca cocleares
|
Maniobra Mo posicicnal
provocadora Manickra impulso cefiliea +
Posicicnal Hipaofuncién westi
r
. i # Ictus
Ménidre =Apoplejia- vPPE lis Tumor
Autoinmuneg laberintica lar EM

Figura 7.1 Algoritmo bésica para anentar el diagndstico del vértigo. Solo figura la posibilidad de un episodio Gnico. Si los episodios se repien, se aplicanlos mismos
principios de diagndstico, pem, en tal caso, las causas principales seran enfermedad de Méniére, enfermedad autoinmune, vérligo migrafieso o verfigo pesicional.

EM, esclerasis moltiple; VPPB, vértigo paroxistico posicional benigna.

alivia o evita la aparicidn de otra crisis, produceniina intensa
reaccion vegetativa (palidez, nduseas y wémitos, bradicardia,
diarrea). El origen vestibular periférico es altamente probable
si, ademas, el paciente tiene asociada clinica coclear (actife-
no, sordera) y no hay otras anomalias neuroldgicas. Ejem-
plos de vértigo periférico con hipoacusia son la laberintitis
v el sindrome de Ramsay Hunt (herpes zoster), v, si se repite
episodicamente, la enfermedad de Méniére, la enfermedad
autoinmune, la neuresifilis y Ia fistula perilinfitica. Vértigos
agudos sin hipoacusia §on el vértigo posicional benigno y
la neuritis vestibular. Si un paciente tiene crisis repetidas de
vértigo agudo, con @ sin hipoacusia, es casi seguro que seran
de origen periférico.

En pleno episcdio agudo puede ser imposible explorar
al paciente. Cuando se le puede explorar se observa un nis-
tagmo horizontal u horizontorrotatorio, con la fase rapida
constante en todas la posiciones de la mirada pero depen-
diente de la naturaleza de la lesion: hacia el lado cantrario de
la lesion cuando es un sindrome parético (con hipofuncién,
como en la neuritis vestibular) o hacia el lado de la lesion
cuando es un sindrome irritativo (con hiperestimulacion,
como en el sindrome de Méniére). Si el defecto vestibular
es transitorio, la sintomatologia desaparece completamente.
La sintomatologia aguda (vértigo, nistagmo, niuseas) dis-
minuye por la adaptacion del sistema nervioso, pero puede
quedar un mareo residual. Un sintoma caracteristico de los
defectos vestibulares es la oscilopsia con el movimiento
ripido de la cabeza por el defecto del reflejo oculovestibular
(ROV). La atenuacion progresiva de esa oscilopsia depende
de una supresion central (cortical) del procesamiento de la
percepcion del movimiento.

Vértigos centrales

Tienen su origen en el VI par, tronco cerebral y cerebelo. No
suelen ser intensos, excgpto en las lesiones agudas, como son
los ictus bulbncerebeka o los brotes de esclerosis multiple.
En estos casos, unalesion selectiva vestibulocerebelosa puede
simular un wérkl iférico, al no asociar ninglin otro sintoma
ni signo neurplogico.

Las lesiones que se desarrollan lentamente, como los procesos
expansivos o degenerativos en el sistema vestibular central,
na producen crisis agudas de vértigo, sino que la sensacion de
vértigo es permanente y no suele ser giratoria, sino de caida
yiisequilibriu. Puede haber sordera, pero no actifeno. Hay
sintomas y signos neuroldgicos asociados, como diplopia,
parestesias, disfagia o disartria, nistagmo complejo, rotatorio o
vertical, paresia oculomotora o facial, dismetria, etc. El nistagmo
v la caida en la maniobra de Romberg son de direccién variable.

Como regla general orientativa, se puede decir que en el
vértigo periférico predominan los sintomas sobre los signos,
mientras que en los vértigos centrales la exploracion mos-
trard signos neuroligicos variados. La distincidn entre vértigos
periféricos y centrales es esencial para orientar e interpretar
adecuadamente la solicitud de exdmenes complementarios. La
mayaoria de los vértigos son de origen periférico y su diagnds-
tico no requiere pruebas complementarias costosas. El reparto
de los diferentes tipos varia de una serie a otra, pero es, aproxi-
madamente, el siguiente: vértigo paroxistico posicional benigno
(VPPB), 17%; vértigo fobico vestibular, 15%,; vértigos centrales,
12,3%; migrana vestibular, 11,4%; enfermedad de Méniére,
10%; neuritis vestibular, 8,3%; vestibulopatia bilateral, 7%, y
paroxismia vestibular, 3,7%.
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En la tabla 7.1 se resumen las principales caracteristicas de
los vértigos, que se describen a continuacion.

Vértigos vestibulares periféricos
Neuritis vestibular

Se caracteriza por un vértigo agudo sin clinica coclear asociada.
Suele afectar a adultos jévenes, aunque puede aparecer a cual-
quier edad. Su etiologia se desconoce. La mayoria lo consideran
inflamatorio, equivalente a la parilisis de tipo Bell que afecta al
VII par, sobre todo cuando se recoge el antecedente de infeccidn
de vias respiratorias altas en los dias precedentes, o de otro tipo
de proceso infeccioso como sarampion o mononucleosis. E1
origen infeccioso se refuerza por la observacion de pequenos
brotes o epidemias de neuritis vestibular. Es posible que se
deba a reactivaciones del virus del herpes 1. En ocasiones, los
pacientes con sindrome de Ramsay Hunt (herpes zéster con
paralisis facial) tienen afiadida una disfuncion vestibular.

El canal afectado con més frecuencia es el horizontal y /o el
anterior y se respeta el posterior (al contrario que en el vértigo
posicional benigno, en el cual es el canal posterior el mas fre-
cuentemente involucrado). El vértigo es intenso y no se acom-
pafia de hipoacusia ni actifeno. Cursa con nistagmo espontineo
horizontorrotatorio, cuya fase ripida se aleja del oido enfermo.
En la prueba de Romberg y en la marcha el tronco se desvia
al lado afectado. La prueba del «impulso cefdlico» (v. capy.1)
detecta la alteracion del ROV del lado enfermo. En las pruebas
caldricas no hay respuesta («paresia del canal horizontal=) en
el lado enfermo. Hay posibles divergencias entre el resultado
del ROV y de las pruebas caldricas. Los patenciales evocados
miogénicos oculovestibulares detectan la disfuncidn otolitica
dependiente de la rama superior del mervio vestibular. En la
RM 3T se puede detectar la inflamacion del nervio vestibular. E1
vértigo no se provoca por una postura especifica de la cabeza,
pero el movimiento lo empeora. Mejora en unos dias, pero
puede recidivar. También puede seguirse de vértigo posicional,
que se supone que puede deberse a que la lesion de los canales
anterior u horizontal suelta restos otoconiales que se depositan
en el canal posterior. Lgs pacientes presentan, con frecuencia,
una sensacion permanente de desequilibrio al andar o girar por
hiporreflexia vestibular, que persiste durante semanas v en los
ancianos puedeser definitiva.

El principal diagnéstico diferencial en urgencias es un ighus
de tronco o cerebelo que afecte selectivamente a la viayes-
tibular central. Esta posibilidad es rara porque lo habitual es
que en un ictus se lesionen otras estructuras y el paciente tenga
sintomas motores, sensitivos o de pares craneales. Se debe sos-
pechar si el nistagmo es de tipo central (cambia gon la mirada),
si la maniobra de «impulso cefilico» es normal, si el nistagmo
no se reduce o suprime con la fijacidn y si el paciente es incapaz
de sostenerse en pie por la intensidad del desequilibrio. En
tales casos el paciente no debe ser dado de alta sin una RM que
descarte o confirme el ictus, pues la tomografia computarizada
(TC) no detectara la lesion, que sera de muy pequefio tamafio,
sea en el tronco o en el cerebelo.

El tratamiento con metilprednisolona (100 mg/ dia reducien-
do 20 mg cada 3 dias) proporciona una mejoria mas rapida v
completa. La adicion de un antiviral (valaciclovir) no mejora
el prondstico. 5i el vértigo y los vomitos son muy intensos, se
pueden administrar antivertiginosos y antieméticos, pero solo

en los primeros dias, seguidos del tratamiento de estimulacién
del canal parético para facilitar la compensacion funcional.

Vértigo paroxistico posicional benigno

Es el vértigo periférico mds frecuente, especialmente en los
ancianos. No todo vértigo posicional es el VPPB. Este es depen-
diente de una posicidn especifica (posicionamiento [positioning])
de la cabeza, no del hecho de cambiar la posicién de la cabeza
como en los demas vértigos: todos los vértigos empeoran con
el movimiento de la cabeza, pero solo el VPPB se produce por
una posicion especifica de la cabeza.

El VPPB se explica por la presencia de residuos libres de las
otoconias que se acumulan en la cipula o en el canal semicir-
cular {cupulolitiasis o canalolitiasis). El canal mas afectado es
el posterior, ¥y mas raramente, el canal horizontal o el anterior.
El vértigo posicional pestraumitico se atribuye al mismo meca-
nismo, v es el Hpo de vértigo mds frecuente en los sindromes
postraumatisme craneal. El VPPB puede coexistir con otros
procesos, coma €l sindrome de Méniére o la migrafia vestibular,
v puede complicar la evolucion de la neuritis vestibular.

En'el VPPB, la historia caracteristica es la de una persona
que se acuesta normalmente y al ir a incorporarse del suefio,
démadrugada o por la mafana, tiene un vértigo muy intenso
que le obliga a acostarse con nduseas y posiblemente vimitos.
El vértigo cede en segundos (menos de 1 minuto), aunque el
malestar dura mas y el paciente no reconece la brevedad del
vértigo si no se le interroga adecuadamente. El vértigo reapa-
rece cuando el paciente intenta incorporarse de nuevo. Asi, el
propio paciente descubre que el ataque de vértigo aparece al
colocar la cabeza en una postura critica, por lo que aprende
a hacer todos los movimientes de tumbarse, incorporarse o
darse la vuelta en la cama © balancear la cabeza con mucho
cuidado. Al cabo de unas dias la provocacidn del vértigo con el
movimiento es mas difiicil, y no es raro que ya solo aparezca si el
médico lo provoca deliberadamente con la maniobra apropiada
en la consulta. Noghay actifenos ni hipoacusia. No hay paresia
del canalen ebas calGricas.

El VPPE se diagnostica mediante una maniobra provoca-
dora. La clisica de Dix-Hallpike (fig. 7.2) es apropiada para
el wértigo inducido por disfuncion del canal posterior. Con la
cabeza recta, se deja caer al paciente hacia atrds en la camilla
de exploracién unos 30° par debajo de la horizontal, y se le
#ra la cabeza al mismo tiempo hacia un lado; al cabo de unos
segundos, el paciente se queja de vértigo y se observa un nis-
tagmo (el mas habitual es mixto rotatorio y vertical, con la fase
ripida hacia el oido mias bajo o geocéntrico); con frecuencia hay
una contraccion tonica del misculo esternocleidomastoideo
contralateral, que tiende a levantar la cabeza. El paciente suele
gritar, tiene un fuerte vértigo con sensacion de caida, cierra
los ojos y puede sufrir palidez, sudoracion, nduseas y vomitos
si la crisis es muy intensa. Aunque el observador mantenga
la cabeza del paciente en la postura provocadora, el vértigo
v el nistagmo desaparecen al cabo de unos 20-30 segundos.
Al sentar al paciente y recuperar la verticalidad reaparecen
el vértigo v el nistagmo en sentido contrario, y el paciente se
agarra a los bordes de la camilla por la sensaciin de que se va
acaer. Siserepite la maniobra dos o mas veces, el fendmeno se agota.
Todas estas caracteristicas descritas (latencia, direccidn rotatoria-
lineal del nistagmo hacia el oido mis bajo, duracién breve,
cambio de direccion del nistagmo al incorporar al paciente
y fatigabilidad) son fundamentales para calificar el vértigo
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Figura 7.2 Maniobra de Dix-Hallpike para provocar el vertipo posicional por liti@gis ozl canal semicircular posterior.

postural como benigno. Cuando no exista alguna de ellas, sobre
todo si la duracién del vértigo es mayor, hay que sospechar un
proceso expansivo o de otro tipo en la fosa posterior.

La maniobra para provocar el vértigo posicional del canal
horizontal consiste en hacer girar la cabeza ligeramente eleva-
da a uno y otro lado con el paciente en posicion de dectibite
supino; el vértigo es intenso y rapido, con una latencia breve, y
el nistagmo es horizontal y mads pronunciado al girar la cabeza
hacia el lado afectado. Dura mas que en el caso del VPPB del
canal semicircular posterior.

El prondstico del VPPB es bueno. En muchos casos es auto-
limitado en unos dias. 5i persiste mas iempo la principal queja
del paciente no es el pequefio vértigo que surge ocasionalmente
al girarse en la cama sino la sensacién de estar mareado e ines-
table al andar o girar durante la marcha, lo que suele dar lugar
a confusion por sospecharse un vértigo central. El tratamiento
farmacoldgico antivertiginoso y antiemético tiene poco sen-
tido; solo se indica en las personas mayores que no toleran
una maniobra liberadoray solo durante unos dias, cuando el
vértigo o las nduseas son mas intensos. Luego se suprimen para
facilitar la recuperacion vestibular.

El VPPB mejora mediante maniobras especificas. Las
maniobras 1inicas liberadoras de Epley (fig. 7.3) o de Semont
(fig. 7.4 y cuadro 7.1) tienen éxito en un 80% de los casos, pero
a veces son dificiles de practicar por falta de colaboracidn de
los pacientes (sobre todo las personas mayores). Las maniobras
de Brandt-Daroff (fig. 7.5) son ejercicios que hacenlos pacien-
tes en su domicilio v que se supone ayudan a dispersar mas
las otoconias, facilitar la recuperacion de la fisiologia vestibular y
evitar la recurrencia del VPPB. Se pueden recomendar tanto
a los pacientes a los que se les ha practicado una maniobra
liberadora, con o sin éxito, como, y sobre todo, a las personas
mayores 0 que no toleran las maniobras de Epley o de Semont.
Existen al menos dos variantes de las maniobras de Brandt-
Daroff. En la primera, el paciente pasa de la posicion de sentado
a un deciibito lateral con la nariz inclinada hasta tocar la camilla
durante 10 segundos, se incorpora sentado otros 10 segundos y
se acuesta al otro lado 10 segundos. Se repite durante 5 minutos
en dos o tres sesiones al dia. En la otra variante, el paciente
comienza desde sentado girando la cabeza al lado contrario

al que se provoca el vértigo v acostindose en deciibito lateral
hacia’ese lado manteniendo el giro de la cabeza durante 30
segundos. Se recupera la posicion de sentado 30'segundos v
se repite la misma maniobra hacia el lade cantrario otros 30
segundos.

CUADRO 7.1 Maniobras «liberadorass ﬁmm
de los vértigos posicionales ben canalolitiasis

Del canal posterior (manicbra de Epley)

Paciente sentado ’

Maniobra de Dix-Hallpike “ia el lado afectado mantenida
2 minutos

Rotacion rapida de la za hacia el lado no afectado

y mantenimiento ddrghte 1 minuto

Deciibito lateral dal paciente con la cabeza inclinada 45" hacia

el sueloyy Mlntener la cabeza asl 2 minutos

Con lagabeza inclinada hacia el lada no afectado, sentar lentamente
al pagiente manteniendo la cabeza rotada al lado no afectado. Para
evilar que la incline hacia delante es dtil colocarle un collarin blando

LTS horas

"A'a semana se puede repetir la maniobra si persiste el vértigo
posicional

Del canal posterior (maniobra de Semont)

Paciente sentado

Dectbito lateral tan rapido como se pueda al lado afectado,
manteniendo la cabeza rotada hacia arriba (nariz mirando al techo).
Mantenar esa postura 3 o 4 minutos

Cambio brusco de ese al otro decdbito, girando la cabeza hacia
abajo (nariz en la camilla). Mantener esa postura otros 3 o 4 minutos

Del canal horizontal

Paciante en declbito supino. Elevar la cabeza 30° con ambas
manos. Girar bruscamente 90° al lado patoldgico (varigo v nistagmo
més intensos). Mantener la posicidn 5 minutos

Girar lo mas bruscamente posible 180" al lado opuesto manteniendo
la flexidn de 30°. Esperar otros 5 minutos

El pacienta no debe acostarse completamente ni sacudir la cabeza
en las siguientes 48 horas
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Monimientc
brusco

Impadir flexian
de la cabera

hiantaner
2 minutos
4
Martenear
1 minuto /
hovimigrito larto, Mowirnigrito
Sostener giro de la 3 brusco

cabaza 2 minutos

Figura 7.3 Maniobra de Epley para eliminar el vértigo posicional {v. explicacion
en el cuadng 7.1).

Figura 7.4 Maniobra de Semont para eliminar elwértign posicional (v. explicacidn
en el cuadna 7.1).

1

Figura 7.5 Maniobras de Brandi-Daroff (v. explicacion en el lexta).

Para el tratamiento del VPPB del canal horizontal se reco-
miendan rotaciones de 90° hacia el lado no afectado, permane-
cer 12 horas acostado del lado no afectado o ambas medidas.
La manicbra de Gufoni consiste en pasar al paciente desde
sentado a tumbado del lado hacia el que el nistagmo es menos
pronunciado, girar la cabeza 45° hacia abajo e incorporarlo
de nuevo.

Vértigo recurrente benigno y vértigo
migranoso (o migrana vestibular)

La relacion entre vértigo y migrafna es compleja v supera la aso-
ciacidn puramente estadistica de dos procesos frecuentes. En
pacientes con migrana es posible observar sintomas de vértigo
durante la crisis de migrana. En otros casos, los pacientes tienen
crisis de vértigo sin relacion con la crisis migrafiosa y ha sido
motivo de muchas polémicas aceptar que son manifestaciones
de la migrafia. Expertos de la Bardny Society han desarro-
lladeo unos criterios para el diagnéstico de migrafia vestibular
(cuadro e7.2). La International Headache Society reconoce el
vértigo migrafoso como episodits de vértigo agudo y recu-
rrente que dura de 5 minutos a 72 horas, sin desencadenante
postural evidente. La frecuencia de los ataques de vértigo es
muy variable. Puede comenzar en la infancia. Suele haber
antecedentes familiares del mismo problema y muchas de las
crisis se desencadenan por el alcohol, el estrés o la falta de
suefio. No hay glinica neuroldgica ni coclear (aciifeno, sordera)
asociadas. En‘al menos el 50% de los episodios aparece o bien
cefalea, 0 aura migrafiosa, o fotofobia y fonofobia. Se usan los
mismos tratamientos preventivos que en la migrafia (p. €., pro-
pranalol, topiramato o flunaricina) en periodos de 2 a 3 meses.
Los triptanos no alivian el vértigo migrafioso, que sé-debe tratar
con los otros farmaceos antivertiginosos.

Este sindrome es diferente de la sensacidn vertiginosa que
puede ocurrir durante el aura de la migraha de tipo basilar
v que desaparece, habitualmente, eninos minutos (v. mais
adelante).

Enfermedad de Ménl&la

Su base patolégica se relaciona con la acumulacion de liquido
endolinfitico, pera su gausa sigue siendo desconocida. Las
crisis agudas se atribuyen a elevaciones bruscas de la presion
endolinfitica, con rotura de las membranas y creacién de fis-
tulas entre endolinfa y perilinfa.

Afecta fundamentalmente a hombres de entre 30 v 50 anos.
La prevalencia varia de forma amplia, segtin los criterios de
diagnéstico, de unos 200 a 500 casos,/100.000 habitantes. Se
caracteriza por una sordera progresiva, al principio casi siempre
unilateral, con audicion fluctuante, aciifeno, sensacion de cido
leno y ataques de vértigo, aunque en ocasiones empieza por
estos v el resto de los sintomas se asocian después. E1 7% de
los pacientes tienen ataques agudos brutales (crisis otolitica de
Tumarkin} que los tiran al suelo, v la reaccidn vegetativa puede
ser tan intensa que produzca sincope, lo cual crea problemas
de diagndstico diferencial con ataques de isquemia cerebral
o epilepsia.

Dwurante el ataque de vértigo agudo, que dura horas, el
paciente tiende a tumbarse sobre el oido sano, hacia el que se
dirige la fase ripida del nistagmo, que suele ser horizontal.
En las pruebas caldricas se detecta paresia del canal del oido
enfermo. En la audiometria hay una sordera neurosensarial
con reclutamiento positivo. La RM 3T permite demostrar
la dilatacién endolinfitica tras la inyeccién transtimpénica
de gadolinio.

La sordera se inicia en los tonos graves. El aciifeno es de baja
frecuencia, como un motor o un soplo rudo. Con la repeticién
de los ataques puede producirse una sordera completa y un
estado persistente de desequilibrio, pero desaparecen los vér-
tigos agudos. La enfermedad puede pasar con los afios de uno
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Mareo y vértigo. Sordera y acifenos

a otro oido o bien regresar espontianeamente. El diagndstico es
bisicamente clinico. Se deben descartar la fistula perilinfatica,
la laberintitis cronica, la sifilis, los tumores v la patologia vas-
cular vertebrobasilar.

Los tratamientos actuales son poco eficaces. Como tratamien-
to preventivo se recomienda una dieta sin sal y acetazolamida
(aungque faltan pruebas cientificas de su eficacia). Los ensayos
con betahistina en dosis altas (48 mg tres veces al dia) han
sido positivos. En los episodios de vértigo agudo el paciente
necesita un ambiente silencioso y en calma, sedantes generales
v laberinticos, antieméticos v, a veces, liquidos intravenosos.
Los tratamientos quinirgicos se reservan para algunos casos
incapacitantes, pues sus resultados son inseguros. Cuando la
sordera es total o la audicion no es funcional se puede proceder
a la seccidn (neurectomia) del nervio estatoacistico, que tiene
el inconveniente de la arreflexia vestibular definitiva. Otra
alternativa es la inyeccién intratimpanica de gentamicina. La
seccion selectiva del nervio vestibular es mads incierta. Las
técnicas de drenaje endolinfitico no se han generalizado por
sus resultados inconstantes.

Vértigo y sordera bruscos

La pérdida siibita de audicion acompanada de vértigo es un
sindrome relativamente frecuente (hasta 160 casos/100.000
habitantes) que se observa en isquemias dependientes de la
arteria auditiva (rama de la arteria cerebelosa anteroinferior),
bien aisladamente o bien con otros sintomas como ataxia cere-
belosa. Lo mis habitual es que sea unilateral.

También se puede observar en hemorragias laberinticas que
se describieron en primer lugar en pacientes con leucemia v,
mas tarde, en pacientes con otros trastornos delacbagulacion,
tratamientos con dicumarinicos o antiagregantes. Asimismo,
se ha descrito en el lupus eritematoso yotros procesos autoin-
munes, infecciones, enfermedades desmielinizantes, anemia
de células falciformes v consumo de cocaina. Por todo ello, la
evaluacidn de estos pacientes debe ser completa, aunque una de
esas causas especificas solo se encuentra en una minoria de los
casos; pero ello es importante para crientar el tratamiento. En
cualquier caso, la recuperacién de la funcién audiovestibular
es minima o nula.

Vértigo por fistulas endolinfaticas
o perilinfaticas

La dehiscencia del canal semicircular superior es un sindrome
raro que se debe a una anomalia congénita que produceuna
fistula endolinfitica. Los pacientes aquejan vértigo inducido
por el ruido (fenémeno de Tulio) o por las maniobras de Val-
salva, hiperacusia a los ruidos transmitidos por el hueso (pul-
sacion), desequilibrio permanente y oscilopsia. La dehiscencia
se confirma en la TC de alta resolucién, y se puede reparar
quiridrgicamente. También tienen vértigo los pacientes con
fistulas perilinfiticas.

Vértigos inducidos por drogas y toxicos

La lista de los firmacos potencialmente ototdxicos es muy larga
(v. cap. 29). Los farmacos activos sobre el SNC (antiepilépticos,
barbituricos, agonistas dopaminérgicos) producen vértigo
agudo. Los ototixicos, como los aminoglucdsidos, destruyen el
aparato periférico y causan desequilibrio sin vértigo agudo. Los

hipotensores v los tranquilizantes pueden dar lugar a mareo
e inestabilidad.

Otro gjemplo de vértigo agudo toxico es el de la intoxicacion
etilica. Cursa en dos fases: una cuando se eleva el nivel de
alcohol en la sangre, que corresponde al vértigo v ataxia de
la borrachera, y la segunda cuando la alcoholemia ha des-
cendido pero el nivel de alcohol se mantiene alto en el sistema
endolinfitico; esto iltimo es la causa del vértigo agudo que se
experimenta en la cama o al levantarse horas después de haber
bebido en exceso.

Vértigos postraumatismos

Los traumatismos craneales pueden provocar vértigo por
varios mecanismos: fracturas del hueso temporal, rotura de
membranas laberinticas con formacidn de fistulas perilinfaticas
y contusitn del aparate vestibular, que provoca un vértigo
paroxistico posicional;’en algunos pacientes reivindicativos
desencadenan una neurosis posconmaocién (v. cap. 22).

Los tranmatismos indirectos, sea a través de cambios de
la presion en el cido medio por estornudos violentos o baro-
traumatismo, sea en el liquido cefalorraquideo por maniobras
de Valsalva intensas y sostenidas (elevacion de pesos, tos quin-
tosagele.), también pueden producir fistulas perilinfiticas. El
paciente nota un «plop» en el cido seguido de sordera, aciifeno
y vértigo. La sordera y el vértigo pueden ser fluctuantes. Su
tratamiento es quirirgico.

Vestibulopatia bilateral autoinmune

Este sindrome se observa en fres situaciones diferentes: aso-
ciada a enfermedades caractérizadas (como lupus eritema-
toso diseminado, enfermedad de Behget, granulomatosis de
Wegener, tiroiditis de Hashimoto o sindrome antifosfolipido,/
anticardiolipina), a vasculitis (sindrome de Cogan) o a autoanti-
cuerpos contra estru€turas del oido interno en un 20% de
los casos. Se han descrito mas de 20 componentes del oido
interno como posibles antigenos de este sindrome, pero su
especificidad es incierta (el mas estudiado ha sido Hsp70).
Tampoce el'cuadro clinico estd bien perfilado. Se debe sos-
pecharen pacientes que presentan una sordera neurosensorial
comn disfuncién vestibular sin otra causa aparente, con evolucidn
progresiva en semanas 0 meses, aungue se han descrito casos
de gomienzo agudo por sordera o hipofuncién vestibular. El
cuadro remeda a la enfermedad de Méniére que, tipicamente,
es de comienzo unilateral v de evolucion mds torpida. Los
corticoides y otros inmunodepresores (ciclofosfamida) pueden
estabilizar el cuadro, pero los pacientes quedan con secuelas
de disfuncién vestibular que pueden mejorar con tratamiento
sintomatico.

Arreflexia vestibular o vestibulopatia
bilateral cronica

Esta es la situacidn a la que llegan muchas personas con des-
trucciones bilaterales del sistema vestibular de cualquier causa.
Las mis frecuentes son los toxicos (aminoglucdsidos), la enfer-
medad de Méniére y las meningitis, pero en la mitad de los
casos la etiologia es incierta. En este grupo «idiopitico» nume-
rosos enfermos asocian signos cerebelosos o de polineuropatia,
lo que sugiere que pudiera tener un fondo neurodegenerativo
multisistémico, por ejemplo el sindrome CANVAS,
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El célebre neurocirujano W. Dandy describié este sindrome
de vestibulopatia arrefléxica bilateral hace muchos afios, cuan-
do practico vestibulectomias para el tratamiento del vértigo y
observd que los pacientes presentaban, como secuelas, dese-
quilibrio, especialmente a oscuras; oscilopsia, hipersensibilidad
al movimiento propio o del ambiente (p. €., la gente en los
grandes almacenes) y borrosidad visual al mover la cabeza
ip- €j., al caminar no pueden leer los carteles o anuncios). Esto se
confirma en la prueba de la agudeza visual dinamica (v. cap. 1}.
También se aprecia la pérdida del ROV y la hipoexcitabilidad
caldrica. Hay que ayudar a los pacientes a sobrellevar el pro-
blema, que les reduce de manera importante su calidad de
vida y que se puede aliviar con los ejercicios de rehabilitacion
vestibular. Mediante el test del impulso cefilico video-guiado
se ha propuesto que se pueden distinguir los casos idiopaticos
o debidos a sindrome de Méniére o por aminoglucisidos, en
los que la funcion del canal semicircular anterior es normal, delos
secundarios a infecciones, degeneraciones cocleares o sindrome
CANVAS, en los que la funcidn de ese canal es anormal.

Otras causas de veértigo

Entre ellas se encuentran tapones de cera, infecciones agudas o
crénicas del oido medio, asi como la otosclerosis y su cirugia,
que pueden producir vértigo.

Vértigos centrales

Paroxismia vestibular

Se ha dado este nombre al vértigo paroxistico por eompresicn
por un bucle vascular del nervio estatoacustice. No todos los
expertos aceptan este sindrome, puesto que los mismos bucles
vasculares se encuentran en la imagen y én la cirugia en muchas
personas sin vértigo. En la practica, y ante casos de vértigos
recurrentes breves, posicionales o'me, con datos objetivos de
disfuncién acistica o vestibular y compresion vascular del
nervio en la neuroimagen, se puede aceptar este diagnostico,
v estd justificado un ensayo de tratamiento con carbamazepina
(200-600 mg /dia) u atros anfiepilépticos (gabapentina). Su gran
eficacia evita recurrirala'cirugia descompresiva, que se antoja
una medida demasiado hercica para un sindrome benigno.

.

Schwannema (neurinoma) del VIII nervio

Los pacientes con schwannoma del VIII nervio (v. cap. 2) no
suelen tener vértigos paroxisticos. Solo excepcionalmente son
el vértigo o la sordera agudos el modo de presentacion de un
schwannoma del VIII nervio (que se atribuyen ahemorragias
intratumorales). Los enfermos tienen una sensagion progresiva
de desequilibrio asociada a sordera también progresiva.

El diagnéstico se debe hacer cuando el tumor atin es intraca-
nalicular. Toda sordera neurosensorial unilateral debe explorar-
se mediante potenciales evocades auditivos de tronco (PEAT;
detectan el retraso en la conduccidn retrococlear) y RM. En esta
fase el prondstico quirirgico o de la radiocirugia es bueno, y se
pueden preservar la audicion y el nervio facial.

Cuando el schwannoma se extiende al dngulo pontocere-
beloso comprime otros pares craneales y el tronco cerebral,
lo que se manifiesta por abolicion del reflejo corneal, hipo-
estesia y dolor facial homolateral, parilisis facial, mioquimia
facial, diplopia y paresia del VI nervio, signos cerebelosos e

hipertension intracraneal. En esta fase el prondstico quirtirgico
es netamente peor y si el tamafio supera los 3 cm no esta indi-
cada la radiocirugia.

Un sindrome similar al del schwannoma del VIII nervio
pueden producirlo otros procesos expansivos en el dngulo
pontocerebeloso, como colesteatomas, meningiomas, aracnoi-
ditis/ quistes aracnoideos, y bucles o aneurismas de las grandes
arterias (v. cap. 21).

Vértigos por lesion del tronco cerebral

Las lesiones agudas en el tronco cerebral pueden producir
vértigos bruscos e intensos. Se distinguen de los vértigos peri-
féricos por un dato negativo v otro positivo. El dato negativo
es la ausencia de aciifenc o hipoacusia, que son mads propios de
las lesiones cocleares. El dato positivo es la presencia frecuente
de otros sintomas o signos de disfuncion de las estructuras
del tronco, como paresia de nervios craneales y, sobre todo, dis-
funcion de las vias sensitivas, motoras o cerebelosas.

El nistagma por lesidn del tronco es muy variable segiin
la etiologia y'1a topografia de la lesion. Puede ser horizontal,
rotatorio o vertical; «en dientes de sierra», pendular, de tipo
bobbing o retrictil (v. cap. 6), unidireccional o bidireccional,
¥y empeora con la fijacion ocular, mientras que log nistagmos
de origen vestibular periférico suelen ser unidireccionales
o con un claro predominio de lateralidad; faramente son
horizontales puros, pues tienen un componente torsional;
casi nunca son verticales {con la excépcion del nistagmo
posicional benigno) v mejoran con la fijacién. En dltima ins-
tancia, el diagnastico de los vértigos agudos por lesion del
tronco depende de las pruebas de imagen (TC o RM). Las
lesiones subagudas o de lenta evolucién en el tronco, funda-
mentalmente los proceses expansivos intraaxiales, rara vez
producen crisis de véetigo, sino desequilibrio y sensacidn
de mareo.

La isquemia en E].érn'tnrin basilar puede causar vértigo
agudo en algungs casos, con sordera también aguda (apoplejia
coclear). Losi 03 en el territorio de las arterias cerebelosas
pueden simular un vértigo periférico agudo si la lesion es
pequefia, pues no se acompana de otros signos neuroldgicos.
Hoy dia no se acepta que la «insuficiencia vertebrobasilars
sea causa de vértigos recurrentes. Por otro lado, una sensacién
Eémanente de mareo o vértigo v falta de equilibrio en un

iano serd muy probablemente por «defecto multisensorial»
v no de origen isquémico.

Vértigos de origen cerebeloso

Para que una lesion del cerebelo produzca vértigo debe implicar
al lobulo floculonodular. Fuera de esta localizacion lesional se
pueden observar grandes lesiones de los hemisferios cerebelo-
sos que cursan sin vértigo. En el vértigo cerebeloso, el nistagmo
dirige su fase lenta hacia el lado enfermo, pero puede ser de
direccién variable con la mirada. En el hemicuerpo homolateral
aparecen, ademas, trastornos por dismetria, temblor intencional
o incoordinacion. La reaccidn de caida en la prueba de Romberg
se produce hacia el lado opuesto a la lesion (al contrario de lo
que sucede en los vértigos laberinticos).

En cualquier enfermedad neurodegenerativa del cerebelo
pueden aparecer episodios de vértigo, sobre todo postural.

Una variedad especifica de vértigo cerebeloso recurrente son
las ataxias periddicas que se estudian en el capitulo 23.
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Unsindrome recientemente descrito con el acrénimo CAMNVAS,
degenerativo o de causa desconocida, asocia una neuropa-
tia sensitiva en las extremidades con disautonomia, ataxia
cerebelosa y arreflexia vestibular, por lo que los pacientes tienen
oscilopsia, hipersensibilidad al movimiento de la cabeza, nis-
tagmo v alteraciones del equilibrio y de la marcha, tos, disfagia,
parestesias v alodinia.

Es frecuente que la enfermedad de Creutzfeldt-Jakob
(w. cap. 32) comience con vértigo central y desequilibrio cerebelo-
so antes del deterioro cognitivo, las mioclonias y otros sintomas.

Vértigos de causa ocular

El mas frecuente es el producido por la altura. En estos casos,
la distancia entre el observador y el punto fijo mds cercano es
tan grande que se alteran los esquemas de constancia espacial.

La diplopia produce una distorsion espacial que puede ser
tan intensa como para inducir vértigo, sin que el paciente sea
consciente de que el problema es visual. Las personas ancianas
con problemas oculares graves (desprendimientos de retina) o
correcciones nuevas tras operaciones de cataratas tienen sen-
sacion de mareo y desequilibrio por mala localizacidn espacial,
aungue su agudeza visual sea buena.

Vértigos corticales

Mo son muy frecuentes, pero se han descrito crisis epilépticas
en las que, después de un aura de actifeno o parestesias contra-
laterales, se produce un vértigo rotatorio con version delos
ojos, la cabeza o todo el cuerpo. El paciente puede caerse al
suelo. El diagnostico de este tipo de crisis epilépticas requiere
criterios rigurosos.

Vértigo y migraia con aura de tipo basilar

En la variedad de migrana con aura de tipobasilar los pacien-
tes pueden tener vértigo asociado con alteraciones visuales,
sensitivas o del nivel de vigilancia (v.'eap. ).

Vértigo de origen cervical

Se puede afirmar categéricamente que ninglin vértigo agudo
tiene su origen en una patologia artrdsica de la columna cer-
vical. Sin embargo, infinidad de personas que sufren vértigos
o mareos reciben del médico la explicacion de que sus moles-
tias se deben aartrosis de la columna cervical. El dnico apoyo
para este diagnéstico es la presencia de signos degenerativos
discales o uncartrosis en las radiografias simples, un hallazgo
practicamente universal en las personas a partir de la cineten-
tena. La inmensa mayoria de esos pacientes son individuos
ansiosos en quienes la contraccion anormal de losmiisculos
cervicales les induce las sensaciones de mareo. Estd demostrado
que la vibracion de los misculos del cuello produce ilusiones
de desplazamiento de los objetos v alteraciones en la percepcicn
de la posicion de la cabeza, del mismo modo que es comiin
una sensacion de mareo si uno estd un rato con la cabeza en una
postura forzada del cuello 0 a continuacién de un estiramiento
o «latigazo= cervical.

Vértigo y mareo del anciano

Ya se ha senalado que el vértigo es un verdadero sindrome
geridtrico, como el delirio o las caidas. Un sindrome geridtrico
es el que se debe al deterioro de muiltiples sistemas, lo que a

su vez tiene una causa multifactorial, entre las cuales el enve-
jecimiento desempefia una funcién predisponente. Considerar
el vértigo del anciano como un sindrome geridtrico no quiere
decir que no pueda obedecer a una tnica etiologia.

El anciano con este sindrome puede describir diversas sensa-
ciones (desequilibrio, vértigo, desmayo). La valoracion clinica
de estos pacientes debe ser completa e incluye la historia y el
examen cardiovascular, con control de la presion arterial en
deciibito v bipedestacion, una historia detallada de la toma de
farmacos, la liisqueda de sintomas de ansiedad o depresion y
la exploracién neuroldgica, con especial atencidn a la sensibi-
lidad, al equilibrio y a la marcha. En una parte importante de
estos ancianos no se llega a un diagnostico preciso y el tinico
tratamiento posible es la rehabilitacion.

Tratamiento del vértigo

Independientemente de su etiologia, hay un tratamiento
farmacologicosintomatico del vértigo. Su finalidad es redu-
cir la ilusion de movimiento, evitar los vamitos y aliviar la
ansiedad que genera el trastorno. Los farmacos de primera
elecciom son los antihistaminicos, como el dimenhidrinato,
con propiedades antieméticas y sedantes. En segundo lugar,
se pueden utilizar otros firmacos con efecto sédante ves-
tibular, que se recogen en la tabla 7.2. En algunos pacientes
las primeras dosis deben ser parenterales, pties vomitan los
comprimidos.

Estos tratamientos se administran en el momento de la
crisis y se mantienen solo unos dias, mientras el pacien-
te tiene las sensaciones mas fuertes y el vértigo le provo-
ca vomitos y malestar vegetativo. No hay ningilin motivo
para tratar a las personas,con antivertiginosos de manera
cronica. La administracign de estos farmacos a largo plazo
produce un efecto contrario al deseado, porque dificultan
la compensacitn cen de la disfuncién vestibular y con-
tribuyen a prolongar la sensacion de desequilibrio y mareo.
Ademas, varins esos firmacos tienen efectos sedantes y
antidopamingérgicos, por lo que producen efectos secundarios
graves, sobre todo en los ancianos, como torpeza mental,
depresién, caidas, temblor y sindromes parkinsonianos. Por
estos motivos, el paciente suele quejarse de que su mareo y
desequilibrio empecran v no es raro que, en lugar de suprimir
€l Mrmaco causante del problema, se le incremente la dosis
o se le administre otro del mismao tipo, con lo que su estado
no hace sino agravarse.

El tratamiento quirnirgico del vértigo estd indicado pocas
veces. Es definitivo en la fistula endolinfatica postraumatica o
poscirugia previa, aungue algunas fistulas se cierran esponti-
neamente. Ya se ha mencionado el tratamiento quinirgico en
la enfermedad de Méniére y en el VPPB rebelde a la terapia
postural.

Los tratamientos de rehabilitacién mediante ejercicios
oculares, de la cabeza, del tronco y de las extremidades (cua-
dro 7.2) han demostrado ser eficaces tanto en la recuperacidn
del vértigo agudo como en los sindromes cronicos. Lo ideal
es que los pacientes puedan hacerlos guiados por personal
especializado, pero su practica a domicilio también es eficaz.
La terapia psicolégica dirigida a reducir la ansiedad, las
reacciones fobicas v las ideas errdneas sobre el origen de los
sintomas es también esencial en el tratamiento de los mareos
Cromicos.
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Tabla7.2 Tratamiento sintomético del vértigo

Alivio sintfomatico Sulpirida 50-100 mg/8 h Oral Somnolencia
del vartigo agudo Sintomas extrapiramidales
Amenorrea, galactorrea

Dimenhidrinato 50-100 mg/6 h Oral Somnolencia

Meclozina 25mg/4-6 h Oral Somnolencia
Frevencion Flunaricina S-10mg24 h Oral Fatiga, depresion, sintomas extrapiramidales
de la migrana {uso prolongadao)
vestiular Metoprolol 50-200 mg/dia Oral Astenia, sedacion Y

Propranolol 20-80 mg/dia Oral Astania, sedacion )

Topiramato 25-100 mg/dia Crral Alteraciones cognitivas, litiasis renal
Prevencion de Carbamazepina 200-600 mg/dia Cral Sedacion, '?stabilidad
la paroxismia
vestibular 4
Prevencion dela | Betahistina 48 mg x 3/dia Oral No
crisis de Méniére
Meuritis vestibular Metilprednisolona 100 mg/dia (reducir Oral Merviosismo, insomnio, retencion de fluidos,

20 ma/dia’4 dias) / erosion gastrica
Vértigo fobico Citalopram 10-20 mg/dia Oral Sedacion ’
#
s J

CUADRO7.2 Ejercicios de estimulacian y
.
En la cama

Mirar arnba y abajo (lento-rapido)

Mirar a derecha e izquierda (lento-rapi

Seguir con la mirada el des iento del dedo

Seniarse y tumbarse (ojos 5 y cenmados)

Dar vuela a uno y otre lado 5 abierios v cermados)

Sentado

Movimientos da comao an la cama

Girar la dos los sentidos

Elevaci iones de los hombros J
Agacharse y algo del suelo “»

De pie J"
Ejercicios de ojos, cabeza y hombros como sentado .

Levantarsa y sentarse (ojos ablertos y cerados)
Lanzar una pelota de una a otra mano por encima
da los ojos

Lanzar una pelota de una a otra mano por debajo de las rodillas
Girar sobre si mismo

Caminando

Girar alrededor de una persona lanzandose una pelota

Cruzar la habitacion (ojos abiertos y cerrados)

Subir y bajar un plano inclinado (ojos abilertos y carados)
Subir y bajar escalones (ojos abiertos y cerados)

Practicar juegos (bolos, baloncesto, etc.)

nived

Sorderay HBITILHIB:

v

Los pacientes con so) son competencia del otorrinolarings-
logo, v rara vez se a a este problema desde la perspectiva
neuroldgica. De hecho, la sordera es excepcional en las enfer-
medades unes del SNC, como los ictus o la esclerosis
muiltiple. L’ gran mayoria de las sorderas neurosensoriales son
dforige;‘t coclear, ylas de transmisién se deben a enfermedades
del oido medio o externo.

}ﬁ sordera aguda se suele asociar a vértigo, generalmente

oimportante. La etiologia de este sindrome puede ser infla-
¥ maatoria o isquémica (territorio terminal de la arteria cerebelosa
anteroinferior). Algunos casos siguen a una infeccién como
micoplasma o herpes (asociada al sindrome de Ramsay Hunt).
Algunos pacientes con factores de riesgo vascular presentan
mis adelante otros ictus del territorio basilar. Las hemorragias
laberinticas se observan en pacientes con coagulopatias o en
tratamiento con antiagregantes o anticoagulantes. En cual-
quier caso, el prondstico funcional es malo. El vértigo inicial
desaparece, pero puede persistir la sensacion de mareo por
disfuncién vestibular crénica y la mayoria quedan con una
sordera residual grave.

Ohtras causas de sordera neurosensorial son las meningitis,
las polineuropatias o d iones espinocerebelosas familia-
res y las enfermedades mitocondriales. Muchos pacientes con
aciifenos van espontineamente o son derivados al neurdlogo
porque refieren el ruido «dentro de la cabeza» y se desea des-
cartar una patologia intracraneal. Sin embargo, casi todos estos
aclifenos son de origen coclear y la mayoria de los pacientes
tienen anomalias en la audicién. Los aciifenos se atribuyen a
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descargas andmalas v espontineas de las células especializadas
cocleares. Otro tipo de aciifeno se denomina somestésico y se
atribuye a la percepcion por la ciclea de estimulos propios
anormales procedentes de estructuras extracocleares, como, por
ejemplo, de la articulacion temporomandibular o de la columna
cervical. De esta manera, se intentan explicar los acifenos que
aquejan personas con patologia en esas estructuras.

El acifeno pulsitil, sincrono con el pulso, tiene un origen
cardiocirculatorio. El mds habitual es la sensacidn de pulsacién
dentro de los oidos, en la cama («como si me retumbara el
corazdn»), que puede asociarse con estados de hiperpulsati-
lidad, como hipertension arterial o hipertiroidismo, ingesta
de farmacos simpaticomiméticos, cafeina o tabaco, pero que,
en general, es propio de personas ansiosas e hipocondriacas
temerosas de una lesion vascular cerebral. El menos frecuente
de los actifenos pulsitiles es el que se percibe como un soplo. 5i
el médico también lo oye aplicando la campana del estetoscopio
en la region mastoidea o sobre el crineo, es casi seguro que se
trata de una fistula arteriovenosa intracerebral de gran tamafio
v de ficil diagnéstico por la neuroimagen. Pero es mas frecuen-

te que no haya soplo, pues las fistulas suelen ser meningeas v
de pequefio tamano, y para su diagndstico requieren angio-
grafias selectivas. El papel de los pequefios bucles arteriales
intracraneales sobre el trayecto del nervio estatoactistico como
causa de aciifenos es controvertido.

Los acifenos de origen coclear no son pulsitiles, sino mds
o menos continuos, aunque suelen oscilar en su intensidad,
v el paciente también los percibe mas durante la noche o
en ambientes en silencio. El aciifeno de la enfermedad de
Méniére suele ser soplante v de tono bajo; el de la otosclerosis
también es de tono bajo, pero como un zumbido. Por el con-
trario, suelen producir actifenos agudos, piantes a veces, la
cocleopatia por traumatismo somoro, la presbiacusia v los
farmacos ototoxicos.

El tratamiento medicamentoso de los actifenos es decepcio-
nante. No se deben tratar con sedantes vestibulares o ciertos
antagonistas del calcio que, en especial en los ancianos, produ-
cen efectos secundarios, como sedacién, ataxia, depresion, tem-
blor, caidas y parkinsonismo. Se pueden usar con precaucidn
gabapentina, trigiclicos, nimodipino, acamprosato o piracetam.
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Preguntas

1. Elnistagmo de un vértigo vestibular periférico tiene una

de las siguientes caracteristicas:

a. Es rotatorio puro.

b. Es horizontal con la fase rdpida de direccidn constante.
c. Es horizontal con la fase ripida de direccién variable.
d. Es de tipo vertical.

2. En la neuritis vestibular, el principal hallazgo exploratorio es:

a. Una hipoexcitabilidad vestibular en las pruebas
caldricas.

b. Una hiperexcitabilidad vestibular en las pruebas
calbricas.

¢ La asociacion de aciifenos y sordera.

d. La dismetria homolateral.

3. Un paciente acude a la consulta por vértigos intensos cada
vez que se incorpora o se da la vuelta en la cama. No tiene
actifenos ni sordera. La principal prueba de diagnéstico es:
a. Audiometria.

b. TC de pefiascos.

¢. RM craneal especialmente orientada al dngulo
pontocerebeloso.

d. Maniobra de Dix-Hallpike.

4. En un paciente con vértigo posicional benigno por litiasis

del canal posterior, el tratamiento mis efectivo es:

a_ Sulpirida.

b. Cinarizina. 4
¢. Quiropraxis de la columna cervical.

d. Maniobra de Epley. /

&

4

5. En un paciente con vértigo se observa un nistagmo cuya
direccidn cambia con la mirada. Esto sugiere uno de los
siguientes diagndsticos:

a. Meuritis vestibular,

b. Enfermedad de Méniére.

c. Vértigo posicional benigno.
d. Vértigo central.

Respuestas

1. Correcta: b. El nistagmo del vértigo periférico es horizontal
u horizontorrotatorio de direccion fija.

2. Correcta: 4. La hjpﬂgxcitabil.un aparesia del canal»
es el hallazgo principal v no otros signos cocleares o
cerebelosos asociados.

3. Correcta: d. La historia del paciente sugiere un vértigo
posicional. lambra de Dix-Hallpike es esencial para

confirmarlo ¥ r si tiene caracteristicas de un vértigo
benigno por ganalolitiasis o puede ser debido a otro
proceso, un tumor de fosa posterior.

4.C "La maniobra liberadora de Epley es eficaz en el

ade los casos.
5. O - d. Los vértigos centrales (vestibulocerebelosos) se
pafian de nistagmo, que cambia de direccign con la

mirada. »
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Vértigo paroxistico Comienzo brusco, a menudo a la noche o al Minguno (a veces traumatismo Exploracion normal, sakvo
posicional benigno | despertar, al cambiar de postura en la cama craneal) maniobra de Dix-Hallpike
El vértigo dura segundos; se repite cada positiva (para el canal
vez que el paciente se incorpora o gira en la semicircular posterior)
cama, pero no hay vértigo permanente o la del canal horizontal
Sindrome Comienzo brusco sin relacion con la postura Acufeno, =oido llenos, Exploracion normal, sakvo
da Méniére El wértigo dura minutos u horas y obliga al hipoacusia (fluctuants) el nistagmo y la hipoacusia
paciente a estar quieto, acostado Historia de ofras crisis similares zorial
Meuritis vestibular Comienzo brusco sin relacion con la postura racion normal
El vértigo dura horas o dias y obliga al Hipoexcitabilidad de un lado
pacienta a estar quieto, acostado en las pruebas vestibulares
Mo hay actfenc ni hipoacusia
Vértigo funcional Comienzo progresivo en situaciones precisas Exploracion normal
{fdbico) (cola del supermercado, sitios cerrados,
espacios abiertos, atravesar ciertos lugares,
etc.)
Sensacion de caida o de <me va a dar algos
Alivio de los sintomas en su domicilio ~
Mareo funcional Sensacion constante de mareo, tontera te cefalea de tipo Exploracicn r~
{mareo de cabeza, ingseguridad al andar tenzional, ansiedad o sintomas K
percepiivo-postural depresivos, fallos de atencion . o
persistenta) \ y Memoria, insomnic q
Vértigo vestibular Comienzo variable sagln la ia Sintomas y signcs de lesion ion anormal
central (vascular, esclerosis muttiple, =0 de otros pares craneales &amﬂsﬁ (TC o BM)
expansivo, etc.) (facial, trigéming), alteraciones

visuales, ataxia, dtarax:icnas\
sensitivomotoras

itos, palidez o swdorecidn, pero esos sinfomas no son

& de ninguna stiologla precisa.
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Mareo y vértigo. Sordera y actfenos

CUADRO e7.1 Criterios de diagndstico de mareo postural-perceptive
persistente

A. Sensacion de mareo, wértigo no giratoro o inestabilidad casi
a diario desde al menos 3 meses:

1. Loz sintomas son persistentes pero oscilantes
2. Tienen tendencia a empaorar a lo largo del dia, pero pusden
no estar presentes todo el dia

3. Puede haber empaoramientos agudos aspontaneos
o provocados por movimientos bruscos

B. Loz sintomas estdn presentes sin ninguna provocacion especifica,

pero se exacerban por:

1. Postura de pie

2 Movimiento aclivo o pagivo sin relacién con la direccitn
o la posicidn

3. Exposicidn de estimulos visuales en movimiento o patrones
visuales complejos

C. El trastomo comienza habitualmente poco después de un

acontecimiento qgue provoca sintomas vestibulares o dificultades

con el equilibrio. Menos a menudo se produce lentamenta:

1. Los acontecimientos precipitantes incluyen sindromes
vestibulares agudos, epistdicos o cronicos, olras enfermedades
médicas o neuroldgicas y estrés psicologico:

a. Cuando se desancadena por un precipitante agudao
0 episddico, los sintomas se acomodan al criterio A
sagln el precipitante 22 resuahve, pero e puaden repatic
intermitentemente al principio, y después consclidarse
BN Un curso persistenta

b. Cuando se desencadena por un precipitante cronice,

los gintomas se pueden desarrollar lentamente v orar
gradualmerita

E. Los sintomas no se pueden atribuir a oo, o o enfermedad

Tomado de Stasb JP Eckhardi-Henn A, Horil A.,:_ al. J Vies! Res. 2016.
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CUADRO &7 2 Criterios de diagnstico de la migrafia vestibular

(Barany Society)

Migrana vestibular

1. Al menos cinco episodics con sintomas vestibulares de
intensidad moderada o grave que duran de 5 minutos a 72 horas

2 Historia actual o pasada de migrafa con o sin aura segan

los eriterios de la International Classification of Headache

Disorders (ICHD)

3. Undato o mas de migrafa con al menos el 50% de los
epizodios vestibulares:

a. Cefalea con al manos dos siguientes caracteristicas:
unilateral, pulsatl, intensid ada o grave,
empecramiento con actividad fisica ordinaria

b. Faoto- y fonofobia

c. Aura visual
4. Mo hay otro altemativo mejor
Migrana vestibular probable
1. Al i pisodios de sintomas vestibulares de intensidad
miode ave que duran de 5 minutos a 72 horas
2. mple uno de los criterios b y ¢ de migrana vestibular
(v )
y otro diagnostico altemativo mejor “
L
4
"4
i
v
v
4
o



