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JUSTIFICACION

Las consultas por “mareos y vértigo” a nivel mundial representan aproximadamente el 3-4% de las
visitas a los servicios de emergencias. Esto se puede traducir a mas de 4 millones de pacientes
en urgencias anualmente en paises como Estados Unidos, Canada y probablemente de 50 a 100

millones en el mundo.

Las causas de vértigo son variadas, sin embargo las mas frecuentes se agrupan en dos grandes

grupos: central y periférico, siendo este ultimo a la vez subdividido en diferentes grupos.

Es importante reconocer los signos y sintomas especificos de cada tipo y subtipo de vertigo,
ademés de aplicar un examen fisico adecuado y dirigido que permita asegurar el diagndstico y asi

guiar al médico a un tratamiento inmediato, eficaz y dptimo.

Este protocolo es de suma importancia ya que se pretende sea una guia para el personal de salud
(enfermeros, médicos internos, médicos generales, médicos residentes, especialistas de
emergencias médicas) en los diferentes servicios de emergencias del pais, para toma de decision

y manejo oportuno de esta patologia.
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RESUMEN

El paradigma de diagndstico predominante para la valoracion del mareo en los pacientes del
departamento de emergencias, se basa en la calidad o el tipo de sintoma de mareo.

Investigaciones recientes sugieren que la logica subyacente a este enfoque tradicional es

defectuosa.

Un enfoque mas nuevo basado en el momento y los desencadenantes del mareo probablemente

ofrece un mejor enfoque diagnostico.

Este nuevo enfoque utiliza categorias de activacion temporal para definir el historial de cabecera
y las técnicas de examen fisico especificas para diferenciar las causas benignas de las peligrosas.

Los examenes de movimientos oculares basados en evidencias discriminan con precision el VPPB
(prueba de Dix-Hallpike) y la neuritis vestibular (prueba de HINTS) de las patologias centrales

peligrosas como el accidente cerebrovascular.

Las investigaciones futuras deben buscar estudiar prospectivamente el nuevo enfoque para el
mareo por su precision diagndstica general, eficiencia de recursos e impacto en los resultados de

salud.



ABSTRACT

The predominant diagnostic paradigm for diagnosing dizziness in emergency department (EMS)
patients is based on the quality or type of dizziness symptom.

Recent research suggests that the logic underlying this traditional approach is flawed.

A newer approach based on the timing and triggers of dizziness probably offers a better diagnostic
approach.

This new approach uses temporal trigger categories to define bedside history and specific physical

examination techniques to differentiate benign from dangerous causes.

Evidence-based eye movement tests accurately discriminate BPPV (Dix-Hallpike test) and
vestibular neuritis (HINTS test) from dangerous central mimics like stroke.

Future research should seek to prospectively study the new approach to motion sickness for its

overall diagnostic accuracy, resource efficiency, and impact on health outcomes.
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SEM Servicio de emergencias

VPPB Vértigo paroxistico periférico benigno
HINTS Head Trust-Nistagmus-Skew test
EEUU Estado Unidos

TAC Tomografia axial computarizada

RMN Resonancia magnética nuclear

PC Pares craneales

VOR Reflejo vestibulo-ocular

ACV Accidente cerebro vascular

. TIA Ataque isquémico transitorio

. ENG Electronistagmografia

. VNG videonistagmografia

. SCC canal semicircular superior

. ORL otorrinolaringologia

. OVEMP Potencial miogénico evocado ocular
. CVEMP Potencial miogénico evocado cervical
. FLM Fasciculo longitudinal medial

. H&E historia clinica y examen fisico

. EMG electromiografia

. PPPD Vértigo perceptual postural persistente
. SNHL hipoacusia neurosensorial

. ECoG electrococleografia

. VHS virus del herpes simple

. ITRS infeccién del tracto respiratorio superior
. PICA arteria cerebelosa postero inferior

. SNC sistema nervioso central

. IVB Insuficiencia vertebro-basilar

. AICA arteria cerebelosa infero anterior

. SCA sindrome coronario agudo

. DAV diseccion de arteria vertebral

. EJM ejemplo

. EM esclerosis multiple

. T-SVE sindrome vestibular episddico desencadenado

. S-SVE sindrome vestibular episodico espontaneo
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T-SVA sindrome vestibular agudo traumatico/ toxico
S-SVA sindrome vestibular agudo espontaneo

ICHD International Classification of Headache Society
ISRS Inhibidor selectivo de la recaptura de serotonina
ISRSN Inhibidor selectivo de la recaptura de serotonina y norepinefrina
TCC Terapia cognitiva conductual

HIT Head Impulse Test

N Nistagmo

ST “Skew test”

FC Feocromocitoma

IM Infarto de miocardio

FX Fractura

TX Tratamiento

VPPC Vértigo posicional paroxistico cervical
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INTRODUCCION

Los trastornos del equilibrio constituyen uno de los motivos mas frecuentes de consulta en atencion
primaria a nivel mundial; casi el 2% de la poblacidn de paises como Espafia y EEUU consulta cada
afo por vértigo. La prevalencia estimada del vértigo en la poblacion mundial es mayor al 7%, pero
si se afiade la sensacion de inestabilidad, aumenta hasta el 17-30%.'°Ademas, la incidencia es
mayor en el sexo femenino y con la edad, llegando a afectar hasta al 20% de la poblaciéon mayor
de 65 afios, en quienes comporta riesgo de caidas y genera una alta morbilidad. 17.36.38

Por otro lado, el manejo de estos pacientes es complejo debido a que las posibilidades
diagndsticas y de gravedad son muy amplias. Por Ultimo, su caracter a menudo recurrente
repercute de forma importante en su calidad de vida, siendo motivo de una incapacidad que
impacta sobre la vida laboral y social del paciente.36

El mareo significa diferentes cosas para diferentes personas. Los pacientes pueden describir
sentirse mareados, aturdidos, desmayados, desorientados, desequilibrados, balanceandose o
girando. En la tabla 1 se muestran las definiciones del Consenso Internacional de Expertos para

los sintomas vestibulares y relacionados.?2

Tabla. 1 Consenso Internacional de Definiciones para los Sintomas Vestibulares Mayores.2

EL MAREO sensacion de desorientacion asociado a un
intenso cuadro vegetativo; sensacion de una
orientacion espacial alterada o perturbada sin
una sensacion de movimiento falsa o
distorsionada. Esto incluye sensaciones a las
que a veces se hace referencia como
aturdimiento.

EL PRESINCOPE (CASI SINCOPE O |es la sensacion de pérdida inminente del
DESMAYO) conocimiento. Esta sensacion puede ir

seguida 0 no de un sincope. Cuando los
pacientes informan ‘"aturdimiento”, debe

clasificarse como presincope, mareo 0 ambos.
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EL SINCOPE es la pérdida transitoria del conocimiento
debido a una hipoperfusion cerebral global
transitoria caracterizada por un inicio répido,
una duracion corta y una recuperacion
completa  espontanea. El  sincope
generalmente conduce a la pérdida del control

postural y a la caida.

EL VERTIGO corresponde a la ilusién de movimiento del
entorno  (casi  siempre, pero NO

exclusivamente, como giro de objetos).

LA INESTABILIDAD es la incapacidad percibida, pero no real, para
mantener la postura durante la deambulacién
(postural) o la transicion (ortostatica). Esta

sensacion se ha denominado anteriormente

desequilibrio.

El diagndstico diferencial de los mareos es amplio y no hay una causa unica que represente mas
del 5% al 10% de los casos. 5

Este protocolo se centra en las causas mas comunes y méas graves de mareos de nueva aparicion
en adultos. Mas del 15% de los pacientes que se presentan con mareos en un servicio de
urgencias tienen causas peligrosas. A veces, una causa grave es obvia segun la presentacion (p.
Ej., Mareos con fiebre, tos e hipoxia debido a neumonia). En otras ocasiones, las condiciones
peligrosas pueden presentarse con mareos aislados que simulan problemas benignos. El
diagndstico errdneo en este Ultimo grupo no es infrecuente, incluso cuando los pacientes son

evaluados por neurologos. 3. 22

Un objetivo clinico importante es distinguir las causas graves de las benignas utilizando la menor
cantidad de recursos posibles. Sin embargo, en promedio, el diagndstico de mareo consume
recursos desproporcionados a través de pruebas exhaustivas y el ingreso hospitalario.!- 22

La aplicacion indiscriminada de TAC, angiografia por TAC y RMN tiene un rendimiento y un valor
bajos en esta poblacion de pacientes. Las imagenes cerebrales para los mareos continian

aumentando de manera constante con el tiempo. El uso de imagenes cerebrales varia 1,5 veces
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entre los hospitales sin diferencias en la deteccion de causas neuroldgicas. El gasto anual en
pacientes con mareos en los servicios de urgencias en paises como EE. UU. es ahora de $ 4 mil

millones, con otros $ 5 mil millones gastados en los admitidos.2?

Anteriormente, la base de pruebas para diagnosticar a los pacientes con mareos era limitada. Sin
embargo, una proliferacion de investigaciones recientes ha proporcionado a los médicos datos de
alta calidad para guiar el diagndstico y el tratamiento al pie de la cama, en particular con respecto

a la identificacion de causas cerebrovasculares. 322

Este protocolo propone un nuevo paradigma de diagnéstico basado en el momento de los
sintomas y los desencadenantes, derivado de los avances recientes en los examenes de cabecera
dirigidos y basados en la evidencia para subpoblaciones especificas de mareos. Las
presentaciones nuevas de mareos agudos se centran en el tratamiento médico, y las discusiones
sobre el tratamiento son limitadas, excepto cuando sea especificamente relevante para el manejo

inicial en los servicios de urgencias.'s
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DESARROLLO

OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Establecer un protocolo para el manejo del vértigo periférico en los servicios de

emergencias.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

ok wN

Definir y diferenciar entre los sintomas vestibulares mayores

Clasificar los diferentes tipos de vértigo

|dentificar la clinica entre vertigo periférico y central

Realizar un examen fisico dirigido segun la patologia sospechada

Distinguir las causas graves de las benignas utilizando la menor cantidad de recursos
posibles.

Iniciar un tratamiento 6ptimo inmediato ante patologia vertiginosa de emergencia
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MARCO TEORICO

El equilibrio incluye tres componentes: (1) informacion sensorial de los sistemas visual, vestibular
y propioceptivo; (2) integracion en el sistema nervioso central de estas sefiales sensoriales con la
generacion subsecuente de comandos motores apropiados; y (3) habilidades musculoesqueléticas
adecuadas para realizar las tareas motoras. La evaluacion adecuada de los problemas de
equilibrio / vértigo implica observar estos tres componentes.36

APARATO VESTIBULAR

La funcion del aparato vestibular consiste en informar a los centros acerca de la velocidad y la
posicion de la cabeza en el espacio, y en iniciar ciertos reflejos necesarios para la estabilizacion

de la mirada, la cabeza y, en menor medida, el cuerpo. %

El aparato vestibular es doble: derecho e izquierdo. Comprende el laberinto posterior, el nervio

vestibular, los nucleos vestibulares y sus conexiones efectoras. 3
EL LABERINTO POSTERIOR es una central inercial que incluye:

e Sensores de aceleracion angular (sensibles a los giros de cabeza) situados en los tres
planos del espacio: los conductos semicirculares, uno horizontal y dos verticales (superior
y posterior)

e Sensores de aceleracion lineal situados en dos 6rganos otoliticos: saculo y utriculo

Al ser la gravedad una aceleracion lineal, el laberinto posterior es un receptor gravito-inercial capaz
de transcribir, en una sefial bioldgica, todas las fuerzas inducidas por los movimientos de la cabeza

y las fuerzas gravitatorias con respecto a su posicion en el espacio. 7:3

NERVIO VESTIBULAR, las sefales producidas son dirigidas hacia los centros por el nervio
vestibular (PC VIII), formado por neuronas primarias aferentes cuyos cuerpos celulares estan
situados en el ganglio de Scarpa. Posteriormente, el nervio, después de haberse dirigido al
conducto auditivo interno y de atravesar la fosa posterior, penetra en el tronco del encéfalo en el
surco bulbopontino y termina en los nucleos vestibulares situados bajo el suelo del cuarto

ventriculo. -3 (ver Fig.1)
CONEXIONES EFECTORAS, son triples:

e Las conexiones de los nucleos vestibulares donde los tres nucleos oculomotores (PC VI,

IV y Ill) transitan en parte por el fasciculo longitudinal medio (FLM).
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e Las conexiones con las astas anteriores de la medula por los fasciculos
vestibuloespinales.

e Las conexiones con el nucleo vago (PC X). 7

Fasciculo longitudinal
medio (nistagmo)
A

Pedunculos
cerebrales

Surco ® ®

bulbopontino

Nucleos del vago
(trastornos
neurovegetativos)

Y
Fasciculo vestibuloespinal
(desviaciones lentas)

Fig 1. Aparato Vestibular (Sauvage, Jean-Pierre. Vértigos: manual de diagndstico y rehabilitacion. 2nda
Edicion. Elsevier. 2014. Pp.3-170)

FUNCIONES VESTIBULARES

A) FUNCION DEL APARATO VESTIBULAR
El aparato vestibular tiene una doble funcion:
e Ayudar al cerebro a crear una percepcion consciente de la posicion y de los movimientos
del cuerpo con respecto al entorno.
e Producir tres reflejos compensadores:
= El reflejo vestibulo-ocular (VOR), que permite estabilizar la mirada durante los

movimientos de la cabeza al generar un movimiento del ojo en sentido contrario;
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de hecho, una imagen debe permanecer estable en la retina durante al menos
300ms para ser analizada correctamente.

= El reflejo vestibulo-espinal, que ayuda a mantener la postura erguida durante el
ortostatismo y a conservar el equilibrio en el curso de la marcha.

= El reflejo vestibulo-vagal, que adapta las funciones vegetativas a los cambios de

posicion. 36

B) PARTICULARIDADES DEL FUNCIONAMIENTO VESTIBULAR

El aparato vestibular funciona de forma permanente, también durante el suefio, de manera
inconsciente.

En ausencia de movimientos de la cabeza, aporta respuestas tonicas y mantiene el tono
muscular, de acuerdo con la posicion (condicion estatica).

En caso de movimiento de la cabeza, suministra respuestas fasicas rapidas cuyo umbral
de estimulacion es bajo (condicidn dindmica). Al igual que la coclea, recoge “oscilaciones”:
aceleraciones- desaceleraciones durante los movimientos de la cabeza entendidos como
naturales. Completa los sistemas visual y propioceptivo en la modalidad de

desplazamientos rapidos. 33.36
CONTROL CENTRAL

El aparato vestibular se encuentra bajo el control del cerebelo. Coopera, ademas, con la formacion
reticular, el nucleo rojo (sistema extrapiramidal), el tdlamo y la corteza por medio del cuerpo
estriado. En una estructura pequefia y muy densa como el tronco del encéfalo, los nucleos
vestibulares tienen un tamafio relativo muy superior al necesario para la mera transferencia de las
informaciones vestibulares periféricas. Este hecho refleja su papel con la integracion multisensitiva
que garantiza la coherencia necesaria para el equilibrio y la orientacidn en la accidn, e incluso la

intencion de la accion. 3336
SINDROME VESTIBULAR

En caso de afectacidn unilateral (déficit, como sucede en una neuritis vestibular, o excitacion, como

en un vertigo posicional paroxistico benigno) aparece un sindrome vestibular.

Los signos cardinales se deducen de las conexiones del laberinto posterior en condiciones
estaticas (signos espontaneos que surgen incluso en ausencia de movimiento), dinamicas (en

relacion con los movimientos de la cabeza) y posicionales (con respecto al vector gravedad):
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o Vértigo: espontaneo, cinético y posicional

o Nistagmo: espontaneo, de posicionamiento (provocado por el cambio de posicion,
desaparece rapidamente) y posicional (causado por una o varias posiciones de la cabeza
y persistente mientras se mantiene la posicion).

e Ataxia: estatica y dindmica

e Signos neurovegetativos 3

VERTIGO

Se entiende como una ilusion de desplazamiento del cuerpo o de los objetos del entorno en un
sentido dado, muy a menudo de forma giratoria; mucho mas raramente, es una impresion de
desplazamiento rectilinea. En ocasiones se afiaden falsas sensaciones de posicion o la impresion
de que el cuerpo esta inclinado hacia un lado (sintomas que corresponden a la afecciones
otoliticas). 18

Al vértigo se asocian dos clases de signos:

e Signo de desequilibrio, resultante de una accion en las vias motoras para corregir el
equilibrio que el sujeto cree haber perdido. Se trata de movimientos del tronco y de las
extremidades, a veces muy violentos, como sucede durante el VPPB, cuando se provoca
el vértigo en la maniobra de Dix-Hallpike.

e Una repercusion psiquica, a veces intensa, con angustia y reacciones emocionales muy
acusadas. Al sujeto le cuesta describir sus sintomas y responder a preguntas como indicar
el sentido en el que se desplazan los objetos, decir si los vértigos se agudizan por los
movimientos de la cabeza o si existe una posicion de confort. Todas estas nociones

apuntan al origen vestibular de los sintomas. 8. 19. 36
NISTAGMO

Es un desplazamiento ritmico de los globos oculares constituido por una sacudida lenta de origen
vestibular y una sacudida rapida que lleva el 0jo a su punto de partida. Por convencion, el sentido
de la sacudida répida define el nistagmo. 2 36

La exploracion determina el plano en el que se produce el nistagmo. Puede estar situado en un
plano horizontal, vertical u oblicuo; puede ser de tipo rectilineo o rotatorio (o mejor torsional) horario
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o antihorario (desde el punto de vista del observador); puede ser espontaneo, suscitado por una
cierta direccion de la mirada o provocado por posiciones o tomas de posicion (colocacion). 2 36

ATAXIA VESTIBULAR

En posicion ortostatica con los ojos cerrados se observa un signo de Romberg laberintico
caracterizado por una desviacion lateral del cuerpo, lenta y progresiva, que aparece después de

un tiempo de latencia, con tendencia a la caida. 3¢

En movimiento, existe tendencia a la desviacion lateral, con cruce de los pies “marcha en tijeras”.
Cuando se solicita al sujeto que de varias veces 10 pasos hacia delante y 10 pasos hacia atras
con los ojos cerrados, se aprecia desviacion progresiva: las trayectorias del sujeto dibujan los
rayos de una estrella, en la llamada “marcha de la estrella”. Si se pide al sujeto que extienda los
brazos hacia delante y coloque los indices frente a los del operador, después de cerrar los 0jos,

se constata una desviacion de los indices, cuyo lado se anota. 3. 36
REACCIONES NEUROVEGETATIVAS

Se producen como resultado de las consecuencias de la excitacion vestibular en los nucleos
bulbares del nervio vago. Se caracterizan por nauseas, con vomitos agravados por los

movimientos de la cabeza. Se aprecia ademas palidez y bradicardia. 3

CAUSAS COMUNES DE VERTIGO PERIFERICO, CENTRAL Y SISTEMICO

e VERTIGO PERIFERICO
= Veértigo Periférico Paroxistico Benigno (VPPB)
= Enfermedad de Meniéré
= Neuronitis Vestibular y Laberintitis
= Tumores del angulo pontocerebeloso
= Ofitis media
= Disfuncion vestibular traumatica
= Enfermedad del oido interno autoinmune, hereditaria o ototoxica
= Apoplejia laberintica
=

Fistula perilinfatica



e VERTIGO CENTRAL Y SISTEMICO

= Esclerosis multiple
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Otros desérdenes neurologicos: ACV, TIA, lesiones cerebelosas, Parkinson

=
= Desdrdenes metabdlicos: hipo/hipertiroidismo, diabetes
=

Medicamentos/ intoxicaciones: drogas psicotropicas, alcohol, analgésicos,

anestésicos, antihipertensivos, antiarritmicos, quimioterapia

— Causas vasculares: insuficiencia vertebrobasilar, sindrome de migrafia basilar."2

Tabla 2. CARACTERISTICAS GENERALES DE LAS CAUSAS DE VERTIGO PERIFERICO Y

CENTRAL

Caracteristica Periférico Central
Intensidad Severo Moderado
Fatigabilidad Fatigable No se fatiga

Sintomas asociados

Nauseas, pérdida de

audicion, sudoracién

Debilidad, adormecimiento,
caidas

Cierre ocular

Sintomas empeoran con los

ojos cerrados

Sintomas mejoran con los

ojos cerrados

Nistagmo

Horizontal, unilateral y

rotatorio

Vertical, bilateral

Fijacion ocular

Suprime el nistagmo

Sin efecto en el nistagmo

EXAMEN FiSICO

o Historia Clinica y examen fisico general: signos vitales (incluso para hipotension

ortostatica), examen meédico general con evaluacion particular para trastornos

neurologicos generales, cardiovasculares y vasculares periféricos (hipertension, soplos

carotideos).
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e Otoscopia/ neumatoscopia: prueba de fistula positiva (signo de Hennebert) si induce
nistagmo o0 mareo durante la inspeccion de la MT y del oido medio (otitis media, presencia
de liquido, masas).

e Prueba vestibular: prueba de motilidad ocular (comprobar seguimiento con convergencia
y divergencia) con lentes Frenzel (previene la fijacidn ocular que puede suprimir el
nistagmo), nistagmo espontaneo y provocado por la mirada, maniobra de Dix-Hallpike (ver
anexo 1), prueba: “Head Shake”(movimiento de la cabeza en el plano horizontal durante
20 a 30 segundos, luego se detiene repentinamente para evaluar si hay nistagmo), prueba
‘Head Trust” (positivo si> 50% de respuesta reducida), prueba calérica

e Examen neuroldgico: paralisis de pares craneales, reflejos vestibuloespinales (p. Ej.,
Prueba de Romberg, marcha, prueba de Fukuda) signos de lateralizacion (p. Ej.,
Debilidad, parestesias), diapasones

e Agudeza visual dindmica: haga que el paciente lea la tabla optométrica de Snellen con
Oscilacion de la cabeza de 2 Hz y comparar con la evaluacion estacionaria, positiva si la
agudeza cae 2-3 lineas. 2

VALORACION/ EXAMENES VESTIBULARES

1. Electronistagmografia (ENG) / Videonistagmografia (VNG)

e ENG / VNG: pruebas (evaluacion oculomotora, prueba de posicion / posicionamiento,
prueba calérica) que registran los movimientos oculares con potenciales
corneorretinianos; proporciona informacion sobre la localizacion de la lesion (periférica
versus central, lado de la lesion); dependiente de la anatomia del canal auditivo y del
hueso temporal, solo induce una respuesta de baja frecuencia a los estimulos caldricos;
dificil de realizar en nifios, bien tolerado, no se correlaciona con los sintomas.

o Potencial corneorretiniano: existe un voltaje eléctrico entre la cornea y la retina con
cambios en el eje ocular (no cambia con el movimiento ocular de torsion), ENG registra
los cambios en el potencial corneorretiniano colocando electrodos alrededor de los ojos
para registrar el movimiento ocular (por el contrario, VNG registra movimiento ocular real

con video); puede ser eficaz en la evaluacién de pacientes ciegos. 12

2. Pruebas oculomotoras
e Prueba de fijacidn y nistagmo espontaneo: el nistagmo espontaneo puede observarse con

los ojos centrados y la cabeza erguida; primero se le pide al paciente que se fije
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visualmente en un objeto que luego es seguido por la pérdida de la fijacion (es decir, cerrar
los ojos, apagar las luces o usar lentes de Frenzel), nistagmo debido a lesiones periféricas
generalmente disminuye con la fijacion (supresion de la fijacion)

Nistagmo evocado por la mirada: puede inducirse haciendo que el sujeto mire de 20 a 30°
a la izquierda y a la derecha del centro durante 30 segundos cada uno (se puede hacer
con y sin fijacion)

Nistagmo de rebote: puede ocurrir después de sostener la mirada por un tiempo
prolongado después de que el ojo vuelve a la posicion principal

Sistema sacadico: los movimientos sacadicos permiten cambiar rapidamente la mirada un
objeto a otro, manteniendo la imagen de destino en el fovea; probado presentando
objetivos a 10-20 ° a la derecha e izquierda del centro de la mirada, se le pide al paciente
que cambie rapidamente la mirada hacia cada objetivo; evalUa los componentes del SNC
del sistema vestibular; la lesion del cerebelo o del tronco encefélico puede causar
dismetria ocular (exceso o defecto de la rotacion del 0jo).

Sistema de persecucion: las persecuciones permiten la fijacién ocular en objetos en
movimiento, manteniendo la imagen del objetivo en la fovea; probado con pruebas de
seguimiento sinusoidal haciendo que el paciente siga un punto que se mueve en un patrén
sinusoidal, a velocidades mas rapidas, es posible que los 0jos no puedan "mantener el
ritmo" causando sacudidas sacadicas del ojo; Las sacudidas sacadicas del ojo a baja
velocidad (frecuencias de rotacion <0,1-0,3 Hz o velocidades objetivo <30 ° por segundo)
sugieren patologia del SNC

Sistema optocinético: el sistema optocinético permite la fijacion en un campo en
movimiento, manteniendo la imagen en toda la retina en lugar de especificamente en la
fovea como en los sistemas sacadico y de seguimiento; probado haciendo que el paciente
permanezca quieto mientras el entorno se "mueve" (por ejemplo, una serie de rayas
blancas y negras en un campo en movimiento que abarca todo el campo de vision); la
enfermedad del tronco encefalico puede causar una ganancia reducida bilateral, las
lesiones cerebelosas pueden inducir ataxia, las lesiones periféricas pueden demostrar
asimetria. 1235

Prueba de nistagmo posicional / de posicionamiento y maniobra de Dix-Hallpike

Pruebas posicionales: pruebas de nistagmo provocado por una nueva posicion estatica
de la cabeza (el nistagmo posicional se mantiene mientras la cabeza permanezca en la

posicion evocada)
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Pruebas de posicionamiento: pruebas de nistagmo provocado por la accién del
movimiento de la cabeza.
Maniobra de Dix-Hallpike: prueba vestibular de posicionamiento disefiada para estimular
el SCC posterior, la induccién de nistagmo es un sello distintivo del vértigo posicional
paroxistico benigno. 1235

Técnica de maniobra de Dix-Hallpike: ver Anexo 1.

Otras pruebas realizados por el especialista de ORL:
PRUEBAS CALORICAS: tnica prueba que evala la funcion de SCC horizontal en cada
oido de forma independiente; determina la debilidad vestibular derecha, izquierda o
bilateral
VIDEO DE IMPULSO CEFALICO (VHIT): mide movimientos sacadicos correctivos (que
implican disfuncion vestibular periférica) durante los movimientos rapidos de la cabeza en
el plano de los canales semicirculares individuales mientras se usan gafas de video.
Puede medir la funcion del canal semicircular horizontal, posterior y superior (valores de
ganancia)
TEST ROTACIONAL (SILLA ROTACIONAL): el paciente esta sentado en la silla, los
movimientos oculares se registran mientras el paciente (silla) se gira a lo largo del plano
horizontal; evalua el reflejo vestibulo-ocular
POSTUROGRAFIA: mide la estabilidad postural mientras cambian de forma las
referencias del campo visual y las estructuras de soporte. El paciente intenta mantener el
equilibrio en una plataforma nivelada con los ojos abiertos, los ojos cerrados y con un
entorno visual en movimiento simulado; luego, la prueba se repite en una plataforma que
se balancea fisicamente. Permite una evaluacion funcional de los sistemas espinal /
propioceptivo, visual y vestibular. Se pueden utilizar para cuantificar el deterioro vestibular
funcional, evaluar la simulacion y para la rehabilitacion vestibular.
POTENCIAL MIOGENICO EVOCADO VESTIBULAR (VEMP):
= VEMP cervical (cVEMP)
o Proporciona una estimulacién de clic auditiva de 95 dB, mide la respuesta
EMG en el musculo esternocleidomastoideo ipsilateral (mide el reflejo

saculo-colico)
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o Via: sefal acustica — saculo — nervio vestibular inferior — nucleo
vestibular — tracto vestibuloespinal — potencial de accidn del musculo
esternocleidomastoideo

o Util en la evaluacion de la enfermedad de Méniére, dehiscencia del canal
semicircular superior (aumento de 20 dB en la sensibilidad, disminucion
del umbral), lesion del nervio vestibular inferior (p. Ej., Schwannoma
compresivo) y funcién del saculo

= VEMP ocular (0VEMP)

o Respuesta EMG de los musculos oculares contralaterales en respuesta
a la vibracion conducida por el hueso o el sonido conducido por el aire; la
conduccion aérea provoca una respuesta contralateral, la conduccion
dsea provoca respuestas bilaterales (representa la via vestibuloocular)

o Via: sefial — utriculo — nervio vestibular superior — oblicuo inferior
contralateral (para conduccion aérea) o respuesta bilateral (para
vibracién 6sea)

o La lesion del nervio vestibular superior causa ausencia / reduccién de
oVEMP pero ningun efecto sobre cVEMP.12357.15.18,32

5. Rehabilitacion vestibular: indicado para sintomas crénicos; consiste en una serie de tareas
posicionales, movimientos de la cabeza y ejercicios oculomotores para facilitar la

compensacion central.2

Las patologias vertiginosas mas frecuentes en los servicios de emergencias son: VPPB,
enfermedad de Meniére, neuronitis vestibular, vértigo de causa central, migrafia vestibular, PPPD

y vertigo cervical.

Se discutira cada una de ellas a continuacion.
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VERTIGO PERIFERICO PAROXISTICO BENIGNO

Trastorno vestibular periférico mas comun; por lo general, auto limitado, puede tener episodios

recurrentes.
CAUSAS: espontaneas, postraumaticas y pos-virales (laberintitis, neuritis vestibular)

SINTOMAS: episodios recurrentes breves (segundos a minutos) de vértigo posicional (voltearse
en la cama, levantarse, girar la cabeza, inclinarse encima, mirar hacia arriba); puede estar
asociado con nauseas y aturdimiento prolongado; el nistagmo posicional inducido es torsional
(giratorio hacia abajo [geotropico]) (ver tabla 3), tipicamente exhibe una latencia de 2 a 15
segundos con un crescendo y decrescendo de nistagmo asociado con vértigo, generalmente
fatigable y transitorio (segundos); sin pérdida auditiva asociada; la variante del canal horizontal es
mas grave (latencia mas corta, mayor magnitud, menos fatigable)

Ley de Alexander: un nistagmo periférico patoldgico aumentara cuando la mirada esté en la

direccién de la fase rapida y lenta cuando esté en la direccion de la fase lenta

DIAGNOSTICO: Historia clinica y examen fisico (maniobra de Dix-Hallpike), puede necesitar
pruebas mas sensibles para el VPPB del canal horizontal (p. Ej., Prueba de Roll Test, ver anexo
5); audio y VNG no indicados para VPPB de rutina (obtener cuando persiste o cuando se sospecha

otra patologia).

FISIOPATOLOGIA: Afecta el canal semicircular posterior (90%), horizontal (10%) o superior

(raro)

+ Teoria de la canalitiasis: desechos que flotan libremente (otoconia desprendida) en la endolinfa

del canal semicircular, se mueve cuando se coloca en una posicion dependiente; el arrastre inercial
de la endolinfa causa el desplazamiento de la cupula que resulta en vértigo latente, que se resuelve
cuando los desechos se asientan.

+ Teoria de la cupulolitiasis: los desechos se adhieren a la cUpula del canal semicircular dando

como resultado una ampolla que es sensible a la gravedad (las objeciones a la teoria no incluyen
ninguna explicacion de la naturaleza transitoria del vértigo y el nistagmo torsional exhibido en el
VPPB)

MANEJO: opciones médicas y quirirgicas

+ Educacion, tranquilidad y observacion
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* Procedimiento de reposicionamiento del canalito (Maniobra de Epley, ver Anexo 3): serie de las
posiciones de la cabeza que normalmente se realizan en el consultorio, basadas en el
"reposicionamiento” de particulas flotantes libres en el canal posterior, requiere que el paciente
esté en posicion vertical después de reposicionar durante 48 horas (90% de efectividad), reevaluar
dentro de 1 mes

+ Otras maniobras de tratamiento: Semont (ver Anexo 4), Brandt-Daroff (induce vértigo para
estimular la compensacion vestibular), maniobras mas especializadas para el VPPB del canal

horizontal (ver anexo )

* Los medicamentos contra el VPPB generalmente no son utiles debido a la naturaleza breve y
esporadica del vértigo; considerar los antieméticos a corto plazo para pacientes con sintomas

vegetativos graves.

* Oclusion del canal semicircular: ocluye el extremo ampollado para evitar el movimiento de la

endolinfa, considerado para VPPB intratable (poco comun)

* Seccion del nervio vestibular o neurectomia singular: seccion del nervio vestibular (a través de
craneotomia) o rama al canal semicircular afectado (p. e]., neurectomia ampular posterior [singular]

para el VPPB del canal posterior), reemplazado en gran parte por la oclusion del canal.

1,2,5,10,11,12,15,18,20

Tabla 3. VPPB: canales y sus nistagmus 20

Nistagmus Maniobra Diagnéstica

Canal posterior Vertical hacia arriba y Dix Hallpike
torsional ipsilateral

Canal Horizontal Horizontal que se invierte en Roll test
roll test
Canal Anterior Vertical hacia abajo y Dix Hallpike

torsional ipsilateral
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ENFERMEDAD DE MENIERE (HIDROPS ENDOLINFATICO)

Es una enfermedad crénica, tiende a degenerar la parte auditiva. 2

SIGNOS Y SINTOMAS

* Triada / tétrada sintomatica

1. Hipoacusia Neurosensorial (SNHL) fluctuante (generalmente unilateral); recuperacion entre los
episodios puede serincompleta, lo que resulta en una SNHL progresiva (inicialmente a frecuencias
mas bajas-graves)

2. % Plenitud auditiva
3. Tinnitus/ Acufenos
4. Vértigo episodico que dura de 20 minutos a 12-24 horas.

* La enfermedad de Méniére clasica se presenta con todos los sintomas mencionados
anteriormente; sin embargo, la enfermedad de Méniére también puede presentarse como cualquier

combinacion de esos sintomas (ver variantes a continuacion)
* Puede ser bilateral en 25-30% &

* Ver Tabla 4 para los Criterios del Comité de Equilibrio de 2015 para la Enfermedad de Méniére

DIAGNOSTICO Y OTRAS CAUSAS DE HIDROPESIA ENDOLINFATICA

* H&E y los hallazgos audiologicos (SNHL inicial de baja frecuencia) con exclusion de otras causas
de pérdida auditiva y vértigo son adecuados para el diagnostico y el inicio de la terapia empirica.

* La prueba vestibular puede revelar debilidad unilateral en el lado afectado

* Electrococleografia (ECoG): (utilidad controvertida) puede presentar potencial de suma negativo
marcado de la distorsion de la membrana basilar (hidrops) y una relacion de amplitud SP / amplitud
AP mas grande (relacion SP / AP> 0,45, normal = 0,2)

* Potencial miogénico evocado vestibular (VEMP): puede ver una respuesta disminuida o ausente
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* Prueba de glicerol (deshidratacion): la ingestion de glicerol o manitol actua como diurético
osmético, en presencia de hidropesia activa puede mejorar los sintomas en 30 a 60 minutos (~
50% de sensibilidad, rara vez se usa)

+ Descartar otras causas de hidropesia endolinfatica: alergia, sifilis, paperas, hipotiroidismo,

aplasia de Mondini, traumatismo, infeccion viral, bacteriana

Tabla 4. CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE LA ENFERMEDAD DE MENIERE 8
Enfermedad de Meniéré definitiva Probable enfermedad de Meniéré

A. Dos o mas episodios espontaneos de | A. Dos o mas episodios espontaneos de
vertigo, cada uno de los cuales dura de 20 | vértigo, cada uno con una duracion de 20

minutos a 12 horas minutos a 12 horas

B. Hipoacusia neurosensorial en frecuencia | B. Sintomas auditivos fluctuantes (audicion,
baja a media documentada | tinnitus o plenitud) en el oido afectado
audiométricamente: en el oido afectado al . . o
y C. No se explica mejor por ningun otro
menos en una ocasiéon antes, durante o| = ,
) o o diagndstico vestibular
después de uno de los episodios de vértigo
C. Sintomas auditivos fluctuantes (audicion,

tinnitus o plenitud) en el oido afectado

D. No se explica mejor por ningun otro
diagndstico vestibular

TEORIAS FISIOPATOLOGICAS Y HALLAZGOS HISTOLOGICOS
(CONTROVERTIDOS)

+ Elevacion histologica de la membrana de Reissner y dilatacion de los espacios endolinfaticos
(hidropesia endolinfatica)

* EI metabolismo alterado de las glicoproteinas puede resultar en una desregulacién del liquido del
oido interno, causando presion osmatica anormal y diferencias de volumen entre la perilinfa y la

endolinfa.
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* La fibrosis del conducto y del saco endolinfatico altera la absorcion de la endolinfa, lo que da

como resultado una distension excesiva del laberinto membranoso (hidropesia endolinfatica)

* La distension del laberinto membranoso puede causar microdesgarros (ruptura), que mezcla
endolinfa y perilinfa resultando en dafio permanente a las células ciliadas y vértigo instantaneo; la
ruptura luego se sella espontaneamente; después de 2-3 horas, el liquido del oido interno se
reequilibra con la resolucidn del vértigo; las rupturas repetidas pueden causar progresion de SNHL

* Regulacion anormal de una hormona del saco endolinfatico, la saccina, puede causar una

produccion excesiva de liquido. 15:33.36.42

VARIANTES

* Hidropesia coclear: variante coclear aislada caracterizada por hipoacusia, plenitud auditiva,

acufenos, sin vértigo

* Hidropesia vestibular: variante vestibular aislada caracterizada por vértigo episodico sin pérdida

auditiva ni tinnitus

+ Sindrome de Lermoyez: raro, inicialmente se presenta con tinnitus en aumento, pérdida de

audicion y plenitud auditiva con alivio repentino después de un periodo de vértigo.

+ Crisis de Tumarkin (Drop Attack): pérdida repentina de la funcion extensora provocando un "drop
attack” (“ataque de caidas”) sin pérdida del conocimiento y con recuperacion completa

* Hidrops endolinfatico retardado: pérdida de audicion seguida mas tarde por los sintomas tipicos

de Méniére. 15.33,36.42

MANEJO MEDICO

No hay tratamiento médico curativo para esta enfermedad en la actualidad, sin embargo las
siguientes son opciones de tratamientos que han demostrado mejoria y control de sintomas en un

porcentaje alto de los paciente con enfermedad de Méniére:

* Restricciones dietéticas: terapia de primera linea; evite los cambios de liquidos restringiendo la
sal (<1,5 g / dia), el alcohol, el glutamato monosédico, el azucar y la cafeina; espaciar

uniformemente las comidas (evite los atracones o saltarse comidas) y el consumo de agua
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* Diuréticos: tratamiento de primera linea (p. Ej., Hidroclorotiazida); estimula el gasto renal
constante (debe evitar la deshidratacion, que agravaria los sintomas)

* Supresores vestibulares: considérelos para el tratamiento sintomético de los ataques (p. Ej.,
Diazepam)

* Betahistina 24mg via oral cada 8hrs por al menos 6 meses, luego disminuir a dosis de
mantenimiento hasta llegar a 16mg cada dia y valorar suspender.

+ Corticosteroides: considérelos para las exacerbaciones agudas y para el tratamiento de la
pérdida auditiva; los esteroides transtimpanicos pueden aumentar la posibilidad de mejorar la
audicion y reducir los ataques de vértigo cuando el diurético y la dieta no son suficientes.

* Inyecciones de aminoglucosidos transtimpanicos: reducen la frecuencia / gravedad de los
ataques de vértigo, generalmente gentamicina, riesgo de SNHL.

* Manejo de alergias

* Reduccion del estrés: los sintomas se ven agravados por el estrés. 15.33.36.42

MANEJO QUIRURGICO DEL VERTIGO

* Necesario en el 10-15% de los pacientes

+ Cirugia del saco endolinfatico: primera opcién para manejo conservador fallido del vértigo

episodico (controvertido); puede considerar la descompresion 6sea amplia del saco endolinfatico
0 la derivacion endolinfatica a la cavidad mastoidea o al espacio subaracnoideo; preserva la
funcion auditiva y vestibular, baja morbilidad, menos exitoso que los procedimientos ablativos, tasa
de éxito del 60 al 80% (sin embargo, el 70% generalmente se recupera espontaneamente)

+ Seccidn del nervio vestibular: seccion selectiva del nervio vestibular (respeta el nervio coclear,

conserva la audicion); mayor riesgo de pérdida de audicion y mareos posoperatorios que la cirugia
del saco endolinfatico, 90% de efectividad, requiere craneotomia

+ Laberintectomia: procedimiento ablativo (contraindicado si el otro oido tiene funcion vestibular

reducida) que puede considerarse para audicion no util (> 50-60 dB de hipoacusia 0 <50% de
reconocimiento de palabras) con manejo conservador fallido, alta tasa de éxito (<90%), debe tener

en cuenta el riesgo de desarrollo de Enfermedad de Méniére en el oido contralateral. 6:8.15.33.36.42
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NEURONITIS VESTIBULAR

Disfuncion vestibular pura (versus laberintitis, que también incluye pérdida de audicion)
* FISIOPATOLOGIA: presunta infeccién viral (VHS o varicela) del nervio vestibular

« SINTOMAS: vértigo que dura de varias horas a dias, sin pérdida de audicién, puede estar
asociado con una ITRS prodrémica, la recuperacion de la fase aguda puede requerir semanas, es
posible un desequilibrio cronico, mas tarde puede desarrollar vértigo posicional paroxistico benigno
(VPPB)

* DIAGNOSTICO: H&E, debilidad vestibular unilateral (disminucion de la respuesta calérica) en

VNG, sin pérdida auditiva asociada en el audiograma

* TRATAMIENTO: hospitalizacién con hidratacion parenteral si es grave, corticosteroides en
dosis altas, supresores vestibulares y antieméticos (los medicamentos antivertiginosos a largo
plazo disminuyen la compensacion central, limite a <72 horas), rehabilitacion

vestibular,12415.22.32.37

VERTIGO CENTRAL

+ A diferencia del sistema auditivo, las vias neurales vestibulares tienen un equilibrio de salida
neuronal continua bilateral incluso en reposo; la interrupcion unilateral de cualquier 6rgano terminal

vestibular produce mareos

* La correlacion imperfecta de los receptores (vestibulares, visuales o somatosensoriales) produce

un “conflicto sensorial” que produce mareos

* La habituacién (es decir, la disminucion de los sintomas de vértigo) ocurre con un desajuste
repetido o sostenido del receptor que da como resultado una respuesta vestibular disminuida a

través del procesamiento en el tronco encefélico y el cerebelo (compensacion central). 16.32.33,.36.37.38
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PATOLOGIAS MAS FRECUENTES:

1. MIGRANA VESTIBULAR (ver en el siguiente apartado)

2. SINDROME DE WALLENBERG (SINDROME MEDULAR LATERAL)

* Fisiopatologia: embolia/trombosis de la arteria cerebelosa inferior posterior o vertebral ipsilateral
(PICA) que causa infarto de la region medular lateral del tronco del encéfalo (sirve al PC V-X,

cerebelo, ganglio simpatico), respetando el nucleo coclear. 38
* Sintomas:

a
b
c
d

) Pérdida ipsilateral de la sensacion facial (PC V)

) Pérdida ipsilateral del recto lateral (PC V1) y la musculatura facial (PC VII)

) Vértigo agudo, nistagmo, nauseas, vomitos (porcion vestibular de PC VIII)

) Disfagia por debilidad del paladar y la faringe, disfonia por debilidad de la laringe (plexo

faringeo, nucleo ambiguo, PC IX, X)

e) Ataxia por falta de coordinacion de las extremidades ipsilaterales (caida hacia la lesion),
dismetria (cerebelo)

f) Pérdida contralateral de la sensacién de dolor y temperatura (fibras cruzadas del tracto
espinotalamico)

g) Sindrome de Horner ipsilateral (ptosis, miosis, anhidrosis; fibras simpaticas

preganglionares)
+ Diagnostico: angiograma, TAC SNC (infarto en forma de cufia)

« Tratamiento: seguin protocolos de accidentes cerebrovasculares. 23

3. INSUFICIENCIA VERTEBROBASILAR (IVB)

* Fisiopatologia: la compresion de la arteria vertebral compromete el flujo hacia las arterias

cerebelosas inferior posterior y anterior

+ Sintomas: vertigo transitorio con hiperextension del cuello o rotacion excesiva; “4 Ds” (dizziness,
(mareos), diplopia, disfagia, “drop attacks” (ataques de caida)); también asociado con disartria,
dolores de cabeza, alucinaciones, ataxia y hemiparesia (examen neuroldgico normal entre

ataques).
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+ Diagndstico: H&E, radiografia (evaluar la enfermedad de la columna cervical)

« Tratamiento: anticoagulacion (medicacion antiplaquetaria). 238

4. INFARTO CEREBELOSO

La oclusion de la arteria vertebral, PICA, AICA o SCA puede provocar un infarto confinado al
cerebelo sin afectacion del tronco encefalico. Los sintomas iniciales son vértigo intenso, vomitos y
ataxia. La falta de signos tipicos del tronco encefalico puede causar un diagnostico incorrecto de
un trastorno laberintico periférico agudo. La clave para el diagnéstico es la presencia de signos
cerebelosos prominentes, como ataxia de la marcha y nistagmo evocado parético (ver Tabla 5).
El diagnéstico puede confirmarse mediante RMN, aunque puede no ser diagnostico en el contexto
agudo. Después de un intervalo de latencia de 24 a 96 horas, algunos pacientes desarrollan una
disfuncion progresiva del tronco encefalico causada por la compresion de un cerebelo inflamado.
Puede seguir la progresion a tetraplejia, coma y muerte a menos que se realice una descompresion

quirargica. 238

5. HEMORRAGIA CEREBELOSA

La hemorragia intraparenquimatosa espontanea en el cerebelo causa sintomas neuroldgicos que
a menudo progresan rapidamente al coma y la muerte. Los sintomas iniciales son veértigo intenso,
vomitos y ataxia. Al igual que en el infarto cerebeloso, es posible que los signos del tronco
encefalico no estén presentes inicialmente, lo que puede causar confusion con un problema
vestibular periférico. Sin embargo, a diferencia del infarto cerebeloso, la hemorragia cerebelosa
rara vez causa sindrome vestibular agudo (SVA). Los estudios de imagen modernos, como la TAC
y la RMN, han revolucionado el diagnéstico de esta afeccion. La mortalidad oscila entre un 20% y
un 74% segun cifras mundiales. El valory las indicaciones para la intervencion quirdrgica siguen
siendo controvertidos y probablemente dependen del tamafio y la ubicacién del hematoma, asi

como de los sintomas de los pacientes. 2 38
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6. DISECCION DE LA ARTERIA VERTEBRAL 2,38

La diseccion de la arteria vertebral (DAV) a menudo se diagnostica erroneamente porque los
sintomas de presentacion a menudo son inespecificos e incluyen mareos, dolor de cuello, dolor
de cabeza y nauseas o vomitos. De estos sintomas, el mareo es el mas frecuente y se presenta
en el 58% de las presentaciones, y la ausencia de algun sintoma no permite descartar DAV. De
hecho, en la mayoria de los pacientes con DAV, el dolor de cuello esta ausente. La afeccion ocurre
cuando se produce un desgarro en la arteria vertebral que permite que la sangre ingrese a una luz
falsa en la pared de la arteria y separe sus capas, lo que puede provocar estenosis o dilatacion
del vaso. Da como resultado un accidente cerebrovascular en aproximadamente dos tercios de las
presentaciones. Puede presentarse en pacientes que tienen un riesgo conocido de padecer la
afeccidn, como aquellos que han experimentado un traumatismo recientemente o aquellos con
trastornos conocidos del tejido conectivo, aunque en muchos pacientes no hay factores que
contribuyan. Por lo tanto, es comun que la condicion se confunda inicialmente con migrafia o un
trastorno musculoesquelético. Aunque algunos casos estan asociados con lesiones deportivas,
posturas anormales de la cabeza o manipulacion quiropractica, dicha historia esta presente en
menos de la mitad de las presentaciones. Se cree que la incidencia anual es de aproximadamente
1 en 100.000,133 y representa aproximadamente el 2% de los accidentes cerebrovasculares
isquémicos en EEUU. Sin embargo, es una fraccion relativamente grande de accidentes
cerebrovasculares en pacientes menores de 45 afios, y la edad media de inicio es de 46 afios, dos
décadas antes que la poblacién general con accidente cerebrovascular.

El diagnéstico de DAV se puede realizar mediante angiografia por TAC o RMN, aunque el aspecto
en las imagenes suele ser inespecifico. Los antiplaquetarios y los anticoagulantes se consideran

tratamientos razonables de primera linea, aunque también es posible el tratamiento endovascular.
2,38

7. NEOPLASIAS

Las lesiones ocupantes de espacio pueden inducir sintomas vestibulares al comprimir o destruir
el tejido neural dentro del hueso temporal, en el angulo pontocerebeloso o intraaxialmente dentro
del tronco encefalico y el cerebelo. Los sintomas también pueden ser producidos o aumentados

por la compresidn vascular.

EJM: Schwanomas vestibulares, Neoplasias del tronco encefalico, Neoplasia Cerebelosa. 238
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8. OTROS TRASTORNOS VESTIBULARES CENTRALES

+ Mareos multifactoriales: el cerebro mantiene la postura al integrar informacion de la vision, el

sistema vestibular y la propiocepcion; con el envejecimiento, multiples debilidades en estos
sistemas (p. ej., cataratas, presbiestasia, cirugia ortopédica) pueden contribuir al desequilibrio,
mareos o vertigo; la polifarmacia también puede afectar la integracion central; Diagndstico: H&E.
Tratamiento: tratar las causas subyacentes (optimizar la vision, reducir la polifarmacia), terapia

vestibular.

* Esclerosis multiple (EM): el trastorno desmielinizante del SNC puede dar lugar a placas dentro

del sistema vestibular central que causan vértigo, puede presentarse inicialmente con vértigo (10—
15 %).

* Epilepsia vestibular: desequilibrio que puede presentarse como un aura 0 como una crisis de

ausencia, los sintomas varian en severidad y pueden presentarse episodicamente de manera

similar a la enfermedad de Méniére.

+ Sindrome de robo de la subclavia: la oclusion de la arteria subclavia proximal a la arteria vertebral

da como resultado un flujo inverso de la arteria vertebral a favor del brazo ipsilateral, lo que da
como resultado vértigo, dolores de cabeza occipitales, vision borrosa, dolor en las extremidades
superiores, soplo en la fosa supraclavicular, presion arterial diferencial entre los brazos y pulso
radial débil. 238

DIAGNOSTICO/ ESTUDIOS DE IMAGEN: Los médicos deben sospechar enfermedad
cerebrovascular cuando evaluan a pacientes con vértigo espontaneo agudo, particularmente si
tienen factores de riesgo vascular. Para los pacientes con SVA, la evaluacion inicial al lado de la
cama debe incluir HINTS que, como se describira mas adelante, es mas sensible que una
tomografia computarizada o una resonancia magnética temprana. Cuando se sospecha un evento
vascular, las imagenes deben ser parte del estudio. La tomografia computarizada del cerebro sin
contraste es a menudo la primera prueba de imagen porque estd ampliamente disponible y
muestra sangre intraparenquimatosa o subaracnoidea. La hemorragia puede simular cualquiera
de los sindromes de apoplejia isquémica y debe descartarse con una TAC de corte delgado a
través del cerebelo, el tronco del encéfalo y el cuarto ventriculo. La RMN y la angio-resonancia
son mejores que la TAC para observar los vasos vertebrobasilares y sus estructuras irrigadas
porque la TAC a menudo es normal con infarto del cerebelo o del tronco del encéfalo. La

resonancia magnética, por otro lado, detecta accidentes cerebrovasculares isquémicos en el
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tronco encefélico y el cerebelo de manera temprana, asi como edema. Las imagenes potenciadas
por difusion con RMN ahora pueden detectar infartos dentro de la primera hora de la isquemia. La
angio-resonancia ha comenzado a reemplazar a la angiografia convencional en determinadas
circunstancias. La DAV y la estenosis u oclusion vertebral o basilar generalmente pueden

identificarse con angio-resonancia de los vasos cervicales realizada con contraste. 23

Tabla 5. SIGNOS CLINICOS DE ALARMA CON SOSPECHA DE PATOLOGIA CENTRAL 35

¢ Inicio brusco en un paciente con factores de riesgo vascular

¢ |nestabilidad intensa que impide ponerse de pie 0 andar de forma independiente
o Nistagmo espontaneo de direccion cambiante no fatigable y sin latencia

e Signos de focalidad neurologica

o (Cefalea grave de inicio reciente

e Alteracién del nivel de la consciencia

MIGRANA VESTIBULAR

Puede ser la causa mas comun de vértigo / desequilibrio de tipo vestibular central; la migrafia

basilar incluye sintomas adicionales del tronco encefalico.

« SINTOMAS: vértigo acompafiado de migrafia (dolor de cabeza pulsatil unilateral moderado /
severo, peor con la actividad, fotofobia, fonofobia, aura visual), el vértigo puede ocurrir antes (como
aura) o sin dolor de cabeza, sensibilidad al movimiento; el momento del vértigo es variable (minutos

a dias)

« DIAGNOSTICO: Historia clinica y examen fisico; criterios de la sociedad de Barany (ver tabla
6). 13,1438
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Tabla 6. CRITERIOS SOCIEDAD DE BARANY PARA MIGRANA VESTIBULAR 1314

DEFINITIVA

PROBABLE

-Al menos 5 episodios de sintomas vestibulares de
intensidad moderada o severa con una duracion
entre S5miny 72 hrs.

-Historia actual o previa de migrafia con o sin aura
segun ICDH

-Una o mas caracteristicas de migrafia en al
menos el 50% de los episodios vestibulares:

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

b. fotofobia/fonofobia
¢. aura visual

-los sintomas no se atribuyen mejor a otra
enfermedad vestibular o a un diagnostico de la
ICHD

**ICHD: International Classification of Headache
Society

- Al menos 5 episodios de sintomas
vestibulares de intensidad moderada o
severa con una duracion entre 5 min 'y
72 hrs.

-S6lo se cumple uno de los criterios By
C de migrafa vestibular (historia de
migrafa o caracteristicas migrafiosas
durante el episodio)

-Los sintomas no se atribuyen a otra
enfermedad vestibular 0 a un
diagndstico de la ICHD.

MANEJO: evitacién de los desencadenantes de la migrafia, modificacién de la dieta, terapia

profilactica (antidepresivos triciclicos, anticonvulsivos, bloqueadores de los canales de calcio,

bloqueadores beta). 13.14.38
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MAREO POSTURAL PERCEPTUAL PERSISTENTE (PPPD)

DEFINICION: El mareo postural-perceptual persistente (PPPD) se clasifica en la Clasificacion
Internacional de Trastornos Vestibulares, como un trastorno vestibular funcional cronico. Se
caracteriza por un vertigo sin giro que se percibe como inestabilidad o balanceo cronico. Se
exacerba con la postura erguida y se mejora al sentarse o acostarse, de ahi el componente
postural. No suele haber hallazgos analiticos asociados, de ahi el componente perceptivo. Estos
pacientes suelen tener una lesion vestibular previa y sus sintomas se ven exacerbados por
entornos visuales complejos. La Sociedad Barany clasifico recientemente este diagnostico, que

también tiene raices histdricas.39:40

DIAGNOSTICO: El diagnéstico de PPPD no es un diagndstico de exclusién. Se basa en criterios
definidos por la Sociedad Barany, que se obtiene a partir de la historia del paciente (ver Tabla 7).
El diagndstico adecuado requiere que se cumplan todas las condiciones establecidas por la
Sociedad Barany. Los sintomas estan dominados por un mareo no vertiginoso que esta presente
durante mas de 3 meses y causa una angustia significativa. Estos sintomas se ven exacerbados
por la postura erguida, el movimiento activo o pasivo y los patrones visuales complejos. Estan
precedidos por una variedad de condiciones incluidos los que pueden producir mareos, y ademas
estan precedidos de otros trastornos médicos, psiquiatricos o neuroldgicos.® Los criterios

diagndsticos de la Sociedad Béarany son los siguientes:
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Tabla 7. CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE LA SOCIEDAD BARANY DEL MAREO
PERCEPTIVO POSTURAL PERSISTENTE 3%

A. Uno o mas sintomas de mareos, inestabilidad o vértigo (no giratorio) la mayoria de los dias

durante al menos 3 meses.

a) Los sintomas duran periodos prolongados de tiempo, pero pueden aumentar y
disminuyen en severidad.

b) No es necesario que los sintomas estén presentes continuamente durante el dia entero.

B. Los sintomas persistentes ocurren sin una provocacion especifica pero se ven exacerbados

por tres factores:

a) Postura erguida
b) Movimiento activo o pasivo sin tener en cuenta la direccion o posicion.

c) Exposicion a estimulos visuales en movimiento o patrones visuales complejos

C. El trastorno se desencadena por eventos que causan vértigo, inestabilidad, mareos o
problemas de equilibrio, incluidos sindromes vestibulares agudos, episodicos o cronicos, otras
enfermedades neuroldgicas o médicas y angustia psicologica.

a) Cuando son desencadenados por un precipitante agudo o episddico, los sintomas se
asientan en el patrén del criterio A a medida que se resuelve el precipitante, pero
pueden ocurrir de manera intermitente al principio y luego consolidarse en un curso
persistente.

b) Cuando se desencadena por un precipitante cronico, los sintomas pueden desarrollarse

lentamente al principio y empeorar gradualmente.

D. Los sintomas provocan un malestar significativo o un deterioro funcional.

E. Los sintomas no se explican mejor por otra enfermedad o trastorno.

Los pacientes pueden tener dificultades para articular sus sintomas. A menudo describen una
sensacion de balanceo como si estuvieran en un bote, que estan mareados o sienten que pueden
caerse. Por lo general, no describen una sensacion de giro como sintoma predominante. Informan
que si se sientan o se acuestan, los sintomas mejoran o se resuelven. La hipersensibilidad visual

suele ser el sintoma mas debilitante de la PPPD. Los pacientes con frecuencia evitaran situaciones
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que provoquen sintomas, lo que puede generar un impacto social y laboral significativo.
Frecuentemente hay una reaccion fobica a situaciones que exacerban los sintomas. Las pruebas
vestibulares son importantes para evaluar otras condiciones que pueden coexistir y precipitar la
PPPD.3940

PRECIPITANTES DE PPPD: A menudo hay un episodio de vértigo que precede al desarrollo de la
PPPD. Se encuentra un precipitante vestibular central o periférico en el 25% de los pacientes con
PPPD, y el vértigo asociado con la migrafia es una causa precipitante en otro 20% de los pacientes.
Enfermedades tales como la enfermedad de Méniére, el vértigo relacionado con la migrafia y el
VPPB pueden causar episodios episddicos de vértigo y deben distinguirse de los sintomas
cronicos de la PPPD. Estos trastornos pueden coexistir. Las condiciones vestibulares agudas,
como la neuronitis vestibular, pueden precipitar las secuelas crénicas de la PPPD. Es imperativo
que el médico evale el trastorno vestibular subyacente y también esté atento a la coexistencia de
los sintomas separados de la PPPD. Otras veces, la PPPD es una manifestacion de una
enfermedad cronica, ya sea psiquiatrica 0 médica. Algunas condiciones comunmente vistas son
la ansiedad y el trastorno depresivo. Los ataques de panico y el trastorno de ansiedad generalizada
se encuentran entre los diagnosticos mas comunes que coexisten con la PPPD. Los pacientes
pueden presentar PPPD después de una enfermedad médica prolongada sin una lesion vestibular

asociada.3940

FISIOPATOLOGIA: La fisiopatologia exacta de la PPPD no esta clara; sin embargo, estudios
recientes han dilucidado los posibles mecanismos que pueden conducir al desarrollo del
trastorno.%9 Los sistemas corticales superiores parecen fallar en la modulacion del control postural,
y hay un cambio en el procesamiento de la orientacion espacial al depender més de la informacion
visual que de la informacién vestibular. La respuesta normal a la aparicion de mareos es activar
estrategias de control postural de alto riesgo, como la rigidez de los musculos del tronco y del
tobillo, y confiar en la entrada visual o somatosensorial sobre la entrada vestibular. Un ejemplo
ilustrativo seria caminar sobre una amplia ruta de senderismo que tiene una gran caida a ambos
lados. Aunque el sendero es lo suficientemente ancho para caminar con seguridad, el miedo a
caer provocara una zancada méas corta, una postura mas rigida y vigilancia visual vy
somatosensorial. La respuesta normal es abandonar estas estrategias cuando la amenaza
disminuye, pero los pacientes con PPPD tienden a mantener estas estrategias. Los pacientes con
mucha ansiedad y rasgos de personalidad neurotica corren un mayor riesgo de desarrollar estos
mecanismos de mala adaptacion. Esto conduce a un patron des adaptativo de control postural y a
un ciclo de miedo y evitacion manifestados por ansiedad y agorafobia.?
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TRATAMIENTO: El primer paso en el tratamiento de pacientes con PPPD es explicarles que se
trata de una enfermedad bien conocida y tratable. Los pacientes han sido atendidos con frecuencia
por muchos médicos y pueden sentirse muy frustrados por la falta de diagnéstico en visitas
anteriores. Es importante tranquilizar a estos pacientes, a menudo ansiosos, explicandoles un
historial clinico tipico. Por lo general, los pacientes encontraran similitudes con sus sintomas y se
daran cuenta de que tienen un médico que entiende su problema. Se ha encontrado que un
enfoque triple es efectivo para tratar a estos pacientes. Esto incluye rehabilitacion vestibular,
medicacion y terapia.? La rehabilitacion vestibular requiere un fisioterapeuta que esté familiarizado
con la PPPD, porque las estrategias difieren de las utilizadas para una lesion vestibular fija. Los
ejercicios deben iniciarse lenta y suavemente. Su objetivo es romper los reflejos posturales
anormales y reducir la sensibilidad y la dependencia de los estimulos visuales.? La terapia con
medicamentos consiste en ISRS e inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina vy
norepinefrina (ISRSN). Se ha demostrado que estos medicamentos reducen los mareos y la
inestabilidad y se han estudiado en multiples estudios prospectivos abiertos.22 También pueden
ayudar con el diagnostico comdrbido de ansiedad y depresion. La terapia cognitiva conductual
(TCC) ayuda a los pacientes a identificar situaciones que pueden desencadenar mareos,
brindandoles la conciencia que puede permitirles prevenir la ansiedad. Un estudio ha demostrado
que la TCC en combinacion con la rehabilitacion vestibular produjo una mejora significativa en el
75 % de los pacientes que sostenida durante 6 meses.?

VERTIGO CERVICAL

Los mareos causados por trastornos del cuello y la columna cervical son poco conocidos y
relativamente poco comunes. Se sabe que los aferentes del cuello juegan un papel en la
coordinacion de la orientacion espacial del ojo, la cabeza y el cuerpo. La percepcidn de la rotacion
de la cabeza puede ser impulsada por entradas vestibulares, propioceptivas o visuales. El vértigo
cervical debe ser, por definicion, de naturaleza propioceptiva porque las otras entradas que causan
el vértigo no existen en el cuello. Los experimentos de laboratorio en humanos que eliminan la
entrada visual con oscuridad y la entrada vestibular manteniendo la cabeza quieta han demostrado
que el movimiento del tronco puede producir la sensacion de girar la cabeza; sin embargo, no se
ha demostrado que esto ocurra en situaciones mas ordinarias. Varios estudios han proporcionado
evidencia limitada de la existencia de vértigo cervical. La anestesia local unilateral de las raices
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cervicales puede causar ataxia y nistagmo en animales y ataxia sin nistagmo en humanos. Los
pacientes con dolor crénico de cuello cervico-braquial también tienen peores resultados en las
pruebas de posturografia. Estos resultados son dificiles de interpretar porque el trauma que causa
dolor de cuello puede también causar lesion cerebral y dafio a los 6rganos otolitos periféricos. En
la practica clinica, es necesario excluir los trastornos neurolégicos, vestibulares y psicosomaticos
antes de considerar seriamente un trastorno de la union craneo-vertebral. El diagnostico de vértigo

cervical sigue siendo en gran parte tedrico.3338

HINTS

El vértigo agudo presenta un desafio particular para los médicos de urgencias, que deben
diferenciar el vértigo causado por una patologia del sistema nervioso central (por ejemplo,
accidente cerebrovascular cerebeloso) del causado por trastornos de los érganos terminales
vestibulares periféricos (por ejemplo, neuritis vestibular). Varios estudios multicéntricos han citado
que la prevalencia del vértigo de origen central entre la poblacion de pacientes de urgencias oscila
entre el 3,2y el 12,5%. Las consecuencias potenciales de un diagnostico desaprovechado de ictus
cerebeloso son elevadas, incluido un aumento de la mortalidad de los pacientes . Como resultado,
la neuroimagen (tomografia computarizada [TAC] y resonancia magnética [RMN] del cerebro) se
utiliza habitualmente en el diagnéstico de pacientes con mareos agudos que acuden al servicio de
urgencias. En un estudio randomizado en un hospital de atencion terciaria en EEUU, con datos
recopilados de 2009 a 2014, casi el 30% de los pacientes que acudieron al servicio de urgencias
con un diagndstico final relacionado con mareos agudos (un total de 3559 pacientes) tenian una
TAC o una RMN del cerebro.3* Esta neuroimagen le costo al hospital aproximadamente $1.6
millones de ddlares durante ese periodo. Esta cifra no tiene en cuenta los costos adicionales
asociados con las estancias prolongadas en el servicio de urgencias ni la cantidad total de

radiacidn ionizante craneal a la que estuvieron expuestos los pacientes.

El examen HINTS se desarrolld como un medio para evaluar a los pacientes con sindrome
vestibular agudo (SVA), definido como vértigo de inicio agudo y persistente, inestabilidad de la
marcha, nauseas / vomitos, nistagmo e intolerancia al movimiento de la cabeza.® Este grupo de
pruebas clinicas de cabecera consta de tres examenes: la prueba de impulso cefalico (HIT) (ver
anexo 9), la caracterizacion del nistagmo espontaneo (N) y la prueba de sesgo (ST). Cada uno de
los tres componentes del examen HINTS se analiza por separado, y un hallazgo acorde con el
vertigo central en cualquier componente de la prueba indica la necesidad de neuroimagen. Se ha
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demostrado que el examen HINTS tiene una mayor sensibilidad que la neuroimagen para
descartar un accidente cerebrovascular/ ictus en pacientes que se presentan con SVA 'y supera
otras reglas de estratificacion del riesgo de accidente cerebrovascular comunmente utilizadas. El
examen se puede realizar junto a la cama en aproximadamente 1 minuto y no requiere equipo ni

herramientas adicionales.34

Un estudio reciente demostrd que, a pesar de su facilidad de uso, la prueba de impulso cefalico
(HIT) esta muy infrautilizada en el servicio de urgencias.3? Las posibles razones de esto incluyen
la falta de conocimiento de la prueba, el desconocimiento de la evidencia de su eficacia y la
confianza del médico para realizar o interpretar correctamente el examen. Los patrones de practica
en el uso de la bateria de pruebas del examen HINTS en el servicio de urgencias no se han

estudiado previamente.30. 34

En un estudio reciente en hospital de tercer nivel en EEUU, se demostr6 que de los pacientes que
acuden al servicio de urgencias con mareos o vértigo y un diagnostico final de vértigo periférico,
una alta proporcion (36%) se someten a neuroimagenes, y el examen HINTS esta relativamente
infrautilizado en esta poblacion en comparacion (7%). Ademas, cuando se utilizé el examen HINTS
en el cohorte de urgencias, a menudo se aplico de forma inapropiada, y la neuroimagen todavia
se ordend en los casos de HINTS periférico.30.34

La demostracion de una baja proporcién general de examenes HINTS realizados en pacientes
vertiginosos en los que se solicitaron neuroimagenes puede ser el resultado de varios factores,
como mencionados ya anteriormente. Primero, el conocimiento del examen HINTS puede ser bajo
entre los médicos de urgencias. De manera similar, las publicaciones que citan evidencia de la
eficacia del examen HINTS, aparecen por primera vez en 2009 y ha aumentado en numero desde

entonces.30

En segundo lugar, los médicos de urgencias y los aprendices pueden sentirse incomodos 0 no
estar familiarizados con la técnica y la interpretacion del examen HINTS. En la literatura revisada,
la precision del examen HINTS se ha demostrado en el contexto de ser realizado por médicos
especialistas, incluidos neur6logos, neurooftalmélogos y médicos de urgencias capacitados por
expertos. Esto puede llevar a los médicos de urgencias a evitar el examen por completo 0 a no
confiar en la fiabilidad de los resultados que obtienen. En el estudio mencionado previamente en
EEUU, casi el 50% de los pacientes que se sometieron al examen HINTS tuvieron sus resultados
registrados como "HINTS negativos". De estos pacientes, aproximadamente un tercio (36%) se

sometieron a neuroimagenes posteriores, y el resto no recibid mas pruebas. Asimismo, de los
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pacientes en los que el registro de urgencias de los resultados del examen HINTS correspondia a
HINTS central (44% de los pacientes a los que se les realizd el examen), lo que indica la necesidad
de una neuroimagen posterior, solo el 36% confirmé tener una tomografia computarizada o una
resonancia magnética. En muchos de estos casos, aunque el examen HINTS estaba
completamente documentado, se interpretd de manera inapropiada como periférico en el 28,5%
de los pacientes que no tenian nistagmo presente. Estos hallazgos sugieren ambiguedad en la
interpretacion de los médicos de urgencias del examen HINTS. El uso extensivo de la neuroimagen
puede deberse a la falta de confianza en si mismos de los médicos en su técnica e interpretacion
del examen. Es posible que con una formacién adecuada sobre la técnica y la interpretacion del
examen, el nimero de examenes HINTS realizados e interpretados correctamente en el servicio
de urgencias aumente y el uso de neuroimagenes disminuya. En ese estudio se demuestra una
proporcidn relativamente mayor de examenes HINTS realizados por médicos de urgencias del
personal (73%) en comparacion con los residentes y estudiantes de medicina (27%), también
sugiere la posibilidad de mejorar el uso del examen con la ensefianza dirigida a varios niveles de

formacion médica.30.34

Las posibles implicaciones de la ampliacion del uso del examen HINTS en el servicio de urgencias
son la mejora de los resultados de la atencion del paciente, la reduccion de los tiempos de espera
del servicio de urgencias para la obtencion de neuroimégenes y la disminucion de la exposicion a
la radiacidn ionizante. Es probable que se produzca una mayor satisfaccion del paciente. Disminuir

el uso de neuroimagenes también resultara en ahorros en los costos de atencion médica.30.34

Las direcciones futuras incluyen la implementacion de una campafa educativa dentro del servicio
de urgencias con los objetivos de aumentar la conciencia, la técnica adecuada, la documentacion
y la interpretacion del examen HINTS. Al hacer esto, se espera instituir un cambio medible en la
practica, con un mayor uso del examen HINTS y una disminucion del uso de neuroimagenes en la

evaluacion de pacientes con vertiginosidad aguda en el servicio de urgencias.®
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Tabla 8. Interpretacion del examen HINTS. 34

Componentes del Vértigo Periférico Vértigo Central Normal
HINTS

Impulso cefalico (HIT) | Pérdida en la fijacion | VOR intacto; negativo | Mantiene vista en

del ojo: positivo o | o normal el objeto
anormal

Nystagmus (N) Negativo o | Vertical, rotatorio o | No nistagmo
unidireccional horizontal bidireccional
horizontal

Prueba de Skew (ST) | Negativo (normal) Positivo Negativo (No

cambia la fijacion)

HINTS PLUS: El protocolo HINTS se originé con David Newman-Toker, MD, PhD, en 2009. Es
una triada de examen fisico de 3 pasos, disefiada para diferenciar de lesiones centrales en SVA.
La pérdida auditiva aguda se agregd como un signo de localizacion central contribuyente para
incluir HINTS Plus. El acrénimo mnemotécnico INFARTO—IN: Impulso Negativo, FA: Alternancia
de fase rapida y RCT: Refijacion durante la Prueba de Cobertura—también apunta a un accidente

cerebrovascular u otro diagnostico central. 44
Trampa: Asumir que los signos HINTS Plus se aplican a cualquier paciente con vértigo.

Perla: Los signos HINTS Plus tienen un valor significativo en pacientes con vértigo agudo,
espontaneo y continuo, particularmente cuando tienen nistagmo. Si no tienen nistagmo, los
pacientes pueden necesitar al menos inestabilidad postural para aumentar la especificidad de
HINTS. 44
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NUEVO ENFOQUE DIAGNOSTICO: TITRATE

La evidencia acumulada durante la ultima década sugiere el uso de un enfoque diferente basado
en el momento y los desencadenantes de los sintomas del mareo en lugar del tipo. El momento
se refiere al inicio, la duracion y la evolucion del mareo. Los desencadenantes se refieren a
acciones, movimientos o situaciones que provocan la aparicion de mareos en pacientes que

presentan sintomas intermitentes.?!

Un historial de tiempo y desencadenantes en el mareo da como resultado 6 sindromes posibles
(ver Tabla 9):

Tabla 9. SINDROMES VESTIBULARES

1.Sindrome  vestibular 3.Sindrome  vestibular 5.Sindrome  vestibular
episodico detonado Agudo traumatico/ toxico cronico especifico
2.Sindrome  vestibular 4.Sindrome  vestibular 6.Sindrome  vestibular
episddico espontaneo agudo espontaneo cronico espontaneo

Cada sindrome sugiere un diagnostico diferencial especifico y un examen de cabecera dirigido,
que se describen con més detalle en las siguientes secciones. El acronimo de TiTrATE significa
tiempo (TIMING), detonadores (TRIGGERS) y exdmenes de destino. El método Triage-TiTrATE-
Test (Fig. 2) da como resultado un nuevo algoritmo de diagnéstico (Fig. 3). 2!
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*IDENTIFICAR CAUSAS PELIGROSAS OBVIAS POR LA PRESENCIA DE SINTOMAS ASOCIADOS
PROMINENTES, SIGNOS VITALES ANORMALES, ESTADO MENTAL ALTERADO O RESULTADOS DE

TRIAGE | PRUEBAS AUXILIARES

S

*REDUCIR EL DIAGNOSTICO DIFERENCIAL CLASIFICANDO EL PATRON DE ATAQUE DE MAREO EN

TIMING DURACION EPISODICA, AGUDA O CRONICA EN LA HISTORIA DE LA ENFERMEDAD ACTUAL

<

+ BUSQUE UN MECANISMO PATOFISIOLOGICO SUBYACENTE BUSCANDO DISPARADORES OBVIOS (POR

S EJEMPLO, POSICIONALES) O EXPOSICIONES (POR EJEMPLO, TRAUMA) EN LA REVISION DE SISTEMAS

+ DIFERENCIAR CAUSAS BENIGNAS VERSUS PELIGROSAS DENTRO DE UNA CATEGORIA DE
DETONANTE/TIEMPO POR MEDIO DE PRUEBAS FISICAS ESPECIFICAS, ENFATIZANDO UN EXAMEN DE
TARGETED | MOVIMIENTO OCULAR DIRIGIDO

EXAMINATION

<

*ELIJA LA MEJOR PRUEBA DE LABORATORIO O DE IMAGENES CUANDO EXISTA INCERTIDUMBRE
RESIDUAL CLINICAMENTE RELEVANTE SOBRE UNA CAUSA PELIGROSA QUE NO SE HA DESCARTADO

<

TEST

<

Fig.2. El enfoque de Triage-TiTrATE-Test para diagnosticar mareos y vértigo. El acronimo de

TiTrATE significa tiempo, desencadenantes o detonadores y exdmenes dirigidos. (Adaptacion de
Newman-Toker DE, Edlow JA. TiTrATE: A Novel, Evidence-Based Approach to Diagnosing Acute Dizziness and Vertigo. Neurol
Clin. 2015;33(3):577-99. doi:10.1016/j.ncl.2015.04.011).
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Fig.3. Nuevo Algoritmo diagnéstico TiTrATE para diagnéstico diferencial y valoracion del mareo y

vértigo (color rojo: patologia peligrosa, amarillo: peligro intermedio; verde: bajo peligro). (Adaptacion
de Newman-Toker DE, Edlow JA. TiTrATE: A Novel, Evidence-Based Approach to Diagnosing Acute Dizziness and Vertigo. Neurol
Clin. 2015;33(3):577-99. doi:10.1016/.ncl.2015.04.011).




52

Algunos pacientes con un sintoma principal de mareo tienen caracteristicas asociadas
prominentes, lo que sugiere un diagnostico probable (ver Tabla 10.). El énfasis esta en aquellos
con mareos 0 vertigo aislados. Aislado excluye sintomas médicos o neurologicos generales
importantes, pero incluye dolor de cabeza y los acompafiamientos otolégicos tipicos (p. Ej.,
Pérdida de audicion, tinnitus o plenitud del oido), autonomos (p. Ej., Nauseas / vomitos) o equilibrio
(p. Ej., Inestabilidad de la marcha / ataxia) que se encuentran normalmente en pacientes con

sintomas vestibulares agudos. !

Tabla 10. Sintomas, signos o resultados de laboratorio asociados que pueden estar disponibles

en el paso de clasificacion inicial para informar el diagndstico en mareos / vértigo. 2!

SINTOMA O HALLAZGO DIAGNOSTICOS SUGESTIVOS POR LOS
HALLAZGOS
Status mental alterado Encefalopatia de Wernicke; ACV; encefalitis;

intoxicacion por alcohol, drogas Iilicitas,
monoxido de  carbono;  encefalopatia
hipertensiva

Pérdida transitoria del conocimiento Arritmia; Sindrome coronario agudo; diseccion
adrtica; embolia pulmonar; sincope vasovagal;

hipovolemia; ACV; hemorragia subaracnoidea

Dolor de cabeza ACV; diseccidn vascular craneocervical;
meningitis;  exposicion al monoxido de
carbono;  migrafia  vestibular;  presion
intracraneal alta o baja; hemorragia

subaracnoidea

Dolor de cuello Diseccién vascular craneocervical

(especialmente arteria vertebral)

Dolor de pecho / espalda Sindrome coronario agudo; diseccidn aortica

Dolor abdominal / de espalda Embarazo ectdpico roto; diseccion adrtica




53

Disnea Embolia pulmonar; neumonia; anemia

Palpitaciones Arritmia; sincope vasovagal; trastorno de
panico

Sangrado o pérdidas de liquidos Hipovolemia; anemia

Uso de medicamentos nuevos / recientes Efectos secundarios o toxicidad de

medicamentos (p. Ej., Gentamicina)

Fiebre o escalofrios Infeccion sistémica; encefalitis; mastoiditis;
meningitis

Glucosa anormal Hipoglucemia  sintomatica;  cetoacidosis
diabética

CUATRO SINDROMES VESTIBULARES

Se describen los 4 sindromes vestibulares clave en pacientes del SEM que presentan mareos
intermitentes o continuos recientes: sindrome vestibular episodico desencadenado (t-SVE),
sindrome vestibular episddico espontaneo (s-SVE), sindrome vestibular agudo traumatico / toxico
(t-SVA) y sindrome vestibular agudo espontaneo (s-SVA). La palabra vestibular se refiere a
sintomas vestibulares (mareos, vértigo, inestabilidad y aturdimiento), no a causas vestibulares
subyacentes. Para t-SVE y s-SVA, el enfoque es el examen de cabecera dirigido, enfatizando los
movimientos oculares (Tablas 11y 12). Para s-SVE y t-SVA, el enfoque es la toma de historial
dirigida (consulte la Tabla 12).21:45

SINDROME VESTIBULAR EPISODICO (SVE)

El sindrome vestibular episédico (SVE) implica mareos intermitentes que duran segundos, minutos
u horas. La duracion del episodio es mas importante que la duracién total de la enfermedad. La
mayoria de estos pacientes tienen episodios multiples y discretos espaciados en el tiempo. Los

sintomas recurrentes y remitentes que duran semanas seguidas, como los que se observan a
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veces en la esclerosis multiple, no deben considerarse en esta categoria. El SVE se divide en

formas desencadenadas y espontaneas ; cada uno se discute a continuacion.

periféricos. 2'

Tabla 11. Caracteristicas clave del Nistagmus en desordenes vestibulares centrales y

Condicion

vestibular

Examen-

Maniobra

Duracion del

nistagmus

Direccion

Variacion en la

direccion

t-SVE (nistagmo episddico desencadenado por maniobras posicionales especificas)

VPPB canal | Cabeza 5-30's “Upbeating’- Cambio de
posterior colgando con 45 torsional direccion al surgir
vueltas a cada
lado (prueba de
Dix-Hallpike)
VPPB canal | Giro en decubito | 30-90 s Horizontal Reversion
horizontal supino  hacia espontanea durante
cualquier lado la prueba
(Roll Test)
VPPC Cualquiera 5-60 s (a veces | Cualquiera  (a | Cualquiera (a
(vértigo (generalmente | persiste si la | menudo menudo  direccion
posicional cabeza posicion se | “downbeating” o | fija)
paroxistico colgando) mantiene) horizontal)
central)

maniobras de la cabeza)

s-SVA (nistagmo espontaneo que puede exacerbarse inespecificamente por diversas

Neuritis
vestibular o

laberintitis

Prueba de

mirada

Persistente

Dominantemente

horizontal

Direccién fija

(aguda)
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ACV

Prueba

mirada

de | Persistente

Cualquiera

(generalmente

Direccion  fija o
cambio de direccion

horizontal, con la posicion de la
ocasionalmente | mirada.

vertical 0

torsional)

Tabla 12. Caracteristicas seguras para las causas vestibulares benignas aisladas mas

comunes de mareo y vértigo. 2!

Sindrome Examen Desorden | Patologia Caracteristicas seguras
dirigido benigno | peligrosa
t-SVE Vitales VPPB Masa de la | -Sin dolor, sintomas auditivos,
ortostaticos; fosa neuroldgicos ni sincope
pruebas posterior ) o _
N -Los sintomas no se limitan a surgir
posicionales

para nistagmo

y ocurren al inclinar la cabeza

adelante / atras o rodando en la

cama
-Asintomatico con la cabeza
estacionaria, los sintomas se
reproducen por pruebas

posicionales especificas (ver Tabla
1)

-Nistagmo caracteristico, especifico
de canal, de tipo periférico en

pruebas de posicion (ver Tabla 11)

-Respuesta terapéutica al

reposicionamiento  especifico del

canal (canal posterior: maniobra de




56

Epley modificada; canal horizontal:
maniobra de roll test” [barbacoal])

s-SVE

Antecedentes
de  cabeza,
cuello y pares
craneales;
oido, historial
de audicion

Migrafa

vestibular o
enfermedad
de Méniére

TIA

-Sin sintomas cardiorrespiratorios o

pérdida transitoria del conocimiento

-Sin diplopia u otros sintomas D
peligrosos  (disartria,  disfagia,
disfonia, dismetria)

-Sin  papiledema, sindrome de
Horner, signos de los nervios
craneales (p. Ej., Paralisis facial,
especialmente si hay dolor de
cabeza)

-Sin dolor repentino, intenso o
sostenido (especialmente localizado
en la parte posterior del cuello)

-Historial intenso / prolongado de
episodios de mareo (al menos 5
episodios durante> 2 afios)

-Precipitantes claros (p. Ej., Estrés,
comida, movimiento visual) para

episodios multiples

-Migrafia: antecedentes de dolor de
cabeza migrafioso; vision clasica o
fotofobia con la mayoria de los

ataques.

-Méniere: antecedentes de
hipoacusia fluctuante unilateral o
tinnitus con la mayoria de los

ataques
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s-SVA

HINTS;
examen

audicion

oido,
de

Neuritis

vestibular

ACV

-Maximo 1 episodio prodromico
<48h antes del inicio

-Sin vémitos excesivos ni trastornos

de la marcha.

-Sin dolor, sintomas auditivos,

neurologicos

-Sin  papiledema, sindrome de
Horner, signos de los nervios
craneales (p. ej., parélisis facial),
especialmente si hay dolor de
cabeza

-Ponerse de pie y caminatas sin
asistencia (incluso si es inestable o
amplia, incapaz de realizar la

marcha en tandem)

-HINTS PLUS examen de audicion /
oido:

*ojos rectos (sin desalineacion
ocular vertical, también conocido

como sesgo), sin sordera

*falta de impulso de la cabeza
(impulso anormal unilateral

direccion opuesta al nistagmo)

*nistagmo unidireccional (nistagmo
unidireccional peor en la mirada

hacia la fase rapida)

*examen Otico y mastoideo sano
(MT sano sin pus ni perforaciones;
sin dolor a la palpacion mastoidea).
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SINDROME VESTIBULAR EPISODICO DESENCADENADO (T-SVE)

ABORDAIJE Los episodios del t-SVE son precipitados por alguna accion o evento especifico
obligado. Los desencadenantes mas comunes son el movimiento de la cabeza o el cambio en la
posicion del cuerpo (p. Ej., Surgir de una posicion sentada o acostada, inclinar la cabeza hacia
atras en la ducha para lavarse el cabello o darse la vuelta en la cama). Los desencadenantes poco
comunes incluyen sonidos fuertes o maniobras de Valsalva, entre otros.2! Los ataques suelen
durar de segundos a minutos, dependiendo de la causa subyacente. Debido a que algunas formas
vestibulares se provocan de manera repetitiva y frecuente o las nduseas del paciente pueden
persistir entre episodios, algunos pacientes pueden exagerar la duracion del episodio. Por lo

general, esto se puede solucionar mediante una cuidadosa toma de antecedentes.*5

Cabe destacar que los médicos deben distinguir los factores desencadenantes (el movimiento de
la cabeza o del cuerpo provoca nuevos sintomas que no estan presentes al inicio del estudio) de
las caracteristicas que lo agravan (el movimiento de la cabeza o del cuerpo empeora los mareos
preexistentes al inicio del estudio). EI movimiento de la cabeza suele exacerbar cualquier mareo
de causa vestibular (benigno o peligroso, central o periférico, agudo o cronico). El concepto de que
el empeoramiento del mareo con el movimiento de la cabeza se equipara con una causa periférica

es un error comun.21. 45

El objetivo del examen fisico en t-SVE es reproducir el mareo de un paciente para presenciar la
fisiopatologia correspondiente (p. Ej., Disminucion de la presion arterial al surgir o movimientos
oculares anormales con la prueba de Dix-Hallpike). Una advertencia para los sintomas posturales
es que el mareo ortostatico y la hipotension ortostatica no siempre estan relacionados. La
hipotension ortostatica puede ser incidental y engafiosa, especialmente en pacientes mayores que
toman medicamentos antihipertensivos.'® Por el contrario, el mareo al surgir sin hipotension
ortostatica sistémica puede indicar Ataque isquémico transitorio hemodinamico (TIA) desde
hipoperfusion distal a una estenosis vascular craneal o, alternativamente, hipotension intracraneal.
La evaluacion neurologica probablemente esté indicada para pacientes con mareos ortostaticos
sostenidos y reproducibles pero sin hipotension demostrable o vértigo posicional paroxistico
benigno (VPPB) .2!

Las causas del prototipo t-SVE son VPPB e hipotension ortostatica. Las causas peligrosas incluyen
imitaciones neuroldgicas, conocidas como vertigo posicional paroxistico central (VPPC) (p. Ej.,
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Lesiones de masa en la fosa posterior) y causas graves de hipotension ortostatica, como
hemorragia interna. Todos se asocian con sintomas posicionales episodicos, pero se pueden
distinguir facilmente entre si mediante el examen y la historia clinica dirigidos al paciente. La
hipotension ortostatica solo causa sintomas al levantarse, mientras que el VPPB causa sintomas
tanto al levantarse como al acostarse o al rodar en la cama. El VPPB y el VPPC se pueden
distinguir en funcion de las diferencias caracteristicas del examen ocular en las pruebas

posicionales estandar para el nistagmo, incluida la prueba Dix-Hallpike.2'45 (ver Tabla 11)
ENFERMEDADES

VPPB (ya se discutio anteriormente): Los imitadores de VPPB incluyen hipotensidn ortostatica y
VPPC. Los pacientes con formas atipicas de nistagmo (p. Ej., “downbeating” u horizontal) en la
prueba de Dix-Hallpike generalmente tienen VPPC, y algunos casos se deben a tumores de la
fosa posterior 0 accidentes cerebrovasculares. 2!

El VPPC incluye causas comunes y benignas, como intoxicacion con alcohol o farmacos sedantes,
pero estos pacientes son mas propensos a quejarse de mareos continuos y persistentes
exacerbados (en lugar de desencadenados) por el cambio de posicion y, por lo general, se

diagnostican facilmente en funcién del contexto y otros signos de intoxicacion.2! 45

La hipotension ortostatica es comun y representa el 24% de los episodios sincopales agudos. Los
sintomas clasicos son mareos breves o una sensacion de casi sincope al surgir, pero el vertigo es
comun y se subestima.2! La hipotension ortostatica es causada por numerosas afecciones que
producen hipovolemia cardiaca, disfuncion o tono vasomotor reducido. Las causas mas comunes

son los medicamentos y la hipovolemia.*6

La principal preocupacion peligrosa es la hemorragia interna. Los fuertes predictores de
hipovolemia moderada por pérdida de sangre son los mareos posturales tan severos que evitan
estar de pie y un incremento del pulso postural superior a 30 latidos por minuto, pero la sensibilidad
de estos hallazgos es solo del 22%. 46 Ademas, el sindrome de taquicardia ortostatica postural
benigna produce hallazgos clinicos similares. La frecuencia cardiaca no es un predictor constante
de enfermedad grave; la ausencia de taquicardia o incluso bradicardia relativa puede ocurrir en
condiciones catastroficas, como la ruptura de un embarazo ectdpico. El dolor coexistente en el
pecho, la espalda, el abdomen o la pelvis debe sugerir una emergencia intratoracica o
intraabdominal. Las enfermedades peligrosas que presentan hipotension ortostatica grave pero
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que a veces carecen de pistas evidentes incluyen infarto de miocardio, sepsis oculta, insuficiencia

suprarrenal y cetoacidosis diabética.2!45

SINDROME VESTIBULAR EPISODICO ESPONTANEO (S-SVE)

ABORDAJE La duracion del episodio de s-SVE varia, desde segundos hasta unos pocos dias,
pero la mayoria de los episodios duran de minutos a horas. Los pacientes suelen estar
asintomaticos en el momento de la presentacion en el servicio de urgencias. Debido a que los
episodios generalmente no se pueden provocar en la camilla de valoracion (como ocurre con el t-
SVE), la evaluacion se basa casi por completo en la anamnesis. La frecuencia de los episodios
varia de varias veces al dia a mensualmente, segun la causa. Aunque pueden existir precipitantes
(p. Ej., Vino tinto antes de la migrafia vestibular), muchos episodios ocurren sin una provocacion
aparente.?! Esto difiere del VPPB y otras enfermedades con desencadenantes inmediatos
obligatorios. El diagndstico puede ser claro en casos tipicos. Desafortunadamente, las
caracteristicas clasicas, como la franca pérdida de conciencia en el sincope vasovagal, la cefalea
en la migrafia vestibular, y el miedo en los ataques de panico, estan ausentes en el 25 al 35% de
los casos. Las presentaciones de casos atipicos probablemente contribuyan a la confusion

diagnéstica en pacientes con tales ataques neurolégicos transitorios.2!: 45

Las causas del prototipo de s-SVE incluyen trastornos benignos comunes recurrentes, como
migrafia vestibular, sincope vasovagal y ataques de panico. Aunque la enfermedad de Méniere se
menciona a menudo como una causa comun de s-SVE, su prevalencia poblacional estimada
(0.1%) es mucho menor que la de los otros 3 trastornos episodicos. Las principales causas
peligrosas son cerebrovasculares (TIA vertebrobasilar y hemorragia subaracnoidea),
cardiorrespiratorias (arritmia cardiaca, angina inestable y embolia pulmonar) y endocrinas
(hipoglucemia). La exposicion temporal o intermitente al mondxido de carbono es una causa grave

poco comun. 2!

ENFERMEDADES Los pacientes con enfermedad de Méniére presentan clasicamente veértigo
episodico acompafiado de acufenos unilaterales y plenitud auditiva, a menudo con hipoacusia
neurosensorial reversible. Solo 1 de cada 4 presenta inicialmente la triada completa de sintomas,
y el mareo no vertiginoso es frecuente. 8 Los pacientes con sospecha de enfermedad de Méniére
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generalmente deben ser derivados a un otorrinolaringdlogo, pero se debe tener cuidado para evitar
perder imitaciones de TIA con sintomas audiovestibulares. 8

La migrafia vestibular (anteriormente denominada vértigo migrafioso, vértigo asociado a migrafia
0 mareo asociado a migrafia) es una forma de migrafia recientemente descrita. Se relaciona con
la migrafia de tipo basilar, pero los episodios carecen de un segundo sintoma definitorio del tronco
encefalico, como diplopia, cuadriparesia o parestesias. ' La migrafia vestibular es una causa
comun de s-SVE. Un diagnéstico definitivo de migrafia vestibular requiere 5 ataques con sintomas
vestibulares, antecedentes de migrafia y sintomas similares a la migrafia con al menos la mitad de
los ataques. La duracién del episodio varia de segundos a dias. El nistagmo, si esta presente,
puede ser periférico, central o de tipo mixto. El dolor de cabeza a menudo esta ausente. Cuando
el dolor de cabeza ocurre, puede comenzar antes, durante o después del mareo y puede diferir de
la otra migrafia tipica del paciente.Pueden producirse nauseas, vomitos, fotofobia, fonofobia y
auras visuales. No hay signos patognoménicos ni biomarcadores, por lo que el diagnostico se basa
actualmente en la historia clinica y la exclusion de causas alternativas. Un episodio similar a
episodios anteriores con enfermedad de larga duracion, caracteristicas de migrafa, ausencia de
sefiales de alerta y bajo riesgo vascular es suficiente para diagnostico sin pruebas3! (ver Tabla
12).

El sincope reflejo (también llamado sincope neurocardiogénico o mediado neuralmente)
generalmente tiene sintomas prodrémicos, que generalmente duran de 3 a 30 minutos. El mareo,
el prddromo mas comun, ocurre en 70% a 75% y puede ser de cualquier tipo, incluido el vértigo.
Aunque rara vez se observa en la practica clinica, las formas centrales de nistagmo pueden
identificarse durante las pruebas de provocacion, lo que sugiere un mecanismo similar a un TIA
que produce vertigo central. En el sincope reflejo, los episodios de pre-sincope (sin pérdida de
conciencia) superan sustancialmente en numero episodios de sincope, por lo que es probable que
muchos pacientes presenten mareos aislados. El diagndstico se sospecha facilmente si estan
presentes los precipitantes contextuales clasicos (p. Ej., Dolor / miedo por sincope vasovagal y
miccidn / defecacion por sincope situacional), pero estos estan ausentes en las formas atipicas,
incluidas las debidas a hipersensibilidad del seno carotideo. El diagnéstico se basa en la historia
clinica, excluyendo las patologias peligrosas (especialmente arritmias cardiacas) y, si es
clinicamente necesario, puede confirmarse mediante pruebas formales de mesa basculante con

la cabeza hacia arriba.?146
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Los ataques de panico, con o sin hiperventilacion, suelen ir acompafiados de mareos episddicos.
El mareo comienza rapidamente, alcanza su punto maximo en 10 minutos y, por definicidn, se
acompafia de al menos otros 3 sintomas. Puede haber un desencadenante situacional (p. Ej.,
Claustrofobia), pero los episodios a menudo ocurren espontaneamente. El miedo a morir o
volverse loco son sintomas clasicos, pero estan ausentes en el 30% de los casos. Los ataques de
panico ictal por epilepsia del [6bulo temporal generalmente duran solo unos segundos y es
frecuente la alteracion del estado mental.*® La hipoglucemia, las arritmias cardiacas, el
feocromocitoma y TIA basilar pueden todos imitar ataques de panico que se presentan con
mareos; cada uno puede producir un complejo de multiples sintomas con caracteristicas

neurolégicas y autbnomas.4

Los diagnésticos peligrosos mas comunes para el s-SVE son TIA y arritmias cardiacas. En 1975,
un informe de consenso de los Institutos Nacionales de Salud sobre TIA recomendd que los
mareos 0 Vvértigo aislados no se consideraran un TIA, un pronunciamiento que ha sido
ampliamente aceptado.?' Sin embargo, los datos recientes contradicen esta ensefianza clasica.
Multiples estudios muestran que el mareo y el vértigo, incluso cuando son aislados, son los
sintomas premonitorios de TIA vertebrobasilar mas frecuentes y son mas frecuentes en los dias o

semanas previos al ictus de circulacién posterior.46

Los TIA pueden presentarse con episodios aislados de mareos semanas 0 meses antes de un
infarto completo. El mareo es el sintoma de presentacion mas comun de la diseccion de la arteria
vertebral, que afecta a pacientes mas jovenes, imita la migrafia y se diagnostica errbneamente con
facilidad. El mareo y el vértigo, son los sintomas mas comunes en la oclusion de la arteria basilar
y, a veces, son tempranos y aislados. Porque aproximadamente el 5% de los pacientes con TIA
sufren un ictus en 48 horas y el tratamiento rapido reduce el riesgo de ictus hasta en un 80%. El
diagndstico oportuno es fundamental. Los pacientes con TIA de circulacion posterior tienen un
riesgo de accidente cerebrovascular incluso mayor que aquellos con episodios de circulacion
anterior. La presencia de 3 0 méas factores de riesgo vascular, es un predictor de TIA en pacientes
con s-SVE, aunque las lesiones vasculares de alto riesgo pueden predecir el riesgo de accidente

cerebrovascular con mayor precisién que la puntuacion basada en factores de riesgo.2146

Las arritmias cardiacas deben considerarse en cualquier paciente con s-SVE, particularmente
cuando ocurre un sincope o cuando el esfuerzo es un precipitante, incluso si el sintoma principal
es un verdadero vértigo giratorio. Aunque algunas caracteristicas clinicas durante el ataque

pueden aumentar o disminuir las probabilidades de una causa cardiaca peligrosa, a menudo se
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requieren pruebas adicionales (p. €j., registro del circuito cardiaco) para confirmar el diagndstico

final 46

SINDROME VESTIBULAR AGUDO (SVA)

El sindrome vestibular agudo (SVA) implica mareos agudos y persistentes que duran dias o
semanas, a veces con secuelas persistentes a partir de entonces. La evolucion temporal al inicio
y en la primera semana es mas importante que la duracion total de la enfermedad. La mayoria de
estos pacientes tienen un curso monofasico con un pico temprano en la gravedad de los sintomas,
una rapida mejoria de los sintomas durante la primera semana y una recuperacion gradual durante
semanas 0 meses. Los casos inusuales se resuelven en menos de 48 a 72 horas. El SVA se divide
en postexposicion (traumatico / toxico) y espontaneo.*s

SINDROME VESTIBULAR AGUDO TRAUMATICO / TOXICO

ABORDAJE Aveces, el SVA es el resultado directo de un trauma o una exposicidn toxica (--SVA).
El historial de exposicion suele ser obvio. Las causas mas comunes son el traumatismo
craneoencefalico cerrado y la intoxicacion por drogas, en particular con medicamentos (p. Ej.,
Anticonvulsivos) o sustancias ilicitas que afectan el tronco del encéfalo, el cerebelo o el aparato
vestibular periférico.

La mayoria de los pacientes experimentan un solo ataque agudo que se resuelve gradualmente
durante dias 0 semanas una vez que se detiene la exposicion. Dependiendo de la naturaleza del
trauma o la toxina, pueden predominar otros sintomas, como dolor de cabeza o alteracién del
estado mental. El vértigo rotatorio, el nistagmo espontaneo (mirando al frente) y la intolerancia al
movimiento de la cabeza pueden estar ausentes 0 ser poco impresionantes si los efectos
patologicos son bilaterales y relativamente simétricos, como ocurre con la mayoria de las

toxinas.21:45

ENFERMEDADES El traumatismo craneoencefalico cerrado, lesiones por explosion, latigazo
cervical, y barotrauma pueden causar lesion directa del nervio vestibular, conmocion laberintica o
alteracion mecanica de las membranas del oido interno, lo que da como resultado una

presentacién de SVA.? Se debe tener cuidado de no pasar por alto una fractura de craneo basal o
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una diseccion traumatica de la arteria vertebral. La lesion cerebral traumatica puede causar el
sindrome posconmocional. Los pacientes suelen presentar una combinacion de mareos, dolores
de cabeza, fatiga y deficiencias cognitivas menores, siendo el mareo el sintoma mas comun en las

primeras 2 semanas después de la lesion.?!

Los efectos secundarios o la toxicidad de los anticonvulsivos son una causa frecuente de mareos
y vértigo en el servicio de urgencias y pueden presentarse con un cuadro clinico agudo.* La
intoxicacion por mondxido de carbono es una causa poco comun pero importante a considerar. La
toxicidad por aminoglucosidos es una causa bien conocida de falla vestibular bilateral aguda. La
gentamicina produce una pérdida profunda y permanente de la funcion vestibular con una audicion
relativamente preservada, y puede producirse toxicidad incluso después de una sola dosis de
antibiotico. Aunque este problema se descubre usualmente durante la valoracion médica en
urgencias, los pacientes suelen presentar predominantemente inestabilidad de la marcha y

oscilopsia (vision de rebote) al caminar.3

SINDROME VESTIBULAR AGUDO ESPONTANEOQ (S-SVA)

ABORDAJE EISVA clasico se define como la aparicion aguda de mareos o vértigo persistentes y
continuos en asociacion con nauseas o vomitos, inestabilidad de la marcha, nistagmo e
intolerancia al movimiento de la cabeza que dura de dias a semanas. La presentacion en urgencias
y la exploracion fisica focalizada suelen ser diagndsticos. Los pacientes generalmente
experimentan un empeoramiento de los sintomas del SVA con cualquier movimiento de la cabeza,
incluidas las pruebas de provocacion (p. Ej., Prueba de Dix-Hallpike). Contrariamente a la
sabiduria convencional, estas caracteristicas de exacerbacion no sugieren un diagnostico
etiologico o anatomico y deben distinguirse de los movimientos de la cabeza que desencadenan
mareos. Esta fuente comun de confusion probablemente contribuye a un diagnostico erréneo de
un problema periférico o vertigo posicional cuando el mareo empeora con el movimiento de la
cabeza o con las pruebas. 4°La diferencia es que un paciente con s-SVA esta mareado en reposo
y se siente peor con cualquier movimiento de la cabeza, mientras que un paciente con t-SVE es
normal en reposo y los movimientos especificos de la cabeza inducen mareos transitorios. Esto
significa que las maniobras de posicion, como la prueba de Dix-Hallpike, no deben aplicarse a
pacientes con SVA, sino que deben reservarse para su uso en SVE.2145

La causa del prototipo s-SVA es la neuritis vestibular (a menudo denominada incorrectamente
laberintitis), una vestibulopatia periférica aguda sin pérdida auditiva. La patologia peligrosa
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principal es el accidente cerebrovascular isquémico en el tronco cerebral lateral, el cerebelo o el
oido interno. Las hemorragias cerebelosas rara vez imitan un proceso vestibular periférico. Causas

peligrosas poco comunes son la deficiencia de tiamina y la encefalitis por listeria.45

Aunque a menudo se supone que los accidentes cerebrovasculares suelen presentar
caracteristicas neuroldgicas, signos focales obvios estan presentes en menos del 20% de los
pacientes con accidente cerebrovascular con s-SVA.#5 Los pacientes suelen ser sintomaticos en
la evaluacion inicial y a menudo tienen signos oculares de diagndstico. Evidencia sélida sugiere
que el HINTS, que utiliza 3 hallazgos del examen ocular (HIT -prueba de impulso cefalico, tipo de
nistagmo y desviacion de sesgo- skew test; ver Tabla 12) descarta el accidente cerebrovascular
con mayor precision que la resonancia magnética temprana.3 Es importante destacar que la mera
presencia de nistagmo (que se encuentra tanto en la neuritis como en el accidente
cerebrovascular) no es tan util como los atributos del nistagmo, que ayudan a diferenciar los dos
(ver Tabla 11).21

Las pruebas de movimiento ocular tienen excelentes caracteristicas de rendimiento en manos de
los neuro-otdlogos, y multiples equipos de investigacion en todo el mundo han replicado hallazgos
similares. No obstante, se debe tener cuidado antes de aplicar estas pruebas en la practica
habitual en el servicio de urgencias, porque la interpretacion difiere entre expertos y novatos y la
instruccion limitada puede no ser siempre suficiente para producir resultados éptimos. Una
capacitacion mas extensa con subespecialistas que observen directamente a los aprendices y
brinden retroalimentacion inmediata puede facilitar el desarrollo de habilidades en las instituciones

de atencién terciaria con acceso a dicha experiencia. 2145

Los estudios de neuroimagen a menudo son insuficientes para diagnosticar con precision los casos
de s-SVA. La TAC, la prueba que se aplica con més frecuencia, es util para detectar (o descartar)
hemorragias cerebrales, pero es mucho menos util para investigar presuntos accidentes
cerebrovasculares isquémicos. Estudios retrospectivos sugieren que la TAC puede tener hasta un
42% de sensibilidad para el ictus isquémico en el mareo. En estudios prospectivos, sin embargo,
la TAC tiene una sensibilidad incluso menor (16%) para detectar ictus isquémico agudo temprano,
especialmente en la fosa posterior. Por tanto, la TAC no debe utilizarse para excluir un accidente
cerebrovascular isquémico en el s-SVA. La falta de comprension de las limitaciones de la TAC
para la evaluacion del mareo puede llevar a un uso excesivo del estudio de imagen y a un
diagndstico erréneo. Incluso la resonancia magnética con imagenes ponderadas por difusion

pierde del 10% al 20% de los accidentes cerebrovasculares en s-SVA durante las primeras 24 a



66

48 horas. Cuando los accidentes cerebrovasculares mas pequefios (<1 cm de didmetro) se
presentan con s-SVA, la sensibilidad temprana de la resonancia magnética es solo
aproximadamente el 50%. Es posible que se requiera repetir la angio-RMN diferida (3 a 7 dias
después del inicio de los sintomas) para confirmar un nuevo infarto. La RMN de rutina en todos
los mareos en urgencias también tiene un bajo rendimiento. La obtencion de iméagenes solo en
pacientes mayores con factores de riesgo vascular es una practica comun, pero la preocupacion
compensatoria es que la edad joven predispone a un accidente cerebrovascular “pérdido”. El
riesgo de accidente cerebrovascular en pacientes que presentan s-SVA aislado y sin factores de
riesgo vascular todavia es aproximadamente del 10% al 20%, y 1 de cada 4 accidentes
cerebrovasculares ocurre en un paciente menor de 50 afios. Confianza de la juventud, bajo riesgo
vascular, un examen neurologico normal y una TAC normal probablemente explican las altas
probabilidades de que no se produzca un accidente cerebrovascular en los mareos aislados,

especialmente entre las victimas mas jévenes de un accidente cerebrovascular. 2145

ENFERMEDADES La neuritis vestibular es una afeccion benigna y autolimitada que afecta al nervio
vestibular. Algunos casos estan relacionados con causas especificas (p. Ej., Esclerosis multiple),
pero la mayoria son idiopaticas y posiblemente relacionadas con infecciones por herpes simple.
Aunque la neuritis vestibular suele ser una enfermedad monofésica, el 25% de los casos tienen
un solo prédromo breve en la semana anterior al ataque y otros tienen recurrencias meses o afios
después. La resonancia magnética con o sin contraste es normal e innecesaria. El diagnostico se
basa en el tipo de nistagmo y los reflejos vestibulares. El tratamiento temprano con esteroides
orales o intravenosos esta respaldado por algunas pruebas, pero sigue siendo controvertido. 33

Cuando la pérdida de audicion acompafia al vértigo en una presentacion s-SVA similar a una
neuritis, el sindrome se conoce como laberintitis viral, aunque la neuritis cocleovestibular podria
ser mas apropiada. Esta presentacion benigna debe diferenciarse de la laberintitis bacteriana, un
trastorno peligroso resultante de la diseminacion del oido medio o de una infeccion sistémica que
puede conducir a meningitis si no se trata. Incluso en ausencia de infeccion sistémica o local (otitis
0 mastoiditis), esta presentacidn debe verse con sospecha, porque los accidentes
cerebrovasculares del oido interno generalmente se presentan de esta manera y, a menudo,

pueden ser la causa de s-SVA con pérdida auditiva en el servicio de urgencias.233

La prevalencia de accidente cerebrovascular en los mareos en urgencias es del 3% al 5% y
probablemente menor para aquellos con mareos aislados. Entre los pacientes con mareos en

urgencias, aquellos con SVA son un subgrupo de alto riesgo de accidente cerebrovascular
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(aproximadamente 25%). El accidente cerebrovascular de la circulacion posterior se presenta
tipicamente con s-SVA, a veces después de una serie de episodios espontaneos en las semanas
0 meses anteriores (es decir, TIA, generalmente por estenosis de la circulacion posterior, que
culmina en un accidente cerebrovascular). Casi todos estos accidentes cerebrovasculares (96%)
son isquémicos. La mayoria se asocia inicialmente con una discapacidad neurolégica menor que
se recupera bien, sin un accidente cerebrovascular recurrente. Sin embargo, las demoras en el
diagndstico y el tratamiento oportunos pueden resultar en una discapacidad permanente grave o

la muerte. 21,46

Para el paciente de urgencias habitual con mareos o vértigo aislados que no son de causa
obviamente traumatica o toxica, el objetivo del examen dirigido al sindrome especifico es
diagnosticar firmemente las condiciones benignas especificas descritas anteriormente. La mayoria
de los casos con incertidumbre diagnostica inicial se deben a trastornos cardiovasculares
(hipotensién ortostatica inducida por medicamentos y sincope vasovagal), psiquiatricos (trastorno
de panico) o vestibulares (VPPB, migrafia vestibular y neuritis vestibular). Cada una de estas
afecciones benignas se puede diagnosticar con confianza en el servicio de urgencias utilizando
una historia y un examen especificos para el sindrome. Los pacientes cuyas presentaciones sean
atipicas o cuyos hallazgos de exploracion dirigida sean sospechosos de causas subyacentes
peligrosas deben someterse a las pruebas de laboratorio, imagenes o consultas adecuadas.?!

Los examenes de cabecera para los trastornos vestibulares benignos probablemente merecen
especial atencion en la educacion en medicina de emergencia y en el desarrollo de herramientas
de apoyo a la toma de decisiones. La confusion sobre la realizacion de estos examenes puede
deberse al hecho de que una caracteristica clinica determinada (p. Ej., Nistagmo de torsion-
“‘upbeating”) predice un trastorno benigno en un sindrome (t-SVE, que indica un VPPB tipico del
canal posterior) pero una peligrosa en otro (s-SVA, que indica un accidente cerebrovascular del
tronco encefalico). Por lo tanto, es crucial identificar el sindrome segun tiempo-detonante
(algoritmo TiTraTE) antes de iniciar el examen fisico.2!
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PROPUESTA DE PROTOCOLO DE MANEJO DE VERTIGO
PERIFERICO EN EL SERVICIO DE EMERGENCIAS

ANAMNESIS/ HISTORIA CLINICA/ CUESTIONARIO PARA EL PACIENTE CON
VERTIGO

Dada la dificultad para expresar estos sintomas, la anamnesis del paciente con clinica
vestibular, en urgencias, debe ser dirigida de forma clara y atendiendo a los detalles. En el
vertigo agudo es crucial encontrar un paradigma clinico con alto valor predictivo para optimizar
el tiempo y precision durante el triage diagnostico. Ademas de factores de riesgo
cardiovascular, alergia a medicamentos, enfermedades cronicas y la medicacion habitual
(farmacos ototdxicos, benzodiacepinas, amiodarona, litio, antiepilépticos (fenitoina,
carbamazepina, fenobarbital) o interacciones, se han de investigar 4 aspectos cardinales del
episodio en estudio: el tipo de mareo, la duracién, la forma de instauracion y los
desencadenantes. Es necesario incluir la valoracion neuroldgica basica. Ademas, los sintomas

acompanantes aportan a veces datos precisos de localizacion.

1. TIPO DE MAREO (TRIAGE): siendo importante, no debe determinar la orientacion
diagnostica ni terapéutica. Partiendo del “mareo” como sintoma cardinal, habria que

clasificarlo en dentro de uno de los siguientes:

“; se parece a la sensacion cuando uno va en el carro y se encuentra mal por el movimiento
(MAREO)? o “;es mi entorno el que se mueve (VERTIGO) o soy yo o mi cabeza por dentro
(INESPECIFICO)?”; “; nota inseguridad al caminar?, ; que necesite apoyarse para no caerse?”
(INESTABILIDAD) o “;no puede estar quieto, por ejemplo, haciendo una fila?” (TEMBLOR
ORTOSTATICO). Cuando va andando y quiere leer algin cartel, ; es capaz de leerlo mientras

sigue caminando o tiene que pararse porque las letras “le bailan™? (OSCILOPSIA).

2. DURACION/ INSTAURACION (TIMING): en este apartado es importante insistir y ser muy
preciso en identificar la duracion del sintoma principal y de los secundarios o derivados:
no es lo mismo que el vértigo dure mas de 24 horas que, que el vértigo dure unos
segundos y deje una sensacion de inestabilidad residual de horas de duracion. En este
momento es muy importante identificar si el cuadro actual es el primero de estas
caracteristicas (agudo Unico) o si ya han ocurrido anteriormente otros similares (agudo
episodico) o se presenta con diferentes caracteristicas siendo el agravamiento de una
enfermedad cronica. Ademas, saber diferenciar a través de la historia clinica si los
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sintomas aparecieron de forma brusca o repentina, o de forma progresiva, con prédromos

y de grado leve que luego empeora al punto que le lleva a acudir al Servicio de Urgencias.

DESENCADENANTES (TRIGGERS): muy importante diferenciar entre factores
desencadenantes y agravantes. Por ejemplo, los movimientos cefalicos o corporales,

farmacos, trauma.

ANTECEDENTES: hay que identificar los elementos de la historia previa a los que el sujeto
haya podido estar expuesto con capacidad de generar vertigo.

Ante un paciente en su primera (Unica) crisis aguda de vértigo hay que averiguar si ha
habido algun trauma precedente, la ingesta de medicacion antiepiléptica o posible
intoxicacion. También si ha sido tratado con medicacion topica ototdxica (gentamicina) o
potencialmente ototoxica (gotas 6ticas) (ver Tabla 13). Seria un sindrome vestibular agudo
con precedente. Pero también puede ocurrir que no se encuentre ningun elemento de
interés o de dificil asociacion fisiopatologica; aqui el modelo es la neuritis vestibular y se

define como sindrome vestibular agudo espontaneo.

Tabla 13. FARMACOS Y TOXICOS QUE PUEDEN ALTERAR EL SISTEMA DEL
EQUILIBRIO.33

Alcohol

Amiodarona

Amino glucésidos
Antiepilépticos
Ansioliticos
Antidepresivos
Anticoagulantes
Antidiabéticos Orales

Antihistaminicos

Antiparkinsonianos
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e (Cisplatino

e Digoxina

e Diuréticos

e Metotrexato
e Morfina

e Monoxido de Carbono

Cuando el paciente que acude a urgencias ya ha tenido previamente cuadros de vértigo, estamos
ante un paciente con un Sindrome Vestibular Episddico con desencadenante (o provocado) o sin
desencadenante (o espontaneo). El prototipo del primero es el VPPB provocado por movimientos
cefalicos; el diagnostico diferencial se debe hacer con la hipotension ortostatica. También formas
inhabituales de la fistula perilinfatica y dehiscencia del Conducto Semicircular Superior en los que
el desencadenante es la maniobra de Valsalva (“empez6 cuando estornudé”), fendmeno de Tullio
(“al escuchar un ruido intenso”), fendmeno de Hennebert (al aplicar presion positiva en el CAE).
En el segundo estan las crisis de pacientes con migrafia vestibular (estimulos visuales, luminicos
o de movimiento, café, queso, chocolate, vino tinto, estrés, cambios hormonales) y enfermedad de

Méniére; también pre-sincope, ataques de ansiedad y formas atipicas de ictus.

IMPORTANTE/ RECORDAR:

e Enlaforma aguda espontanea se debe seguir el protocolo HINTS

« Enla forma aguda con precedente la historia clinica y la exploracion del nistagmo deben
concordar

« Enla forma episddica con desencadenante el objetivo de la exploracion es reproducir el
vertigo y observar el nistagmo (maniobra de Dix-Hallpike).

o Enlaforma episddica sin desencadenante es importante la precision en la historia clinica;

la exploracion del nistagmo en ese momento puede no ser de gran ayuda.

EXPLORACION FiSICA EN SEM PARA EL PACIENTE CON VERTIGO
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Durante el triaje de urgencias de un paciente con un episodio agudo de vértigo, lo més
importante es el registro de la signos vitales (presion arterial, frecuencia cardiaca,

frecuencia respiratoria y saturacion de oxigeno).
La exploracion especifica se detalla a continuacion:

1. Otoscopia
2. Acumetria (Rinne y Weber)/ Audiometria (IC a ORL).
3. Postura y marcha:

e Romberg
e Babinski-Weill
e Fukuda

e Marcha en tandém

4. Exploracion otoneuroldgica basica

e MEO (movimientos extrinsecos oculares), sacadas y seguimiento

e Diadococinesia (movimientos alternantes rapidos; ej: pronacidn-supinacion de la
mano)

e indices de Barany

e Maniobra dedo nariz, dedo- dedo

5. Exploracion del Reflejo Vestibulo-Oculomotor (VOR)

o Nistagmo espontaneo y evocado por la mirada

o Reflejo vestibulo-oculomotor o VOR (prueba de impulso cefalico o HIT)

e Prueba de oclusion alternante (“Skew test’)

o Nistagmo tras agitacion cefalica (‘head shake”)

e Nistagmo de posicidn (Dix- Hallpike, decubitos (supino y laterales) e

hiperextension).

INDICACIONES PARA ESTUDIOS DE IMAGEN
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« Comienzo subito en paciente con factores de riesgo cerebrovascular
o Desequilibrio intenso o desproporcionado a la intensidad del vértigo
« Nistagmo de caracteristicas centrales

« Focalidad neurologica

o Cefalea intensa de inicio reciente

« Disminucidn del nivel de conciencia

CRITERIOS DE INGRESO

« Focalidad neurologica

« Falta de mejoria 0 empeoramiento en Urgencias

e Indicacion de tratamiento endovenoso: por intolerancia oral (soporte), corticoterapia
endovenosa.

CRITERIOS PARA REFERENCIA

El 85% de los vértigos son periféricos por lo que se pueden diagnosticar y tratar de forma
efectiva en el 1er nivel de atencidn. Por lo tanto, pocos pacientes deberian ser remitidos a los
servicios de urgencias hospitalarias o a los servicios de ORL/neurologia.

e Son motivo de derivacion a urgencias del hospital las crisis agudas de vértigo con
sospecha de origen neuroldgico o de laberintitis aguda.

e Enlos vértigos recurrentes, la presencia de hipoacusia es indicacion para referir al servicio
de otorrinolaringologia para completar el estudio vestibular, asi como los vértigos
posicionales refractarios o con nistagmos atipicos.

e En algunos vértigos recurrentes puede ser necesario descartar cuadros metabolicos,

neurovasculares u otorrinolaringologicos que requieran derivacion especifica.

ALGORITMOS DE MANEJO




NISTAGMO

Nistagmo
|
| 1 |
Espontaneo o Posicional Espontaneo Ausente Posicional
[
[ l
Direccion Unidireccional e
——
Test Impulso Cefalico - ,
(HIT) Positivo Negativo
| |
it Arti Arti Vértigo Posicional
Neuritis Vértigo Vérti P
Vestibular Central Central Pg’:g;“?

MAREQ/ VERTIGO




A)

¢Que sintoma?

Mareo

¢Secundario a medicacion?,

¢Presincope?,
¢Disautonomia?,

¢Hipotension ortostatica?

L Cardiologia

B)
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Vérti
Inestabilidad
[_]
¢Duracion?
1
| T 1
Seg/ minutos 20mins/12hrs Horas-dias
VPPB E. Meniéré Sd-Xgegggulaf
I
Otoscopia y Acumetria,
HINTS,
Postura y marcha
| } |
Ataxia grado HiI|  [HINTS sugestivo  IHINTS sugesfivo:
\— NEUROLOGIA L NEUROLOGIA L ORL
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TRASTORNO DEL
EQUILIBRIO
Descartar u_aa.ﬂﬁ
neurolégicos agudos, |+
shock o intoxicacion
Crisis Aguda — Episbdico/ — i
(horas, dias) Recurrente Crénico
L . I L . |
E Desencadenada ﬂ%ﬁwﬂ Hipoacusia
; . : ) . ; - . I -Presbivértigo
Audicién Hipoacusia TCE _Eaﬁss [Medicamentos?} | Migrafia Causas | | pix Halpike EMenigre | |"Vestibulopatia
normal Toxinas? Vestibular sistémicas: :
I I I e minutos-horas Patologia (min-horas) -PPPD
HINTS Laberintss | | Valorar porua = cardiacal P
necesidad n vascular Positivo: VPPB
. ) : Manejo Neurolog Verti M a_.s. [ (eqund)
: - ane a - aniobras, y luego fermedad
Positivo Negativo Referencia _“_ﬁ_._awﬂ metabdlico referencia ORL .m_h.s.:asm Referencia
ORL ‘ _.Aﬁ.& -Patologia para seguimiento {horas-dias) a geriatria,
ﬂ_?#_ —— psiquiatria |Psiquiatrica _ja gt
aloracion N
Vestibular | Valore _.E psiquiatria
Neurologia Valoracion r& § ORL
. por ativo:Lesi
idratacion antih médicas/ de fosa
-00S, €greso con iatria | L} posterior?
corticoesteroides y aac-ms» RMN?
referencia a ORL Valoracién por
neurologla

VERTIGO PERIFERICO PAROXISTICO BENIGNO




Paciente con mareo/ |
inestabilidad/
sensacion giratoria

. del entorno, nauseas
ylo vomitos
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HC:
-Sensacion giratoria DIAGNOSTICO
del entorno por DIFERENCIAL™
segundos/minutos. -Sindromes Vestibulares
-Posicional agudos

-Sindromes Vestibulares
episddicos desencadenados
-Sindromes Vestibulares

MANIOBRAS
CSL-12%
CSP - 85/90% . CSS-2%
Dix Hallpike: torsiénal Roll ﬁztr.lzng;t;gmus - Dix Hallpike, torsional
con up beating Geotropico con downbeat.
MANIOBRAS
Maniobras de R ici ient DE
- cg::oE;Tey,es:rz::‘clonam ene CONTRAINDICACIONES HABITUACION
- . O PTE NO DESEA
CSL: Lempert (Barbacoa), Gufoni MANIOBRAS ™
. w NO MEJORO
CITAEN 1 MES
NO REALIZAR
=Imégenes 3
s etbues
L. g ALTA ORL Rehabilitacién
antihistaminicos/BZD i
( ) EDUCACION DEL vestibular
PACIENTE

ENFERMEDAD DE MENIERE




[ Enfermedad de Meniéré ]

Triada:
Tinnitus 91%
Hipoacusia 87.7%
Vértigo 96%

Cambios en estilo de vida
Dieta baja en sal
Betahistina/ Diuréticos

Tx de presion de pulso 80% de los pacientes
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(

: se curan/ entran en
[ Tx médico conservador local J remision
@/ [ Audicion eficiente: )\e
Tx médico destructivo local: gentamicina ‘ Tx quirargico conservador:
intratimpanica Cirugia de saco endolinfatico

Tx quirdrgico destructivo: laberintectomia Tx quirdrgico destructivo: PC VIII

MIGRANA VESTIBULAR




*Criterios de

; BARANY

PACIENTE CON SENSACION DE
MAREO, VERTIGO, INESTABILIDAD

-Sintomas vestibulares recurrentes

-Historia de migraia

DIAGNOSTICO
IFERENCIAL

-Asociacién temporal entre los sintomas NO
vestibulares y migrafiosos, y la exclusién de
otras causas de sintomas vestibulares.

Sl

EXAMEN FisicO Y
ESTUDIO NEURO-
OTOLOGICO COMPLETO &

© TRATAMIENTO PREVENTIVO .. £ © TRATAMIENTO DE

' -MODIFICACIONES EN
. ESTILO DE VIDA

" .TRIPTANES
-BENZODIACEPINAS
. -ANTIHEMETICOS

' ANALGESICOS

! -ANTIHISTAMINICO

- -CORTICOSESTEROIDE

. -VITAMINAS

© - MICROBIOTICOS

] - COMORBIDIDADES
¥, -ANTIDEPRESIVOS TRICICLICOS

¢ .BETA BLOQUEADORES

% -BLOQUEADORES DE CANALES DE
: CALCIO

: -ANTIEPILEPTICOS

‘ -INHIBIDORES DE LA RECAPTACION b !
DE NOREPINEFRINA SELECTIVOS

& -CIPROHEPTADINA®

CONCLUSIONES
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El mareo y vertigo son una queja de presentacion comun en el departamento de
emergencias y puede ser un desafio para los médicos de urgencias que deben excluir las
causas centrales de veértigo potencialmente mortales. Estos sintomas forman parte de
diferentes patologias centrales, periféricas y sistémicas; afectan significativamente la
calidad de vida y la productividad econémica de las personas que las presentan.

El tratamiento eficaz y oportuno de los veértigos periféricos alivia los sintomas, mejora la
productividad y la calidad de vida del paciente, y es muy rentable en comparacion con
diferir el tratamiento a otras personas en el entorno ambulatorio o simplemente asegurarle
al paciente que es probable que los sintomas desaparezcan con el tiempo.

Es importante conocer las manifestaciones de estos trastornos del equilibrio, actualizarse
en cuanto a las nuevas clasificaciones, diagnosticarlo correctamente, excluir posibles
imitadores, ayudar a los pacientes a comprender este trastorno e instituir las terapias
preventivas y de rescate adecuadas.

El examen HINTS, disefiado para diferenciar el vertigo periférico y el central, esta
significativamente infrautilizado en comparacion con la neuroimagen en los servicios de
emergencias en la evaluacion de pacientes con vértigo periférico. Con la aplicacion de
este protocolo y educando al personal de salud en la aplicacion e interpretacion del
examen HINTS en el servicio de urgencias, se crea el potencial tanto para mejorar los
resultados de la atencién del paciente como para ahorrar costos de atencion médica.

Las direcciones futuras deben implementar una campafia educativa dentro del servicio de
urgencias con los objetivos de aumentar la conciencia, la técnica adecuada, la
documentacion y la interpretacion del examen HINTS. Al hacer esto, se espera instituir un
cambio medible en la practica, con un mayor uso del examen HINTS y una disminucion
del uso de neuroimagenes en la evaluacion de pacientes con vertiginosidad aguda en el
servicio de urgencias

El paradigma de diagnéstico prevaleciente para diagnosticar mareos a los pacientes del
servicio de urgencias se basa en la calidad o el tipo de los sintomas del mareo.
Investigaciones recientes sugieren que la légica que subyace a este enfoque tradicional
es defectuosa. Un enfoque mas nuevo basado en el momento y los factores
desencadenantes del mareo probablemente ofrezca un mejor enfoque diagndstico,
especialmente en una poblacidn no seleccionada con el sintoma de mareos/ vértigo. Este
nuevo enfoque utiliza categorias de desencadenantes temporales para definir técnicas
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especificas de exploracion fisica e historial de cabecera para diferenciar las causas
benignas de las peligrosas. La investigacion futura debe buscar estudiar prospectivamente
el nuevo enfoque para los mareos por su precision diagndstica general, eficiencia de
recursos e impacto en los resultados de salud.

Finalmente, el mejor resultado se da cuando el paciente comprende mejor su enfermedad

y hace equipo con su médico para enfrentarla.

ANEXOS
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1. MANIOBRA DE DIX HALLPIKE: Dix Hallpike a la derecha (A) pasando de la posicion
sentada (1) a la posicidn con la cabeza colgando hacia la derecha (2). Dix Hallpike a la
izquierda (B).

Fife, Terry D., Von Brevern, Michael. Benign Paroxysmal Positional Vertigo in the Acute Care Setting. Neurol Clin. 2015. pp.1-13
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2. MANIOBRA DE DECUBITO LATERAL: La maniobra de decubito lateral para el vértigo
posicional paroxistico benigno del canal posterior en los lados derecho (A) e izquierdo (B).
El nimero 1 representa la posicion vertical inicial y el 2 representa la posicion a la que se

mueve al paciente en cada lado respectivo.

Fife, Terry D., Von Brevern, Michael. Benign Paroxysmal Positional Vertigo in the Acute Care Setting. Neurol Clin. 2015. pp.1-13
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3. MANIOBRA DE EPLEY: [1] Pida al paciente que se siente en una mesa colocada de
modo que él o ella pueda estar recostado en la posicion de colgar la cabeza con el cuello
en ligera extension. Estabilice la cabeza y muévala 45 grados hacia el lado a examinar.
[2] Acueste al paciente rapidamente, mueva la cabeza, el cuello y los hombros juntos para
evitar la tension en el cuello. Observe los ojos en busca de nistagmo; el paciente debe
mantener los ojos abiertos. Si se observa nistagmo, espere a que desaparezca todo el
nistagmo y mantenga la posicion otros 15 segundos. [3] Mientras la cabeza esta
ligeramente hiperextendida, girela 90 grados hacia el lado opuesto y espere 30 segundos.
[4] Haga rodar el cuerpo hasta la posicion lateral del cuerpo, gire la cabeza del paciente
hacia el suelo para que el paciente mire hacia abajo y manténgalo asi durante 15
segundos. [5] Mientras mantiene la posicion de la cabeza sin cambios en relacion con los
hombros, haga que el paciente se siente y sujete al paciente durante aproximadamente 5
segundos para evitar mareos momentaneos al sentarse. Esta maniobra puede repetirse

varias veces 0 hasta que no se reproduzcan los sintomas y el nistagmo.

Fife, Terry D., Von Brevern, Michael. Benign Paroxysmal Positional Vertigo in the Acute Care Setting. Neurol Clin. 2015. pp.1-13
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4. MANIOBRA DE SEMONT: [1] con el paciente sobre una mesa o superficie plana, gire la
cabeza hacia el lado contrario del lado afectado (suponiendo que lo sepa). [2] Mueva
rapidamente al paciente a la posicion de decubito lateral, hacia el lado afectado con la
cabeza girada 45 grados hacia arriba. El nistagmo se vera en este punto si el paciente
tiene VPPB del canal posterior de ese lado. Sostenga al paciente alli durante 30 segundos
o hasta que haya cesado todo el nistagmo. [3] Mueva réapidamente al paciente a la posicion
del lado opuesto con la cabeza mirando 45 grados hacia abajo (la cabeza no debe cambiar
de posicion en relacion con el hombro durante este paso) y manténgala asi durante 30
segundos. Finalmente, vuelva a subir al paciente desde la posicion [3] hasta la posicion

sentada.

Semont

Fife, Terry D., Von Brevern, Michael. Benign Paroxysmal Positional Vertigo in the Acute Care Setting. Neurol Clin. 2015. pp.1-13
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5. ROLL TEST: Prueba de giro en decubito supino. La cabeza del paciente se mueve
rapidamente desde la posicion supina recta (1) hacia el lado derecho (2). Observe si hay
nistagmo horizontal y anote la direccion y la intensidad. Luego mueva la cabeza del
paciente hacia atrés a la posicion recta (1) durante 15 segundos. Luego mueva la cabeza
desde la posicidn derecha a la izquierda (3) y observe cualquier nistagmo y su direccién
e intensidad. Si el nistagmo es de tipo geotrdpico, el lado que produce el nistagmo mas

fuerte se toma como el lado afectado (ver Tabla 2).

Fife, Terry D., Von Brevern, Michael. Benign Paroxysmal Positional Vertigo in the Acute Care Setting. Neurol Clin. 2015. pp.1-13




86

6. MANIOBRA DE LEMPERT: La maniobra de giro de 360 grados de Lempert para el
tratamiento del vértigo posicional paroxistico benigno del canal horizontal derecho con
nistagmo de tipo geotropico. Los numeros del 1 al 7 representan los pasos secuenciales

de la maniobra.

Lempert Roll Maneuver

Fife, Terry D., Von Brevern, Michael. Benign Paroxysmal Positional Vertigo in the Acute Care Setting. Neurol Clin. 2015. pp.1-13
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7. MANIOBRA DE GUFONI: La maniobra de Gufoni ilustrada es para tratar el vértigo
posicional paroxistico benigno (VPPB) del canal horizontal derecho que es geotrdpico (A)
0 apogeotrépico (B). Los numeros del 1 al 3 representan los pasos secuenciales de cada
maniobra. Para el tipo de nistagmo geotropico de VPPB del canal lateral, se lleva al
paciente de la posicion sentada a la posicion de decubito lateral derecho sobre el lado no
afectado (el izquierdo en este caso) y se mantiene en esa posicion durante 1 minuto. La
cabeza del paciente se gira rapidamente hacia el suelo unos 60° y se mantiene en esa
posicion durante 1 minuto. Luego, el paciente se sienta de nuevo con la cabeza hacia el
hombro izquierdo hasta que vuelve a sentarse erguido. Para el VPPB del canal horizontal
derecho con nistagmo de tipo apogeotrdpico, se lleva al paciente de la posicion sentada
a la posicion de decubito lateral derecho sobre el lado no afectado (el derecho en este
caso) durante 1 minuto. Luego, la cabeza del paciente se gira rapidamente 60° hacia el
suelo y se mantiene en esa posicion durante 1 minuto. Luego, el paciente se sienta
nuevamente, manteniendo la cabeza hacia el hombro derecho hasta que esté

completamente erguido.

A B

Gufoni: Geotropic m Gufoni: Ageotropic

Fife, Terry D., Von Brevern, Michael. Benign Paroxysmal Positional Vertigo in the Acute Care Setting. Neurol Clin. 2015. pp.1-13
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8. MANIOBRA DE SOMERSAULT: La maniobra de medio salto mortal. A) La cabeza se
inclina rapidamente hacia arriba para mirar hacia el techo. B) Luego se coloca la cabeza
boca abajo en el suelo. C) La cabeza se gira para mirar hacia el codo del lado afectado y
se mantiene en esta posicion girada (ej.: codo derecho para canal posterior derecho
VVPPB). D) La cabeza girada se levanta rapidamente al nivel de la espalda. E) Luego, la
cabeza se levanta rapidamente hasta la posicién completamente vertical. Cada posicion
se mantiene hasta que el mareo se detiene o han transcurrido 30 segundos.

Look straight up at ceiling

Dark curved arrows show head movements

Lighter arrows near eyes show the direction
you should be facing

Turn head to face
right elbow

Raise head fully upright <::| Raise head quickly to back Ievel<:_

Scholes, Melissa A. Ramakrishnan, Vijay R. ENT Secrets. 4ta Edicion. ELSEVIER. 2016. Capitulo 35. Pp 242-248
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9. Prueba de Impulso Cefalico (HIT): El HIT es una prueba de cabecera de la funcion
vestibular. El HIT evalua el reflejo vestibulo-ocular (VOR) y puede ayudar a localizar una
lesion en el sistema vestibular periférico. Para realizar la prueba, se le pide al paciente
que mantenga la mirada en la nariz del examinador. El examinador mantiene la cabeza
del paciente firme en el eje de la linea media y luego gira rapidamente la cabeza a 10-20
grados de la linea media. (A) La respuesta normal (VOR intacto) es que los ojos
permanezcan fijos en la nariz del examinador. (B) Una respuesta anormal (VOR
deteriorado) es que los ojos se muevan con la cabeza, seguido de un movimiento
voluntario de los ojos hacia la nariz del examinador (un movimiento sacadico correctivo o
de recuperacion). Una respuesta normal indica que el VOR esté intacto, lo que hace

menos probable una lesidn del nervio vestibular. La respuesta anormal indica una lesion

del sistema vestibular periférico.

Eyes remain
fixed on target

Line of

—_ ‘ Line of sight — - 1 Quick saccade ——

sight T | moves .° o back to target /
v with head v
K e %

target

Kerber, Kevin A. Acute Vestibular Syndrome. Neuro-Otology, Thieme. 2020. Doi: 10.1055/s-0039-3402739
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10. TRATAMIENTO MEDICO PARA LA MIGRANA VESTIBULAR

TRATAMIENTO AGUDO

TRIPTANES

Se considera que los triptanes poseen tres mecanismos de accién que explican su
efectividad: la vasoconstriccion, la inhibicién neuronal periférica y la inhibicién de la
transmision de impulsos a través de neuronas de segundo orden del complejo
trigeminocervical.

Medicamento Dosis Respuesta

Almotriptan 12,5mg oral, dentro de la
primera hora de iniciar

sintomas

Resolucion del vertigo 55%
Reduccion > 50%

Sumatriptan 6mg subcutanea
10 - 20mg nasal

50mg oral

Eficaz para cefalea
Vertigo

Zolmitriptan 2.5 - 5mg oral durante la Mejoria vertigo 38% a las

crisis 2hrs

NO se recomienda el uso de triptanes en mayores de 65 afos de edad y estan
contraindicados en caso de coronariopatia, enfermedad vascular cerebral o
hipertension arterial no controlada.

ANTIHISTAMINICOS

Medicamento Recomendacion

En caso de nauseas o vomitos se recomienda tratamiento
IM o IV 50mg en las dos presentaciones

Dimenhidrinato

Antihistaminico similar al dimenhidrinato con menor efecto
secundario de somnolencia.

Meclizina

La suma de las tres acciones (antihistaminica, anticolinérgica y sedante)
posiblemente contribuya a su eficacia antivertiginosa.

BENZODIAZEPINAS

Se justifica su uso por su accién sedante y ansiolitica, ya que la liberacién de la
ansiedad que el ataque de vértigo produce puede contribuir a aliviar la situacién. No
ejercen, por tanto, una verdadera accién antivertiginosa

ANALGESICOS

Medicamento Dosis Dosis maxima

Acido acetilsalicilico | 500 - 1000mg oral 4000mg

Naproxeno sédico 550 — 1100mg oral 1650mg

Ibuprofeno 600 — 1200mg oral 2400mg en adultos

1600mg entre 12-18 afios

Dexketoprofeno 25 - 50mg oral 75mg

Se recomiendan en caso de cefalea intensa. Se puede administrar AINES u Opiodes

CORTICOESTEROIDES

Para aquellos episodios llamados “vestibular status migrainosus” se puede utilizar
metilprednisolona IV con una dosis inicial de 60mg para continuar con dosis de
mantenimiento de 20mg cada 8hrs IV
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TRATAMIENTO PREVENTIVO

Prevencion de las situaciones gatillo

Manejo del estrés

Ejercicio de bajo impacto por al menos 20 min, tres veces por semana actividades

HIGIENICO-DIETETICAS | & 3 fibore

Modificacion en la dieta a una balanceada y nutricional con horarios de
alimentacion regulares

Higiene del sueno, lograr mantener un horario nocturno adecuado con al menos
8hrs sueno

Tratamiento Recomendacion

Riboflavina 50-400mg oral, lo usual son 400mg al dia VO

VITAMINAS Y Magnesio 600mg oral
MACROBIOTICOS .
Coenzima Q-10 | 300mg oral
Extracto de
petasita 50mg-150mg oral

Medicamento | Dosis

Inicio: 25 mg/dia (noche)/1 semana

. Incrementos: 25 mg/dia/semanales
N Topiramato Mantenimiento: 100 mg/dia (dos tomas de 50 mg/12 horas)

* medicamento de eleccion

Lamotrigina 100mg oral por dia, reduce vértigo no cefalea

Medicamento | Dosis

Metoprolol 100-200 mg/dia (en dos dosis de mafnana y noche) oral

Inicial 40 mg (dos o tres veces al dia) Incrementos: 40 mg por
semana oral

Mantenimiento: 80-160 mg/dia oral

NO exceder dosis maxima diaria de 240mg

BETABLOQUEANTES Propanolol

Inicial 40-80 mg/dia oral
Nadolol Incrementos 40-80 mg (progresivamente) oral Mantenimiento
80-160 mg/dia oral

AMITRIPTILINA 25-50mg oral por dia, reduccién en la frecuencia de crisis vertiginosas

VENLAFAXINA 37.5-150 mg oral se ha evidenciado mejoria de la frecuencia de las crisis
vertiginosas
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