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El equilibrio es una de las primeras funciones
basicas que el hombre desarrolla. Cuando el
mismo se pierde se manifiesta con mareo y/o
vértigo. El vértigo y el mareo representan uno de
los sintomas mas frecuentes de consulta en la
prictica médica, generando un gran costo social,
econémico y de salud a quienes los padecen,
siendo diagnosticados incorrectamente sobre to-
do en personas de tercera edad en mas del 80 %
de los casos.

El “mareo” reconoce causas neurolégicas y no
neurolégicas (1-2-3-8-12-19-22). Sélo cuando en
forma espontinea o por interrogatorio el pa-
ciente refiere vértigo estamos en condiciones de
asegurar que la afeccién asienta en el sistema
vestibular central o periférico (1-2-3-8-12-22).
Frente a un paciente mareado el médico debe
preguntar si éste es el primer episodio de vérti-
20 o es una forma recurrente, o bien si el mismo
es desencadenado por la posicién, cudl es su du-
racién, o si es una sensacién de vahido.

Este dltimo sintoma puede responder a episo-
dios de sincope de etiologia cardiovascular (por
arritmias), a hipotensién, hipoglucemia, hipo-
calcemia, hiperventilacién, intoxicacién por
drogas, a defectos multisensoriales o a neurosis
entre otras causas.

En todo paciente con trastorno del equilibrio
es importante interrogar si el mismo estd asocia-
do a sintomas cocleares. Los mismos pueden ser
progresivos o fluctuantes, uni o bilaterales, ma-
nifestados por tinnitus, acifenos, pérdida audi-
tiva o sensacién de oido tapado (1-2-3-12). Los
sindromes vestibulares se caracterizan por una
combinacién de fenémenos que incluyen mani-
festaciones perceptuales, oculomotoras, postu-
rales y vegetativas: vértigo, nistagmos, ataxia,
néuseas. Estas cuatro manifestaciones se corre-
lacionan con diferentes aspectos de la funcién
vestibular y provienen de distintos sitios dentro
de las estructuras vestibulares (5).

Vértigo: es la percepcién errénea de movi-
miento, el paciente puede sentir que él o el mun-
do giran o se trasladan en el plano horizontal o
vertical, produciendo aprehensién y sensacion
de terror que suele incapacitar al sujeto. Gene-
ralmente se asocia a sintomas vegetativos. Des-
pués de padecer vértigos de dias de evolucién
muchos enfermos presentan una sensacion vaga
de inestabilidad o de que el mundo no esta esta-
bilizado, con caidas al remover la fijacién de la
mirada.

El 22 % de los pacientes presentari los cua-
dros vertiginosos por periodos mayores de 5
anos y en el 48 % se prolongarin mis de un
afio (12).

La inestabilidad empeora cuando se pierde la
fijacién. La marcha se desvia hacia el lado de le-

sion.

Algunos se quejan de ver el mundo inclinado
pudiendo ser estos sintomas continuos o espori-

dicos.

Las nduseas y/o vomitos son sintomas fre-
cuentes y mas marcados en lesiones periféricas.

Postracién: la disfuncién del sistema vestibu-
lar causa uno de los sintomas mas desagradables
con sensacion de muerte inminente.

Oscilopsia: indica la sensacién de movimiento
de ida y vuelta de los objetos estacionarios debi-
do a una anormalidad en la ganancia del reflejo
éculo vestibular (VOR). El aumento o disminu-
cién de la ganancia del mismo resulta en un de-
terioro agudo de la foveizacién durante los
movimientos cefélicos por lo que los pacientes
se quejan de visién borrosa u oscilopsia, por ej.
no pueden leer en vehiculos en movimiento.

En los dltimos afios investigaciones clinicas
han proporcionado una gran ayuda para el diag-
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rrecto y el tratamiento efectivo de es-
s, aclarando los mecanismos fisio-
de los mismos.

al diagnéstico de la causa de pér-
brio no debemos olvidar que el
no puede ser evaluado en forma ais-
ual el paciente debe tener una his-
detallada, examen neurolégico,
ar y neuro-otolégico exhaustivo
5-22), antes de la realizacién de
es, ya que ninguno de ellos sus-
vacion detenida del paciente.

men Neuro-otolégico consta de (1-2-3-

i6n de la marcha y posicion de pie:

de gran valor para las lesiones
riféricas agudas donde el sujeto
de lesién;

conocer la agudeza visual y que
sentado en una posicién cémo-
y buena iluminacién sobre los

movimientos oculares: mirar
que los mismos estén conjuga-
test de oclusién alterna para

108,

j0s en posicion primaria de la
movimientos anormales, por
segundo grado, nistagmus con-

padradas, “see-saw” nistagmus,

to ocular se realiza con un objeto
desde la punta de la nariz del
INco se mueve tanto en el pla-
o en el vertical muy lentamen-
El seguimiento en el plano

zar a 30° derecha e izquier-
s extra-oculares son esen-
es y depresores. Los
s cerebelosas o de los gan-
marcado dafio en el se-

debe ser evaluado por se-
iente que mire rapido a
" de la linea media en los

fical. Asi observaremos la

latencia, velocidad y simetrias en la produccién
de los mismos. Con la prictica, bajas velocida-
des y asimetrias son detectadas. Alteraciones en
la exactitud de dicho sistema pueden deberse
por ejemplo a lesiones protuberanciales (ya que
los movimientos ripidos en el plano horizontal
se generan en la formacién reticular paramedia-
na pontina ipsilateral o del cerebelo (6, 15).

Las vias vestibulares corren desde el nicleo
del VIII par a los nicleos vestibulares a través
del FLM a los niicleos oculomotores y a los cen-
tros de integracién supranuclear en el mesencé-
falo rostral, y desde aqui a las dreas vestibulares
corticales a través de las proyecciones talimicas.

Los impulsos vestibulares bilaterales estabili-
zan el tono vestibular central fijando los ojos, la
cabeza, el cuerpo y la posicién vertical. Una le-
sién vestibular causa imbalance en dicho tono
manifestindose en uno de los tres planos de ac-
cién del VOR. Por lo que el mismo debe ser eva-
luado en los planos horizontal, vertical y
coronal,

El VOR se desencadena al ser estimulados los
canales semicirculares causando una desviacién
conjugada de los ojos en sentido contrario al
movimiento cefilico, con lo cual la posicién de
los mismos permanece estable en el espacio. Sir-
ve no sélo para evaluar la indemnidad del tron-
co encefilico en los pacientes comatosos sino
también para detectar oftalmoplejias supranu-
cleares donde las vias troncales estin intactas
pero las vias 6culomotoras corticales estin afec-
tadas.

Lesiones unilaterales causan predominante-
mente disfunciones en el plano coronal del
VOR, mientras que las bilaterales se manifiestan
por disfunciones en el plano vertical.

La inhibicién del VOR se debe realizar en los
planos horizontal y vertical, el mismo esti roto o
ausente en pacientes con afeccién cerebelosa (15).

La maniobra de Hallpike (3, 22) es un test po-
sicional que usamos para desencadenar vértigo,
inestabilidad o nistagmus posicional que res-
ponden a disfunciones vestibulares centrales o
periféricas. Las maniobras posicionales pueden
aumentar los nistagmus espontineos de tipo en
resorte, no modificando generalmente los nis-
tagmus pendulares. La presencia de nistagmus
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posicional sin vértigo concomitante es indicativo
de lesi6n vestibular central.

El nistagmus debe ser evaluado con los ojos
desviados 20°-30° de la linea media con visién
binocular tanto en el plano horizontal como ver-
tical. Es importante estudiarlo minuciosamente
ya que la semiologia nos orienta topogrifica-
mente. Por ejemplo, si el nistagmus gradualmen-
te declina en el plano horizontal los ojos deben
volver abruptamente a la linea media para poder
detectar un nistagmus de rebote (caracteristico
de las lesiones cerebelosas). Los nistagmus pue-
den ser en resorte y pendulares.

Los nistagmus en resorte tienen dos fases una
rapida y otra lenta, la direccién, por convencién,
se lee por la fase rapida. Pueden ser: horizontales
(3-15), verticales (5, 15) o torsionales (5, 12, 17).

El nistagmus pendular (P.N.) consiste en una
oscilacion sinusoidal de los ojos a una frecuencia
de 2-5 Hz (3-4 Hz) (15, 18), generalmente es
disconjugado, la oscilacién puede ocurrir tanto
en el plano horizontal, vertical, torsional, solo o
combinado.

Enfermedades del nervio vestibular y laberin-
to presentan nistagmus horizontal en posicién
primaria, con una velocidad de fase lenta cons-
tante, unidireccional, suprimido por la fijacién
visual en un objeto estacionario. El efecto de la
fijacién ocular se observa mejor con lentes Fren-
zel o con oftalmoscopio, para lo cual colocamos
el oftalmoscopio delante de un ojo y lo hacemos
fijar en un objeto con el otro ojo, luego este ulti-
mo es cubierto y si advertimos aumento de fre-
cuencia y amplitud del nistagmus estamos en
presencia de una lesién periférica. Los nistag-
mus vestibulares siempre estin influenciados
por movimientos cefilicos y cambios en postura
cefalica.

Los disturbios vestibulares centrales causados
en la mayoria de los casos por lesiones que invo-
lucran estructuras paramedianas infratentoriales,
especialmente del tegmento pontobulbar (ni-
cleos vestibulares y conexiones vestibulo-cerebe-
losas) se manifiestan de acuerdo al plano en que
se produzcan los desérdenes del VOR. Si la alte-
racién es en el plano vertical; los pacientes ten-
drin un “down-beat nistagmus” o “upbeat
nistagmus”; si es en el plano horizontal presenta-
rdn nistagmus horizontal o scudoneuronitis vesti-
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bular, o si se produce en el plano coronal se ex-
presarin por “un ocular tilt reaction” (O.T.R.).

El “down beat nistagmus” siempre se acom-
pana de oscilopsia e inestabilidad postural con
tendencia a caer hacia atrds, se ve en posicién
primaria o en la mirada lateral con la fase rapida
dirigida hacia abajo, no es suprimido por la fi-
jacién ocular, puede ser inducido con manio-
bras posicionales. El “down beat” es reportado
en lesiones préximas a la unién craneo-cervi-
cal, degeneracion cerebelosa (25 %) o ectopia
cerebelosa (25 %) (ej. malformacién de A. Chia-
ri) 30 % placas de desmielinizacién, infartos de
tronco o cerebelo, tumores de fosa posterior,
etc. (5, 15).

El “up beat” desencadena deslizamientos in-
voluntarios retinianos de la escena visual produ-
ciendo oscilopsia y reduccién de la agudeza
visual; estos pacientes presentan desbalances
posturales con tendencia a caer hacia atrds, pue-
de estar influenciado por la direccién de la mi-
rada, por inclinaciones cefilicas, por los test
caléricos y por el cierre palpebral. La conver-
gencia puede exacerbarlo, abatirlo o transfor-
marlo en un “down beat nistagmus”. En la
oscuridad puede estar parcialmente suprimido.
Se produce por lesiones del tegmento ponto-
mesencefilico y de la unién pontobulbar cerca
del nicleo perihipogloso. Las causas adquiridas
mas comunes son: malformacién de la unién
craneo-cervical, degeneracion cerebelosa, lesio-
nes vasculares, tumores de tronco, esclerosis
multiple, encefalitis, abscesos, traumatismo de
craneo, encefalopatia de Wernicke, neuro-Beh-
cet. Las formas transitorias se han asociado al
uso de drogas antiepiléticas (5, 15).

“Ocular Tilt Reaction”. Es un trastorno ves-
tibular central o periférico que consiste en: in-
clinacién cefilica lateral; hipotropia del ojo
mas bajo y ciclorrotacién ocular en sentido de
las agujas del reloj cuando la cabeza esta incli-
nada hacia la izquierda y en sentido contrario
cuando la cabeza estd inclinada a la derecha
(fotos del fondo de ojo: exciclotropia ojo iz-
quierdo y enciclotropia ojo derecho) (4, 5, 6,
10, 11, 14). Las etiologias centrales mas fre-
cuentes son lesiones altas de tronco, o bulbares
laterales (Wallenberg’s) (9) y las periféricas se-
cundarias a disfuncién otolitica por ejemplo el
fenémeno de Tulio que se puede deber a luxa-
cién del estapedio.
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siones bulbares o de la unién pontobulbar

darias a infartos o enfermedades desmieli-
pueden causar nistagmus torsionales
puros que reflejan una asimetria en la ac-
| nuclear vestibular central contralateral a
i6n de batida del nistagmus. Lesiones
les del pedinculo cerebral pueden cau-
" hacia lado batida, las formas horizonto-
ales evocadas de mirada o posicionales
den a lesiones ipsilaterales del cerebelo o
o (15, 17).

as lesiones fléculo-nodulares o de las cone-
de éste con el tronco causan nistagmus
0 0 evocado de la mirada. El mismo se
una deficiente sefial en la posicién ocu-
‘0jos no pueden ser mantenidos en una
Cion excéntrica y tienen pequefias sacudidas

s regresa a la posicién primaria. Este tipo
mus es causado por una variedad de
mentos que incluyen anticomiciales, se-
'y alcohol. El l6bulo fléculo-nodular es
nte para mantener la mirada, lesiones
rales causan un nistagmus evocado que es
al mirar hacia el sitio de lesién. La regién
o prepésito hipogloso y la adyacencia
vestibular medial son esenciales para
la mirada (2, 3, 15).

i6n del EL.M. provoca nistagmus atixico,
que se observa en el ojo abductor de la
plejia internuclear (OIN). Muchas veces
aparece con el nistagmus optoquinético
)K) o0 al realizar los test caléricos (2, 3, 15).

s estructurales maltiples localizadas
inantemente en el haz central de la calo-
niicleo rojo y en el nicleo olivar inferior

sarias para desencadenar nistagmus
Este tipo de nistagmus causa oscilop-
za visual pobre por el deslizamiento
n sobre la retina debido al constante
ento de los ojos. Se desarrolla semanas u
és del episodio desmielinizante o vas-
o lo que soporta la teoria que el mis-
vocado por deaferentacion de la oliva
dicha condicién se mantiene por el
vida del paciente. Las etiologias invo-
as mds frecuentemente son la esclerosis
le, los accidentes vasculares de tronco en-
20 y los tumores de fosa posterior (18).

de mesencéfalo pueden generar nis-
retraccion convergencia: es un desor-

den primario de los sacidicos caracterizado por
movimientos ripidos de convergencia, que pue-
den retraer el globo ocular y que se desencade-
nan cuando le pedimos al paciente que mire
hacia arriba. Este tipo de nistagmus debe ser di-
ferenciado del nistagmus inducido por la con-
vergencia (nistagmus voluntario) (15).

El nistagmus optoquinético se evaltia con un
tambor que rota tanto en el plano horizontal co-
mo vertical a unos 25 cm de distancia del pa-
ciente, se usa para determinar groseras
asimetrias de la respuesta o detectar sacudidas
de direccién si el nistagmus esti ausente. La téc-
nica real es colocar al paciente sentado dentro
del tambor giratorio y la respuesta es registrada
por electronistagmografia obteniéndose una in-
formacién precisa acerca de la velocidad de la

fase lenta de los movimientos oculares relativos
al tambor (22).

Los tipos mads frecuentes de vértigo son: el
vértigo postural paroxistico benigno 39 %, neu-
ronitis vestibular 23 %, vértigo postural fébico
12 %, enfermedad Meniere 11 %, vértigo vesti-
bular central 9 %, vértigo psicégeno 4 % (3).

El vértigo posicional puede ser de etiologia
periférica (vértigo posicional paroxistico benig-
no) (2, 3, 13, 16, 20, 21) o central por infartos y
tumores de cerebelo, placas desmielinizantes o
por malformacién de Arnold Chiari.

El vértigo posicional paroxistico benigno
(V.P.PB.) es la causa de vértigo mas frecuente
que se registra en la consulta. Es Idiopitica en
un 50 % de los casos, entre la sexta y la sépti-
ma década, con una prevalencia de 2/1 en el se-
xo femenino, o sintomitico secundario a un
traumatismo de craneo o una neuronitis vesti-
bular en el otro 50 %, siendo aqui la relacién
hombre/mujer 1/1.

Se caracteriza por ataques vertiginosos de muy
breve duracién precipitados por movimientos
cefilicos hacia el oido afectado, las maniobras
posicionales desencadenan luego de un periodo
de latencia de unos 10-20 segundos nistagmus
torsional horario o antihorario, de una duracién
de hasta un minuto, cuando el oido izquierdo o
el derecho respectivamente son estimulados. Di-
cho nistagmus revierte cuando el paciente es sen-
tado, fatigindose al repetir la maniobra de
Hallpike varias veces hasta que desaparece.
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La fisiopatologia es explicada a través del de-
pésito de otoconias (por degeneracién o por
traumatismo de crineo) en la cipula del canal
semicircular posterior causando una sobre exci-
tacion post-rotatoria de la misma.

El diagnéstico diferencial principal debe ha-
cerse con las formas de vértigo o nistagmus po-
sicionales centrales donde el mismo no tiene
periodo de latencia, bate hacia cualquier oido,
no se agota ni se fatiga y puede ser no sélo tor-
sional sino vertical con batida hacia abajo
(down-beat nistagmus) (5, 15) o hacia arriba
(up beat nystagmus) (5, 15).

En el vértigo recurrente la etiologia en el 70 %
de los pacientes se desconoce, siendo la enfer-
medad de Meniére la que tiene mayor prevalen-
cia a pesar de ser sobre diagnosticada en un alto
porcentaje de casos. En orden de frecuencia de
patologias periféricas le siguen la otosclerosis y
las fistulas perilinfaticas (1, 2, 3) que pueden ser
secundarias a traumatismo de crianeo, o baro-
trauma, etc. Las formas centrales responden a
causas vasculares o desmielinizantes de tronco
encefalico.

El vértigo sostenido ocurre por una pérdida
aguda de la funcién vestibular periférica, cono-
cida como neuronitis vestibular (1, 2, 3, 5) o
central: seudoneuronitis vestibular, causada por
infartos parciales en territorios correspondien-
tes a las arterias Aica/Pica o por placas de escle-
rosis maltiples (2, 3, 7). Es importante realizar
un examen minucioso de la funcién éculo moto-
ra (2, 3, 15) buscando anormalidades centrales
en dicha evaluacién ya que desde el interrogato-
rio es pricticamente imposible realizar el diag-
néstico diferencial.

Antes de solicitar un estudio complementario
debemos tener presente que ninguno de ellos
sustituye el observar detenidamente al paciente.
Estos examenes incluyen (2, 3, 15, 19, 22):

L.- Registro de los movimientos oculares: se
realiza mediante la electronistagmografia con-
vencional, la electronistagmografia infrarroja, la
electro-oculografia, o la video-nistagmografia
Infra-roja bi-o -tridimensional, que es un méto-
do no invasivo, confiable y seguro de registro bi-
nocular, que permite grabar, imprimir y analizar
los movimientos oculares por medio de unas
lentes que poseen una cimara de video de alta
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resolucién, que permite a través de la evaluacién
de los movimientos oculares determinar si exis-
te o no disfuncién de las estructuras involucra-
das en el equilibrio, diferenciando aquellas que
afectan al oido interno de las que comprometen
al sistema nervioso central (2).

2.- Evaluacién de la funcién canalicular: se
usan los test caléricos, previo a la realizacién
de los mismos se debe efectuar una otoscopia
para constatar la indemnidad de la membrana
timpanica, caso contrario el mismo esti con-
traindicado si lo realizamos con agua. Dicha
prueba tiene la ventaja que podemos testear
por separado los canales de uno y otro lado.
Utilizamos el método de Hallpike (22). La lec-
tura del nistagmus se realiza con fijacién ocular
y con remocién de la misma para lo cual se uti-
lizan las lentes de Frenzel. Anormalidades del
mismo se expresan como canal paresia (hipo-
funcién de los conductos semicirculares de un
lado) o preponderancia direccional (cuando el
nistagmus inducido en una direccién es mayor
que en otra).

La estimulacién simultanea bilateral se usa pa-
ra estudiar la funcién de los canales verticales.

El test rotacional sirve para evaluar el VOR
sélo en el plano horizontal, se realiza con silla
rotatoria que se acelera hacia la derecha e iz-
quierda (2, 22).

Tomografia computada de alta resolucién con
densidad ésea para estudiar el pefiasco (2). Re-
sonancia magnética cerebral: es el método de
eleccién cuando se sospecha patologia estructu-
ral de la fosa posterior (2, 7) o en el nervio audi-
tivo.

La terapéutica de los cuadros vertiginosos es
muy variada y dependeri del tipo de vértigo.
Debemos recordar que el vértigo es un sintoma
presente en diferentes entidades clinicas por lo
que se deduce que los tratamientos serdn apro-
piados si se arriba a un diagnéstico correcto vy si
se los prescriben adecuadamente. Los trata-
mientos pueden ser, simples o combinados, por
medio de drogas, a base de terapia fisica o reha-
bilitacién vestibular (3, 15), cirugia y/o psicote-
rapia.

El uso de drogas antivertiginosas solo tiene
tres indicaciones precisas (3):
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ibulopatia periférica aguda; 2) lesiones
e tronco encefilico cerca de los na-
gstibulares; 3) prevencion de la enferme-
e | movimiento o cinetosis. No existe

indicacién de usar firmacos en los vér-
psicionales paroxisticos benignos (3, 13,
21) y es contradictoria la indicacién de

dros de desequilibrios crénicos. Estos trastor-
nos deben ser evaluados en forma interdiscipli-
naria, siendo los neurélogos los que tenemos la
responsabilidad de guiar a los pacientes con los
pedidos de estudios complementarios y solici-
tud de interconsultas para poder realizar un
diagnéstico correcto e indicar el tratamiento

,,,,,, _drogu en pacientes que sufren cua- adecuado.
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