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INTRODUCCION

El vértigo y los mareos son sintomas muy
frecuentes en la poblacién general. Cerca del 3%
de las consultas en guardia se relacionan a estos
sintomas y es uno de los motivos de consulta
més frecuentes en la practica ambulatoria.”
Aunque las causas son diversas, desde benignas
a catastréficas, la mayoria estdn entre las

primeras;  principalmente  VPPB  (vértigo
paroxistico posicional benigno). *
Una correcta semiologia es mayormente

suficiente para el diagndstico y estudios
innecesarios pueden ser evitados.> A pesar de
esto el manejo de estos pacientes suele ser
dificultoso para el médico generalista y el
interrogatorio puede resultar muy impreciso.*>*
Fisiologia vestibular’

El sistema vestibular se conforma por los
receptores periféricos del oido interno y por
todas las estructuras e interconexiones a nivel
del SNC (sistema nervioso central) Los objetivos
principales del sistema vestibular son: mantener
las imagenes en la févea durante el movimiento,
censar el movimiento craneal en el espacio y
mantener el equilibrio durante la marcha
(control postural). Para profundizar este
contenido se sugiere la lectura del libro de
Baloh, RW.; Honrubia, V. (Clinical neurophysiology
of the vestibular system. Vol. 3. New York:Oxford
University Press; 2001)

Aparato vestibular periférico

El nervio vestibular formado desde las células
ciliadas en oido interno se une al nervio coclear
para formar el VIII par craneal o nervio vestibulo-
coclear. Este junto al nervio facial e intermedio
emergen desde el conducto auditivo interno y
atraviesan el angulo ponto-cerebeloso para
llegar a su origen aparente a nivel de la unidn
bulbo-protuberancial. A nivel bulbar hace relevo
en los 4 nucleos vestibulares principales (lateral,
medial, superior e inferior) y los dos nucleos
cocleares. Este sistema posee una finisima
precision y complejas interacciones con otros
sistemas como la via visual, la propiocepcién,
vias vestibulo cervicales, vestibulo-cerebelosa,
vestibulo espinales, con el sistema limbico y con
la corteza cerebral temporal donde se hace
consciente el movimiento y el posicionamiento.
Reflejo vestibulo-ocular:

Una de las principales interacciones del sistema
vestibular es con la via visual. El reflejo
vestibulo-ocular (VOR) es el que nos permite
absorber movimientos de hasta 600 2/s2 (por
ejemplo al correr) sin tener desplazamiento de
las imagenes de la févea ocular y por lo tanto
manteniendo la agudeza visual sobre dicho
objetivo. Un ejemplo tipico es leer mientras
circulamos en un vehiculo en movimiento.

Este reflejo se origina en el estimulo que un
movimiento, por ejemplo de rotacién, produce
sobre la ampolla del canal semicircular lateral.
Este estimulo llega al nucleo vestibular lateral y
través de las interconexiones centrales con los
nucleos oculomotores, produce un movimiento
ocular en el sentido contrario al del
desplazamiento cefélico. Por ejemplo, al rotar la
cabeza hacia la derecha el reflejo genera un
movimiento  ocular hacia la izquierda
manteniendo la mirada en el mismo punto.
Cualquier lesién en el VI par o el nucleo
vestibular lateral generard trastornos en este

reflejo.
Este reflejo es el que se evalia en algunas
pruebas clinicas como la agudeza visual

dindmica, el Head Impulse Test (HIT) y su
variante instrumental, el V-HIT ( Video-HIT), y en
forma relativa a través de las pruebas caldricas
en la VNG. El HIT o head thrust test fue descripto
en 2005 por Michael Halmagy y es actualmente
una de las pruebas mdas importante en la
evaluacioén clinica del paciente con vértigo.
Sistema vestibular central

La parte central del sistema vestibular es un
conjunto de estructuras en estrecha relacién
funcional. Sus partes principales son el cerebelo,
principalmete la parte floculo-nodular del
mismo, el tronco encefalico, la corteza temporal
y todas las vias descriptas previamente.

De lo anteriormente expuesto surge que el
equilibrio depende de varios sistemas. En los
ancianos el mareo y la inestabilidad son muy
frecuentes y uno de los diagndsticos a tener en
cuenta en este contexto es el mareo
multisensorial donde existen fallas en todos los
anteriores (trastornos visuales, polineuriopatia,
trastornos vestibulares y alteraciones del SNC).



¢EL PACIENTE TIENE VERTIGO?

Existe un sinfin de situaciones que pueden
ser interpretadas erréneamente como
vértigo y normalmente se encuentran bajo el
rotulo de mareo. Estos diagnosticos
diferenciales son diversos pero los mas
importantes de descartar son:
hipoglucemias, pre-sincopes, intoxicacion
por farmacos o drogas, entre otros. (Ver
tabla 1)

éQue es el vértigo?

CLASIFICACION

Usaremos una clasificacién basada en 3
escenarios clinicos que nos ayudaran a
resolver en forma practica el algoritmo de
diagndstico de la inmensa mayoria de los
cuadros de vértigo.

Vértigo agudo aislado

Escenario 1: Episodio agudo de vértigo
Ocurre en forma aguda, es la primera vez
qgue lo percibe y habitualmente es de
intensidad severa. Normalmente el paciente
luce mal, no puede mantenerse en pie y
presenta vomitos.

Hay 2 causas principales: Neuronitis
Vestibular y Stroke de fosa posterior.

Este es el escenario donde deberemos poner
nuestro mayor esfuerzo ya que el Stroke de
fosa posterior puede generar consecuencias
devastadoras y la muerte.

La causa mas frecuente es la Neuronitis
vestibular. Esta implica la inflamacién del VIII
par craneal por un mecanismo similar a la
paralisis de Bell. Esta es mas frecuente en
mujeres jovenes, pero no respeta edad ni
sexo. En el caso del ACV de fosa posterior
serd mas frecuente en pacientes de edad
avanzada (>50 afos) y con factores de riesgo
vascular.

Las laberintitis infecciosas habitualmente
tienen un contexto clinico mas obvio y por
ende no serd abordada en este apartado
Existen claves semioldgicas que nos
permitirdan diferenciarlos con una certeza
mayor que cualquier método
complementario, inclusive una RMN de
cerebro. Dichos elementos claves son los
siguientes:

Vértigo se define como una sensacion de
movimiento cuando este no esta ocurriendo
o la percepcion erréonea de movimiento
durante un movimiento normal de la
cabeza. Este puede ser rotatorio, en
balanceo, inclinacion, torsion o
deslizamiento.

éQué es el mareo?

Es la sensacion de alteracién en la
orientacién espacial sin trastorno en la
percepcién de movimiento. 8

NISTAGMO: El nistagmo en la neuronitis es
de tipo horizontal y bate (fase rdpida del
nistagmo) hacia el lado sano y puede
persistir inclusive en la mirada primaria
durante varias horas a dias. En los casos
centrales este podrda ser de direccidén
alternante, vertical, torsional puro o de tipo
balancin, entre otros.*>**

Head impulse Test: El HIT o test de impulso
cefdlico estard afectado en los casos de
neuronitis  vestibular 'y  normalmente
preservado en los casos centrales (salvo que
se afecte el nucleo vestibular lateral). Ver
Figura 1.

Examen neurolégico: La presencia de
cualquier signo anormal de origen central,
como trastorno de conciencia, diplopia o
trastornos en la motilidad ocular, trastorno
del lenguaje, paresia facial o de los
miembros, alteracion en las pruebas de
indice nariz o taléon rodilla o trastornos
sensitivos implican la presencia segura de
una lesién central. Otro marcador sensible
de lesién a nivel del I6bulo fléculo-nodular es
la prueba de supresién del VOR en la cual se
realizan rotaciones cefdlicas con objetivo
visual que se mueve en igual trayectoria que
la cabeza; en los casos patoldgicos habran
movimientos sacadicos correctivos debido a
la falta de supresion del VOR.

Ademds de wuna correcta semiologia
neuroldgica existen claves semiolégicas muy
sensibles y especificas para diferenciar
ambas situaciones. La presencia de
cualquiera de estas implica la existencia de



un evento de fosa posterior (usualmente un
ACV) 12,13.

INFARCT (infarto en inglés) es la sigla que
nos ayuda a recordar dichas claves.

IN: (Impulse test negative) HIT normal

FA: (fast fase nystagmus alternating)
Inversion de la fase rapida del nistagmo

RCT: (Refixation in cover test) Refijacidén en
el test de oclusion alternante: La desviacién
oblicua (ascenso e in torsion de un ojo y
descenso y ex torsion del contralateral) es
una situacién patognomodnica de lesidon
central. A veces este signo no esta presente
en forma espontdnea y debe ser buscado
ocluyendo la vision monocular en forma
alternada. El hallazgo sera que el ojo ocluido
al destaparse debe hacer un movimiento de
refijacion en el plano vertical.

MANEJO:

La presencia de cualquier signo central obliga
a la actuacion inmediata para  diagnosticar
un ACV y realizar el tratamiento
correspondiente (trombo lisis si es posible y
estd indicado). Para ello el paciente deberd
ser evaluado en un centro de tercer nivel con
experiencia en el tratamiento del ACV.

Escenario n? 2: Vértigo posicional
recurrente

Este es el mds frecuente de los escenarios
que veremos en la practica. Hay dos
entidades principales: ElI VPPB (vértigo
paroxistico posicional benigno) y el vértigo
posicional central.

La primera de ellas es por lejos la mas
frecuente de todas las causas de vértigo y la
segunda es por suerte sumamente
infrecuente.

El VPPB se produce por el desprendimiento
de las otoconias u otolitos que normalmente
se encuentran sobre la membrana otoconial
en la macula utricular. Estas particulas
liberadas, cuando el paciente cambia de
posicion pueden ingresar en los canales
semicirculares y generar signos y sintomas
dependiendo del canal comprometido. El
canal que mas frecuentemente se afecta es
el canal semicircular posterior, luego el
lateral y por ultimo el anterior debido a su
localizacién anatémica.

Aun en la neuronitis, un porcentaje
importante de los pacientes requerird
internacién por la imposibilidad de
tratamiento por via oral.

El tratamiento sintomatico sera similar para
ambas situaciones con los cuidados
correspondientes para cada caso. Se pueden
utilizar sedantes laberinticos como
difenhidramina, antieméticos como
metoclopramida, benzodiacepinas o]
farmacos como la clorpromazina. Debe
tenerse en cuenta que el uso prolongado de
estos farmacos retrasa la recuperacién por
mecanismos de compensacion y plasticidad.

La utilizacidn de corticoides en la neuronitis
vestibular ha sido un tema de debate
durante largo tiempo y actualmente no hay
recomendaciones fuertes para usarlos o no.
Los datos mas serios indican que el
tratamiento esteroideo mejora las pruebas
calédricas a los 12 meses, aunque no habria
mejoria clinica significativa.'***" Diferente es
la situacién de la rehabilitaciéon vestibular
precoz (practica kinesioldgica especializada),
que ha demostrado mejoria funcional.***"**

Aqui también encontramos claves
semioldgicas para diferenciarlos. Como regla
general, para todo paciente con vértigo, se
deberian realizar maniobras posicionales. La
mas utilizada es la maniobra de Dix —
Hallpike que se utiliza mayormente para el
diagndstico del VPPB de CSP.

Maniobra de Dix- Hallpike: Posicion inicial:
El paciente gira su cabeza lateralmente 452
hacia el lado a evaluar y con leve extension
Maniobra de Hallpike: Posicion n92): Si la
maniobra resulta positiva para el CSP se
desencadena un nistagmo up-beat con un
componente torsional del polo superior hacia
el lado evaluado. Aunque existen variantes
descriptas. *°

Para diagnosticar VPPB de CSL existen otras
maniobras como el Roll Test donde al
paciente en posicidn supina se le hace rotar
la cabeza hacia un lado y luego hacia el otro
buscando un nistagmo de tipo horizontal
que batira hacia el suelo (geotrépico) o hacia
arriba (a 6 apo-geotropico) dependiendo si



es por cdnalo o cupulo litiasis. El abordaje
intensivo de este tema excede el alcance de
esta revision.

En el caso del VPPB de CSA se observara, en
la maniobra de Dix-Hallpike un nistagmo de
tipo down-beat con un componente
torsional hacia el lado afectado. Este ultimo
tipo es el menos frecuente (menos del 10%
de los casos) y es el que mas puede traer
confusion respecto  del diagndstico
diferencial con causas centrales por el tipo
de nistagmo.

Las causas centrales del vértigo posicional o
mejor aun, de los nistagmos posicionales son
diversas. Las estructuras afectadas
normalmente son el cerebelo
(principalmente en la region fléculo-nodular)
o el tronco cerebral (bulbo y protuberancia).
Las causas pueden ser vasculares,
desmielinizantes, tumorales, malformacion
de Chiari, atrofia espino-cerebelosa o
inclusive la migrafia puede generarlos sin
lesidn alguna. Estos pueden ser down-beat o
en menor medida up-beat u horizontales.

Las claves semioldgicas para diferenciar
causas centrales de periféricas son:

e En el VPPB el nistagmo suele tener
latencia de algunos segundos, es
habitualmente acompafado de un correlato
neuro-vegetativo importante y se agota en
un plazo de hasta un minuto (habitualmente
20 seg).

® En los de origen central puede no haber
latencia y el nistagmo puede persistir todo el
tiempo que el paciente sea mantenido en la
posicion gatillo. En estos casos puede haber
nistagmo  franco sin el correlato
neurovegetativo ni la sensacién vertiginosa.
Obviamente que la presencia de cualquier
otra  manifestacién  central  (paresia,
hipoestesia, ataxia, etc.) es indicativa de este
origen.

El tratamiento de los VPPB consiste en

maniobras posicionales que lleven las
otoconias liberadas hacia el utriculo
nuevamente. El uso de farmacos

(antihistaminicos, benzodiacepinas,
betahistina) en este contexto es discutido y
sin dudas no corrige la causa primaria por lo
cual sélo se recomienda su uso en casos muy

sintomaticos hasta que se lleve a cabo la
reacomodacion de las particulas.

Para el VPPB de CSP la maniobra mas
utilizada es la de Epley cuya primera posicién
es la realizada en la maniobra de Dix
Hallpike. Es decir que si hacemos el
diagndstico de VPPB con Dix Hallpike, sin
mediar ningun movimiento iniciamos la
maniobra de reposicionamiento. Antes de
continuar debemos esperar que el nistagmus
haya cedido. Existen otras maniobras como
la de Séemont que es mas facil de realizar en
sujetos muy obesos o con problemas de
movilidad.

Maniobra de Epley: Esta comienza en la
posicion N@ 2 de la maniobra de Hallpike.). A
continuacion se realiza una rotacion cefdlica
contralateral y posteriormente se rotan 90°
mds en el mismo sentido. En este punto el
paciente quedard mirando hacia el piso.
Desde ahi se incorporard hasta la posicion
sentado. Cada uno de los cambios de
posicion se realiza esperando aprox un
minuto. *°

Para reposicionar el VPPB de canal lateral
por canalolitiasis existen diversas maniobras
como la de la barbacoa, la maniobra de
Gufoni, posicion forzada prolongada vy
Asprella, entre otras. La mds comun es la de
la barbacoa que consiste en realizar giros en
posicidn acostada hacia el lado sano de a 902
aproximadamente cada 30 segundos hasta
completar los 3602.

Para el reposicionamiento del VPPB de canal
anterior puede utilizarse la maniobra de
Epley (descripta para canal posterior) o la
maniobra de Yacovino, aunque usualmente
son innecesarias ya que por su localizacién
espacial se reposicionan espontaneamente.
Algunos pacientes pueden comportarse
como recurrentes o refractarios a dichas
maniobras. Esto puede ocurrir
especialmente en aquellos que ocurren
luego de un trauma cefdlico y requieren
tratamientos prolongados (hasta un afio). En
los casos refractarios es necesario descartar
otras causas mediante estudios laberinticos,
audiolégicos e imagenoldgicos.

El tratamiento de las causas centrales
dependerd de su etiologia y no es el objetivo
de esta revisién abordarlos.



Escenario n2 3: Vértigo episodico

Este escenario es el que cominmente lleva a
la consulta especializada a los pacientes o a
la derivacién por parte del médico de
atencidn primaria. Se trata de episodios de
vértigo no gatillados por las posiciones y que
dependiendo de la etiologia pueden
acompafiarse, o no, de otros sintomas y
tener frecuencia e intensidad variables.

Las patologias en este escenario son diversas
y haremos hincapié en las mds frecuentes.
Estas son: Hidrops endolinfatico (Méniere),
migrafia vestibular, AIT de territorio
posterior, Fistula perilinfatica y dehiscencias
de canales semicirculares, neurinoma del
acustico, compresion neuro-vascular,
Epilepsia del I6bulo temporal y por ultimo el
vértigo fébico.

Hidrops endolinfatico:

La hidropesia endolinfatica es el aumento de
la presion del liquido endolinfatico por
alteraciones en su absorcién. El caso tipico es
la enfermedad de Méniére (hidrops
idiopatico) pero hay otras causas de hidrops
(causas inflamatorias, inmunomediadas, etc.)
Tipicamente el aumento de la presién
endolinfatica genera sintomas cocleares
unilaterales y vestibulares. La triada cldsica
es vértigo, acufenos e hipoacusia a los que se
suma uno muy frecuente: sensacién de oido
ocupado (fullness) aunque este conjunto de
sintomas no estard presente en todos los
casos. El cuadro vertiginoso puede durar
horas. El acufeno es tipicamente descripto
como de tono grave y la hipoacusia suele ser,
inicialmente en tono grave y de caracter
fluctuante  (mejora en el periodo
intercritico). No es infrecuente que el
hidrops con el paso del tiempo se vuelva
bilateral.

El diagnostico es esencialmente clinico y
pueden solicitarse exdamenes de apoyo
como: audiometria, impedanciometria,
electrococleografia, videonistagmografia vy
VEMP entre otras. Este diagndstico suele ser
dificil de realizar y deben tenerse en cuenta a
la migrafia vestibular como diagndstico
diferencial principal y que ademas puede ser
comoérbida.

Para el manejo se pueden utilizar: dieta
hiposddica, betahistina, diuréticos,

corticoides (orales o intratimpanicos) vy
gentamicina transtimpanica.”

Migrafia vestibular:

Esta entidad tiene criterios diagndsticos
validados desde 2012 y es frecuente que
haya superposicién con la migraia basilar.
Se caracteriza por episodios de vértigo y
mareos recurrentes que se presentan
asociados o no a cefalea o auras.
Tipicamente tienen historia de migrafia con o
sin aura, cinetosis e intolerancia a los lugares
muy iluminados (supermercados). Se deben
a trastornos en la integracidon multisensorial.
21

Los episodios de vértigo pueden ser de
cualquier morfologia (posicionales,
episoddicos, agudo severo) y tener duracién
muy variable, desde segundos a dias.”>****
Los criterios son 2%

® Migrana vestibular definida
A. Al menos 5 episodios
moderado a severo

B. Migrafla con o sin aura segun los
criterios de la ICHD

C. Una o mas de las siguientes sintomas en
el 50% de los episodios de vértigo (cefalea,
aura, foto o fonofobia)

D. No hay mejor explicacién por otro
trastorno vestibular

e Migrafha vestibular
contemplada en la ICHD 3)
o Al menos 5 episodios
moderado a severo

o Soélo B o C del apartado anterior

o No hay mejor explicacién por otro
trastorno vestibular

Es frecuente observar que los pacientes con
migrafa vestibular sufren VPPB con mayor
frecuencia que la poblacién general al igual

de vértigo

probable (no

de vértigo

que otros problemas vestibulares. Las
pruebas instrumentales de diagndstico
suelen arrojar datos confusos pero a

diferencia del hidrops no generan caida
escalonada en la audicién.”’

Para el manejo de esta patologia se deberan
evitar los gatillos identificados (trastornos de
suefio, alimentos, alcohol, stress, etc.) y se
pueden utilizar fdrmacos del tipo preventivos
de migrafia como topiramato, triciclicos, B-
bloqueantes o flunarizina.?®***



AIT del territorio vértebro-basilar.

Se produce por obstruccion al flujo en el
territorio de la AICA (arteria cerebelosa
antero-inferior). Esta da origen a la arteria
laberintica que da irrigacién a las estructuras
del oido interno. Por ello habran sintomas
vestibulares y cocleares, transitorios que
pueden durar minutos a horas. Es frecuente
que haya otros sintomas por afectacion del
resto de las estructuras irrigadas por la AICA
(tronco y cerebelo). Pueden aparecer
sintomas similares por afectaciéon de otras
arterias como la cerebelosa postero-inferior,
cerebelosa superior y también la arteria
basilar.

Suele observarse un patrén in-crescendo de
los sintomas hasta que se instala el ACV. Este
diagndstico es improbable luego de 2 meses
de repeticion de los sintomas y puede
desestimarse si los sintomas tienen mas 6
meses de evolucién.™

Para el diagndstico deben realizarse estudios
vasculares para determinar el grado de
obstruccion y el tipo de tratamiento a
proponer. Es util solicitar un Eco doppler de
vasos del cuello y si es necesario se puede
complementar con otros como angio-TC o
angio-RMN.

Ataxia episddica tipo 2

Esta entidad tiene origen genético por
alteracion en el locus 19p que codifica para
un canal de Ca. Esta mutacién es la misma
que se observa en algunas familias con
migrafia. Genera un cuadro de tipo ataxia
cerebelosa gatillada por el stress, ejercicio
alcohol o cafeina entre otros. Tienen vértigo,
nauseas y vomitos en el episodio agudo el
50% de los casos. Ademas el 50% de estos
pacientes son migrafiosos.>

Puede observarse, en el periodo interictal,
nistagmo de mirada y de rebote (al dirigir la
mirada a un lado hay nistagmo evocado por
la mirada, luego al llevar la vista a la linea
media el nistagmo cambia de direcciéon por
unos segundos). No poseen mioquimias a
diferencia de la ataxia episddica tipo 1.

Los sintomas suelen remitir al tratamiento
con acetazolamida.

Fistula  perilinfitica y dehiscencias de
canales semicirculares

En estas patologias hay una comunicacién
entre el espacio perilinfitico y otras

estructuras circundantes. Esto genera una
susceptibilidad a las diferencias de presiones
que producen un movimiento aberrante del
liguido generando sintomas cocleares vy
vestibulares. Esto se conoce como fendmeno
llamado de 32 ventana. Normalmente los
cambios de presidn que se generan en la
ventana oval repercuten en la ventana
redonda que funciona como buffer de
presiones. En estos casos se genera una
tercera ventana que permite un mayor
movimiento de los fluidos. Asi se explica el
fenédmeno de Tulio (aparicién de vértigo
provocadas por un ruido intenso) o el signo
de Hennebert (vértigo por compresion del
trago sobre el CAE) descripta inicialmente
para la laberintitis sifilitica.

Estos trastornos pueden ser congénitos (uni
o bilaterales), traumaticos, infecciosos o
iatrogénicos y tumorales entre otros.

En su evolucidon pueden generar hipoacusia
progresiva, acufenos y sintomas vestibulares.
Su tratamiento puede ser quirldrgico o
conservador dependiendo de la magnitud.
32,33.

Hipoacusia subita:

La hipoacusia o sordera subita es definida
como la pérdida de al menos 30dB en 3
frecuencias contiguas (en audiometria) en un
plazo no mayor a 3 dias. Las causas son
multiples e incluyen causas autoinmunes,
inflamatorias, infecciosas, tumorales,
vasculares e idiopaticas. La mayoria reportan
acufenos y el 40% de los pacientes tendrdn
sintomas vestibulares agudos. El manejo es
todavia discutido y el uso de corticoides
orales si bien es una practica muy difundida,
carece de sustento en la evidencia.** De igual
forma se utilizan vasodilatadores, agentes
reoldgicos, diuréticos y otros con resultados
inciertos.

Neurinoma del VIII par

El schwanoma del acustico es un tumor
derivado de las células de Schwan y genera
sintomas por compresién del nervio a
medida que su tamafio aumenta. Representa
el 5% de los tumores intracraneales. Los
sintomas vestibulares se pueden generar
tanto por la compresién de la rama
vestibular del nervio o, cuando el volumen
tumoral es grande, por compresion del
tronco o el cerebelo. Sélo un 15% de los



pacientes tendran vértigo como forma de
presentacion, siendo la hipoacusia
neurosensorial asimétrica progresiva la
forma mas frecuente de presentacion.® Esta
entidad tiene una incidencia estimada de
aprox 1-2 casos cada 100.000 pacientes por
afo, por lo que la presentacion vestibular de
un neurinoma sera una situacion sumamente
infrecuente. Si a esto agregamos que la tasa

CONCLUSIONES

o Los episodios de vértigo en la
emergencia se pueden ubicar en 3
escenarios clinicos: Vértigo agudo severo,
Vértigo posicional recurrente y vértigo
episddico.

o Tanto las cusas mas graves (ACV) como
también las mas frecuentes y benignas
(VPPB) son diagnosticadas mediante
maniobras semioldgicas y usualmente no son
necesarios examenes complementarios.

o Deben realizarse maniobras posicionales
y una correcta semiologia neuroldgica a
todos los pacientes que consulten por
vértigo.

de crecimiento de este tumor es sumamente
baja, nos daremos cuenta que solicitar una
RMN de cerebro en la evaluacidn inicial de
estos pacientes es inadecuado y que el
primer estudio a solicitar serd wuna
audiometria. El tratamiento dependera del
tamafio y el compromiso de estructuras
circundantes.*®

o Si se sospecha un ACV deben activarse
de forma inmediata todos los mecanismos
necesarios para que el paciente tenga acceso
a tromboliticos si estos estan indicados.

o Si se diagnostica un VPPB deben
realizarse las maniobras de
reposicionamiento y deben evitarse, en la
medida de lo posible, las terapias
farmacolodgicas.

o El uso de corticoides es frecuente en
patologias como neuronitis vestibular e
hipoacusia subita y, si bien es una opcion
aceptable, no hay suficientes datos para
realizar recomendaciones al respecto.



Tabla 1: Causas comunes de mareo y sus mecanismos

Causas Mecanismo
Presincope Hipoflujo cerebral difuso
Hipoglucemia Neuroglucopenia; aumento de catecolaminas circulantes
Vértigo fisioldgico Alteracién en la integracion sensorial.
Desequilibrio Alteracién vestibuloespinal, propioceptiva, cerebelosa o déficit motor
Mareo ocular Mismatch éculo-vestibular por alteracion visual.
Mareo multisensorial Pérdida parcial de todas las funciones sensoriales.
Psicoldgico Conflictos sensoriales
Toxicidad por drogas Depresion del SNC, toxicidad cerebelosa, cambios en la gravedad
especifica de la cipula (alcohol)




&

Figura 1. Head Impulse Test: Se realizan aceleraciones rdpidas de la cabeza hacia uno y otro
lado, cubriendo pequefios dngulos (aprox 10 a 20°) solicitando al paciente que mantenga la
vista en un punto (Por ej: la nariz del examinador). Cuando el VOR funciona correctamente
(secuencia superior) la mirada se mantiene en el objetivo. Cuando se afecta el VOR (secuencia

inferior) habrd un desplazamiento de la mirada en el sentido del movimiento cefdlico y luego el
paciente realiza un movimiento sddico correctivo de refjjacion.
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