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El vértigo es una de las experiencias mds desagradables que
puede sufrir el ser humano. Junto con el cortejo que suele acom-
pafiar a la crisis (vdmitos, sudoracién fria, etc.) constituye un cua-
dro tan aparatoso e invalidante que, hasta mediados del siglo XIX,
se consideraba que se debia a una apoplejia cerebral. Olia y cols,
en el aflo 2002, publicaron un trabajo sobre los motivos por los
que se llama al Servicio de Emergencia de Ambulancia; el 1.9%
de las llamadas era por casos de vértigo, porcentaje similar a las
efectuadas por enfermedades metabdlicas, taquicardia e hiper-
tension. Sin embargo, en la gran mayoria de casos, no representa
una patologia que pueda comprometer la vida.

La principal repercusion del vértigo es sobre el propio pa-
ciente pero también tiene importantes repercusiones sobre la
asistencia médica y sobre la economia del pais. Un porcentaje
considerable de las visitas en Atencién Primaria y en Medicina
de Urgencias se debe a patologia relacionada con vértigo-mareo-
desequilibrio. Por otra parte, el nimero de visitas sucesivas y de-
manda de pruebas complementarias que conlleva producen un
elevado gasto sanitario, ademas de las bajas laborales e invali-
deces que suele asociar. En un estudio de Pérez-Garrigues y cols
(2008) para conocer la incidencia del vértigo en la poblacion ge-
neral observamos que el promedio de habitantes que acudieron
a los Nucleos de Atencion Primaria por haber padecido una crisis
de vértigo durante el aiio estudiado fue de 18 por mil habitantes
con una incidencia de 7,6 casos por 1000 habitantes y afio.

Si los Médicos y las Autoridades Sanitarias somos conse-
cuentes con estas premisas es indudable que deben potenciar-
se actividades y cursos que mejoren la formacion médica en el
campo de la Otoneurologia. Esta es la finalidad de los capitulos
presentados a continuacion y que son reflejo del interesante y
practico curso preparado por los Drs. J.A Lopez Escamez y J.M Es-
pinosa, contando con la colaboracion de importantes especialis-
tas en nuestro pais.

El primer contacto del médico con el paciente que padece
vértigos se basa en la historia y exploracidn clinica para después
aplicar un tratamiento que, en bastantes ocasiones, estara a su
alcance. En los capitulos sobre exploracién clinica y sindrome
vestibular agudo obtendra informacion sobre estos aspectos tan
fundamentales.

El vértigo posicional paroxistico benigno es el tipo de vértigo
mas frecuente. A pesar de que actualmente tenemos en nues-
tras manos posibilidades para abordaje relativamente sencillas,
segun los estudios de la Dra. Pérez y cols (2008) sigue existiendo
en nuestro pais un desfase muy considerable entre el primer mo-
mento que el paciente acude al médico y el momento en que se
le aplica el tratamiento adecuado. Era imprescindible dedicar un
capitulo a esta patologia tan trascendental.

La Otoneurologia ha evolucionado mucho en los ultimos
afios. Sobre procesos tan cldsicos, y a la vez tan desconocidos,
como la Enfermedad de Meniéere, han aparecido ultimamente
aportaciones que nos permiten tratamientos mas eficaces y mu-
cho mas sencillos de los que disponiamos hasta ahora, con lo cual
el futuro que podemos ofrecer a nuestros pacientes es mucho
mas alentador que hace unos afios. Igualmente esta sucediendo
en el campo de la etiologia, donde ya disponemos de estudios
que aportan mucha informacion y abrigan nuevas esperanzas. La
actualizacidn en estas materias se expone en el curso y aparece

ACTUALIDAD
MEDICA

www.actualidadmedica.es
©2014. Actual. Med. Todos los derechos reservados

Actual. Med.
2014; 99: (791). Supl. 6-60

Otoneurologia 2014:

comprendiendo mejor los trastornos vestibulares

en la monografia. Igualmente sucede en temas tan novedosos
como la migrafia vestibular y la enfermedad autoinmune del oido
interno, que han merecido dos capitulos.

Pero, aunque nos centremos en el vértigo e incluyamos lo
mas novedoso, pretensiones muy légicas en un curso y en una
publicacidn, no podemos olvidarnos del mareo, entidad que tan-
to se imbrica con el vértigo y en ocasiones dificil de discernir. Ha
sido una gran idea incluir un capitulo sobre el mismo para que
podamos aprender a manejarnos en los dos conceptos.

Asi pues podemos concluir que tienen en sus manos una
magnifica oportunidad para comprender mejor y disfrutar de una
patologia muy frecuente y apasionante.
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Exploracion clinica otoneurologica
Clinical examination in neurotology

Eduardo Martin Sanz, lvan Muerte Moreno, Ricardo Sanz Fernandez
Unidad de Otoneurologia. Servicio Otorrinolaringologia Hospital Universitario de Getafe, Madrid

Otoneurologia 2014:
comprendiendo mejor los trastornos vestibulares

Resumen

La exploracidn clinica oculomotora sigue siendo hoy en dia el instrumento principal para el diagnéstico y manejo de
la patologia otoneuroldgica.

Una exploracién completa nos va a proveer en la mayor parte de los casos, suficientes indicios para dilucidar si
estamos ante una patologia central o periférica, localizar el lado lesional e incluso, en la mayoria de los casos, la
etiologia de la misma.

En el presente capitulo hacemos un resumen de la exploracion clinica fundamental que todo clinico debe de realizar

Palabras clave: Nistagmo, peri-
férico, central, canalitiasis, cu-
pulolitiasis.

ante un paciente con sintomatologia vertiginosa.

Abstract

The oculomotor clinical examination is one of our main clinical tools for the diagnose and management of the

otoneurologic pathology.

A complete examination is of great help in the majority of our patients to distinguish a central or peripheral

pathology, localize the affected side or ,in most cases resolve the etiology.

Keywords: Nistagmus, peripheral,
central, canalithiasis, cupololithiasis.

In this chapter, the authors intend to make a summary of the main otoneurological clinical examination which every

clinician should know to manage a patient with vertiginous symptoms.

INTRODUCCION

Tras la anamnesis detallada, la exploracion fisica es la parte
mas importante del proceso diagndstico de un paciente. De hecho,
la exploracion otoneuroldgica nos permite obtener informacion
precisa sobre el diagnéstico y el proceso de compensacion del pa-
ciente que acude a nuestra consulta, orientandonos en la mayoria de
los casos hacia un cuadro clinico u otro, y a su posterior tratamien-
to. Es un hecho que, en la gran mayoria de los casos, las diversas
pruebas complementarias que se abordaran en otro capitulo, tan
sélo sirven para confirmar la sospecha basada en la anamnesis y la
exploracion fisica del paciente realizadas previamente.

Puesto que estamos abordando un tratado fundamental-
mente practico, obviaremos los mecanismos fisiolégicos y fisiopa-
toldgicos de la exploracidon oculomotora para centrarnos mas deta-
lladamente en la descripcidn de la exploracidon mas habitualmente
realizada en una consulta otorrinolaringoldgica ante un paciente
con sospecha de patologia vestibular periférica.

El estudio de los movimientos oculares aporta gran informa-
cién del estado funcional del sistema nervioso central y acerca de la
capacidad del sistema oculomotor de mantener la estabilidad del
campo visual en condiciones normales. Dentro de los movimientos
oculares, los movimientos de correccion y alineacién ocular, junto
al nistagmo, son los signos de mayor valor semiolégico.

EXPLORACION DE LOS MOVIMIENTOS OCULARES

Para una correcta evaluacion de los distintos movimientos
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oculares es importante disponer de una metodologia adecuada y
un protocolo de exploracidn que abarque los signos mas relevantes
de una exploracién oculomotora bdsica.

La inhibicién de la fijacidn visual forma parte de la metodologia
exploratoria por lo que es sumamente aconsejable disponer de, al
menos de una gafas de Frenzel. Mediante este dispositivo se crea
una anulacién parcial de la fijacion visual gracias a sus 17 dioptrias
aproximadas, y magnifica la vision del ojo del paciente de modo que
el examinador aprecia de modo mas sencillo cualquier movimiento
ocular. Otros dispositivos como la videonistagmoscopia anulan to-
talmente la fijacion visual mediante un sistema de infrarrojos, con la
posibilidad de registrar el movimiento ocular en un monitor de tele-
visor o de ordenador para su posterior grabacién o registro (figura 1).

Figura 1. Sistema de videonistagmoscopia para la exploracion
oculomotora.

Eduardo Martin Sanz
Unidad de Otoneurologia

Servicio Otorrinolaringologia Hospital Universitario de Getafe, Madrid

Crta: Toledo. Km12,500 - 28905 Madrid

e-mail: emartinsanz@gmail.com
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La descripcion del nistagmo ha de ser realizada con todo
el detalle posible para que el mismo examinador u otro distinto
sean capaces de objetivar posteriormente cualquier cambio en las
caracteristicas del mismo. Detalles como la frecuencia, amplitud,
morfologia y direccién de la fase rdpida sin y con fijacion visual son
de maxima importancia incluso a la hora de orientar el cuadro clini-
co. Diagramas como el esquema clasico desarrollado por Frenzel
son especialmente Utiles a la hora de detallar e interpretar las
distintas caracteristicas del nistagmo.

NISTAGMO ESPONTANEO

No hemos de olvidar que el nistagmo espontaneo puede
tener como causa cualquier alteracion de la estructura éculo-ves-
tibular, incluido el ntcleo vestibular y cerebelo (1). De este modo,
dependiendo de la lesidn, el nistagmo tiene caracteristicas clini-
camente orientativas, tal y como se muestra en la tabla 1.

Periférico Central
Aparicién Siempre Si/no
Direccion Horizontal, rotatorio Cualquiera
Fijacion visual Disminuye Aumenta
MOV'r,n!ento Aumenta No varia
cefalico

Tabla 1. Diferencias entre el nistagmo periférico y central.

En el caso de la hipofuncién vestibular unilateral aguda se
provoca un desequilibrio estatico en la actividad del canal semicir-
cular que resulta en la aparicién de un nistagmo de caracteristicas
periféricas. Suele ser de tipo mixto, preferentemente horizontal rota-
torio, dificilmente lineal o torsional puro, batiendo siempre en la mis-
ma direccion, aumentando su intensidad al suprimir la fijacion visual.

El nistagmo deberia ser evaluado dependiendo de la posicion
del ojo en la drbita. El nistagmo resultante de una lesion vestibular
periférica, suele mostrar mayor intensidad cuando el ojo es desvia-
do en la direccion de la fase rapida (2) (ley de Alexander). La capa-
cidad de mantener la mirada ha de ser explorada correctamente,
pidiendo al paciente que la mantenga a unos 302 de la orientacion
central tanto a la derecha como a la izquierda, durante al menos 15
segundos en cada posicion.

Un nistagmo horizontal evocado por la mirada es de direc-
cion cambiante y es la posicion de la mirada la que provoca dicho
cambio. Este es muy sugestivo de lesiones del floculo cerebeloso o
del nucleo vestibular medial (3). Otros tipos de nistagmos evocados
por la mirada son el nistagmo de Brun, nistagmo de gran amplitud,
asimétrico y caracteristico de lesiones del angulo ponto-cerebeloso.

No hay que prestarse a confusién de este tipo de nistagmos
con el nistagmo de mirada extrema, nistagmo fisioldgico frecuen-
temente hallado en sujetos normales, en la posicidn extrema de
la mirada.

DESVIACION TORSIONAL Y REACCION DE INCLINACION
OCULAR

La desviacion torsional es un signo resultante de una descom-
pensacion de la actividad ténica a lo largo de las vias que median en
los reflejos oculares otoliticos (4). Se trata de una mala alineacion
ocular en el plano vertical no explicable en el seno de una paralisis
de la musculatura ocular extrinseca. Los pacientes con estos signos
se quejan habitualmente de diplopia vertical o torsional.

La prueba mas sencilla para explorar este signo es el llamado
“cover test” o prueba de oclusion ocular. Se trata de una prueba
sencilla consistente en la oclusiéon ocular alternante, atendiendo a
posibles movimientos correctivos en el plano vertical del ojo descu-
bierto, de modo que podemos detectar la mala alineacién del eje
oculary las forias.
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La reaccién de inclinacidn ocular puede desencadenarse con
cualquier lesidn de las vias otoliticas: el laberinto o nervio vestibu-
lar, el nucleo vestibular, el fasciculo longitudinal medial, o el nucleo
intersticial de Cajal (5). Se trata de una inclinacidon cefalica hacia el
lado de la lesidn, con una hipometria ocular del ojo ipsilateral la
lado dafiado y una torsidn del ojo en la misma direccion.

Es importante para el clinico saber que la mera presencia de
este signo, no excluye patologia central puesto que como se ha co-
mentado anteriormente, su presencia es signos de afectacion de la
via vestibular tanto periférica como central (6).

EXAMEN DE MOVIMIENTOS OCULARES

El examen sacddico se examina pidiéndole al paciente que
mira alternativamente a los dedos indices del examinador , situa-
dos aproximadamente a unos 152 de la posicién primaria de la mi-
rada. Es importante atender a la velocidad de las sacadas, la preci-
sion del movimiento del globo ocular en llegar a su objetivo visual
y la latencia de inicio de movimiento.

La exploracién del seguimiento ocular lento, es otro sencillo
procedimiento que se puede realizar con un lento movimiento
del dedo del examinador, no mayor de 209/s pidiéndole al pa-
ciente que lo siga con la mirada. Las asimetrias en el seguimiento
horizontal son facilmente inidentificables, como movimientos co-
rrectivos de la mirada al seguir el objeto movil. Este movimiento
correctivo da muchas veces la impresién de un movimiento en
“rueda dentada” que es el seguimiento sacadico.

Ambos exdmenes muestran hallazgos sumamente inespe-
cificos (7), puesto que muchas estructuras anatdmicas estan im-
plicadas en dichos reflejos. Ademas la afectacidn del seguimiento
y las sacadas es muy prevalente en pacientes de edad avanzada
con lo que su significacién clinica es reducida en ese grupo po-
blacional.

No obstante, una marcada asimetria o alteracion del segui-
miento y sacadas, es sugestiva de una alteracidn central, lo que
puede aportar datos de importancia en el contexto de la explora-
cion completa.

NISTAGMO DE AGITACION CEFALICA

Como el mismo nombre indica, el método de provocacion del
nistagmo de agitacion cefdlica consiste en el giro mantenido de la
cabeza en el plano del canal semicircular horizontal (flexionando
la cabeza 302 aproximadamente), con movimientos cefalicos de
1 a 2 Hz. hasta completar aproximadamente 20 o 30 sacudidas.
Mediante este procedimiento se evalta un desequilibrio dindmico
de la funcién vestibular, aunque su aparicion no descarta en
absoluto una lesidn central, puesto que puede aparecer en estos
casos (8).

En aquellos casos de hipofuncién vestibular aguda, el nis-
tagmo de agitacién cefdlica se provoca por una asimetria en el
mecanismo de almacenamiento de velocidad, cuya fase lenta
suele dirigirse hacia el lado lesionado, aunque en la fase mas agu-
da pueda no aparecer. El principal valor de este signo es el desen-
mascarar un nistagmo espontaneo que por fendmenos de com-
pensacidn ya no esté presente en el momento de la exploracion.
Una vez que logremos exponerlo, la evaluacion de este nistagmo
es similar a la descrita para el nistagmo esponténeo.

Los sujetos sanos no suelen tener una respuesta positiva a
esta maniobra, o0 a lo sumo dos o tres sacadas horizontales.

Por otro lado, las lesiones centrales pueden manifestarse
como nistagmos de direccidn vertical o cambiante tras algunas sa-
cadas horizontales después de la maniobra de agitacion cefélica.

MANIOBRA OCULOCEFALICA O DE “HEAD THRUST”
(TEST DE HALMAGYI-CURTHOYS)

El paciente ha de mirar detenidamente a la nariz del exa-
minador, mientras que éste realiza rotaciones de la cabeza del
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paciente, rapidas de corta duracion y hacia el lado del canal semi-
circular que exploremos.

El examinador ha de evaluar atentamente movimientos
conjugados oculares del paciente en la direccion contraria a la
rotacion efectuada. Si el reflejo oculovestibular esta intacto, el pa-
ciente sera capaz de mantener la fijacion del objeto (la nariz del
examinador) mientras que se realiza la maniobra y no veremos
ninguna sacada correctora (figura 2a).

En los casos de hipofuncion vestibular unilateral, las rotacio-
nes cefalicas hacia el lado lesionado, con velocidades superiores
a 1 Hz, revelan un déficit dinamico del reflejo oculovestibular ex-
plorado, poniendo de manifiesto una sacada correctora cuando
efectuamos la mencionada maniobra (figura 2b).

Aunque habitualmente la maniobra se realiza para explorar
el canal semicircular horizontal, ésta es Util para cualquier canal, siem-
pre que lo realicemos en el plano del canal a estudio (1 )(figura 2c).

Es una prueba de facil realizacién, y con una sensibilidad de
deteccion del lado lesionado alta, especialmente en hipofuncio-
nes vestibulares severas.

Figura 2a. Maniobra oculocefdlica normal.

Figura 2b. Maniobra oculocefdlica patoldgica.

Figura 2c. Maniobra oculocefdlica en canales verticales.

El desarrollo del sistema de impulso cefélico video asistido
(video Head Impulse Test) ha puesto de manifiesto que en mu-
chas ocasiones, el ojo humano no es capaz de detectar las saca-
das encubiertas (cover saccades), por lo que disminuiria la espe-
cificidad de la prueba (2).

AGUDEZA VISUAL DINAMICA

Antes de explorar la agudeza visual del paciente mientras
que realiza movimientos de cabeza, hay que explorar su agudeza
visual con la cabeza estdtica mediante una tabla de Snellen. Des-
pués se mueve la cabeza de un lado a otro en el plano horizontal
describiendo un arco aproximado de 602 con una frecuencia de 1
a 2 Hz, mientras que el paciente lee las lineas de la tabla de Sne-
llen que le especificamos.

En un sujeto normal, hay una disminucién de una linea de la
tabla, en la medicién de la agudeza visual dinamica.

Pacientes con hipofunciones bilaterales tienen a disminu-
cion de hasta 5 o 6 lineas, debido a la oscilopsia que le provoca-
mos. Los pacientes con una hipofuncién unilateral disminuyen de 2
a 4 lineas comparando con la medicién con la cabeza estatica. Otra
forma de realizar esta sencilla prueba es pidiéndole al paciente que
lea un texto que tengamos a mano mientras que él mismo mueve
la cabeza. Es una forma simple, aunque menos objetiva a la hora de
cuantificar el resultado de la misma.

Esta prueba tiene una gran sensibilidad para explorar las hi-
pofunciones vestibulares bilaterales (3), y lesiones vestibulares por
ototdxicos. También se utiliza de modo sistematico para evaluar
el proceso de compensacion vestibular tras una lesion laberintica
unilateral aguda.

NISTAGMO DE POSICION

El nistagmo de posicion (Figura 3) es aquél que aparece cuan-
do la cabeza adopta una posicién determinada con respecto a la
gravedad o al tronco, y que no cesa o se modifica, hasta que la
cabeza no cambie su direccidon. Lo que evaluamos exactamente
es el efecto de la gravedad sobre los receptores vestibulares. Es
importante no confundirlo con el nistagmo de posicionamiento en
el que evaluamos el cambio de posicion en si, que como veremos
mas adelante ayuda en el manejo de las canalitiasis y cupulolitiasis.

Figura 3. Paciente en decubito supino para la evaluacion del nis-
tagmo de posicién. Evaluamos las caracteristicas del nistagmo en
distintas posiciones del paciente.

Se aplica la misma metodologia que para la exploracién del
nistagmo espontdneo, por lo que es recomendable su exploracion
mediante gafas de Frenzel o videonistagmoscopia.

El nistagmo se explora con el paciente en decubito supino, y
se gira la cabeza unos 902 primero a la derecha y, tras mantener la
posicién unos 30 segundos, se gira al sentido contrario. Es impor-
tante mantener la posicidon un tiempo determinado, puesto que en
muchos casos, el nistagmo aparece tras un periodo de latencia. En
caso de aparecer algun nistagmo, se aconseja repetir la maniobra
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colocando al paciente en decubito lateral derecho o izquierdo. En
los casos de hipofuncion vestibular unilateral, suele aparecer un
nistagmo de posicién que sigue las leyes de Ewald, aunque no se le
reconoce valor localizador.

Es importante detallar la amplitud del nistagmo en las distin-
tas posiciones, y la direccién del mismo (geotrdpico o ageotrdpico),
y si mantiene la direccién del mismo (de direccion fija) o no (direc-
cién cambiante).

A continuacion, siguiendo el paciente en decubito supino, se
explora el nistagmo con la cabeza hiperextendida, rotandola a una
direccién u otra manteniendo las distintas posiciones durante al-
gunos segundos. Esta posicién puede desencadenar un nistagmo
vertical inferior en aquellos casos con lesiones cerebelosas o tron-
coencefdlicas.

NISTAGMO POSICIONAL O DE POSICIONAMIENTO

La exploracion del nistagmo posicional, se diferencia del nis-
tagmo de posicidn, en que el primero se provoca por cambios de
posicion de la cabeza, y su nistagmo cesa cuando ésta deja de moverse.

Se suele realizar primero la maniobra de Dix- Hallpike (Figu-
ra 4) para detectar un vértigo posicional paroxistico benigno del
canal semicircular posterior, en la que partiendo del paciente sen-
tado en una camilla, lo llevamos rapidamente a una posicion de
decubito supino con la cabeza colgando hiperextendida hacia el
lado que estemos explorando, manteniendo la posicién durante
al menos 30 segundos. Tras esta maniobra, la revertimos volvien-
do a la posicion inicial.

Figura 4. Maniobra de Dix-Hallpike para el estudio del canal semi-
circular posterior.

También esta descrita una variante horizontal del VPPB, y
aunque puede ser provocado por la maniobra de Dix-Hallpike,
existe una maniobra especifica para provocar el canal afectado, la
maniobra de Mc Clure. Partiendo de una posicién de decubito supi-
no, giramos la cabeza rapidamente hacia un lado y evaluamos la
posible presencia de un nistagmo, manteniendo la posicién du-
rante 30 segundos o mds. Una vez finalizado, giramos la cabeza
hacia el lado contrario y repetimos el examen.

Ambas maniobras son altamente sugestivas de canalitiasis
o cupulolitiasis del canal explorado y tienen un gran valor loca-
lizador.

Aunque la maniobra de Dix Hallpike estimula también el
canal semicircular superior, algunos autores realizan simple-
mente la maniobra de hiperextension cefalica, tumbando al pa-
ciente en la camilla, de modo que se estimula uno de los dos
canales semicirculares superiores, generando un nistagmo con
componente vertical inferior congruente con una canalitiasis de
dicho canal.

OTROS EXAMENES DE LA FUNCION OCULOVESTIBULAR

El nistagmo producido por la maniobra de Valsalva es des-
encadenado en algunas lesiones de la unién craneo cervical (p.e.
la malformacién de Arnold-Chiari), fistulas perilinfaticas, y otras
alteraciones de la cadena osicular, ventana oval, canales semicir-
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culares y 6rganos .

La hiperventilacion puede provocar mareo en algunos pa-
cientes con ansiedad, pero no nistagmo. Este es mds propio en
paciente con lesiones desmielinizantes del nervio vestibular (neu-
rinoma del acustico), compresidn de estructuras vasculares o en-
fermedades desmielinizantes de estructuras centrales (esclerosis
multiple).

El fendmeno de Tullio es la provocacion de sintomas vesti-
bulares y movimientos oculares durante la estimulacion con so-
nido o cambios de presidn 6tica. La movilidad de la membrana
timpanica y cadena osicular, provoca vértigo y nistagmo (signo
de Hennebert) en pacientes con otosifilis, fistula perilinfatica, y
dehiscencias de canales semicirculares.

EXAMEN DE LA FUNCION VESTIBULO ESPINAL

El desequilibrio estético en los reflejos vestibuloespinales se
explora con la prueba de Romberg, marcha en tandem y Unter-
berger, entre otros

La prueba de Romberg (Figura 5), originalmente descrita
para el tabes dorsalis, es basicamente una prueba de propio-
cepcion y de influencia vestibular. La metodologia es sencilla, pi-
diéndole al paciente que se sitle de pie con los brazos pegados
al cuerpo, y los pies juntos. La prueba se realiza tanto con ojos
abiertos como con ojos cerrados, y el explorador evalta los mo-
vimientos efectuados por el paciente para mantener dicha posi-
cion. Aunque es altamente inespecifico, la lateropulsion repetida
hacia el lado de la lesion es muy sugestiva de lesiones periféricas.

Figura 5. Prueba de Romberg.

La marcha en tandem es un sencillo test, en el que el pacien-
te camina en una actitud punta-talén sobre un camino delimitado
por el examinador. Del mismo modo que anteriormente se evalla
tanto con ojos abiertos como cerrados. Tampoco es una examen
muy sensible y no tiene valor localizador, pero aporta informacion
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de la funcién vestibular.

Por ultimo, el test de Unterberger, es un test practicado con
mucha frecuencia en consultas de otoneurologia en el que se
pide al paciente que camine sobre un mismo sitio con los brazos
extendidos y levantados a la altura de los hombros, durante al
menos 50 o 60 pasos. El examinador evalua la posible lateropul-
sidn o caidas, la repetitibilidad de la prueba, la modificaciéon con
ojos abiertos o cerrados.

Casi todas las pruebas de marcha o postura siguen un mis-
mo principio, y es la sucesiva modificacion de los distintos siste-
mas que intervienen en ella: el sistema visual, vestibular y pro-
pioceptivo. De hecho, la prueba mas sencilla e informativa, es
la simple observacion de la marcha del paciente, recomendable
siempre que no hayas cuestiones de espacio que lo impidan. Aun-
que estas pruebas no tienen gran sensibilidad, dan mucha infor-
macién cuando esta sujeta al contexto de una amplia anamnesis
y la exploracién completa.
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Resumen

Palabras clave: Sindrome vesti-

El sindrome vestibular agudo es un cuadro clinico que cursa con un vértigo prolongado, de mas de 24 horas de dura-
cion y sin sintomas auditivos. Es muy importante diferenciar entre el sindrome vestibular agudo periférico y central,
ya que el central, en la mayoria de los casos, suele estar relacionado con ictus o infartos del sistema nervioso central
y por tanto potencialmente peligrosos. Durante las primeras 48 horas, la mejor forma de diferenciar uno y otro es
la exploracion clinica mediante la regla HINTS. Una exploracion basada en la prueba del impulso cefélico, el estudio
clinico del nistagmo espontaneo y comprobar si existe o no una skew deviation se ha mostrado mas eficaz que
una resonacia magnética por difusidon para descartar estos problemas vasculares. Una vez descartado el sindrome
central, el tratamiento se centra en aliviar los sintomas durante la fase aguda. Los corticoides intravenosos parecen
tener un papel en la recuperacion de la funcién vestibular tras la neuritis. Una rehabilitacién precoz, incluso en la
propia cama del paciente, es fundamental para una recuperacion lo mas precoz posible y evitar complicaciones.

Abstract

Acute Vestibular Syndrome is a clinical condition characterized by a prolonged vertigo, lasting more than 24 hours
and lacking of auditory symptoms. It is very important to distinguish between the peripheral acute vestibular
syndrome and the central one, because the central syndrome uses to be due to stroke or infarction in the Central
Nervous System, so they are potentially dangerous. During the first 48 hours, the best way to diagnose one or
another is the bedside examination using the HINTS rule. This clinical examination based in the head impulse test,
the nystagmus examination and the test of skew deviation has shown a better reliability than magnetic resonance
imaging with diffusion-weighted imaging to diagnose vascular damages. When central causes are ruled out, the goal
of the treatment is to relief the symptoms in the acute phase. Intravenous corticoids play a role in the recovery of
the vestibular function after the damage too. An early rehabilitation, even bedside, is important for a good recovery

bular agudo, neuritis vestibular,
diagndstico diferencial, trata-
miento.

Keywords: ~ Acute  vestibular
syndrome,  vestibular  neuritis,
differential diagnosis, treatment.

and avoiding later complications

INTRODUCCION

El Sindrome Vestibular Agudo (SVA) hace referencia a una
entidad clinica caracterizada por vértigo de aparicion brusca,
acompafado de cortejo neurovegetativo intenso, inestabilidad a
la marcha o imposibilidad para mantener la bipedestacién, nistag-
mo espontdneo e intolerancia a los movimientos de la cabeza. Este
cuadro clinico debe mantenerse durante al menos 24 horas para
ser considerado como SVA (1, 2). En la Clasificacion de los Vértigos
Periféricos de la Comisién de Otoneurologia de la Sociedad Espa-
fiola de ORL viene encuadrado dentro del epigrafe Crisis de vértigo
Unica sin hipoacusia (3) y lo define como un sindrome clinico de
aparicion subita, con vértigo prolongado, nduseas y vomitos, nis-
tagmo espontaneo y desequilibrio postural, sin sintomas auditivos
ni neuroldgicos. La mayoria de los pacientes con SVA sufren de
una entidad aguda y autolimitada, de origen viral y denominada
neuronitis vestibular, laberintitis, neurolaberintitis o vestibulopatia
aguda unilateral (1, 2). En general se trata de una entidad benigna
y autolimitada cuando es de causa periférica. Sin embargo, las cau-
sas centrales del Sindrome Vestibular Agudo, en particular un acci-
dente isquémico de tronco cerebral o del cerebelo puede simular
perfectamente la neuritis vestibular (2, 4). Por ello distinguiremos
el SVA periférico y el SVA central, también conocidas como neuritis
y pseudoneuritis vestibular.
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EPIDEMIOLOGIA

El vértigo o mareo agudo constituye el tercer motivo mas fre-
cuente para acudir a una consulta médica general (5). En los Esta-
dos Unidos constituye aproximadamente unas 10 millones de con-
sultas ambulatorias al afio, con una cuarta parte de esas consultas
en los Servicios de Urgencias (6). En un pais como Alemania, la pre-
valencia del vértigo en 1 afio, es de 4,9% (7) lo cual corresponderia
a casi 4 millones de pacientes en 1 afio. Se estima que un 10-20%
de los pacientes con vértigo agudo pueden tener un Sindrome Ves-
tibular Agudo, lo cual corresponderia aproximadamente a 250-500
mil consultas en Urgencias al afio, sélo en los Estados Unidos (8).
Centrandonos en la neuritis vestibular, es el segundo cuadro mas
frecuentemente diagnosticado en las consultas especializadas, con
una frecuencia entre 3 y 10% de todas los diagndsticos en vértigo
(9). En Japdn, la incidencia de la neuritis vestibular es de 3,5 por
cien mil habitantes (10)

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DEL SINDROME VESTIBULAR
AGUDO

El diagndstico diferencial mas comun en el SVA corresponde
a la neuritis vestibular para el SVA periférico, y el accidente isqué-
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mico de fosa cerebral posterior, para el SVA central. No obstan-
te, aunque el diagndstico diferencial completo es bastante mas
amplio como se puede observar en la Tabla 1, los cuadros cen-
trales que simulan una neuritis vestibular (pseudoneuritis) son
enfermedades de causa cerebrovascular (82%) o desmielinizante
(11%). Posiblemente, el porcentaje de accidentes cerebrovascula-
res en el SVA esté alrededor de 25 +10% (11).

CAUSAS BENIGNAS O MENOS
URGENTES URGENTES
Causas frecuentes (>1% de SVA) Causas frecuentes (>1% SVA)
- Neuritis vestibular - Infarto cerebeloso o
- Esclerosis multiple troncoencefalico
Causas poco frecuentes - Hemorragia cerebelosa
- Laberintitis viral o troncoencefdlica
- Herpes zoster dtico (sd | Causas poco frecuentes
Ramsay-Hunt) - Infarto laberintico
- Vestibulopatia - Laberintitis/mastoiditis
traumatica aguda bacteriana
- Ototoxicidad - Sindrome de Wernicke
(aminoglicésidos...) - Sindrome de Miller-
- Encefalomielitis aguda Fisher
diseminada - Encefalitis
- Efectos secundarios troncoencefélica
medicamentosos (p.e. (listeria, herpes
antiepilépticos...) simplex/zoster,
- Crisis de Meniere paraneoplasica...)
prolongada Causas posibles
- Crisis de migrafa - Infarto o hemorragia
vestibular prolongada cerebral
- Crisis de ataxia - Hemorragia/aneurisma
episodica subaracnoideo
Causas posibles - Anemia o hipoxia
- Infeccion atipica severa
(otosifilis, Lyme) - Intoxicacion por
- Ataxia cerebelosa monoxido de carbono
degenerativa - Causa electrolitica
- Neoplasias del angulo (hiponatremia...)
pontocerebeloso - Causa endocrina
- Intoxicacion por drogas (hipotiroidismo...)
(alcohol o drogas - Enfermedad por
ilicitas...) descompresién
- Toxicidad del SNC por
farmacos (litio...)

CAUSAS PELIGROSAS Y MAS

Tabla 1. Diagndstico diferencial del sindrome vestibular agudo.
(Modificado de la referencia 28)

La duracion del cuadro agudo, para poder considerarse un
SVA, debe exceder las 24 horas de vértigo continuo. Con ello se
excluyen otras patologias como el vértigo posicional paroxistico
agudo, las arritmias cardiacas o el accidente isquémico transitorio.
La enfermedad de Meniére y la migrafia vestibular podrian ser mas
dificiles de diagnosticar, ya que ambas tienen, respectivamente, un
12 y un 27% de crisis de mas de 24 horas (12, 13).

cOMO DIFERENCIAR EL SINDROME CENTRAL: CARACTERIS-
TICAS Y CURSO CLINICO

Aunque se tiende a dividir el mareo en 4 tipos clinicos para
intentar predecir su etiologia (14) (vértigo, presincope, inestabili-
dad e inespecifico) y se define el SVA como un vértigo espontaneo
prolongado, en un estudio basado en los pacientes atendidos en
un Servicio de Urgencias, los pacientes con inestabilidad como
sintoma principal tenian un riesgo de ictus ligeramente mas ele-
vado, pero tanto el vértigo como los otros tipos de mareo eran
capaces de predecir el ictus con la misma probabilidad (15).

Algunos expertos sugieren que la aparicién brusca del ma-
reo en el SVA sugiere un origen vascular, mientras que una apa-
ricion mas gradual, a lo largo de varias horas es mas propio de
una neuritis vestibular (1, 16). Pueden existir episodios aislados
de mareo a modo de prédromos en el SVA central. Un episodio
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aislado de mareo durante los dias previos a la aparicidon del SVA
resulta inespecifico, pero varios episodios recurrentes con una
duracién de entre segundos y minutos los dias o meses previos,
hablan a favor de un origen cerebrovascular y posiblemente se
trate de accidentes isquémicos transitorios (16).

Las maniobras de provocacion aportan datos diagndsticos,
pero no en el Sindrome Vestibular Agudo, sino en aquellos pa-
cientes con cuadros de mareo episddico, breve, como en el vérti-
go posicional paroxistico benigno o en la hipotensidn ortostética,
donde la posicion del paciente es capaz de disparar el sintoma.
En el SVA el paciente empeora al mover la cabeza en el estadio
agudo de la enfermedad, como en cualquier vértigo de origen
periférico. Esto se debe a que el movimiento de la cabeza excita
el oido interno intacto (o las conexiones vestibulares centrales),
aumentando la asimetria entre el lado sano y enfermo, a su vez
responsable del mareo y vértigo. De hecho, la exacerbacién del
cuadro al realizar las maniobras de provocacién puede ocurrir
tanto en el SVA periférico como en el central (17).

COMO DIFERENCIAR EL SINDROME CENTRAL: SINTOMAS
ASOCIADOS Y FACTORES DE RIESGO

Los sintomas neurovegetativos y la inestabilidad postural
son sintomas tipicos y habituales del Sindrome Vestibular Agu-
do, sea cual sea su origen. La buena correlacién entre el mareo,
el cortejo neurovegetativo y la inestabilidad es la tipica del sin-
drome periférico. En cambio, si encontramos una clara despro-
porcion entre estos sintomas debemos pensar mas bien en un
sindrome central (18). La aparicién de vomitos e inestabilidad
desproporcionados a la sensacion de mareo o de la intensidad del
nistagmo puede ser una sefial de lesién cerebelosa o del tronco
cerebral, incluyendo el ictus.

La presencia de otros sintomas y signos neurolégicos (diplo-
pia, oftalmoplegia internuclear...) indican una causa central de
SVA, pero su ausencia no tiene por qué asociarse indefectible-
mente al sindrome periférico (2, 19, 20).

Los sintomas auditivos habitualmente sugieren un origen
periférico en los pacientes con mareo. No obstante el aporte
vascular del oido interno proviene de la circulacion cerebral pos-
terior, por lo que la combinacion de sintomas audiovestibulares
podria ser también debidos a una enfermedad cerebrovascular
(21). Hay algunas pruebas que indican que los sintomas auditivos
en el SVA pueden ser resultado de isquemia en el oido interno,
frecuentemente asociados a accidentes isquémicos transitorios o
ictus en el territorio de la arteria cerebelosa anteroinferior (AICA).
En general, los pacientes con hipoacusia subita (a veces con vér-
tigo o sintomas vestibulares) tienen un mayor riesgo de sufrir un
ictus que la poblacion general durante los 5 afos posteriores a su
aparicion. La Odds Ratio en estos casos es de 1.64, con intervalo
de confianza al 95% de 1.31 —2.07 (22).

El dolor craneocervical puede acompafiar al mareo en los
ictus de fosa posterior como resultado del propio ictus, por efec-
to masa o afectacion de las estructuras sensibles al dolor, o por
su causa subyacente, como pudiera ser la diseccion de la arteria
vertebral o un aneurisma (18). No esta claro si el dolor de cabeza
y cuello indica o no una causa central de SVA (2). Un traumatismo
reciente en la cabeza o cuello constituye un factor de riesgo para
la diseccidn de las arterias cervicales (23), pero, dado que hasta la
mitad de las disecciones sintomdticas de las arterias vertebrales
aparecen sin historia previa de traumatismo, su ausencia es insu-
ficiente para excluir dicha posibilidad.

Los tipicos factores de riesgo vascular (hipertension, diabe-
tes mellitus, hipercolesterolemia, tabaquismo) también deben
ser considerados, ya que la presencia de sélo uno de ellos aumen-
ta el riesgo de ictus como causa de SVA (2). Sobre la edad, aunque
también es un factor de riesgo, no se debe excluir la posibilidad
de un ictus en los jévenes (2). Precisamente en los pacientes me-
nores de 50 afos es donde el el diagndstico de SVA central puede
pasar mas facilmente desapercibido (24).

Obviamente, en un paciente con SVA, a la hora de hacer la
historia clinica también hay que indagar acerca de otras enferme-
dades intercurrentes (como la esclerosis multiple, SIDA, cancer...)
0 exposicidn a determinadas situaciones (cirugia otoldgica, otitis
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media bacteriana, ototdxicos, quimioterapia...). Sin embargo, el
valor predictivo de estos elementos para el diagndstico de la cau-
sa del SVA es, de momento, desconocido.

COMO DIFERENCIAR EL SINDROME CENTRAL: EXPLORACION
NEUROLOGICA GENERAL

La presencia de hallazgos neuroldgicos en la exploracion ge-
neral se ha invocado como la principal caracteristica diferencia-
dora entre el SVA periférico y central. No obstante, distintos tra-
bajos muestran que algunos pacientes con ictus pueden tener un
cuadro clinico indistinguible de la neuritis vestibular (25). Se han
encontrado signos neuroldgicos focales en aproximadamente el
80% de los ictus con SVA (25), pero es posible que esta proporcion
esté sobreestimada debido a diferentes sesgos. En otro estudio
prospectivo sobre 101 pacientes consecutivos con SVA y alto ries-
go de ictus se encontraron signos neuroldgicos u oculomotores
en 42% de los casos con SVA central, y ninguno en los sindromes
periféricos (2)

Es posible que la imposibilidad para andar o la incapacidad
para mantenerse en pie sin ayuda sea un signo de patologia cen-
tral en el SVA (18, 21). En el estudio prospectivo mencionado ante-
riormente (2) se encontrd que la ataxia severa de tronco era mas
frecuente en el ictus (33%) que en la neuritis vestibular (0%). Otros
estudios retrospectivos dan unos resultados parecidos.

COMO DIFERENCIAR EL SINDROME CENTRAL: EXPLORACION
OCULOMOTORA

Debido a la relativamente baja sensibilidad de la exploracion
neuroldgica general para detectar el ictus en el SVA , varios es-
tudios se han centrado en la exploracion puramente clinica de la
funcidn vestibular y oculomotora, mediante una exploracién cui-
dadosa de los movimientos oculares. Entre estos tests, el test de
impulso cefalico horizontal (horizontal head impulse test, h-HIT)
(28) se perfila como el mejor indicador clinico para el diagnostico
diferencial entre la neuritis vestibular y el ictus. Por si mismo, el
h-HIT supera a la Resonancia Magnética por Difusion para la de-
teccidon de ictus de fosa posterior, con una especificidad similar
(29). En el SVA, un h-HIT patoldgico hablaria a favor de una lesion
vestibular periférica, mientras que un h-HIT normal seria muy su-
gestivo de un ictus (20). Hay que tener también en cuenta que
hasta un 15% de los pacientes con patologia central podrian llegar
a tener un h-HIT patoldgico y ser catalogados erréneamente como
neuritis vestibular, a menos que se tomen en cuenta otros hallaz-
gos oculomotores.

Un h-HIT falsamente anormal, sugestivo de una lesion peri-
férica, puede encontrarse casi exclusivamente en los infartos del
territorio de la arteria cerebelosa anteroinferior (AICA). Estos in-
fartos producen isquemia en el laberinto o en la raiz del octavo par
que simula, tanto anatémica como fisiolégicamente, una neuritis
vestibular (18, 21). En cambio, en los infartos del territorio de la
arteria cerebelosa posteroinferior (PICA), mas comunes y que sue-
len afectar al cerebelo y médula lateral, el h-HIT es un indicador
casi perfecto (2, 18).

Otro indicador clinico del SVA central es el nistagmo horizon-
tal de direccion cambiante (1). Se piensa que se debe al fallo en las
estructuras de mantenimiento de la mirada, localizadas en el tron-
co cerebral y cerebelo. El nistagmo horizontal de direccién cam-
biante tiene una alta especificidad (92%) pero baja sensibilidad
(38%) para detectar lesiones centrales. Una mala alineacién ocular
en el plano vertical, conocido como skew deviation o simplemente
skew, en la prueba de oclusién alternante, es un tercer indicador
clinico del SVA central. El skew se debe a un desequilibrio entre
la informacién otolitica y receptores gravitacionales procedente
del lado derecho e izquierdo y enviada posteriormente desde el
sistema vestibular al sistema oculomotor. Habitualmente es de
origen central, aunque se han descrito algunas raras excepciones
periféricas (30). El skew, al igual que el nistagmo de direccién cam-
biante, identifica correctamente las lesiones centrales con una alta
especificidad (98%) y baja sensibilidad (30%).

Las caracteristicas del nistagmo espontaneo también pueden
ayudar a distinguir entre un SVA periférico y central. Un nistagmo
horizonto-rotatorio que se inhibe con la fijacién visual y que sigue
la ley de Alexander (es decir, aumenta de intensidad al mirar en la
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direccion de la fase rapida del nistagmo y disminuye de intensidad
al mirar en la direccién opuesta) es muy sugestivo de un sindrome
periférico (1). Si no cumple estas caracteristicas, se debe pensar en
un sindrome central, habitualmente un ictus.

En conjunto, la combinacién de las tres pruebas oculomoto-
ras descritas, se denomina H.I.N.T.S. (h-HIT, valoracion del Nistag-
mo, Test de Skew) (2). La presencia de cualquier signo central en el
HINTS diagnostica un ictus con una sensibilidad de 100% y especi-
ficidad de 96%, , superando a la resonancia magnética de difusion
para diagnosticar un ictus durante las primeras 48 horas tras la
aparicion de los sintomas. Otros autores (31) hablan de 5 gran-
des signos centrales para diagnosticar un SVA central. Estos signos
son: la presencia de skew deviation (como uno de los componen-
tes de la triada de inclinacidn ocular), un nistagmo evocado por la
mirada contralateral a la fase rapida del nistagmo espontaneo, un
h-HIT normal en un paciente con un nistagmo espontaneo agudo
y un nistagmo de fijacién visual, es decir, un nistagmo que no se
suprime por la fijacidn visual. Este conjunto de signos tendria una
sensibilidad y especificidad superior al 95% para diagnosticar un
SVA central. En nuestra opinidn, tanto el HINTS como los cinco sig-
nos son muy parecidos y probablemente equivalentes.

Las pruebas de provocacion, como la maniobra de Dix-Hall-
pike, en general son poco utiles para diagnosticar un SVA (32). Es-
tas maniobras son mas utiles en el vértigo de corta duracion (32).
Otras maniobras, como el nistagmo por vibracion mastoidea, por
maniobra de Valsalva o por agitacién cefélica, no han sido lo sufi-
cientemente estudiados como indicadores diagnodsticos etiologi-
cos (33). Parece prudente recomendar la no realizacion de estas
maniobras, incluyendo la de Dix-Hallpike, durante el cuadro agu-
do, porque pueden conllevar a un empeoramiento de los sinto-
mas, y haciendo pensar que se trata de una lesidn periférica (como
la neuritis vestibular o el vértigo posicional paroxistico benigno) y
sin poder excluir adecuadamente un ictus (34).

EL DIAGNOSTICO POR LA IMAGEN EN EL SINDROME VESTI-
BULAR AGUDO

El diagnostico por la imagen mediante TAC para diagnosticar
una lesion central en el paciente con vértigo no resulta un medio
diagnostico adecuado (34). El TAC tiene muchos artefactos en la
fosa cerebral posterior, debido a las estructuras dseas que alli se
encuentran (35). Y precisamente esa es la zona que mas nos inte-
resa cuando sospechamos un ictus en un paciente con vértigo. La
sensibilidad del TAC para los ictus isquémicos agudos es de 16%,
mientras que la de la resonancia magnética (RMN) por difusion es
de 83% (36).

Sin embargo, la RMN, considerada como la prueba de re-
ferencia para el diagnéstico del ictus, puede ser normal hasta 48
horas después del inicio de los sintomas en el paciente con SVA
causado por un problema isquémico. La razén de probabilidad
negativa de la RMN en estos casos es de 0,21. La del HINTS, de
0,00 (2). Por tanto, tres pruebas clinicas, como el HINTS, mejoran
el rendimiento diagnédstico de la RMN en las primeras 48 horas
tras la aparicion de los sintomas.

PRONOSTICO DEL SiNDROI\{IE VESTIBULAR AGUDO Y CONSE-
CUENCIAS DE UN ERROR DIAGNOSTICO

Los pacientes con un ictus de fosa posterior en el SVA tienen
el riesgo de sufrir nuevos ictus y complicaciones secundarias, como
el edema que sigue a un gran infarto cerebeloso. Una revision de
la literatura sobre el accidente vascular cerebeloso encontré que
el 10-20% de los pacientes se deterioran durante los dias siguien-
tes a la aparicion del cuadro, y el edema se agudiza en el tercer dia
tras el infarto (18). Los pacientes errdneamente diagnosticados de
SVA periférico puede parecer estables en el momento del diagnos-
tico, pero el riesgo de sufrir complicaciones graves durante los dias
posteriores es significativo. Por tanto, un diagndstico certero y lo
mds precoz posible es de suma importancia para evitar secuelas o
incluso el fallecimiento del paciente.

EL SINDROME VESTIBULAR AGUDO PERIFERICO. ETIOLOGIA

Centrandonos ya en el SVA periférico, existen varias pruebas
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de que la neuritis vestibular estd causada por la reactivacién de un
virus herpes simplex tipo 1 (HSV-1) latente. El DNA de dicho virus
se ha detectado en el ganglio vestibular en autopsias, mediante
reacciéon en cadena de polimerasa, asi como linfocitos T CD-8 po-
sitivos, citokinas y quimioquinas. Esto hallazgos indican que existe
un infeccion latente por HSV-1 en el ganglio vestibular (37). Otros
estudios en animales apoyan estos datos: se ha posido demostrar
la infeccion latente y reactivada por HSV-1 en células del ganglio
vestibular de ratas. Un modelo experimental con ratones mostrd
que la inoculacion del HSV podia inducir una disfuncién vestibular
con la infeccion de las células ganglionares vestibulares (38).

NEURITIS VESTIBULAR SUPERIOR E INFERIOR

El nervio vestibular superior inerva los canales semicircu-
lares superior y horizontal, el utriculo y una parte del saculo. El
nervio vestibular inferior se encarga del canal semicircular pos-
terior y el resto del sdculo. El analisis del nistagmo espontaneo
mediante oculografia tridimensional muestra que tanto la funcion
del canal semicircular posterior como la del saculo, comprobada
mediante potenciales evocados vestibulares miogénicos cervica-
les (39) estan conservadas. Esto explica por qué algunos pacientes
con neuritis vestibular pueden llegar a sufrir una canalitiasis en
el canal semicircular posterior: la lesion del utriculo puede liberar
otoconias y éstas, a su vez, introducirse en todos los canales. Si
la funcidn de todos los canales estuviera anulada, este hecho no
tendria mayor trascendencia. Pero si la funcion del canal posterior
estd conservada, la introduccidn de esas particulas en un canal
funcionante acabaria produciendo sintomas indistinguibles de un
vértigo posicional paroxistico benigno. Tal vez éste sea el cuadro
descrito por Lindsay y Hemenway y atribuido a una isquemia de la
arteria vestibular anterior (40).

Para poder diagnosticar uno y otro tipo, especialmente si
no nos encontramos en la fase aguda o no disponemos de ocu-
lografia tridimensional, podemos recurrir a la siguiente pauta
(41): mediante la prueba calérica podemos explorar la funcion
del canal semicircular horizontal y mediante los potenciales ves-
tibulares evocados miogénicos cervicales, la funcién sacular. Por
tanto, en una neuritis vestibular superior, la prueba caldrica del
lado enfermo debe estar alterada, mientras que los potenciales
evocados vestibulares miogénicos cervicales de ese lado deben
estar conservados. En una neuritis vestibular inferior debe ocurrir
lo contrario: prueba caldrica normal y potenciales evocados ves-
tibulares miogénicos cervicales alterados. Si se dispone ademas
de potenciales evocados vestibulares miogénicos oculares, dado
que exploran la funcién utricular, éstos deben resultar alterados
en la neuritis vestibular superior e indemnes en la inferior. Posi-
blemente, la prueba de impulso cefdlico (Head Impulse Test, HIT),
y su registro grafico, el video-HIT, también sea util en el diagndstico
de estas dos variantes dado que es capaz de registrar la funcién de
cada uno de los 6 canales semicirculares por separado, (42, 43).

EVOLUCION A LARGO PLAZO, RECURRENCIA Y COMPLICACIONES

En el curso de la enfermedad, la funcidn vestibular periférica
no se recuperara por completo en la mayoria de los pacientes de
forma espontanea (44). Se ha comprobado una tasa de recurren-
cia entre 2 y 11% (45), y posiblemente esas recurrencias sean en
el oido contralateral. Este hecho parece perfectamente ldgico, ya
que si uno de los laberintos ha quedado permanentemente dafia-
do como consecuencia de una infeccidn virica, una reactivacion de
la infeccion en ese mismo laberinto no deberia aumentar la lesion.
Si la recurrencia ocurre en el nervio contralateral, los sintomas se-
rdn menos severos que la primera vez debido a la lesidon previa.
Como complicaciones, aproximadamente un 10-15% de pacientes
pueden desarrollar un vértigo posicional paroxistico benigno tipi-
co en el oido enfermo, como comentamos anteriormente, unas
pocas semanas tras el cuadro agudo (46). La segunda complica-
cion importante es que un paciente que ha sufrido una neuritis
vestibular puede acabar desarrollando un vértigo postural fébico
(47). Este ultimo cuadro consiste en un vértigo postural esponta-
neo mientras el paciente esta en una posicion erguida o andando,
en pacientes con personalidad de tipo obsesivo-compulsivo. Hay
que empezar a sospecharlo cuando los sintomas duran mas de 1
mes tras el cuadro agudo, y su diagndstico se basa en las siguientes
caracteristicas: 1- Mareo y alteracidn subjetiva del equilibrio con

15

todas las pruebas diagndsticas normales; 2- Inestabilidad fluctuan-
te, entre segundos o minutos, con sensaciones momentdaneas de
alteraciones corporales; 3- Un estimulo perceptivo o una situacion
social puede actuar como desencadenante y un condicionamiento
muy rapido, llevando a conductas de evitacion; 4- Ansiedad y sin-
tomas vegetativos durante y después del vértigo; 5- Personalidad
obsesivo-compulsiva, labilidad emocional o depresion suave; 6-
Aparece tras un periodo de estrés emocional, enfermedad grave
o una lesion vestibular. Una forma de evitar esta complicacion es
explicar al paciente el proceso de su enfermedad desde el primer
momento, hacerle comprender que se trata de un proceso benig-
no y evitarle la angustia y ansiedad que suele acompaniar a esta
enfermedad.

TRATAMIENTO

Durante la crisis aguda de vértigo, se recomienda adminis-
trar sedantes vestibulares para aliviar los sintomas. Sin embargo,
su administracién prolongada puede retrasar la compensacion
central del déficit vestibular. Por tanto no se debe prolongar su
uso mas alla de 3 6 4 dias. Algunos estudios en la década de los 90
muestran que los glucocorticoides podian mejorar la evolucion del
vértigo agudo. Un estudio randomizado en 141 pacientes mostré
que el tratamiento con metilprednisolona mejoraba significativa-
mente la funcidn vestibular periférica de los pacientes (48). Un
antiviral como el valaciclovir no mostré influencia en la evolucion
natural de la enfermedad ni de forma aislada ni en combinacién
con metilprednisolona. Aunque los beneficios de los corticoides
fueron confirmados varios estudios, incluyendo una meta-analisis
(49), un andlisis Cochrane aun se resiste a recomendarlos como
tratamiento de eleccién (50). El tratamiento utilizado en estos es-
tudios fue 100 mg de metilprednisolona intravenosa, reduciendo
20 mg cada 4 dias.

La eficacia de la fisioterapia y ejercicios dindmicos para la re-
gulacién del equilibrio, estabilizacion de la mirada y mejora de la
compensacion vestibuloespinal central se ha confirmado median-
tes estudios randomizados y una revision Cochrane (51).

CONCLUSIONES

El SVA se caracteriza por un vértigo agudo de mas de 24
horas de duracidn y sin sintomas auditivos

Es fundamental un adecuado diagnéstico diferencial entre el
sindrome central y periférico en las primeras 48 horas. La forma
mas rentable de hacerlo es mediante la exploracion clinica usando
la regla HINTS. Esta regla se basa en la prueba de impulso cefalico,
la exploracion clinica del nistagmo y movimientos oculomotores y
la prueba del skew deviation.

El tratamiento del sindrome periférico, o neuritis vestibular,
se basa en aliviar los sintomas durante la fase aguda, usar corti-
coides intravenosos para intentar recuperar la mayor parte de la
funcidn vestibular y la rehabilitacién precoz. En caso de que los
sintomas perduren mas de un mes cabe sospechar que esté apa-
reciendo un vértigo postural fobico.
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Vértigo posicional paroxistico benigno:
maniobras diagnosticas y terapéuticas
Benign paroxismal positional vértigo: diagnostic and therapeutic
manoeuvres
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comprendiendo mejor los trastornos vestibulares

Resumen

El vértigo posicional paroxistico benigno es la causa mas frecuente de vértigo. Aunque su etiologia no esta clara
(los vértigos posicionales paroxisticos benignos idiopdticos representan el 50- 70% de todos los casos) si existe
consenso respecto a la fisiopatologia y el tratamiento de esta entidad. Las dos teorias mds ampliamente acepta-
das acerca de la fisiopatologia de la enfermedad son las teorias de la canalolitiasis y la cupulolitiasis. El conducto
semicircular posterior suele ser el mas frecuentemente afecto y en un porcentaje menor el problema se localiza
en el conducto semicircular horizontal o en el superior. Las variantes multicanales (uni o bilaterales) no son ex-
cepcionales. El vértigo posicional paroxistico benigno se caracteriza por episodios breves y repetidos de vértigo
rotatorio desencadenado por movimientos cefélicos asi como por la aparicién del nistagmo posicional paroxisti-
co. La constatacion de dicho nistagmo provocado por cambios en la posicién de la cabeza del paciente mediante
gafas de Frenzel o videonistagmografia permite diagnosticar cual es el conducto afecto. El tratamiento de esta
entidad se basa en la identificacién del conducto afecto y la realizacion de las maniobras de reposicionamiento
pertinentes por lo que el explorador debe tener en cuenta las distintas variantes de vértigo posicional paroxistico
benigno asi como los posibles cuadros de origen no vestibular que podrian simular un vértigo posicional paroxis-
tico benigno. Las maniobras de reposicionamiento constituyen un tratamiento eficaz resolviendo el cuadro en un
70- 100% de los casos.

Este articulo es una revision de las consideraciones basicas en el vértigo posicional paroxistico benigno centran-
dose especialmente en las maniobras diagndsticas y terapéuticas empleadas en el manejo de esta patologia.

Abstract

Benign paroxysmal positional vertigo is the most common cause of vertigo. Although its etiology is not clear
(idiopathic benign paroxysmal positional vertigo accounts for 50% to 70% of all cases) there is broad consensus
concerning it physiopathological mechanism and treatment. There are two accepted theories that support benign
paroxysmal positional vertigo known as cupulolithiasis and canalithiasis. Posterior semicircular canal involvement
is the most common form in benign paroxysmal positional vertigo, less commonly the problem is found in one of
the lateral semicircular canals, and even more rarely in the anterior canal. More than one canal involvement (in
a single ear or bilaterally) is not exceptional. Benign paroxysmal positional vertigo is characterized by brief and
repeated attacks of rotational vertigo, triggered by head movements, and by the appearance of paroxysmal posi-
tional nystagmus. The careful observation, through the Frenzel glasses o videonistagmography, of the nistagmus
provoked by simple changes in the position of the patient’s head can usually provide the ability to localize the
dislodged otoconia in the ampulla or lumen of the six semicircular canals. The treatment effects in benign paro-
xysmal positional vertigo hinge on identifying the affected canal and then performing the correct repositioning
maneuver so the examiner must be aware of possible canal variants and non vestibular differential diagnosis
possibilities. Particle repositioning maneuvers are effective treatment for benign paroxysmal positional vertigo
leading to the resolution of the positioning nystagmus in 70% to 100% of cases.

This article is a review of the basic considerations in benign paroxysmal positional vertigo focusing on diagnostic
maneuvers and treatment.

El objetivo de este trabajo es hacer una revision de los as- EPIDEMIOLOGIA
pectos bdsicos del vértigo posicional paroxistico benigno (VPPB)
centrandose en las maniobras diagndsticas y terapéuticas em-

Palabras clave: Vértigo posicio-
nal paroxistico benigno, diag-
ndstico, maniobras de reposicio-
namiento.

Keywords:  Benign  paroxysmal
positional  vertigo,  diagnosis,
repositioning maneuvers.

Aunque se reconoce el VPPB como la causa mas comun de
vértigo de origen vestibular es posible que la incidencia y preva-

pleadas en su manejo asi como los datos recientemente publica- lencia real de esta patologia se halle infra estimada como con-
dos en relacion con dicha patologia. secuencia de la falta de un diagndstico adecuado por parte de

Virginia Franco Gutiérrez

A C T U A I. | D A D Servicio de Otorrinolaringologia. Hospital Universitario de Canarias
., Ctra. Ofra s/n - 38320 San Cristobal de La Laguna, Santa Cruz de Tenerife
M E D I C A e-mail: virginiafrancogutierrez@gmail.com

www.actualidadmedica.es TIf.: 922 678000 (extension: 31045)
©2014. Actual. Med. Todos los derechos reservados

| SUPLEMENTO|



18

Atencién Primaria asi como de estudios epidemiolégicos correc-
tamente disefiados (1). La prevalencia del VPPB a lo largo de la
vida ha sido estimada en un 2,4%y la incidencia anual en un 0,6%.

Aunque puede presentarse en todos los rangos de edad,
es extremadamente raro en niflos y muy frecuente en ancianos
donde se describe una incidencia acumulada del 10% a la edad
de 80 afios (2). Suele diagnosticarse entre la quinta y la séptima
década de la vida y de hecho la prevalencia anual de VPPB en
pacientes mayores de 60 afios es casi siete veces superior a la
evidenciada en pacientes menores de 40 afios (2,3). Afecta mas
frecuentemente a mujeres que a varones (relacién 2:1) aunque
ese predominio femenino no se confirma cuando se estudian los
casos de VPPB en pacientes jovenes o aquellos secundarios a un
traumatismo o alteracion vestibular periférica (3).

Un 90% de los casos de VPPB se presentan en el conducto
semicircular posterior (CSP), un 5- 15% en el conducto semicircu-
lar horizontal (CSH) y un 1- 5% en el conducto semicircular supe-
rior (CSS) (4). Aunque la mayoria de los casos son unilaterales no
es excepcional que existan casos donde coexistan varios conduc-
tos afectos en uno o ambos oidos (6- 20% de los casos) (5)

ETIOLOGIA Y PATOGENESIS

Mas de un 50% de los casos de VPPB son idiopaticos. En un
15% son secundarios a traumatismos (traumatismos craneoen-
cefalicos, latigazos cervicales, ejercicios repetitivos, buceo o tras
someterse a un procedimiento quirirgico donde se empled una
fresa). En otras ocasiones se relaciona con enfermedades del oido
interno, reposo prolongado en cama, cirugia previa que requirié
una hiperextension prolongada o permanecer en determinadas
posiciones en la peluqueria o el dentista. Las alteraciones hormo-
nales, la osteoporosis y la migrafia podrian explicar la alta inciden-
cia de VPPB en las mujeres e incluso se ha sugerido que el VPPB re-
currente podria ser representar una forma de migraia. También el
vasoespasmo del oido interno que conduce a la liberacién de otoli-
tos de la macula podria contribuir a la aparicién de un VPPB (6). Se
ha descrito una relacién entre el VPPB y la sordera subita de forma
que aquellos pacientes con sordera subita que presenten un VPPB
tiene peor prondstico (en este caso la presencia del VPPB sugeriria
dafio en el utriculo y generalmente mayor afeccion laberintica (7).

La presencia de una enfermedad sistémica podria empeo-
rar el status del laberinto posterior provocando que se despren-
dan otolitos con mas frecuencia, lo que aumentaria el riesgo de
recidivas incluso cuando el VPPB haya sido correctamente tratado
mediante maniobras de reposicion. La combinacion de dos o mas
de las siguientes enfermedades (hipertension arterial, diabetes, ar-
trosis) incrementaria el riesgo de recidiva del VPPB, agravado por
la presencia de osteoporosis, aunque el mecanismo por el cual ac-
tuan estas enfermedades no es conocido (8).

El metabolismo de las otoconias podria jugar un papel en la
patogénesis del VPPB de forma que una alteracion en el mismo
permitiria a los otolitos desprenderse de las maculas en un nimero
suficiente como para, atrapados dentro de los conductos semicir-
culares y bajo el influjo de las fuerzas gravitatorias, provocar los
sintomas (9).

Aunque algunos autores apoyan un mecanismo neural (de-
generacién neural que reduciria la inhibicién utricular y sacular de
los conductos semicirculares) (10), se acepta que los sintomas son
debidos al desplazamiento de fragmentos de otolitos desde el utri-
culo a los conductos semicirculares. Estos fragmentos se adhieren
a la cupula incrementando su densidad relativa (11) o flotan libre-
mente dentro del canal causando un movimiento de la endolinfa
(12). Segun la hipdtesis de la canalolitiasis las particulas pueden
moverse hacia o lejos de la ampolla, creando una desviacién am-
pulipeta o ampulifuga de la ctpula por un mecanismo de succioén o
arrastre hidrodinamico. Las particulas también se pueden adherir
a la ctpula haciéndola sensible a las fuerzas gravitatorias (cupuloli-
tiasis). Probablemente todo el mundo tenga particulas flotando en
la endolinfa utricular, especialmente la gente mayor. El sindrome
se desencadena cuando entran en los conductos y se agrupan un
numero suficiente de particulas como para provocar los sintomas,
la cupulolitiasis necesita unos 490 otolitos y la canalolitiasis unos
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62 (0,69 ug frente a 0,087 ug). El conducto semicircular posterior
suele ser el mas frecuentemente afectado como consecuencia de
su localizacion anatémica: cuando el paciente esta en decubito su-
pino la crus comun esta mas baja que el utriculo y las particulas
pueden entrar en el orificio no ampular del conducto semicircular
posterior. Una vez en el canal, tienden a depositarse al fondo como
consecuencia de la influencia de la fuerza de la gravedad. Por esta
razén los primeros sintomas ocurren al acostarse o al levantarse.
Ademas, la variabilidad natural en la orientacion de los conductos
semicirculares puede contribuir a los diferentes patrones de nistag-
mos en los distintos pacientes (6).

CLiNICA

VPPB estd caracterizado por la aparicion de episodios breves
y repetidos de vértigo rotatorio desencadenado por movimientos
cefalicos. Generalmente duran segundos y no suelen exceder el
minuto. Al comienzo del cuadro los episodios suelen ser inten-
sos e incluso acompafiados de un cortejo vegetativo intenso (por
lo que los pacientes sobreestiman la duracion del episodio) pero
posteriormente van disminuyendo en intensidad. Si estan afectos
los conductos verticales las crisis se desencadenan por movimien-
tos en el plano del conducto como acostarse, incorporarse, mirar
objetos situados por encima de la cabeza, inclinarse hacia delante
o atar un zapato. En el caso de un VPPB del CSH los episodios
suelen desencadenarse al girar hacia un lado mientras el pacien-
te estd tumbado, los sintomas suelen ser mas intensos y fuerzan
al paciente a mantener una posicion determinada, sin moverse,
para no provocar la reaparicion de los sintomas. Algunos pacien-
tes también refieren inestabilidad.

La fase sintomatica (fase activa del VPPB) puede durar dias,
semanas e incluso meses si no se trata aunque en general se trata
de un proceso autolimitado y no es infrecuente que los pacientes
estén asintomaticos en el momento de la consulta (se considera
que la resolucion espontanea del VPPB tiene lugar a las 4- 6 se-
manas hasta en un 50% de los casos). Las recidivas son frecuentes
aunque el periodo intercrisis suele ser variable (meses o afios).
Exceptuando los VPPB secundarios, por definicion el vértigo po-
sicional paroxistico no se asocia a ninguin otro sintoma auditivo o
neuroldgico. Sin embargo, algunos de estos pacientes desarrollan
ansiedad o comportamientos fébicos que disminuyen su calidad
de vida (6).

DIAGNOSTICO, FISIOPATOLOGIA Y TRATAMIENTO

El diagnostico se basa en la conjuncién de los sintomas
compatibles con el hallazgo del nistagmo posicional paroxistico
inducido por las maniobras diagndsticas que mueven la cabeza
en planos paralelos a la posicion de los conductos semicirculares.
Las caracteristicas de ese nistagmo observado mediante gafas de
Frenzel o videonistagmografia permiten identificar qué conducto
esta afectado y en qué parte del mismo se halla las particulas.
No estd indicado solicitar estudios de imagen, audiometrias o
pruebas vestibulares a aquellos pacientes que cumplan criterios
clinicos para el diagndstico de un VPPB; dichas pruebas tendrian
un papel en el diagndstico ante presentaciones clinicas atipicas,
nistagmo atipico en las maniobras diagndsticas o sintomas no jus-
tificados por la presencia de un VPPB y que sugieran patologia del
SNC u otoldgica (13).

A. CONDUCTO SEMICIRCULAR POSTERIOR
DIAGNOSTICO Y FISIOPATOLOGIA

La maniobra clasica para diagnosticar el VPPB del CSP es la
maniobra de Dix Hallpike (14). El paciente se sienta en la camillay
se le gira la cabeza 452 hacia el lado que pretendemos examinar,
posteriormente el paciente es tumbado a la posicién decubito
supino con la cabeza ligeramente hiperextendida. En esta posi-
cidn, el conducto semicircular posterior mas declive estd alineado
con el plano del movimiento y el brazo largo esta casi vertical de
forma que es estimulado de forma maxima cuando las particulas
estdn flotando libres como en la canalolitiasis. Si el VPPB es de-
bido a una cupulolitiasis la maniobra de semi Hallpike, en la que
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el paciente yace plano, puede producir un nistagmo mas intenso
pues la cipula estd en la posicidon de ser maximamente estimula-
da por la fuerza de la gravedad (15). La posicidn suele mantenerse
al menos 20- 30 segundos pues puede existir un periodo de laten-
cia antes que el nistagmo comience. Desde la posicidn de hipe-
rextension el paciente es incorporado de nuevo con la cabeza de
frente (Figura 1). La maniobra debe realizarse hacia ambos lados
para no obviar el diagnostico de un VPPB bilateral.

Figura 1. Maniobra de Dix Hallpike para el diagndstico del vértigo
posicional paroxistico benigno del conducto semicircular posterior
derecho.

Si bien no hay ninguna norma, nosotros recomendamos co-
menzar la exploracién por el lado supuestamente sano. El motivo
es que dicha maniobra se espera que no produzca sintomas, cons-
tituyéndose en una buena forma de explicar al paciente el movi-
miento que se va a realizar y de esta manera, cuando se explore el
lado patoldgico colaborara mejor. Si el paciente no identifica cual es
el lado afecto se recomienda comenzar por el lado izquierdo pues
el derecho suele estar mas frecuentemente afecto. En los pacientes
en los cuales se sospeche un VPPB del conducto posterior, pero no
se obtiene nistagmo en las maniobras de Dix Hallpike, se recomien-
da explorar el resto de los conductos. Si la sospecha es muy alta, se
pueden repetir tras varios dias (podria haber en el momento de la
primera exploracidén una dispersion de las particulas que las haga
ineficientes para provocar el nistagmo).

Aunque esta maniobra es de eleccion para confirmar el diag-
néstico de un VPPB CSP debe ser evitada en ciertas circunstancias.
Si bien no hay evidencia de insuficiencias vertebro- basilares secun-
darias a la realizacion de la misma se debe ser considerar el riesgo
de infarto o dafo vascular en paciente que tenga una significativa
enfermedad vascular. Asimismo se debe ser cuidadoso al realizar la
maniobra en pacientes con estenosis cervicales, cifoescoliosis seve-
ra, artrosis intensa, sindrome de Down, artritis reumatoide severa,
radiculopatias cervicales, enfermedad de Paget, espondilitis anqui-
lopoyética, obesidad mdrbida, lesiones espinales o lumbalgias. En
el caso de los pacientes con obesidad mdrbida un solo explorador
puede tener dificultades al realizarla y en los pacientes con limita-
ciones fisicas se puede recurrir a camillas o sillones reclinables para
llevar a cabo la exploracién (13).

Una alternativa a la maniobra de Dix Hallpike es la maniobra
diagnostica de Semont, también llamada maniobra de decubito la-
teral. Esta maniobra corresponde a la primera fase de la maniobra
terapeutica de Semont (16). El paciente sentado en la camilla es
rapidamente tumbado hacia el lado que se pretende examinar y
con la cabeza girada 452 hacia el lado contralateral.

El nistagmo desencadenado por la maniobra de exploracion
es mixto torsional y vertical. Si el conducto semicircular posterior
derecho estd afecto al realizar la maniobra de Dix Hallpike perti-
nente aparecera un nistagmo con las fases rapidas del componente
vertical batiendo hacia arriba (hacia la frente) y las fases rapidas
del componente torsional hacia el oido derecho es decir un nis-
tagmo que se mueve en sentido contrario a la agujas del reloj o
counter clock wise (CCW) desde el punto de vista del explorador.
Si se trata de un VPPB del CSP izquierdo, al realizar la maniobra de
Dix Hallpike oportuna, el nistagmo bate hacia arriba pero las fases
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rapidas del componente torsional baten hacia el oido izquierdo es
decir un nistagmo que se mueve en sentido de las agujas del reloj
o clockwise (CW) desde el punto de vista del explorador. Al realizar
la maniobra de Dix Hallpike correspondiente la ampolla se coloca
en una posicion superior con respecto al conducto y por tanto las
particulas caen en una direccién ampulifuga provocando un efecto
émbolo en el conducto y un movimiento en el flujo endolinfatico
que desplaza la cupula lejos del utriculo. En los conductos verti-
cales el desplazamiento ampulifugo es excitatorio, provocando un
nistagmo paroxistico mixto torsional superior (polo superior ba-
tiendo hacia el oido afecto situado en posicidn inferior) coherente
con las conexiones excitatorias del conducto semicircular poste-
rior con los musculos extraoculares verticales (musculos oblicuo
superior ipsilateral y recto inferior contralateral). EI componente
torsional del nistagmo podria parecer mas prominente si el pacien-
te mira hacia el oido en posicion inferior y el componente vertical
seria mas pronunciado cuando el paciente mira hacia el oido en
posicién superior durante la realizacion de la primera fase de la
maniobra diagndstica. Se trata de un nistagmo paroxistico con un
rapido incremento seguido de un lento descenso en intensidad. La
frecuencia puede ser tan rapida como tres batidas por segundo. Es
transitorio, termina en 10- 40 segundos, aunque podria durar solo
unos pocos segundos. Algunos pacientes presentan un cambio es-
pontdneo en la direccidn del nistagmo sin mediar cambio en la po-
sicion de la cabeza, especialmente si el paroxismo es intenso, que
se conoce como histagmo secundario y comienza unos segundos
después del fin del nistagmo paroxistico previo.

Cuando el paciente vuelve a la posicion sentado el nistagmo
se invierte, es menos intenso y mas corto que el evidenciado en
la posicién de hiperextension cefélica pues las particulas caen en
la direccion opuesta y se produce un desplazamiento ampulipeto
de la cupula con una respuesta inhibitoria desde el conducto se-
micircular posterior. El nistagmo resultante es menos intenso y en
la direccién opuesta (batiendo hacia abajo y con el componente
torsional dirigido de forma que el polo superior de los ojos baten
lejos del oido afecto).

Estas serian las caracteristicas basicas del nistagmo en un
VPPB provocado por una canalitiasis, sin embargo algunos pa-
cientes presentan un nistagmo mas prolongado, estacionario (no
paroxistico) y resistente a los tratamientos sugiriendo una cupulo-
litiasis (Tabla 1).

En un paciente con un VPPB del conducto semicircular pos-
terior, el retraso en el desplazamiento de las particulas ocasiona la
latencia entre la adquisicion de la posicion y el comienzo del nistag-
mo de posicionamiento. La corta duracion del nistagmo y el vértigo
posicional es debido a la elasticidad de la cipula que permite el
retorno a su posicion primaria con su constante de tiempo una vez
que las particulas han alcanzado su posicién mas baja en el canal.

En la descripcion clasica del sindrome se incluia como crite-
rio que la repeticion de las maniobras implica una disminucion en
laintensidad de los sintomas (fatigabilidad), aunque hoy no se ex-
plora dicho criterio. La fatigabilidad es explicada por la dispersion
de los otolitos, lo cual los hace menos efectivos como émbolo,
pero esta hipdtesis se ha cuestionado (17).

Estas serian las caracteristicas basicas del nistagmo en un
VPPB provocado por una canalitiasis. Sin embargo algunos pa-
cientes presentan un nistagmo con minima latencia, mas prolon-
gado, estacionario (no paroxistico) y resistente a los tratamientos.
Esto reflejaria la adherencia de algunos otolitos a la ctpula (cupu-
lolitiasis). Los experimentos en animales sugieren que la cupuloli-
tiasis del conducto posterior tendria una latencia més corta y una
duracién mayor del nistagmo (18). No es facil diferenciar una ca-
nalolitiasis de una cupulolitiasis basandonos sélo en los rasgos del
nistagmo, pues ambos mecanismos podrian coexistir. Se sugiere
que la clave diagndstica estaria en la respuesta a las maniobras
de reposicionamiento. Podemos deducir que las otoconias se han
movido al vestibulo por la aparicién del nistagmo de liberacion
que indica un desplazamiento ampulifugo de la cupula. Si el pa-
ciente no responde a los tratamiento y/o en la tercera posicion
de la maniobra terapeutica aparece una inversion del nistagmo
que sugiera desplazamiento ampulipeto de la cupula se podria
sospechar una cupulolitiasis (6).
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. Musculatura ocular Duracién de .
semigiorgglgit:fecto d’}gazg)s?:irs:s Nistagmo implicada en nistagmo Tipo Tr?lza?rlifir:)to
g nistagmo (segundos) g
Dix Hallpike D Oblicuo superior D <60 Canalolitiasis
Posterior D 0 maniobra de CCW superior R : fp ior | .
decubito lateral D ecto inferior > 60 Cupulolitiasis Epley
Dix Hallpike | Oblicuo superior | <60 Canalolitiasis Semont
Posterior | 0 maniobra de CW superior ) SUPe .
decubito lateral | Recto inferior D > 60 Cupulolitiasis
Superior D Hiperextension CCW inferior Recto superior D <60 Canalolitiasis
o Dix Hallpike D Oblicuo inferior | > 60 Cupulolitiasis
Hiperextension Recto superior | <60 Canalolitiasis Yacovino
Superior | o Dix Hallpike CW inferior Oblicuo i F; ior D .
izquierdo Icuo Interior > 60 Cupulolitiasis
Maniobra de Mc Horizontal
Clure- Pagnini geotropico Recto medial D 60 Canalolitiasi Barbacoa
‘i lateral | > analolitiasis Gufoni
Bow and lean Flex: nistagmo D Recto late
Horizontal D (identifica lado) Ext: nistagmo |
orizonta
Maniobra de Mc Horizontal Cupulolitiasis foni
Clure- Pagnini ageotropico Recto medial | 60 Canalolitiasis del Moont
Bow and lean Flex: nistagmo | Recto lateral D extremo anterior agitacién cefilica
(identifica lado) Ext: nistagmo D del conducto
Maniobra de Mc Horizontal
Clure- Pagnini geotrépico Recto medial | > 60 Canalolitiasis Barbacoa
Bow and lean Flex: nistagmo | Recto lateral D Gufoni
Horizontal | (identifica lado) Ext: nistagmo D
orizonta
Maniobra de Mc Horizontal Cupulolitiasis Gufoni
Clure- Pagnini ageotropico Recto medial D 60 Canalolitiasis del Manii)gpal de
Bow ?.nd lean Flex: nistagmo D Recto lateral | extremo anterior agitacién cefalica
(identifica lado) Ext: nistagmo | del conducto

D: derecha; I: izquierda; Flex: Flexion; Ext: Extension; CCW: counterclock wise; CW: clockwise.
Tabla 1. Criterios diagndsticos para la identificacion del conducto semicircular afecto y tratamiento sugerido.

TRATAMIENTO

Los ejercicios de Brant y Daroff fueron el primer tratamiento
fisico descrito, consisten en una secuencia de inclinaciones late-
rales rapidas cefalicas y corporales que se repiten seriadamente
hasta conseguir la dispersion de las particulas hacia el utriculo.
Se le indica al paciente que se siente y posteriormente se mueva
adoptando la postura que induce la estimulacion del conducto
semicircular posterior, se mantiene esta posicion hasta que la cri-
sis evocada desaparezca o al menos durante 30 segundos, poste-
riormente permanece sentado otros 30 segundos y continda asu-
miendo la posicion declive cefalica contraria otros 30 segundos.
Estos ejercicios son repetidos unas 5- 10 veces al dia.

Las maniobras que se describen a continuacién requieren
una sola secuencia para su realizacion, estan basadas en la fisio-
patologia de la enfermedad y se han comprobado mas efectivas
que los ejercicios de Brant y Daroff. El objetivo de estas maniobras
es permitir a las particulas salir del canal mediante la fuerza de
la gravedad y/o la inercia, asi desde el punto de vista tedrico se
habla de maniobras de reposicion cuando utilizan la fuerza de la
gravedad (como en la maniobra de Epley) y liberadoras cuando
emplean la inercia (como en la maniobra de Semont) (19).

La maniobra de Epley fue disefiada para permitir a los oto-
litos migrar por gravedad fuera del CSP a través de la crus comun
(20). La maniobra consiste en una serie de cinco movimientos
que comienzan con el explorador situado en frente del paciente
que se haya sentado en la camilla. Con el primer movimiento el
paciente se sitUa en la posicion de provocacién de la maniobra
de Dix Hallpike en el lado afecto. En esta posicion las particulas
gravitarian hacia el centro del CSP. A continuacién la cabeza se
rota 902 en direccion opuesta al lado afecto manteniendo la hi-
perextension, de esta manera las particulas se aproximarian a la
crus comun. La cabeza y el cuerpo se giran 902 en direccién al
lado no afecto de forma que el paciente esta tumbado sobre el
lado no afecto y con la cabeza a 1352 con respecto a la posicion
supina (casi mirando al suelo). La tercera posicidn provocaria que
las particulas crucen la crus comun. Posteriormente, el paciente
se sienta sobre la camilla con la cabeza girada al lado no afecto de

forma que las particulas entren en el utriculo y finalmente la ca-
beza es girada hacia delante con la barbilla flexionada hacia abajo
20¢9. Este ciclo de cinco posiciones provocaria un nistagmo que
reflejaria la direccién en la que se mueven las particulas. Cada
posicidon es mantenida hasta que el nistagmo cese o durante un
minuto, aunque no siempre se observa el nistagmo en todas las
posiciones (Figura 2). Se puede aplicar un vibrador mastoideo en
la mastoides del oido afecto con el fin de lograr despegar las par-
ticulas que podrian estar adheridas a la pared del canal. Aunque
se han descrito modificaciones sobre esta maniobra para simpli-
ficarla lo cierto es que han obtenido resultados similares a la ori-
ginal (21,22).

Figura 2. Maniobra de Epley para el tratamiento del vértigo
posicional paroxistico benigno del conducto semicircular posterior
derecho.

En la maniobra liberadora de Semont (23) se procede de la
siguiente manera: después de identificar el oido afecto mediante
la maniobra de Dix Hallpike el explorador se coloca detras del
paciente que se halla sentado en un lado de la camilla. Se gira
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la cabeza del paciente 452 en direccion al lado no afecto y se
tumba al paciente de forma que quede acostado sobre el lado
afecto con la parte posterior de la cabeza sobre la camilla. La
maniobra provoca un nistagmo paroxistico torsional vertical
como consecuencia del movimiento de las particulas lejos de la
ampolla. El paciente se mantiene en esta posicidon 2 minutos y a
continuacion se gira 1802 sobre el lado opuesto manteniendo la
cabeza la misma posicion relativa a los hombros. Este movimiento
llamado la maniobra liberadora provoca la aceleracién en el plano
del conducto semicircular afecto y deberia situar la cabeza del
paciente en una posicidn que permita a las particulas caer al
utriculo. Al final de este segundo movimiento el paciente estd
situado tumbado sobre el hombro del lado no afecto y con la
mejillayla narizen contacto con la camilla. La maniobra liberadora
debe ser rapida y continua, si es demasiado lenta las particulas
pueden ir hacia atrds puesto que el movimiento de las mismas
estd influenciado por la aceleracion de la cabeza. Es importante
que la aceleracién actue sobre el canal de forma que la duracién
del giro no exceda los 1,5 segundos. La respuesta esperada con
la maniobra liberadora es otro episodio de vértigo intenso y
nistagmo paroxistico con la misma direccién que el provocado
por la maniobra de Dix Hallpike sobre el lado afecto (nistagmo
liberador). La latencia en la aparicion del nistagmo liberador varia
considerablemente desde unos segundos a 20- 30 segundos. Ese
nistagmo es debido al movimiento progresivo de las particulas en
direccion ampulifuga hasta que son expulsadas a través de la crus
comun al utriculo donde no afectan la dindmica endolifatica. La
presencia de ese nistagmo es un signo de buen prondstico pero
su ausencia no implica que la maniobra no haya sido efectiva. El
paciente se mantiene en la posicion liberadora al menos durante
dos minutos y luego retorna lentamente a la posicién sentada con
la cabeza levemente flexionada hacia delante (Figura 3).

Figura 3. Maniobra de Semont para el tratamiento del vértigo
posicional paroxistico benigno del conducto semicircular posterior
derecho.

En esta posicion no debe aparecer vértigo ni nistagmo. Si la
maniobra liberadora no conduce al nistagmo liberador, el vértigo y
el nistagmo podrian volver a aparecer cuando el paciente se sitta
en posicion sentado, la direccion del nistagmo sera contraria a la
evidenciada en la maniobra de provocacién y es considerada un
nistagmo inverso debido al retorno ampulipeto de las particulas
hacia el conducto.

La principal desventaja de la maniobra de Semont es que
puede ser dificil de realizar en pacientes corpulentos o con pro-
blemas de espalda.

Recientemente se han publicado dos alternativas terapéuti-
cas a las maniobras antes descritas. La primera es una maniobra
hibrida entre las dos anteriores que consiste en lo siguiente: en
primer lugar se gira la cabeza 452 al lado no afecto y el paciente se
tumba sobre el lado afecto (este paso es similar a la primera fase
de la maniobra liberadora de Semont y evita la hiperextension
cervical de la maniobra de Epley). La segunda posicion es un giro
del lado afecto al no afecto (esta fase seria similar a la maniobra
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de posicionamiento empleada en la maniobra de Epley). Se reali-
za a continuacion una maniobra de agitacidn cefélica y posterior-
mente el paciente vuelve a incorporarse y sentarse. Los autores
describen una tasa de resolucién semejante a la obtenida con las
otras maniobras pero indican que es mas confortable para los pa-
cientes con problemas ortopédicos o muy obesos permitiendo un
tratamiento efectivo del VPPB del CSP (24). Otros autores pro-
ponen el paso desde la posicion de supino a una posicion lateral
prolongada. Asi, en primer lugar el paciente se sienta en la cama
y posteriormente de tumba para permanecer en supino durante
3 minutos. Durante esta primera fase las particulas se moverian
en direccion ampulifuga hacia la crus comun cruzando el plano
del CSH y permanecerian en el extremo superior del CSP. En una
segunda fase se pide al paciente que duerma sobre el lado sano
por lo que girara la cabeza y el cuerpo hacia el lado sano perma-
neciendo en esa posicion lateral al menos durante 30 minutos. En
esta fase las particulas se deslizan desde la crus comun al utriculo
indicandose la posicion lateral forzada para evitar la vuelta hacia
atras de las particulas al CSP. La técnica consigue una resolucién
de los sintomas a las dos semanas de tratamiento en 88% de los
casos donde se empled y entre sus ventajas estd que se realiza
en dos pasos por lo que podria llevarse a cabo en el domicilio del
paciente y no implica movimientos bruscos (los pacientes toleran
su realizacién perfectamente y eso también la hace propicia para
ser empleada en ancianos o pacientes con problemas trauma-
toldgicos) pero no se han realizado estudios que comparen esta
maniobra con las maniobras convencionales empleadas en el tra-
tamiento del VPPB CSP (25).

Las maniobras de reposiciéon son un tratamiento efectivo
permitiendo la resolucién del nistagmo de posicionamiento en un
70- 100% de los casos (19). La eficacia de las maniobras de Eppley
y Semont es similar pero ambas son mas eficaces que las manio-
bras de Brant Daroff en el tratamiento del VPPB (Tabla 1, (26,27)).

Estd descrita la posibilidad de una conversién a un VPPB
del CSH tras realizar una maniobra de reposicionamiento para el
VPPB del CSP, y menos frecuentemente al superior (28).

En el pasado se solian indicar medidas posturales a los pa-
cientes con el fin de evitar que las particulas que flotaban dentro
del utriculo tras llevar a cabo una maniobra de reposicionamiento
volvieran a otros conductos semicirculares antes de disolverse. Se
aconsejaba a los pacientes evitar movimientos cervicales, usar un
collarin cervical, dormir en posicion semisentada durante 48 ho-
ras y evitar dormir sobre el lado afecto los cinco dias posteriores a
la realizacion de la maniobra. Los autores que abogaban por estas
medidas posturales argumentaban que facilitarian la absorcién o
adhesion de las particulas a la membrana utricular, aunque lo que
se considera es que las particulas no vuelven a las maculas; la
endolinfa tiene una concentracién muy baja de calcio y se disol-
verian una vez inmersas en ella. Otros eran partidarios de evitar
estas medidas ya que conducian al disconfort y afectaban la vida
social del paciente sin que tuvieran un efecto claro sobre el resul-
tado final del tratamiento. Los ultimos estudios concluyen que no
hay un efecto significativo de las medidas posturales en el resul-
tado de las maniobras de reposicidn ni en la tasa de recidivas, sin
embargo son necesarios estudios multicéntricos adecuadamente
disefiados con el fin de determinar la contribucion real de tales
restricciones sobre el resultado final de las maniobras de reposi-
cionamiento (29).

B. CONDUCTO SEMICIRCULAR HORIZONTAL

La maniobra cldsica para el diagnostico del VPPB del CSH es
la maniobra de Mc Clure- Pagnini (30,31) que actta en un plano
paralelo al del CSH. Se eleva la cabeza del paciente 302 y par-
tiendo de la posicion decubito supino con la cabeza situada en la
linea media se realiza una rotacién de la cabeza 902 hacia un lado
mientras el explorador vigila la aparicién del correspondiente nis-
tagmo. Una vez que este se agota, se gira de nuevo la cabeza del
paciente hasta la linea media manteniendo dicha posicién hasta
que se agote el nistagmo desencadenado por dicho movimiento
tras lo que se gira la cabeza del paciente 902 en direccidén contra-
ria. Cada vez que se gira la cabeza se observan los cambios en la
direccion y en la intensidad del nistagmo.
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En ocasiones al realizar la maniobra de Dix Hallpike también
se puede poner de manifiesto la existencia de un VPPB CSH.

El nistagmo obtenido es horizontal y cambia en funcién de
la direccion en que se mueva la cabeza durante la realizacion de la
maniobra diagndstica. Su latencia es corta, a veces inapreciable,
suele ser mas intenso y duradero que el nistagmo desencadenado
en el VPPB CSP (supera el minuto de duracion) pero también es
transitorio. Estos pacientes suelen asociar un importante cortejo
vegetativo a los sintomas propios del VPPB que puede impedir
una exploracion adecuada del paciente.

Dos tipos de respuesta pueden ser obtenidos al realizar
la maniobra poniendo de manifiesto los diferentes subtipos del
VPPB CSH:

- Nistagmo geotrodpico (70% de los casos), donde la rotacién
de la cabeza hacia el lado afecto pone de manifiesto un intenso
nistagmo de posicionamiento horizontal que bate hacia al oido
en posicion mas declive. Puesto que bate hacia el suelo es por
eso que recibe la denominacidn de geotrdpico. La rotacion de la
cabeza hacia el lado sano invierte la direccion del nistagmo que
bate hacia dicho oido, el cual, en ese momento estd situado en
posicion mas declive y por tanto el nistagmo continuara siendo
geotropico y prolongado en el tiempo aunque menos intenso. La
respuesta mds intensa obtenida al girar la cabeza al lado afecto
suele seguirse de un nistagmo secundario invertido menos inten-
so pero prolongado que no estd mediado de ningin cambio adi-
cional en la posicidn cefalica. En ocasiones este nistagmo puede
aparecer al girar la cabeza en ambos lados. El nistagmo geotropi-
co suele aparecer en la canalolitiasis del CSH.

- Nistagmo ageotrdpico es menos frecuente (30% de los ca-
s0s), en estos casos al realizar la maniobra de Mc Clure- Pagnini se
obtiene un nistagmo que bate hacia el oido en posicidn superior
(ageotropico). Este tipo de nistagmo suele aparecer en la cupulo-
litiasis de CSH pero también puede ocurrir de forma transitoria en
la canalolitiasis del CSH cuando las particulas se hallan en la parte
anterior del CSH. En este ultimo caso durante la repeticion de la
maniobra de Mc Clure-Pagnini puede observarse la conversion de
nistagmo ageotrdpico a geotrdpico, lo cual no sucede en la cupu-
lolitiasis del CSH.

Para entender la diferente intensidad del nistagmo inducido
por la maniobra diagndstica es preciso tener en cuenta que por la
segunda ley de Ewald en el canal semicircular horizontal el nistag-
mo ampulipeto, excitatorio es mas intenso que el nistagmo am-
pulifugo, inhibitorio. En las formas geotrdpicas cuando el paciente
yace sobre el oido afecto las particulas caen en una direccién am-
pulipeta provocando una estimulacién excitatoria y un nistagmo
consistente con las conexiones excitatorias del CSH afecto con los
musculos extraoculares (recto medial ipsilateral al lado afecto y
recto lateral contralateral al lado afecto). Cuando la cabeza se gira
al lado sano las particulas caen en la direccién opuesta y el flujo
endolinfatico se aleja del utriculo, aparece un nistagmo geotropi-
co pero menos intenso porque esta provocado por un estimulo
inhibitorio que tiene un efecto menor. En las formas ageotropicas
el flujo ampulipeto y la estimulacion excitatoria estan presentes
cuando la cabeza del paciente se gira al lado sano, es decir el lado
donde el nistagmo serd, por tanto, mas intenso. Si las particulas
estan proximas a la ampolla del conducto afecto la rotacién de la
cabeza al lado afecto provocaria que las particulas se alejaran de
la ampolla produciendo un nistagmo ageotrépico inhibitorio que
bate hacia el oido sano. Cuando la cabeza gira al lado sano las
particulas caerian hacia la ampolla causando un nistagmo ageo-
trépico hacia el oido afecto que estaria en posicion superior. En
este caso tiene lugar un flujo excitatorio ampulipeto y produce
el nistagmo mas intenso con el oido afecto en posicidn superior.

En la cupulolitiasis, cuando el oido afecto estd en posicion
declive, la masa situada en la cupula la haria alejarse del utriculo,
inhibiendo el nervio ampular y provocando un nistagmo que bate
en contra del oido afecto en posicidn declive. Lo contrario sucede
cuando el paciente se gira hacia el lado sano, en esta posicion
la masa provoca que la cipula se desvie hacia el utriculo produ-
ciendo un nistagmo que bate en direccidon opuesta al suelo. La
cupulolitiasis también provocaria un nistagmo menos intenso que
la canalolitiasis.
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En ambos tipos, pues, el oido afecto estaria indicado por
la direccidon de la fase rapida del nistagmo mas intenso. Sin em-
bargo, muchas veces no es facil identificar cudl es el lado afecto
porque la intensidad del nistagmo en ambos lados es similar. A
veces el registro de la exploracion con videonistagmografia nos
permite un analisis mas certero pero en otras ocasiones se ha de
recurrir a otras maniobras para tratar de definir cudl es el oido
afecto pues esto tiene implicaciones terapéuticas. Existen varias
maniobras descritas para aclarar el lado afecto todas basadas en
el desplazamiento de las particulas con la flexion y extension de
la cabeza. Se realizarian tras conocer si es geo o ageotrépico.
La maniobra mas difundida es el test de “bow and lean” con-
siste en una maniobra de flexo- extensién cervical. Durante la
flexion cervical anterior de 902 el test determina un flujo endo-
linfatico ampulipeto en las formas geotrdpicas (en la inclinacion
el nistagmo se dirige hacia el lado afecto) y un flujo endolin-
fatico ampulifugo en las formas ageotrdpicas (en la inclinacién
el nistagmo se dirige hacia el lado sano). Durante la extension
cervical posterior de 452 el test determina un flujo endolinfatico
contrario y entonces un nistagmo horizontal hacia el lado sano
en las formas geotrdpicas y hacia el lado afecto en las formas
ageotrdpicas (nistagmo de extension).

TRATAMIENTO

El VPPB del CSH también se trata con maniobras que per-
miten a las otoconias salir del conducto semicircular horizontal
por inercia y/o gravedad. Se han propuesto distintos tratamientos
que se revisaran a continuacion:

Lempert propuso la maniobra de la barbacoa que consiste
en un giro de 2702 hacia el lado sano que se lleva a cabo realizan-
do movimientos sucesivos de 902 en intervalos de 30 segundos
(32). Baloh sugirié una rotacion de 3602 alrededor del eje vertical
en cuatro pasos rapidos de 902 con el movimiento inicial hacia
el lado sano y en intervalos de 1 minuto asumiendo que una ro-
tacion mas amplia podria desplazar las particulas de forma mas
efectiva (33). Tirelli también propone un giro de 3602 del con-
ducto afecto indicando que es esencial comenzar la rotacion del
paciente partiendo del lado afecto y girando hacia el lado sano
especialmente en las cupulolitiasis y en las canalolitiasis de brazo
ampular del CSH. La cabeza debe permanecer inclinada 302 so-
bre el tronco durante la rotacidn para favorecer la salida de las
particulas al utriculo pero emplea la agitacion cefélica en vez del
oscilador mastoideo (34). Por ultimo Amor ofrece otra alternativa
para el tratamiento de las formas ageotrdépicas comenzando la
maniobra con un movimiento brusco hacia el lado afecto, seguida
de una recuperacion a la mirada al frente muy lenta y desde esta
posicion ir girando en segmentos de 902 hasta completar 2702
hacia el oido sano para finalizar la maniobra con el paciente sen-
tado (35).

La eficacia de la maniobra de la Barbacoa parece ser supe-
rior en las formas geotropicas que en las ageotrépicas aunque no
se evidenciaron diferencias estadisticamente significativas entre
ambos grupos, esta diferencia posiblemente sea debida a la
dificultad para despegar las particulas de la cipula por me-
dio de las fuerzas de inercia durante la rotacién cefdlica en
la posicidén decubito supino y a la falta de efectividad de la
maniobra de la barbacoa en los casos de cupulolitiasis en el
lado utricular (36) .

Vannuchi et al propusieron forzar el reposo sobre el lado no
afecto. Una vez identificado el lado afecto se indica al paciente
que se sitle en posicion decubito supino y que gire sobre hacia
el oido no afecto manteniendo esa posicidon el maximo tiempo
posible incluso toda la noche. De esta manera las particulas salen
del conducto por gravedad. Se trata de una maniobra sencilla y
bien tolerada por los pacientes, de forma que es particularmen-
te Util en pacientes con intenso cortejo vegetativo. La tasa de
resolucién en pacientes con una forma geotrépica del VPPB del
CSH esta entre el 75- 90% y también es significativamente mds
efectiva cuando se aplica en las formas geotropicas que en las
ageotropicas (36, 37).

Maniobra de Gufoni es una maniobra liberadora que se des-
cribio para el tratamiento de las formas geotrépicas del VPPB del
CSH. El paciente se sienta en la camilla con la cabeza mirando al
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frente, rdpidamente se tumba sobre el lado sano y posteriormen-
te se gira la cabeza 452 hacia abajo para poner la nariz en contac-
to con la camilla. Tras permanecer dos minutos en esta posicién
el paciente es incorporado a la posicion inicial. Esta maniobra de-
beria permitir a las particulas salir del conducto debido a la fuer-
za centrifuga creada por la rapida desaceleracion y por gravedad
cuando se mantiene al paciente en la posicion en la cual su nariz
estd en contacto con la camilla durante dos minutos (Figura 4).

Figura 4. Maniobra de Gufoni para el tratamiento de la canalolitiasis
del conducto semicircular horizontal izquierdo.

En las variantes ageotrdpicas se lleva a cabo la siguiente ma-
niobra con el fin de favorecer el paso de las particulas por inercia
y gravedad desde el extremo anterior al extremo posterior del ca-
nal. La maniobra comienza con el paciente sentado en la camilla
con la cabeza mirando al frente, rdpidamente se tumba sobre el
lado afecto y permanece en esta posicion hasta que al menos pase
un minuto desde que se haya agotado el nistagmo ageotropico.
Posteriormente la cabeza se gira rdpidamente 452 hacia arriba y se
mantiene al paciente en esta posicion al menos dos minutos para
retomar después la posicion sentada de la que partié. A continua-
cion se puede repetir la maniobra diagnéstica de Pagnini- Mc Clure
de forma que si la maniobra de reposicion ha tenido éxito las par-
ticulas se deslizarian del extremo anterior al extremo posterior del
conducto y podriamos observar un nistagmo que bate hacia el sue-
lo tanto a la derecha como a la izquierda (variante geotrdpica). En
ese caso se realizaria la maniobra de Gufoni para el tratamiento de
las formas geotrdpicas del VPPB CSH. Si la maniobra de reposicio-
namiento no ha tenido éxito y las particulas contintan dentro del
extremo anterior del conducto seguiriamos observando un nistag-
mo ageotropico y deberiamos repetir la maniobra antes descrita
para deslizar las particulas al extremo posterior del conducto (38).

La maniobra de Gufoni puede ser repetida dos o tres veces y
es una buena opcidon de tratamiento cuando el paciente tolera los
sintomas del VPPB asi como en pacientes de edad avanzada, obe-
sos, con espondilosis cervical o alteraciones musculo- esqueléticas.
Empleando esta maniobra se obtiene una tasa de resolucién del
80- 90% de los casos en las variantes geotrdpicas mientras en las
variantes ageotrdpicas disminuye considerablemente y se describe
una tasa de resolucion que oscila entre el 20,2 y el 81,3 % posible-
mente por las dificultades en liberar las otoconias de la ctpula (36, 39).

En el caso de las variantes ageotrdpicas se describen también
otras opciones terapeuticas como son:

A) Rotaciones laterales de la cabeza en la posicién decubito
supino

La conversion de una variante ageotropica en una geotropica
ha sido descrita durante la realizaciéon de la maniobra diagndstica
en porcentajes que oscilan de 12,5 al 50%.

B) Otras maniobras menos efectivas como por ejemplo una
maniobra de flexo extension en la que el paciente, sentado en la ca-
milla, flexiona la cabeza anteriormente 602 y posteriormente rea-
liza una lenta extension hacia atras convirtiendo las formas ageo-
tropicas en geotrdpicas. Parece que es eficaz en la canalolitiasis del
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brazo anterior del CSH, podria ser repetida entre 1y 5 veces y tiene
una efectividad limitada (36).

La maniobra de agitacidn cefélica aunque no es especifica tiene
por objetivo romper los otolitos en fragmentos o lograr despegarlos
de la cupula a través de fuerzas de aceleracion y deceleracion.

Recientemente se ha descrito otra maniobra para el trata-
miento de la cupulolitiasis del CSH y que consiste en un ejercicio
de saltos acompafiados de inclinaciones cefalicas hacia cada lado
que finaliza con una serie de 20 saltos. Los autores que proponen
esta nueva maniobra indican que tiene una eficacia elevada (me-
joria del 70% de los casos), sugieren que puede ser efectiva en los
casos refractarios a tratamiento convencional y no sefialan efectos
adversos relacionados con la realizacion de la misma (40).

En las formas geotrodpicas las maniobras de la barbacoa o de
Gufoni son mas efectivas que cualquier otro procedimiento mien-
tras que en las formas ageotrdpicas la maniobra de Gufoni adapta-
da para la variante ageotrodpica y la maniobra de agitacion cefalica
tienen un alto nivel de eficacia (41,42). En cualquier caso el éxito
de la maniobra terapeutica dependerd de la correcta identificacion
del lado afecto pues un diagndstico erréneo puede provocar que
las particulas se muevan en la direccidn errénea transformando un
nistagmo geotrépico en uno ageotrépico (Tabla 1).

C. CONDUCTO SEMICIRCULAR SUPERIOR

Como el conducto semicircular superior es aproximada-
mente coplanar con el conducto semicircular posterior del lado
contrario cuando realizamos la maniobra diagnéstica para eva-
luar si existe un VPPB CSP estamos estimulando simultaneamente
en el plano del CSS del oido opuesto. Por tanto, el VPPB del CSS
deberia ponerse de manifiesto al realizar una maniobra de Dix
Hallpike pero también con la maniobra de hiperextensién cefélica
en la que el paciente se halla en decubito supino y con la cabeza
extendida 302 por debajo de la horizontal. Con esta posicién de
hiperextensidn se pondria de manifiesto un VPPB de cualquiera
de los dos conductos superiores.

El nistagmo de posicionamiento tanto en la canalolitiasis
como en la cupulolitiasis debe ser mixto torsional y vertical. Si
existe un VPPB del CSS al realizar las maniobras diagndsticas apa-
recerd un nistagmo en el que la fase rapida del componente tor-
sional es vertical inferior y la fase rapida del componente torsio-
nal bate hacia el oido afecto. Es pues el componente torsional el
que define el lado (CW izquierdo, CCW derecho), aunque a veces
el componente torsional no es detectable. Se trata de un nistag-
mo mantenido y de baja intensidad cuya latencia varia de cero a
pocos segundos y su duracién es inferior a un minuto presentan-
do fatiga en la mayoria de pacientes. Cuando el paciente retorna
a la posicion sentada el nistagmo puede no invertirse aunque el
paciente tenga aun mareo. Este tipo de VPPB puede prolongarse
durante semanas o meses pese a la realizacidon de distintos tra-
tamientos.

FISIOPATOLOGIA

La existencia de este tipo de VPPB aun se discute. EI CSS
se situa en la regidn superior del laberinto y es improbable que
las otoconias entren en el mismo en condiciones normales e in-
cluso si esto ocurriera, deberia prorrogarse poco tiempo pues el
extremo posterior del CSS desciende directamente a la crus co-
mun cuando el paciente estd de pie. Cuando se lleva a cabo una
maniobra de Hallpike en el lado no afecto en un paciente con un
VPPB del CSS, se produce una rotacion hacia atras del CSS del lado
afecto y las particulas localizadas en la regién ampular caerian
en una direccion ampulifuga provocando un estimulo excitatorio.
Por tanto aparece un nistagmo mixto vertical inferior y torsional
con los ojos batiendo hacia el oido afecto. Esto es consistente con
las conexiones excitatorias primarias del CSS afecto con el mus-
culo recto superior ipsilateral y oblicuo inferior contralateral (6).

TRATAMIENTO

Se han propuesto distintos tratamientos para el tratamiento
del VPPB CSS. Puesto que el conducto semicircular superior es
aproximadamente coplanar con el conducto semicircular poste-
rior del lado contrario una maniobra de Epley inversa comenzan-
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do desde el lado no afecto parece légica aunque también se han
obtenido buenos resultados realizando una maniobra de Epley
convencional desde el lado afecto. Kim y colaboradores propo-
nen la siguiente maniobra: partiendo de la posicién sentada en la
camilla y mirando al frente, la cabeza del paciente es rotada 452
en direccion al oido sano y posteriormente se tumba al pacien-
te de forma que la cabeza quede situada 302 por debajo de la
horizontal (como en la maniobra de Dix Hallpike o en la primera
posicién para la maniobra de reposicionamiento de Epley para el
CSP). A los 30 segundos se eleva la cabeza del paciente mientras
continlia tumbado en posicién supino manteniendo la cabeza gi-
rada 452 durante 1 minuto. Finalmente el paciente retorna a la
posicién de partida con la barbilla inclinada 302 hacia abajo. Se-
gun los autores que la proponen esta maniobra tiene una eficacia
del 96,7% (43).

Rahko describe otra alternativa terapeutica segun la cual el
paciente yace sobre el lado sano. En primer lugar la cabeza se in-
clina 452 hacia abajo (posicion 1), luego se coloca horizontal (po-
sicion 2) y posteriormente se inclina 452 hacia arriba. El paciente
se mantiene 30 segundos en cada posicion y finalmente se sienta
permaneciendo en esta postura durante al menos 3 minutos. Con
esta maniobra se describe un 93% de casos resueltos (44).

Crevits mueve rapidamente al paciente desde la posicion
sentada al decubito supino con la cabeza inclinada hacia atras lo
mas extendida posible de forma que el vertex esta aproximada-
mente 602 por debajo de la horizontal, la cabeza se mantiene en
esta posicion aproximadamente 30 minutos y posteriormente se
mueve al paciente hacia delante lo mas lejos posible con el vértex
cerca del eje vertical. En esta posicion la cabeza del paciente es
estabilizada con un sistema de polea. Se trata de una maniobra
molesta debido a su duracidn y al material empleado, igualmente
se debe llevar a cabo en dmbito hospitalario (45).

Otras propuestas terapéuticas incluyen ejercicios de Brant
Daroff y maniobras de Semont inversas aunque no hay trabajos
que recojan su eficacia.

La maniobra de Yacovino tiene la ventaja de ser indepen-
diente del lado afecto. Consiste en cuatro pasos que se llevan a
cabo en intervalos de tiempo de 30 segundos: el paciente pasa
desde la posicion sentada en la camilla con la cabeza mirando al
frente a una posicidn de decubito supino con la cabeza extendida
302 hacia atras, posteriormente la cabeza se flexiona hacia delan-
te de forma que la barbilla contacte con el pecho del paciente y
finalmente el paciente retorna a la posicion inicial de nuevo. Estos
autores refieren la resolucién de los sintomas en un 84% de los
casos empleando una sola maniobra (Tabla 1, figura 5) (46).

Figura 5. Maniobra de Yacovino para el tratamiento del vértigo
posicional paroxistico benigno del conducto semicircular superior.

VPPB MULTICANALES

Representan entre el 6- 20% de los pacientes con VPPB,
suelen ser tener edad mas avanzada que los pacientes afectos de
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VPPB unilaterales pero no hay diferencias en cuanto a sexo.

Se identifica la etiologia con mas frecuencia que en los VPPB
unilaterales, en muchos de ellos puede haber un antecedente
traumatico (39% de los bilaterales) e historia de un VPPB previo.

En los casos de VPPB multicanal unilateral existen diferentes
combinaciones de conductos afectos siendo mas frecuente que
estén afectos el CSP y el CSS, esto quizas se debe a que dichos
conductos comparten la parte final a nivel del extremo no ampu-
lar lo cual facilita la dislocacién de las particulas simultaneamente
en ambos canales. El diagndstico suele ser mds complejo porque
el nistagmo ocasionado por la estimulacion simultanea de varios
conductos dificulta la identificacion del problema e incluso se ha
descrito la posibilidad de un exceso de diagndsticos de casos bi-
laterales como consecuencia de la interpretacion errénea duran-
te la exploracién de un VPPB unilateral. Sin embargo, la mayor
complejidad diagnostica y las diferencias etioldgicas no implican
un peor prondstico. El porcentaje de resoluciéon empleando las
maniobras es del 91% (ligeramente inferior al porcentaje descrito
en los VPPB no multicanal pero sin que existan diferencias signi-
ficativas). Los VPPB multicanal tienen mas riesgo de recidiva pero
dichas recidivas responden al tratamiento con maniobras de re-
posicion (5,47).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

No todos los vértigos posicionales son benignos y normal-
mente los sintomas o signos neuroldgicos que indican la existen-
cia de una lesién del SNC suelen estar ausentes.

Entre las patologias que pueden simular un nistagmo po-
sicional periférico estan las lesiones desmielinizantes, pequefios
tumores en el cerebelo o en las estructuras que rodean el IV ven-
triculo, asi como pequeiias lesiones isquémicas en el vestibuloce-
rebelo especialmente en el nédulo, los pedunculos cerebelosos,
o las estructuras del tronco del encéfalo que se hallan préximas
al IV ventriculo. Otras causas menos frecuentes serian la atrofia
multiple sistémica, degeneracidn cerebelosa o espinocerebelosa,
hidrocefalia, toxicidad por litio, enfermedad de Arnold Chiari, es-
pasmo de convergencia posicional (6).

También habria que hacer diagnostico diferencial con otros
nistagmos posicionales de origen vestibular pero no posicionales
paroxisticos (enfermedad de Meniére, fistula perilinfatica) (13).

Existen una serie de rasgos en la exploraciéon que pueden
sugerir la presencia de un vértigo posicional paroxistico de origen
central como son:

Presencia de signos o sintomas de patologia del SNC
Ausencia de inversion del nistagmo al invertir la posicion
Hiperémesis marcada inducida por la posicion.

Una direccidon inusual del nistagmo especialmente en los
siguientes casos:

a) Nistagmo posicional vertical inferior

b) Nistagmo que toma diferentes direcciones en las manio-
bras diagndsticas efectuadas en repetidas ocasiones (siempre
que no se hayan llevado a cabo maniobras de reposicionamiento
porque en este caso las particulas podrian haberse movido de un
conducto a otro).

Nistagmo sin mareo en los test posicionales
Mala respuesta a las maniobras terapéuticas

Multiples recidivas confirmadas con las maniobras diagnds-
ticas (si se constatan al menos tres recidivas se recomienda solici-
tar una resonancia magnética) (6, 48).

PRONOSTICO

Las recidivas del VPPB son frecuentes y afectan a un 25% de
todos los pacientes diagnosticados de esta entidad. Un 50% de
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los casos van a aparecer en los 6 primeros meses de seguimien-
to. Cuando estemos ante una posible recidiva es muy importante
explorar todos los conductos en ambos oidos pues parece que
lo que recidiva es el sindrome de vértigo posicional paroxistico
beningo mds que dicha entidad afectando a una lado o conducto
en particular. Los casos complejos (vppb post traumaticos, multi-
canales o aquellos que requieren un mayor numero de maniobras
terapéuticas para su resolucion) tienen mas riesgo de presentar
una recidiva (47).

Un 12% de los VPPB persistirdn a pesar del tratamiento con
las maniobras terapéuticas. Estos pacientes en principio serian
candidatos a cirugia. Recientemente se ha descrito que las varia-
ciones anatémicas, estenosis en la luz de los conductos semicir-
culares o grumos de particulas en los conductos semicirculares,
provocarian corrientes endolinfaticas impredecibles que explica-
rian esos casos dificiles de tratar (49). Otras posibles causas des-
critas en la literatura serian la osteoporosis, reposo prolongado
en cama, traumatismos, diabetes y enfermedad de Meniére o
migrana. Los ultimos datos publicados sugieren que la combina-
cién de dos o mas de las siguientes enfermedades (hipertension
arterial, diabetes, artrosis) incrementaria el riesgo de recidiva del
VPPB, agravado por la presencia de osteoporosis, aunque el me-
canismo por el cual actian estas enfermedades no es conocido
(8). Igualmente parece que la degeneracion de la macula sacular
podria jugar un papel en estos casos como se deduce de los estu-
dios de potenciales evocados miogénicos vestibulares efectuados
en pacientes diagnosticados de VPPB (50).

CONCLUSIONES

El vértigo posicional paroxistico benigno es la causa mas
frecuente de vértigo. Su diagndstico se basa en la conjuncién de
los sintomas compatibles con el hallazgo del nistagmo posicional
paroxistico inducido por las maniobras diagndsticas lo que permi-
te identificar cual es el conducto afecto y efectuar el tratamiento
oportuno mediante las maniobras de reposicionamiento. Aunque
estas maniobras constituyen un tratamiento eficaz las recidivas
de la enfermedad son frecuentes.
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Otoneurologia 2014:
comprendiendo mejor los trastornos vestibulares

Resumen

La enfermedad de Meniere (EM) es un trastorno del oido interno de etiologia multifactorial que se presenta como
crisis de vértigo recurrente, hipoacusia neurosensorial fluctuante que afecta a las frecuencias de 125-1000 Hz y
acufenos. No se conoce bien la fisiopatologia de la EM y no existe un tratamiento para prevenir la progresion de
la hipoacusia o la afectacién bilateral, por lo que el objetivo principal del tratamiento es reducir la frecuencia y
la duracion de los episodios de vértigo. Se describe el tratamiento secuencial del paciente con EM en funcion
de los sintomas que presenta el paciente (frecuencia de crisis e hipoacusia). El tratamiento inicial consiste en la
reduccion del estrés y la ingesta de sal. Si esto no es suficiente, los farmacos que se emplean con una evidencia
limitada son betahistina, diuréticos, esteroides sistémicos e intratimpdnicos, y gentamicina intratimpanica. La
indicacion de cirugia destructiva en la EM esta muy cuestionada y deberia limitarse a casos excepcionales. En
cambio, la indicacién de implante coclear resulta una alternativa razonable cuando el paciente presenta hipoacu-
sia neurosensorial severa o profunda asociada a actfenos. Finalmente, se presentan las lineas de investigacion
para el tratamiento de la EM que incluyen el empleo de factores de crecimiento y la utilizacion de células madre
para la regeneracién del oido interno.

Abstract

Meniére’s disease (MD) is a multifactorial inner ear disorder characterized by episodic vertigo, fluctuating
sensorineural hearing loss in the 125-1000 Hz frequencies and tinnitus. The pathophysiology of MD is not known
and there is no treatment to prevent hearing loss progression or bilateral involvement,, being the main task to
decrease the frequency and the duration of the episodes of vertigo. We describe the treatment of MD according
to the symptoms of the patient (number of episodes of vertigo and hearing loss). The initial treatment includes a
reduction of stress and sodium intake. The following step is medical treatment (betahistine, diuretics, steroids);
in case of failure, we can use intratympanic gentamicin or steroids. Surgery should be personalized and limited
to severe cases with intractable episodes of vertigo. However, cochlear implantation is an option if the patients
present severe or profound sensorineural hearing loss associated with tinnitus. Finally, we mention several
research lines to develop a treatment for MD including growth factors and stem cells for inner ear regeneration.

Palabras clave: Enfermedad de
Meniere, hidrops endolinfdtico,
betahistina, diuréticos, gentami-
cina intratimpdnica, corticoides
intratimpanicos.

Keywords: Meéniére’s disease,
endolymphatic hydrops, beta-
histine, diuretics, intratympanic
gentamicine, intratympanic cor-
ticosteroids.

La enfermedad de Meniere (EM) es un trastorno crdénico
multifactorial en cuyo desarrollo confluyen factores genéticos,
epigenéticos y medioambientales. Se trata de un sindrome he-
terogéneo que posiblemente incluye varias formas clinicas, ca-
racterizado por la acumulacion de endolinfa en el oido interno
que produce hipoacusia neurosensorial, inicialmente fluctuante
y que con posterioridad se hace progresiva, y episodios esponta-
neos de vértigo recurrente (1).

La incidencia de la EM se sitla entre 4-513 casos por
100.000 habitantes y se considera la tercera causa de vértigo
mas frecuente tras el vértigo posicional paroxistico benigno y
la migrafia vestibular. La aparicion de hipoacusia bilateral no es
infrecuente (10-40%), suele asociarse a un aumento de los sinto-
mas vestibulares, y depende del tiempo de evolucion de la enfer-
medad. Esta variante clinica se ha asociado a una alteracidn de la
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respuesta inmune y determina un empeoramiento significativo
de la calidad de vida relacionada con la salud (2).

El diagndstico de la EM se basa en la clinica y para ello se
emplean los criterios de la American Academy of Otolaryngology
- Head and Neck Surgery (AAO-HNS) (3). El diagndstico diferen-
cial debe de realizarse con otras causas de sindrome vestibular
episddico como el vértigo posicional paroxistico benigno, la mi-
grafa vestibular, el vértigo recurrente familiar, la fistula perilin-
fatica o la enfermedad autoinmune del oido interno. La historia
natural de la EM se caracteriza por una progresion de la hipoacu-
sia, que puede llegar a ser severa o profunda, y el acufeno que
puede hacerse constante. Generalmente los episodios de vértigo
disminuyen con el tiempo y suelen desaparecer tras 20-30 afios
de evolucion (4, 5).

A pesar de los esfuerzos dedicados a la investigacion sobre
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la EM, no existe un consenso internacional sobre su tratamiento
(6, 7). En este sentido, la European Academy of Otology and Neu-
rotology estd desarrollando unas directrices para el tratamiento
de diversos trastornos vestibulares, incluyendo la EM.

El principal objetivo del tratamiento es la mejora de la cali-
dad de vida del paciente y esto se puede conseguir con la dismi-
nucion de la frecuencia y la duracion de los episodios de vértigo.
Durante la crisis aguda, se debe reducir la sensacion vertiginosa
y tratar los vomitos y las nduseas. Por otra parte, se pueden em-
plear medidas de prevencion de las crisis para intentar modificar
el curso clinico de la enfermedad, esto es, la disminucion del nu-
mero de crisis severas (que impiden las actividades cotidianas)
y la adaptacion de protesis auditivas para el tratamiento de la
hipoacusia.

TRATAMIENTO DE LA CRISIS AGUDA

Las crisis agudas de EM son autolimitadas y suelen ceder
en pocas horas. Se recomienda al paciente que descanse en casa
y evite los movimientos cefalicos que empeoran los sintomas.

Los vomitos deben ser controlados al igual que hay que
prevenir la deshidratacién para lo que puede ser necesario la ad-
ministracion de suero fisioldgico via intravenosa.

El tratamiento farmacolégico de la crisis aguda es sintoma-
tico mediante sedantes vestibulares y antieméticos.

Los sedantes vestibulares proporcionan alivio sintomdtico
aumentando la tolerancia al movimiento cefélico al incrementar
el umbral de estimulacién del reflejo vestibulo-ocular. Los antie-
méticos actuan sobre el centro bulbar del vomito, siendo el mas
empleado la metoclopramida. Entre los sedantes vestibulares
se incluyen los anticolinérgicos, antihistaminicos y benzodiace-
pinas. La Tabla 1 proporciona un esquema simple para el trata-
miento de las crisis agudas. Diacepam y alprazolam son utiliza-
dos en las crisis agudas, pues ademas de actuar como sedantes
vestibulares también reducen la ansiedad asociada a la crisis,
aungue no mas alld de 3-4 dias y no deben ser administrados
en pacientes ancianos por la depresion respiratoria asociada. Su
prolongacion durante varias semanas puede causar tolerancia 'y
dependencia fisica y psiquica.

Diacepam Sulpiride
Crisis leve 5-10mg VO
Crisis 5-10mg VO 50 mg VO no mas de
moderada 3 dias

Crisissevera  5mgIMo IV lento,

maximo cada 6h

100 mg IV, cambiando
a VO tan pronto como
sea posible.

Tabla 1. Tratamiento de la crisis aguda de vértigo.

Crisis moderada se refiere a un episodio de vertigo con nauseas sin
vomitos que interfiere las actividades cotidianas, crisis severa es un
episodio que impide las actividades cotidianas y se asocial con vo-
mitos.

TRATAMIENTO DE MANTENIMIENTO DURANTE LAS INTER-
CRISIS

El tratamiento durante las intercrisis es siempre conservador y
se basa en la modificacidn del estilo de vida, la restriccion de sal, y el
empleo de farmacos.

La modificacién del estilo de vida incluye la restriccién del alco-
hol, el café y el tabaco aunque la eficacia de estas medidas no ha sido
demostrada en ensayos clinicos controlados. La cafeina y la nicotina
son vasoconstrictores que pueden reducir el flujo sanguineo al oido
interno y provocar cambios en la homeostasis de la endolinfa.

Actual. Med.
2014; 99: (791). Supl. 28-60

Algunos pacientes con susceptibilidad genética a las alergias
alimentarias o respiratorias pueden presentar exacerbaciones de los
sintomas, por lo que se les recomienda tratar los sintomas alérgicos
y considerar la inmunoterapia en la EM (8). Nosotros aconsejamos
a los pacientes seguir una dieta regular, dormir un nimero de horas
suficiente y evitar la situaciones de estrés.

1. RESTRICCION DE LA INGESTA DE SODIO

Un consumo elevado de sal provocaria una sobrecarga de
los niveles de Na* plasmaticos y esto aumentaria los niveles de
Na* en la endolinfa, provocando un aumento de la presién endo-
linfatica. El hidrops endolinfatico provocaria asi una ruptura de
la membrana de Reissner y una mezcla de endolinfa y perilinfa.
Este mecanismo es una simplificacion de los cambios iénicos de
la endolinfa. La homeostasis de la endolinfa es compleja e impli-
ca multiples procesos del transporte idnico con la participacion
de varios sistemas hormonales (9).

Por ello se recomienda una dieta baja en Na* (1800 mg/d),
y deben de evitarse los alimentos con alto contenido en Na*(co-
mida enlatada, patatas fritas, frutos secos salados, embutidos,...)

Naganuma et al. describieron que el incremento de la in-
gesta de agua en pacientes con EM reduciria el nivel de vasopre-
sina y la severidad de los sintomas de la EM (10). Parece razona-
ble promover un consumo elevado de agua para reducir la con-
centracion de Na* en suero y en la endolinfa. Puesto que cambios
en la osmolaridad de la endolinfa podrian facilitar el desarrollo
del vértigo, nosotros recomendamos incrementar el consumo de
agua de bajo contenido en Na*y Ca** como tratamiento de man-
tenimiento para prevenir la deshidratacion y reducir el numero
de crisis de vértigo.

2. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Los farmacos empleados para prevenir las crisis de la EM
difieren entre Europa y Estados Unidos. Asi, mientras que en
nuestro continente se emplea preferentemente betahistina en
Estados Unidos se utilizan los diuréticos, ya que aquella no ha
sido aprobada por la Food and Drug Administration (FDA). De
cualquier forma, ninguno de estos farmacos presenta un nivel
de evidencia A, basado en multiples ensayos clinicos aleatoriza-
dos y controlados frente a placebo que permita recomendar su
empleo.

BETAHISTINA

La betahistina es un analogo estructural de la histamina
que actla como agonista parcial del receptor H, postsindptico
parcial y antagonista del receptor H, presinaptico. El farmaco
mejora la microcirculacion laberintica al actuar sobre los vasos
de la estria vascular (11-13). Este incremento del flujo sanguineo
reduciria la presion endolinfatica mediante una disminucion de
la produccién y un incremento de la reabsorcion de la endolinfa.

Los estudios experimentales sugieren que betahistina pro-
duciria una disminucion de la sefial aferente del saculo y el utri-
culo (14-15). Por otra parte, a nivel del SNC, betahistina participa
en la modulacidn histaminérgica de la liberacion de GABA y gli-
cina en los nucleos vestibulares, que contribuye a re-equilibrar
la actividad neural después de la hipofuncidn vestibular unila-
teral (16). Estas acciones sobre el sistema histaminérgico facili-
tarian la compensacion vestibular central. Ademds, los efectos
excitatorios sobre la actividad neural de estructuras corticales y
subcorticales a través de receptores H, facilitarian la actividad
sensoriomotora y cognitiva necesaria para la recuperacion de la
hipofuncién vestibular bilateral (17).

El efecto de la betahistina es dosis y duracion-dependiente
(18). La dosis inicial es 96 mg/d, que puede administrarse cada
8-12h (19), pero las dosis pueden aumentarse hasta 288 y 480
mg/d en casos de vértigo severo (20).

Betahistina se administra via oral y atraviesa la barrera he-
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matoencefalica. Los efectos adversos son poco frecuentes, aun-
que a dosis elevadas puede producir epigastralgia y cefalea (21).

La revision sistematica realizada por la Cochrane concluye
que no existe suficiente evidencia para el uso de betahistina en
el tratamiento de la EM. La historia natural de la EM, el largo
seguimiento requerido y los estrictos criterios para evaluar la
eficacia terapéutica establecidos por la AAO-HNS hacen dificil la
puesta en marcha de ensayos clinicos para evaluar cualquier tra-
tamiento frente a placebo en la EM.

DIURETICOS

Los diuréticos se emplean como primera linea terapéutica
en Estados Unidos en pacientes con EM. En nuestra experiencia,
los diuréticos deben de considerarse unos farmacos de segunda
o tercera linea que se pueden emplear solos o asociados a beta-
histina cuando esta no es capaz de reducir la frecuencia de las
crisis de vértigo.

Los diuréticos actian disminuyendo la reabsorcion de Na*
en diferentes lugares de la nefrona, aumentando el Na* en orina
y la pérdida de agua. Esta reduccion del volumen extracelular se
supone que disminuye la presion endolinfatica, bien aumentan-
do el drenaje de la endolinfa o disminuyendo su produccién en
la estria vascular.

Los diuréticos tiazidicos, tales como la hidroclorotiazida o
la clortalidona, inhiben la reabsorcion de Na*/Cl- en el tubulo
distal y son los diuréticos mas utilizados en pacientes con EM.
Sus efectos adversos son frecuentes, como la hiponatremia, hi-
pocloremia, hipocalemia y alcalosis metabdlica. La acetazolami-
da ocasiona hipocalemia, acidosis metabdlica hiperclorémica y
urolitiasis. La revisiéon de la Cochrane ha establecido que no se
pueden evaluar el efecto de los diuréticos en la EM (22).

3. INSERCION DE TUBOS DE VENTILACION

Las variaciones de la presion en el oido medio no tienen un
papel en la génesis de la EM (23). Sin embargo, los pacientes con
hidrops endolinfatico son particularmente sensibles al incremen-
to de presidn en el oido medio de modo que una disfuncion de
la trompa de Eustaquio puede actuar como desencadenante de
un episodio de vértigo. Asi estudios prospectivos no controlados
en pequeias series de pacientes han descrito que la insercidon
de tubos de ventilacion transtimpanicos puede llegar a prevenir
la recurrencia de los episodios de vértigo en el 50-82% de los
pacientes. Sin embargo, este tratamiento no tiene ningun efec-
to sobre las crisis de Tumarkin o la hipoacusia (24). Aunque no
existen ensayos clinicos controlados frente a placebo para este
procedimiento, podria ser beneficioso en algunos pacientes.

4. GENTAMICINA INTRATIMPANICA

La via intratimpdnica tiene muchas ventajas frente a la ad-
ministracion sistémica: procedimiento ambulatorio, se evitar la
toxicidad en el oido contralateral y alcanza mayores concentra-
ciones en el oido interno.

La aplicacion intratimpdnica genera un gradiente de con-
centracion a lo largo de la rampa timpanica, de tal forma que las
concentraciones son mayores en la espira basal que en el apex
coclear, lo que explica que la hipoacusia inducida por aminoglu-
coésidos sea mayor en las altas frecuencias (25).La gentamicina se
emplea a dosis subablativas al ser mas vestibulotdxica que co-
cleotdxica. Esta toxicidad sobre las células ciliadas vestibulares
depende de un mecanismo de apoptosis mediado por sobrecar-
ga de radicales libres y formas de oxigeno reactivo, interferen-
cia con la sintesis de proteinas y la activacién de la via de las
caspasas (26). La aplicacidon de gentamicina produce una atrofia
del epitelio neurosensorial, que afecta sobre todo a las células
vestibulares tipo |, fibrosis y edema del estroma en los conductos
semicirculares, preservandose la macula utricular (27). El efecto
sobre la céclea se localiza a nivel de la espira basal, con pérdida
de células ciliadas externas que son reemplazadas por células de
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soporte, lo que explica la hipoacusia selectiva sobre las altas fre-
cuencias.

La gentamicina puede ser administrada al oido interno me-
diante distintos métodos (28, 29). El método mas frecuente es
la instilacién de gentamicina mediante inyeccion transtimpanica
con una aguja o a traves de una miringotomia con o sin tubo de
ventilacion.

El esquema de tratamiento con gentamicina es bastante
variable y generalmente se emplean una dosis baja subablativa
a demanda, en funcién de la respuesta que presenta el paciente,
y esta dosis se repite 1-2 veces si aparece una nueva crisis de
vértigo. No debe aplicarse una nueva dosis si aparece hipoacusia
neurosensorial o signos clinicos de hipofuncién vestibular ipsi-
lateral (nistagmo espontaneo, nistagmo de agitacion cefalica o
prueba del impulso positiva).

La revision de la Cochrane ha establecido que la gentamici-
na intratimpdanica puede ser un tratamiento util, basandose en 2
ensayos clinicos aleatorizados frente a placebo (30-32). La dosis
empleada es estos estudios fue de 30mg/ml con pautas sema-
nales o cada 6 semanas hasta la desaparicién de los sintomas.
Otros cinco estudios fueron excluidos por el riesgo de sesgos de
aleatorizacion de los pacientes entre los dos grupos.

5. CORTICOESTEROIDES INTRATIMPANICOS

El empleo de los corticoesteroides en las enfermedades
autoinmunes, el beneficio potencial de los esteroides intratim-
panicos y la participacion de los mecanismos inmunes en la
respuesta autoinmune en la EM han llevado a recomendar los
corticosteroides para el tratamiento de la EM (33-35). El efecto
de los esteroides en la EM no se limita a su accién antiinflamato-
ria en la coclea y la estria vascular. El efecto mineralocorticoide
puede incrementar la circulacién laberintica y mejorar la funcién
del oido interno al regular la homeostasis del oido interno (36).

Los estudios en animales demuestran que la administracién
intratimpdnica de corticoides permite alcanzar concentraciones
superiores a la administracién sistémica, evitando los efectos
adversos de ésta (osteoporosis, diabetes mellitus, hipertension,
Ulcera péptica, cataratas y alteraciones endocrinas como hirsu-
tismo). Si se compara con gentamicina, la ventaja principal es
la ausencia de riesgo de hipoacusia y su bajo coste. Ademas, los
estudios animales han demostrado que aunque la inyeccion in-
tratimpanica de metil-prednisolona permite alcanzar concentra-
ciones superiores en la endolinfa y perilinfa que dexametasona,
esta Ultima se absorbe mas rapidamente mediante endocitosis
en la estria vascular (37). En 1997, Sakata et al. publicaron un
estudio retrospectivo en 2041 pacientes con acufenos que fue-
ron tratados con dexametasona intratimpanica (38). El acufeno
mejord en el 75% de los casos de forma inmediata y lo mas in-
teresante es que la mejoria fue superior en los pacientes con
EM. El Unico ensayo clinico seleccionado en una revisidn siste-
matica realizada por la Cochrane sobre tratamiento de la EM con
corticoides demostré que con dexametasona intratimpanica se
consiguio el control completo de las crisis de vértigo en el 82%
de los pacientes frente al 57% del placebo tras 2 afios de segui-
miento, empleando los criterios de la AAO-HNS (39). Los autores
de esta revisién concluyen que aunque un solo ensayo clinico es
una evidencia limitada, la dexametasona IT parece proporcionar
una mejora significativa de la frecuencia y severidad del vérti-
go (40). Mas recientemente, un estudio prospectivo con metil-
prednisolona demostré una disminucidn significativa del vértigo,
asi como una disminucién de al menos 2 puntos en una escala
analdgico visual del acufeno a los 12 y 24 meses de seguimiento
(41).Sin embargo, no se ha observado ningutin efecto beneficioso
sobre la hipoacusia neurosensorial.

6. ANTAGONISTAS DEL CALCIO

Los antagonistas del calcio son vasodilatadores que se em-
plean en el tratamiento de la EM, aunque no existen apenas es-
tudios que demuestren su eficacia. Varios mecanismos se han
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propuesto para justificar su empleo tales como la mejora de la
microcirculacién laberintica o la reduccion de la presion endo-
linfatica.

Cinaricina, flunaricina, nimodipino, nicardipino y nifedipi-
no son antagonistas del calcio que actudn en la musculatura vas-
cular lisa y provocan vasodilatacion. Aunque no existen ensayos
clinicos que hayan demostrado su eficacia, flunaricina y cinaricina
son también antihistaminicos de modo que podrian beneficiar a los
pacientes donde se sospecha que un alergeno sea el desencade-
nante de las crisis de vértigo.

Nimodipino, nicardipino y nifedipino son dihidropiridinas,
teniendo las dos primeras una cierta selectividad por la vasculari-
zacion cerebral. Aunque su eficacia para la EM es cuestionable, po-
drian ser un farmaco a recomendar en los pacientes con migrafia y
sindrome vestibular episddico, donde la evolucién de la hipoacusia
no permite establecer los criterios de EM definida o en los casos de
solapamiento de EM y migrafia vestibular (42, 43).

TRATAMIENTOS CON ESCASA UTILIDAD

Los agentes nootropicos como el piracetam, nicergolina, di-
hidroergocristina, dihidroergotoxina y los alcaloides de la vinca no
han demostrado eficacia clinica. Recientemente, la Agencia Espa-
fola de Medicamentos y Productos Sanitarios (AEMPS) recomien-
da no utilizar nicergolina, dihidroergocristina (Diemil®), dihidroer-
gotamina (Tonopan®) ni dihidroergotoxina en determinadas indica-
ciones, entre las que se especifican las otorrinolaringoldgicas, por
riesgo de aparicion de fibrosis y ergotismo. En diciembre de 2013
la dihidroergotoxina ha sido retirada en Espafia.

La trimetazidina es un agente anti-isquémico que preserva
el metabolismo energético disminuyendo la oxidacién de acidos
grasos y facilitando la utilizacién de glucosa con un efecto citopro-
tector frente a la hipercalcemia y la produccién de radicales libres.
Aunque es eficaz para la prevencion de la cardiopatia isquémi-
ca (44), su utilidad en la EM no ha sido demostrada. En 2012 la
AEMPS informé que la trimetazidina tiene un balance beneficio-
riesgo desfavorable en el tratamiento del vértigo y los acufenos, re-
comendando no iniciar nuevos tratamientos en estas indicaciones
y revisar los ya prescritos, especialmente si el paciente presenta
alteraciones del movimiento.

El extracto estandarizado de Ginkgo biloba (EGb-76) se ha
empleado para el tratamiento de mareos y acufenos, pero no exis-
ten suficientes ensayos con calidad metodolégica que puedan jus-
tifican su empleo actualmente (45-49).

Dispositivo Meniett

El dispositivo Meniett (Medtronic Xomed, Jacksonville, FL,
USA) es un sistema portdtil que aplica pulsos de presion positiva
sobre el conducto auditivo externo, que se transmiten al oido in-
terno a través de un tubo de ventilacion especial. Varios estudios
han descrito resultados favorables en pacientes con EM (50-53),
aungue su eficacia real debe ser confirmada mediante un ensayo
clinico aleatorizado. Este dispositivo se considera una tercera linea
de tratamiento cuando la farmacoterapia no es efectiva.

Tratamiento con laser de bajo nivel (LLLT)

Existe un dispositivo denominado TinniTool EarLaser® (Dis-
Mark GmbH, Maur, Switzerland) desarrollado para los trastornos
del oido interno que genera una luz de 650 nm de longitud de onda
y 5mW de potencia a través de una fibra dptica en el conducto au-
ditivo externo. Este tratamiento se ha utilizado para los acufenos
durante muchos afios, pero los ensayos clinicos no indican que pro-
porcione ningun beneficio (54).

TRATAMIENTO QUIRURGICO

La indicacion de cirugia en la EM es objeto de controversia
por diversos motivos. La causa es desconocida y la cirugia ha es-
tado orientada al control de las crisis de vértigo en pacientes con
enfermedad limitada a un oido. Actualmente, la cirugia solo se
debe considerar en los pacientes que fracasa el tratamiento intra-

Actual. Med.
2014; 99: (791). Supl. 30-60

timpdnico para controlar el vértigo y esto supone menos del 5% de
los casos.

El prondstico de la EM es variable en los primeros 5-10 afios
y se caracteriza por episodios de vértigo asociados con hipoacusia;
a partir del 52-102 afio de evolucién, el nimero de episodios dis-
minuye, pero la hipoacusia continua progresando y los pacientes
suelen alcanzar una hipoacusia neurosensorial severa. El riesgo de
bilateralidad es del 20-40% y estos pacientes desarrollan un sin-
drome vestibular bilateral con desequilibrio crénico e hipoacusia
neurosensorial bilateral severa. Puesto que no existe un marcador
bioldgico de riesgo para la afectacidn bilateral, los pacientes no
deberian ser tratados con cirugia en los primeros afios de la enfer-
medad y esto limita la cirugia al tratamiento de algunos casos que
presentan vértigo persistente después de 10 afios de seguimiento.
Ademas, los beneficios de la cirugia para el control de las crisis de
Tumarkin no han sido demostrados.

Se han descrito varios procedimientos quirurgicos para la EM
que se han clasificado en destructivos o no destructivos (55). En-
tre los procedimientos no destructivos se encuentran la cirugia del
saco endolinfatico, la neurectomia vestibular y la oclusién del con-
ducto semicircular. Los procedimientos destructivos como la laber-
intectomia (transcanal o transmastoidea) se limitan a personas de
edad avanzada y con hipoacusia neurosensorial severa o profunda.

La Unica intervencion quirurgica que ha sido evaluada en dos
ensayos clinicos controlados y aleatorizados es la cirugia del saco
endolinfatico. Entre los dos ensayos se incluyeron 59 pacientes,
uno compara la cirugia del saco frente a la insercién de tubos de
ventilacién y el otro frente a mastoidectomia simple. Ninguno de
esto estudios demostrd ningln beneficio cuando se compard la ci-
rugia del saco con ellos (56).

El implante coclear es posiblemente la cirugia con mas futu-
ro en el tratamiento de la EM, pues permite controlar las crisis de
vértigo y tratar de forma eficaz la hipoacusia neurosensorial seve-
ra o profunda, reestableciendo la informacién sensorial necesaria
para el control de los actfenos. El implante coclear se recomien-
da en pacientes con hipoacusia neurosensorial bilateral severa o
profunda y en pacientes con hipoacusia neurosensorial unilateral y
acufeno persistente. Asi, el implante coclear puede mejorar la dis-
criminacién verbal en ambiente ruidoso en pacientes con hipoacu-
sia unilateral y acufenos (57). Ademas, la estimulacién eléctrica a
través del implante coclear produce una disminucidn significativa
de la intensidad del acufeno que se mantiene después de 2 afos
de seguimiento (58).

RECOMENDACIONES PARA EL TRATAMIENTO CONSERVA-
DOR DE LA EM UNILATERAL

El tratamiento médico permite controlar los sintomas vesti-
bulares en un 90-95% de los pacientes, aunque no tiene ningun
efecto sobre la progresion de la hipoacusia o los acufenos. Las
recomendaciones de la AAO-HNS de 1995 se consensuaron para
el diagnéstico y la comparacion de los tratamientos, pero no para
establecer unas directrices sobre el abordaje terapéutico de los pa-
cientes con EM.

Nosotros presentamos un esquema simple para el trata-
miento del paciente con EM, que permita orientar a médicos de
atencidén primaria y especializada sobre el manejo practico de estos
pacientes. Este esquema se basa en el nimero de episodios de vér-
tigo y el nivel de audicién y puede controlar los episodios de vértigo
de forma eficaz en la mayoria de los casos sin cirugia (Figura 1).

El tratamiento conservador incluye:

Dieta baja en Na* e ingesta elevada de agua (2000 ml/d), que
se considera la terapia de mantenimiento.

Betahistina 48mg/12h durante un periodo minimo
de 6 meses. La dosis de betahistina puede elevarse cada
3 meses si persisten las crisis de vértigo, mediante la si-
guiente pauta: 96mg/12h, 144mg/12h e incluso 480mg/d

Prednisona 1mg/kg durante 15 dias si los episodios de vér-
tigo persisten o se produce una caida en los umbrales auditivos.
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Na'y agua bajo contenido Si

Na*>2I/d x 3m

‘ N? episodios <50% Vo |<

Prednisona 1mg/kg/dia
VO %154, reducir en 4 sm

Resp += mejora 15 dB PTA o
N¢ episadios <50% Vo

Prueba caldrica/ |,

VEMPs/ vHIT
Gentamicina IT

Paresia Al menos & episodios en los dltimos 3m

unilateral 0.3-0.5 ml @26,4 mg/ml hasta

Nys sp
HIT +
No episodios

| No resp | >| Tubos de ventilacién

Respuesta
Normal

Re-evaluar
diagnostico

Figura 1.

Sino se observa respuesta, la prednisona se reduce hasta la
suspension en 4 semanas.

Insercidn de tubos de ventilacién en el oido afecto.

Gentamicina intratimpanica, si hay mas de 6 episodios de
vértigo que interfiere con las actividades cotidianas en los ulti-
mos 3 meses. La dosis mds utilizada es 0.3-0.5 ml de gentamicina
sulfato a una concentracion de 26,4 mg/ml. Esta pauta se puede
repetir hasta 4 veces o hasta que aparezcan signos de hipofun-
cién vestibular o hipoacusia.

La gentamicina no deberia ser utilizada en pacientes con
enfermedad bilateral, puesto que existe el riesgo de que los pa-
cientes desarrollen una hipofuncion vestibular bilateral con ata-
Xia persistente.

NUEVAS PERSPECTIVAS TERAPEUTICAS

En los ultimos afios se han desarrollado técnicas nuevas
para la administracién de farmacos para el oido interno con el
objetivo de conseguir una liberacién sostenida de los farmacos.
Estas técnicas incluyen la aplicacidn de hidrogeles o nanoparticu-
las de acido glicdlico o polilactico.

Para solventar los problemas que se asocian a la aplicacién
en el oido medio, se han desarrollado sistemas para administrar
farmacos directamente al oido interno (28). Asi, los implantes
cocleares modificados, que se colocan sobre la rampa timpanica,
pueden ser un método para la administracién de farmacos direc-
tamente al oido interno como dexametasona o factores neuro-
troficos (BDNF o NT-3). Ademas, se ha desarrollado en modelos
animales un sistema de perfusién con una bomba osmética para
la aplicacién directa al oido interno. Este Ultimo abordaje se basa
en tecnologia microfluidica y proporciona una gran precisién so-
bre la dosificacién del farmaco. Esta via esta siendo investigada
para la en terapia génica mediante el empleo de ARN de inter-
ferencia para silenciar genes, asi como en terapia celular con cé-
lulas madre para la recuperaciénauditiva en modelos murinos.

REFERENCIAS

1. Baloh RW. Prosper Méniere and his disease. Arch Neurol. 2001;
58(7): 1151-6.

2. Lopez Escamez JA, Viciana D, Garrido-Fernandez P. Impact of bila-
terality and headache in health-related quality of life in Meniere’s
disease. Ann Otol Rhinol Laryngol 2009, 118: 409-16.

3. Committee on Hearing and Equilibrium guidelines for the diagno-
sis and evaluation of therapy in Meniére’s disease. American Aca-
demy of Otolaryngology-Head and Neck Foundation, Inc. Otolaryn-

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

31

gol Head Neck Surg. 1995;113(3):181-5.

Stahle J, Friberg U, Svedberg A. Long-term progression of Meniere’s
disease. Am J Otol. 1989;10(3):170-3.

Perez-Garrigues H, Lopez-Escamez JA, Perez P, Sanz R, Orts M, Mar-
co J, Barona R, Tapia MC, Aran |, Cenjor C, Perez N, Morera C, Ra-
mirez R. Time course of episodes of definitive vertigo in Meniere’s
disease. Arch Otolaryngol Head Neck Surg. 2008;134(11):1149-54.

Sajjadi  H, Paparella MM. Meniere’s disease. Lancet.

2008;372(9636):406-14.

Coelho DH, Lalwani AK. Medical management of Méniere’s disea-
se. Laryngoscope. 2008;118(6):1099-108.

Derebery MJ, Berliner KI. Allergy and its relation to Meniere’s di-
sease. Otolaryngol Clin North Am. 2010;43(5):1047-58.

Salt AN, Plontke SK.Endolymphatic hydrops: pathophysiology and
experimental models. Otolaryngol Clin North Am. 2010;43(5):971-
83.

Naganuma H, Kawahara K, Tokumasu K, Okamoto M. Water may
cure patients with Meniere disease. Laryngoscope 2006;116:
1455-60.

Meyer JS, Mathew NT, Hartmann A, Rivera VM. Orally administe-
red betahistine and regional cerebral blood flow in cerebrovascular
disease. J Clin Pharmacol. 1974;14(5-6):280-9.

Dziadziola JK, Laurikainen EL, Rachel JD, Quirk WS. Betahisti-
ne increases vestibular blood flow. Otolaryngol Head Neck Surg
1999;120:400-5.

Laurikainen E, Miller JF, Pyykko I. Betahistine effects on cochlear
blood flow: from the laboratory to the clinic. Acta Otolaryngol Suppl
2000;544:5-7.

Botta L, Mira E, Valli S, Perin P, Zucca G, Valli P. Effects of beta-
histine on vestibular receptors of the frog. Acta Otolaryngol.
1998;118(4):519-23.

Chavez H, Vega R, Soto E. Histamine (H3) receptors modulate the
excitatory amino acid receptor response of the vestibular affe-
rents. Brain Res. 2005;1064(1-2):1-9.

Bergquist F, Ruthven A, Ludwig M, Dutia MB. Histaminergic and
glycinergic modulation of GABA release in the vestibular nuclei of
normal and labyrinthectomised rats. J Physiol. 2006;577(Pt 3):857-
68.

Lin JS, Sakai K, Vanni-Mercier G, Arrang JM, Garbarg M, Schwartz
JC, Jouvet M. Involvement of histaminergic neurons in arousal me-
chanisms demonstrated with H3-receptor ligands in the cat. Brain
Res. 1990;523(2): 325-30.

Tighilet B, Trottier S, Lacour M. Dose- and duration-dependent
effects of betahistine dihydrochloride treatment on histamine tur-
nover in the cat. Eur J Pharmacol. 2005;523(1-3):54-63.

Strupp M, Hupert D, Frenzel C, Wagner J, Hahn A, Jahn K, Zingler
VC, Mansmann U, Brandt T. Long-term prophylactic treatment of
attacks of vertigo in Meniere’s disease--comparison of a high with
a low dosage of betahistine in an open trial. Acta Otolaryngol.
2008;128(5):520-4.

Lezius F, Adrion C, Mansmann U, Jahn K, Strupp M. High-dosage
betahistine dihydrochloride between 288 and 480 mg/day in
patients with severe Meniére’s disease: a case series. Eur Arch
Otorhinolaryngol 2011; 268: 1237-40.

Jeck-Thole S, Wagner W. Betahistine: a retrospective synopsis of
safety data. Drug Saf 2006;29:1049-59.

Thirlwall AS, Kundu S. Diuretics for Méniére’s disease or syndrome.
Cochrane Database Syst Rev. 2006 J19;3.

Maier W, Ross U, Fradis M, Richter B. Middle ear pressure and dys-
function of the labyrinth: is there a relationship? Ann Otol Rhinol
Laryngol 1997; 106 (6): 478-82.

Montandon P, Guillermin P, Hausler R. Prevention of vertigo in



32

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34,

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

Méniere’s syndrome by means of transtympanic ventilation tubes.
ORL 1988; 50 (6): 377-81.

Plontke SK, Mynatt R, Gill RM, Borgmann S, Salt AN. Concentra-
tion gradient along the scala tympani after local application of
gentamicin to the round window membrane. Laryngoscope.
2007;117(7):1191-8.

Choung YH, Taura A, Pak K, Choi SJ, Masuda M, Ryan AF. Generation
of highly-reactive oxygen species is closely related to hair cell dam-
age in rat organ of Corti treated with gentamicin. Neuroscience.
2009 161(1):214-26.

Lyford-Pike S, Vogelheim C, Chu E, Della Santina CC, Carey JP.
Gentamicin isprimarily localized in vestibular type | hair cells
after intratympanic administration. J Assoc Res Otolaryngol.
2007;8(4):497-508.

Salt AN, Plontke SK. Principles of local drug delivery to the inner
ear. Audiol Neurootol. 2009;14(6):350-60.

McCall AA, Swan EE, Borenstein JT, Sewell WF, Kujawa SG, McK-
enna MJ. Drug delivery for treatment of inner ear disease: current
state of knowledge. Ear Hear. 2010;31(2):156-65.

Pullens B, van Benthem PP. Intratympanic gentamicin for Mé-
niere’s disease or syndrome. Cochrane Database Syst Rev. 2011
Mar 16;3

Stokroos R, Kingma H. Selective vestibular ablation by intratym-
panic gentamicin in patients with unilateral active Méniere’s dis-
ease: a prospective, double-blind, placebo-controlled, randomized
clinical trial. Acta Otolaryngol. 2004;124(2):172-5.

Postema RJ, Kingma CM, Wit HP, Albers FW, Van Der Laan BF. In-
tratympanic gentamicin therapy for control of vertigo in unilateral
Menire’s disease: a prospective, double-blind, randomized, place-
bo-controlled trial. Acta Otolaryngol. 2008;128(8):876-80.

Lépez- Escamez JA, Vilchez JR, Soto-Varela A, Santos-Perez S,
Perez-Garrigues H, Aran |, Lopez-Nevot MA. DRB1*1101 allele
may be associated with bilateral Meniere’s disease. Otol Neurotol
2007; 28: 891-5.

Lopez-Escamez JA, Saenz-Lopez P, Acosta L, Moreno A, Gazquez |,
Perez-Garrigues H, Lopez-Nevot A, Lopez-Nevot MA. Association
of a functional polymorphism of PTPN22 encoding a lymphoid
protein phosphatase in bilateral Meniere’s disease. Laryngoscope
2010; 120: 103-7.

Doyle KJ, Bauch C, Battista R, Beatty C, Hughes GB, Mason J, Maw
J, Musiek FL. Intratympanic steroid treatment: a review. Otol Neu-
rotol. 2004;25(6):1034-9.

Alles MJ, der Gaag MA, Stokroos RJ. Intratympanic steroid therapy
for inner ear diseases, a review of the literature. Eur Arch Otorhi-
nolaryngol. 2006;263 (9):791-7.

Hamid M, Trune D. Issues, indications, and controversies regarding
intratympanic steroid perfusion. Curr Opin Otolaryngol Head Neck
Surg. 2008;16(5):434-40.

Sakata E, Ito Y, Itoh A. Clinical Experiences of Steroid Target-
ing Therapy to Inner Ear for Control of Tinnitus. Int Tinnitus J.
1997;3(2):117-121.

Gardufio-Anaya MA, Couthino De Toledo H, Hinojosa-Gonzalez R,
Pane-Pianese C, Rios-Castafieda LC. Dexamethasone inner ear per-
fusion by intratympanic injection in unilateral Méniére’s disease:
a two-year prospective, placebo-controlled, double-blind, rand-
omized trial. Otolaryngol Head Neck Surg. 2005;133(2):285-94.

Phillips JS, Westerberg B. Intratympanic steroids for Méniére’s dis-
ease or syndrome. Cochrane Database Syst Rev. 2011;(7):CD008514.

Herraiz C, Plaza G, Aparicio JM, Gallego |, Marcos S, Ruiz C.
Transtympanic steroids for Méniere’s disease. Otol Neurotol.
2010;31(1):162-7.

Espinosa-Sanchez JM, Lopez-Escamez JA. Migrafia vestibular: un
diagndstico emergente. Acta Otorrinolaringol Esp. 2013;64(6):387—
8.

43.

44,

45,

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54,

55.

56.

57.

58.

Actual. Med.
2014; 99: (791). Supl. 32-60

Neff BA, Staab JP, Eggers SD, Carlson ML, Schmitt WR, Van Abel KM,
et al. Auditory and Vestibular Symptoms and Chronic Subjective
Dizziness in Patients With Méniere“s Disease, Vestibular Migraine,
and Méniére”s Disease With Concomitant Vestibular Migraine.
Otol Neurotol. 2012;33(7):1235-44.

Gao D, Ning N, Niu X, Hao G, Meng Z. Trimetazidine: a meta-
analysis of randomised controlled trials in heart failure. Heart.
2011;97(4):278-86.

Birks J, Grimley Evans J. Ginkgo biloba for cognitive impairment
and dementia. Cochrane Database Syst Rev. 2009;(1):CD003120

Zeng X, Liu M, Yang Y, Li Y, Asplund K. Ginkgo biloba for acu-
te ischaemic stroke. Cochrane Database Syst Rev. 2005 Oct
19;(4):CD003691.

Hilton M, Stuart E. Ginkgo biloba for tinnitus. Cochrane Database
Syst Rev. 2004;(2):CD003852.

Nicolai SP, Kruidenier LM, Bendermacher BL, Prins MH, Teijink JA.
Ginkgo biloba for intermittent claudication. Cochrane Database
Syst Rev. 2009;(2):CD006888.

Espinosa-Sanchez JM, Heitzmann Hernandez T, Lopez-Escamez JA.
Tratamiento farmacolégico de los actfenos: mucho ruido y pocas
nueces. Rev Neurol 2014 (en prensa)

Thomsen J, Sass K, Odkvist L, Arlinger S. Local overpressure treat-
ment reduces vestibular symptoms in patients with Meniere’s dis-
ease: a clinical, randomized, multicenter, double-blind, placebo-
controlled study. Otol Neurotol. 2005;26(1):68-73.

Gates GA, Verrall A, Green JD Jr, Tucci DL, Telian SA. Meniett clini-
cal trial: long-term follow-up. Arch Otolaryngol Head Neck Surg.
2006;132 (12):1311-6.

Dornhoffer JL, King D. The effect of the Meniett device in pa-
tients with Méniere’s disease: long-term results. Otol Neurotol.
2008;29(6):868-74.

Shojaku H, Watanabe Y, Mineta H, Aoki M, Tsubota M, Watanabe K,
Goto F, Shigeno K. Long-term effects of the Meniett device in Japa-
nese patients with Meniere’s disease and delayed endolymphatic
hydrops reported by the Middle Ear Pressure Treatment Research
Group of Japan. Acta Otolaryngol. 2011;131(3):277-83.

Keinjung T. Low-level laser therapy. In: Mgller AR, Langguth B,
DeRidder D, Kleinjung T, editors. Textbook of tinnitus. New York:
Springer; 2011.p.749-52.

Sismanis A. Surgical management of common peripheral vestibular
diseases. Curr Opin Otolaryngol Head Neck Surg. 2010;18(5):431-
5.

Pullens B, Verschuur HP, van Benthem PP. Surgery for Méniere’s
disease. Cochrane Database Syst Rev 2013 Feb 28;2:CD005395.

Vermeire K, Van de Heyning P. Binaural Hearing after cochlear im-
plantation in subjects with unilateral sensorineural deafness and
tinnitus. Audiol Neurotol. 2009; 14: 163-71.

Van Heyning P, Vermeire K, Diebl M, Nopp P, Anderson |, De Ridder
D. Incapacitating unilateral tinnitus in single-sided deafness trea-
ted by cochlear implantation. Ann Otol Rhinol Laryngol 2008;
117(9): 645-652.



Actual. Med.
2014; 99: (791). Supl. 33-60

Actuzilidacii
Meédica

| SUPLEMENTO|

Vestibular migraine: a practical approach
Abordaje practico de la migrafa vestibular

Juan Manuel Espinosa-Sanchez*2, Angel Batuecas-Caletrio?

1 Otology & Neurotology Group CTS495, GENYO, - Centro de Gendmica e Investigacion Oncoldgica — Pfizer/
Universidad de Granada/ Junta de Andalucia, PTS Granada, Spain

2 Otolaryngology Unit, Hospital San Agustin, Linares (Jaén), Spain

3 Department of Otorhinolaryngology, Otoneurology Unit, University Hospital of Salamanca, University of
Salamanca

33

Otoneurologia 2014:
comprendiendo mejor los trastornos vestibulares

Abstract

Vestibular migraine (VM) is one of the most common causes of the episodic vestibular syndrome. It occurs in
patients with previous or current history of migraine who experience recurrent episodes of vestibular symptoms
with migrainous features during the attacks. The pathophysiology of VM is poorly understood and several
hypotheses have been proposed. Probably various mechanisms are involved resulting in both peripheral and
central vestibular dysfunction participate.

A smart clinical characterization of the attacks is essential to establish a proper diagnosis and planning a correct
approach. The diagnosis should be made on the basis of the clinical history. Now, diagnostic criteria of VM are
well defined. Occasionally, diagnosis of VM cannot be easy because of variety of confusing clinical manifestations,
such as positional nystagmus or hearing loss causing misdiagnosis.

There is not a well-established therapy for VM. It is assumed that management of VM is similar to migraine, in
both acute crisis and preventive therapy. The role of neuroleptics, H1 receptor antagonists, benzodiazepines,
steroids and triptans in the acute attacks, and dietary changes and lifestyle modifications, anticonvulsants,
antidepressants, beta-blocking drugs, and calcium antagonists, as well as vestibular rehabilitation, in VM
prevention have been revised.

Preventive treatment for VM is not well supported by prospective, randomized, placebo-controlled clinical
trials. Several drugs have been shown to be effective in some studies, but the clinical evidence is limited. Large

Keywords: Vestibular, migraine,
prophylaxis, vertigo, dizziness,
treatment.

randomized clinical trials are needed.

Vestibular migraine (VM) is a disorder that occurs in patients
with previous or current history of migraine who experience
recurrent episodes of vestibular symptoms with migrainous features
during the attacks. Although VM is underdiagnosed, it is considered
the second most common cause of episodic vertigo after benign
paroxysmal positional vertigo (BPPV), with a lifetime prevalence of
about 1% (1).

Various terms have been previously used to mention this
clinical entity: migrainous vertigo, migraine-associated vertigo or
dizziness, migraine-related or migraine-induced vestibulopathy.
Nowadays, there is universal agreement that the correct term is
VM. Many patients diagnosed as having benign recurrent vertigo or
what used to be called in the past vestibular Meniere’s disease (MD)
probably also correspond to this same entity, particularly if they
suffer from migraine.

There is no biological marker for VM, so the diagnosis is made
on the basis of the clinical history. It is remarkable that the mere
concurrence of vertigo and migraine is not enough for diagnosis. In
fact, most patients with migraine and episodic vertigo do not have
VM. Diagnostic criteria developed by the Bardny Society and the
International Headache Society (IHS) are now widely accepted and
have proven a high validity (2,3). The dissemination of these criteria
and the inclusion in the beta version of the 3rd edition of the ICHD

has renewed the interest on this disorder (4,5,6,7,8).

Neuro-otological examination between episodes is usually
normal, although during crisis spontaneous and positional
nystagmus, mostly of central type, can be found. Vestibular function
tests may reveal subtle oculomotor disturbances and a mild
unilateral canal paresis.

The pathophysiology of VM is poorly understood and several
hypotheses have been proposed. Probably various mechanisms
are involved and both peripheral and central vestibular dysfunction
participate. The interaction and overlap between vestibular pathways
and migraine circuits can provide a framework for understanding
VM pathophysiology (6). The connections between the vestibular
nuclei and the spinal trigeminal nucleus caudalis could explain the
activation of trigemino-vascular system and the subsequent release
of neuropeptides (substance P, calcitonin gene-related peptide or
CGRP) from perivascular axons. For the purposes of this review, it
should be noted the diversity of neurotransmitters and receptors
involved in the different suggested mechanisms. This would explain
the wide variety of pharmacological groups than can be effective in
the treatment of VM.

Familial occurrence of VM supports the hypothesis of a
genetic basis with an autosomal dominant inheritance pattern
with incomplete penetrance. Nevertheless, although genome-
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wide analyses have revealed linkage to chromosome 535, 11q
and 22q12, no candidate gene has been validated. VM, like other
migraine syndromes, suggests genetic heterogeneity. Within the
same family some members may have migraine and other VM or
benign paroxysmal vertigo of childhood indicating also phenotypic
heterogeneity. Mutations on CACNA1A gene, which encodes the
central pore-forming subunit of the voltage-gated Ca, 2.1 (P/Q-type)
calcium channels, cause three neurological calcium channelopathies:
episodic ataxia type 2, familial hemiplegic migraine type 1 and
spinocerebellar ataxia type 6 (10). Accumulating evidence suggests
that Ca 2.1 channels could be implicated not only in migraine
pathogenesis but also in VM (6,11).

VM is a chameleonic disorder. Differential diagnosis includes
benign paroxysmal positional vertigo (BPPV), Meniere’s disease
(MD), labyrinth transient ischemic attacks, superior canal dehiscence
syndrome and psychiatric dizziness, being the distinction between
MD and VM is the major diagnostic challenge, particularly in the first
years of the disease. Migraine and MD can be comorbid conditions;
equally MD and VM can also coexist in the same patient according
to the current diagnostic criteria. Moreover, epidemiological and
genetic information suggest that the episodic vestibular syndrome
could be a clinical multifactorial disorder where bilateral MD and
migraine without aura will be the extreme phenotypes. So, several
intermediate phenotypes could be considered such us unilateral
MD, VM or migraine with aura and they would be a continuum
between both extremes (12).

TREATMENT OF VESTIBULAR MIGRAINE

VM treatment is categorized as either acute treatment or
preventive treatment. Patients with a spell of VM often require a
symptomatic treatment during the acute episode, almost always
drug therapy. Depending on the impact on patient’s quality of
life, a prophylactic treatment may be also required. Preventive
treatment includes dietary changes and lifestyle modifications,
pharmacotherapy, and vestibular rehabilitation.

ACUTE TREATMENT

Symptomatic treatment should be considered when the
episodes last more than 1 hour because usually blood concentration
of the medication does not reach the peak until 1-2 hours after oral
administration. Vestibular suppressants and antiemetic agents are
the main drugs for ameliorating symptoms of VM; most medications
share antivertiginous and antiemetic effects to a greater or lesser
degree (table 1). It is remarkable that abortive therapy including
migraine-specific treatments (ergot derivatives, triptans) as well as
nonspecific agents (acetaminophen, nonsteroidal anti-inflammatory
drugs (NSAIDs) and opioids) is poorly effective in VM.

Neuroleptics

Neuroleptics are antipsychotic agents used in non-psychiatric
indications to treat vomiting for their antiemetic and sedative
properties. Some of them lack antipsychotic properties and they
are used exclusively as antiemetics. These drugs are primarily
antidopaminergic drugs. The mechanism of action is probably
produced by blockade of dopamine D, receptorsatthe chemoreceptor
trigger zone of the area postrema at the floor of the fourth ventricle.
At high doses, some neuroleptics such us chlorpromazine may act at
the vomiting center within the lateral medullary reticular formation.
Antipsychotic with antiemetic properties include:

Benzamides: metoclopramide, sulpiride.

Phenotiazines: chlorpromazine,
promethazine, thiethylperazine.

prochlorperazine,

Butyrophenones: domperidone, droperidol.

Metoclopramide also exhibits a mixed 5-HT, receptor
antagonist / 5-HT, receptor agonist action that could explain its
peripheral effect as a prokinetic, facilitating gastric emptying and
thus it may improve absorption of oral medication. Sulpiride is a
selective dopamine D, , antagonist also with 5-HT, antagonist action.
Sulpiride is not available in United States.
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Drug Dosage Side effects
Metoclopramide*  5-10 mg/6-8h po extrapyramidal
symptoms

10-20 mg /8h iv

Sulpiride 50-100 mg/8h extrapyramidal
poim symptoms
Promethazine* 25 mg/8h po, im dry mouth
extrapyramidal
symptoms,
drowsiness
Thiethylperazine* 6.5 mg/8h po, pr extrapyramidal
symptoms
Prochlorperazine* 10 mg/6h po, im extrapyramidal
symptoms
25 mg/12 pr
Domperidone 10-20 mg /6-8h po  extrapyramidal
symptoms
60mg/12 pr
Diphenhydramine  25-50 mg po dry mouth
Dimenhydrinate 50 mg/4-6 h po dry mouth
Meclizine 25-50 mg p.o. dry mouth
Diazepam 2-10 mg /6h po, iv, drowsiness,
im, pr withdrawal
symptoms
Lorazepam 0.5 mg/8 h po, drowsiness,
iv, im withdrawal
symptoms
Scopolamine* 0.5 mg dry mouth,
transdermal tachycardia,
withdrawal
symptoms

Table 1. Vestibular suppressants and antiemetics.

*: predominantly antiemetic
im: intramuscular injection

iv: intravenous injection

po: per os, orally

pr: per rectum, by rectal route

The main adverse actions of neuroleptics are extrapyramidal
side effects due to D,-receptor blockade: akathisia, dystonias,
parkinsonism, amenorrhea, galactorrhea. These extrapyramidal
reactions disappear with biperiden administration. In relation
to metoclopramide, the European Medicines Agency has noted
that the risk of extrapyramidal effects and tardive dyskinesia is
increased in patients under 18 years, at high doses or with long-
term treatment.

Among phenotiazines, thiethylperazine is the most widely
used in Spain, whereas promethazine or prochlorperazine are
used in other countries. Thiethylperazine has lesser sedative
and extrapyramidal effects than chlorpromazine. In addition
to antidopaminergic action, other adverse effects are related
to muscarinic cholinoceptor blockade: drowsiness, dry mouth,
difficulty urinating, accommodation disturbances, constipation.
Phenotiazines exhibit also H, antihistaminic action. Phenotiazines,
especially promethazine, and droperidol can induce orthostatic
hypotension and tachycardia caused by blockade of peripheral
alpha adrenoceptors.

Domperidone is preferred in children and teenagers because
it is not associated with the risk of extrapyramidalism with
metoclopramide. Droperidol produces greater extrapyramidal
effects than phenothiazines and it is extremely sedating.

Some antipsychotics have been implicated in the
prolongation of the QT interval, resulting in ventricular tachycardia
including torsade de pointes. These include chlorpromazine,
domperidone, droperidol, promethazine and sulpiride.

H, receptor antagonists
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H. antagonists with antiemetic action are first-generation
antiHlérugs receptors that cross the blood-brain barrier with a
strong sedative and hypnotic effect. Antiemetic effect appears
mediated through antimuscarinic anticholinergic activity whereas
their action as vestibular suppressants may be related with a
decreased activity in the vestibular nuclei. Diphenhydramine
and its derivative dimenhydrinate are ethanolamines that are
useful for treating milder attacks. Meclizine and cyclizine are
piperazine derivatives with antihistaminic action and with a lesser
drowsiness effects that ethanolamines.

The adverse effects of H, antihistamines are related to
their antimuscarinic properties: somnolence, dry mouth, urinary
retention, blurred vision. Agents with antimuscarinic effects such
as antipsychotic and H, receptor antagonists are contraindicated
in patients with angle-closure glaucoma. They also should be
used with caution in elderly men with prostatic hyperplasia and
in patients with asthma, especially children.

Cinnarizine and flunarizine are also calcium channel
blockers with vasodilatation action. Flunarizine is more potent
and can be administered once a day nevertheless may induce
parkinsonism due to its antidopaminergic properties. Although
some studies have shown its effectiveness to reduce the severity
of acute migraine attacks, flunarizine is more commonly used in
preventive treatment of migraine and VM.

Benzodiazepines

Diazepam, alprazolam, clonazepam and lorazepam, can
be used for acute crisis of VM because they act as vestibular
suppressants enhancing the inhibitory action of GABA in
the vestibular nuclei. Benzodiazepines are also effective as
antiemetics and to reduce the anxiety often associated to the
episode of vertigo.

For treating acute vertigo, a parenteral administration
of low dose of diazepam is generally effective in reducing the
intensity of the spell; once the symptoms decrease diazepam
can be continued orally for a few days. Alprazolam is particularly
useful if panic disorder develops.

In general, benzodiazepines are safe and effective in the
short term use, although cognitive impairments and paradoxical
effects may appear, mainly in the elderly. Intravenous diazepam
can cause respiratory depression and hypotension, so it should be
used only if resuscitation equipment is available. Adverse effects,
tolerance, and physical and psychological dependence are
associated with the long-term administration of benzodiazepines
and are not expected in managing acute vertigo.

Corticosteroids

The basis for the antiemetic action of the corticosteroids
is unknown. Dexamethasone and methylprednisolone are
the more commonly used in relieving vomiting, both by oral
route or parenteral injection. They can be combined with
other pharmacological groups such as benzamides and 5-HT,
antagonists.

Triptans

Triptans are serotonin (5-hydroxytryptamine, or 5-HT)
subtype agonists. Their action in migraine may be related to the
activation of 5-HT, receptors on presynaptic trigeminal nerve
endings that innervate meningeal blood vessels, preventing
the release of vasoactive neuropeptides (CGRP, substance P,
neurokinin A), as well as by a direct action on 5-HT,, receptors
in intracranial extracerebral arterial smooth muscﬁie causing
vasoconstriction. In addition, a central mechanism could explain
the efficacy of triptans in controlling nausea and vomiting, and
cessation of phonophobia and photophobia.

Minor adverse effects such as paresthesia, flushing,
dizziness, somnolence, asthenia and transient neck tightness are
common. Although most cases triptan-associated chest pain is not
caused by coronary vasoconstriction, triptans are contraindicated
in coronary patients and cerebrovascular disease. Naritriptan and
eletriptan are contraindicated in patients with severe hepatic of
renal failure, or peripheral vascular disease; zolmitriptan in Wolff-
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Parkinson-White syndrome; frovatriptan is also contraindicated
in peripheral vascular disease.

In a survey conducted in migraine patients with dizziness,
sumatriptan was found to be the most effective medication
at improving headache and vertigo, with a highly significant
correlation in ameliorating both symptoms regardless of whether
or not a temporal relation existed between them (13).

Zolmitriptan was studied in VM in a pilot randomized
placebo-controlled trial. The authors appreciated a low response
rate of 38% for zolmitriptan versus 22% for placebo. These results
were inconconclusive because of the small smaple size (14). It is
to be noted that rizatriptan has shown a decrease in vestibular-
induced motion sickness in migraineurs (15).

Other drugs

Ondasetron, granisetron, dolasetron, tropisetron and
palonosetron are serotonin 5-HT, antagonists used mainly for the
prevention of nausea and emesis induced by chemotherapy. The
5-HT, receptors are located peripherally on vagal nerve terminals
and enteric neurons in the gastrointestinal tract, and centrally
in the chemoreceptor trigger zone on the floor of the fourth
ventricle. In the last years ondasetron is being used successfully
to treat postoperative vomiting, and in patients presenting with
vomiting associated with vertigo in the emergency department.
Some formulations combine a serotonin 5-HT, antagonist with
dexamethasone and neurokin 1 (NK)-receptor antagonists. NK,-
receptor antagonists such as aprepitant and fosaprepitant are
used as antiemetic in the prevention of nausea and vomiting
associated to chemotherapy.

Scopolamine is a muscarinic cholinoceptor antagonist
prescribed to prevent nausea and vomiting caused by motion
sickness. Its action is related to the high density of muscarinic
receptors in vestibular nuclei. Scopolamine can be administered
by enteral or parenteral route as well as transdermal retroauricular
patch, which allows a continuous release of the drug over 3 days.
Adverse effects include drowsiness, dry mouth, and blurred vision.
As with other muscarinic receptor-blocking drugs, scopolamine is
contraindicated in angle-closure glaucoma and should be used
with caution in men with prostatic hyperplasia. It is not useful
in VM.

PREVENTIVE TREATMENT

The main goal of preventive treatment is to decrease
the negative impact of VM on patient’s quality of life when
considering his or her daily activities (work tasks, school
attendance, etc.). Secondary goals are to reduce attack frequency,
duration and severity. The wide range of duration of VM spells,
lasting from seconds to several days, hampers the definition of
a limit from which prophylaxis should be indicated. We think
that the combination of frequency, duration and severity of the
attacks in a certain subject determines the formula to consider
the need for preventive treatment. For example, it is evident that
prophylaxis is necessary when three or more episodes per month
occur, lasting over an hour at least, demanding relief and affecting
daily routines.

Preventive treatment includes dietary changes and lifestyle
modifications, pharmacotherapy and vestibular rehabilitation.

DIETARY CHANGES AND LIFESTYLE MODIFICATIONS

Experimental studies suggest a common biochemical
mechanism for caffeine, ethanol and stress as migraine triggers.
They would act in the Purkinje cells of cerebellum mediated by
Ca 2.1 channels (16).

Dietary manipulation has been shown effective in VM in
descriptive studies (17,18). The most important dietary change is
caffeine decrease (19); this includes coffee, tea, chocolate, cola
and energetic drinks. It is also important a proper hydration and
avoid fasting. Certain foods and beverages are potential migraine
triggers: mature and aged cheese, yogurt, salty foods, smoked,
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cured or pickled meat or fish, red wine and beer. Aspartame, a
sweetener used as a sugar substitute (E951), and monosodium
glutamate, a food additive (E621) used as a flavor enhancer,
are common migraine triggers. Patient should identify potential
migraine triggers in order to avoid or control them; however, we
are not in favor of a migraine diet. Some triggers are unavoidable
(menstruation) and other can be difficult to detect. A migraine
diary is useful and a worksheet of potential triggers may be useful.

Lifestyle modifications including a regular sleep pattern,
stress reduction by learning how to cope with it (relaxation,
biofeedback, cognitive-behavioural therapy), and aerobic exercise
are good recommendations. In migraine prophylaxis, exercise has
been demonstrated as effective as drug therapy in reducing the
frequency of migraine attacks (20).

PHARMACOTHERAPY

Current preventive treatment is based on the observation
that drug therapy targeted to migraine prophylaxis is also
effective in treating VM. Several studies have reported at least a
50% reduction of the vertiginous episodes frequency at around
80% of the patients (13, 17, 18, 21, 22). It has been noted that in
most patients with VM, vertigo episodes improve in conjunction
with migraine attacks.

Drugs used for prevention of VM include: anticonvulsants,
antidepressants,  beta-blocker  drugs, calcium channel
antagonists, and other agents (table 2). It is thought that most
migraine prophylactic drugs act by increasing the cortical
spreading depression threshold, probably through modulation of
ion channels, pumps, neurotransmitter receptors, or transporter
genes (23).

Anticonvulsants

Topiramate is a drug that probably acts by multiple
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mechanisms: enhancing the inhibitory effects of GABA, blockade
of AMPA/kainate glutamate receptors, by a negative modulatory
effect on L-type high-voltage activated Ca?* channels, blockade of
voltage-gated Na* channels, and inhibition of the Il and IV carbonic
anhydrase isozymes. Nowadays, it is thought that the mode of
action of topiramate in migraine is related to a modulation of
trigeminovascular transmission within the trigeminothalamic
pathway with the kainate receptor being a potential target.

Very common adverse effects include paresthesia,
somnolence, cognitive slowing, fatigue, dizziness, and weight
loss. These adverse effects occur most frequently in the first
weeks and can be mitigate with a slow titration. Urolithiasis has
also been associated to topiramate, so patients must be advised
to increase their water intake.

Valproic acid, sodium valproate and divalproex sodium (or
valproate semisodium, a compound of sodium valproate and
valproic acid) are antiepileptic drugs in which the valproate ion
is the active form. Valproate is a histone-deacetylase inhibitor.
The antiseizure effect is still not fully understood and may be
related with a dual mechanism: blockade of NMDA receptors
attenuating the excitatory action of glutamate and facilitation
of the inhibitory action of GABA. Valproate is also a blocker of
voltage-dependent Na* channels, interfering with sustained,
high-frequency, repetitive neuronal firing. Finally, valproate is a
direct inhibitor of histone deacetylases, suggesting one mode of
action is changing gene expression via chromatin modifications,
and it is also an activator of extracellular signal-regulated kinases
pathway influencing activator protein-1 DNA binding. Through
these later mechanisms valproate could be involved in the
expression of multiple genes involved in transcription regulation,
cell survival, ion homeostasis, cytoskeletal modifications and
signal transduction.

Common adverse effects of valproate are nausea, vomiting,
weight gain, tremor and alopecia. Most of these effects can be

Starting dose Recommended Adverse effects Precautions/
dose contraindications
Anticonvulsants
topiramate 15-25 mg/24h 50 mg/12h paresthesia urolithiasis, kidney failure
weight loss depression
valproate 300 mg/24h 600 mg/24h nausea&vomiting liver disease, pregnancy
weight gain
Antidepressants
amitriptyline 10 mg/24h 25-75 mg/24h weight gain heart disease
P drowsiness
nortriptyline hypotension
dry mouth

venlafaxine 37,5 mg /24h 37,5mg/12h

Nausea, dry mouth, headaches,
drowsiness

bipolar disorder, IMAOs

Beta-blockers

propranolol 20 mg/12h 40-80 mg/12h
metoprolol 25 mg/12h 50-100 mg/12h
nadolol 20-40 mg/24h 40-80 mg/24h
atenolol 50 mg/ 24h 50-100 mg/24 h

fatigue, bradycardia,
hypotension, bronchospasm,
impotence

diabetes, ischemic
cardiomyopathy, asthma

Calcium channel antagonists

hypokalemia

flunarizine 2,5-5 mg/24h 5-10 mg/24 h weight gain depression, Parkinson’s
depression disease
somnolence
parkinsonism

Other drugs

acetazolamide 250 mg/24h 500 -750 mg paresthesia, urolithiasis, hyperchloremic

metabolic acidosis, depression,
kidney or liver failure

Table 2. Preventive medication in vestibular migraine.
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avoided with gradually increasing doses. Laboratory testing is
recommendable to monitor liver function. Rarely, valproate causes
agranulocytosis, thrombocytopenia or pancreatitis. Valproate is
contraindicated in patients with liver disease, and it should be
avoided by women of childbearing age; it is contraindicated in
pregnancy because of risk spina bifida and other malformations.

Valproate is approved in the European Union for the
treatment of epilepsy and bipolar disorder, and in some European
countries, among which Spain is not included, to prevent migraine
headaches.

Topiramate and valproate significantly reduce migraine
frequency and increase the proportion of responders compared
with placebo, topiramate has a slight but significant advantage
over valproate (24,25). The two anticonvulsants are classified
as medications with established efficacy (level A) in migraine
prevention (26,27). Gabapentine, oxcarbazepine, vigabatrin and
lamotrigine are ineffective, whereas there are no controlled trials
with pregabalin in migraine prophylaxis (28, 29).

Various authors have studied the effectiveness of topiramate
in VM. Carmona and Settecase, in a small open trial with patients
with migraine-vertigo and auditory symptoms, found that crisis
disappeared in all patients and auditory symptoms stabilized (30).
Gode et al. in an observational prospective study showed that
topiramate was effective in reducing both the frequency and the
severity of vertigo episodes and migraine attacks (31).

In one small clinical trial valproate was effective in reducing
migraine attacks although it did show no effect on vestibular
symptoms neither in rotatory chair test (32). On the contrary, in
another study with valproic acid the authors observed a decrease
in the frequency of both headache and vestibular symptoms,
although it does not cause any statistically meaningful change in
ENG findings (33).

Although lamotrigine is considered ineffective in migraine
prophylaxis, some authors have reported positive results on aura
symptoms. Bisdorff have pointed out that anticonvulsants which
are effective in treating aura appear to exhibit more potential for
treating VM (34). A retrospective study in patients with migraine
related vertigo with lamotrigine in increasing doses, proved a
significant reduction in vertigo frequency but not in headache
frequency (35).

Clonazepam, a benzodiazepine with antiepileptic properties,
was judged as possibly ineffective for episodic migraine
prevention (36). It has been used in VM in various observational
studies although it is difficult to evaluate its efficacy since anxiety
is a comorbid condition (17, 21).

Antidepressants

Amitriptyline, a tricyclic antidepressant, has long been used
in migraine prophylaxis. Its activity as antidepressant appears to
be related to inhibition of serotonin and norepinephrine reuptake,
and it could be also a putative mechanism of action in migraine.

Dry mouth, nasal congestion, constipation, urinary
retention, blurred vision and confusion are all anticholinergic
side effects, while orthostatic hypotension is attributable to
antagonism of a, adrenoceptors, and sedation and weight gain
to blockade of H, -histamine receptors. Antihypertensive drugs,
such as beta-blockers, may aggravate the orthostatic hypotension
caused by amitriptyline.

Amitriptyline and venlafaxine are considered a second
choice drug (level B) for migraine prophylaxis according to the
European Federation of Neurological Societies (EFNS), and
American Academy of Neurology (AAN) - American Headache
Society (AHA) guidelines (26,27). Nonetheless, the Canadian
Headache Society guideline classified amitriptyline as strong
recommendation and high quality evidence, and it is considered
a first choice drug (36).

Amitriptyline has been reported in VM by some authors
in descriptive studies (17,21). Nortriptyline has been also used
successfully in VM patients in retrospective studies (17,18,19).
Occasionally selective serotonin reuptake inhibitors have
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been used in the prophylaxis of VM (17,37). Neither of these
antidepressants has been tested as a single medication in
randomized clinical trials.

It is important to keep in mind that dosage in VM is
considerably lower than those used for depression.

Beta-blocking drugs

Beta-blockers act antagonizing the effects of endogenous
cathecolamines at B-adrenoceptors by competitive binding to
these receptors. Beta-blockers differ in their affinities for B, and
B, receptors. Propranolol, timolol and nadolol are nonselective B
antagonists while atenolol, bisoprolol, metoprolol and nebivolol
are B, selective antagonists, also known as cardioselective since
B, receptors are located mainly in the heart. Although the major
indications of beta-blockers are hypertension, ischemic heart
disease, heart failure and arrhythmias, they are also approved for
other purposes including migraine prophylaxis. The mechanism
of action in this indication is unknown.

Common adverse effects of B-adrenergic blocking drugs
are bradycardia, orthostatic hypotension, fatigue, erectile
dysfunction. Beta-blockers are contraindicated in patients with
asthma due to the risk of bronchoconstriction. They also should
be used with caution in patients with type 2 diabetes mellitus
with risk of hypoglycemia.

Metoprolol, propranolol and timolol are the beta blockers
with highest strength of evidence of efficacy (level A); atenolol
and nadolol are probably effective (level B) whereas nebivolol
is considered as possibly effective (level C) according to the
classification of the AAN /AHS (26). Metoprolol can be used in
pregnancy.

At present, no randomized clinical trials have evaluated the
efficacy of beta-blockers in VM as a single treatment. Various
studies describe the use of propranol, metoprolol or atenolol in
VM patients, but the authors report global outcome of groups of
patients treated with several pharmacological groups (17,18,21).
It is worth noting that a prospective, randomized, placebo-
controlled multicenter study is currently being conducted by
Strupp to investigate the prophylactic action of metoprolol on
attack frequency in VM (PROVEMIG) (38).

Calcium channel antagonists

Calcium antagonists act by blockade of voltage-gated L-typed
Ca?* channels in cardiac, skeletal and smooth muscle. Calcium
channel-blocking drugs are used primarily as antihypertensive
agents and in the treatment of angina pectoris. Moreover,
nimodipine and nicardipine are considered cerebral vasodilators
due to their affinity for cerebral blood vessels. Cinnarizine and
flunarizine are H,antihistamines. The mechanism or site of action
of calcium channel antagonists in migraine is uncertain. Various
hypotheses have been considered: blocking of 5-HT release,
interfering with neurovascular inflammation or cortical spreading
depression, inhibition of CGRP release, enhancing of analgesic
effect. Four types of calcium channels have been reported in
neurons: L, T, N, P/Q and R.

Flunarizine in Europe and verapamil in USA are the most
common drugs of this group used in migraine prevention. The
main side effects of flunarizine are weigh gain and somnolence,
but it also induced parkinsonism. These risks are minimized with
a low dose (5 mg).

Flunarizine has been shown to be effective in migraine
prophylaxis in several studies. EFNS guideline classified flunarizine
with level A (27). There is not sufficient evidence to support
the use of verapamile, nifedipine and nimodipine for migraine
prophylaxis (26).

Flunarizine was used for benign recurrent vertigo in several
old studies. Recently, Lepcha et al. has carried out a randomized
controlled clinical trial to evaluate the effectiveness of flunarizine
in the prophylaxis of VM (39). Flunarizine plus betahistine and
vestibular exercises significantly reduce the frequency and severity
of vestibular episodes as compared with only betahistine and
vestibular exercises. Currently, there are no studies on efficacy in
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VM as a single treatment.

Lomerizine, another calcium antagonist, has shown resolution
or significant improvement of the symptoms in a retrospective
study in patients with migraine-associated vertigo (40).

Others preventive drugs

Acetazolamide is a carbonic anhydrase inhibitor diuretic. In
the inner ear it would act by inhibiting carbonic anhydrase in the
stria vascularis and supporting cells of the sensory epithelia. The
efficacy of acetazolamide for the prophylaxis of migraine is judged
unknown by the AAN-AHA guidelines. Nevertheless, acetazolamide
has been used successfully in patients with familial vestibulopathy,
familial migraine with vertigo and tremor, episodic ataxia type 2,
hemigplegic migraine, CADASIL migraine and episodic ataxia with
migrainous features without headache (41,42,43). Acetazolamide
has been used in VM patients but no studies are available.

NSAIDS such as ibuprofen, ketoprofen and naproxen are
considered probably effective for migraine prevention (level B) by
the AAN/AHS (44), but we did not find any clinical study concerning
VM. Ciproheptadine and flurbiprofen are possibly effective for
preventive treatment of migraine headache; ciproheptadine is
useful for prophylaxis of childhood benign paroxysmal vertigo.

Some triptans are effective for the short-term prevention of
menstrual migraine, but there is no available evidence in other
prophylactic indications including VM.

VESTIBULAR REHABILITATION

Some studies and case reports have suggested that vestibular
rehabilitation might be an effective treatment for VM patients.
Vestibular rehabilitation could improve motion sensitivity, visual
dependence, confidence with their balance, and posturalinstability.

Whitney et al. (2000), in a retrospective case series of
patients with migraine-related vestibulopathy, observed a
significant improvement in the Dizziness Handicap Inventory (DHI),
the Activities-Specific Balance Confidence Scale (ABC), and the
Dynamic Gait Index (DGI), and a disability composite score after
a custom-designed physical therapy exercise program. Falls also
decreased. Interestingly, patients who received antimigraine
drugs compared with the nonmedicated patients improved
significantly more in the outcome measures (45).

In a second study of the same group, Wrisley et al. also
performed a retrospective case series study in patients with
vestibular disorders with and without history of migraine.
Authors appreciated significant differences in the DHI, DGI, ABC,
Perception of Dizziness Symptoms (PDS) scale, and the Timed Up
& Go test after vestibular physical therapy within both groups.
Interestingly, patients with a history of migraine improved less
in outcome measures than did the patients without a history of
migraine (46).

Posteriorly, Gottshall et al. investigated the effects of a
customized vestibular rehabilitation program used in conjunction
with preventive migraine treatment for patients presenting with
migraine-associated dizziness. DHI, ABC and DGl significantly
improved after physical therapy, as well as the sensory
organization test score on computerized dynamic posturography.
However, medicated to nonmedicated individuals were not
compared (47).

Very recently, Vitkovic et al. have undergone a prospective
study to assess the efficacy of vestibular rehabilitation in VM
patients compared to a nonmigrainous vestibular dysfunction
group (48). The authors have proven the effectiveness of a nine
week vestibular rehabilitation program using a wide variety of
outcome measures, both subjective and physical performance.
Unlike Whitney’s study, the same degree of improvement was
appreciated regardless of medication use.

It is striking that neither of the above mentioned studies
has evaluated the frequency of vertigo episodes.
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Future perspectives

New drugs are being developed to treat migraine attacks:
5-HT,, receptor agonists, SP antagonists, CGRP antagonists, nitric
oxide synthetase inhibitors and ion channel antagonists. For
preventive treatment human monoclonal antibodies to CGRP and
its receptor are also under investigation (49). It is to be expected
that some of these targed-based drugs may be effective in VM.

TREATMENT STRATEGY
Patient involvement

The first step in managing VM is patient acceptance of the
diagnosis. For this, it is essential informing about the nature of his
symptoms. You need to explain to your patient the relation vertigo-
migraine, especially when general physician and many specialists
are skeptic and reluctant to recognize this clinical entity. It is also
necessary to enquire patient’s concerns and identify his expectations
to clarify any aspect related to the disorder and its therapy.

It is appropriated to discuss with the patient therapeutic
options and their potential adverse events. The patient has to
express his preferences and we encourage him to participate
actively in making decisions that affect his life. The final goal is to
create an individualized plan to treat and prevent VM symptoms.
This approach maximizes treatment compliance.

The engagement of the patients in their own heath may
be accomplished in the preparation of a MV diary for registering
the episodes (table 3). This is a useful tool for confirming the
suspected diagnosis, for trigger identification, and evaluating the
effectiveness of a therapy.

e Involve patients in their own care
° Recommend a VM diary

e  Consider pharmacological and non-pharmacological
preventive therapy

e  Choose a preventive drug based on the efficacy in
migraine

e Deal with side effects and coexisting conditions

e  Start with the lowest dose and titrate upward
gradually

e Re-evaluated therapy after a 2-3 month trial

Table 3. General Principles.

Drug choice
Acute treatment

The choice of suitable drug depends on the main symptom
(nausea-vomiting or vertigo), and the expected side effects.
Acute medication also needs to be tailored to attack duration and
severity. For mild nausea we prescribe dimenhydrinate whereas
for vomiting we prefer thiethylperazine; metoclopramide is
reserved for severe vomiting. For vertigo we use sulpiride. A
benzodiazepine may be given at bedtime doses.

For mild symptoms these drugs are given orally. When the
patient cannot tolerate this route, suppositories or intramuscular
injection are useful in outpatient setting. For severe attacks in the
emergency department or for inpatient setting parenteral route
is preferred.

In any case, we recommend utilizing the minimum effective
dosage of the drug; do not make use of vestibular suppressant
more than three days while avoiding the combination of drugs
with antidopaminergic effects.
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Preventive treatment

Both pharmacological and non-pharmacological therapy
should be considered.

Choice of a preventive drug for a specific patient must be
individualized and based on the efficacy, the side effect profile,
coexisting conditions, patient preferences and physician experience.

The use ofany drugin VM s not well supported by randomized,
placebo-controlled clinical trials. Most available studies are
observational and/or retrospective analyses, with small sample
size; moreover they use different diagnosis criteria. Therefore,
there is insufficient clinical evidence to evaluate the impact on
quality of life, and the effectiveness of preventive pharmacotherapy
in reducing the frequency, intensity and duration of VM attacks.
Large randomized placebo-controlled double-blind clinical trials
are needed, with sufficient follow-up and uniform criteria. The
generalized acceptance of the diagnostic criteria developed by the
Barany Society and IHS will undoubtedly contribute to clarify this
issue while allows comparing the results of different studies. In this
regard, the Cochrane Library has elaborated a protocol to assess the
effects of pharmacological treatments for the prevention of VM (50).

We recommend as first line drugs for VM beta-blockers
(propranolol, metoprolol), topiramate, amitriptyline and flunarizine.
Data derived from migraine headache studies recognize that these
drugs combine high quality evidence with a positive balance
between benefits and undesirable effects. We do not use valproate
for VM as it is not approved for migraine in Spain.

At equivalent doses, there is no significant difference
in efficacy among propranolol, amitryptiline, topiramate and
flunarizine. Today there is not sufficient evidence to establish
the superiority of one option over another. Thus, choice among
preventive medications relies mainly on differences in adverse
effects and possible comorbid diseases (table 4). Nevertheless, in
some patients may be advisable to treat two co-existing diseases
independently. For example, if hypertension is well controlled with
furosemide there is no need to introduce a beta-blocker and then
amitriptyline could be a better option.

Drug of choice discouraged

Asthma Beta-blockers
Bipolar disorder Valproate,
topiramate
Depression amitriptyline topiramate,
flunarizine
Diabetes mellitus Beta-blockers
Epilepsy Valproate, amitriptyline
topiramate
Essential tremor Beta-blockers
Hypertension Beta-blockers, Valproate,
flunarizine topiramate
Hypotension, Valproate, Beta-blockers,
arrhythmias topiramate amitriptyline,
flunarizine
Insomnia amitriptyline
Obesity Topiramate Flunarizine,
amitriptyline,
valproate
Tension headache  amitriptyline

Table 4. Drug selection for VM.

It is important to discuss with the patient the need of a
prophylactic treatment, to explain the alternatives and to develop an
individualized plan to treat and prevent his or her symptoms. We consider
crucial that patients understand why amitriptyline or propranolol is
prescribed when they do not suffer from depression or hypertension.
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We recommend that the practitioner familiarizes himself
with the use of one drug of each pharmacological group.

Scheduling

Therapy should be initiated with the lowest dose of the drug
and titrate upward gradually until reach minimum effective dose as
determined by a positive benefit/risk ratio. If the patient reports no
benefit after three months at the optimal dose we consider the drug
as being ineffective in that particular patient. A preventive drug is
regarded as effective when at least a 50% reduction in the frequency
of VM episodes is achieved within 3 months. Then another medication
belonging to another pharmacological group has to be tried.

Monotherapy is preferred but in refractory patients when
various drugs have failed a combination of drug from different
groups may be tried. Amitriptyline plus beta-blocker or flunarizine;
or topiramate plus beta-blocker are appropriate combination but
beta-blocker plus flunarizine should be avoided.

After 6 to 9 months of effective treatment, we stop preventive
therapy by tapering slowly the dose. The natural history of VM is
unknown but it appears to improve over time with no need of
specific treatment. Tapering down is advisable because it avoids
amitriptyline discontinuation symptoms (severe nausea, strong
headache, insomnia), the potential risk of seizures, even in non-
epileptic subjects, with topiramate withdrawal, and rebound
hypertension after beta-blocker abrupt cessation.

A stepwise approach is proposed in figure 1.

Severe
impact on
quality of
life

Counselling
Dietary changes
Lifestyle modifications

YES

Counselling
Dietary changes
Lifestyle modifications
Drug therapy

\[/ 3mo. Yes

Frequency
<50%
Tolerable
side effects

Frequency
<50%

Keep 3 mo. Re-evaluate
and then consider
tapering.

Y

Try another
pharmacological group
or consider increase
dosage

\l/ 3 mo.

Frequency
<50%
Tolerable
side effects

NO

Try another
pharmacological group
or Combine two drugs of
different pharmacological

group

YES

Frequency
<50%
Tolerable
side effects

NO

Refer to otoneurologist

Figure 1.
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CONCLUSIONS

VM can result in a significant disabling disorder.

Management of VM includes both symptomatic as well as
prophylactic treatment. There is not a well-established therapy
for VM. Current treatment is based on migraine therapy since
studies that specifically deal with this disease are scarce. Large
prospective, randomized, placebo-controlled clinical trials are
needed. As we deepen the pathophysiologic mechanisms of VM
we can develop a more precise therapeutic approach.
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Abstract

BVH is a therapeutic challenge for the Neurotologist. Often overlooked for its lack of “classic” vestibular sign and
symptom (nystagmus and vertigo), is a rare but not exceptional condition that can be found with an estimated
incidence of 1,7 patients per 100000 adults. Medical interview and physical examination are the best allies for
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Rehabilitation,  Unsteadiness,
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its diagnosis, whereas complementary examinations usually add only confirmation info. However, these tests
are sometimes necessary for clarification of uncertain cases, etiologic determination or objective measurement for
describing extent of injure or planning the follow-up. Outcome of its treatment is poorer than that of UVH, but the
greatly impaired daily life of these patients makes mandatory their inclusion in Vestibular Rehabilitation protocols.

INTRODUCTION

A fifty-six years old female without relevant ENT history is
referred from Primary Care to a random Neurology department.
Her main complains are blurry vision and severe unsteadiness, but
she also claims to suffer memory loss, difficulties to concentrate
and intense intolerance to any kind of movement (not only of
her own body, but also of surrounding environment). Left aside
her physical incapacities, she feels extremely impaired for her social
and familiar activities or, even, relationships, and her life is essentially
confined to her house.

This apparently unspecific condition, that can be misunderstood
as a cognitive, psychiatric or complex neurologic disorder, is the usual
appearance of, possibly, one of the most challenging scenarios that can
be found in the Neurotology field: bilateral vestibular hypofunction.

Neurotologists are well aware of this infrequent condition, as it
entails thorough, long lasting and not always rewarded Rehabilitation,
and implies a quite underestimated amount of disability.

However, for the General Practitioner or ENT not working with
Neurotology patients on a regular basis, bilateral vestibulopathy is
tightly associated (as classically) with systemic aminoglycoside toxicity,
but might be overlooked in different situations.

As we intend to describe along this article, this impairment
can be relatively easily diagnosed, so these patients can be referred
to treatment as soon as possible, and also well informed about the
causes and possible outcomes of their symptoms.

We will structure this review comparing the experience of our
group since July 2007 (when the Neurotology Division was added to
our ENT Department) to January 2014, with the findings reported in
the most relevant papers published on this matter.

For reproducibility purposes, we defined bilateral vestibular
hypofunction (BVH) as a condition where coincident with physical
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examination, a total or partial loss in the vestibular function of both
sides was demonstrable with caloric testing as a constant finding along
the evolution of the patient, regardless of its possible fluctuations.
Thus, we excluded from this definition all patients recovering a normal
caloric test in one or both sides at any point of their history, and also
those whose impairment was attributable to vestibular suppressants
or medications having such effect.

Unilateral vestibular hypofunction (UVH) was defined as a
condition where, coincident with physical examination, a total or
partial loss in the vestibular function of one side was demonstrable
with caloric testing as a constant finding along the evolution of the
patient, regardless of its possible fluctuations. Thus, we excluded from
this definition all patients recovering a normal caloric test at any point
of their history, and also those whose impairment was attributable to
vestibular suppressants or medications having such effect.

Vestibular loss was assumed when a mean peak slow phase
velocity (SPV) of 102/sg or less was obtained after both irrigations in
the bithermic caloric test, or, in the case of UVH group, a unilateral
weakness of 20% or more was found.

We also defined a third group containing the rest of the study
population, gathered by the common characteristic of No Permanent
Vestibular Hypofunction (NPVH). In this group we included patients
with temporal vestibular hypofunction (uni or bilateral), such as
Meniére disease (MD) patients (with no persistent vestibular loss);
patients with temporal vestibular impairment (without hypofunction),
such as benign paroxysmal positional vertigo (BPPV); and all the rest,
implying or not vestibular impairment.

EPIDEMIOLOGY

Within the above-mentioned period, we evaluated 2607
patients in our unit suffering from vertigo, unsteadiness or any kind
of balance impairment. Among these, 55 were diagnosed with BVH,
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representing a proportion of 2,1%; 313 (12% of the sample) were
catalogued as UVH, and 2239 (85,9%) completed the NPVH group.

Given the population attended in our department
(approximately 350000 inhabitants) and according to this data, an
estimated prevalence of 15,7 cases per 100000 can be inferred for
bilateral vestibular hypofunction in our area, but this estimation may
have little if not none value, as, in spite that it is impossible for us to
obtain the exact data, we assume that these patients are not referred
to our unit in a quite significant proportion.

Among the BVH group, 56,4% were female patients, which
was similar to the proportion found in the UVH group (58,5%), and
statistically significantly less (p=0,03) than in the NPVH, where a 65,1%
of female patients was found.

Age was significantly higher in the BVH group than in the rest of
the groups (mean 61,04, compared to 52,56 among UVH and 52,81 in
the NPVH), giving a p=0,004 for the Kruskal-Wallis test.

Ward et al (1), reviewed 21782 adult respondent to a National
Health survey carried out in US, and found a estimated prevalence of
BVH of 28 per 100000 adults, which is nearly twice as much as what
we estimated arising from our patients. The reasons for this difference
must be looked for, in one hand, in the definition of case, which
was based on the symptoms ticked in the survey described in the
referenced paper, but linked strictly to the caloric test in our analysis.
On the other hand, as it was mentioned before, a not minor amount
of patients with BVH might be overlooked, or simply not referred in
our area.

Incidence of BVH has been estimated as 1,7 patients per 100000
adults (2) which is roughly half as much as that of the most common
cause of UVH (vestibular neuritis) (3). However, only 2% of the
patients evaluated in our vestibular clinic was diagnosed of BVH, while
vestibular neuritis was found in 8% of patients, giving another example
of the attributed misdiagnosis of BVH, that could make GP or ENT less
prone to refer these patients.

Kim et al (4) observed a slight female preponderance for BVH, but
the referral patterns may act as a bias in this particular aspect. In our
case, the results are coincident. The group with a higher proportion of
female patients was NPVH, including BVH and UVH both a similar rate
male:female.

Mean age of BVH in our studio was similar to what is expected
according to the literature (5)

ETIOLOGY

As demonstrated in figure 1, we did not find a cause for the
BVH in a 52,6% of patients. Most frequent known causes were
toxic (12,3%), Meniere’s disease (10,5%) and infectious (5,3%).

Figure 1. Causes of BVH found in our study population.
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Zingler et al (3) reviewed 255 cases of BVH, finding that
the most common causes were ototoxic aminoglycosides (13%),
Meniére’s disease (7%), and meningitis (5%). The definite cause
of BVH was determined in 24% and the probable cause in 25%
having half of the patients a not known cause for their problem.

Rinne et al (6) also found gentamicin ototoxicity in a 17%,
while autoimmune disease was present in 9% of patients and
otological or neoplastic disease in the 13% of patients. In this
studio, it was concluded that neurological, audiological and
ocular motor assessments allow the probable cause of BVH to
be defined in approximately 80% of cases. Idiopatic BVH would
be certificated in a 21% of the patients.

Both papers describe a not minor proportion of patients
with associated neurological impairment (specially cerebellar
signs), which was reproduced as for our study representing 8,8%
of patients. Among this group, we found a case of superficial
siderosis, a rare but described cause of BVH consisting on iron
deposition around the brain, brainstem and cerebellum that
associates progressive hearing and vestibular loss (7).

Zingler (4) found, regarding neurological comorbidities,
that cerebellar dysfunction was associated with peripheral
polyneuropathy in 32% compared with 18% in BVH patients
without cerebellar signs.

Other causes that must be taken into account are some
hereditary hearing loss (DFNA9) syndromes (8), and head trauma (9).

SYMPTOMS

John Crawford (10) related, back in 1952, the somewhat
pitiful feeling of oscillopsia and imbalance that he experienced
after a streptomycin treatment for a suspected tuberculosis
arthritis. His essay, included in the forthcoming book “When
Doctors Are Patients” edited by Max Pinner, M.D., and Benjamin
F. Miller, M.D., and published in 1952 by W. W. Norton and
Company (11), described perfectly the same example that we
use today to explain these symptoms to our patient’s relatives.
He stated: “... even in this position the pulse beat in my head
became a noticeable motion disturbing my equilibrium. Most
of us have experimented with motion pictures at home. This
experience can be used to illustrate the sensations of the patient
with damage to the vestibular apparatus. Imagine the results
of a sequence taken by pointing the camera straight ahead,
holding it against the chest and walking at a normal pace down
a city street. When a sequence thus taken is viewed on the
screen, the street seems to careen crazily in all directions, faces
of approaching persons become blurred and unrecognizable,
and the viewer may even experience a feeling of dizziness or
nausea as he watches”.

BVH greatly burdens readjustments in posture that are
required when making rapid movements, creating a movement-
related sensation of blurry vision, and making nearly impossible
the maintenance of balance if there is deprivation of other
sensory entries, such as when walking in the dark or over
uneven superficies.

Likewise, visual information can be misinterpreted, as
there is not vestibular function to confront it. Motion of objects
around implies a continuous effort to discriminate information
and makes movement (own or environmental) extremely
uncomfortable.

Thiscontinuousefforttounderstandvisual or proprioceptive
information demands an excessive concentration on balance, so
the patient quite frequently complains of cognitive symptoms,
which are well described even when evaluating UVH, and
related to a sensory mismatch between disordered vestibular
input and other sensory signals of orientation (12, 13).

Patients with BVH usually do not have vertigo related
complains, as these symptoms are consequence of asymmetry
of vestibular function. This particular characteristic must be
kept in mind when interrogating a dizzy patient, as balance
problems and blurry vision might only appear when moving
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and, for instance in toxic or traumatic cases, can be unnoticed
until the patient recovers from other injures.

Ward et al (1) based their criteria for diagnosis of BVH
on the fulfillment of all of the following elements: presence of
visual blurring with head movement; unsteadiness; difficulty
walking in darkness or unsteady surfaces and in a straight path;
and symptoms being at least “a big problem” and present for at
least 1 year, in the absence of other neurologic conditions or eye
pathologic conditions affecting vision.

As seen in figure 2, most of the patients suffering from
BVH in our study population claimed to have unsteadiness as
main symptom, whereas the rest of the groups had an opposite
distribution. These differences were found to be statistically
significant (p=107 for SQUARE CHI test). As for the temporal
course of symptoms, half of BVH patients (49,1%) described
a continuous sensation, albeit it worsened with movement.
UVH patients described a continuous sensation in a much little
proportion (15,4%), and the same happened among NPVH
patients (11,1%). These differences were also found statistically
significant for the SQUARE CHI test (p=107).

Figure 2. Main symptom among groups

IMPACT ON DAILY LIFE

In figure 3 we represented mean scores for the Dizziness
Handicap Inventory (DHI) obtained in each group.

Figure 3. Dizziness Handicap Inventory scores

Emotional aspect of DHI was significantly worse (p=0,023
for Mann-Whitney test) among BVH patients than in UVH, and
also worse than among NPVH patients (p=0,001). In fact, all
the three components and the global score were significantly
different between BVH and NPVH groups (p=0,001 for functional
aspect and p=0,039 for physical aspect). As for UVH, differences
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were statistically significant only for emotional component and
total score (p=0,043), adding new evidence for assuming that the
findings described by Jauregui-Renaud (13) and Gémez-Alvarez
(14) are not only present among BVH patients, but also appear to
be specially marked in this group.

Regarding daily impact, Ward et al (1) demonstrated an
increased risk of handicapped common activities, such as riding
on an escalator or moving walkway (odds ratio=8,1), going up or
down a flight of stairs (odds ratio=27,2-29,2), social activities like
visiting friends (odds ratio=11,5), or attending school or work
(odds ratio=19).

These authors also describe the finding of several other
difficulties related to improper use of visual or proprioceptive
confusing information, such as bumping when walking through
doorways or going through tunnels, and, specially, an increased
fall risk for these patients, as 87,8% had fallen in the last 5 years
because of their unsteadiness problem. In fact, age-adjusted fall
risk of their study population was 9 times greater than that of
other dizzy respondents and 31 times greater than their reported
national average.

DIAGNOSIS

Some considerations must be weighed when suspecting a
BVH, in order to conclude on an accurate diagnosis, even without
any sort of assistant technology.

First, physiology and, most importantly, effect of the
vestibulo-ocular reflex (VOR) as gaze stabilizer must be addressed.
When a normal VOR is present, head rotations are almost
instantly compensated by equal eye rotations in the opposite
direction. This system is extremely efficient as its latency is about
10ms (14), and there is no possible substitution for this system,
if it is impaired, able to compensate head movements in such a
short delay.

Thus, when VOR is not functioning correctly, eyes trend to
follow head at the beginning of its rotation, and afterwards, due
to visual reflex, return to fixate the target with a rapid movement
called saccade.

This saccade, that may be visible for the examiner, can be
used for diagnosis purposes, as it is a sensible sign of vestibular
loss (15).

As eyes drift from the target, it slips from the retinal
maximum visual acuity point for a moment, until drifting is
compensated by the saccade, so, as a direct consequence of VOR
impairment, there is a moment of blurry vision. This temporal
worsening of visual acuity can also be used for diagnosis purposes,
as described by Demer and Honrubia (16).

Finally, it is not difficult to understand that, if no vestibular
information is available, balance without both visual and
proprioceptive inputs is not possible. This condition can be
achieved during the performance of a Romberg test on foam and
with eyes closed (17).

PHYSICAL EXAMINATION

These three considerations were gathered in a recent paper
authored by Petersen et al (18), who describes clinical diagnosis
of BVH as based on three bedside tests:

1.- Head impulse test (HIT): firmly holding the head, the
examiner ask the patient to focus on a target and then, forces
fast passive rotations of the head with an approximate amplitude
of 10-209 and, at least 1202/s. If VOR is working normally, eyes
move immediately on the opposite direction keeping focus on
the target, whereas, when VOR is impaired, head movement
towards the affected side cannot be compensated for such a brisk
rotation, so eyes drift off the target and must perform a catch-up
saccade. In the case of BVH, saccades can be detected when head
is rotated to both sides.

There are two types of saccades, depending on their latency.
Saccades that occur within the rotation are called “covert”, and
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those happening after the head movement are called “overt”.
Overt saccades are usually visible for the examiner without any
assistant technology, but, as we will address later on, covert
saccades are not perceptible to the naked eye.

2.- Dynamic visual acuity (DVA): first, patient’s visual
acuity is measured using a standardized chart, such as Snellen
chart (19) or similar, manufactured following the guidelines
established by the International Council of Ophthalmology in
1984 (20). Afterwards, the same test is performed while moving
the patient’s head alternately to both sides at 0,5-2Hz. Normal
subjects typically are able to maintain same or similar visual
acuity (losing no more than 1 or 2 lines) (21), but when VOR is
absent, such as in a BVH, visual acuity is drastically diminished.

3.- Romberg test on rubber foam: Romberg’s test is a
commonly performed test during the neurological examination to
evaluate the integrity of dorsal columns of the spinal cord. Moritz
Heinrich von Romberg first described it in the early 19th century
(22). Positive result is considered when the patient is unable to
stand still with feet together and eyes closed. However, although
it is a common test for the evaluation of dizzy patients, it has little
specificity or sensitivity for vestibular loss.

In order to improve specificity and sensitivity, and especially
in the case of BVH, the test is performed having the patient stand
on foam. Adding this circumstance, vestibular input is the only
reference for balance, and, when there is impaired function in
both sides, patient is unable to remain still.

Sensibility of HIT for diagnosing BVH has been estimated as
84%, while specificity was found to be 82% in a study authored
by Schubert et al (23). Nevertheless, this exploration might be
significantly conditioned by expertise of the examiner (19).

Vital et al (24) affirmed that DVA test sensitivity was 100%,
specificity was 94%, and accuracy was 95%, with search-coil head
impulse testing used as a reference.

Foam posturography sensitivity was 79% and specificity 80%
for detecting BVH (18).

COMPLEMENTARY TESTS

Although BVH can be relatively easy to diagnose just with
a thorough physical examination, there are some tests that can
be performed, either to confirm the suspicion or establish a
differential diagnosis, or to look for the exact etiology.

1.- Rotary Chair Tests.- classically considered the gold
standard for diagnosing bilateral vestibular loss. During this test,
the patient sits, with head fixed and tilted 302 down, on a chair
that delivers two types of stimuli (25): Sinusoidal (which involves
rotating the chair so that it moves sinusoidally to both sides) and
impulse (which involves suddenly changing chair velocity). This
test examines both labyrinths at the same time, and is useful not
only for diagnosis, but also to follow up the compensation.

2.- Caloric Test.- usually more available for clinical use, due
to economical and logisticissues, caloric test is, probably, the most
commonly used examination for BVH diagnosis. It stimulates each
labyrinth separately, giving a good evaluation of the vestibular
function for low frequency angular movements. Irrigating with
ice water can somehow increase its sensitivity, but, usually, the
test is performed instilling water 7 degrees above or below the
body temperature and comparing the response between ears,
and between nystagmus directions. This test is useful to diagnose
BVH, but unable to measure its extent (as it only assesses low
frequency rotation) or to evaluate compensation (26).

3.- Vestibular Evoked Myogenic Potential (VEMP) Testing.-
determines if the saccule, and the inferior vestibular nerve and
central connections, are working normally. This potential derives
from the remnant sound sensitivity observed in the saccule, and
is known to disappear when this structure or its neural pathways
are impaired. It is not supposed to be of use for recovery or follow
up (26).

4.- Video Head Impulse Test (VHIT).- as described by
MacDougall et al (26) and modified for clinical practice, patient is
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instructed to fixate a dot on a screen at 91 cm distance in dim light.
20 horizontal head impulses to each side are manually applied
with unpredictable timing and direction. Peak head velocity of
the impulses should be at last 1202/second, since below that
frequency smooth pursuit pathways (rather than VOR) are elicited.
This test can diagnose BVH bringing unique information about
the functioning of VOR at high frequency rotations, and, more
importantly, gives new and promising expectatives on recovery
and compensation processes measurement. Batuecas-Caletrio
et al (27) showed a clear correlation between saccades pattern
and quality of life and subjective symptoms, finding that when
this pattern changed along follow up, symptoms and handicap
also evolved. As for assessing recovery and compensation with
video hit impulse test, we demonstrate in figure 4 two different
possibilities. In one side, change of the saccades pattern show the
evolution of treatment (without VOR gain modification), and in
the other, recovery of VOR gain can be measured easily.

Figure 4. Effect of Rehabilitation and function recovery on
VHIT results. These are two different patients. On the right of the
figure, results before and after three weeks of treatment are shown
(change on the saccades pattern, without modification of VOR’s
gain). On the left, recovery of VOR along follow-up.

5.- Posturography.- is a method of quantifying balance that
compares the results of Romberg test over different situations
(progressively more difficult, and removing or disrupting
sequentially visual, proprioceptive or both inputs). Classical
studies have assessed results of BVH patients with this test28,
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(29), but, aside the above-mentioned incapacity to stand still
over a rubber foam while performing a Romberg test, little does
posturography bring to BVH diagnosis. However, this technology
is of use for treatment and follow-up of these patients.

Most common results of BVH patients for these tests are
summed in table 1.

TEST TYPICAL RESULT
ROTARY CHAIR TEST

Reduced gain. Increased
phase.  Cervico-ocular  reflex
variably increased. Gain may be
normal or less decreased at the
beginning for high frequencies,
and can recover over time at
them (which is less probable for
low frequencies)

VIDEONYSTAGMOGRAPHY Decreased response in all
irrigations. Could be no response

at all, even instilling ice water

VEMP Attenuated or no response

VIDEO HEAD IMPULSE TEST Decreased gain (bilaterally).
Overt and/or covert saccades

POSTUROGRAPHY Increased overall score and
general poor performance. Fall
or greatly increased scores for
conditions removing or distorting
visual and/or proprioceptive
inputs

Table 1. Typical BVH results in common vestibular test

6.- Other tests.- neuroimaging might be necessary in
situations such as head trauma and associated cerebellar
signs, supplemented, in particularly this last situation, with
neurophysiology tests (looking for peripheric neuropathy).
Likewise, laboratory tests (especially autoimmune batteries) are of
use if infectious or inflammatory disease is suspected, and genetic
assessment could be of help in cases of accompanying congenital
deafness or suspicion of hereditary ataxias (such as Friedrich or
SCA-3).

TREATMENT

Albeit specific treatments for autoimmune, neurological
or infectious possible etiologies, which are not addressed by
this review’s objectives, primary treatment for BVH is Vestibular
Rehabilitation (VR). Although it may be obvious, it is important
to stress the contraindication of vestibular suppressants for
all vestibular hypofunction (out of the acute arrest), and very
especially when the impairment is bilateral.

Two main objectives must be pursued when rehabilitating
BVH: stabilization of gaze, and stabilization of gait.

Herdman (30) defined four mechanisms used to stabilize
gaze: change in amplitude of saccades, use of corrective saccades,
modification of pursuit eye movements, central preprogramming
of eye movements. These mechanisms can be addressed through
different exercises, such as focusing on a target while moving
head horizontally and vertically, pursuing a target that moves
alternately to both sides and vertically while moving head to the
opposite direction of the target (31), or performing active eye-head
movements between two horizontal targets (30).

As for postural stability, exercises that train implementation
of proprioceptive and visual inputs are useful to progressively
regain control of gait. Some examples of these exercises can be
found on the internet (32).

Patient is usually asked to repeat exercises 3-5 times each day
in the case of gaze stabilizers, or twice each day for postural control,
and supplement them with daily routines such as walking at least
1 hour every day. Anyway, RV protocols must be tailored and

Actual. Med.
2014; 99: (791). Supl. 46-60

progressive, and always adapted to the patient’s clinical condition.

In our Neurotology unit, physical customized therapy is
prescribed following these principles, and supplemented with
posturography-based Rehabilitation, in order to reinforce the
learned new strategies with visual feedback and also store
comparable milestones of progression.

Follow up and measurement of outcomes can be achieved
with posturography (as said before), DVA, DHI and, now especially,
VHIT.

PROGNOSIS

There is enough evidence on the utility of VR for UVH (33), and
use for other causes of unsteadiness has been also proposed (34, 35).

However, when evaluating outcomes of BVH patients, Zingler
et al (5) found among their study population that only 29% of
patients subjectively rated the course of their disease as improving.

Similar findings were related by Ward et al (1), describing a
rather pessimistic sensation of their subjects about the course of
their symptoms. By mean, they had consulted 5,6 doctors, but 75%
of patients stated that none of them gave relief to their symptoms
and considered their disease to be stable or worsening along the
last 12 months.

Gillespie (36) reported a mediocre result of RV for BVH
patients, noticing improvement only a 51% of them.

There is, though, some favorable evidence that encourage
the use of RV for BVH patients. Krebs et al (37) concluded that
VR effectively improved functional, dynamic stability during
locomotion, but even strengthening exercises result in self-
reported symptomatic improvement.

Herdman et al (38) stated that the use of vestibular exercises
is the main factor involved in recovery of DVA in patients with
BVH, and theorized that exercises may foster the use of centrally
programmed eye movements that could substitute for the
vestibulo-ocular reflex.

Porciuncula et al (39) conducted a systematic review on
the effect of VR on adults with BVH, finding moderate evidence
strength on improved gaze and postural stability (ICF-Body
Functions) following exercise-based VR.

Currently, investigation is being carried out about an
implantable neuroelectronic vestibular prosthesis that emulates
the normal labyrinth by sensing head movement and modulating
activity on appropriate branches of the vestibular nerve (2).

In our study population, a statistically significant difference
was found between previous and post-treatment DHI (p=0,027
for Wilcoxon signed ranks test), and also when evaluating
improvement of DVA (p=0,005 for Wilcoxon signed ranks test). In
fact, mean reduction of DVA impairment was significantly higher
in BVH group than in UVH group (p=0,022 for Mann Whitney’s
U test), as shown in figure 5. Nonetheless, subjective sensation
of patients and recovery of daily life activities despite treatment
remain evidently poorer among BVH (mean DHI 35,75) patients
than in UVH (mean DHI 20,72).

CONCLUSIONS

As can be inferred from the literature, BVH is a much more
complex problem than aminoglycoside toxicity, that can and should
be accurately diagnosed or, at least, suspected through thorough
interrogation and physical examination, even without assistant
technology.

Impact on daily life activities is extreme, and, although
outcome of RV is questionable, and, generally, poorer than when
usedfor UVH treatment, improvement of gaze and gait stability
and, moreover, of handicap scores, is feasible and thus, should
be tried in order to improve quality of life for these otherwise
chronically dizzy patients.
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Figure 5. Mean reduction on DVA impairment among groups.
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Resumen

La clasificacién internacional de enfermedades (ICD-11beta; http://apps.who.int/classifications/icd11/browse/f/en)
define la EAOI como un sindrome clinico caracterizado por hipoacusia neurosensorial bilateral >30dB en una o mas fre-
cuencias que empeora progresivamente en un periodo de 3-90 dias. La progresion de la hipoacusia neurosensorial debe
ser >15dB en al menos una frecuencia o >10dB en dos frecuencias y ser demostrada mediante audiometria en al menos
uno de los oidos. Los sintomas vestibulares podrian estar presentes hasta en el 50% de los pacientes y las enfermedades
autoinmunes sistémicas coexisten en el 30% de los pacientes. En algunos casos con historia familiar o personal de au-
toinmunidad, la EAOI comienza como un cuadro de hipoacusia subita unilateral afectando rapidamente al segundo oido.
A continuacion, se describen las bases moleculares de la EAOI y el papel central que tiene la interleukina 1 beta (IL-1B) y
las isoformas del receptor tipo 2 de IL-1 en la respuesta a corticoides.

Abstract

The international classfication of vestibular disorders (ICD-11beta; http://apps.who.int/classifications/icd11/browse/f/
en) defines autoimmune inner ear disease (AIED) as a clinical syndrome characterized by bilateral sensorineural hearing
>30dB in one or more frequencies which increases over a period of 3-90 days. Sensorineural hearing loss progression
must be >15dB in at least one frequency or >10dB in two frequencies and it must be demonstrated by audiometry in
at least one ear. Vestibular symptoms can be found in 50% of patients and systemic autoimmune diseases coexist in
30% of patients. In some cases with personal or familial history of autoimmunity, AIED can begin as a sudden unilateral
sensorineural hearing loss which affects rapidly to the second ear. We describe the molecular bases of AIED and the

Palabras clave: Enfermedad
inmunomediada del oido inter-
no, hipoacusia neurosensorial,

corticoesteroides, interleukina
1 beta.
Keywords: ~ Immunomediated

inner ear disease, sensorineural
hearing loss, corticosteroids,
interleukin 1 beta

central role of interleukin 1 beta (IL-1B) and the type 2 receptor isoforms of IL-1B in the response to steroids.

INTRODUCCION

La enfermedad autoinmune del oido interno (EAOI) es un
proceso clinicamente heterogeneo caracterizado por hipoacusia
neurosensorial bilateral progresiva, dificil de definir, que se carac-
teriza clinicamente por la respuesta al tratamiento con corticoi-
des. Esta definicion esta basada en la observacion clinica y viene
a demostrar la ausencia de un marcador bioldgico que permita el
diagnéstico de la enfermedad.

En 1979, McCabe describid esta entidad clinica denominan-
dola hipoacusia neurosensorial autoinmune, caracterizada inicial-
mente por hipoacusia neurosensorial bilateral, asimétrica y aso-
ciada a hipofuncion vestibular bilateral (1). Sin embargo, actual-
mente existen otras formas clinicas de hipoacusia neurosensorial
que podrian formar parte de la EAOI, tales como la hipoacusia
subita, la hipoacusia rapidamente progresiva y un subgrupo de
pacientes con criterios diagnosticos de enfermedad de Meniere.

Ademas, varias enfermedades autoinmunes sistémicas
como el lupus, la vasculitis diseminada, la artritis reumatoide, la
artritis psoriasica y la espondilitis anquilosante, o enfermedades
autoinflamatorias como la enfermedad inflamatoria intestinal y la
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psoriasis, pueden presentar hipoacusia neurosensorial (Tabla 1).

Sin embargo, la EAOI es considerada un proceso autoimune
érgano-especifico.

DEFINICION

La clasificacion internacional de enfermedades (ICD-11beta;
http://apps.who.int/classifications/icd11/browse/f/en)  define
la EAOI como un sindrome clinico caracterizado por hipoacusia
neurosensorial bilateral >30dB en una o mas frecuencias que em-
peora progresivamente en un periodo de 3-90 dias. La progresion
de la hipoacusia neurosensorial debe ser >15dB en al menos una
frecuencia o >10dB en dos frecuencias y ser demostrada median-
te audiometria en al menos uno de los oidos. Los sintomas vesti-
bulares podrian estar presentes hasta en el 50% de los pacientes
y las enfermedades autoinmunes sistémicas coexisten en el 30%
de los pacientes (2). En algunos casos con historia familiar o per-
sonal de autoinmunidad, la EAOI comienza como un cuadro de
hipoacusia subita unilateral afectando rdpidamente al segun-
do oido.
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Enfermedades del tejido conectivo
° Lupus eritematoso sistémico
Artritis reumatoide
Artritis psoriasica
Esclerodermia
Poliarteritis nodosa
Arteritis de células gigantes
Granulomatosis de Wegener
Polimiositis y dermatomiositis
Enfermedad mixta del tejido conectivo
Sindrome de Sjogren
Sindrome de Cogan (queratitis autoinmune)
Sarcoidosis
Amiloidosis
Enfermedad de Behcet
Sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada
Sindrome de Susac
Enfermedades organoespecificas
Psoriasis
Hipotiroidismo autoinmune
Enfermedad de Graves
Glomerulonefritis, sindrome de Goodpasture
Enfermedad inflamatoria intestinal (colitis ulcerosa y
enfermedad de Crohn)
e Esclerosis multiple y otras neuropatias
desmielinizantes
° Miastenia gravis
e  Gastritis atrdfica autoinmune
° Uveitis

Tabla 1. Enfermedades autoinflamatorias y autoinmunes que
pueden asociarse con hipoacusia neurosensorial.

Es importante destacar que aunque se han descrito muchos
autoanticuerpos frente a antigenos del oido en pacientes con EAOI
(3), no existe un marcador biolégico de la enfermedad (4) y la res-
puesta al tratamiento con corticosteroides no es un criterio diag-
ndstico en si mismo, pues otros trastornos como la enfermedad de
Meniere pueden responder al tratamiento con corticoides.

PERFIL CLINICO

Ante una hipoacusia neurosensorial uni o bilateral de recien-
te comienzo en la edad adulta es necesario considerar su origen
inmunomediado y la posibilidad de tratamiento con esteroides.

La EAOI puede comenzar como una sordera subita idiopati-
ca y por este motivo la hipoacusia subita deberia ser tratada con
esteroides de forma sistematica. Si presenta sintomas vestibu-
lares puede comportarse como una enfermedad de Meniere,
aunque su curso clinico suele ser mas agresivo.

El perfil clinico de riesgo para la EAOI es poco especifico: la
edad de comienzo se sitla entre 20-50 afios, la hipoacusia neu-
rosensorial es bilateral y suele ser progresiva a lo largo de varias
semanas. Debe sospecharse si ya existe un diagndstico de una
enfermedad autoinmune sistémica. Sin embargo, la hipoacusia
puede aparecer a cualquier edad y puede ser subita, uni o bila-
teral, con sintomas progresivos o fluctuantes.

La presentacion de sintomas vestibulares suele ser mas
frecuentes en pacientes con enfermedad que afecta a un solo
oido. Los sintomas pueden ser variables desde inestabilidad
hasta una ataxia si presentan una afectacidn severa. La presen-
tacion aislada de sintomas vestibulares sin hipoacusia es una
enfermedad rara, pero que puede cursar con una ausencia de
funcidn vestibular bilateral.

BASES MOLECULARES DE LA EAOI

El saco endolinfatico es un érgano con actividad inmunolé-
gica y se ha descrito la fagocitosis mediada por macréfagos y la
produccién local de inmunoglobulinas.
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Se han desarrollado modelos murinos con un fenotipo suge-
rente de EAOI, mediante la inmunizacion con antigenos del oido
interno (5) y con coldgeno tipo Il (6) de otras especies . Las ca-
racteristicas histopatoldgicas de la céclea de estos animales son
similares a los hallazgos encontrados en huesos temporales pro-
cedentes de pacientes con EAOI (lesiones en el érgano de Corti,
degeneracién del ganglio espiral, hidrops endolinfatico, distrofia
de la estria vascular, fibrosis del saco endolinfatico e infiltraciéon
linfocitica en el laberinto membranoso) (5, 7).

Por otra parte, se ha observado una lesién autoimune a ni-
vel del nervio coclear en las celulas de Schwann (8). Ademas, en
un modelo animal de enfermedad desmielinizante como la en-
cefalomielitis alérgica experimental, se han descrito alteraciones
en el ganglio espiral, el nervio coclear, los nucleos cocleares, la
oliva superior, el lemnisco lateral y el coliculo inferior asociadas
a hipoacusia (9). La audicién fue prevenida mediante la adminis-
tracion de un anticuerpo dirigido frente al receptor Vb8 de los
linfocitos T (10). Sin embargo estos modelos no han permitido
identificar un anticuerpo u otro marcador bioldgico para el diag-
noéstico clinico de la EAOI.

En los ultimos afios, las citoquinas han comenzado a investigar-
se en la EAOI y existen diversos estudios que han demostrado que la
familia de la IL-1p tiene un papel central regulador en la EAOI (11).

Existen 2 tipos de receptores para la IL-1B. La sefial de IL-18
es mediada por el receptor tipo 1 de 80-kDa (IL-1R1), un miem-
bro de la superfamilia IL-1R/Toll-like receptor que estd formado
por un dominio citoplasmatico Toll-IL-1R1 y otro dominio extra-
cellular Ig-like. La unién de IL-1B a IL-1R1 promueve la unién a la
proteina accesoria de IL-1R1 (IL-1RAP) y forma un complejo de
alta afinidad que activa la sefial intracelular donde interviene la
proteina adaptadora MyD88 y una cascada proteica que incluye
IRAK y TRAF6 entre otras proteinas (Figura 1).

Figura 1. Ruta mediada por IL-18. Existen 2 tipos de receptores para
la IL-18, el receptor tipo 1 (IL-1R1) y el receptor tipo 2 (IL-1R2). La
union de IL-18 a IL-1R1 promueve la union a la proteina accesoria de
IL-1R1 (IL-1RAP), formando un complejo de alta afinidad que active la
sefial intracellular donde interviene la proteina adaptadora MyD88 y
una cascada proteica que incluye IKAK y TRAF6 entre otras proteinas.
IL-1R2 es un receptor sefiuelo (no transmite sefial), actuando como
inhibidor enddgeno de la IL-18. Los glucocorticoids e INF-Y aumentan
la expression del IL-1R2, bloqueando IL-18. Por otra parte, la IL-18
induce la transcripcion de metaloproteasa 9 (MMP-9), que tiene
capacidad para liberar la forma soluble de IL-1R2 (sIL-1R2), la cual
presenta una capacidad menor para bloquear IL-16.

El receptor tipo 2 de 60-kDa (IL-1R2) es un receptor sefiuelo
(no transmite sefial) porque su regidn citoplasmatica de 29 ami-
nodcidos carece del dominio Toll-IL-1R (12). El IL-1R2 se expresa
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en monocitos/macrofagos y actua como inhibidor enddgeno de la
IL-1B, bloqueando su sefial, evita la cascada de sefales intracelu-
lares que desencadena y previene la inflamacion (13).

Asi, la IL-1B y sus receptores IL-1R1 e IL-1R2 regulan la res-
puesta inmune y pueden determinar el prondstico auditivo de la
EAOI. Se ha observado que la disminucidn de la expresion del an-
tagonista del IL-1R (IL-1RA) o de otras moléculas que modulan la
cascada proinflamatoria mediada por IL-1B pueden promover el
desarrollo de la EAOI (11).

Los glucocorticoides aumentan la expresion de IL-1R2, blo-
queando IL-1B y posiblemente este es el mecanismo por el que
los pacientes con EAOI recuperan la audicién cuando se tratan
con esteroides a altas dosis (14, 15). Ademas, otras citoquinas
como IFN-y inhiben la expresion de IL-1R2 (16).

Estudios experimentales han demostrado que la expresion
del receptor IL-1R2 es diferente en los pacientes con EAOI. Asi,
las celulas mononucleares estimuladas con perilinfa autéloga
procedente de pacientes con EAOI, tratados con implante coclear
no expresaban la isoforma completa del receptor IL-1R2 que se
une a la membrana (mlIL-1R2), como ocurria en los individuos
controles (aquellos que recibieron un implante coclear por otra
causa) (17). Sin embargo, cuando las células mononucleares de
los pacientes que respondian a corticoides fueron tratadas con
dexametasona, la expresion basal de mIL-1R2 se incrementé de
forma significativa. Por el contrario, los pacientes que no respon-
dian al tratamiento con esteroides presentaban unos niveles ba-
sales de mIL-1R2 muy elevados en sus células mononucleares y
no tenian capacidad de aumentar la expresion de miIL-1R2 tras el
tratamiento (18).

Los niveles de IL-1R2 pueden ser controlados por unos en-
zimas, las metaloproteinasas de la matriz extracelular, que son
capaces de inducir la escision de mIL-1R2 (12) y liberar una forma
soluble de IL-1R2 (sIL-1R2) que tiene menor capacidad para blo-
quear IL-1B (19).

Por otra parte, la IL-1B induce la transcripcién de metalo-
proteasa 9 (MMP-9), que tiene capacidad para liberar sIL-1R2
(20). Ademas, la sobrexpresion de MMP-9 no es controlada en
los pacientes con asma bronquial corticoresistente y parece que
la sobreexpresion de MMP-9 formaria parte de un fenotipo re-
sistente a esteroides (21), que se ha observado en pacientes con
esclerosis multiple (22).

En conclusion, los pacientes con EAOI que no responden a
corticoesteroides presentan niveles elevados de IL-18 y MMP-9
cuando se comparan con los pacientes que responden a esteroi-
des (11). Ademas, estos pacientes no reducen los niveles de IL-1B
cuando se tratan con dexametasona y serian candidatos a trata-
miento con anakinra, un antagonista de los receptores de IL-1p.

CONCLUSIONES

La EAOI es un proceso especifico del oido interno y la res-
puesta a corticoesteroides puede establecerse mediante la deter-
minacion de IL-1B y el receptor sefiuelo soluble sIL-1R2.
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Resumen

El mareo subjetivo crénico (MSC) es una entidad de relativamente reciente descripcion que se emplea para englobar
a aquellos pacientes que muestran inestabilidad y mareos poco especificos, de curso fluctuante y sin un claro com-
ponente posicional, que empeoran en ambientes visuales complejos y durante la realizacion de tareas que requieran
cierta precision visual. Se trata de una entidad que puede coexistir con otros trastornos otoneuroldgicos. Suele pre-
sentarse en pacientes que comentan una historia pasada de vértigos, algin padecimiento médico que haya afectado
al paciente o antecedentes de sintomas ansiosos o depresivos. En el presente articulo, se presenta una revision de
la literatura actual, indicando los criterios diagnosticos, las entidades que requieren un diagnéstico diferencial y las
pautas recomendadas de tratamiento.

Abstract

Chronic subjective dizziness (CSD) is a clinical entity recently described including those patients who suffer from
imbalance and nonspecific dizziness with a fluctuating course and an uncertain positional component. Patients
worsen their symptoms in complex visual environments and while performing tasks which require some visual
accuracy. CSD may coexist with other neuro-otological disorders. Patients suffering from CSD usually present a past
history of dizziness, a medical condition that affected the patient or a past story of anxiety or depressive symptoms.
A review of the current literature is presented in this article, indicating the diagnostic criteria, the entities that
require a differential diagnosis and the recommended treatment guidelines.

Palabras clave: Mareo, inesta-
bilidad, trastornos de ansiedad.

Keywords: Dizziness, imbalance,
anxiety disorders.

INTRODUCCION

En la practica diaria de una consulta de Otoneurologia, es
frecuente enfrentarse a algunas historias clinicas de pacientes que
no encajan demasiado bien en las categorias diagnosticas cldsicas
que aparecen en la mayoria de los manuales de nuestra especiali-
dad, como el vértigo posicional paroxistico benigno (VPPB), la neu-
ronitis vestibular (NV) o la enfermedad de Méniére (EM). En este
sentido, la reciente incorporacién de la migrafia vestibular (MV) al
diagndstico diferencial de los pacientes que padecen de vértigos
y mareos ha permitido clasificar y tratar a un gran nimero de en-
fermos que hasta hace relativamente poco tiempo no tenian un
diagnostico definido (1). A pesar de que el diagndstico de muchos
pacientes ha podido volver a ser valorado gracias a esta nueva ca-
tegoria, siguen existiendo pacientes cuyo diagndstico no resulta
sencillo.

Entre estos pacientes sin diagndstico, estan aquellos que
presentan una sintomatologia mal definida, en los que la existen-
cia de vértigos no es demasiado clara y en los que el clinico a me-
nudo sospecha que existe un componente funcional que resulta
dificil de objetivar. Es comun que estos pacientes muestren quejas
poco especificas y que no aparezcan signos patoldgicos en la ex-
ploracién clinica que se realiza en la consulta. Entre estos sinto-
mas inespecificos se pueden citar como ejemplo la inestabilidad
subjetiva en bipedestacién y los mareos de curso fluctuante sin
un claro componente posicional, que empeoran en ambientes vi-
suales complejos y durante la realizacion de tareas que requieran

cierta precision visual. Es posible ademds que el paciente comente
la existencia de una historia pasada de vértigo y también que el
paciente muestre en la consulta comportamientos que hagan sos-
pechar de comorbilidad con trastornos afectivos y de ansiedad.
Si combinamos estos hallazgos con los resultados de las pruebas
complementarias que solicitemos, que frecuentemente seran nor-
males, el clinico puede desarrollar cierta incertidumbre diagnds-
tica hacia estos casos, asi como una tendencia a clasificar estos
sintomas como mareos psicégenos.

A lo largo del tiempo, se han propuesto categorias diagnds-
ticas para englobar a estos pacientes que permitieran un estudio
sistematizado de los mismos. En este sentido, en el afio 1986,
Brandt y Dieterich describieron una entidad clinica a la que bauti-
zaron como vértigo postural fobico (VPF)(2) que fue definido como
un mareo de caracteristicas posturales y de curso fluctuante. A di-
ferencia del VPPB, el VPF se desencadenaba en ambientes visuales
complejos (3) y fue descrito como una entidad que tendia a ocurrir
en sujetos con personalidad obsesiva o que padecieran de trastor-
nos de ansiedad.

Actualmente, se prefiere utilizar el término mareo subjetivo
crénico (MSC) para englobar a estos pacientes. El MSC fue definido
por Staab y Ruckenstein (4,5) porque existia la necesidad de actua-
lizar el concepto de VPF. El MSC evita el término “vértigo”, sintoma
que no siempre esta presente y el componente “posicional” que
no necesariamente debe existir. Seguin estos autores, actualmente
el MSC es una entidad diagndstica que posee las siguientes carac-
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teristicas. Estas caracteristicas aparecen resumidas en la tabla 1:

Sintomas primarios Inestabilidad, mareos o ambos, presentes
a lo largo de todo el dia, pero que fluctian
en severidad.

Los sintomas deben estar presentes la

mayoria de los dias durante 3 o mas meses.

Los sintomas anteriores estan en relacién
con la postura corporal, de modo que son
mas severos en la bipedestacion y en la
deambulacidn, reduciéndose al sentarse o
tumbarse.

Relacién con la postura

Factores que agravan la
sintomatologia

Movimientos activos o pasivos de la cabeza
que no estan en relacién con ninguna
direccion o posicion especifica.

Exposicion a estimulos en movimiento o a
ambientes visuales complejos.

Realizacidn de tareas que requieran
precision visual.

Enfermedades neurootoldgicas (MSC
otogénico).

Enfermedades o problemas médicos que
pudieran originar inestabilidad o mareo
(MSC interactivo).

Trastornos psiquiatricos (MSC psicogénico).

Factores que precipitan
el cuadro

Pruebas
complementarias

Habitualmente normales. Es posible
encontrar signos de enfermedades
neurootoldgicas activas o pasadas, asi
como otros hallazgos que no justifiquen la
patologia del paciente.

Son comunes bajos niveles de ansiedad y
depresidén que pueden originar cambios en
las actividades de la vida diaria.

Rasgos conductuales

Tabla 1. Criterios diagndsticos del mareo subjetivo cronico (7).

Los sintomas primarios del sindrome son dos: inestabilidad y
mareo. Ambos pueden estar presentes, aunque sélo es necesario
uno de ellos para realizar el diagndstico. Estos sintomas primarios
deben ocurrir a lo largo de todo el dia aunque pueden fluctuar
en severidad. Los sintomas deben estar presentes la mayoria de
los dias durante un periodo de tres meses o superior. Ademas,
pueden cambiar su intensidad como resultado de la exposicion a
factores precipitantes. Notese que el vértigo no se considera un
sintoma caracteristico del MSC, aunque puede ser un sintoma que
el paciente refiera, dado que el MSC puede coexistir con otras pa-
tologias vestibulares.

Los sintomas se relacionan con la postura del cuerpo, de
modo que son mas severos cuando el paciente se encuentra en
bipedestacion o deambula. Contrariamente, los sintomas mejoran
cuando el paciente se sienta o se tumba. Algunos pacientes pue-
den referir que se encuentran mas comodos andando que estando
quietos en bipedestacion. No deben confundirse estos sintomas
con los propios de una hipotensiéon ortostatica.

Los sintomas se provocan o se agravan en tres contextos di-
ferentes. En primer lugar, cuando existe un movimiento activo o
pasivo de la cabeza que, a diferencia de otros cuadros vestibula-
res, no tiene ninguna predileccion por alguna direccion concreta.
En segundo lugar, los sintomas también pueden ocurrir cuando el
paciente se somete a ambientes visuales complejos en los cuales
haya muchos estimulos visuales o varios objetos se encuentren en
movimiento. Finalmente, los sintomas también pueden ser desen-
cadenados cuando el paciente realiza tareas que requieran preci-
sidn visual, tales como leer, utilizar un ordenador o realizar tareas
finas con las manos. Los sintomas pueden presentarse sin ninguno
de los estimulos anteriores, pero caracteristicamente empeoran
los dias en los que el paciente ha estado sometido a alguno de
estos agentes estresantes.
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El sindrome puede ser precipitado por varias noxas, entre las
que destacan una enfermedad otoneuroldgica que provoque una
disfuncion vestibular central o periférica, cualquier problema mé-
dico que curse con mareos o inestabilidad recurrente o un desor-
den psiquidtrico que produzca inestabilidad o mareos. Se conside-
ran como precipitantes comunes el vértigo posicional paroxistico
benigno, la neuronitis vestibular, la enfermedad de Méniere, un
episodio de migrafia vestibular, un traumatismo craneoencefalico,
un ataque de panico o cualquier otra entidad psiquiatrica que ori-
gine ansiedad, trastornos disautondémicos o disritmicos, reaccio-
nes adversas a farmacos y cualquier evento médico en general.

Los resultados de las pruebas otoneuroldgicas realizadas
son normales o estan muy préximos a la normalidad. También se
permite el diagndstico cuando las pruebas sefialen la existencia
de alguna entidad otoneuroldgica en fase activa, en tratamiento
o resuelta que no puede explicar completamente los sintomas del
paciente, puesto que el diagnéstico de cualquier enfermedad oto-
neuroldgica puede coexistir con la presencia de MSC.

Se considera normal que el paciente refiera niveles leves de
sintomas ansiosos o depresivos que podrian ocasionar cambios en
las actividades de la vida diaria, siempre que estos sintomas no
puedan ser explicados por una enfermedad psiquiatrica.

Los centros dedicados a Otoneurologia que incluyen el MSC
en su algoritmo diagndstico y que lo definen con los criterios ante-
riores han encontrado que el MSC es la secunda causa mas comun
de mareos en la actualidad (6).

FISIOPATOLOGIA

Tradicionalmente, se creia que los mecanismos que cronifi-
caban tanto el VPF como el MSC eran el condicionamiento cldsico
y el condicionamiento operante (3,4). Segun estas teorias, la sin-
tomatologia de estas entidades era causada por un estimulo que
habia condicionado la produccién de una respuesta sintomatolo-
gica intensa y que a menudo se acompafiaba de un alto nivel de
ansiedad (7).

Un episodio de mareo o de vértigo es un experiencia en la
vida de una persona que puede resultar especialmente potente y
que por tanto puede causar una gran ansiedad (8). El mareo y el
vértigo pueden condicionar la aparicién de miedo y de respuestas
de alerta que afecten a los mecanismos de control postural (7). Los
individuos que han estado sometidos a miedo y ansiedad tras un
episodio de mareo o de vértigo pueden mostrar con determinados
estimulos del sistema visuovestibular, como la exposicién a un ob-
jeto en movimiento, una respuesta condicionada consistente en
hipervigilancia y cambios en el control postural, que el paciente
experimenta como una recidiva del mareo original. La exposicion
recurrente a estimulos visuales y vestibulares causa una perpe-
tuacién de los sintomas incluso cuando el estimulo original haya
dejado de existir, sumiendo al paciente en un circulo vicioso al que
se le atribuia la perpetuacién del MSC.

Esta hipdtesis fisiopatoldgica concuerda con la historia clini-
ca que refieren algunos pacientes. Es frecuente que un paciente
se refiera a sus primeros sintomas con caracteristicas compatibles
con la presencia de vértigo y que actualmente sélo sufra sinto-
mas propios del MSC (9). Hasta en dos tercios de los pacientes
con MSC, se pueden identificar en las historia clinica eventos mé-
dicos que hayan podido desencadenar su condicion. En el resto
de los pacientes, suelen localizarse eventos psiquiatricos, que casi
siempre consisten en crisis de ansiedad (10). En general, una gran
variedad de estimulos fisicos y psicoldgicos pueden desencadenar
MSC. Se sabe que la experiencia de sentirse mareado puede ac-
tuar como desencadenante del cuadro, independientemente de la
presencia de otro evento gatillo.

Determinados procesos cognitivos, asi como la presencia de
pensamientos catastréficos, pueden encargarse de perpetuar el
sindrome. Esto sucede especialmente en sujetos con ansiedad y
depresidn y en las personas con personalidades neurdticas y obse-
sivas. Parece que las personalidades introvertidas con altos niveles
de ansiedad tienen un riesgo aumentado de padecer MSC (11),
mientras que los sujetos optimistas, confiados y satisfechos tienen
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un riesgo menor (12).

Aunque las teorias basadas en el condicionamiento ganaron
una gran relevancia en el pasado, actualmente se ha formulado
una nueva hipotesis para explicar el MSC. Segun esta nueva hipé-
tesis, el MSC es en realidad un fallo producido en los mecanismos
adaptativos que se desencadenan tras cualquier tipo de noxa que
afecte al sistema del equilibrio. Segun Staab, estas noxas pueden
ser de tres tipos (7,9): psicogénicas, otogénicas e interactivas. El
MSC de causa psicogénica se desencadena tras haber padecido
un trastorno psiquiatrico, siendo el mas frecuente un ataque de
panico, que en ocasiones puede hacer que el paciente sienta sin-
tomas vertiginosos. El MSC de causa otogénica se origina tras una
respuesta adaptativa fallida desencadenada después de cualquier
trastorno vestibular. Finalmente, el MSC de causa interactiva pue-
de ser precipitado por cualquier evento que afecte a la salud del
paciente y cause con mareo o inestabilidad, siendo mas frecuente
en sujetos que padecian previamente de trastornos de ansiedad.

El fendmeno de compensacion vestibular que se produce en
un organismo tras una lesion del aparato vestibular es bien conoci-
doy se produce con el objetivo de hacer desaparecer los sintomas
que aparecen tras una lesion vestibular. Segun la nueva hipodte-
sis fisiopatoldgica del MSC, las formas otogénica e interactiva del
MSC se producen por una compensacion incorrecta durante las
primeras fases del periodo de recuperacion de estas enfermeda-
des. A esta primera fase de compensacion incorrecta, le sigue un
fallo en la adaptacién a la nueva condicidn una vez que la crisis
aguda se ha resuelto. La nueva hipdtesis fisiopatoldgica también
puede ser aplicada al caso del MSC psicogénico. Cuando se sos-
pecha un origen psicogénico del MSC, se describe un mecanismo
fisiopatoldgico similar al de las formas otdgena e interactiva, sien-
do los precipitantes el cuadro los trastornos de ansiedad de gran
intensidad (7).

El hecho de que una ansiedad desproporcionada durante
la compensacion vestibular sea la causa del MSC puede generar
cierta controversia ante esta entidad. Sin embargo, existen para-
lelismos entre las estrategias de control postural empleadas por
sujetos normales con niveles de ansiedad moderados y por pa-
cientes con MSC que demuestran que la ansiedad debe desem-
pefiar algun papel en la produccién del cuadro. En primer lugar,
tanto los pacientes con MSC como los sujetos ansiosos presentan
una menor tolerancia a estresores posicionales rotaciones que los
sujetos normales (13). Ademds, ambos grupos de sujetos adoptan
estrategias de control postural de alto riesgo en situaciones que
no son necesarias (14). Otra evidencia acerca de la conexién entre
ansiedad y desarrollo de MSC es el conocimiento de que ciertas
situaciones, como un elevado nivel de ansiedad durante una crisis
vertiginosa, una preocupacion excesiva por los sintomas vestibu-
lares y la existencia de pensamientos de catdstrofe sobre la nueva
situacién de equilibrio a la que se ha de someter el paciente pre-
disponen a una recuperacién deficitaria de las crisis de NV y de
VPPB (15,16).

Estos hallazgos han permitido deducir que los sistemas de
alarma en el cerebro son capaces de alterar las estrategias del
equilibrio dependiendo del contexto y del estado de ansiedad.
En un experimento en el cual se colocaba a sujetos normales y
a pacientes con MSC en una plataforma vibrante, se comprobd
que ambos grupos presentaban estrategias diferentes de control
postural mientras duraba el estimulo estresante. En este mismo
experimento, a los sujetos de ambos grupos, una vez finalizado
el estimulo vibratorio, se les informaba de que se les iba a volver
a mover la plataforma donde estaban. En esta segunda parte del
estudio, se comprobd que los sujetos normales adoptaban la es-
trategia de los enfermos con MCS tras recibir esta informacidn; es
decir que la estrategia de control postural que produce la ansiedad
anticipatoria en sujetos normales es similar a la estrategia habitual
de los sujetos que padecen de MSC (17).

Los sujetos con MSC poseen solamente una estrategia de
control postural. Esta estrategia consiste en el desarrollo de un
patrén de balanceo postural, que caracteristicamente es de baja
amplitud y alta frecuencia. Cuando estos sujetos refieren una dis-
minucién de sus sintomas, se ha comprobado que su balanceo
habitual disminuye su frecuencia (6). Todos estos hechos otorgan
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peso a la nueva hipdtesis fisiopatoldgica. Los mecanismos de inte-
graciéon multisensorial y de compensacion se producen en las vias
vestibulares del sistema nervioso central y en el cerebelo. Neu-
rolégicamente, el MSC se deberia de tratar por tanto de un fallo
en las conexiones entre la amigdala cerebral, lugar donde residen
sensaciones como el miedo o la ansiedad, y las vias centrales de
procesamiento de la informacién vestibular, situadas en el tronco
encefalico. La presunta participacion de la amigdala cerebral en el
proceso podria ser la responsable de la comorbilidad con sintomas
del comportamiento que se aprecia en muchos, pero no todos, los
pacientes con MSC.

DIAGNOSTICO

La clave para el diagnéstico del MSC es la sospecha clinica
ante un sujeto que presente los sintomas anteriormente citados.
No todos los especialistas consideran el MSC dentro de su algorit-
mo diagndstico. En este sentido, hay que incidir en que, aunque el
MSC pueda presentarse como una entidad aislada, es frecuente
que los pacientes que sufren de otras enfermedades otoneurolé-
gicas acaben presentando sintomas compatibles con esta entidad.
En general, los clinicos debemos realizarnos tres preguntas antes
de realizar este diagnodstico. En primer lugar, deberiamos pregun-
tarnos si tiene el paciente alguna enfermedad otoneuroldgica di-
ferente que en ese preciso momento se encuentre activa. A conti-
nuacién, deberiamos pensar si esta enfermedad otoneurdgica es
capaz de explicar todos los sintomas del paciente. En caso de que
la respuesta a esta pregunta sea negativa, deberia considerarse el
diagndstico de MSC, fijandonos especialmente en si presenta el
paciente algun tipo de sintoma conductual que indique la presen-
cia de comorbilidad psiquiatrica (9).

Los profesionales sanitarios dedicados a la valoracion de
pacientes con vértigo no solemos encontrarmos preparados para
realizar una valoracién de una alteracién psiquidtrica. Por este
motivo, se han propuesto cuestionarios, que deben ser incluidos
dentro de la historia clinica y que permiten realizar un cribado ra-
pido de pacientes con trastornos psiquidtricos. Los cuestionarios
incluyen preguntas acerca de si el paciente ha padecido alguna vez
de crisis de ansiedad, sobre si los sujetos del entorno del paciente
consideran que el enfermo se preocupa demasiado por las cosas,
si el paciente desde que siente los mareos ha dejado de realizar
actividades porque esté preocupado de sus posibles consecuen-
cias o si el enfermo se siente triste o deprimido (18). En general,
los pacientes con enfermedades neurootolégicas padecen mayo-
res tasas de ansiedad y de trastornos afectivos que la poblacion
general (9) y la ansiedad y la depresion son los mayores factores
que a largo plazo pronostican un empeoramiento funcional (19).

No suele ser necesario realizar demasiadas pruebas comple-
mentarias para el diagndstico de esta entidad; sin embargo, estas
pruebas pueden estar indicadas para identificar comorbilidades y
diferenciar el MSC de otras entidades. En este sentido, al interpre-
tar los resultados de las pruebas complementarias, hay que tener
en cuenta que los resultados de estas pueden ser la consecuencia
de vestibulopatias pasadas e inactivas. La mejor forma de aproxi-
marse al diagndstico del mareo crénico es evaluar la presencia de
MSC frente a otras enfermedades médicas y después considerar
como la ansiedad puede estar afectando al proceso (9).

Asi, durante la realizacion de una videonistagmografia con
pruebas caldricas o en la realizacién de un test de impulso ceféli-
co controlado por video a un paciente con MSC, se podran obte-
ner dos tipos de resultados diferentes: en primer lugar, es posible
que las pruebas sean normales; por otro lado, es posible obtener
evidencia de una condicién otoneuroldgica reciente o pasada. En
el caso de observar un nistagmo activo, es necesario sospechar
que podriamos encontrarnos ante una enfermedad neurootologi-
ca que haya estado en fase activa recientemente o bien que nos
encontremos ante un caso de compensacion insuficiente de una
lesién vestibular.

Varios tipos de patrones posturograficos son compatibles
con la presencia de MSC. Hay que tener en cuenta que en el test
clinico modificado de integracion sensorial y equilibrio (CTSIB), es
posible obtener un patrén afisiolégico en sujetos con MSC. Este
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hallazgo no quiere decir que nos encontremos ante un caso de
simulacion, dado que este patron puede corresponder a sujetos
con ansiedad, depresion y trastornos somatomorfos (20).

A pesar de que el MSC puede ser considerado como una
causa muy comun de mareos, hay que destacar que otras en-
tidades han de ser descartadas antes de realizar el diagndstico
de MSC (7). A continuacion, se detallan una serie de desdrde-
nes otoneuroldgicos que pueden imitar el MSC o que pueden
acompanar al mismo. En la tabla 2, se resume dicho diagndstico
diferencial.

Entidad que puede
generar duda
diagndstica

Pistas que deben hacer dudar del
diagndstico de MSC

Presencia de cefalea, nduseas, vomitos,
fotofobia o fonofobia.

La comorbilidad entre ambas entidades es
comun.

Migrafia vestibular

Sintomatologia exclusivamente al adoptar
la posicidn sentada desde el decubito o la
bipedestacion desde la sedestacion.
Toma de antihipertensivos.

Hipotension ortostatica

Mejoria mientras no se mueve la cabeza.
Test de impulso cefélico positivo.
Oscilopsia.

Empeoramiento en lugares oscuros.

Insuficiencia vestibular
bilateral

Curso lentamente progresivo.
No empeoramiento en ambientes visuales
complejos.

Neuropatias y
cerebelopatias

Sincope vasovagal Pérdida de conciencia.

Sindrome
postconmocional

Focalidad neuroldgica.
Lesiones cerebrales en pruebas de imagen.

Aparicion tras un viaje en barco.

Mal de débarquement , .
a evarquemen Mejoria en vehiculos.

Conversion Alteracion de la marcha.

Simultaneidad con otros sintomas variados
que no encajan con ninguna otra entidad
clinica.

Somatizacion

Sospecha de interés subyacente a la

Simulacion
enfermedad.

Retirada, reducciéon o incumplimiento de un
tratamiento con ISRS 7 dias antes del inicio
del cuadro.

Mejoria con la reintroduccién del farmaco.

Retirada de ISRS

Lesiones vestibulares no | Mejoria mientras no se mueve la cabeza.

compensadas

Tabla 2. Diagndstico diferencial del mareo subjetivo cronico.

Migrafia vestibular: Se puede diagnosticar MSC hasta en un
30% de los pacientes con MV (21). Es comun que los pacientes
con MV comenten empeoramiento de sus sintomas con las mo-
vilizaciones de la cabeza y en ambientes visuales complejos. En
caso de sospecha de MV, debe tratarse la MV a pesar de la ausen-
cia de un diagndstico definitivo (22) y comprobar los resultados
que el paciente obtiene tras seguir el tratamiento. Sin embargo,
en aquellos casos de pacientes con criterios de MV que, ademas,
refieren sensacion continua de inestabilidad y mareos a pesar de
haber probado varios tratamientos profilacticos y haber descarta-
do otras causas que originen su sintomatologia, se deberia sospe-
char la comorbilidad con MSC.

Hipotensidn ortostatica: Los sintomas ortostaticos se produ-
cen cuando el paciente cambia de posicion, desde el decubito a la
sedestacion o desde la sedestacion a la bipedestacion, siendo mas
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intensos cuando el cambio de posicion de realiza de forma brusca.
El diagndstico diferencial se realiza a través de la historia clinica.
Estos pacientes referirdn inestabilidad tras adoptar la sedestacion
o la bipedestacién y no referiran los sintomas al adoptar otras po-
siciones ni tampoco sintomatologia vestibular. El diagndstico de
hipotension ortostatica se realiza documentando una diferencia
de TAS igual o mayor a 20 mmHg entre el decubito y la bipedesta-
cién (22). Sin embargo, hay que tener presente que los sintomas
ortostaticos pueden coexistir con otras enfermedades vestibula-
res, por lo que es obligatorio descartar las entidades que causan
vértigos posicionales antes de realizar el diagndstico de MSC.

Insuficiencia vestibular bilateral: Realizar el diagndstico di-
ferencial entre insuficiencia vestibular (IVB) y MSC puede ser
dificil. Ambos cuadros presentan mareos que empeoran con los
cambios posicionales, inestabilidad crénica y empeoramiento en
ambientes visuales complejos debido a una dependencia visual.
Se ha propuesto que ambas entidades se diferencien a través de la
clinica (7). Si bien los pacientes con IVB mejoran cuando reducen
los movimientos cefélicos, los pacientes con MSC no presentaran
dicha mejoria. Ademas, la oscilopsia es caracteristica de la IVB,
mientras que esta no aparece en el MSC. El estudio del reflejo ves-
tibuloocular mediante el test de impulso cefalico y de la reflectivi-
dad bilateral mediante videonistagmografia con pruebas caléricas
puede ayudar a diferenciar entre ambas entidades.

Neuropatias periféricas, cerebelopatias, enfermedades neu-
rodegenerativas: Estas entidades tienden a tener una evolucion
lenta y un curso progresivo, mientras que el curso del MSC es es-
table o tiende a la mejoria. Ademas, los sujetos que padecen de
estas entidades no refieren de forma tan acusada un empeora-
miento de su sintomatologia en ambientes visuales complejos.

Sincope vasovagal: Si bien un sincope vasovagal cursa con
pérdida de conciencia y no es una vestibulopatia por si misma, el
sincope puede actuar como un desencadenante traumatico que
origine un MSC de tipo psicogeno o interactivo. En estos casos nos
encontrariamos con un cuadro de pérdida de conciencia propias
del sincope junto a una inestabilidad y mareos propios del MSC,
habiendo que realizar diagnéstico diferencial con enfermedades
del sistema nervioso central como determinadas demencias y en-
fermedades cerebelosas.

Sindrome postconmocional: Tras un traumatismo craneoen-
cefdlico puede desarrollarse inestabilidad. Si en las pruebas de
imagen realizadas se identifican lesiones en las regiones cerebra-
les encargadas del equilibrio, se puede asociar la inestabilidad a di-
chas lesiones. En caso contrario, es posible que nos encontremos
ante un caso de MSC interactivo. En estos casos, ademas, siempre
es necesario en estos casos descartar la presencia de un VPPB pos-
traumatico.

Mal de débarquement: Los sintomas del mal de débarque-
ment y los sintomas del MSC pueden superponerse. El diagnéstico
diferencial entre ambas entidades debera realizarse por la historia
clinica: mientras los sujetos con mal de débarquement mejoran
en movimiento, los pacientes con MSC empeoran. Ademds, en el
caso del mal de débarquement, es necesario el antecedente de un
viaje en barco como desencadenante de los sintomas.

Trastornos conversivos: El diagnéstico diferencial puede ser
complejo, aunque se ha propuesto realizarlo a través de las carac-
teristicas de ambos pacientes, dado que los pacientes con tras-
tornos conversivos tienden a referir sus dificultades en la marcha,
no tanto en la bipedestacién, mostrando patrones caracteristicos
mientras caminan (23).

Somatizacién: Los pacientes con trastornos somatomorfos
refieren mareos de caracteristicas inespecificas y sensacion de
vértigo constante. Sin embargo, a diferencia de los pacientes con
MSC, los pacientes somatizadores que presentan estos sintomas
suelen referir otros sintomas somaticos concomitantes que pue-
den ser muy variados.

Simulacion: Una de las herramientas tradicionalmente pro-
puestas para detectar a los individuos simuladores ha sido la de
detectar un patron afisiolégico en el test CTSIB. Durante la reali-
zacion de este test, se cree que los sujetos simuladores tienden a
tener mejores resultados en condiciones posturograficas dificiles
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respecto a posiciones posturograficas mas sencillas debido a que
su control postural es peor en condiciones dificiles y pueden fin-
gir menos cuando existe un mayor riesgo de caidas. Sin embargo,
como se ha visto anteriormente, los pacientes que padecen de
MSC pueden presentar un patrén posturografico afisiolégico tam-
bién. Por tanto, es dificil separar los sujetos realmente enfermos
de los simuladores, obligandonos a ser precavidos cuando se sos-
pecha que pueda haber algun interés subyacente al padecimiento
del paciente.

Sindrome postretirada de inhibidores selectivos de recapta-
cién de serotonina (ISRS): Una pregunta obligada en la anamnesis
del paciente con MSC es si se encuentra en tratamiento con antide-
presivos del tipo ISRS, asi como si en los Gltimos meses ha dejado
de tomarlos, ha reducido la dosis habitual o estd incumpliendo el
tratamiento. El motivo de esta pregunta es que, tras la retirada,
la reduccion de dosis o el uso discontinuo de antidepresivos del
tipo ISRS esta descrita la aparicion de mareos, cortejo vegetativo
y vértigos. Se desconoce el mecanismo exacto por el cual ocurre
este sindrome, aunque se cree que esté en relacién con cambios
electrofisioldgicos en los receptores de serotonina de las neuronas
del sistema nervioso central. Los sintomas suelen comenzar has-
ta 7 dias tras la retirada del farmaco y son mas frecuentes con el
uso de paroxetina, al poseer ésta una corta vida media (24). Si bien
este sindrome esta bien descrito en la literatura médica, aun exis-
ten controversias acerca de cudl debe ser el tratamiento correcto.
También se desconoce cudnto tiempo tarda este cuadro en remitir
espontaneamente, existiendo asociaciones de pacientes que co-
mienzan a alertar de que podria existir hasta la posibilidad de una
cronificaciéon del cuadro. En teoria, un paciente que presente un
sindrome de retirada de ISRS deberia mejorar su sintomatologia
cuando se reintroduzca esta medicacién. El diagndstico diferencial
puede complicarse porque se ha comprobado que los pacientes
con MSC también suelen responder positivamente a la toma de
ISRS (7), por lo que puede llegar a ser dificil diferenciar entre am-
bas entidades.

Lesiones vestibulares no compensadas: Muchos otoneurdlo-
gos consideran que el mareo crénico puede estar causado por défi-
cits vestibulares residuales o subclinicos, especialmente en pacien-
tes con historias clinicas que sugieran episodios previos de lesiones
vestibulares (25). Para estos clinicos, el MSC podria ser considerado
simplemente una manifestacion clinica de un problema vestibular
no compensado completamente. Sin embargo, es cierto que los
pacientes con MSC muestran sintomas incluso cuando su cabeza
no se mueve, hallazgo que seria dificilmente justificable desde el
punto de vista fisiopatoldgico en el caso de una lesién vestibular no
compensada. Ademas, se ha demostrado que el MSC no se asocia
con ninguna condicién neurootoldgica especifica y no puede ser
causada por un Unico mecanismo otoneurolégico de enfermedad
(9). La distincién entre lesidn vestibular no compensada y MSC es
necesaria e importante dado que ambas entidades tienen manejos
terapéuticos diferentes.

TRATAMIENTO

Una de las principales barreras en el tratamiento del MSC es
el hecho de que tradicionalmente, en Medicina, las enfermedades
han sido catalogadas como médicas o psiquiatricas. En el caso del
MSC, entidad en la cual los factores médicos y psiquiatricos estan
fisiopatoldgicamente enlazados, es necesario realizar un esfuerzo
para proporcionar al paciente un tratamiento completo e integral.
Aunque las quejas del paciente no respondan a una lesion concreta
en el aparato vestibular como en otras entidades otoneuroldgicas,
como el VPPB o la EM, es cierto que los pacientes que pueden ser
catalogados como MSC también padecen de un gran sufrimiento
que en muchas ocasiones les interfiere con la realizacion de su vida
habitual y que, por tanto, merecen ser tratados del mejor modo
que les seamos capaces de proporcionar. De lo anterior se puede
concluir que tanto el aspecto médico como el psicoldgico deben ser
evaluados en pacientes con MSC de forma simultanea (9).

Sin embargo, a pesar de la necesidad de un tratamiento si-
multaneo, se ha demostrado que la intensidad de los sintomas
fisicos no tiene por qué estar en relacion con la severidad de los
sintomas psiquiatricos que refiera el paciente (26-28), por lo que la
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evaluacién de los sintomas deberia ser realizada también de forma
independiente por dos especialistas distintos.

En caso de que se sospeche la coexistencia con otro trastorno
vestibular, es necesario tratar ambos. En el caso de un VPPB, las
maniobras terapéuticas especificas deberian ser intentadas antes
de comenzar el tratamiento del MSC en caso de que este coexistie-
ra. Para el tratamiento de la migrafia vestibular es necesario tratar
ambas entidades (7).

El tratamiento del MSC debe realizarse en tres niveles dife-
rentes: medicacion, rehabilitacion y psicoterapia.

Medicacion. Se han realizado varios estudios para probar la
efectividad de los ISRS y un inhibidor de la recaptacién de noradre-
nalina y serotonina (IRNS) como el milnacipran en pacientes que
padecen de MSC. Los resultados de estos estudios han demostrado
que entre un 50% y un 70% de los pacientes incluidos por inten-
cién de tratar y un 80% de los pacientes que completan entre 8
y 12 semanas de tratamiento muestran mejoria en los sintomas
de inestabilidad y en el mareo. Desafortunadamente, hasta un
20% de los pacientes genera intolerancia a los efectos adversos
de estos farmacos. Junto con la inestabilidad y los mareos, se ha
comprobado una mejoria simultanea de los sintomas ansiosos y
depresivos (7). Sin embargo, cuando no existen sintomas ansioso-
depresivos en el cuadro clinico del paciente, los estudios muestran
conclusiones contradictorias: mientras algunos estudios refieren
mejoria de estos pacientes, otros no encuentran diferencia entre
administrar y no administrar esta medicacion (7). Hasta la fecha,
se han realizado siete ensayos clinicos no controlados que apoyan
el uso de los ISRS y los IRNS como tratamiento farmacoldgico del
MSC (29-35). En concreto, estos estudios evaltan la efectividad de
los siguientes principios activos: sertralina, paroxetina, fluoxetina,
fluvoxamina y milnacipran. Se cree que la efectividad de estos far-
macos podria deberse principalmente a que estas medicaciones
reducen la reactividad de la amigdala cerebral ante los estimulos
amenazantes (36). A pesar de esto, se postula que estos farmacos
también podrian afectar a la actividad de las neuronas de segundo
orden vestibulares, puesto que el 85% de ellas son responsables de
las alteraciones del tono serotoninérgico del nucleo vestibular. Es
decir, ambos grupos de antidepresivos podrian tener efectos tera-
péuticos en el MSC a dos niveles diferentes: la amigdala y las vias
vestibulares centrales. Como pauta de tratamiento, se recomienda
para todos los farmacos utilizados comenzar con la cuarta parte de
la dosis antidepresiva. Esta dosis inicial debe ser aumentada hasta
alcanzar la mitad de la dosis antidepresiva, manteniéndola entre
8y 12 semanas. Si el paciente refiere mejoria tras este periodo, el
tratamiento debe ser mantenido durante un minimo de un afio. En
caso de patologia psiquiatrica concomitante, se puede aumentar a
dosis de rango antidepresivo. En caso de no mejorar, se debe cam-
biar de ISRS y, si no hay mejoria con este segundo farmaco, pasar al
tratamiento con milnacipran. Desafortunadamente, el milnacipran
no se encuentra de momento comercializado en Espafia.

Rehabilitacion vestibular: Una de las indicaciones de la reha-
bilitacion vestibular son los pacientes que sufren de un desequili-
brio demasiado prolongado tras haber sufrido algtin tipo de lesion
vestibular (37) para, mediante un mecanismo habituativo, desen-
sibilizar al paciente de sus sintomas posicionales y de su intoleran-
cia a ambientes visuales complejos. El éxito de los programas de
rehabilitacion vestibular en estos pacientes alcanza entre un 60% y
un 80%. Sin embargo, estos pacientes son en realidad un conjunto
heterogéneo de diversas patologias en el que se mezclan aquellos
que sufren de MSC con aquellos que tienen una incapacidad para
compensar lesiones vestibulares. Hay que tener en cuenta que el
tipo de rehabilitacion realizada en ambos tipos de pacientes no ha
de ser el mismo. Mientras que en los sujetos con MSC las estrate-
gias de habituacion deben ser priorizadas sobre las adaptativas y
las sustitutivas y éstas deben ser iniciadas gradualmente para que
no empeoren la sintomatologia, en el caso de déficits vestibula-
res no compensados, la adaptacion y la sustitucién deben tener un
mayor peso. El tratamiento rehabilitador debe tener una duracion
comprendida entre 3 y 6 meses y no sélo consistir en ejercicios con
el terapeuta, sino incluir una adaptacion a las tareas de la vida coti-
diana del paciente que causen sintomatologia. El hecho de que los
ejercicios habituativos de rehabilitacion vestibular como los ejer-
cicios de integracion de la informacion visual y vestibular sean los
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que mas efectividad han demostrado en el tratamiento del MSC
puede ser debido a que estos ejercicios estimulan directamente
la integracion multisensorial a nivel del sistema nervioso central
(7,37).

Psicoterapia: Se han realizado dos revisiones sistematicas
acerca de la efectividad de la terapia psicoconductual en el trata-
miento del MSC. Estas revisiones han detectado que esta forma de
psicoterapia puede reducir el mareo, asi como las conductas rela-
cionadas con la evitacion del mareo respecto a los pacientes que
quedan en lista de espera (38,39). Sin embargo, la psicoterapia no
ha demostrado producir mejoria sobre los sintomas ansiosos ni so-
bre los depresivos en estos enfermos. Lamentablemente, parece
que la mejoria que proporciona la psicoterapia ocurre sélo a corto
plazo, no a largo plazo (40). Sin embargo, en pacientes con un MSC
que se haya desarrollado recientemente, la terapia cognitivocon-
ductual produce un efecto mas robusto y duradero (39,41).

CONCLUSIONES

El mareo subjetivo crénico (MSC) es una entidad de reciente
descripcidn que engloba a un gran nimero de pacientes que no
pueden ser clasificados en las entidades nosoldgicas clasicas del
mundo de la Otoneurologia.

El MSC debe ser diagnosticado cumpliendo los criterios ante-
riormente propuestos. Es necesario realizar un diagndstico diferen-
cial exhaustivo antes de asignar un paciente a esta categoria diag-
nédstica, aunque hay que tener presente que el MSC suele coexistir
con bastantes de estas.

El tratamiento del MSC debe ser multidisciplinar, combinando
terapia farmacoldgica con rehabilitacion vestibular y psicoterapia.

REFERENCIAS

1. Lempert T, Olesen J, Furman J, Waterston J, Seemungal B, Carey J,
et al. Vestibular migraine: Diagnostic criteria. J Vestib Res. 2012 Jan
1;22(4):167-72.

2. Brandt T, Dieterich M. Phobischer Attacken Schwankschwindel, ein
neues Syndrom? Munch Med Wschr 1986; 28:247-250.

3. Brandt T. Phobic postural vertigo. Neurology 1996;46(6)1515-1519.

4. Ruckenstein MJ, Staab JP. Chronic subjective dizziness. Ololaryngol
Clin North Am 2009; 42(1):71-77.

5. Staab JP, Ruckenstein MJ. Expanding the differential diagnosis of diz-
ziness. Arch Otolaryngol Head Neck Surg 2007; 133(2):170-176.

6. Staab JO, Balaban CD, Furman JM. Threat assessment and Locomo-
tion: Clinical Applications of an Integrated Model of Anxiety and Pos-
tural Control. Semin Neurol 2013;33:297-306.

7. Staab JP. Chronic Subjective Dizziness. Continuum Lifelong Learning
Neurol 2012;18(5):1118-1141.

8. Pollak L, Klein C, Rafael S, Vera K, Rabey JM. Anxiety in the first attack
of vertigo. Otolaryngol Head Neck Surg 2003;128:829-834.

9. Staab JP. Psychological aspects of vestibular disorders. In: Vertigo
and Imbalance: Clinical Neurophisiology of the Vestibular System.
Handbook of Clinical Neurophysiology. Vol. 9. Eggers and D.S. Zee,
editores. Elsevier; 2010.

10. Staab JP, Ruckenstein MJ. Which comes first? Psychogenic dizziness
versus otogenic anxiety. Laringoscope 2003;113:1714-1718.

11. Staab J, Rohe D, Eggers S, Shepard N. Anxious, introverted persona-
lity traits in chronic subjective dizziness. Abstract presented at the
56th Annual Meeting of the Academy of Psychosomatic Medicine;
November 12, 2009; Las Vegas, NV. Available at: http://www.apm.
org/ann-mtg/2009/index.shtim.

12. Tschan R, Best C, Beutel ME et al. Patients’ psychological well-
being and resilient coping protect from secondary somatoform
vertigo and dizziness (SVD) 1 year after vestibular disease. J Neurol
2011;258(1)58-65.

13. Carpenter MC. Frank HS, Adkin AL, et al. Influence of postural anxiety
on postural reactions to multidirectional surface rotations. J Neuro-
phisiol 2004;92(6):3255-3265.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31

32.

33.

34,

35.

Actual. Med.
2014; 99: (791). Supl. 56-60

Ohno H, Wada M, Saitoh J, et al. The effect of anxiety on postural con-
trol in humans depends on visual information processing. Neurosci
Lett 2004;364(1):37-39.

Godemann F, Siefert K, Hantschke-Bruggemann M, et al. What ac-
counts for vertigo one year afeter neuritis vestibularis -anxiety or a
dysfuncional vestibular organ? J Psychiatr Res 2005; 39(5):529-534.

Heinrichs N, Edler C, Eskens S, et al. Predicting continued dizzi-
ness after an acute peripheral vestibular disorder. Psychosom Med
2007;69(7):700-707.

Querner V, Krafczyk S, Dieterich M, Brandt T. Phobic postural vertigo.
Body sway during visually induced roll vection. Exp Brain Res 2002;
143(3):269-275.

Staab JP, Datto CH, Weinrieb RM, Gariti P, Rynn M, Evans DL. Detec-
tion and diagnosis of psychiatric disorders in primary medical care
settings. Med Clin N Am 2001;85:579-596.

Eagger S, Luxon LM, Davies RA, Coelho A, Ron MA. Psychiaric morbi-
dity in patients with peripheral vestibular disorder: a clinical and neu-
ro-otological study. J Neurol Neurosurg Psychiatry 1992; 55:383-387.

Cevette MJ, Puetz B, Marion Ms, Wertz ML, Muenter MD. Aphysiolo-
gic performance on dynamic posturography. Otolaryngol Head Neck
Surg 1995; 112:676-688.

Eggers SH, Staab JP, NEff BA et al. Investigation of the coherence of
definite and probable vestibular migraine as distinct clinical entities.
Otol Neurotol 2011;32(7):1144-1151.

Bronstein A, Lempert T. Recurrent vertigo and dizziness. In: Dizziness.
A practical approach to Diagnosis and Management. Cambrigde Uni-
versity Press; 2007.

Honaker JA, Gilbert JM, Staab JP. Chronic subjective dizziness versus
conversion disorder: discussion of clinical findings and rehabilitacion.
Am J Audiol 2012;19(1):3-8.

Renoir T. Selective serotonin reuptake inhibitor antidepressant
treatment discontinuation syndrome: a review of the clinical eviden-
ce and the possible mechanism involved. Front Pharmacol. 2013 Apr
16;4:45.

Guerraz M, Yardley L, Bertholon P, Pollak L, Rudge P, Gresty MA,
Bronstein A. Visual vertigo: symptom assessment, spatial orientation
and postural control. Brain 2001;124(Pt 8):1646-1656.

Yardley L, Verschuur C, Masson E, Luxon L Haacke N. Somatic and
psychological factors contributing to handicap in people with vertigo.
BrJ Audiol 1992;26:283-290.

Nagarkar AN, Gupta AK, Mann SB. Psychological findings in benign
paroxismal positional vertigo and psychogenic vertigo. J Otolaryngol
2000;29:154-158.

Jacobson GP, McCaslin DL. Agreement between functional and elec-
trophysiologic mesasures in patients with unilateral peripheral vesti-
bular system impairment. J Am Acad Audiol 2003;14:231-238.

Staab JP, Ruckenstein MJ, SolomonD, Shepard MT. Serotonin reup-
take inhibitors for dizziness with psychiatric symptoms. Arck Oto-
laryngol Head Neck Surg 2002;128(5):554-560.

Staab JP, Ruckenstein MC, Amsterdam JD. A prospective trial of sertra-
line for chronic subjective dizziness. Laryngoscope 2004;114(9):1637-
1641.

Staab JP: Clinical clues to a dizzying headache. J Vestib Res
2011;21(6):331-340.

Horii A, Mitani K, kitahara R, Uno A, Takeda N, Kubo T. Paroxetine, a
selective serotonin reuptake inhibitor, reduces depressive symptoms
and subjective handicaps in patients with dizziness. Otol Neurotol
2004;25(4):536-543.

Simon NM, Parker SW, Wernick-Robinson M et al. Fluoxetine for ves-
tibular dysfunction and anxiety: a prospective pilos study. Psychoso-
matics 2005;25(4):334-339.

Horii A, Uno A, Kitahara T et al. Effects of fluvoxamine on anxiety,
depression, and subjective handicaps of chronic dizziness patients
with or without neuro-otologic diseases. J Vestib Res 2007;17(1):1-8.

Horii A, Kitahara T, Masumura C, Kizawa K, Maekawa C, Kubo T.
milnacipran, a serotonin noradrenaline reuptake inhibitor (SNRI)
on subjective handicaps and posturography in dizzy patients. Abs-
tract presented at the XXVth Congress of the Barany Society: March
31-April 3, 2008; Kyoto, Japan. Avaible at: http://www.acplan.jp/ba-
rany2008/. Accessed July 9, 2011.



Actual. Med.
2014; 99: (791). Supl. 57-60

36.

37.

38.

39.

40.

41.

Li Volsi G, Licata F, Fretto G, Mauro MD, Santangelo F. Influence of se-
rotonin on the flutamate-induced excitations of secondary vestibular
neurons in the rat. Exp Neurol 2001;172(2):446-459.

Staab JP. Behavioral aspects of vestibular rehabilitation. NeuroReha-
bilitation 2011;29(2):179-183.

Schimid G, Henningsen P, Dieterich M et al. Psychotherapy in
dizziness: a systematic review. J Neurol Neurosurg Psychiatry
2011;82(6):601-606.

Edelman S, Mahoney AE, Cremer PD. Cognitive behavior therapy for
chronic subjective dizziness: a randomized, controlled trial. Am J Oto-
laryngol 2012;33(4)395-401.

Holmberg J, Karlberg M, Harlacher U, Magnusson M One year follow-
up of cognitive begavioral therapy for phobic postural vertigo. J Neu-
rol 2007;254(9):1189-1192.

EJ Mahoney A, Edelman S, Cremer P. Cognitive behavior therapy for
chronic subjective dizziness: longer-term gains and predictors of disa-
bility. Am J Otolaryngol 2013;34(2):115-120.



58

Actualidad

Meédica

Actual. Med.
2014; 99: (791). Supl. 58-60

INFORMACION PARA LOS AUTORES DE ACTUALIDAD MEDICA

NORMAS GENERALES

ACTUALIDAD MEDICA es una revista (www.actualidadmedica.es) centenaria de dmbito cien-
tifico nacional e internacional que publica articulos de investigacion clinica o basica, articulos de
docencia y de opinidn, cartas al editor, editoriales y comentarios en relacién con las enfermedades y
patologias que afectan al ser humano fundamentalmente en el @mbito de la medicina interna y otras
especialidades médico-quirdrgicas.

Es la revista oficial de la Real Academia de Medicina de Andalucia Oriental, edita 3 nimeros
al afio, y acepta manuscritos en espafiol e inglés. Tiene una versién impresa (espafiol) y otra on line
(espafiol o inglés). Esta revista se adhiere a las sugerencias del Comité Internacional de Directores de
Revistas Médicas disponibles en http://www.icmje.org/fag.html

ENVIO DE MANUSCRITOS

Los manuscritos deberan ser remitidos por internet a través de la direccion www.actualidad-
medica.es en el enlace de envio de manuscritos, debiéndose previamente registrar en dicha paginay
siguiendo las normas e instrucciones que aparecen en la misma. El texto del manuscrito (incluyendo
primera pagina o pagina de titulo, abstracts, cuerpo del articulo, agradecimientos y referencias) de-
berdn incluirse en un Unico archivo. Las figuras y tablas deberdn adjuntarse en archivos separados,
usando un archivo para cada tabla o figura.

NORMAS ESPECIFICAS PARA CADA TIPO DE ARTICULO
ARTICULO ORIGINAL DE INVESTIGACION

Se consideraran trabajos de investigacion clinica o bésica todos aquellos relacionados con la
medicina interna y con aquellas especialidades médico-quirdrgicas que representen interés para la
comunidad cientifica. Los tipos de estudios que se estiman oportunos son los estudios de casos con-
troles, estudios de cohortes, series de casos, estudios transversales y ensayos controlados. En el caso
de ensayos controlados deberan seguirse las instrucciones y normativas expresadas en CONSORT
disponible en http://www.consort-statement.org, o en otros similares disponibles en la web.

La extension maxima del texto sera de 3000 palabras que deberan dividirse en las siguien-
tes secciones: Introduccién, Material y Métodos, Resultados, Discusidn y Conclusiones. Ademds
debera incluir un resumen de una extensién maxima de 300 palabras estructurado en Objetivos,
Métodos, Resultados, Conclusiones. Se acompafiara de 3 a 6 palabras clave, recomendédndose
para las mismas el uso de términos MeSH (Medical Subject Headings de Index Medicus/ Medline
disponible en: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/mesh) y de términos del indice Médico Espafiol. Para
la redaccion de los manuscritos y una correcta definicion de palabras médicas le recomendamos
consulten el Diccionario de Términos Médicos editado por la Real Academia Nacional de Medicina.
En total se admitiran hasta 40 referencias bibliograficas siguiendo los criterios Vancouver (ver mas
adelante). El nimero maximo de tablas y figuras permitidas sera de 6. Una figura podrd estar a su vez for-
mada por una composicion de varias.

El manuscrito deberd enviarse en formato Word (.doc o .docx), las tablas en formato (.doc o
.docx) y las figuras en formato .jpg o .tiff y con una calidad de al menos 300 dpi.

ARTICULO ORIGINAL DE DOCENCIA

Se consideraran articulos docentes originales aquellos encaminados a mejorar y aportar
nuevos datos sobre un enfoque practico y didactico de los aspectos docentes mas importantes en las
Ciencias de la Salud que ayuden a mejorar la practica docente diaria.

La extensién maxima del texto serd de 2500 palabras que debera dividirse en los mismos
apartados descritos con anterioridad para los Articulos Originales. Se acompafiara de un resumen
no estructurado de hasta 250 palabras. Se incluirdn de 3 a 6 palabras clave. El nimero maximo de
referencias sera de 20. Se podra acompafiar de hasta 3 tablas o figuras en los casos precisos.

El manuscrito debera enviarse en formato Word (.doc o .docx), las tablas en formato (.doc o
.docx) y las figuras en formato .jpg o .tiff y con una calidad de al menos 300 dpi.

ARTICULO DE REVISION

Son articulos que de forma sistematica intentan mostrar las evidencias mas actuales sobre
un tema de interés médico o médico-quirdrgico, tratando de establecer una serie de pautas a seguir
en determinadas patologias. Los articulos de revision podran ser solicitados al autor de forma direc-
ta por parte del Comité Editorial (Editor y Editores Asociados) o bien remitidos de forma voluntaria
por los autores. Los articulos de este tipo serdn revisados por el Comité Editorial, por algiin miem-
bro del Comité Asesor/Cientifico y por Revisores externos.

La extensiéon maxima del articulo sera de 4000 palabras divididas en una Introduccion,
Cuerpo o Sintesis de la revision (podrdn usarse los apartados y subapartados que se estimen opor-
tunos) y Conclusiones. El resumen no tendra que ser estructurado, con un maximo de 300 palabras;
Se afiadirdn de 3 a 6 palabras clave. Se permitiran hasta 50 referencias bibliogréficas y hasta 10
tablas o figuras.

El manuscrito debera enviarse en formato Word (.doc o .docx), las tablas en formato (.doc o
.docx) y las figuras en formato .jpg o .tiff y con una calidad de al menos 300 dpi.

CASOS CLINICOS

Se permitira la elaboracion y envio de casos clinicos interesantes y que tengan un mensaje
que transmitir al lector. No se contemplaran casos clinicos habituales sin interés para la comunidad
cientifica. La longitud maxima de los casos serd de 1500 palabras distribuidas en una Introduccion,
Caso Clinico y Discusion. El resumen tendra una extension maxima de 150 palabras y no necesitara
ser estructurado. Se permitira un maximo de 3 figuras o tablas. El nimero maximo de referencias
bibliogréficas sera de 10.

El manuscrito deberd enviarse en formato Word (.doc o .docx), las tablas en formato (.doc o
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.docx) y las figuras en formato .jpg o .tiff y con una calidad de al menos 300 dpi.
CARTAS AL EDITOR

Los articulos incluidos en esta seccién podran ser comentarios libres sobre algiin tema de
interés médico o bien criticas a articulos recientemente publicados (dltimos 6 meses) en la revista
ACTUALIDAD MEDICA. Se aceptaran de manera excepcional criticas o comentarios publicados en
otras Revistas si tienen un interés médico evidente. La extension méaxima del texto enviado serdn
500 palabras sin estructurar. No es necesario incluir resumen ni palabras clave. Se podra incluir 1
figura o tabla acompafiando a la carta. Como maximo se permiten 5 citas bibliograficas.

El manuscrito debera enviarse en formato Word (.doc o .docx), las tablas en formato (.doc o
.docx) y las figuras en formato .jpg o .tiff y con una calidad de al menos 300 dpi.

CRITICA DE LIBROS

En esta seccidn se permitira la critica y comentarios sobre un libro de ambito médico o
médico-quirurgico en el que se destacardn los aspectos formales y cientificos mas importantes, asi
como las aportaciones fundamentales del mismo a la practica clinica. Su extensiéon maxima sera de
500 palabras. No es necesario resumen, palabras clave y no se permitiran tablas ni figuras, salvo
la portada del libro. El manuscrito debera enviarse en formato Word (.doc o .docx), las tablas en
formato (.doc o .docx)

CARACTERISTICAS FORMALES EN LA REDACCION DEL MANUSCRITO

Cada trabajo, en funcién del tipo de articulo anteriormente expresado, deberd estar estruc-
turado segun se ha comentado anteriormente. De forma general los trabajos deberan ir escritos en
folios tamafio DIN A4 con una letra 10, tipo Times New Roman, con unos margenes de 2.5cm y un
interlineado de 1.5 con una justificacion completa. Los articulos podran enviarse en Espafiol o Inglés,
que son los dos idiomas oficiales de la revista.

Durante la elaboracién del manuscrito podran realizarse abreviaturas, previamente especi-
ficadas y aclaradas durante la primera aparicion de la misma. Se recomienda uso de abreviaturas
comunes en el lenguaje cientifico. No se permitira el uso de abreviaturas en el titulo ni el resumen,
unicamente en el cuerpo principal del manuscrito. Se debera hacer especial hincapié en la expre-
sion correcta y adecuada de las unidades de medida.

La terminologia usada en Actualidad Médica esta regulada por el Diccionario de Términos
Médicos de la Real Academia Nacional de Medicina.

Se considera fundamental y norma editorial la elaboracion de un manuscrito que siga las
instrucciones anteriormente mencionadas en cuanto a la estructura de cada uno de los tipos de
articulos. La estructura general de envio de los articulos serd la siguiente:

- Pagina inicial o Pagina de Titulo

- Debera incluirse un Titulo sin mas de 90 caracteres que sea lo suficientemente claro y
descriptivo

- Nombre y Apellidos de los autores

- Indicar las Instituciones en las que Trabajan o proceden los autores

- Incluir el nombre completo, direccién, e-mail y teléfono del Autor para la Correspon-
dencia

- Titulo breve: Sin superar los 50 caracteres

- Afiadir el nimero de palabras sin incluir el abstracts y el nimero de tablas y figuras si
procede

- Segunda pagina o Pagina de Resumen y palabras clave

Se debera incluir un Resumen si procede segun el tipo de manuscrito elegido, en el que
deberd incluirse unos Objetivos (indicar el propésito del estudio de forma clara y breve), Métodos
(indicando el disefio del estudio, pruebas realizadas, tipo de estudio, seleccion de pacientes y
estudio estadistico), Resultados (los mas significativos con su estudio estadistico correspondiente)
y Conclusiones (énfasis en lo mds importante de lo obtenido en el estudio).

A continuacion se incluiran de 3 a 6 palabras clave.

- Tercer pagina o Pagina de Resumen y palabras clave en Inglés

Siguiendo las mismas recomendaciones anteriormente descritas pero en Inglés.
- Texto y Cuerpo del manuscritos con sus diferentes apartados

- Introduccién: Se incluirén los antecedentes mas importantes, asi como los objetivos del
estudio a realizar.

- Material y Métodos: Es la parte fundamental y mas critica del manuscrito. Es conveniente espe-
cificar el periodo de estudio, el tipo de poblacion, el disefio del estudio, los procedimientos e instrumentos
utilizados en el estudio, asi como especificar los criterios de inclusién y de exclusion en el estudio. Debera
incluirse el tipo de estudio estadistico realizado seguin las caracteristicas de las variables analizadas y estu-
diadas. Ademds se afiadird si cumple con los requisitos éticos del comité del centro donde se ha llevado
a cabo el estudio.

- Resultados: Deben ser claros, concisos y bien explicados. Se intentara resumir parte de ellos
en tablas para evitar confusion durante su lectura. Se recomienda no repetir informacion de las tablas o
graficos en el texto.

- Discusion: Deberdn discutirse los resultados obtenidos con respecto a los datos existentes en la
literatura de una forma clara y cientificamente adecuada. Se evitard repetir comentarios o datos contem-
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plados en los apartados anteriores en la medida de lo posible.

- Conclusiones: Se deberdn destacar los aspectos mas importantes de los datos obtenidos
de forma breve y con mensajes directos.

- Agradecimientos

- Referencias o Bibliografia: Se incluirdn las citas que el autor o autores hayan utilizado
en la elaboracién del manuscrito y quede constancia de ellas en el texto. Deberan ser ordenadas
seguln su aparicion en el texto y ser incluidas dentro del mismo entre paréntesis y con nimeros
arabigos. En general, se deberdn referenciar siguiendo las normas Vancouver. Se expresan diferen-
tes ejemplos a continuacion para facilitar la labor de los autores. En caso de que su tipo de cita no
aparezca entre los ejemplos le rogamos revise las normas Vancouver.

- Articulo: Deberdn incluirse todos, a menos que haya mas de 6, en cuyo caso se pondran
los tres primeros y et al. Ej: Nisengard R, Bascones A. Invasion bacteriana en la enfermedad perio-
dontal. Av odontotoestomatol. 1987; 3: 119-33

- Suplemento de un volumen: Shen HM, Zhang KF. Risk assesment of nickel carcinogenicity
and occupational lung cancer. Environ Health Perspect. 1994; 102 Supl 1: 275-82.

- Suplemento de un nimero: Ozben T, Nacitarhan S, Tuncer N. Plasma and urine sialic acid
in non-insulin dependent diabetes mellitus. Ann Clin Biochem. 1995; 32 (Pt 3): 303-6.

-Articulo en prensa: Deberd referenciarse igual que un articulo, pero afiadiendo en la me-
dida de lo posible el doi del articulo. Ej: Arrabal-Polo MA, Arias-Santiago S, Arrabal-Martin M.
What is the value of bone remodeling markers in patients with calcium stones? Urol Res. doi:
10.1007/s00240-012-0511-1

- Libros: Carranza FA Jr. Glickman’s clinical periodontology. Saunders: Philadelphia; 1984

- Capitulo de libros: Takey H, Carranza FA Jr. Treatment of furcation involvement and com-
bined periodontal endodontic therapy. En Carranza FA Jr. Glickman's clinical periodontology.
Saunders: Philadelphia; 1984.

- Editores o compiladores como autores: Norman JJ, Redfern SJ, editores. Mental health
care for elderly people. Nueva York: Churchill Livingstone; 1996.

- Documento de Internet: Donaldsom L, May, R. Health implications of genetically modi-
fied foods [citado 1 de enero. 2013]. www.doh.gov.uk/gmfood.htm

- Tablas

Deberan realizarse siguiendo los mismos criterios en cuanto a tamafio y tipo de letra, asi
como interlineado. Cada tabla sera incluida en una pagina en solitario y deberd ser numerada de
forma correlativa a su aparicion en el texto con nimeros arabigos. Debera llevar un titulo explica-
tivo del contenido de la misma de manera clara y concisa. El formato de realizacion de las tablas
seréd .doc o .docx.

- Figuras

Tanto graficos como fotografias, dibujos o esquemas se consideran figuras. Deberan nu-
merarse segun el orden de aparicion en el texto. Cada una de las figuras llevara un titulo explicativo
de las mismas, que deberd incluirse en el cuerpo principal del manuscrito tras las Referencias o
Bibliografia. Cada figura debera enviarse en un archivo individual principalmente en formato .tiff o
.jpg con una calidad de al menos 300 dpi. Se afiadira ademas un pie de figura explicativo.

RESPONSABILIDADES Y PRINCIPIOS ETICOS
TRABAJOS CON PERSONAS Y ANIMALES

Es importante aclarar y dejar por escrito en los manuscritos cuando se realizan estudios
con seres humanos si los mismos han sido realizados siguiendo los criterios establecidos en las
normas éticas del comité de experimentacion del centro responsable donde se ha llevado a cabo
el estudio y respetar la Declaracién de Helsinki de 1975 (se puede consultar en http://www.wma.
net/es/10home/index.html). No se permite dar cualquier dato o sefial que pueda identificar de
manera evidente cualquier nombre o identidad de paciente o sujeto implicado en el estudio. En
el caso de experimentos realizados con animales se deberd indicar las pautas seguidas segun la
institucion en la que se han llevado a cabo los mismos, asi como especificar si ha seguido alguna
norma o ley nacional o internacional sobre el trato de los animales de experimentacion.

PERMISOS

En el caso de que el autor o autores de un trabajo quieran presentar algun grafico, tabla
o dato de publicaciones ya presentadas deberan obtener por ellos mismos el permiso correspon-
diente para poder hacerlo. Dicho permiso tendra que quedar reflejado por escrito y puesto en
conocimiento del Editor de la revista ACTUALIDAD MEDICA. En el caso de que una institucion o
patrocinador haya participado en el estudio se requiere de forma explicita su permiso para la pu-
blicacion de los resultados de la investigacion. En el caso que se presente informacion relativa a un
paciente cuya identidad pueda verse afectada por la publicacidn de diversos datos, se requerira por
escrito el consentimiento del mismo.

DUPLICACION DE MATERIAL

La revista ACTUALIDAD MEDICA no acepta material previamente publicado. En el caso de
haber remitido el manuscrito a varias revistas en el mismo instante debera ser notificado por escrito
al Editor. El plagio o autoplagio es un delito que esta tipificado como delito en nuestro cédigo judi-
cial. En el caso de que se realice una publicacién que complete otra previamente publicada debera
especificarse como referencia bibliografica y quedar perfectamente explicado en la redacciéon del
texto.

CONSENTIMIENTO INFORMADO

Es importante que los autores comenten al final del apartado de Material y Méto-
dos que los pacientes incluidos en el estudio han dado su consentimiento a participar el mis-
mo tras haber sido informados con detalle del mismo. El editor de Actualidad Médica si lo
estima oportuno podra solicitar una copia de este consentimiento informado a los autores.

CONFLICTO DE INTERESES

En determinadas ocasiones puede existir una relaciéon econémica, profesional o de otra in-
dole entre los autores del trabajo con la industria farmacéutica o con otras instituciones que hacen
que surja un conflicto de intereses. En el caso de existir dicho conflicto, debera ser especificado
en la pagina del Titulo (como se especificé anteriormente) y cumplimentarse de forma correcta el
documento de Conflicto de Intereses especifico (ver documento) por parte de los autores y remitirse
firmado al Editor de la revista ACTUALIDAD MEDICA. Habra que mencionarse el tipo de relacién y de
participacion de las fuentes de financiacion. En el caso de que no exista ningtn tipo de conflicto de
intereses deberd especificarse de igual modo.

AUTORIA

Entre la lista de autores que componen un articulo deberan incluirse aquellos que han parti-
cipado en la elaboracién del mismo (ver documento). En el caso de articulos originales y de docencia
se recomiendan 6 autores como maximo, aunque se aceptaran sugerencias de un mayor nimero.
Para el resto de tipos de publicacion se considera 4 autores como un niimero aceptable. Cada uno
de los autores deberd especificar de forma precisa la manera en la que desea que se citen sus ape-
llidos (bien el primer apellido, los dos apellidos o los dos apellidos unidos por un guién). En el caso
que la revista lo requiera se debera especificar el tipo y grado de participacion de cada autor en el
manuscrito.

DERECHOS DE PROPIEDAD INTELECTUAL Y PROCESO EDITORIAL
COPYRIGHT

La Real Academia de Medicina de Andalucia Oriental como propietaria de la revista ACTUA-
LIDAD MEDICA se encargara de salvaguardar los derechos de la autoria del manuscrito. Se leerdn
a los autores los derechos de autoria y de cesién de los mismos a la revista ACTUALIDAD MEDICA,
mediante la cumplimentacién del correspondiente documento (ver documento). El autor de corres-
pondencia estara obligado a declarar si se trata de un trabajador para el gobierno de Reino Unido,
Canadd, Australia o Estados Unidos o algutn tipo de relacién contractual con estas instituciones. En
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el caso de ser empleado en los Estados Unidos debera especificarse el nimero de contrato, y si la
investigacion ha recibido fondos de los EEUU o algun autor pertenece al Howard Hughes Medical
Institute debera especificarse obligatoriamente.

La firma y aprobacion del copyright incluird:

- Responsabilidad y garantia del autor: El autor garantiza que todo el material remitido a
ACTUALIDAD MEDICA es original e inédito y que los mismos no han sido publicados por otra re-
vista o en otro tipo de material. En el caso de que parte del contenido haya sido publicado debera
informarse y quedar incluido en el manuscrito. El autor garantiza que todos los datos expresados
no vulneran derechos de terceros y que autoriza a ACTUALIDAD MEDICA para la explotacién de los
mismos si fuese necesario.

- Cesion de derechos de explotacion: El autor cede a la Real Academia de Medicina de An-
dalucia Oriental todos los derechos de explotacion que surjan de los trabajos seleccionados para su
publicacién en ACTUALIDAD MEDICA, asi como cualquier producto derivada de la misma, en relacién
con la difusién, transformacion, adaptacion y traduccion fundamentalmente. Estas consideraciones
se encuentran en el vigente Texto Refundido de la Ley de Propiedad Intelectual.

Por tanto, el autor no podra publicar ni difundir trabajos aceptados en ACTUALIDAD MEDICA
sin la autorizacién expresa por escrito de la Real Academia de Medicina de Andalucia Oriental.

PROCESO EDITORIAL Y DE REVISION

ACTUALIDAD MEDICA recibe a través de plataforma digital los manuscritos y una vez re-
visados informara a los autores de su aceptacion, rechazo o proceso de revision si es pertinente.
El proceso de revisidn se inicia con la recepcion del trabajo que serd evaluado formalmente por el
Editor o Editores asociados. Posteriormente sera remitido al menos a dos revisores externos o del
Consejo Rector o Comité Cientifico de manera ciega, sin que aparezcan los nombres de los autores
ni su procedencia ni los centros de los mismos, para salvaguardar una revision objetiva y correcta
de los revisores. Una vez obtenido el informe de los revisores externos, el Comité Editorial tomara
una decision que se le hara llegar al autor. Este primer proceso de revision se llevard a cabo en un
plazo méximo de 2 meses. En el supuesto de que el articulo precisara de cambios, modificaciones o
revisiones se notificara a los autores y se dara un tiempo para el mismo que dependera del nimero
de cambios exigidos. Cuando se remita la versiéon modificada debera indicarse en la misma los cam-
bios en otro color y se acompafiara de una carta de respuesta a los revisores donde se expondré de
manera clara las modificaciones realizadas.

El Comité Editorial de la revista ACTUALIDAD MEDICA se reserva el derecho a realizar algtin
cambio o modificacién en el manuscrito con el beneplacito y aprobacion de los autores sin que haya
un cambio en su contenido principal. Esto se llevard a cabo con el objetivo de mejorar la calidad de
los manuscritos publicados en la revista.

Tras la aceptacion del articulo correspondiente se remitird a la imprenta que enviara al autor
una prueba del articulo. El autor deberd comprometerse a revisar la prueba y dar su visto bueno, asi
como indicar fallos y modificaciones de imprenta en menos de 48 horas. En este momento no se per-
mitird ya ningun cambio en el contenido cientifico del articulo ni en el nimero u orden de los autores.

En el caso de que se detecten erratas o fallos en la publicacion definitiva, el Comité Editorial
de acuerdo con los autores del articulo procederd a una aclaracion pertinente en el siguiente nimero
de la revista en el que se haya publicado el articulo.

En el caso extremo en el que los autores quieran realizar cambios no permitidos antes de
la publicacién definitiva del articulo o vulneren los principios anteriormente comentados, el Comité
Editorial de ACTUALIDAD MEDICA tendrd la potestad para no publicar el articulo.

AGRADECIMIENTO Y LISTADO DE REVISORES

En el Ultimo nimero del afio de la revista aparecera un listado de los revisores que de forma
altruista y desinteresada han llevado a cabo el proceso de revision externa de los articulos de ese afio
natural. En agradecimiento a su labor se les enviara un diploma de revisor de ACTUALIDAD MEDICA.
El Comité Editorial y Cientifico incorporara nuevos revisores cada afio y estd abierto a las sugerencias
de los mismos con el fin de mejorar la calidad cientifica de la revista.

POLITICA EDITORIAL Y PUBLICIDAD

La revista ACTUALIDAD MEDICA se reserva el derecho de admitir publicidad comercial rela-
cionada con el mundo de las Ciencias de la Salud si lo cree oportuno.

ACTUALIDAD MEDICA, su Consejo Editorial y Cientifico y la Real Academia de Medicina de
Andalucia Oriental no se hacen responsables de los comentarios expresados en el contenido de los
manuscritos por parte de los autores.

El Comité Editorial.
Diciembre de 2012.
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