VERTIGO 

RODRIGO ISAZA BERMÚDEZ.
Neurólogo Clínico.

Coordinador de Neurología.

Facultad de Medicina de la Universidad Pontificia Bolivariana.

Profesor de cátedra de Neurología.

Fundación Universitaria San Martín.
Neurólogo Hospital Pablo Tobón Uribe.

Presidente
Asociación Colombiana para el estudio del dolor craneo-facial (ACODOC).
1. INTRODUCCION
.

El vértigo es una alucinación del movimiento, común en las patologías otoneurológicas que se ha convertido en una consulta frecuente para el médico general, y en los pacientes con dolor de cabeza; la asociación con dicha sintomatología genera una serie de dificultades no solo diagnósticas sino también terapéuticas.
Es al médico general al que le corresponde el enfoque inicial del paciente no sólo en la práctica ambulatoria sino también en los servicios de urgencia, en donde el poder diferenciar una alteración central (del sistema nervioso central) de una alteración periférica (oído medio e interno) marcará el proceso a seguir.

Poder diferenciar un vértigo central de uno periférico es primordial cuando el médico se enfrenta al paciente.
Muchos de los pacientes que han padecido migraña en el transcurso de su vida adulta, mejoran del dolor de cabeza, pero comienzan a aumentar los síntomas migrañosos de características vertiginosas.
Desde la infancia muchos pacientes presentan lo que se conoce como equivalentes migrañosos, y entre estos merece mencionarse el Vértigo Paroxístico benigno, hasta el 30% de los pacientes que en la infancia lo padecieron pueden en la pubertad desarrollar las formas de migraña conocidas.
Como se comentó anteriormente, el vértigo es un síntoma y no una enfermedad, que puede estar presente en muchos síndromes, es decir comparte con otras entidades signos y síntomas y solamente mediante un análisis sistémico se puede llegar a las patologías primarias y secundarias, en las cuales los procesos vertiginosos son parte esencial y molesta de dichas enfermedades.

1.A. ANATOMIA Y FISIOLOGIA RELACIONADA CON EL VERTIGO.
El balance de la postura depende de tres sistemas perfectamente sincronizados y adaptados en forma rápida y segura, son ellos: el sistema visual que acomoda y verifica el estado espacial del cuerpo, adaptándose al conocimiento previo del ambiente, el sistema vestibular que va dando la información del movimiento y se comunica con el sistema propioceptivo del tallo cerebral para adaptar al cuerpo a las variaciones normales durante los procesos de movimiento lineal como la marcha, los movimientos angulares presentes en el giro y las adaptaciones espaciales bajo los efectos de la gravedad y del desplazamiento vertical, como cuando viajamos en un ascensor o nos colgamos de una cuerda.
El principal componente periférico del sistema vestibular es un conjunto de conductos interconectados  conocidos como laberinto, el cual tiene una serie de células sensoriales, llamadas células ciliadas que sirven para transformar el movimiento en impulsos nerviosos .Estas estructuras codifican el movimiento de la cabeza y la inercia gravitatoria.
La porción membranosa vestibular del oído interno consta de tres canales semicirculares que están localizados en ángulos rectos: el lateral que es horizontal; el superior y el posterior que son verticales.

Existen dos órganos otolíticos : el utrículo y el sáculo. El epitelio nervioso llamado neuroepitelio del utrículo y el sáculo, se encuentran en una región de gran especialización llamada la mácula, esta región o mácula. Contiene la membrana otolítica, irregular y compleja membrana compuesta en parte por cristales de carbonato de calcio que se desplazan libremente con los movimientos del cuerpo. La membrana es estimulada por los cambios de movimiento de los otolitos (62)

 El espacio vestibular está embebido por líquido endolinfático, que tiene un alto contenido de potasio y bajo contenido de sodio, muy semejante a la composición de líquido cefalorraquídeo,  en la membrana del soma de la célula ciliada se encuentran canales de Calcio dependientes de voltaje y una conductancia al potasio activada por el calcio 
Es importante aclarar que las terminales de las células ciliadas abren mecánicamente los canales causando un impulso que viaja por el Nervio vestibular llevando la información del movimiento.
Cada sistema (visual, propioceptivo y vestibular) actúa como un receptor de información que en forma individual traduce los estímulos al sistema nervioso central en donde se integran, de tal modo que cuando estamos de pie, el laberinto da la información respectiva, los ojos también informan que estamos de pie y la función propioceptiva hace lo mismo, pero cuando existe un conflicto en la información, nuestro sistema nervioso es engañado por la información que es llevada hacia él. Por ejemplo cuando nos desplazamos en un carrusel, y este para bruscamente, nuestro laberinto sigue estimulado, los ojos no tienen donde fijar la mirada y la propiocepción no logra controlar los estímulos y la información conflictiva da la alucinación de giro, estando nosotros ya quietos.

El laberinto es el órgano principal sobre el cual se ejecutan las funciones del equilibrio y son las vías y las conexiones nerviosas y de integración cerebral las

encargadas de establecer y regular las diferentes variables que influyen en su funcionamiento.
El laberinto consiste en: a)  tres canales semicirculares localizados en el oído interno y b) sistema otolítico : conformado por el utrículo y el sáculo en ambos oídos.
Los canales integran y registran la aceleración angular es decir, las involucradas en los cambios de posición y de giro y los otolitos la aceleración lineal no sólo en el plano horizontal como cuando nos movemos en un automóvil en línea recta o cuando nos movilizamos en el interior de un ascensor en el cual entran en juego las fuerzas gravitacionales que influyen en la postura corporal.
El oído interno se encarga de transformar los impulsos de movimiento en estímulos eléctricos que llevan la información al cerebro.
De tal manera que cuando nos movemos en los diferentes planos, el desplazamiento de los otolitos, produce cambios eléctricos a nivel de las cilias lo que implica movilización de electrolitos como el potasio, y mediante la transmisión nerviosa, se producen cambios de potencial de acción que viajan hacia el cerebro y van dando información sobre el movimiento, todo esto conlleva a los reflejos de tipo propioceptivo (información de cómo está nuestro cuerpo y nuestras extremidades sin necesidad de estarlas mirando)  de la cabeza, el cuello y las extremidades, de tal forma que cuando se gira la cabeza, la postura se adapte al cambio para mantener el cuerpo y así de esta forma no caerse. La modulación de estos estímulos al final dependen del calcio.
Las proyecciones nerviosas confluyen en los núcleos vestibulares del tallo cerebral mediante las conexiones establecidas por el VIII par craneal , que tiene dos divisiones una acústica y otra laberíntica. En el tallo cerebral se establecen comunicaciones complejas con los núcleos del III par o motor ocular común que tiene que ver con los movimientos coordinados de la mirada, la fijación de la misma y establecer los reflejos necesarios para la postura de la cabeza y el cuello, con el IV par o patético para la mirada hacia abajo y adentro de la linea media, con el VI par o motor ocular externo para la mirada activa de los ojos hacia el lado, en forma activa desviando un ojo hacia afuera mediante el músculo recto externo y relajando el músculo recto externo del lado contrario, con la medula espinal para llevar la información de la postura necesaria de la cabeza , del cuello y de  las extremidades, de modo que en forma activa se contraigan los músculos de un lado y se relajen los del lado contrario, con el cerebelo controlando el tono muscular, la coordinación y la postura del cuerpo y con el córtex cerebral para hacernos conscientes de las modificaciones, de la memoria postural y espacial y los procesos adaptativos normales y bajo condiciones de estress o de peligro, de modo que los centros de la mirada, los movimientos oculares, del cuello y de la cabeza son integrados con la postura que se modifica de acuerdo al sentido de posición de las diferentes estructuras corporales, esto implica que en la postura tiene que ver hacia dónde dirigimos la mirada, la posición del cuello, la postura de nuestro tronco y de las extremidades, cada una de ellas se acomoda a los cambios de posición y se afectan indiscriminadamente e individualmente , es decir que la mirada altera la postura del cuello, de la cabeza, la orientación del tronco y por ende la orientación de la audición de modo que las conexiones corticales y talámicas, establecen la conciencia de la postura. Los fenómenos reflejos son coordinados por los centros neurovegetativos del tallo cerebral, causantes de náuseas, vómito, alteraciones de la frecuencia cardíaca y de la presión arterial que se ven afectados en las diferentes patologías donde el vértigo es un síntoma predominante. Es por esta razón que cuando existe alguna patología vertiginosa, en cada una de ellas existen estos fenómenos, comunes a todas.
El cerebelo coordina la serie de reflejos vestíbulo-oculares reconocidos por su alta complejidad.

MODULO 2 SEMIOLOGIA Y DEFINICIÓN DE TÉRMINOS.

La intervención del médico se ve influenciada de acuerdo al área clínica a la cual pertenezca el profesional de la salud que evalúa al paciente (8)(7).
En la actualidad se conocen mas de 300 causas de vértigo, siendo esta una de las razones por las cuales su manejo pasa de ser al de una enfermedad para convertirse en un síntoma (7).
En la literatura médica se encuentra una estrecha relación entre el vértigo y la migraña, razones que dan pie para pensar que comparten elementos comunes

con respecto a su fisiopatología, estas razones, hacen que, en el tratamiento de la migraña y de otros dolores de cabeza en ciertos pacientes, principalmente en el anciano se utilicen drogas semejantes para ambas patologías y que han sido utilizadas clásicamente para el manejo del vértigo.(9).
Para explicar el uso de dichas sustancias en las dos patologías descritas se hace necesario saber que desde hace mucho tiempo se tiene el conocimiento sobre algunas formas de migraña en niños,y la llamada vertebrobasilar, la cual se acompaña de síntomas que cursan con alteraciones del tallo cerebral siendo uno de los síntomas predominantes los eventos vertiginosos(10).
Otras patologías se han asociado no solo al dolor de cabeza y migraña sino alteraciones de la región cervical y de estructuras vecinas, implicadas como causantes de vértigo , ampliamente conocidas en la literatura médica(11).
Sin embargo dentro de la fisiopatología de la migraña ,del vértigo paroxístico benigno de la infancia, considerado como un equivalente migrañoso, y el vértigo presente en la Enfermedad de Meniere, se han encontrado asociaciones interesantes, que siguen reforzando que en su génesis o en su presentación comparten todas las tres entidades elementos comunes, aduciendo que el mecanismo de producción es el mismo con algunas variantes, las que pueden estar influenciadas en su presentación por los diferentes factores como los desencadenantes ,los precipitantes y los aspectos genéticos, estos últimos en especial, serían los responsables de que se presente cada uno de ellos. En dichas patologías se comparte el concepto del efecto vasoconstrictor y luego vasodilatador, que lleva a un aumento de líquido dentro de las estructuras laberínticas (hidrops laberíntico)(12).
2. TIPOS IDENTIFICABLES DE VERTIGO
Desde el punto de vista clínico es importante diferenciar el vértigo de origen

periférico como aquel que es causado por patología del oído, del otro de origen

central o sea el relacionado con las vías y las estructuras que hacen parte del tallo cerebral y de las conexiones centrales del cerebro y cerebelo.
3. DEFINICIÓN DE TÉRMINOS
Dentro de la evaluación del paciente con vértigo se hace necesario sentar claridad sobre la relación de síntomas expresados por el paciente o por su acompañante y la búsqueda de signos clínicos que sirvan para diagnosticar una entidad definida, que puede o no presentar como síntoma el mismo vértigo.
3.1 MAREO: es una sensación de inestabilidad que no cursa con sensación de

movimiento.

3.2 VERTIGO: alucinación de movimiento que puede ser rotatoria, de velocidad

lineal hacia delante o hacia atrás (plano horizontal) o ser en el plano vertical (sensación de ascenso y de descenso).
3.3 OSCILOPSIA: sensación descrita por el paciente como si sintiera que el suelo ondulara, frecuentemente relacionada por los pacientes con alteraciones no sólo del oído, sino también en patologías centrales y psicógenas.
3.4 NAUSEAS: sensación displacentera de repleción abdominal acompañada de síntomas inminentes de vómito.
3.5 VOMITO: evacuación del contenido estomacal que puede ser o no alimenticio, se le llama en proyectil cuando no se advierte previamente la sensación próxima del vómito y el contenido es arrojado lejos , se le ha dado una connotación de ser un reflejo central causado por irritación de tallo cerebral o de sus áreas vecinas.
3.6 SINTOMAS VASO-VAGALES: son síntomas y signos que presenta

frecuentemente el paciente con patología vertiginosa, se acompaña de palidez de piel, sudoración, bradicardia o taquicardia, hipotensión arterial, alteraciones de la acomodación visual (visión borrosa) otras veces se presentan manifestaciones gastrointestinales como evacuación próxima, diarrea, poliuria y cólico abdominal.
3.7 CINETOSIS: mareo y vértigo desencadenado por la estimulación de las vías del oído, la vía visual y el tallo cerebral causadas por montar en vehículos que tengan aceleración lineal o aceleración circular.
4. SIGNOS DE IMPORTANCIA EN EL PACIENTE CON VÉRTIGO

4.1 NISTAGMUS: Son movimientos involuntarios oculares, los cuales se

Evidencian espontáneamente, tienen importancia semiológica cuando ocurren en una desviación de la mirada a 30 grados. Pierden validez cuando se obtienen con la mirada forzada.
El Nistagmus es un reflejo común en la práctica médica y es causado por la

Estimulación de los canales semicirculares del oído, puede ser horizontal, vertical y oblicuo, de acuerdo al canal estimulado será el nistagmus, se acepta que la fase lenta del nistagmus ocurre cuando el movimiento de la cabeza o en este caso del canal semicircular, se realiza en el mismo sentido en que discurre la endolinfa, la cabeza, los ojos, el cuello y a veces el cuerpo son girados en el mismo sentido del desplazamiento de la endolinfa. Es posible evocar la fase rápida del nistagmus por un desplazamiento contrario a lo referido en la fase lenta. Su presencia en personas con alteraciones maculares a nivel de la retina ( en donde se encuentra un falso nistagmus, la fijación visual no se puede realizar y el ojo se mantiene en un continuo movimiento buscando un punto fijo en donde centrar la mirada y como no existe , por estar dañada la retina, el ojo busca y busca y semeja un nistagmus ) algunos lo llaman nistagmus de fijación, debe hacer diferenciar la patología óptica de la ótica y las alteraciones cerebrales (centrales ). Los albinos y pacientes con ojos claros pueden presentarlo mas frecuentemente que otras personas.
El nistagmus horizontal es el signo mas predominante en la patología que afecte el laberinto y se acompañe de vértigo, es decir es un signo importante en la patología periférica a diferencia del nistagmus vertical que suele ser un indicador de lesión central (con excepción de las medicaciones que son reconocidas como tóxicas para el oído y sus vías entre ellas los aminoglicósidos y algunos anticonvulsivantes)(29).
Los movimientos rotatorios de los ojos con o sin parpadeo deben buscarse en el paciente que se queja de vértigo.
4.2 Nistagmus optoquinético: Es el nistagmus que aparece con el movimiento

del punto de fijación visual, su explicación fisiológica se comprende, porque el ojo debe estar siempre mirando a un solo punto, llamado punto de fijación visual, si el punto se mueve, el ojo trata de seguir dicho punto, en respuesta al estímulo, el ojo se desvía ligeramente siguiendo el movimiento y luego rápidamente vuelve al punto de fijación por medio de un movimiento rápido llamado movimiento sacádico.
El Nistagmus optoquinético se obtiene normalmente al viajar en un vehículo a una determinada velocidad, el ojo cambia de punto de fijación continuamente y fija en otro punto que se mueve y así sucesivamente, es lo que se conoce como Nistagmus por cinetosis, que puede acompañarse de mareo, vértigo, nauseas y vómito. En la práctica clínica se obtiene con un tambor con banda clara y banda oscura, el cual al girar cambia el punto de fijación y el ojo salta buscando el nuevo punto obteniéndose el nistagmus, puede realizarse con un metro elástico frente al paciente se deja deslizar entre los dedos del examinador (35).
4.3 ACUFENOS: Es una sensación de ruido en el oído, que el paciente suele

relacionar con ruidos conocidos, sensación de goteo, grillo, pitido, viento, latido,

cascada y otros sonidos. Puede ser un síntoma (solo relacionado por el paciente) o ser un signo (lo siente el paciente y lo puede detectar el médico) este último cuando existen alteraciones vasculares en cuello y estructuras vecinas. Existe un acúfenos fisiológico que se escucha en áreas de mucho silencio y generalmente en la noche y tiene una intensidad de 14 decibeles.

El acúfenos hace parte de la patología del VIII par y se desconoce el sitio de su

producción (32)(37).
4.4 HIPOACUSIA Y SORDERA: Suelen estar presentes en algunas patologías del oído, pueden ser subjetivas y muchas veces el paciente se da cuenta cuando habla por teléfono en donde escucha mejor por un lado que por el otro. Cuando el síntoma es severo el paciente suele hablar mas duro, porque le falta la retroalimentación de su propia voz para regular la intensidad de la voz hablada.
La mejor forma de evaluar la hipoacusia es mediante la audiometría tonal, en

donde se realiza la capacidad auditiva en la vía aérea y la vía ósea.

En el examen clínico de la audición se explora con la logometría, se hace ruido

tocando el trago de la oreja del paciente en forma rítmica y al mismo tiempo se le da una orden con un tono de voz bajo o normal, se exploran ambos oídos en esta forma.
4.5 ALTERACIONES DE LA MARCHA: La marcha puede afectarse en las alteraciones del oído que se acompañan de vértigo y se conocen como pulsiones, es decir si son hacia delante: antero pulsión, hacia un lado: latero pulsión y si son hacia atrás : postero pulsión o retro pulsión. El paciente relata que se desvíacuando camina o está de pié y cuando lo hace, es hacia el mismo lado que tiene su patología vestibular.
5. SINTOMAS DE LA ALTERACION DE LA FUNCION LABERINTICA.

Las alteraciones de la función laberíntica causan en el paciente mucho malestar, por cuanto, uno de los principales síntomas es el vértigo, el cual es una sensación displacentera de giro o de movimiento no sólo en el plano horizontal sino también en el plano vertical. Semiológicamente se describe como vértigo subjetivo cuando siente que el que se mueve es él mismo, y vértigo objetivo cuando siente que lo que se mueve es el entorno, esta separación tiene muy poco valor clínico y puede verse en algunas formas benignas de vértigo (20).
Otros síntomas mucho más difíciles de describir por el paciente son el mareo, el cual es una sensación de inestabilidad, sin sensación de movimiento, otras veces descrito como una sensación de desfallecimiento, como la sentida por algunos pacientes antes de presentar un desmayo o un síncope.
6. EVALUACION CLINICA DE LA FUNCION LABERÍNTICA
6.1 Reflejo vestibulo-pupilar: consiste en la dilatación de la pupila ante un estímulo laberíntico, al desencadenar un ruido la pupila se dilata. Indica integridad en las vías entre las dos ramas de la función del oído: la laberíntica y la acústica.

6.2 Reflejo oculogiro-vestibular: al movilizar lateralmente la cabeza los ojos se desplazan al lado contrario del movimiento de la misma, se llama también reflejo de ojos de muñeca, al movilizar la cabeza hacia abajo los ojos se desplazan hacia arriba y si la cabeza se desplaza hacia arriba los ojos lo harán hacia el lado contrario. Son llamados reflejos oculocefálicos y tienen una importancia crucial en el examen del paciente inconsciente para evaluar integración de tallo cerebral. 6.3 Reflejos oculovestibulares, son conseguidos con la estimulación con agua helada (también se pueden realizar con agua caliente pero la interpretación es diferente), verificando que no exista un tapón de cerumen, se instala 20 cc de agua helada en el conducto auditivo externo, en el paciente consciente se produce un nistagmus horizontal (sacudida rítmica de los ojos) con una fase rápida contraria al estímulo, es decir, si se instila agua en el oído derecho, la fase rápida del nistagmus se observará hacia el lado izquierdo. Si el paciente está inconsciente se pierde la fase rápida del nistagmus y el ojo se desplazará hacia el lado en que se instile el agua helada (“mirando el estímulo”). Este reflejo es de mucha utilidad en el paciente inconsciente porque indica con su presencia integridad de tallo cerebral.
6.4 Maniobra de Nylen-Bárány o de Dix-Hallpike es una maniobra para

desencadenar vértigo postural o vértigo posicional, el paciente se sienta en la camilla de examen y se le desplaza la cabeza, tomándola el examinador a con ambas manos a nivel del pabellón auditivo, hacia un lado (45 grados) y hacia atrás (45 grados), se le explica al paciente la maniobra, y tomándole la cabeza el examinador, el paciente se desplaza hasta acostarlo bruscamente en la camilla con la cabeza 10 cm por debajo del borde de la camilla, el paciente debe abrir los ojos y el examinador tomará en cuenta los síntomas del paciente, el nistagmus y su duración, luego en la forma brusca en que se acostó se giran hacia el lado contrario la cabeza y hacia delante y sienta el paciente, Observando los mismos detalles.
6.5 Maniobra de Uttenberger: es utilizada para evaluar la función laberíntica

diferenciando en un paciente que sufra de vértigo si éste es central (de las vías) o si es periférico (oído medio o interno). El paciente es colocado de pie con los ojos cerrados, marchará en un solo punto sin moverse ni hacia delante ni hacia los lados, levantando bien las rodillas dando 20 pasos en un mismo punto, el paciente se desplazará mas de 45 grados lateralmente, haciendo un giro lento con cada paso, hacia el lado del laberinto afectado (vértigo periférico).
6.6 Maniobra de Wodak: diferencia en presencia de vértigo si éste es central o

periférico. El paciente se sienta o se coloca de pie, cierra los ojos, extiende sus manos formando un ángulo en el codo de 90 grados, con los pulgares hacia delante y los otros dedos en flexión (como si estuviera señalando hacia adelante), el examinador coloca sus dedos en la misma forma al frente del examinado, separando la punta de los dedos del examinador aproximadamente 2 cms, el dedo índice del paciente queda al frente del dedo índice del examinador y el dedo del paciente sufrirá un desplazamiento horizontal del lado del laberinto afectado en caso de vértigo periférico y no habrá desplazamiento en caso de vértigo central.
6.7 Maniobra de Babinski-Weil o marcha en estrella: sirve para evaluar las

alteraciones del laberinto pero no determina si la alteración es central o periférica, se le dice al paciente que cierre los ojos, que dé 3 pasos hacia delante y luego 3 pasos hacia atrás, varias veces sin abrir los ojos, el paciente pierde la línea recta de su marcha y en su discurrir formará una estrella, girando cada vez que marcha.
6.8 Anteojos de Frenzell son utilizados en la evaluación del nistagmus, permiten omitir la fijación visual del paciente, son unos anteojos de aumento (2x) con luz en su parte superior, el paciente con un nistagmus periférico aumenta de intensidad el nistagmus al retirarle la fijación visual o colocarle los anteojos. Si no se tienen los anteojos, se puede llevar al paciente a un cuarto oscuro en donde no pueda fijar la mirada :Si el nistagmus es central, no sufrirá variación en la luz con respecto a la oscuridad.
Al perder la fijación visual el nistagmus periférico se aumenta, lo que no sucede

con el nistagmus central, que permanece sin variación en la oscuridad tanto como en la luz. (13). se desplazará mas de 45 grados lateralmente, haciendo un giro lento con cada paso, hacia el lado del laberinto afectado (vértigo periférico).
6.6 Maniobra de Wodak: diferencia en presencia de vértigo si éste es central o

periférico. El paciente se sienta o se coloca de pie, cierra los ojos, extiende sus manos formando un ángulo en el codo de 90 grados, con los pulgares hacia delante y los otros dedos en flexión (como si estuviera señalando hacia adelante), el examinador coloca sus dedos en la misma forma al frente del examinado, separando la punta de los dedos del examinador aproximadamente 2 cms, el dedo índice del paciente queda al frente del dedo índice del examinador y el dedo del paciente sufrirá un desplazamiento horizontal del lado del laberinto afectado en caso de vértigo periférico y no habrá desplazamiento en caso de vértigo central.
6.7 Maniobra de Babinski-Weil o marcha en estrella: sirve para evaluar las

alteraciones del laberinto pero no determina si la alteración es central o periférica, se le dice al paciente que cierre los ojos, que dé 3 pasos hacia delante y luego 3  pasos hacia atrás, varias veces sin abrir los ojos, el paciente pierde la línea recta de su marcha y en su discurrir formará una estrella, girando cada vez que marcha.
6.8 Anteojos de Frenzell son utilizados en la evaluación del nistagmus, permiten omitir la fijación visual del paciente, son unos anteojos de aumento (2x) con luz en su parte superior, el paciente con un nistagmus periférico aumenta de intensidad el nistagmus al retirarle la fijación visual o colocarle los anteojos. Si no se tienen los anteojos, se puede llevar al paciente a un cuarto oscuro en donde no pueda fijar la mirada :Si el nistagmus es central, no sufrirá variación en la luz con respecto a la oscuridad.
Al perder la fijación visual el nistagmus periférico se aumenta, lo que no sucede

con el nistagmus central, que permanece sin variación en la oscuridad tanto como en la luz. (13). 6.9 Pruebas calóricas: Desde el punto de vista clínico para el especialista y para el laboratorio de lesiones del oído, las pruebas calóricas tienen mucha utilidad.
Desde el punto de vista práctico para el médico general y por los inconvenientes técnicos para realizarlas y por el empeoramiento de la sintomatología no se describen en el presente documento.
6.10 Test Posicional

El nistagmus puede ser evaluado en forma clínica mirando los ojos del paciente o también puede ser evaluado mediante la Electronistagmografía. Se acepta que el nistagmus provocado puede ser clasificado mediante la clasificación de Nylen como se describe:

7. Clasificación de Nylen para el Nistagm
us.

7.1 Tipo I La dirección del Nistagmus varía con la posición de la cabeza durante el examen posicional.

7.2 Tipo II La dirección del Nistagmus permanece, sin tener en cuenta la posición de la cabeza. Cuando se presenta en varias posiciones, el nistagmus es mas fuerte o persistente en una posición particular.

7.3 Tipo III El Nistagmus es irregular, y se caracteriza por variaciones en su

comportamiento. Puede ser de dirección cambiante, o fija o varía con la posición de la cabeza. En este item se incluyen los Nistagmus que no pueden ser clasificados como tipo I o II.

Correlación clínica aplicando la clasificación de Nylen

Tipo I: Implica un desorden del Sistema nervioso Central.

Tipo II: Implica una posible lesión periférica. Tipo III: Menor localización con significado clínico.
8. PATOLOGIAS MÁS FRECUENTES ASOCIADAS A VERTIGO
8.1 El Término mareo se usa indistintamente para describir una sensación

displacentera que el paciente describe como flotación, sensación de inestabilidad, pero muy pocas veces se acompaña de vértigo propiamente dicho, es una sensación muy continua y persistente en el tiempo y que suele asociarse a alteraciones de tipo psicológico, ansiedad, depresión , pánico a diferencia del vértigo, el cual es un acontecimiento episódico, que se agrava con el movimiento del cuerpo. El mareo se desencadena y empeora con los estímulos visuales.
8.2 Sordera de Conducción: es la causada por alguna alteración de las vías y

estructuras externas del oído entre las cuales se incluyen lesiones o patologías del pabellón, tímpano, huecesillos, a pesar de que el paciente puede oír cuando el daño no es completo, la audición se lleva a cabo por transmisión del sonido por medio de las estructuras vecinas como la piel o los hueso (conducción ósea) pero con un consumo alto de energía. En la sordera de conducción durante el examen de audiometría se conserva la conducción ósea y de altera la conducción aérea.
8.3 Sordera Neurosensorial: es la sordera en la cual se afecta por cualquier

motivo la cóclea o la porción auditiva del VIII par, y los estímulos necesitan una

intensidad muy alta para poderse transmitir. El paciente tiene dificultad de separar la audición del lenguaje de la del ruido ambiental. En este tipo de sordera un tono puro puede ser molesto y el paciente tiene el fenómeno del reclutamiento de estímulos, en donde varios estímulos auditivos se suman y llegan en forma amplificada causando una sensación molesta y a veces distorsionada del estímulo auditivo. En la audiometría en la sordera neurosensorial se pierde tanto la conducción aérea como la ósea.
8.4 Sorderas centrales: En ellas se incluyen aquellas alteraciones de las vías auditivas, que siendo complejas (nervio, núcleo, oliva, lemnisco, tubérculos cuadrigéminos y radiaciones auditivas) cuyas alteraciones y conocimientos están fuera del alcance del presente curso.
8.5 Nistagmus posicional: es el tipo de nistagmus que se evoca cuando el

paciente adquiere una postura determinada y se llamará:
8.5.1 Nistagmus posicional estático cuando el paciente lo presenta con la

posición supina bien sea recostado al lado derecho o al lado izquierdo, no se

acompaña de vértigo y desparece con la fijación visual.
8.5.2 Nistagmus posicional paroxístico cuando aparece en la posición

adquirida de estar acostado a sentado o parado o de sentado a parado, dura unos pocos segundos retornando a la normalidad. La forma de nistagmus paroxístico es el que ocurre en el nistagmus postural paroxístico benigno y suele ser un síntoma importante en las alteraciones laberínticas (periféricas).
8.6 Otomastoiditis crónica: cualquier inflamación de las mastoides en forma

aguda pueden causar alteraciones inflamatorias crónicas causando fibrosis y

obliteración de la cámara aérea o caja de resonancia del oído como son las

celdillas mastoideas, una infección, inflamación o invasión de células escamosas (como en el colesteatoma) pueden dañar definitivamente las mastoides, el daño óseo y del laberinto da como resultado una sordera mixta tanto neurosensorial como de conducción. Las comunicaciones entre el hueso y la peri linfa causan una alteración o fístula entre la peri linfa y el oído medio llamada fístula peri linfática , causando vértigo, que puede ser desencadenado con el esfuerzo (maniobra de valsalva), tos, defecación y ejercicio.
8.7 Otitis externa crónica: Es una inflamación frecuente en los niños y en los

adultos en donde por cualquier motivo, infecciones recurrentes, obstrucciones de la trompa de Eustaquio, faringitis, faringoamigdalitis, hacen aumentar la cantidadde líquido detrás del tímpano, luego la infección compromete los huesecillos. En los niños es común por manipulación y contaminación digital y por cuerpos extraños.
Existe una forma de Otitis externa crónica llamada Maligna frecuente en el paciente diabético y con gérmenes resistentes a los antibióticos (Pseudomona

aureuginosa , que puede erosionar las estructuras del oído en forma agresiva y se puede demostrar por métodos radiológicos (47)
8.8 Neuronitis vestibular: Es una causa frecuente de vértigo, pero no es la única. Es una inflamación de las estructuras del laberinto y puede ser infecciosa o inflamatoria.
8.8.1 Bacteriana: es una infección frecuente, que ha disminuido desde la

aparición de los antibióticos, se infecta el laberinto por vecindad con bacterias

provenientes del oído externo, algunas meningitis pueden en su gravedad

extenderse hacia el oído medio e interno, o viceversa, las laberintitis causar por

extensión una meningitis (48)(49).
8.8.2 Serosa: Las alteraciones en las presiones que sufre el tímpano, por

infecciones faríngeas en donde no se compensa la presión por estar obstruida la trompa de Eustaquio, causan inflamación serosa del tímpano, que

secundariamente pueden infectarse y extenderse al oído medio (otitis media

crónica) y causar alteraciones extensivas al oído interno, causa frecuente de

vértigo.
8.8.3 Viral: Los virus son causantes frecuentes del oído, muchos de ellos como los virus respiratorios, que por vía sistémica infectan al oído, sarampión,

mononucleosis, pueden ser responsables de sordera súbita y de atrofia del órgano de Corti, causando no solo la hipoacusia sino también vértigo muchas veces irreversibles.
8.8.4 Luética: La sífilis secundaria que cursa con sordera súbita o la forma

meningovascular, pueden afectar el oído causando no solo sordera sino también, vértigo. Se menciona también la forma congénita como causa de sorderaneonatal. En líquido cefalorraquídeo puede ser normal en la forma congénita y adquirida de la sífilis (50).
8.9 Neuronitis Vestibular: Es una causa frecuente de vértigo en todas las edades y principalmente de vértigo recurrente. Se ha asociado a infecciones bacterianas y virales respiratorias previas, luego de 8 a 15 días, el paciente experimenta episodios de vértigo, náuseas y vómito intenso, algunas veces puede tener un comportamiento epidémico.
8.10. Neuritis del VIII par: llamada también neuritis del acústico, es una infección viral causada por un virus desconocido y cursa con una pérdida súbita de la audición cursando con un episodio agudo de vértigo.
Infección por herpes Zoster: el oído y la piel del pabellón son los afectados

inicialmente por una erupción vesiculosa, a veces precedido de un dolor urente o muchas veces inespecífico, luego de unos días cursa afectando no sólo la cara en forma de parálisis facial periférica del mismo lado de la afección y alterando en forma significativa la audición o causando vértigo. El tratamiento tardío con antivirales puede dejar secuelas permanentes (52).
8.11. Migraña: La migraña en los niños muchas veces se presenta sin dolor de

cabeza, y en el adulto los síntomas vertiginosos son frecuentes episodios prodrómicos de la migraña con aura. En el niño lo que se conoce como equivalentes migrañosos son formas inespecíficas de síntomas recurrentes de

dolor abdominal, palidez y la forma mas frecuente es la vertiginosa en el llamado Vértigo paroxístico Benigno de la infancia.
La variedad de migraña vertebrobasilar una forma especial de presentación, mas frecuente en mujeres jóvenes, cursa con alteraciones del habla (voz escandida semejante a la de una afección cerebelosa), mareo, vértigo, tinnitus y caída al suelo con inconsciencia, luego de la cual se presenta el evento doloroso occipital.
En la literatura médica se encuentra una estrecha relación entre el vértigo y lamigraña, razones que dan pie para pensar que comparten elementos comunes con respecto a su fisiopatología, estas razones, hacen que, en el tratamiento de la migraña y de otros dolores de cabeza en ciertos pacientes, principalmente en el anciano se utilicen drogas semejantes para ambas patologías y que han sido utilizadas clásicamente para el manejo del vértigo (9).
8.12. Enfermedad Cerebrovascular y vértigo: Muchas de las alteraciones de los vasos que irrigan las estructuras relacionadas con el oído y sus vías se ven

comprometidas en las diferentes patologías vasculares, lesiones transitorias como las isquemias cerebrales transitorias, infartos y hemorragias al igual que las lesiones vasculíticas pueden alterar el funcionamiento de dichas estructuras.
Insuficiencia Vertebrobasilar e isquemia vertebrobasilar: Es de anotar que las

estructuras de tallo y cerebelo se ven afectadas con cualquier lesión que comprometa el sistema circulatorio vertebral y basilar. En la insuficiencia vertebrobasilar cuya presentación es mas frecuente en el paciente anciano, el vértigo y los síntomas asociados son la carta de presentación, son crisis de vértigo agudo de duración de minutos acompañado de náuseas y vómito, puede acompañarse de alteraciones del equilibrio, alteraciones sensitivas y motoras de extremidades, voz escandida, y cuando compromete la circulación posterior (arteria cerebral posterior) presentar alteraciones del campo visual y de alucinaciones visuales principalmente, caída al suelo con inconsciencia de pocos minutos sin movimientos tónico clónicos. Se dice que cuando el paciente presenta episodios a repetición de vértigo sin ningún otro síntoma acompañante, se debe pensar en otra patología.
Las lesiones isquémicas (Enfermedad cerebrovascular de dicho territorio) cursa

con los mismos síntomas y signos, pero de mayor duración y a veces cursa con

alteraciones de la mirada y compromiso respiratorio severo (afección de los centros respiratorios de tallo cerebral) (57). El sindrome de Wallemberg es causado por una oclusión de la arteria cerebelosa postero inferior cursa con vértigo,dolor facial, diplopia, disfagia y disfonía, se aplica el aforismo " vertiginoso y gangoso (disfónico) Wallemberg sospechoso".
Se ha dicho que muchas de las alteraciones de la circulación vertebrobasilar se

deben no sólo a arterioesclerosis sino también a compresiones óseas sobre las

arterias afectadas (58).
Es de anotar que las lesiones hemorrágicas de dichos territorios son en su

mayoría catastróficas produciendo rápidamente un sindróme de hipertensión

endocraneana, en donde el hematoma hace compresión de las estructuras antes mencionadas en relación con el oído y también de centros vitales cardiovasculares y respiratorios.
8.13. Sindrome de Meniere: Se le conoce como hidrops laberíntico. No hay una entidad mas mencionada y mas diagnosticada en todos los eventos vertiginosos pero con falsas imputaciones, debe existir la tríada de vértigo, acufenos e hipoacusia para completar el diagnóstico. El paciente suele quejarse de sensación de repleción en un oído, con un tinnitus persistente, con un vértigo creciente y con una hipoacusia progresiva, en las fases iniciales la hipoacusia se recupera pero luego de varios episodios suele perderse en forma definitiva. No existe una causa definida de la enfermedad y la asociación con infecciones virales, bacterianas o sifilíticas permanecen no concluyentes.
clínico y se dice que las pérdidas escalonadas de 10 decibeles en la audición Existe una predisposición familiar en el 50% de los casos. El diagnóstico es ayudan al diagnóstico, sin ser patognomónico de ella.
8.14. Vértigo Posicional Benigno: como se ha comentado anteriormente el laberinto es muy lábil a las infecciones virales, bacterianas e inflamatorias y dichas patologías sensibilizan la respuesta al movimiento. El vértigo posicional o postural benigno se presenta con los cambios de la postura del cuerpo, de la cabeza y suele durar menos de medio minuto, algunas veces de acompaña de síntomasvagales sin importancia clínica. Aunque se ha postulado que pueden haber depósitos basofílicos en la cupula de los canales posteriores del oído, su relación con la patología permanece oscura.
Esta forma de vértigo es muy frecuente en el anciano y se recomiendan ejercicios de acostumbramiento para su rehabilitación (61).
8.15. Sindrome de Cogan: Hacen parte de este sindrome la queratitis intersticial no sifilítica y la patología vestibulo-auditiva. La queratitis intersticial ocasiona pérdida de la visión, y el paciente tiene además vértigo, tinitus o acúfenos, nistagmus espontáneo, ataxia y pérdida de la audición neurosensorial. Existe una degeneración del ganglio espiral y del vestíbulo. Se ha asociado a eosinofilia y a poliarteritis nodosa.(62).
9. EXAMENES DIAGNOSTICOS O AYUDAS EN LA EVALUACION DEL

PACIENTE CON VERTIGO
9.1. Hemograma con sedimentación: objetivo primordial buscar enfermedades o síndromes que pueden cursar con vértigo: Enfermedades virales o bacterianas, inflamatorias, autoinmunes. Síndrome anémico, neoplasias (27).
9.2. VDRL: en la búsqueda de sífilis secundaria ( con sordera súbita), terciaria con compromiso del Sistema Nervioso Central o en el Síndrome antifosfolípido

(24)(25).
9.3. Función Tiroidea: cualquiera de ellas, hipotiroidismo, hipertiroidismo pueden causar vértigo, al igual que las enfermedades inflamatorias de la glándula tiroides.
9.4. Anticuerpos Antinucleares: el lupus puede comprometer el sistema nervioso central en muchas formas. 9.5. Perfil lipídico: es un examen de tamizaje no solo de la función circulatoria de pequeños y grandes vasos sino también de función de otros sistemas.
9.6. Función Renal: el bun y la creatinina deben ser exámenes de rutina, porque su alteración son frecuentes productoras de mareo y vértigo.
9.7. Función Hepática: al igual que en el anterior enunciado.
9.8 Nivel de Vitamina B12: es responsable el déficit de vitamina B12 en algunos casos no sólo como neuropatía o como mielopatía produciendo ataxia.
9.9. Estudio electrofiosológico cardíaco (EKG), Holter, Ecocardiografía , son exámenes que se tienen que justificar en el paciente en donde se encuentre una disfunción del ritmo cardíaco, que se puede acompañar de mareo, vértigo y a veces de síncope y se confunden con insuficiencia vertebrobasilar.
Rayos X simples de Columna cervical y de unión cráneo cervical: sirven para buscar alteraciones funcionales, degenerativas, estructurales óseas que pueden afectar la postura y por ende la función laberíntica (34).
9.10. Estudio doppler de sistema circulatorio del cuello: alteraciones en el flujo carotídeo y principalmente vertebrobasilar pueden ser causantes de vértigo central y periférico (23) (25)(33)(36).
9.11. Audiometría: Ante la sospecha de hipoacusia se debe confirmar para determinar el tipo de ella, periférica o neurosensorial . La audiometría es un examen de fácil realización pero que necesita la experiencia de quien lo ejecuta, en dicho examen se analiza la discriminación de tonos puros en su frecuencia e intensidad y son presentados al paciente para evaluar la conducción aérea de la ósea (por estímulos de vibración).(22)(20)(38). 9.12. Impedanciometría y electronistagmografía: son estudios sofisticados, que se deben solicitar con justificación y no deben ser solicitados por el médico general sin la asesoría de un Otorrino o de un Otoneurólogo(21)(25).
9.13. Tomografía Cerebral y de oído medio (con contraste): se ha vuelto

rutinaria, siendo exámenes de mucho valor en el estudio del paciente con

patología del oído y de alteraciones cerebrales.
9.14 . Resonancia Magnética: es el examen de mayor utilidad para evidenciar

patologías inflamatorias, desmielinizantes, tumorales y degenerativas del tallo

cerebral y de las vías y estructuras del oído (30).
9.15. Potenciales evocados auditivos y de tallo cerebral: tienen valor en la

búsqueda de lesiones desmielinizantes de las vías relacionadas con la audición y el laberinto (23).
10. TRATAMIENTO DEL VERTIGO
El vértigo como síntoma debe ser evaluado en la dimensión de la patología

subyacente, corresponde al médico la evaluación eficiente y concienzuda, y en

una forma adecuada llegar por medio de la historia clínica, los antecedentes

personales, familiares y un buen examen clínico general y luego otoneurológico a un diagnóstico semiológico y luego etiológico del vértigo.
10.1. Ejercicios de rehabilitación: Maniobra de Epley

Consiste en un procedimiento que se realiza en tres pasos:
I. El paciente es acostado en una camilla con la cabeza por debajo de la línea

normal del cuerpo (cabeza colgada hacia atrás) con una inclinación lateral de 45 grados. Generalmente suele haber vértigo con la postura en la camilla desde la posición de sentado a la posición de acostado. Se espera que cese el vértigo. II. El paciente rota la cabeza en el plano horizontal 45 grados hacia el lado contrario (como diciendo "no" con la cabeza) y espera que cese de nuevo el vértigo.
III. El paciente luego de girar la cabeza voltea el cuerpo en el mismo sentido en

que se encuentra girada la cabeza permanece así 15 segundos.
La maniobra de Epley ha sido utilizada con éxito en la rehabilitación de los

procesos vertiginosos, ha aprobado la evidencia. Tiene el problema de causar

vértigo inicialmente y por esto suele abandonarse. Lo que sucede con la maniobra es un fenómeno de acostumbramiento al estímulo de los canales semicirculares, de modo que la postura no produzca normalmente la respuesta inesperada de vértigo. Su utilidad es como un Bio-Feed Back.
Utilidad: se maneja como terapia coadyuvante en los pacientes con vértigo

posicional benigno (63)(64).Nivel de evidencia I recomendación A.
10.2 Farmacos

10.2.1. Diuréticos
Se han usado en el manejo del síndrome de Meniere y no tienen utilidad en otras formas de vértigo. Los diuréticos disminuyen la producción de la endolinfa y posiblemente, reducen la presión de la misma en las estructuras del oído. Siempre se ha utilizado la acetazolamida como un inhibidor de la anhidrasa carbónica. Los diuréticos de asa, tienen menos efectividad en los procesos de aumento de la presión endolinfática, pero pueden mejorar la presión arterial que empeora la patología central y periférica del laberinto. Al disminuir el sodio sanguíneo son de utilidad en la enfermedad de Meniere.
Acetazolamida: dosis: 500 mgs cada 12 horas.

Hidroclorotiazida. Dosis: 25-50 mgs en la mañana.

(65).
Dieta
Las dietas son difíciles de evaluar en los estudios en donde se exige evidencia. La disminución de sodio puede disminuir la cantidad de agua en los procesos donde
el hidrops puede alterar la función del laberinto.
Solo se recomienda la dieta hiposódica para la enfermedad de Meniere entre 1 y 2 gramos diarios de sal al día. (65)
10.2.2. Antihistamínicos
Los antihistamínicos actúan como anestésicos de los estímulos laberintos, no están exentos de efectos colaterales como la sedación, resequedad de mucosas, alteraciones de la acomodación visual y de efectos parkinsonianos como el temblor y la rigidez.
Son usados en forma aguda vía muscular y venosa y también son utilizados como profilácticos en los procesos vertiginosos.
Algunos de ellos son también tranquilizantes mayores y no tienen acción como

relajantes musculares. Son buenos antieméticos y ayudan en esta forma a

controlar los efectos molestos del proceso vertiginoso.
Dimenhidrinato. Dosis 50 mgs via oral cada 4 a 6 horas. Intramuscular 50 mgs

cada 6 horas.(67).
Meclizina. Usado también como antiemético.Dosis 25 mgs vía oral cada 4 a 6

horas.(75).
Prometazina. Dosis 25 a 50 mgs cada 6 horas. Intramuscular 50 mgs cada 6

horas.(75).
10.2.3. Sedantes y tranquilizantes mayores.

Los sedantes tratan de mantener como su nombre lo indica una acción sedante

central, son también buenos relajantes musculares y disminuyen la respuesta

refleja muscular a nivel de las estructuras del cuello y del tronco, que por suespasmo disminuyen el input de estímulos al laberinto. Algunos de ellos actúan también como antieméticos. Causan somnolencia, alteraciones de la

concentración, resequedad de mucosas y son mal tolerados por los pacientes

ancianos. Algunos como las fenotiacinas causa síndrome parkinsoniano.

10.2.3.1. Diazepam. Dosis 10 mgs vía oral cada 6 horas. Intramuscular o

Intravenoso 10 mgs cada 6 horas.(67).
10.2.3.2. Fenotiacinas Clorpromazina 5 a 10 mgs via oral cada 6 horas.

10.2.3.3. Sulpiride. Dosis: 50 a 200 mgs diarios via oral. (67)
10.2.3.4. Haloperidol. Dosis 1 a 2 mgs via oral cada 8-12 horas.
10.2.4. Bloqueadores de canales del calcio y vasodilatadores

Los bloqueadores de canales de calcio se han utilizado en la profilaxis de los eventos vertiginosos. Muchos de ellos pasan la barrera hematoencefálica y como su nombre lo dice, son bloqueadores de los canales de calcio, su acción principal es desde el punto de la microvasculatura, en donde su efecto vasodilatador tiene que ver con la cantidad de Magnesio, es decir a mayor cantidad de magnesio mayor será su efecto estabilizador.
Muchas de las acciones de los bloqueadores de los canales de calcio son desconocidas. En migraña el efecto de ellos es la respuesta a nivel del gen Cacna que codifica el canal de calcio y al parecer disminuye el firing o respuesta de estímulo de la neurona en este caso del tallo cerebral y de las vías comunes con el laberinto.
La Nimodipina es un bloqueador de calcio ampliamente estudiado en la profilaxis de la migraña y en otros tipos de dolor de cabeza, tiene actividad sobre la función vascular y sobre los receptores 5-HT2 de la Serotonina. Los estudios recientes le han encontrado a la patología migrañosa y a la asociación con los procesos vertiginosos una explicación genética en cuanto que la variabilidad en la expresión de diferentes patologías, está un función de la actividad de dichos genes (gen Cacna E y gen Cacna S) localizados en el cromosoma 1, al igual que el cromosoma 19 el cual codifica el canal de calcio y

expresa el receptor de Serotonina.
Los estudios con Fósforo 31 en Resonancia Nuclear, el grupo del Dr. Welch, (77).encontró niveles bajos de Magnesio durante los episodios de migraña, el Magnesio bloquea el receptor de Glutamato (N- Metil-D-Aspartato) La interrelación entre el Canal de Calcio y el canal de Magnesio expresa la presencia de neurotransmisores excitatorios que son responsables del daño neuronal e implicado en la cascada inflamatoria como causantes de la alteración en la microvasculatura cerebral incluyendo el oído.
Los estudios en Migraña han encontrado una relación del dolor con la estimulación del Locus Ceruleus, núcleo productor de noradrenalina, y su función en la regulación vascular de las estructuras de la fosa posterior, la influencia de tipo unilateral (78). le daría una pérdida de la estabilidad vascular al laberinto necesaria para mantener la homeostasis en el equilibrio y en las sensaciones vertiginosas del paciente
Hay que tener en cuenta la acción sobre la dopamina que ejercen la flunarizina y la cinnarizina causando parkinsonismo en el paciente anciano y desecadenando estados depresivos..
10.2.4.1. Flunarizina. Dosis 5 a 10 mgs via oral cada 24 horas.(68)(71)(72)(73)
10.2.4.2. Nimodipina. Dosis 30 mgs cada 8 horas vía oral.(19)(74)
La nimodipina es usada en los episodios migrañosos que cursan con vértigo.
10.2.4.3. Cinnarizina:25 a 75 mgs via oral cada 8 horas.(66)(71)(72) 10.2.4.4. Piracetam: dosis 2.4 a 4.8 gramos via oral diarios.(42)(44)
10.2.4.5. Ginkgo biloba: dosis 80 mgs cada 12 horas.(43) .
10.2.4.6 .Betahistidina: Dosis 16 mgs cada 12 horas vía oral.(39)(43)(73)(76)
10.2.5. Misceláneos.
10.2.5.1.Dehidroergocristina: se ha usado en combinación con piracetam en

vértigo causado por la insuficiencia vertebrobasilar 3 mgs via oral de

dehidroergocristina mas 1.6 gramos de piracetam cada 12 horas.(42)(44)
10.2.6. Anticolinergicos.

Sustancias utilizadas desde hace mucho tiempo en el manejo del vértigo, muchas de ellas con efectos cardiovasculares molestos como la taquicardia, otros efectos como la alteración de la acomodación visual y alteraciones del sistema nerviosocentral como la excitación son frecuentes en el anciano.
10.2.6.1. Escopolamina en parches transdermicos. Dosis parche por 5 mgs

diariamente.(69)(70) .
10.3. Tratamientos invasivos y quirúrgicos

Los tratamientos invasivos con sustancias a nivel del oído para el tratamiento de algunas formas de vértigo, están fuera de los objetivos del presente documento y por ende fuera del manejo del médico general (45).
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TABLA 1

CARACTERISTICAS ENTRE EL NISTAGMUS CENTRAL Y PERIFERICO

(62)

Cualidad Nistagmus                             Periférico Nistagmus Central

Latencia 5-15 segundos                          No tiene latencia

Fatigabilidad Desaparece por repetición (se agota)- Repetible

Persistencia Desaparece en 50 segundos- Dura 1 minuto o mas

Posición Presente en una posicion de la cabeza- Presente en muchas

posiciones de la cabeza 
Vértigo Siempre presente- A veces ausente

Dirección Nistagmus en una dirección (horizontal)-
Cambia en diferentes posiciones de la cabeza

Incidencia 85 % en vértigo Posicional -15% en vertigo Posicional
Tabla No 2

Entidades clínicas mas frecuentes asociadas a vértigo

(62)

1 Tumores del VIII par 12 Fistulas perilinfáticas

2 Desórdenes Cardiovasculares 13 Tóxicos y medicamentos

3 Sindrome de Cogan 14 Vértigo postraumático

4 Vértigo paroxístico posicional 15 Lesiones del hueso temporal

5 Oftalmoplegia Internuclear 16 Sífilis

6 Tumores del SNC 17 Enfermedad Cerebrovascular

7 Desórdenes metabólicos 18 Neuronitis vestibular

8 Esclerosis múltiple 19 Epilepsia

9 Oscilopsia 20 Migraña

10 Otitis media 21 Desórdenes hematológicos

11 Otoesclerosis 22 Vértigo Psicogeno y pánico

