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1.1-INTRODUCCION

El vértigo posicional es el sindrome vestibular mas frecuentemente encontrado en
un consultorio de otorrinolaringologia. Por lo general, se debe a la presencia de
particulas desprendidas de la macula del utriculo (otoconias) que se encuentran
libres dentro de los conductos semicirculares (canalolitiasis)o adheridas a la cupula
(cupulolitiasis) provocando el sindrome de vértigo posicional paroxistico benigno
(VPPB). En ocasiones el vértigo posicional es secundario a lesiones del SNC, por lo
cual se debe realizar siempre el diagnéstico diferencial mediante una cuidadosa
evaluacion por las obvias implicancias terapéuticas y prondsticas. Debe
diferenciarse, ademas, el vértigo posicional migrainoso, de otros vértigos
posicionales menos frecuentes y de los cuadros vestibulares agudos (neuritis,
sindrome de Méniére, etc.) donde se puede observar un incremento de los

sintomas durante las maniobras posicionales

Los padecimientos que ocasionan mareo o vértigo a pesar de ser comunes
en la practica del Otorrinolaringdlogo, siguen siendo un desafio clinico, debido al
poco entendimiento de la fisiopatolologia y los fundamentos bioquimicos que estos
representan, ademas de ser una incapacidad en ocasiones permanente para el
paciente, ocasionando un alto nivel de frustracién para el clinico y dolor y miedo
para el paciente. Los ataques de mareo o vértigo, independientemente de la indole
que sea, afectan dramaticamente la vida diaria de los pacientes, llegando inclusive
a la incapacidad. Existen varios tratamientos para el paciente con mareo o vértigo
cronico, dentro de los cuales se incluyen la restriccion de sal, rehabilitacion
vestibular, vasodilatadores, cirugia de descompresion de saco endolinfatico,
frenadores laberinticos, antihistaminicos, acupuntura, terapia de desensibilizacion, y
varios tratamientos alternativos, muchos de los cuales no cuentan con ningun
fundamento fisiolégico para su aplicacion. Los resultados han sido en muchos
casos poco satisfactorios, siendo los métodos destructivos los mas efectivos, pero

con el costo del posible dafio hacia los 6rganos sensoriales del oido interno .



Ademas de la seccion del nervio vestibular, lo cual ocasiona incapacidad
permanente para el equilibrio, se corre el riesgo de recurrencia aun con estos
métodos radicales. El tratamiento en camaras de presion resulta una alternativa
atractiva ya que es no invasiva y los pacientes pueden mejorar significativamente
los sintomas en pacientes con ataques de veértigo o mareo agudo. Debido a esto se
piensa que los cambios de presion en el oido interno transmitidos por el oido medio
pueden influenciar los sintomas en estos pacientes mediante la aplicacion de

cambios de presion externos.

Existen ciertos cambios de presion en la vida diaria, al sonarse la nariz o al
estornudar, pero no son lo suficientemente importantes para ocasionar algun tipo de
sintomatologia, siendo en un rango de 252 mmHg al sonarse la nariz.? Se observan
también incrementos graduales en la presion durante el sueno y durante toda la
noche, posiblemente asociados al sueno mismo y no la posicién durante el sueno o
debido a cambios en la composicion de los gases de oido medio, se cree que hay
pocas ocasiones durante ele sueno que se abre la trompa de Eustaquio, ademas de
que hay aumento de presion en el oido medio, lo que ocasiona un recambio positivo
de gases en el oido medio durante el sueno, durante el sueno hay un descenso de
un 20% en el recambio pulmonar de CO; y O, (disminucién de la PaO; y aumento
de la PCO,) asociado a salida de O, del oido medio y entrada de CO hacia el oido
medio, esta situacién puede ocasionar un incremento en la presion del oido medio,
por lo tanto se cree que el incremento en la presiéon del oido medio esta dado por el
sueno per se, mas que por la posicion de decubito misma, se cree que tengan

relaciéon con la apertura de la trompa de Eustaquio. 3

En los pacientes que presentan vértigo o mareo agudo se ha observado en

diferentes estudios mejoria posterior a la aplicacion de presién en el oido medio.



1.2- Marco teorico

Desde el ano 1980, Krukowski demostré la presencia de presion positiva transitoria
en gatos posterior a la aplicacién de presidén de baja intensidad en el canal auditivo
externo, lo que lo llego a intuir que la presiéon del pido medio se encuentra
aumentada en estos pacientes, posteriormente Densert y cols., demostraron
alteraciones electrococleograficas en pacientes con enfermedad de Méniére con
mejoria y/o reduccion de sus sintomas, % se cree que es debido a que la presion
del odio medio (transmitida a través de un tubo de ventilacidon), ocasiona un
aumento de presion a través de las ventanas oval y redonda, estas al estar
comunicadas con los liquidos de el oido interno y este estar en un continente sdlido
y no distensible (laberinto 6seo), la presion se expande hacia los sitios donde no
existe resistencia, siendo el saco endolinfatico uno de ellos, ocasionando una
reduccion en la cantidad de liquido endolinfatico y por ello la sintomatologia ® 1o que
ocasiona mejoria en la audicion en pacientes con Méniére y los sintomas de
plenitud aural, esto puede explicar la probable mejoria en estos pacientes después

de volar en avion, '

.En consecuencia en pacientes con alteraciones de
homeostasis de los liquidos del oido interno, en estos casos traducido clinicamente
a vertigo y mareo, deberia de existir aumento en la presion de oido medio
transmitido por loas ventanas oval y redonda, hallazgo que no esta completamente
descrito en la literatura y que fue parcialmente comprobado en un estudio reciente. 6
No existen en la literatura datos que expliquen si en realidad estos cambios de alto
recambio de fluidos en pacientes con ataque agudo de vértigo o mareo se
transmiten hacia el oido medio y no se encuentra documentado de manera concreta
cambios en la presion intratimpanica de pacientes mediante el ataque agudo,
cualquiera que sea la etiologia y tratandose de mareo, vértigo o sensacion de
inestabilidad.

Se ha comprobado la mejoria en la sintomatologia del vértigo en aquellos pacientes
que utilizan aparatos disefiados para la aplicacion de presion positiva en el oido,
usualmente un aparato que transmite ondas de presion controladas por una

computadora, que transmite ondas intermitentes, de aproximadamente una presion



de 20 centimetros de agua4, durante 0.6 segundos * . Odkvist y cols., demostraron
la utilidad del uso de este aparto comparado con otro que funciona como placebo
durante dos semanas, con notable mejoria en aquellos pacientes que aplicaban la
presion positiva, tanto en frecuencia, intensidad y duracién de su sintomatologia. "
Hay controversia desde la introduccion de esta terapia publicada inicialmente por
Denster, este se ha posicionado entre los tratamientos mas conservadores, como
el medicamentoso y entre los mas radicales, algunos autores han posicionado esta
terapia como un terapia de “rescate” en aquellos pacientes en los cuales la ablacion
quimica de la sintomatologia no resuelve los cuadros, Boudewyns y cols.,
demostraron el beneficio de la aplicacidon de presion positiva en pacientes en los
cuales la terapia intratimpanica con Gentamicina no resolvié su sintomatologia, de
12 pacientes estudiados, 10 demostraron mejoria, a pesar de que no esta bien
dilucidado el mecanismo por el cual existe mejoria.®® Aun con este manejo
predominantemente empirico, el uso de la presion positiva es el método que mas
tiene probabilidades en un futuro. '

A pesar de esto, Odkvist, encontré que en ocasiones no basta solo con terapia de
presion y debe de ser instituida antes de la ablactacion quimica como ultimo recurso
5

A pesar de esto, todos estos métodos carecen de un fundamento establecido y
comprobado, no solo los pacientes con enfermedad de Méniére, presentan estas
alteraciones, en otras entidades como vértigo ocasionado por bloqueo de la trompa
de Eustaquio, nifios con vértigo ocasionado por otitis media serosa, la influencia de
la presion del oido medio en estos pacientes tiene una probable influencia en el
sistema vestibular aunque no se encuentra del todo dilucidado. Morinaka y cols.
demostraron que existe un aumento temporal en pacientes con mareo y el cual
disminuye entre los cuadros agudos, y encontro una relaciéon con anomalias de la
presion de oido medio en enfermedad de Méniére, pero no en vértigo por
insuficiencia vertebrobasilar, aunque se el estudio se baso en correlacionar los
gases arteriales y predominantemente en pacientes con enfermedad de Méniére °.
Debido a la transmision de presion del oido externo al medio para el alivio de los

sintomas y partiendo de la premisa que existe aumento de la presion del oido medio



proveniente del interno, se ha propuesto el tratamiento unicamente con colocacion
de tubo de ventilacion en el oido para equilibrar las presiones de ambos, con
relativa mejoria, siendo los mejores resultados cuando se combina tubo de
ventilacion y presion positiva ', lo que refuerza mas la hipdtesis de que la presion
intratimpanica en estos pacientes debe de estar aumentada ya que se tendria que

vencer esta presion del oido medio para que exista una mejoria clinica.

1.3- Definiciéon

Vértigo: Sensacion de giro de uno mismo (objetivo) o de los objetos que nos
rodean (subjetivo). Habitualmente es producto de un desequilibrio en la via

vestibular.

Desequilibrio: Se refiere limitacion para mantener o controlar el equilibrio,
generalmente estando de pie o al caminar. Inseguridad al caminar sin sensacion de

giro de los objetos o de uno mismo.

Sensacién de desvanecimiento: percepcion inminente de pérdida de conciencia,
generalmente acompafada de debilidad en las piernas, palidez o vision borrosa.
Lipotimia (pre sincope), son sintomas habitualmente producidos por una caida en la

tension arterial. (Por ejemplo hipotensién ortostatica).

Mareo Fisiologico: Sindrome causado por la estimulacion visual y /o vestibular, pero
conflictiva para una persona en particular. Es decir, es producto de la percepcion de
un estimulo intenso o infrecuente de los sentidos funcionalmente normales. (Por

ejemplo vértigo de las alturas).

Mareo psico-fisioldgico: Esta categoria incluye aquellos sindromes que no cumplen
los criterios para ingresar a algun grupo anterior. Se trata de una sensacion de
intranquilidad o malestar espacial. Generalmente relacionada con alguna situaciéon
estresante o displacentera (lugar, personas, recuerdos, etc.). Este mareo se
relaciona generalmente con alteraciones psicoldgicas, aunque puede presentarse

como una secuela luego de una alteracion vestibular organica.



1.4- Fisiopatologia

Disponemos de tres aferencias de informacion principalmente: laberintica, visual y
propioceptiva, de tal forma que mientras se conserven dos de los tres sistemas
aferentes, somos capaces de mantener correctamente el equilibrio; asi pues, una
persona que tenga anulada la funcion laberintica, podra caminar de una forma
normal y equilibrada debido a la informacién visual y propioceptiva, pero si esta en
la oscuridad debera ayudarse con nuevas informaciones de sensibilidad
estereoceptiva, como apoyarse en paredes o0 muebles para poder continuar
caminando. Asi, también pueden ser causa de desequilibrio las alteraciones del
tronco cerebral y del cerebelo y de los 6rganos efectores del sistema locomotor.
Solamente las alteraciones laberinticas que producen cambios en las aferencias
vestibulares

dan sensaciones vertiginosas. Contrariamente a lo que ocurre con la audicion, en la
que una lesidon coclear (laberinto anterior) definitiva produce una hipoacusia
irreversible, en el laberinto posterior, si es estable, se compensa por los centros
vestibulares al cabo de un tiempo y el paciente deja de tener conciencia de que
haya un desequilibrio y cede la sensacién vertiginosa. Este mecanismo de
compensacion requiere que los centros del tronco cerebral estén bien conservados
y se va estableciendo de un modo progresivo, tanto por inhibicién del laberinto sano
como por un nuevo funcionamiento de los centros vestibulares que aprenden a
mantener el equilibrio con la informacién de un solo laberinto; por ello, los ejercicios
de rehabilitacion en los pacientes que sufren la anulacién de un laberinto van
encaminados a la estimulacion de estos mecanismos de compensacion. La pérdida
de aferencia vestibular puede ocurrir de forma brusca o aguda, o bien progresiva o
cronica, y por tanto tendran sintomas distintos segun el estadio en que lo veamos.
En cualquier caso, el conocimiento del mecanismo de compensacion del proceso
vestibular es el fundamento para poder interpretar y llegar al diagnéstico. Una lesién
vestibular aguda produce vértigo y sintomas vegetativos debido a que se produce
una interrupcion brusca en el lado dafiado y una mayor respuesta en el lado normal.

Durante las horas o dias siguientes el tono del lado normal se va reduciendo por los



mecanismos de compensacion centrales, y asi se reducen los sintomas agudos, por
lo que el sistema vestibular esta funcionando a un nivel mas bajo y es menos
sensible a los estimulos.

En esta etapa, los sintomas son menos severos y el paciente refiere vértigo
moderado en los cambios de posicion, desorientacidn espacial, desequilibrio o
inestabilidad. Para la mayoria de los pacientes la recuperacion suele ser completa y
los sintomas llegan a desaparecer. En ocasiones, este proceso de compensacion
se interrumpe por algun proceso intercurrente, y en estos casos se alarga la
duracion de los sintomas. La desorientacion espacial es el primer indicador de una
mala compensacion vestibular y conlleva una incoordinacion cabeza/ojo y una
disfuncion postural. A diferencia el mareo no es ocasionado por un a entidad clinica
reconocible y al ser definido como la sensacion de inestabilidad, puede ser
ocasionado por multiples causas tanto internas (disminucion en la presion arterial)

como externas (medicamentos).

1.5- Diagnéstico

Exploracion fisica

La exploracion fisica debe enfocarse en los sistemas que participan en el control
postural y el vértigo. Como el unico signo objetivo del vértigo es el nistagmus, la
exploracién de los ojos es de extrema importancia en la valoracion del paciente que
sufre ese trastorno. A menudo la exploracion fisica general en estos enfermos es
infructuosa. Posibles indicadores del origen son asimetria de la presion; cambio
ortostatico de la presion arterial; irregularidades cardiacas; trastornos en oidos,
nariz y garganta; soplos en cabeza y cuello, limite anormal de movimiento del
cuello; anomalias congénitas, o los estigmas de otras enfermedades que pueden

causar con vertigo.

La principal utilidad de la valoracion neuroldgica general es buscar otros indicadores
o signos clinicos de que el tallo encefalico u otros sitios del sistema nervioso central
son la causa de las molestias del enfermo. Los signos originados en el sistema

nervioso central anormal se encuentran mas a menudo en la exploracién de pares



craneales. El examen del estado mental puede manifestar dificultades psiquiatricas
o cognitivas, que afectan la calidad de los datos subjetivos obtenidos del enfermo.
Tradicionalmente, la prueba de Romberg se ha considerado propioceptiva. Si es
negativa, realizar dicha prueba, mas rigurosa, puede revelar deficiencias sutiles del
equilibrio que no se identifican con la prueba comun de Romberg, sobre todo en
pacientes con tumores del acustico. La prueba rigurosa se realiza al pedir al
paciente que coloque el talén de un pie frente al dedo del otro pie, con los brazos
doblados y los ojos cerrados. Los sujetos normales pueden conservar esta posicion

por mas de 30 segundos sin oscilaciéon importante.

La observacion de la marcha del enfermo durante la exploraciéon puede revelar
signos de inestabilidad, tambaleo o posicién de base amplia durante la caminata.

Ademas, es posible percatarse de qué tan bien puede funcionar el paciente.

Los ojos se observan cuidadosamente, de preferencia a media luz, para identificar
nistagmus. Por lo comun, el de origen vestibular consiste en movimiento de
sacudidas horizontales rotatorias, con un componente lento y otro rapido. El
nistagmus que es igualmente rapido en ambas direcciones no es de origen
vestibular. El verdadero también se puede suprimir mediante fijacion de la mirada,
convergencia de los ojos, o mirada en direccién de la fase lenta. El nistagmus
vertical nunca se encuentra en trastornos vestibulares, mientras que el nistagmus
en que los ojos vagan u oscilan a menudo es de naturaleza ocular y puede

relacionarse con un trastorno congénito.

Pruebas especiales.

La valoracion de laboratorio debe dirigirse a las condiciones presuntas. En
pacientes en los que el vértigo es dificil de diagnosticar o en aquéllos en los que se
sospechan multiples problemas, las pruebas de deteccién basicas pueden incluir
funcionamiento tiroideo, glucosa y nitrégeno de la urea en sangre (BUN), calcio,

funcionamiento hepatico y hematocrito. El vértigo relacionado con fluctuaciones



auditivas debe valorarse mediante una prueba de absorcion de anticuerpo
treponémico fluorescente para descartar origen luético. El vértigo que tiene relacién
temporal con la alimentacion debe estudiarse mediante una prueba de tolerancia a

la glucosa en cinco horas.

Si se sospecha un trastorno vestibular, también se incluyen pruebas auditivas,
consistentes en umbrales de tonos puros y discriminaciéon del habla. La enfermedad
del VIII par craneal, como un tumor acustico, a menudo da lugar a una pérdida
desproporcionada de la discriminacion del habla en el oido afectado en relacion con

el audiograma de tonos puros.

Una reaccion auditiva evocada del tallo encefalico es una prueba aun mas sensible
y puede indicar lesiones en el VIII par craneal y en ciertas porciones de las vias

centrales del equilibrio.

Si se desean imagenes diagnosticas del encéfalo o estan indicadas, es preferible la
resonancia magnética con administracion de gadolinio, ya que su resolucion para
detectar lesiones del tallo encefdlico es mayor que la de la tomografia

computadorizada.

Existe controversia sobre la utilidad del monitoreo Holter de electrocardiografia
ambulatoria en el paciente con vértigo. En un informe, el monitoreo del paciente que
presentaba vértigo pero no otros sintomas cardiacos alter6 las decisiones de
tratamiento sélo 7 % de las veces, en contraste con 29 % observado en sujetos con
otros sintomas cardiacos ademas del vértigo. EI examen Doppler de las arterias
carotidas y vertebral es util si el cuadro clinico sugiere ataque de isquemia

transitorio.

Por lo comun el funcionamiento del sistema vestibular se valora mediante
electronistagmografia. El nistagmus, conducido por el reflejo vestibuloocular, puede
observarse si es espontaneo, y registrarse después de estimulacion vestibular
calérica con agua fria y caliente en el conducto auditivo. Ademas, hay varias

modalidades de pruebas especializadas con objeto de valorar aun mas el



funcionamiento vestibular, como video infrarrojo, posturografia en plataforma vy silla

rotatoria.

1.6- Tratamiento

El tratamiento del vértigo y mareo se basa en tres aspectos fundamentalmente:

farmacoldgico, quirurgico y rehabilitador.

Fase aguda

La fase aguda del vértigo periférico esta caracterizada por el vértigo incapacitante
que tiene el paciente, y el tratamiento indicado consiste en sedantes vestibulares,
reposo y apoyo psicologico. Es importante aconsejar al paciente que el tratamiento
con sedantes vestibulares no debe prolongarse mas de cinco o siete dias, y que la
dosis debe ser disminuida gradualmente a medida que disminuye la sintomatologia.
Los sedantes vestibulares tienen como mecanismo de accion la disminucion de
estimulos en los receptores de neurotransmisores del érgano vestibular. Entre ellos
cabe destacar las benzodiacepinas, los antidopaminérgicos, los anticolinérgicos y
los antihistaminicos. Se puede emplear cualquiera de ellos, lo cual se valorara
segun las caracteristicas del paciente. Las benzodiacepinas pertenecen al grupo de
los hipnéticos sedantes y se utilizan para suprimir e | componente de ansiedad que
acompana a todo cuadro vertiginoso. Su efecto sobre el sistema vestibular no esta
claro, pero es evidente el efecto beneficioso que tienen en esta fase aguda del
vertigo. Su principal efecto secundario es la somnolencia.

Los antidopaminérgicos son fundamentalmente la tietilperazina y el sulpiride.
Ambos potencian los efectos de las fenotiazidas con una importante accién
antiemética, y producen una supresion de las vias nerviosas que van del tronco del
encéfalo al vestibulo. Los efectos secundarios que pueden producir son sequedad
de boca, vision borrosa y, en ocasiones, una distonia aguda que cede con
antiparkinsonianos. La eficacia de los anticolinérgicos reside en el mecanismo
basico de neurotransmision del sistema vestibular que es colinérgico. El

dimenhidrinato es el mas utilizado y sobre todo en las cinetosis. Los



antihistaminicos basan su accion en que la histamina puede actuar como
neurotransmisor estimulante, por lo que los bloqueadores receptores H1 de la
histamina producirian sedacién por un mecanismo competitivo. Uno de los mas de
utiizados es la flunarizina, cuyo efecto secundario mas importante es la

somnolencia.

Fase subaguda

En la fase subaguda del vértigo periférico paciente ya no tiene un vértigo
incapacitante el y se caracteriza por una sensacion de inestabilidad o desequilibrio,
es aqui donde la mayoria de los pacientes con mareo reciben su tratamiento. El
tratamiento indicado consiste en realizar un tratamiento etiologico y la valoracion de
una posible cirugia; estos dos aspectos se han tratado a la hora de comentar los
diferentes sindromes vestibulares. Ademas estan indicados los vasodilatadores y la
rehabilitacion. En esta fase se debe evitar la utilizacion de sedantes vestibulares, ya
que ello contribuiria al retraso en el desarrollo de los mecanismos de
compensacion. Los vasodilatadores se emplean por dos razones, una neuroactiva y
otra neuroprotectora, y con ello se pretende mejorar la funcién neuronal. Los mas
utilizados son los siguientes: los antagonistas del calcio, entre los que destaca el
nimodipino; sustancias vasoactivas vasodilatadoras, como la pentoxifilina, derivados

del Ginkgo Biloba y la betahistina; y los nootropos, como el piracetam.

Fase de compensacion
En la fase de compensacion el paciente se encuentra asintomatico, y las diferentes
terapéuticas a valorar son el tratamiento etiologico, la posible cirugia y la

rehabilitacion vestibular.

Rehabilitacion vestibular
Una caracteristica propia del sistema nervioso central es su capacidad para
adaptarse a asimetrias en la actividad aferente vestibular periférica, debido a su

plasticidad neuronal. Este proceso, descrito como compensacion vestibular, se



debe a mecanismos neuronales y neuroquimicos activos en el cerebelo y en el
tronco del encéfalo en reaccion a conflictos sensoriales producidos por enfermedad
vestibular. En la mayor parte de los casos este proceso alivia de manera importante
los sintomas vestibulares, siempre que la lesion sea estable o produzca sélo un

deterioro gradual progresivo.

El conocimiento actual sobre el proceso de compensacion central para las lesiones
vestibulares indica que evitar los movimientos y las posiciones del cuerpo que
provocan vertigo, asi como la practica tradicional de prescribir sedantes vestibulares
a estos pacientes, puede ser contraproducente debido a que retrasaria la
recuperacion. En la mayoria de los pacientes que sufren una crisis aguda de
vertigo, la recuperacion es rapida y casi completa. En algunos persisten estos
sintomas de disfuncién vestibular, y es en este grupo de pacientes donde esta
indicada la rehabilitacion vestibular, con el objeto de acelerar los mecanismos de
compensacion. La rehabilitacion vestibular esta indicada fundamentalmente en
pacientes con una lesion vestibular cronica y estable, tanto si es unilateral o
bilateral. Pero también la rehabilitacidon tiene contraindicaciones, que se concretan
sobre todo en la fase aguda del vértigo y en lesiones vestibulares fluctuantes, como

la enfermedad de Méniere.

Las lesiones vestibulares centrales son dificiles de rehabilitar, especialmente las
lesiones degenerativas, y las lesiones cerebelosas, especialmente con anomalias
en el RVO, como RVO hiperactivo y fallo de la inhibicion de la fijacién

Las técnicas de rehabilitacion vestibular son de dos tipos:

1. Rehabilitacién no instrumental: se basa en la realizacion de ejercicios, que tienen

como finalidad mejorar la estabilidad de la mirada y el control postural.



2. Rehabilitacion instrumental: se realiza mediante técnicas de retroalimentacion
con posturografia dinamica, con la finalidad de mejorar la estabilidad postural. Tanto
en la rehabilitacion instrumental como en la no instrumental, es importante dedicar
tiempo al paciente y explicarle bien en qué consiste la rehabilitacion y cual es su
finalidad, ya que de esta manera el paciente se sentira apoyado psicolégicamente y
tendra confianza en el proceso, lo cual es primordial si queremos conseguir buenos
resultados con la rehabilitacién. Los ejercicios para mejorar la compensacion
vestibular van encaminados a aumentar la ganancia del RVO y RVE. Existen varios
protocolos que conllevan una serie de ejercicios, que aunque varian en la forma,
persiguen el mismo objetivo. Estos ejercicios pueden ser realizados en la clinica de
forma dirigida y en el domicilio por el propio paciente. En estos ejercicios, el
paciente realiza una serie de movimientos de la cabeza con la mirada en un punto
fijo, con los ojos abiertos y con los ojos cerrados imaginando el mismo punto. De
esta manera, conseguimos actuar sobre el RVO vy la interaccion visual-vestibulo-
ocular. Los ejercicios se van adecuando para cada paciente de forma individual
segun sea su lesion, tanto en la forma como en el numero de veces que se repiten.
Los ejercicios que actuan sobre el RVE consisten en caminar sobre suelo duro y
blando (con almohadas) moviendo la cabeza al mismo tiempo, y con la mirada en
un punto fijo, tanto con ojos abiertos como con ojos cerrados. Estas acciones sobre
los RVO y RVE cubren todos aquellos movimientos de cabeza y de cuerpo
necesarios para la mayoria de las actividades diarias, que podrian desencadenar
los sintomas en el paciente. La realizacién de ejercicios con ojos cerrados con
fijacion en un punto imaginario aumenta la influencia cortical de mejorar la funcion
del RVO y RVE

Con la posturografia dindmica podemos igualmente individualizar un protocolo de
rehabilitacion segun la disfuncién del paciente. Se realizan ejercicios en una
plataforma dinamica con la finalidad de mejorar el control postural del paciente, es
decir que estamos trabajando sobre el RVE. Los movimientos que se imprimen a la

plataforma pueden ser en diferentes direcciones, hacia delante, atras, derecha e



izquierda, que se adecuaran segun si la disfuncion es uni o bilateral. Los ejercicios
se programan en diferentes sesiones con un control del tiempo de cada sesion en
funcion de la tolerancia del paciente. Ya vimos el valor de la posturografia como
método diagndstico, por ello nos permite evaluar el grado de compensacion que va
adquiriendo el paciente realizando controles a medida que se va haciendo la

rehabilitacion



ALTERACIONES IMPEDANCIOMETRICAS EN PACIENTES CON VERTIGO Y

MAREO AGUDO

2.1- Delimitacion del problema

Cuales son las principales alteraciones impedanciométricas en pacientes con

vertigo y mareo en fase aguda?

2.2- Planteamiento de la hipoétesis

Los pacientes con vértigo agudo presentan alteraciones a la impedianciometria.
2.3- Objetivos generales:

Identificar de una manera practica, rapida y sencilla, las diferentes alteraciones
impedianciométricas en pacientes con vértigo y/o mareo ya que estas no se
encuentran reportadas en la literatura.

2.4- Objetivos especificos:

Corroborar alteraciones en la impedianciometria de en pacientes con vértigo y/ o

mareo agudo, tanto en la presidn como en la distendibilidad.

- Corroborar que existen estas alteraciones y que tienen relacion con la severidad
del vértigo y o mareo, mediante la realizacion de una impedianciometria durante el
curso agudo de estas alteraciones de manera bilateral.

2.5- Tamano de la muestra:

Se hizo un muestreo no aleatorizado, de aquellos pacientes que cuenten con el

diagnostico de sindrome de Méniére, corticopatia vasculodegenerativa, durante el



periodo de Enero de 2008 a Febrero del 2009, que asistieron a la consulta externa
de Urgencias de Otorrinolaringologia y al Servicio de Audiologia del Hospital Juarez
de México, con el numero estimado de pacientes determinado por el mismo

periodo.

2.6- Disefio del estudio

Se trata de un estudio original, no aleatorizado, observacional, de muestreo, no

experimental, clinico, analitico, longitudinal.

2.7- Definicién de la variable:

Se muestran 2 variables a medir:

Presién intratimpanica: Medida en DaPa (decapascales), teniendo como valores
normales las curvas A de Jerger y como anormales las curvas As, Ad, By C de esta

clasificacion.

Distendibilidad: Medida en milimetros de agua tomada como normal el valor entre -

50 y + 50 milimetros de agua.

2.8- Criterios de inclusion: Todas las edades
Sexo: Masculino o Femenino
Pacientes con presencia de vértigo o mareo, en fase aguda.

Pacientes con membrana timpanica integra

2.9- Criterios de exclusion:

Pacientes con vértigo de tipo central.

Pacientes con vértigo causado por complicacion de otitis media crénica



Pacientes con presencia de membrana timpanica perforada o con tubo de
ventilacion

Pacientes con tratamiento antivertiginoso previo o con frenador laberintico.

Pacientes con enfermedades de oido medio que resulten en alteraciones
impedianciométricas (otosclerosis, disrupcion de cadena oscicular, traumatismo de

hueso temporal, etc.).

2.10- Criterios de eliminacion:

Pacientes los cuales no autoricen la realizacion del estudio.

2.11- Técnicas

Esquemas terapéuticos: Ninguno.
Estudios especiales: Ninguno.
Estudios de laboratorio: Ninguno.

Estudios de gabinete: Impedanciometria.

2.12- Tamano de la muestra y caracteristicas: Se revisaron y analizaron los
estudios impedianciométricos realizados de manera bilateral a los pacientes que
acudan al servicio de Urgencias otorrinolaringologia y Audiologia en un periodo de
9 meses (Septiembre de 2008 a Mayo de 2009), con diagndstico de vértigo o mareo

agudo los cuales no hayan recibido ninguna especie de tratamiento.

2.13- Prueba estadistica: Se analizaran comparativamente todas las graficas

obtenidas con el impedianciometro.

Se tomara como resultados alterados, curvas de presion de tipo As, Ad, Cy B de la
clasificacion de Jerger asi como curvas que sobrepasen los limites de -50 a + 50
daPas de presion, Todos aquellos pacientes que presenten alteraciones como las

descritas seran calificados como pacientes con alteracion impedianciométrica, la



cual al termino del estudio, seran graficadas y se evaluara la relacion que tienen
con la sintomatologia neurovegetativa, lo que se considera presencia de nausea y/o
vomito por lo menos en 1 ocasién a las 24 horas previas, sin que este asociado a

factores externos.

2.14- Recursos fisicos

Material, equipo y facilidades disponibles: Se realizara impedanciometria bilateral a
los pacientes con vértigo y/o mareo agudo en el servicio de Audiologia del hospital

Juarez de México, el cual cuenta con:

Impedianciometro Grason- Stadler GSI 33, Version 2, Modelo numero 1733-9715,
234 V, Milford, New Hampshire, EUA, 1997

Computadora portatil para registrar datos de los resultados obtenidos y para graficar

los resultados de la muestra Programa Excel 2003 para registro de datos y

realizacion de graficas.

Camara fotogréfica digital para documentar resultados de impedanciometro.

Capacitacion y adiestramiento de personal: Ninguno.

Colaboracion de departamentos: Ninguno.

Estimacion de los posibles inconvenientes a presentarse durante el estudio y

consideraciones éticas.

No se encontrd ningun inconveniente ya que el estudio al ser observacional y no

invasivo, ademas de que no afecta la evolucion del padecimiento, y no se



encontraron inconvenientes éticas ya que no pone en peligro la salud y/o estado

fisico del paciente.

2.15- Resultados

Se obtuvieron un total de 52 pacientes, los cuales acudieron al servicio de
Audiologia y de Urgencias del Servicio de Otorrinolaringologia y Cirugia de Cabeza
y Cuello durante Enero 2008 a Febrero 2009, de los cuales 32 tenian Enfermedad
de Méniére, 12 Vértigo postural paroxistico benigno, 6 neuronitis Vestibular, y 2
insuficiencia vertebrocervical. (Fig. 1) De los 53 pacientes 33 presentabas hallazgos
de manera bilateral, 13 de manera unilateral y 6 no presentaron hallazgos, haciendo
un total de 79 oidos. (Fig. 2). La presion medida en decapascales (daPa) se valoro
y la mayoria (50.6%) estuvieron en los rangos de 20 a 25, 3 (3.7%) de -50
decapascales o menor, 27 estuvieron en rango de -25 a -50 (34.17%), 6 (7.5%) de
20 a 25 decapascales, y 3 de mayor de 50 decapascales (3.7%) (Fig. 3). De los
pacientes la mayoria presentaron curvas de Jerger tipo A (33), siendo menores la
Ad (8), As (3), B (2) y nadie obtuvo curvas de Jerger tipo C (Fig. 4). La presentacion
por diagnostico, los pacientes con enfermedad de Méniére (32) todos tuvieron algun
hallazgo impedianciométrico, 8 de 12 pacientes con Vértigo Postural Paroxistico
Benigno, 6 pacientes con neuronitis Vestibular y ningun paciente con insuficiencia
vertebro basilar tuvo algun hallazgo a la timpanometria (Fig. 5). Por padecimiento
los pacientes con Enfermedad de Méniére 28 tuvieron hallazgos bilaterales y 4
unilaterales, de VPPB 5 tuvieron hallazgos bilaterales y 3 unilaterales, con
neuronitis Vestibular 6 tuvieron hallazgos unilaterales. (Tabla 1, Fig. 6 y 7)

En enfermedad de Méniére, la mayoria de los pacientes 31 tuvieron presiones de -
25 a +25 decapascales, seguidos por los que presentaban de -25 a — 50 daPa en
un numero de 29 (Fig. 9), 3 mayores de +50 y tres con decapascales mas negativos
a— 50. La presion de daPa en VPPB fue de 9 enrango de -25 a + 25,y 4 de -25 a -
50. En neuronitis Vestibular todos los pacientes (6) tuvieron presiones positivas de
+25 a +50.
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Fig. 4 Curvade Jerger
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Tabla 1

¥ Sin Hallazgos

B Hallazgos

Bilateral 28

Unilateral 4
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2.16- Discusion

De los hallazgos en estos pacientes, cabe sefialar que los que tenian diagnostico
de enfermedad de Méniére la mayoria presentaban algun tipo de hallazgo en la
presion medida en decapascales (tomando como hallazgo el valor diferente a 0), los
pacientes con neuronitis Vestibular presentaron algun hallazgo impedianciométrico
hablando de presion, asi como los pacientes con neuronitis vestibular los cuales

tuvieron presiones en daPa positivas.

Es importante que independientemente de la presion de daPa, no hubo un cambio
significativo en las curvas de Jerger, por lo que puede estar alterado algun
mecanismo fisiopatoldégico que afecta la presion mas no la adaptabilidad de la
membrana timpanica. En este tipo de pacientes como lo comentamos al inicio existe
un mecanismo subyacente aun desconocido que porque la presion positiva puede
ayudarles en su sintomatologia, en este trabajo tratamos de discernir cuales eran
los hallazgos en el impediancidmetro, por muy sutiles que estos fuera, ya que
indirectamente nos estarian hablando de alguna situacion en el oido medio que esta
involucrada en los eventos agudos del vértigo siendo consecuencia de este y no

causa del mismo.

Los pacientes con Enfermedad de Meéniére, asi como los de Veértigo Postural
Paroxistico Benigno presentaron alteraciones muy sutiles, inclusive la mayoria de
los pacientes con Enfermedad de presentaban hallazgos bilaterales, a diferencia de
los de neuronitis Vestibular que todas eran unilaterales, lo que puede darnos a
entender de una alteracion en las presiones de oido medio quizas transmitidas por

alguna alteracion de las ventanas.



2.17- Conclusiones

Con este trabajo corroboramos lo publicado en escasos reportes que la presion
intratimpanica puede estar modificada en pacientes con vértigo y mareo en fase
agudo, aunque faltan estudios mas y con mayor numero de pacientes. Los
pacientes con Enfermedad de Méniére y Neuronitis Vestibular presentaron
hallazgos de manera bilateral y con mayor frecuencia que otras entidades, siendo
que en la Enfermedad de Meéniére todos los pacientes sometidos al estudio
presentaron algun tipo de hallazgo en relacion con los decapascales, asi como
encontramos que a pesar de haber alguna modificacion en los daPa no hay

modificacion en la distendibilidad de la membrana timpanica.



2.18- Bibliografia

1. Odkvist, L, Arlinger, S. Effects of middle ear pressure changes on clinical symptoms in
patients with Meniere's disease- a clinical multicentre placebo-controlled study. Acta
Otolaryngol 543, 99-101, 200

2. Sakikawa, Y., Kobayashi, H., Changes in middle ear pressure in daily life, The
Laryngoscope, 105:1353-1357, 1995

3. Tidelholm, B., Brattmo, M., Middle ear pressure: Effects of body position and sleep,
Acta Otolaryngol, 119, 880-885, 1999

4. Boudewyns, A. Meniett therapy: rescue treatment in severe drug-resistant Meniere’s
disease? Acta Oto- Laryngologica 125, 1283-1289, 2005

5. Odkvist, L. Pressure treatment versus gentamicin for Meniere’s disease. Acta
Otolaryngol, 121: 266-268, 2001

6. Morinaka, S., Nakamura, H. Middle ear pressure in patients with dizziness, Annal Otol
Rhinol Laringol, 113: 906-914, 2004

7. Van de Heyning, C. A review of medical treatment for Meniere’s disease, Acta
Otolaryngol, 544, 34-39 2000

8. Stokroos, R, Olvink, M., Functional outcome of treatment of Meniere’s disease with the

Meniett pressure generator, Acta Oto-Laryngologica, 126: 254-258, 2006

9. Densert, B., Sass, K., Control of symptoms in patients with Meniere’s disease using

middle ear pressure applicators: Two years follow-up, Acta otolaryngol 121, 616-621, 2001



10. Feijen, R., Segenhout, M., Monitoring inner ear pressure changes in normal Guinea
pigs induced by the Meniett 20, Acta Otolaryngol, 120, 804-809, 2000

11. Barbara, M., Consagra, C., Local pressure protocol, including Meniett in the treatment
of Meniere’s disease: Short-term results during the active stage. Acta Otolaryngol, 121, 939-
944, 2001

12. Coelho, D., Lalwani, A., Medical management of Meniere’s disease, The Laryngoscope,
118: 1100-1108, 2008

13. Konradsson, K. Nielsen, L, Pressure transfer between intracranial and cochlear fluids in

patients with Meniere’s disease, The Laryngoscope, 110: 264-268, 2000

14. Brattmo, M., Tideholm, B., Middle ear pressure equilibration ability and spontaneous
pressure changes in healthy ears with ventilation tubes. Acta Oto-Laryngologica, 125: 702-706,
2005

15. Kindermann, K., Roihtmann, R, Obstruction of the eustaquian tube orifice and pressure
changes in the middle ear: are they correlated? Annals of Otology, Rhinology & Laryngology,
117 (6), 425-429, 2008

16. Mateijsen, D.J.M, Rosingh, H. Perilinphatic pressure measurements in patients with

Meniere’s disease, Eur Arch Otorhinolaryngol, 258:1-4, 2001



	Portada
	Índice
	Texto

