Otologia

Anatomia

El aparato auditivo se compone de dos porciones una periférica y otra central. La porcion
periférica esta formada por el oido externo y medio que forman parte del aparato de conduccion y el
oido interno 6rgano de la percepcion de los sonidos y encargado de transformar la energia

hidromecanica en bioeléctrica.
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Oido externo

El oido externo esta formado por el pabellon auricular y el conducto auditivo externo. Estan
formados por un tejido fibrocartilaginoso, excepto el tercio interno del conducto auditivo externo que
esta constituido por tejido oseo.

El pabellon es una estructura constituida por cartilago elastico que forma una serie de relieves
y depresiones recubierta por piel. Los relieves son el hélix, antehé€lix, trago y antitrago. El hélix es una
saliente cartilaginosa que nace por encima de la concha auricular y que se dirige en primer medida
hacia delante y arriba, luego atras y abajo, para terminar en el angulo posteroinferior de la concha en

lo que se conoce la cola del hélix. El antehélix nace por delante de la cola del hélix y se



dirige hacia arriba y adelante y se divide en dos ramas, una
posterosuperior y otra anteroinferior. Estas dos ramas forman un

espacio triangular conocido como “fosita triangular”.
Pabellén Auricular
1.- Hélix
2.- Antehélix
3.- Trago
4.- Antitrago
5.- Lobulo
6.- Concha Auricular

7.- Meato Auditivo Externo

El trago es una saliente triangular ubicada por delante de la concha y debajo de la porcion
ascendente del hélix. El antitrago es otra saliente triangular que enfrente el trago ubicado por debajo
del antehélix. Debajo del pabellon se observa un repliegue cutaneo llamado lobulo de la oreja,
constituido por tejido adiposo. La mayor depresion es la concha. En su fondo se observa el orificio de
entrada al conducto auditivo externo, el meato auditivo externo.

El pabellon esta irrigado por las arterias temporal superficial y auricular posterior, ambas ramas
de la carétida externa. A su vez, el conducto auditivo estd irrigado por la arteria timpanica rama de
dichas arterias terminales. La inervacion sensitiva del conducto esta dada por el plexo cervical, V, X'y
VII par.

El conducto auditivo externo en su conjunto se dirige hacia dentro, adelante y un poco hacia
abajo. Los dos tercios externos estan formados por el
mismo cartilago elastico que forma el pabellon auricular, y
el tercio interno compone la porcion 6sea del CAE. Las
paredes anterior, inferior y la mitad posterointerna de la
pared posterior derivan del hueso timpanal. La mitad
posteroexterna y la pared superior derivan de la porcién
escamosa del temporal. La piel en la porcion cartilaginosa

contiene glandulas sebaceas, glandulas en ovillos y

foliculos pilosos. En cambio, la piel en su tercio interno es

mucho mas delgada ya que pierde la dermis y por lo tanto todo este tipo de glandulas.



Oido medio

El oido medio se constituye por la caja timpanica y estructuras anexas, como la apoéfisis
mastoides (a través del aditus ad antrum) y la trompa de Eustaquio.

La caja del timpano esta cubierta en su totalidad por una mucosa constituida por un epitelio
cilindrico ciliado. Se subdivide en el atico o epitimpano por arriba, mesotimpano e hipotimpano o piso
por debajo. Presenta seis paredes, superior, inferior, anterior, posterior, medial y lateral.

La pared lateral estd formada por la membrana del timpano. Por arriba de la membrana, la pared
externa del atico corresponde al scutum (porcion escamosa del temporal).

La pared medial o laberintica estd formada por el promontorio (que corresponde a la primera
vuelta de espira del caracol). Abajo y atrds con respecto al
promontorio, se observa el nicho de la ventana redonda, y arriba
y atras la ventana oval. Por arriba de la ventana oval se observan
los relieves del CSE y de la segunda porcion del facial. Por
encima del promontorio se encuentra el pico de cuchara (que
corresponde al canal dseo para el musculo del martillo).

El piso se relaciona por detras con la vena yugular, de ¢

penasco. En su parte anterior, el piso se relaciona con la arteria cardtida interna.

La pared anterior se relaciona por arriba con el conducto del musculo del martillo, la trompa de
Eustaquio por debajo y por ultimo con el relieve de la porcion ascendente de la arteria carotida interna.

La pared posterior presenta en su parte mas superior el aditus ad antrum (o conducto
timpanomastoideo), quien comunica la caja con el antro mastoideo. Por debajo se encuentra el segundo
codo del facial, dando inicio a su tercera porcion, de donde emerge la cuerda del timpano, justo antes
de atravesar el orificio estilomastoideo. La eminencia piramidal o piramide contiene en su interior el
musculo del estribo.

La pared superior, techo o tegmen timpani, estd formada por una lamina d6sea de cuatro
milimetros de espesor que la separa de la fosa cerebral media.

La caja estd irrigada por las arterias timpanica, estilomastoidea, meningea media, faringea

ascendente y pediculos de la cardtida interna.



La inervacién motora proviene del V y VII par, para el musculo del martillo y del estribo
respectivamente. La inervacion sensitiva proviene del glosofaringeo, por medio del nervio de Jacobson
nervio que transcurre sobre el promontorio, y la inervacion simpatica a través del plexo carotideo.
Huesecillos: son tres 6sculos, el martillo, el yunque y el
estribo.

El martillo presenta una cabeza ubicada en el
epitimpano, un cuello donde se inserta el musculo del
martillo, dos apofisis, una corta y otra larga, y un mango
(o espatula) incluido en el espesor del timpano.

El yunque, es el mas pesado de los tres y el que|

esta menos fijo, por eso el de més facil luxacion. Presenta un
cuerpo que se articula con el martillo y dos apofisis (corta y
larga). Por su extremo inferior la apofisis lenticular se
articula con la cabeza del estribo.

El estribo esta formado por la cabeza que se articula

con el yunque, un cuello donde se inserta el musculo del

estribo y dos ramas o cruras (anterior y posterior) que
abordan la platina. La platina se une a la ventana oval por medio del ligamento anular.

Apofisis mastoides: la apofisis mastoides se asemeja mucho a un panal de abejas. Esta formado por
ocho grupos celulares, estos son: mastoideo, sinusal, retrosinusal, perifacial, de la punta interna, de la
punta externa, del dngulo de Citelli y del tridngulo de Trautmann. Segln el grado de neumatizacion se
clasifican en neumatica (bien ventiladas), diploicas y eburneas (compactas).

Trompa de Eustaquio: la caja timpédnica se comunica con la rinofaringe (o cavum) por medio de la
trompa de Eustaquio. Mide 3.5cm, su tercio superior es 0seo y los dos tercios inferiores cartilaginosos.
Se dirige hacia adentro, adelante y abajo.

Ante cambios bruscos de la presion, la trompa de Eustaquio permite el ingreso de aire al oido
medio igualando la presion de uno y otro lado de la membrana del timpano. Esto se realiza por medio
de dos musculos, periestafilinos interno y externo, inervados por el nervio de Jacobson, rama del
glosofaringeo. La diferencia de presion en la caja, produce la degluciéon como mecanismo reflejo, por

lo que ambos musculos se contraen dilatando la trompa y permitiendo el flujo de aire.



Membrana timpanica: la membrana timpanica es de color blanco perlado con leve tinte violeta. En
ella se observa un relieve 6seo que corresponde al mango del martillo, y
en su extremo mas inferior presenta al ombligo (o umbo). Por transparencia
se observa posteriormente al ombligo el promontorio, por debajo y atrés
del promontorio se observa la zona correspondiente a la ventana redonda.
En la parte mas superior de la membrana se observa el rodete anular de

Gerlach, que al unirse al martillo, forma los ligamentos timpanomaleolares

anterior y posterior.
La membrana posee dos porciones, la pars tensa (constituida de tres capas, interna, media y

externa) y la pars flaccida o membrana de Schrapnell (constituida en cambio por dos capas, interna y

externa). La pars flaccida es mas pequefia, se ubica en su extremo anterosuperior, ocupa lo que se llama

escotadura de Rivinnus. El timpano estd irrigado por la arteria timpanica y estilomastoidea.

Anatomia del Nervio Facial: Las fibras motoras del nervio facial nacen del nucleo motor del facial y

al emerger de ¢l rodean el nticleo del VI par (MOE), salen -

1.84mM Norvio

por la fosa romboidal, atraviesan la protuberancia hacia el
frente y los lados. Las fibras parasimpaticas nacen del G e P

nucleo lacrimopalatonasal y en el ntcleo salival superior.  3asmmdelargo
7 000 fibras

.. . , multifasciculadas
Las fibras sensitivas terminan en el nucleo del tracto gnoum: aracnoides

yLCR
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83 % del conduc

R

timpanica 1,73 mm
/8§11 mm de largo
4 10 000 fibras monofasciculadas

o J125° 73 % de fibras motrices mielinizadas
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emerger del tronco cambia la vaina protectora de las células

de la glia por una vaina de células de Schwann. A esta zona ~ _— mastodea Perineuro + epineuro emanan
13 mm de largo de la duramadre
. Perineuro + epineuro El nervio ocupa el 73 % del conducto
se la conoce como zona de Obersteiner. La rama E! nervio ocupa el 64 % del conducto

sensitiva se desprende de la rama motora y se llama nervio Intermediario de Wrisberg o VIlbis. Su
salida del tronco se produce a nivel del surco lateral del bulbo.

Desde alli se dirige hasta el meato auditivo externo
dando ingreso al conducto auditivo interno (CAI), porcion
llamada intracanalicular. La porcion laberintica (1* porcion del
facial) nace en el fondo del CAI, cuando este pasa a través del
orificio anterosuperior del mismo. Esta porciéon mide 3- Smm,

se dirige hacia delante y levemente hacia adentro, donde se

encuentra con el ganglio geniculado (GG). A nivel



del GG se da origen a dos ramas intrapetrosas, nervios petrosos superficiales mayor y menor. La
segunda porcidn se dirige levemente hacia atras, afuera y abajo formado un angulo agudo entre la 1* y
2% porcion de 74°. Mide 8-11mm. Esta en relacion con la rama ampollar
del canal semicircular superior (CSS), la ap6fisis cocleariforme, el nicho
oval y la rama ampollar del canal semicircular externo (CSE). A nivel de
la pirdmide en la pared posterior de la caja timpéanica se encuentra el
segundo codo del nervio facial dando origen a la 3* porcidon mastoidea del

nervio. Esta se dirige hacia abajo adelante y afuera hasta encontrarse con

el orificio estilomastoideo en relacion con la apofisis estiloides.

Posteriormente se divide en dos ramas, temporofacial y cervicofacial.

Oido interno
El oido interno se compone de una parte central llamada vestibulo y del laberinto 6seo. El
laberinto 6seo comprende dos aparatos, el coclear (anterior), 6rgano de la audicion, y el vestibular
(posterior), 6rgano del equilibrio. Por dentro del vestibulo y del laberinto oseo se encuentran el laberinto
membranoso.
Vestibulo: el vestibulo es la cavidad 6sea central entre la coclea y los conductos semicirculares. Se
ubica entre la caja timpanica por fuera y el conducto auditivo
interno por dentro. Presenta los orificios de los canales
semicirculares, del caracol, el acueducto del vestibulo y las
ventanas oval y redonda.
Dentro del vestibulo 6seo se encuentra el vestibulo
membranoso formado por dos vesiculas, el utriculo y el saculo,

que constituyen la porcidon otolitica del vestibulo. La porcion

canalicular del vestibulo estd formada por los tres conductos
semicirculares. Estas dos vesiculas, y el laberinto membranoso de los conductos y de la cdclea,
contienen endolinfa. Por fuera del laberinto membranoso, o sea entre éste y el laberinto 0seo se

encuentra la perilinfa.



e Utriculo: es la vesicula que recibe los conductos semicirculares. La parte inferior del utriculo
contiene la mécula utricular, sitio de llegada de las dendritas de la primer neurona del nervio
vestibular.

e Saculo: el saculo es la vesicula que se comunica con el conducto coclear por medio del “canalis

reuniens” y con el utriculo por el acueducto del vestibulo. De él sale el conducto endolinfatico.

Laberinto 6seo anterior o céclea: el caracol o coclea es un tubo enrollado alrededor de un eje, llamado

modiolo o columela, por el cudl transcurren las fibras del nervio auditivo. Da dos vueltas y media. Se
divide por un tabique 6seo y membranoso
en dos rampas, la rampa vestibular que desemboca en

el vestibulo y la rampa timpanica, que termina por la

ventana redonda en la caja timpénica. Entre estas dos

rampas se encuentra la rampa coclear que contiene al Organo de Corti u 6rgano
de la audicion. Las rampas vestibular y timpéanica contienen perilinfa y la
rampa coclear contiene endolinfa. En el vértice de la coclea, ambas rampas,

vestibular y timpanica, se comunican por medio del helicotrema.

La rampa coclear presenta tres paredes, externa, anterior y posterior. La pared externa contiene
la estria vascular, la pared anterior corresponde a la membrana de Reissner y la pared posterior o piso
corresponde a la membrana Basilar, por donde transcurren las terminaciones del nervio coclear que
luego formarén el ganglio de Corti. El 6rgano de Corti estd formado por una fila de células ciliadas
internas y tres filas de células ciliadas externas junto a células de sostén. Las células ciliadas contienen
estereocilias que estan en contacto con la membrana Tectoria.

Laberinto 6seo posterior o Conductos semicirculares 6seos: los conductos semicirculares son tres,
externo (u horizontal), superior (vertical anterior) y posterior (vertical posterior). Nacen de la ampolla
donde se encuentran las terminales nerviosas del nervio vestibular. La rama posterior del conducto

superior y la rama superior del conducto posterior se unen para formar la cruz comunis.



Conducto auditivo interno: por el conducto auditivo interno transcurren tres nervios, que lo atraviesan
por cuatro agujeros. Por los agujeros posterosuperior y posteroinferior transcurren los nervios
vestibulares, superior e inferior respectivamente. El agujero anteroinferior da paso al nervio coclear y
el anterosuperior a la primera porcion del facial. El conducto auditivo interno esté irrigado por la arteria

auditiva interna (rama de la AICA).

Porcion Central

La via actstica presenta dos grupos de fibras, las cocleares y las vestibulares, que se unen para
formar el nervio acustico-vestibular u VIII par.
Via acustica

La via acstica se inicia a nivel del Organo de Corti donde se encuentra la 1¢" neurona en
contacto con las células ciliadas. Ingresa al tronco y hace sinapsis con la 2% neurona en los Nucleos
cocleares del bulbo (ventral y dorsal). Desde ahi el 75% de las neuronas se decusan al hemitronco lateral

hasta llegar a su sinapsis con la 3% neurona en el Complejo olivar superior contralateral. Esta neurona
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Via vestibular

El nervio vestibular se origina del ganglio de Scarpa y luego

. e . . ’ C 1
se divide en tres ramas. La rama superior inerva la macula del
utriculo y las crestas de los conductos semicirculares superior y “_(\\ (] ) Vestiudocoe
LS $ \_T Medial i
externo. La rama inferior inerva la macula del saculo y la rama L B [ e

posterior inerva la cresta de la ampolla del conducto semicircular |Z\%

posterior.

Vestibulospinal
Pathways
En las maculas y las crestas de los conductos y las vesiculas, ——

fasciculus
Other Pathways
{not demonstrated)
* To Emetic Centers
* To Vestibulocerebellum

estan las dendritas que provienen del ganglio se Scarpa. Los axones 7\_/

pasan por el CAI y llegan al angulo pontocerebeloso donde
ingresan al tronco cerebral, alli terminan en los cuatro nucleos vestibulares; otras fibras van
directamente hasta cerebelo. La segunda neurona se dirige a la médula espinal, cerebelo, nicleos

oculomotores (III, IV y VI) y X par. Existen proyecciones a distintas zonas de corteza cerebral.

Fisiologia de la audicion

Oido Externo

En el ser humano el pabellon tiene poca o ninguna funcion. En los animales tiene la funcion de

aglomerar los sonidos y conducirlos hacia el oido medio.

Oido Medio

Esta constituido por el sistema timpano-oscicular tiene la funciéon de conduccion del sonido
desde la membrana del interno hasta la ventana oval, y ademas protege las estructuras neurosensoriales
del oido interno.

Sistema Timpano - Oscicular en la transmision: la onda sonora se extiende desde el oido externo y
medio hacia el oido interno cuyo interior esta lleno de liquido, lo que produce una pérdida de la presion
sonora. Para evitar esta pérdida, el oido medio, consta de la membrana timpanica y un conjunto de
huesecillos que amplifican el sonido hasta la ventana oval.

Timpano y proteccion sonora de la ventana redonda: la presion que se ejerce en la ventana oval,
requiere de un sitio de descarga, que corresponde a la membrana de la ventana redonda. Cuando la

ventana oval recibe un impulso mecanico, se genera una onda dentro de los liquidos laberinticos que



descarga en la membrana de la ventana redonda que se mueve en sentido o fase opuesta. Las lesiones
del timpano producen el desplazamiento de ambas membranas (oval y redonda) en una misma fase,
con disminucion de la transmision de la intensidad del sonido.

Funcion equipresora de la Trompa de Eustaquio: la trompa tiene la funcion de igualar los cambios

de presion bruscos entre el oido medio y el externo.

Oido Interno

La onda del sonido viaja por el CAE, hace vibrar la membrana y por consiguiente la cadena
oscicular, hasta la platina del estribo que moviliza los liquidos laberinticos. La onda sonora viaja por
los liquidos laberinticos de la coéclea y segin la frecuencia de cada sonido (Frecuencia = ciclos /
segundo) varia el sitio de amplitud maxima.

Los tonos de baja frecuencia (sonidos graves) presentan mayor amplitud en el &pex o punta de
la coclea. Los tonos de alta frecuencia (sonidos agudos) presentan mayor amplitud en su base.

El 6rgano de corti es el responsable de la transformacion de la energia hidraulica en energia

bioeléctrica, la cual difunde por el nervio auditivo.

Evaluacion Auditiva

La onda sonora se produce por la friccion de dos elementos, en este caso las moléculas del aire,
en forma de onda.

Todo sonido presenta una intensidad y un tono. La primera corresponde a la amplitud del
movimiento. El tono determina la frecuencia. Las ondas sonoras se propagan por el medio (gaseoso o
liquido), quien ejerce una impedancia (resistencia que ejerce el medio a la vibracion y traslacion de
moléculas). Los tonos graves tienen menor nimero de ciclos por segundo, y los tonos agudos tienen un

mayor numero de ciclos por segundo.

Clasificacion de las hipoacusias

Las hipoacusias pueden ser de conduccion cuando la patologia se origina en el oido externo y
medio, o de percepcion cuando las patologias se originan entre el oido interno y el nervio auditivo.
Existen casos, como por ejemplo en la Otoesclerosis (Patologia que veremos mas adelante) que aunque

es una enfermedad propia del oido interno, se manifiesta con una hipoacusia de conduccion
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por afectar la union del estribo con el oido interno a nivel de la ventana oval. Trastornos a nivel del
tronco y de la corteza cerebral producen también una hipoacusia de percepcion.
e Hipoacusia de conduccion: lesiones del sector correspondiente al aparato de la transmision.
e Hipoacusia de percepcion: lesion del 6rgano de corti o un sector relacionado con el aparato
de la percepcion del sonido, hasta corteza cerebral.

e Hipoacusia mixta: lesion conjunta de un sector de transmision y otro de percepcion.

Exploracion de la Audicion

e Diapasones: son instrumentos utilizados para reconocer la pérdida auditiva cualitativa
(conduccion, percepcion, mixta) y da relativa informacion cuantitativa.
e Audiometria: es la evaluacion del grado de percepcion del sonido. Existen distintas formas
de medirla mediante la audiometria electrdonica:
- Audiometria tonal (liminar y supraliminar)
- Logoaudiometria
e Enmascaramiento: es la eliminacion auditiva del oido contralateral al que se estd
evaluando, por medio de la aplicacién de un ruido a través de los ensordecedores como:
ruido blanco (sonido que incluye todas las frecuencias simultaneamente), banda estrecha
(frecuencia por arriba y por debajo de la que se estd evaluando) y otras como la

frecuencia inmediata inferior, ruido de sierra y ruido por escape de gas.

Pruebas con diapasones

Prueba de Weber: consiste en colocar la base del diapasén vibrando en el centro de la cabeza o en la
frente y preguntamos en que lado percibe el sonido con mayor intensidad. “El Weber siempre lateraliza
al oido de mejor via 6sea”. Evalua unicamente la via 6sea. Se llama Weber sensibilizado cuando se
pide al paciente que muerda suavemente el diapason.
e Weber indiferente: la percepcion es igual en ambos oidos y por lo tanto la audicién es normal,
o0 posee una hipoacusia equivalente en intensidad y tipo en ambos oidos.
e Weber lateralizado: cuando un paciente presenta una hipoacusia de percepcion de un oido, el
weber lateralizard para el oido opuesto. Cuando existe una hipoacusia de conduccion el Weber
lateraliza al oido enfermo.

En consecuencia;
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e La hipoacusia conductiva lateraliza al oido enfermo, por presentar via 6sea absoluta (o sea que
no recibe estimulos del medio ambiente, simultdneamente por via aérea).

e La hipoacusia perceptiva lateraliza al oido sano.

e La hipoacusia conductiva o perceptiva bilateral y asimétrica, el weber lateralizara al oido de

mejor via Osea.

Prueba de Rinne: mediante esta prueba comparamos la percepcion del sonido por via 6sea y aérea de
un mismo oido del paciente. Colocamos el diapasdn vibrando en la apo6fisis mastoides del paciente para
explorar la via dsea y cuando deja de vibrar lo colocamos en la proximidad del meato auditivo externo
para explorar la via aérea.
e Rinne positivo: oye la vibracion por via aérea y mas que por via Osea, es fisioldgico.
e Rinne positivo acortado: oye por via 6sea menos tiempo que el estimativamente normal (40
segundos); una vez que lo deja de oir por via dsea, lo sigue oyendo por via aérea.
e Rinne positivo absoluto: en este caso el paciente oye poco por via aérea y nada por via dsea.
e Rinne negativo: oye menos o0 no oye la vibracidn por via aérea, indica hipoacusia conductiva.
e Rinne Igual: oye igual por via aérea que por via 6sea e indica una hipoacusia de conduccion con
SOA menor a 20dB.
¢ Rinne negativo acortado: oye mas por via 0sea que por via aérea pero por menos tiempo; refleja
una hipoacusia mixta.

e Rinne negativo absoluto no percibe por via 6sea ni aérea, y habla de cofosis.

“Con una audicion normal la prueba de Weber debe ser indiferente y el Rinne positivo bilateral”.

Audiometria electronica

Es la evaluacion de la audicion a través del audidometro. Se grafica en un audiograma. En el
encontramos:
Umbral auditivo: es la minima intensidad audible. Se inicia emitiendo un estimulo muy bajo, y se va
aumentando dicho estimulo hasta encontrar el umbral del paciente.
El estado del aparato de la audicion puede ser determinado por medio de la evaluacién de altas

frecuencias, o frecuencias por encima del rango habitual. A esto lo llamamos audiometria supraliminar.
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La evaluacion de la audicion de las palabras se puede determinar por medio de la

logoaudiometria.
El audiograma se lee de la siguiente manera:
Via 6sea oido derecho: < Via aérea oido derecho: o

Via 6sea oido izquierdo: > Via aérea oido izquierdo: x

Audiometria tonal liminar: como dijimos con anterioridad la audiometria tonal evalua el umbral
auditivo. Cuando el paciente oye un estimulo determinado (una frecuencia a una presion sonora
determinada), acciona un boton que enciende una luz para informarnos que oy6 dicho estimulo. Una
vez que el paciente oy el sonido continuara presionando el botdn hasta que deje de oirlo. Este ejercicio
se realiza con todas las frecuencias a estudiar y por via 0sea y aérea.

En un paciente sano, el estimulo por via aérea mayor a 60dB generado para un oido también se
percibe del lado opuesto. Pero por via dsea para que un sonido también se perciba del lado opuesto,
solo debe ser mayor a 5 dB del nivel umbral. El enmascaramiento con ensordecedores del oido
contralateral al evaluado es el mecanismo que utilizamos para anular la percepcion del oido a no
estudiar. La falta de enmascaramiento nos proveera lo que llamamos una “curva sombra”, interpretado
como un falso resultado.

Audiometria supraliminar: permite detectar hipoacusias perceptivas y determinar el sitio de la lesion,
en el organo de corti (cortipatia) o en el nervio auditivo (neuronopatia).

e Diploacusia: percepcion distorsionada de la palabra en un tono.

e Reclutamiento: es la capacidad que tienen algunos oidos hipoacusicos de no percibir el sonido

a intensidades mayores.

Impedanciometria: evalua la resistencia que ofrece el sistema timpano — oscicular al paso del sonido.
Dentro de las pruebas con las que contamos para evaluar la resistencia contamos con la timpanometria
y el reflejo estapedial.

La Timpanometria mide las variaciones de complacencia de la membrana timpanica y la cadena
oscicular en funcion de las variaciones de presion a nivel del conducto auditivo externo. De alli
obtenemos informacion:

e Estado de la cdmara aérea y de las presiones del oido medio. La presion en el oido medio puede

ser mas negativa cuando existe una disfuncion tubaria.

e Funcionamiento del timpano y la cadena oscicular, segin la forma y amplitud de la curva. Los

procesos que reducen la movilidad del sistema por alteracion del continente (otitis media
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exudativa, OME) o del contenido (fijacion de cadena), disminuyen la complacencia, aplanando
el timpanograma. En cambio cuando hay aumento de la movilidad timpano — oscicular, como
en la disrupcion de cadena o en el timpano atrofico, aumenta la complacencia elevando el

timpanograma.

a.- Curva normal.

b.- Disrupcién de cadena.

c.- Disfuncion Tubaria.

d.- Otitis media aguda (OMA).

e.- Otitis media Exudativa.

Reflejo estapedial: es un reflejo constituido entre el nervio auditivo y facial en el que un estimulo

sonoro entre 70-100 dB por encima del umbral auditivo disparan el arco reflejo. Este arco reflejo esta

formado de la siguiente manera: El estimulo generado en las CCI de la Céclea es transmitido a través

del VIII Par hasta el nticleo coclear formando parte de la 1° neurona de la via auditiva. Una neurona

sindptica produce la comunicacion entre el ntiicleo coclear y el nucleo motor del facial VII. Desde este

ultimo nucleo nace una neurona motora que alcanza el musculo del estribo, facilitando su contraccion.

Evaluando este arco reflejo obtenemos la siguiente informacion,

Estado del oido medio. Algunas patologias que producen hipoacusia de transmisién producen
ausencia de este reflejo. En la fase temprana de la otosclerosis el reflejo esta ausente al principio
y al final de la estimulacion (fenémeno on — off), luego estara ausente siempre.

Diagnéstico topografico de las hipoacusias de percepcion.

Diagnostico topografico y prondstico de la paralisis facial. Si el reflejo estd ausente la lesion
estard por encima de la salida de la rama del musculo del estribo.

Diagnéstico de lesiones tronco-bulbo-protuberanciales, donde se altera el reflejo estapedial.

Logoaudiometria

La logoaudiometria interpreta el grado de pérdida auditiva que presenta un hipoactisico para

entender el mensaje hablado. Se utiliza una lista de palabras que se le lee al paciente a distintas

intensidades. Debemos valorar:
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e Umbral de voz: minima intensidad en la cual se oye la voz pero no se entiende la palabra,
normalmente es de 13dB.

e Umbral de palabra: minima intensidad en la cual se entiende la primera palabra, normalmente
es de 17dB.

e Umbral de captacion: intensidad a la que el paciente responde el 50% de las palabras,
normalmente es de 33 dB.

e Umbral de maxima discriminacién: intensidad en la que se responden el 100% de las palabras,

normalmente es de 56 dB.

a.- Normal

a b
% de palabras =
d . . )
b.- Hipoacusia conductiva
//\ c.- Hipoacusia neurosensorial
db

d.- Hipoacusia neurosensorial (cortipatica por reclutamiento)

Potenciales evocados auditivos del Tronco Cerebral (PEATC o BERA, en inglés)

Es el registro mediante electrodos de superficie de las variaciones de potencial eléctrico de la
via auditiva tras una estimulacion acustica. Es un estudio objetivo lo que es ttil para casos de nifios que
aun no son capaces de realizar una audiometria y en personas que simulan o disimulan una hipoacusia.

Se observan ondas y picos de carga positiva o negativa segin la estructura nerviosa que
representen. Se identifican 5 ondas (I-V, siendo I, IIl y V las mas importantes). La latencia representa
un tiempo entre el estimulo y una onda (E-I, E-IIl y E-V) o entre las ondas entre si (I-III, I1I-V y I-V).

Se identifican potenciales Precoces (Tempranos) de 0-10ms (son los que se grafican en el
grafico), Intermedios de 10-50 ms, y Tardios de 50-600ms.

Los potenciales precoces son los mas importantes ya que son los mas estudiados y utilizados.
Representan la via auditiva, fundamentalmente hasta el tronco cerebral. Los potenciales semiprecoces

representan el tdlamo y en parte la corteza auditiva. Los potenciales tardios representan la corteza

cerebral. "
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Existen otros potenciales originados en la coclea. Estos potenciales son los potenciales de
sumacion y el potencial de accion. Son evaluados y graficados a través de una Electrococleografia
(ECOG). Estos potenciales son ttiles para estudiar casos de patologia coclear propiamente dicha,
diferenciando de una afeccion del nervio auditivo, pero fundamentalmente en casos de hidrops
endolinfatico, sindrome de Méniére o en el sindrome de la tercera ventana.

Las Otoemisiones Acusticas son emisiones sonoras de muy baja intensidad generadas ante un
estimulo sonoro externo, a nivel del oido interno, por medio de las células ciliadas externas del érgano
de Corti. Son percibidas en el conducto auditivo externo por micréfonos de altisima percepcion. Utiles
para descartar patologias congénitas de la audicion, el dafio acustico inducido por ruido (DAIR), entre
otras. No siempre la ausencia de otoemisiones acusticas es 100% especifico de patologia coclear, ya
que la presencia de secreciones en la caja del timpano (OME) nos daria como resultado otoemisiones
no reactivas siendo por la presencia misma de las secreciones que dificultan el pasaje del sonido a la

inversa del camino normal.

Patologia del oido externo

Patologia del pabellon
Fistula Auris congénita: corresponde a un trayecto fistuloso, simple o ramificado, con fondo ciego
que presenta una desembocadura puntiforme, situado por delante y arriba del trago. Puede ser uni o
bilateral. Se produce por la deficiente fusion de los arcos branquiales. Por lo general son asintomaticos,
liberando en forma esporadica una secrecion blanco-amarillenta. Cuando se obstruye, esta secrecion se
retiene pudiendo infectarse provocando un absceso con rubor, dolor y edema local. Se tratan
unicamente los casos sintomaticos que molestan al paciente. El tratamiento sintomatico consiste en
antibidticos (amoxicilina + acido clavulanico) y corticoides (betametasona IM o meprednisona VO).
En el caso de absceso se realizara su drenaje. Si los abscesos se repiten se sometera el paciente a la
extirpacion quirdrgica.

Otohematoma: es la presencia de coleccion hemadtica entre el pericondrio y el cartilago
del pabellon de causa traumadtica. El tratamiento consiste en el drenaje temprano

(debemos evitar la necrosis del pabellon), vendaje compresivo, antibidticos (amoxicilina

+ acido Clavulanico) y antinflamatorios no esteroideos (AINE).
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Pericondritis: es la inflamacion del pericondrio auricular de causa bacteriana. Se
observa edema, eritema y dolor, junto a fiebre y adenopatias cervicales. El tratamiento
consiste en amoxicilina + acido clavulanico o ciprofloxacina y corticoides
(betametasona IM o meprednisona VO).

Nddulo doloroso: es una inflamacion del cartilago y la dermis del borde superior del

hélix con forma de nodulos pequefios indurados y muy dolorosos. Su tratamiento es

la extirpacidn quirtrgica.

Erisipela del pabellon: infeccion aguda del pabellén y periauricular, por el Streptococo. Es muy
dolorosa, y se asocia a adenopatias y fiebre alta. Se la trata con fenoximetilpenicilina.

Zona auricular: es la infeccion por el virus varicela zoster del area sensitiva del nervio facial (concha
auricular y pared posterior del CAE). Presenta una erupcion

vesicular con otodinia intensa que al abrirse forman costras. Si afecta la cuerda
del timpano produce ageusia, y si afecta el nervio facial motor se asocia a
paralisis facial (produciendo el cuadro llamado Sindrome de Ramsay Hunt) y

mas raro aun sintomas cocleovestibulares. El tratamiento

suele ser de los sintomas, pero en casos mas severos se realiza tratamiento antiviral (aciclovir) y
corticoides (betametasona o meprednisona). Se utilizan gotas oticas con antibioticos y corticoides para

prevenir la sobreinfeccion del conducto auditivo externo (CAE).

Patologia del conducto auditivo externo

Tapoén de cera: es la acumulacion de cerumen en el CAE produciendo la
obstruccion del mismo. Como cualquier hipoacusia conductiva, se asociada a
acufenos de tono grave y autofonia (oir su voz). Debemos remover el cerumen
con aspiracion o lavajes. Este ultimo esta contraindicado en ancianos,
diabéticos y pacientes con perforacion timpanica o cuadros infecciosos.

Tapon epidérmico: es una masa epidérmica por descamacion excesiva que al
obstruir el CAE se manifiesta igual que el cerumen. Es muy recidivante, pero
la utilizacion de gotas oticas con betametasona durante 10 dias reduce
considerablemente la descamacion. Si el tapon epidérmico invade su pared

Osea forma un colesteatoma de conducto, que es de color blanco—grisaceo y
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olor fétido.
Cuerpos extraiios: los cuerpos extrafios pueden ser moviles e inméviles. En los niflos son mas
frecuentes los cuerpos inmdviles como lapices y gomas. Los cuerpos extrafios mdviles son por lo comun
insectos. Producen otodinia y otorrea, rara vez hipoacusia. El diagnostico es otoscopico.

Eccema del conducto: es una dermopatia alérgica producida por el uso de agentes alergénicos. Se
manifiesta con prurito del CAE. Su complicacion més frecuente es la sobreinfeccion por rascado.
Otomicosis: es la infeccion micdtica por Aspergillus y candida del CAE.
Clinicamente se manifiesta con otodinia, otorrea, prurito y sensacion de
oido tapado. El tratamiento consiste en antimicdticos topicos como
Econazol y acido bdrico topico, generalmente en forma de alcohol boricado.
Miasis: es la infestacion por larvas de moscas del CAE. Presenta otodinia,
otorrea, otorragia, sensacion de movimiento, hipoacusia y actufenos. Las larv:
durante 2 — 3 dias seguidos. Debe administrarse antibioticos por via sistémica.

Otitis externa circunscripta o Forunculosis: es la infeccion por estafilococo de los foliculos pilosos
del CAE, manifestandose con otodinia. Se observa una zona rojiza y sobreelevada, que al 4°-5° dia
forma un punto blanco que al abrirse drena el forinculo disminuyendo el dolor. El tratamiento consiste
en antibidticos sistémicos (cefalosporinas por 10 dias) y topicos y corticoides orales. Las recidivas se
asocian a un mal estado inmunologico, diabetes y eczemas.

Otitis externa difusa: es una dermoepidermitis aguda del CAE y de la membrana timpanica, causada
por estafilococo, Pseudomona Aeruginosa y Proteus Mirabillis. El uso
de piletas publicas y el rascado predispone las infecciones. Presenta
otodinia intensa, otorrea, hipoacusia conductiva y rara vez fiebre. El
tratamiento consiste en aspiracion de las secreciones, para permeabilizar

y acidificar el conducto (con acido borico), antibioticos y corticoides

topicos (ofloxacina, ciprofloxacina + hidrocortisona, betametasona o

dexametasona). En algunos casos es necesario el corticoides IM para

desedematizar el conducto.
Otitis externa maligna: es la infeccion torpida producida frecuentemente por Pseudomona
Aeruginosa, usualmente en diabéticos y pacientes afiosos. La infeccion se propaga por las partes

blandas hipovascularizadas afectando estructuras vecinas y el hueso temporal y de la base de craneo
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(osteomielitis). Suele producir paralisis facial y de los pares craneales bajos, afectando su salida en la
base del craneo (agujero rasgado posterior). Presenta otorrea purulenta verdosa y otodinia intensa con
granulaciones en CAE. “Toda otitis externa que no responde al

tratamiento, con granulaciones en CAE es imprescindible: un cultivo,
valorar la glucemia (diabetes) y biopsiar las granulaciones”. El tratamiento
consiste en la reseccion de las granulaciones, ciprofloxacina topica, y
antibidticos por via endovenosa (ciprofloxacina, meropenem o imipenem,

aztreonam y metronidazol). En el caso de los pacientes diabéticos es

fundamental el control de la glucemia.

Pseudotumores del CAE

Quistes Sebaceos: son formaciones redondeadas subcutaneas auriculares o periauriculares, debido a la
obstruccion de salida de la glandula sebacea. Suelen ser asintomadticos, pero puede producir dolor si se
infecta y drenaje caseoso si se exterioriza. El quiste se extirpa quirurgicamente.

Granulaciones del CAE: son masas pequeiias, blandas, rojizas, supurantes y sangrantes al tacto. Si se

hacen pediculados dan origen a pdlipos. Son secundarias a la infeccion (OE Maligna, ver foto).

Tumores benignos del CAE

Osteoma: es un tumor 6seo benigno, que obstruye total o parcialmente la luz
del conducto 6seo. Suele ser asintomatico, pero si la obstruccion es total
produce hipoacusia conductiva, siendo necesaria su reseccion quirurgica.
Hiperostosis de conducto: es la formacion 6sea localizada en el tercio interno
del conducto, cera del timpano. Presenta la misma clinica y el mismo
tratamiento que el osteoma.

Angioma: es un tumor conjuntivo vascular benigno en pabellén o conducto.

Produce hipoacusia conductiva, es indoloro y muy sangrante. Su tratamiento es

quirdrgico.
Tumores Glandulares: son los Adenomas ceruminosos y pleomorfos. Suelen generar retencion de

cera y otitis externas. Su reseccion debe ser quirdrgica y amplia.
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Tumores malignos

Tumor del pabellén auricular: es el tumor maligno mas frecuente de la region. Predomina en varones
de 50 — 70 afios. Las variantes mas comunes son el carcinoma adenoide quistico (cilindroma)
adenocarcinoma ceruminoso, tumor mucoepidermoide y carcinoma mioepitelial. Suelen manifestarse
con otorrea unilateral, otodinia y prurito que no responde al tratamiento medico. Para el tratamiento es
importante conocer si hay extension del tumor por erosion de las paredes 6seas del conducto, hacia la
parétida, la fosa infratemporal, el oido medio y la base del craneo. El tratamiento en general es
quirurgico, pasando lejos de los bordes de la lesion. En general se requiere una petrectomia que consiste
en extirpar la totalidad del hueso temporal. La sobrevida a 5 anos de un tumor localizado en el conducto
es del 70%, si existiera afeccion Osea la sobrevida se reduce a un 30%, pero si sobrepasa los limites del

conducto la sobrevida es del 20%.

Patologias del oido medio

Otitis media aguda (OMA)

Es la inflamacion aguda del mucoperiostio que reviste las cavidades del oido medio.
Comunmente es precedido por un cuadro de rinofaringitis viral que altera la funcién tubaria (trompa de
Eustaquio).

En orden de frecuencia, la etiologia mas comun es la bacteriana, principalmente neumococo
(Streptococo Neumoniae), Haemophylous Influenzae y Moraxella
Catharralis. Los virus de la gripe (Sincitial respiratorio, Parainfluenza
adenovirus, rinovirus, enterovirus, metaneumovirus) y enfermedades
eruptivas le siguen en orden frecuencia. Antes de los 3 meses de vida
a los gérmenes anteriores se le agregan con relativa importancia el

Staphylococo Aureus, Pseudomona Aeruginosa, Enterobacterias y

Streptococo Agalactiae.

Por lo comun las infecciones ascienden al oido medio por la trompa de Eustaquio, a partir de un
proceso infeccioso proveniente de via aérea superior. Existen otras vias de menor frecuencia como el
conducto auditivo externo cuando existen perforaciones de la membrana timpanica, por via hematica y
via meningolaberintica (rarisimo).

Se hallan factores que favorecen los episodios reiterados de OMA:
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e Edad < 6 afios (por inmadurez inmunitaria)
e Fratria extensa

e Ausencia de lactancia materna

e Tabaquismo pasivo

e Guarderia-Nodriza

e Succion prolongada con chupete

La neumatizaciéon mastoidea se completa alrededor de los tres afos de edad. Cualquier factor
inflamatorio o infeccioso produce injuria del mucoperiostio y detiene dicha neumatizacion. A los tres
afos de vida, finaliza la neumatizacion mastoidea y surgen mastoides normoneumatizadas, resistentes
a todo tipo de infeccion; mastoides hiperneumatizadas més sensibles a las complicaciones agudas y
meningoencefalicas; mastoides diploicas y eburneas, con escasa o nula neumatizacion y con mayor
tendencia a la cronicidad.

Clinicamente la otitis media aguda presenta otodinia e hipoacusia de conduccion por la
presencia de secreciones en el oido medio. A veces se asocia a fiebre y otorrea. La fiebre y el dolor
disminuyen de intensidad con la supuracion. La otorrea suele ser primero serohematica y luego
seromucosa. El dolor (otodinia) aumenta en posicion horizontal o al agacharse, dificultando el suefio.
La hipoacusia conductiva es el ultimo sintoma en desaparecer (3" — 4* semana). Existen 4 sintomas
concomitantes: alteracion del estado general, dolor en la regién mastoidea, estado vertiginoso leve y
meningismo.

En cuanto al tratamiento si el paciente es mayor a 2 afios y los sintomas son leves se recomienda
no usar antibidticos y solo haremos un tratamiento analgésico y antipirético con paracetamol a una
dosis de 10-15mg/Kg/toma. Pero si el paciente es menor a 2 afios o mayor a 2 afios pero con sintomas
intensos comenzaremos con antibidticos como la amoxicilina (80mg/Kg/dia), asociado a analgésicos y
antitérmicos. El tratamiento con amoxicilina es por 10 dias. Se considera que hay fracaso del
tratamiento antibiotico cuando luego de 48hs los sintomas (otodinia, fiebre y dolor) persisten. En ese
caso procedemos a ajustar el tratamiento antibidtico, aumentando la dosis de amoxicilina a
150mg/Kg/dia o bien conjugandolo con acido clavulanico a una dosis de 80mg/Kg/dia de amoxicilina.
La tercera opcion es rotar el antibiotico a cefuroxima y por ultimo por ceftriaxona IM. Cuando existe
alergia a la amoxicilina el tratamiento de primera eleccion consiste en claritromicina (15-

30mg/Kg/dia).Cuando el tratamiento médico no fue efectivo se realizara una paracentesis para el
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drenaje del exudado en el cuadrante anteroinferior de la membrana. Los antibioticos no aceleran el

proceso de curacion, pero previenen las complicaciones, evitan el dolor y la fiebre.

OMA

|
| > 2 afios | < 2 afos

> 2 afios con

Sintomas intensos

Paracetamol
Control 48hs

Sin Resolucion /
Empeoramiento

Amoxicilina
80mg/Kg/dia

Amoxicilina
150mg/Kg/dia
|
(Amoxicilina—Acido Clavulanico
80mg/Kg/dia de Amoxicilina

Buena
Evolucion

N

Cefuroxima
30mg/Kg/dia

Ceftriaxona -
50mg/Kg/dia (3 dias)

Otitis Media Croénica (OMC)

Es la inflamacién créonica de la mucosa del oido medio (caja timpanica, mastoides y trompa de
Eustaquio) con més de 3 meses de evolucion, que asociada a una membrana timpanica intacta se
acompaiia de un exudado y si presenta una perforacion de la membrana no manifestara sintomas agudos
ni otorrea.

La trompa de Eustaquio permite el ajuste de la presion intratimpanica. De todas maneras el
bloqueo mecanico experimental de la trompa induce a la aparicion de cuadros agudos que no se
comparan con la otitis media crénica (OMC). El intercambio gaseoso desarrollado por la mucosa en el
interior del oido medio, juega un papel esencial en la equipresion intratimpanica, por lo que es probable
que la disminucion del volumen gaseoso que se observa en las atelectasias (retracciones) se deba mas
al exceso de difusion de gas a través de una mucosa inflamatoria que a la insuficiente ventilacion por
parte de la trompa. Entonces la trompa de Eustaquio solo podria compensar cambios muy importantes

en la presion gaseosa. La presion negativa favorece la liberacion de enzimas
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proteoliticas en el oido medio facilitando la creacién de una zona atréfica en la membrana timpanica,
depresible y/o perforable ante un proceso infeccioso o espontaneamente.

Cuando la presion negativa genera la retraccion de la membrana timpénica (atelectasia) y el
timpano atrofico es desplazado hacia las paredes de la caja timpdanica entra en contacto con la cadena
de huesecillos y el promontorio. Se forman bolsillos de retraccion, llamadas Bolsas de Prussak,
principalmente en la pars flaccida y en el cuadrante posterosuperior de la pars tensa, proyectandose al
atico. La pars flaccida presenta una mayor retraccion por la ausencia de capa media a ese nivel de la
membrana. Estas bolsas de retraccion retienen la descamacion de la epidermis favoreciendo la

infeccion. Por lo general culmina con perforacion y supuracion.

Clasificacion
Exudativa (OME): se plantea que este tipo de otitis media funciona como el iniciador de un proceso
crénico. Se debe a la metaplasia de células ciliadas a células muciparas (invirtiendo la relaciéon normal,
ciliadas mayor a muciparas) formadoras de mucinas y glicoproteinas. La llamamos Exudativa por el
alto valor proteico gracias a la presencia de y-globulinas,

glicoproteinas y mucinas liberadas de las células muciparas. Es un proceso
de adaptacion de la mucosa estéril de oido medio del feto a la mucosa del
nifilo que contiene gérmenes con los que convive. La cronificacion de la

enfermedad en estos casos es muy limitada, el uso de tubos de ventilacién

esta indicado en: 1.- hipoacusia que altere el desarrollo del lenguaje
(>30dB); 2.- OMA a repeticion (OMAR); 3.-

tendencia a la retraccion timpanica; 4.- OME unilateral mayor a 6 meses de duracion; 5.- OME bilateral
mayor a 3 meses de duracion. No existe tratamiento médico eficaz (antibidticos, corticoides,
antihistaminicos, mucoliticos, vacunas orales, descongestivos, etcétera) en el tratamiento de la OME.
Incluso la adenoidectomia y las insuflaciones tubéricas son inutiles en su tratamiento.

Otitis Mucosa Abierta: es la inflamacion cronica de la mucosa que
supura a través de una perforacion timpanica. Es la forma més comun
de OMC. Se manifiesta con otorrea leve inodora y transparente que
drena a través del conducto. Esta otorrea suele ser mas abundante y
fétida en casos de infeccion asociada a un cuadro rinosinusal o al

contacto con el agua. Otoscopicamente vemos una perforacion central.
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La hipoacusia es de conduccion por la perforacion timpanica,
aunque por lo general no suele observarse patologia a nivel de la
cadena oscicular. La afeccion del oido interno suele ser muy
tardia. En la tomografia (foto) se observa escasa neumatizacion
mastoidea y signos inflamatorios de la mucosa y el hueso

(osteitis). Restos de piel en el umbo, luego de una perforacion

central podria generar una acumulacion de epidermis en el mango lo que se llama epidermosis malear.

Epidermizante: en este tipo de OMC el epitelio mucoso normal es sustituido por epitelio epidérmico.
Se subdivide en:

Cicatrizal: es el caso de las atelectasias de diferente grado (I-IV). El grado I es aquella
retraccion por debilidad de la membrana pero que no se pone en contacto con otras estructuras del oido
medio. El grado II representa la adherencia de la membrana con la articulacidon incudoestapedial. El
grado III es aquel caso que pone en contacto la membrana timpanica con el promontorio. Tiene poco
poder de descamar capas corneas, es autolimpiante y no progresa. El grado IV es aquella retraccion que
forma bolsillos de retraccion excéntricos, fundamentalmente en la pars flaccida de la membrana. Estos
bolsillos pueden ser controlables y autolimpiantes, no controlables pero autolimpiantes y no
controlables ni autolimpiantes.

Colesteatomatosa: representa una masa celular de
aspecto tumoral, llamado “colesteatoma”. El colesteatoma
es una masa de células epidérmicas, producido por un alto
poder de descamacion. El colesteatoma primario es el
colesteatoma congénito. El colesteatoma secundario es
aquel en el que la epidermis del conducto invade al oido
medio a través de un bolsillo de retraccion o de una

perforacion preexistente.
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Existen 5 teorias que explican la patogénesis del colesteatoma:
1. Teoria de los bolsillos de retraccion: la menor presion del oido medio en relacion al medio ambiente
genera que la zona mas débil de la membrana se retraiga
produciendo una retraccion. Estos bolsillos presentan una boca
pequefia que no permiten el drenaje de esta descamacion favoreciendo
a su crecimiento. Con el tiempo el fondo de la bolsa se desgarra
permitiendo que dicha descamacion ingrese al oido medio. Una vez
producida esta apertura existe una liberacion de enzimas liticas,

fundamentalmente del factor activador de osteoclastos, lo que explica

las lesiones osteoliticas y osteoclasticas.
2. Teoria de la metaplasia epidermoide: el epitelio epidérmico escamoso estratificado reemplaza al
epitelio respiratorio normal (cubo-cilindrico) gracias a la presencia de una perforacion timpénica de
larga evolucion. Si el tratamiento médico es efectivo es factible su regresion.

3. Teoria de la migracion o lucha de los epitelios: dice que al enfrentarse en
el borde de la perforacion el epitelio mucoso y epidérmico, este desplaza al
primero y penetra en el oido medio.

4. Teoria de la invasion papilar de estrato germinativo: la epidermis irritada

de los bolsillos de retraccion en la membrana de Schrapnell produce

expansiones digitiformes que invaden el atico, dando colesteatomas
invasivos.

5. Teoria de la inclusién embrionaria de epidermis en el oido medio: dice que en el periodo embrionario
persisten restos de células epidérmicas en el oido medio. Es valida para los colesteatomas
endocraneales, pero excepcional para los colesteatomas del oido medio.

Las teorias de los bolsillos de retraccion y de la invasion papilar del estrato germinativo del
timpano han sido demostradas. Los bolsillos de retraccion dan colesteatomas encapsulados, mientras
que las proliferaciones digitiformes producen colesteatomas invasivos.

Clinicamente la OMC presenta hipoacusia, otorrea y otodinia en casos de sobreinfeccion
aguda.

En la etapa exudativa la perforacion es central y la otorrea es mucosa o mucopurulenta. En la

etapa epidermizante la perforacion es periférica y la otorrea es purulenta y fétida.
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Las perforaciones centrales presentan restos de membrana entre los bordes de la perforacion y
el anillo de Gerlach. Pueden ser pequeiias o totales, siendo mas comtinmente reniformes. La membrana
presenta adherencias a los huesecillos o a las paredes del oido medio y placas de timpanoesclerosis. En
las perforaciones periféricas los bordes de la misma llegan hasta el anillo de Gerlach. Suelen ocupar el
cuadrante posterosuperior y el anterosuperior. Las perforaciones periféricas son mas comunes en la
otitis media crénica epidermizantes.

Cuadro comparativo:

OMC exudativa OMC epidermizante “Colesteatoma”
Perforacion Central Periférica
Epitelio Mucoso Epidérmico invadiendo la caja
Supuracion Mucosa no fétida Purulenta y fétida
Radiologia Sin erosiones Oseas Con erosion dsea
Pronostico y Son raras y por lo tanto de Frecuentes y por lo tanto de mal
complicaciones buen prondstico pronostico

El tratamiento del oido que supura (OMC reagudizada) es médico:
1.- Limpieza del conducto (eliminar secreciones, polipos y granulaciones)
2.- Antibioticos: si la otorrea es mucosa y nos orienta a una forma exudativa de la OMC comenzamos
con Amoxicilina a dosis de 750mg c¢/12hs (en el nino 80mg/Kg/dia) durante 7-10 dias via oral. Si es
purulenta y fétida pensamos en una OMC Colesteatomatosa y comenzamos el tratamiento desde
Amoxicilina asociada a Acido Clavulanico (a igual de dosis de amoxicilina) por via oral.
3.- Corticoides: en el adulto podemos utilizar un corticoide de depdsito como la Betametasona (2ml,
unica dosis) o por via oral, Meprednisona (4-8mg c/8hs, segun el peso del paciente).
4.- Gotas Oticas: con ciprofloxacina y dexametasona. La ciprofloxacina topica es 1til al eliminar la
infeccidn con infiltracion Osea sin afectar el cartilago de crecimiento en nifios.

Curado el cuadro agudo y con el oido seco se realizara una miringoplastia (reconstruccion de la
membrana timpanica) o timpanoplastia (reconstruccion de la membrana timpanica y/o de la cadena
oscicular). En la OMC epidermizante se realiza la eliminacion quirtrgica del colesteatoma realizando

una mastoidectomia conjuntamente a la miringoplastia o timpanoplastia.
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Complicaciones de las otitis medias

Las complicaciones de las otitis medias (aguda y cronica) se clasifican en intratemporales e
intracraneales.

Los cuadros infecciosos podrian propagarse a través de dehiscencias de suturas Oseas, a través
de dehiscencias adquiridas (por fracturas o postquirdrgicas), erosion de paredes Oseas (por
colesteatoma, granuloma u osteomielitis), a través de los Conductos de Havers, o por via hemaética

(embolismo o septicemia).

OMA

OMC

Complicaciones tempranas

Complicaciones tardias

Diseminaciéon a través de
dehiscencias  por  suturas

Oseas, o por via hematica

Diseminacion a través de
erosiones en las paredes 0seas

del oido medio

Complicaciones

intratemporales mas comunes

Complicaciones

Intracraneales mas comunes

Complicaciones intratemporales
Las complicaciones intratemporales son la mastoiditis, petrositis, laberintitis y paralisis facial.
La mastoiditis y la petrositis son las mas frecuentes en la otitis media aguda.
Mastoiditis: es la infeccion del mucoperiostio de la apofisis mastoides y del hueso subyacente, por los
mismos agentes bacterianos que provocan la otitis media. En algunos casos se agregan gérmenes
anaerobios como el Fusobacterium Necrophorum y Bacteroide Fragilis (en estos ultimos casos el
tratamiento antibidtico debe durar 2 meses), Mycobacterium Tuberculosis y Micosis. Més frecuente en
mastoides bien neumatizadas, favoreciendo la retencidon de secreciones y las complicaciones.
Clinicamente presenta fiebre, otodinia punzante y otorrea purulenta
sincrénicas con el pulso y dolor retromastoideo. Otoscopicamente se observa
tumefaccion timpanica y descenso de la pared posterosuperior del CAE, lo que
desplaza hacia delante el pabellon auricular.
Por lo general el paciente viene siendo tratado con multiples antibidticos

por lo que el cultivo suele ser negativo. Por la misma razéon abordamos el

tratamiento antibidtico con ceftriaxona (adultos: 1gr ¢/12-24hs, y

nifios: 0.5gr ¢/12hs, en ambos casos por 5 dias) y dexametasona (adultos: 12-24mg/dia y nifios: 0.06-
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0.6mg/Kg/dia). Si existiera sobreinfeccién por un gramnegativo se agrega gentamicina y si estuviera
presenta un anaerobio utilizamos metronidazol (7.5mg/Kg c/8hs en infusion lenta, 20-30 minutos, sin
exceder los 4gr/dia) o clindamicina (150-300mg c¢/6hs). Cuando falla el tratamiento médico o existe
compromiso de 6rganos vecinos realizaremos una mastoidectomia total.

Petrositis: es la infeccion de la porcion petrosa del hueso temporal, proveniente del oido medio o de la
apofisis mastoides a través de las celdas aéreas. Cuando supura se
propaga a espacios vecinos, comprimiendo al nervio motor ocular
externo y al ganglio del trigémino, constituyendo el “sindrome de
Gradenigo”. Este sindrome esta formado por neuralgia del trigémino

(dolor), paresia o paralisis del VI par (MOE) y otorrea persistente,

cuadro patognomonico de la petrositis apical.

Clinicamente produce dolor temporal y retroorbitario,
otorrea persistente, fiebre y mal estado general. La asociacion de
cualquier infeccion del oido junto a dolor temporal o retroorbitario
persistente nos debe hacer sospechar el diagndstico. Puede

complicarse con meningitis, abscesos y laberintitis.

El tratamiento es el mismo al de la mastoiditis y varia segin

el cultivo. Cuando los sintomas persisten o se instaura el sindrome de Gradenigo realizaremos una
mastoidectomia radical con el avenimiento del apice petroso.

Laberintitis: es la inflamacion de las estructuras membranosas del oido interno por los mismos
gérmenes de la otitis media. No produce dolor, excepto en los casos de
perilaberintitis. Las vias de propagacion del cuadro son la timpanogena,
hematdgena y meningodgena. Presenta dos estadios:

1.- Laberintitis serosa: presenta hipoacusia perceptiva leve (20-40dB) que

mejora con el tratamiento y acufenos, asociado a vértigo moderado con
nauseas y vomitos leves. El tratamiento presenta la misma sistematica que
la mastoiditis y petrositis.

2.- Laberintitis supurada: presenta hipoacusia profunda juntos a acufenos,
nistagmus notorio y vértigo violento con nduseas y vomitos.

Las complicaciones meningeas son indicacion de laberintectomia. La

hipoacusia en este caso es permanente, por dafio del 6érgano de Corti y osificacion coclear.
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Paralisis Facial: en esta oportunidad es consecuencia de otro cuadro, siendo la otitis media la
responsable del 7% de todas sus causas. Segun el sitio de la lesion varian el tratamiento y la evolucion
post tratamiento. La lesion mas comun asienta en el segundo codo del facial donde el nerviducto de
Falopio suele ser dehiscente. Si la paralisis facial es complicacion de una OMA, la antibioticoterapia
es la misma a la utilizada para el resto de las complicaciones intrapetrosas, al que se le suma el
corticoide y la paracentesis (o Mastoidectomia en algunos casos). La recuperacion suele darse en el
lapso de 3 semanas, pero mas rapida sera la mejoria cuanto mas leve sea el cuadro de inicio. En el caso
de una OMC Colesteatomatosa debemos remover el colesteatoma (mediante una Timpanoplastia) sin
necesidad de descomprimir el nervio facial, que si se realizara si luego de 3 meses la paralisis

permanece igual.

Complicaciones intracraneales
Las complicaciones intracraneales son los abscesos extradural, subdural y encefalico,
tromboflebitis del seno sigmoideo, meningitis e hidrocefalia otitica.
Meningitis: es la complicaciéon endocraneal mas comin. Los gérmenes mas comunes son el
Neumococo y el Haemophylous Influenzae (se redujo mucho su incidencia con la vacuna).
Clinicamente presentan la misma sintomatologia de cualquier otra meningitis, cefalea intensa, rigidez
de nuca, posicién en gatillo de fusil, signos de Kderning y Brudzinski positivos, fotofobia, vomitos en
chorro y delirio. Cuando el cuadro evoluciona presentara letargo y coma. El diagndstico es clinico,
antecedente de OMA y/o Mastoiditis. Se confirma por puncidon lumbar. La antibioticoterapia se inicia
con ampicilina, dejando la gentamicina para casos refractarios a la ampicilina, mientras se espera el
cultivo del LCR y de la otorrea. Si es negativo por antibidticos administrados anteriormente se solicitan
antigenos solubles en sangre. Se realizara una Mastoidectomia una vez controlada la meningitis con el
fin de tratar el foco y evitar su recidiva. La complicacion mas comun de la meningitis es la hipoacusia
perceptiva por osificacion coclear.
Absceso extradural: es la segunda complicacion endocraneana mas
frecuente. Es una coleccion purulenta entre las meninges y el hueso petroso,
ubicada por lo comin en fosa cerebral media o posterior. Se propaga
directamente al hueso o por erosion de la duramadre por un colesteatoma.
Suele ser asintomatica, aunque en ocasiones presenta cefalea. Se realizara

el drenaje del absceso a través de una
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mastoidectomia. Si existe una comunicacion pequeiia se dejard permeable, pero si es amplia realizamos
el cierre con cartilago desde el oido.

Absceso subdural: es la coleccion purulenta unica o multifocal entre la duramadre y la aracnoides.
Es una complicacion casi exclusiva de la OMC. Los gérmenes responsables
son el estafilococo y anaerobios. Su clinica es inespecifica, pero se
caracteriza por presenta un deterioro rapido de la conciencia que pasa a
somnolencia y finalmente al coma. Anta la minima sospecha debemos
solicitar una Resonancia Nuclear Magnética. El tratamiento de inicio

consiste en Vancomicina, Cefotaxima y Metronidazol, secundariamente

indicaremos antibioticoterapia dirigida segin el cultivo (que suele ser

polimicrobiano). Es una urgencia neuroquirurgica.

Absceso encefilico: es la coleccion purulenta en la masa encefélica, comunmente del 16bulo temporal

o cerebelo. Los gérmenes mas cominmente involucrados son el Proteus, Stafilococo y anaerobios.
Cuando el cuadro se encuentra focalizado, encefalitis focalizada, produce fiebre altay cefaleas.

En ocasiones es asintomatico y se descubre al realizar

la tomografia computada en la otitis media cronica. En el periodo

de absceso produce convulsiones, afasia, letargo y alteraciones

de pares craneales y del campo visual. El tratamiento es exacto

al del absceso subdural. Se realizard limpieza por craneotomia o

por puncién. Actualmente presenta una mortalidad del 10%.
Tromboflebitis del seno sigmoideo: es la formacion de un trombo que oblitera la pared del seno
sigmoideo. Crece en forma anterdgrada y/o retrégrada infectando sus paredes. Los gérmenes
involucrados suelen ser anaerobios como el (Fusobacterium y Bacteroide).

Las bacteriemias y septicemias producen escalofrios y picos
febriles. El trombo oclusivo se manifiesta con cefalea intensa y edema
de papila. Si el cuadro no revierte se desarrollaria un sindrome de
HTE. La propagacion del trombo al golfo de la yugular produce la
compresion de los pares IX-XI en su salida del craneo por el orificio

rasgado posterior. La extension a la vena yugular interna (Sindrome

de Lemierre) produce dolor al palpar la vena en el cuello.
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Presenta un signo caracteristico, conocido como el signo de Queckenstidt. Este signo consiste
en realizar una puncion lumbar y se comprimen simultdneamente ambas venas yugulares produciendo
un aumento de la presion intracraneal (PIC) al comprimir la vena del lado opuesto al de la oclusion. La
PIC aumentar4, ya que se ocluirian ambas vias de drenaje encefalicas (signo positivo).

Haremos una mastoidectomia de rutina. Durante la cirugia haremos una puncién sinusal. Si
viene sangre es probable una buena evolucion y por lo tanto debemos Unicamente continuar con
tratamiento médico. Si se confirma que el seno esta completamente trombosado podemos abrir el seno,
para remover codagulos y secreciones purulentas. El tratamiento antibidtico con Cefotaxima y
metronidazol se continlia al menos por 4 semanas.

Hidrocefalia otitica: es el aumento de la PIC con clinica de hipertension endocraneana y liquido
cefalorraquideo normal sin signos neuroldgicos. Se produce como consecuencia de trombos sigmoideos
o por alteracion en la reabsorcion del LCR. Es mas frecuente en nifios.

Clinicamente presenta cefaleas intensas y diplopia por paralisis del motor ocular externo,
acompaiiado de nauseas y vomitos, un sindrome de HTE con estasis papilar; la temperatura es normal.
El diagnostico es clinico asociado a los antecedentes otologicos y quirargicos. El tratamiento consiste
en tratar la causa otoldgica de origen. Cura espontaneamente en 1 — 3 semanas. La puncién lumbar

seriada es util para evitar la atrofia del nervio optico.

Tumores Glomicos — Glomus

Son tumores benignos de los corptisculos glémicos que asientan en el nervio de Jacobson en el
oido medio, en la adventicia de la vena yugular, y menos
frecuentemente en los pares craneales bajos.

Es mas frecuentes en mujeres (relacion Q@ : & de 2-3:1),
jovenes, de 25 — 60 afios. Es el tumor mas frecuente del oido
medio y el segundo luego del neurinoma del actstico en todo el
hueso temporal.

El sintoma mds comun son los acufenos pulsatiles

sincronicos con el pulso. Al realizar la otoscopia observamos una

lesion rojo-violdcea sobre el promontorio y/o el
hipotimpano. Si la lesion dentro del oido medio se infecta produce otorrea sanguinolenta u otorragia.

La hipoacusia conductiva se manifiesta una vez que el tumor se pone en contacto con la cadena
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oscicular. La erosion del promontorio y del endostio coclear culmina con una hipoacusia neurosensorial
irreversible. El compromiso del nervio facial (por lo general de su perineuro) y su compresion lleva a
la paralisis facial. Si el tumor continlia con su crecimiento y erosiona la pared posterior del hueso
temporal se hard intracraneal. Los métodos de diagnostico son muy importantes al encarar el
tratamiento quirargico. Utilizamos la tomografia computada para conocer los limites 6seos del tumor,
evaluando la presencia de erosion Osea. La resonancia magnética y angioresonancia nos muestran la
tipica imagen del tumor “en sal y pimienta”. Por ultimo la angiografia digital delata las aferencias
vasculares que proveen nutricion al tumor. La embolizacidon que se realizara entre los 2-7 dias antes de
la cirugia es tarea del mismo equipo (angiografia digital).

La cirugia es util para resecar el tumor. Si el glomus es timpanico un acceso timpanico o
timpanomastoideo es suficiente. Pero si el tumor se origina en el golfo de la vena yugular interna,
necesitamos un amplio acceso al seno sigmoideo y a la fosa infratemporal para ligar el seno y la vena
yugular interna en sus dos extremos y de esa manera remover el tumor en bloque junto al trayecto

venoso de donde se origina.

Otoesclerosis

Es la osteodistrofia de la capsula laberintica, focal o difusa. Es més frecuente en mujeres
(relacion Q:J' de 2:1) de raza blanca, siendo muy poco frecuente en personas de raza negra, amarilla e
indios americanos puros. Los primeros sintomas suelen aparecer entre los 10-48 afos (33,5 afos
promedio). Se transmite de persona a persona de modo autosomico dominante con penetrancia
incompleta y expresividad variable. Est4 asociado a cambios hormonales como el embarazo, la menarca

y la pubertad.
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El desequilibrio en el balance entre la tripsina y sus inhibidores (a-1 antitripsina y o-2
macroglobulina) facilitando la pérdida de las células ciliadas del 6rgano de Corti y de fibrillas de
coldgeno de la capsula otica.

Se establecen dos estadios: comienza por la fase activa donde el hueso normal es reemplazado
por hueso esponjoso muy vascularizado debido a una hiperactividad de los osteoclastos. El hueso es
friable y hemorragico (fase vascular y congestiva). Durante la segunda fase o “de inactividad” los
osteocitos se diferencian a osteoblastos tapizando los espacios perivasculares con hueso escleroso, muy
duro y no hemorragico.

La hipoacusia es bilateral en el 70-80% de los casos. Puede ser conductiva pura, mixta o
Neurosensorial pura.

e Hipoacusia conductiva pura o de Bezold — Politzer — fijacion del estribo.
e Hipoacusia mixta o de Lermoyez — fijacion del estribo y lesion coclear.
¢ Hipoacusia Neurosensorial pura o de Manasse — lesion coclear.

Por lo general en una primera instancia la hipoacusia suele ser puramente de conduccion
presentando un descenso de la via aérea para tonos graves,
manteniendo los tonos agudos. En el periodo de estado aparece la
“muesca de Carhart™ que consiste en la disminucion “artificial” de la
conduccion o6sea entre 0.75-2.0 KHz. Finalmente se transforma en
hipoacusia mixta por lesion del 6rgano de Corti debido a la liberacion

de enzimas liticas liberadas en la peri y endolinfa desde los focos

activos.

El diagnostico lo hacemos al presentar una hipoacusia de conduccion con timpano normal. Es
casi indiscutible si el paciente presenta antecedentes familiares de la enfermedad. En algunos casos
vemos lo que conocemos como “Mancha rosada de Schwartze”. Esta mancha en el “timpano”
corresponde a un foco activo a nivel del promontorio.

Los acufenos son graves o agudos, segun el sitio de lesion. Suelen ser de tono graves en la fase
de fijacion estapediana. La liberacion de enzimas a la perilinfa y la lesion del 6rgano de Corti favorecen
los acufenos de tonalidad aguda. Se asocia a la sintomatologia la presencia de paracusias, como la
“Paracusia de Willis” en la que el paciente con hipoacusia conductiva oye mejor en ambientes ruidosos,

y la “Paracusia de Weber” donde el paciente debe dejar de masticar para oir.
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Cuando el motivo de consulta es hipoacusia, posteriormente a la otoscopia debemos realizar

una evaluacion acumétrica, fundamentalmente con los diapasones 0.5-1.0 KHz.

Prueba de Weber — lateraliza al oido enfermo en la hipoacusia de conduccion, y al oido sano
(o menos afectado) en la hipoacusia Neurosensorial por ser el oido con mejor via osea. Si la
hipoacusia es simétrica (conductiva o Neurosensorial) el weber serd indiferente.

Prueba de Rinne — negativo (SOA mayor a 25 dB; menor de 20 el Rinne es igual).

— positivo (en oidos sanos o con una hipoacusia perceptiva).

Estudios complementarios

Audiometria tonal — presenta la audiometria tipica de una hipoacusia conduccidn, perceptiva
o mixta. En algunos casos podemos ver la Muesca de Carhart.

Logoaudiometria — se encontrard desplazada a la derecha en la conductiva pura y con ascenso
mas lento y reclutamiento sin llegar al 100% de discriminacion en la perceptiva pura o mixta.
Timpanometria — la presion del oido medio es normal, pero la complacencia del sistema
timpano — oscicular esta levemente disminuida. Se observard un pico menos alto que en el caso
del timpanograma normal.

Reflejo Estapediano (impedanciometria) — es negativo cuando el estribo esta fijo.
Tomografia Computada: mediante la tomografia computada observamos la presencia de focos
otoesclerosos y el espesor de la platina, siendo patologico cuando es mayor a 0.7mm.

Antes de confirmar diagnostico debemos descartar la existencia de patologias en oido externo,

oido medio y patologias sistémicas como sifilis, enfermedad de Paget y enfermedad de Lobstein

(Osteogénesis imperfecta).

El tratamiento médico de la enfermedad con Fluoruro de Sodio (NaF) esta aun muy discutido

ya que no se ha podido demostrar su verdadera eficacia en la evolucion de la enfermedad ni de los

sintomas. Se administran 2-40mg/dia de NaF que es un inhibidor directo de la tripsina.

El tratamiento de la hipoacusia propiamente dicha, puede ser protésico o quirtrgico. El

tratamiento protésico consiste en la utilizacién de audifonos. El tratamiento quirtrgico es utilizado para

las hipoacusias conductivas o mixtas. Se indica la cirugia cuando la separacion dsteo-aérea (SOA) es

mayor a 30 dB. La técnica mas utilizada es la estapedioplastia. La estapedioplastia es una técnica

quirargica que consiste en la reseccion del estribo, y colocar una protesis que va de la apofisis larga del

yunque a la ventana oval.
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Disgenesias o malformaciones auditivas

Son anomalias anatdmicas del aparato auditivo que se producen durante la embriogénesis. Se

presentan en 1:10.000 nacido vivos, siendo mas comun en los hombres y unilateral (relacion 5:1). Se

le otorga un origen genético, autosomico dominante de penetrancia incompleta y expresividad variable.

El oido externo y medio derivan del primer
arco branquial. El estribo y el nervio facial derivan del

segundo arco branquial. Entre ellas tenemos:

Disgenesias Menores de los huesecillos —
producen hipoacusia conductiva.

Anomalias del pabellon — su incidencia es del

0,7-2,3:10.000. Son las anomalias mas comunes del aparato auditivo.

Disgenesias Mayores (Microtias): su incidencia es de 1:10.000-20.000. Corresponde a la
asociacion de malformaciones del pabellon auricular y del conducto auditivo y/o del oido
medio.

Atresia del CAE — es la ausencia del CAE por agenesia del hueso timpanal.

Formas sindromicas: de Treacher — Collins (hipoplasia del maxilar superior, inferior y del malar, fisuras
palpebrales antimongoloides, paladar hendido y alteraciones dentarias), de Crouzon (braquicefalia, acrocefalia,
hipertelorismo, ptosis palpebral, hipoplasia del centro de la cara), de Goldenhar (anormalidades de la columna

vertebral, cardiopatias congénitas y retardo mental) y de Nager (distocias mandibulofaciales mas anomalias de los

miembros superiores). Son de herencia autosémica dominante (AD).

Los casos que presentan malformaciones del pabellon aisladamente no suelen manifestarse con

hipoacusia. Por el contrario las malformaciones del conducto y/o de la cadena de huesecillos en el oido

medio clinicamente producen hipoacusia conductiva unilateral de aproximadamente 60dB. Los casos

bilaterales dificultan el desarrollo del lenguaje, por lo que es necesario el uso de un audifono desde el

inicio de la vida, la cirugia en estos casos se realiza a los 3 afios. Los casos unilaterales por el contrario

se operan a los 6 afios de vida. El diagnostico es clinico, pero se confirma por las imagenes y los

estudios audioldgicos.

El tratamiento quirurgico varia segin la malformacion, pudiendo ser necesario tallar un

neoconducto a través de la mastoides (por eso es imprescindible una buena neumatizacion), reparar la
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cadena y reconstruir el timpano. Los casos unilaterales se operan a los cinco afos y los bilaterales a los

tres afos de edad.

Trauma acustico (TA) o Daiio Acustico Inducido por Ruido (DAIR)

Es la lesion del organo de Corti producida por los ruidos intensos continuos (musica

amplificada) o discontinuos (armas de fuego). En ella
intervienen tres factores, la presion sonora (medida en

decibell) y duracion del sonido y la labilidad de la céclea a

la agresion. Primero se lesiona la zona basal de la misma

(en frecuencia 4.0 Hz), por ser la més sensible al recibir menos vascularizacion.

Existen tres grados de trauma acustico, segln la intensidad del estimulo que género el dafo:

1. Trauma actstico de 1 grado: la via 6sea es normal hasta los 2.0 KHz, luego desciende a los

4.0 KHz y vuelve a ascender a los 8.0 KHz. El paciente no

presenta hipoacusia porque el descenso a los 4.0 KHz esté fuera

de las frecuencias conversacionales, pero manifiesta actifenos

agudos en el momento en que se retira de la exposicion al ruido.

Mas tarde el actifeno ser hard continuo o desaparecera.
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2. Trauma acustico de 2% grado: la via 6sea es normal hasta los 1.0 KHz y cae en 2.0 KHz, mas

aun a los 4.0 KHz, manteniéndose en el 8.0 KHz en el nivel de los 4.0 KHz. La hipoacusia es

leve y el actifeno es mas molesto.

3. Trauma acustico de 3% grado: la via 6sea desciende a partir de los 0.5 KHz. La hipoacusia es

moderada o severa y de mayor importancia que el acufeno.

DAIR de 1°" grado DAIR de 2% grado DAIR de 3°" grado
Acrtfenos Agudos y muy molestos Agudos molestos Leves

Mejoran con el reposo
Hipoacusia Ausente Leve Moderada-Severa

El diagnéstico es clinico, basandonos en la anamnesis con antecedentes de exposicion al ruido,

y los exdmenes audiométricos.

El tratamiento consiste en corticoides que deben iniciarse dentro de 1-3 dias de la exposicion.

Utilizamos Meprednisona a dosis de 1mg/kg/dia a dosis decrecientes. Los vasodilatadores tales como
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la betahistina suelen acompafiar a los corticoides, pero no se ha demostrado cientificamente su
beneficio. Desde el primer momento procuramos el reposo auditivo. La prevencion es el mejor

tratamiento.

Presbiacusia

Es un cuadro progresivo de despoblacion neuronal, desde el érgano de corti hasta la corteza
cerebral. Es fisiologico. Existen distintos tipos:
e (Cortipatica e Neuronopatica

e Estriovasculopatica e Corticopatica

Clinicamente presentan mala discriminacion de la palabra con acufenos agudos y molestos. “Al
paciente hay que hablarle pausadamente y no en voz alta”. Es un cuadro evolutivo y por lo tanto de mal
pronostico, que se agrava con la diabetes, HTA, arterioesclerosis, dislipemias, etcétera.

No hay tratamiento médico adecuado para mejorar la hipoacusia en este grupo de pacientes.
Los audifonos y otoamplifonos son beneficiosos tnicamente en la presbiacusia estriovasculopatica.

Si la destruccion del 6rgano de Corti es muy importante, pero presenta una via auditiva normal

se recomienda el uso de implantes cocleares.

Neurilemoma del acustico o Schwanoma

Es un tumor proveniente de las células de Schwann que rodean y protegen el octavo par,
afectando principalmente su rama vestibular superior y alterando estructuras vecinas. Suele ser
unilateral, los casos bilaterales suelen asociarse a la Enfermedad de von Recklinghausen o
Neurofibromatosis Tipo II.

Si bien el origen del tumor es mas comun en la rama vestibular superior, el principal sintoma
que reconoce el paciente suele ser la hipoacusia neurosensorial. La sintomatologia vestibular suele ser
muy incipiente, produciéndose la compensacion progresivamente avanza el tumor. Clinicamente lo
dividimos en dos etapas, una etapa intracanalicular y otra del angulo pontocerebeloso.

En la etapa intracanalicular presenta:
e Hipoacusia Neurosensorial con fatiga patologica. Es mas frecuente la caida de los tonos agudos,
aunque también podrian afectarse los tonos medios y graves. La logoaudiometria presenta un

perfil en meseta; no asciende aumentando la estimulacion.
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e Actfeno agudo permanente y unilateral.

e Desplazamiento hacia el lado afectado al caminar (Pulsion).

e Arreflexia vestibular del lado afectado.

e Nistagmus espontaneo hacia el lado sano (Fase Rapida hacia el lado sano).

e Sintomas por compresion del nervio facial, las ramas sensitiva y sensorial son mas afectadas
que la rama motora (hipolacrimacion, hiposalivacion e hipogeusia homolateral al tumor). El
nervio facial es el Gltimo par de esta etapa en afectarse.

La etapa del angulo pontocerebeloso presenta:

e Por compresion del V par: anestesia corneana e hipoestesia de la cara o neuralgia del V par.

e Sintomas cerebelosos.

e Sintomas por compresion de los pares [X — XI y por altimo sintomas por HTE.

La presencia de un solo sintoma positivo para neurinoma requiere un estudio intensivo. “Todo
sindrome cocleo-vestibular unilateral y progresivo, de causa no infecciosa, es un neurinoma,
hasta que se demuestre lo contrario”. La sospecha es clinica y el diagnostico se confirma por
resonancia nuclear magnética con y sin contraste. Evaluaremos la audiciéon mediante audiometria tonal,

logoaudiometria,
timpanometria e impedanciometria
y potenciales evocados auditivos
(BERA). Si se confirma el
diagnostico mediante la

resonancia nuclear magnética,

evaluaremos los nervios facial y
vestibular, mediante electroneuronografia y Videonystagmografia.
El tratamiento es quirargico. La via de acceso fundamentalmente son 3:
e Retrosigmoidea: es ideal para tumores de pequefio tamafio (>3cm) que dejan libre el tercio
externo, o fondo del CAI y que conservan una buena audicion.
e Translaberintica: consiste en llegar al fondo del CAI a través de la coclea. Recordemos que el
modiolo coclear desemboca en el cuadrante anteroinferior del fondo del CAI, por lo que sera
util en casos de tumores grandes (>5mm <3cm) y ubicados en el fondo. Ideal en casos donde la

audicion se encuentra completamente perdida.
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e Fosa Media: es util en tumores de pequefio o mediano tamafio que se ubican en el fondo del
CAI y donde tenemos la opcion de conservar la audicion.
Para los casos de neurinoma bilateral u oido nico requieren una cirugia conservadora de la

audicion.

Evaluacion Topografica del Nervio Facial

Los exdmenes complementarios para evaluar el nervio facial y sus ramas son los siguientes:
1- Test de Shirmer (o del lagrimeo): evalua el nervio petroso superficial mayor que transporta fibras
parasimpaticas que inervan la glandula lagrimal. Este test permite determinar si la lesion se halla por
encima o por debajo del ganglio geniculado. Se realiza colocando una tira de papel en el saco
conjuntival inferior de ambos ojos para medir cuan himedo se encuentra este a los 5. Si la diferencia
es mayor al 30 % de un lado, podemos decir que existe lesion por encima del ganglio geniculado.
2- Test audiologicos: realizamos la audiometria tonal y la logoaudiometria. Estas pruebas pueden

evidenciar hipoacusias perceptivas por afecciones del sistema nervioso central, tumores del APC o

Musculo estapedio
- Musculos cutdneos

Digéstrico y

estilohioideo
Trigémino ’4 \
z \J
g
% Sensitivo
%, Ramsay-Hunt
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. Gustativo
Lagrimal Muconasal

Figura 23. Anatomia funcional del nervio facial: en rojo: VIl motor; en azul: VIl sensitivo; en verde: VIl vegetativo; en amarillo: VII
gustativo; LMN: nticleo lagrimomuconasal; FS: fasciculo solitario; SS: nicleo salival superior; VII: niicleo motor del VII; G. submand: ganglio
submandibular; G. geniculado: ganglio geniculado; G. esfenopalatino: ganglio esfenopalatino.
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compromiso intratemporal del VIII par. También pueden evidenciar hipoacusias conductivas y mixtas.
Un reflejo estapedial negativo indica la existencia de una lesion del nervio facial por encima del nervio

del musculo del estribo.

3- Gustometria: consiste en explorar el gusto de los 2/3 anteriores de la lengua mediante estimulos
eléctricos. Se estudian ambas hemilenguas y se considera patologico una diferencia mayor al 30%.
Indica que la lesion se encuentra por encima del ingreso de la cuerda del timpano al nervio facial, en
su tercera porcion. La recuperacion del gusto es de buen prondstico.

4- Tests eléctricos: a) Electroneuronografia (ENOG) del facial permite cuantificar (en porcentaje) el
numero de fibras motoras dafiadas que no conducen el estimulo eléctrico. Se coloca un electrodo en la
emergencia del nervio del agujero estilomastoideo, provocando impulsos que van a ser recogidos por
otro electrodo en los diferentes musculos de la cara. Esta prueba tiene valor prondstico. b)
Electromiografia (EMGQG): es util para detectar potenciales lentos o polifasicos de reinervacion, o por el
contrario potenciales de fibrilacion, manifestacion de denervacion. Se realiza a partir del 14° dia

5- Imagenes: se realizara una TC del hueso temporal y una RNM. Se estudiaran todas las areas posibles

de ser afectadas.

Paralisis Facial

Paralisis Facial Idiopatica o a frigore

Es la causa mas comun de parélisis facial (6-8/10 casos). Presenta una incidencia de 20/100000
habitantes. En algunos se le atribuye un origen viral, herpes simple I. En la evolucion natural de la
enfermedad solo el 71% de los pacientes recuperan completamente la funcion del nervio facial. E1 16%
permanece con distintos grados de debilidad. Se piensa que la compresion del nervio por la vaina de
mielina inflamada obstruye la vasa nervorum.

Clinicamente se manifiestan con paralisis facial de una hemicara, de distintos grados. Si la
evolucion es rapida hacia la paralisis total su recuperacion no suele ser buena ni completa. Por lo
contrario si la paralisis es leve desde su inicio suele presentar una mejor respuesta.

El tratamiento consiste en corticoides. Comenzamos con meprednisona 1mg/Kg/dia, en dosis
decrecientes. El uso de antivirales como el aciclovir no estd claramente estudiado. La dosis es de

20mg/Kg/dosis, hasta 800mg/dosis. El aciclovir suele administrarse por 14 dias.
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La descompresion quirtirgica del nervio facial se reserva en casos donde la electroneuronografia

(ENOGQG) o la electromiografia (EMG) no muestren signos de recuperacion a los 14 dias.

Paralisis Facial Traumatica

Solo el 20% de los traumatismos craneanos esta asociado a fractura del pefiasco, y de ellos solo
el 7-50% de los casos presentan paralisis facial de algun grado.
Es mas comun en pacientes jovenes, 30 afios promedio.

En la medida de lo posible se realizara una otoscopia para
evaluar la presencia de un hemotimpano, perforacion timpanica y la
presencia de liquido cefalorraquideo (LCR). La audiometria es util
para descartar una lesion laberintica asociada.

Por intermedio de una tomografia computada observamos e

trazo de fractura. Las fracturas longitudinales por lo general
preservan el laberinto y comprometen el nervio facial a nivel del

ganglio geniculado. Las fracturas transversales por lo general

atraviesan el laberinto posterior y seccionan el nervio a nivel de
su segunda porcion. Ademas la tomografia nos permite evaluar
estructuras Oseas en relacion al hueso temporal, como el canal de
la vena y el golfo yugular, el canal de la arteria cardtida interna y
la presencia del tegmen timpani (techo de la caja timpénica).

La pardlisis facial traumatica iatrogénica es el responsable del 0.06% de los casos de paralisis
facial, siendo la cirugia del colesteatoma la mas prevalente. La lesion se produce fundamentalmente a
nivel de la porcion mastoidea y en segundo lugar a nivel de la porcidon timpanica.

Una vez pasados 3 dias del traumatismo y hasta el dia 14 es 1til el estudio fisioldgico del nervio
facial mediante ENOG. A partir del dia 14 la electromiografia es mas fiable.

Si la pérdida es incompleta se recomienda tratamiento con meprednisona 1mg/kg/dia en dosis
decrecientes, lo cual presenta un excelente pronodstico. En algunos puede agregarse un vasodilatador

para mejorar la circulacion a través de la vasa nervorum.
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Si la paralisis es completa y su evolucion desconocida optariamos por un tratamiento médico,
igual al previo, pero asociado a una descompresion quirargica del nervio facial en los alrededores de la
fractura del pefiasco.

Si la pardlisis es completa e inmediata asociada a ENOG que hable de neurotmesis indicaremos
descompresion del nervio facial. Si concomitantemente se observa fractura del laberinto anterior con
cofosis, podemos realizar la descompresion por via translaberintica. Pero si la audicion esta conservada

se combina un acceso 6Otico y por fosa media.

Paralisis Faciales Tumorales

Los tumores suelen producir una paralisis de evolucion lenta. Los casos de paralisis recidivante
o los que no mejoran con tratamiento médico durante 6 meses también nos deberian hacer sospechar.

Dentro de los tumores propios del nervio facial tenemos el Neurinoma del Facial que por lo
comun se origina de la porcion timpénica o del ganglio geniculado. La excéresis quirtirgica no se
aconseja salvo que su tamafio sea amenazante y la paralisis completa.

Otros tumores responsables de pardlisis facial son el colesteatoma congénito y adquirido,
hemangioma cavernoso, Glomus yugular, meningioma intrapetroso, adenoma del oido medio y
Neurinoma del acustico.

Dentro de los tumores malignos, el cancer de parotida es el tumor que mas frecuentemente
presenta paralisis facial. La presencia de paralisis facial en estos casos es de muy mal prondstico. Debe

realizarse una reseccion completa con anastomosis con injertos nerviosos.

Paralisis faciales inflamatorias

Se debe a la reactivacion del virus Varicela Zoster, que por lo general permanece adormecido a
nivel del ganglio geniculado. Los sintomas son similares a los de la pardlisis de Bell, pero estan
acompanados de vesiculas en la pared postero — superior del conducto auditivo externo (zona de
Ramsay-Hunt) y meato auricular externo. Puede asociarse un cuadro vestibulo-coclear con vértigo e
hipoacusia neurosensorial. Cuando se presenta cefalea nos refiere de inflamacién meningea. El
tratamiento consiste en meprednisona y aciclovir en la misma dosis que para la paralisis de Bell. En

ciertos casos
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En el caso de una OMA el tratamiento consiste en paracentesis, antibidticos y corticoides. Si se
asocia a una mastoiditis se aconseja una mastoidectomia. La otitis externa maligna suele manifestarse
con otorrea purulenta del mismo lado en pacientes inmunosuprimidos, SIDA, diabéticos y ancianos.
En la OMC colesteatomatosa el tratamiento es quirtirgico. Otros procesos infecciosos causantes de

paralisis facial son la enfermedad de Lyme (Borrelia Burgdorferi) y la Otitis Tuberculosa.
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CAPITULO 2: OTONEUROLOGIA

Esta subespecialidad otorrinolaringologica se dedica médicamente al intersticio entre el oido interno y el
cerebro. Estudia y trata las enfermedades que afectan al oido interno y los nervios facial, auditivo y
vestibular, asi como la afeccion de las vias vestibulares centrales.

También conocida con el nombre neuro-otologia, es un area muy especifica y se dedica al estudio,
diagnostico, tratamiento y/o rehabilitacion de trastornos tales como:

e vértigo (sea éste de origen periférico o central),

e mareo,

e inestabilidad,

e hipoacusia o pérdida de audicion,
e acufenos o zumbidos,

e migraias que producen vértigo, y

movimientos oculares anormales.

El otoneur6logo, debe de ser un especialista en Otorrinolaringologia con profundos conocimientos en
Neurologia, o un Neurdlogo con avanzados conocimientos en Otologia. El tratamiento quirurgico de
algunas de estas enfermedades se llama Otoneurocirugia.

El Sistema Vestibular

Equilibrio: es la habilidad de mantener el centro de gravedad del cuerpo en su base de apoyo.

1. Equilibrio estatico: donde actua solo la fuerza de la gravedad
Equilibrio cinético: generado por fuerzas externas, sin desplazamiento del sujeto, como en el
desplazamiento de un automovil

3. Equilibrio dindmice: generado por el desplazamiento de parte o de todo nuestro cuerpo

El sistema vestibular estd constituido por una serie de Organos receptores periféricos, que generan
informacion acerca de la postura y los movimientos de la cabeza y el cuerpo y la envian a través de sus
nervios hacia el sistema nervioso central (SNC), en donde estas sefales son integradas en los nucleos
vestibulares y, una vez reguladas por el cerebelo, emiten respuestas que contribuyen al equilibrio corporal.
En otras palabras, el sistema vestibular controla y coordina junto con el cerebelo y la corteza cerebral, todos
los movimientos de nuestro cuerpo, a fin de garantizar el equilibrio estatico y dindmico frente a permanentes
aceleraciones (lineales y angulares) y fuerzas gravitacionales que actian sobre nuestro organismo.
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Las funciones del equilibrio son reflejas, o sea que partiendo de los 6rganos receptores periféricos y pasando
por los integradores centrales, se generan respuestas motoras que modificaran tono y contraccion de la
musculatura periférica:

Conexion vestibular con los ojos: Reflejo vestibulo-ocular (mantiene la estabilidad de la mirada)
e (Conexion con el cuello: Reflejo vestibulo-cervical o célico

Conexion con el resto del cuerpo: Reflejo vestibulo-espinal (mantiene la estabilidad postural

estatica y dinamica)

Estos reflejos vestibulares cumplen tres grandes roles:
-Contribuir a la deteccion de la postura y la gravedad.
-Coordinar el tono y las contracciones musculares para mantener el equilibrio
estatico durante la marcha (dindmico).
-Mantener centrado (en la fovea retinal) el objeto cuando movemos la cabeza

“Mantener el equilibrio y la postura es complejo e involucra a varios érganos receptores y centros
nerviosos ademas del laberinto...el equilibrio es un sistema multisensorial enmarafiado e
interconectado”

El sistema vestibular esta constituido por:
-Organos receptores, localizados en: ~ Aparato vestibular

Aparato visual
Sistema propioceptivo

-Centro de integracidn (procesador): Nucleos vestibulares del tronco encefalico.
Formacion reticular

-Centro de control y coordinacién (programacion): Cerebelo y corteza cerebral

-Organos efectores: Musculos posturales
Musculos oculomotores

Desde los nticleos vestibulares parten los reflejos arriba mencionados. Estos nticleos hacen conexion con:
-Médula espinal (Fibras vestibulo-espinales)
-Ntcleos motores III, IV y VI pares craneales (Fibras vestibulo-oculomotoras)
-Cerebelo (Fibras vestibulo-cerebelosas)
-Formacion reticular
-Tubérculo cuadrigémino superior
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Estas conexiones son las responsables de la aparicion de los siguientes signos y sintomas clinicos:
-F. Vestibulo espinales: Pulsion, desviaciones segmentarias
-F. Vestibulo-oculomotoras: Nistagmos
-F. de conexion con formacion reticular y nucleo dorsal del vago: Fendémenos
neurovegetativos
-F. de conexion con corteza: Sensacion de vértigo
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En resumen, los drganos receptores son los encargados de registrar toda la informacion concerniente a la
postura corporal, orientacion espacial, plano visual en el que nos encontramos, movimientos realizados y
accion de la gravedad. De alli, la informaciéon viaja por vias nerviosas y llega hacia los centros de
integracion, donde se procesa la informacion proveniente de cada uno de los receptores. A través de vias
nerviosa los nacleos vestibulares hacen conexion con el cerebelo, quien modula la misma y vuelve hacia los
nucleos vestibulares y a través de haces nerviosos se dirige hacia los 6rganos efectores los cuales realizan
una funcién y de esta forma se mantiene el equilibrio del individuo tanto frente a posiciones estaticas como
dindmicas.

Las informaciones que llegan deben tener lugar al mismo tiempo y deben informar lo mismo, caso contrario
se produce una sefial erronea y provoca signos de alarma.

Cuando alguno de los 6rganos que intervienen en este sistema presenta una falla, aparece la sintomatologia,
que se va a traducir en alteraciones del equilibrio de distinto grado, desde inestabilidad hasta el vértigo.

El aparato vestibular nos informa de la posicion de nuestro cuerpo en el
espacio y nos ayuda a interactuar con el mismo.

La informacion vestibular, propioceptiva y visual llegan a los nucleos
vestibulares originando, previa nivelacion cerebelosa, reflejos posturales y
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cambios en el tono muscular, asi como mantenimiento de la mirada fija ante
los movimientos cefalicos, para mantener el equilibrio.

Anatomia v fisiologia del Sistema Vestibular

El Sistema Vestibular estd compuesto por dos grandes segmentos, uno periférico (incluye el laberinto
posterior y el nervio vestibular/VIII par craneal) y otro central (nticleos vestibulares y vias de interconexion
y descendentes motoras). En ambos la informacion recibida es transformada en respuesta, o sea, no son
unicamente conductores de datos.

En el siguiente grafico observamos los componentes principales de cada segmento.

.SISTEMA PERIFERICO
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gtudnal ‘
2.Vias descendentes motoras ! ’

Head, Neck, and Neuroanatomy (THIEME Atlas of Anatomy), second edition, 2016,

Anatomia del aparato vestibular

El oido interno, contenido en interior del hueso temporal, estd ubicado en el centro de la pirdmide
petrosa. En su interior se encuentra labrado un verdadero laberinto, el laberinto 6seo. Este esta formado
por una serie de cavidades interconectadas que son el caracol, o “laberinto anterior”, y el vestibulo y los
tres conductos semicirculares, o “laberinto posterior”.

Contenido en el laberinto 6seo y a modo de réplica a menor escala se encuentra el laberinto membranoso
constituido por el conducto coclear (o caracol membranoso), el saculo y utriculo contenidos en el
vestibulo y los tres conductos semicirculares membranosos que se abren al utriculo. Todas estas
estructuras se encuentran interconectadas entre si.
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Right membi labyrinth with nerves: dial view
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Entre el laberinto membranoso y el 6seo circula la perilinfa (rica en sodio y pobre en potasio).

El laberinto membranoso contiene endolinfa (rica en potasio, pobre en sodio).

El conducto coclear se comunica con el saculo a través del ductus reuniens. El sdculo se comunica a
través del conducto sacular con el conducto endolinfético. El utriculo drena en el conducto endolinféatico
a través del conducto utricular. El conducto endolinfatico a su vez drena en el saco endolinfatico, lugar
donde se reabsorbe la endolinfa (cara posterosuperior del pefiasco).

__AC
Perilinfa PC cupula cochlea
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M Na \ Vs utricle
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Endolinfa
™ K
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El saculo es una estructura aplanada, que se ubica en el receso esférico de la pared medial del vestibulo.
Esta situado por debajo del utriculo. En su interior se encuentra un area de especializacion de la
membrana, la.  macula sacular, la cual aloja a las células ciliadas.
El utriculo posee una forma oval, yace en el receso eliptico de la pared medial del vestibulo. En su
interior se aprecia la macula utricular.
Los 3 conductos semicirculares describen 2/3 de una circunferencia, ocupando los tres ejes del espacio;
superior, posterior y horizontal (en el hombre de pie el canal horizontal forma un dngulo de 30° con la
horizontal). Posee cada uno un extremo dilatado o ampollar, que contiene el receptor vestibular, y otro
no ampollar. A través de ambos extremos se abren en el vestibulo. Los extremos no ampulares del
superior y el posterior desembocan de manera conjunta, formando la crus communis, por lo que existen
solo 5 orificios de desembocadura de los conductos semicirculares en el vestibulo.
El laberinto posterior aloja los 5 receptores vestibulares, a los que los podemos dividir en 2 tipos:
“otoliticos” (méaculas utricular y sacular) y “ampulares” (3 crestas).

Sobre la macula se encuentra una formacion gelatinosa: la membrana otolitica, compuesta de una capa
gelatinosa que presenta unas concreciones de carbonato de calcio llamadas ofolitos. La mécula del
utriculo se encuentra en una posicion horizontal y la del saculo en una posicion vertical y ambas detectan
aceleraciones lineales en idénticos planos a los de su ubicacion.
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En los conductos semicirculares, en la ampolla, se encuentra la cresta ampular. Dentro de ella se ubican las
células ciliadas, cuyos extremos ciliares se encuentran inmersos en una sustancia gelatinosa, la cupula, que
bloquea la luz de la ampolla. Los conductos semicirculares detectan las aceleraciones angulares en todos
los planos del espacio.
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Bawley AF. Ruckanstain M|. Anatomy of the Vestibular System. Otology and Neurotalogy Otorhinalaryngology ~ Head and Neck Surgery Saries, 2013; 6: 72.79. DOI:
10.1055/b-0034-80527
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Cada receptor contiene 2 tipos de células ciliadas, presumiblemente de diferente funcion; las del tipo I,
similares a las células internas del 6rgano de Corti, con forma de botella, y las del tipo II que se
corresponden con las células externas del organo de Corti.
Cada célula ciliada tiene una banda de estereocilios en su superficie apical. A su vez cada célula tiene
un cilio especial, mas largo y con microfibrillas contractiles, el kinocilio que emerge del cuerpo basal
de la célula. siempre localizado en la periferia de la banda de estereocilios. El kinocilio adopta una
disposicion distinta segin de que canal vertical se trate; en el canal horizontal estd orientado hacia el
utriculo, lo inverso para los otros dos canales (superior y posterior). Debido a la circulacion de la
endolinfa, se desplazan tanto el otolito como la cresta ampular y esto hace que los cilios se muevan. En
general, cuando las cilias se acercan al kinocilio y se produce liberacion de neurotransmisores con
descarga de un impulso eléctrico. Por lo contrario, si las cilias se alejan del kinocilio, la célula se
hiperpolariza y no hay estimulo nervioso. Por ejemplo, en los conductos semicirculares horizontales,
una rotacion del cuerpo hace que se desplace la endolinfa y produce una corriente. Si la corriente es
utriculipeta, los cilios se acercan al kinocilio y se produce la despolarizacion. Si la corriente es
utriculifuga, los cilios se alejan del kinocilio y las células se hiperpolarizan. En los conductos
semicirculares anterior y posterior sucede exactamente lo opuesto.

Las células ciliadas reciben las terminaciones dendriticas de la 1° neurona de la via vestibular.

| ........ > Hyperpolarization

Hair cell

I Depolarization

Nerve |1 |11 (100 Lommmumomouen (oepvpetin 111ttt

impulses

Resting Higher Lower frequency
Potential frequency
Inhibition
Excitation
Zaleski-King AC, Lal W, Sweeney AD. Anatomy and Physiology of the Vestibular System. In: Babu S, Schutt C., Bojrab D. (eds) Diagnosis and Treatment of Vestibular Disorders. Springer,

Cham

Via vestibular:

-Organos Receptores: Utriculo, saculo y conductos semicirculares
-1° Neurona: Ganglio de Scarpa
-2° Neurona: Nucleos Vestibulares del piso del IV ventriculo

La segunda neurona tiene conexiones con:
-Cerebelo
-Ntcleos Oculomotores
-Nucleos del Neumogéstrico

Los laberintos de ambos oidos tienen un tono basal que se ejerce sobre los musculos posturales, haciendo
que se mantenga el centro de gravedad de cada individuo. En general, los conductos semicirculares de
un oido funcionan antagénicamente con los del otro oido, esto quiere decir que, ante un estimulo

50



rotatorio, aumenta el potencial eléctrico de un conducto semicircular y disminuye el del contra lateral,
asi un laberinto se toma hipervalente y el otro hipovalente.

El utriculo y el saculo son estimulados por movimientos de aceleracion lineal.
La macula del utriculo es estimulada por movimientos antero— posteriores y
controla el tono de los musculos extensores y flexores. La macula del saculo es
estimulada por movimientos laterales y controla el tono de los musculos
aductores y abductores.

Los conductos semicirculares detectan las aceleraciones angulares en todos
los planos del espacio.

SVP detecta la posicion y el
movimiento de la cabeza en el espacio
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Sindrome Vestibular o vertiginoso: Es un conjunto de signos y sintomas que aparecen por alteracion
del 6rgano receptor o de algin componente de la via vestibular. El sintoma cardinal es un trastorno del
equilibrio, pero también parte de este son los sintomas vagales (por conexiones de los nticleos vestibulares
con el nucleo del neumogastrico), como nauseas, vomitos, palidez, sudoracion, etc. Puede ser periférico
o central.

Debemos puntualizar entre los siguientes sintomas:
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- Vértigo: Sensacion de movimiento cuando no estd sucediendo, sea del sujeto o del entorno. Este
sintoma es uno de los mas caracteristicos de alteracion del laberinto posterior. (;Siente que le giran las
cosas o que usted se mueve?)

- Mareos: Sensacion de orientacion espacial alterada o deteriorada sin sensacion de movimiento.
(¢ Siente sensacion de caminar sobre algodones, en las nubes o que estd como borracho?)

- Inestabilidad: Sensacion de pérdida de la estabilidad mientras se est4 sentado, parado o caminando
sin una preferencia direccional en particular. (; Nota inseguridad al caminar? - ;siente que se tambalea
al caminar?)

- Lateropulsién: Similar a la inestabilidad, pero en un plano determinado (anterior, posterior, derecho,
izquierdo).

- Oscilopsia: Sensacion falsa que el entorno visual esta oscilando.

Un signo cardinal: el nistagmo (nystagmus): es un movimiento conjugado ritmico involuntario de los
ojos en dos fases, una lenta debida a la accidén laberintica sobre los musculos oculomotores, y otra fase
rapida de acomodacion (central).

Si tiene una fase rapida y otra lenta, se dice que el nistagmo es en “resorte” y por lo tanto es de origen
vestibular, consigndndose su direccion acuerdo a la de la fase répida. La fase rapida siempre es hacia el
laberinto hipervalente y es también quien por quien se da la denominacion del sentido del batido al
nistagmo.

Cuando se trata de lesiones periféricas es unidireccional y aparece en el plano horizontal o rotatorio. En
lesiones centrales es vertical y/o de direccion cambiante. Cuando la direccion del nistagmo es hacia ambos
lados en una misma velocidad, se dice que es “pendular” y por lo tanto seria de origen central u ocular.
Se dice que el nistagmo es “espontaneo” cuando no hay estimulo que lo provoque, sino una alteracion
periférica (laberinto) y/o central. El nistagmo es “provocado” cuando responde a un estimulo: calérico,
posicional (aquel que se produce al adoptar una determinada posicién), vibratorio, etc.

En cualquier tipo de nistagmo debemos tener en cuenta la duracion, frecuencia y amplitud de este. Por
ejemplo, el nistagmo posicional periférico tiene un corto periodo de latencia y se agota. En cambio, el
central no tiene un periodo de latencia y no se agota. Retomaremos estos conceptos en el apartado de
“Examen fisico”.

CLASIFICACIONES DE LOS SINDROMES VESTIBULARES

Existen varias maneras de clasificarlos. “Clasicamente”, y desde el punto de vista “anatémico” o, mejor
dicho, acorde a al sitio donde asientan las diferentes patologias los sindromes vestibulares pueden ser
considerados como centrales o periféricos.

Los sindromes vestibulares periféricos pueden ser emndolaberinticos (involucra a los receptores de las
funciones auditivas o vestibulares en el laberinto) o retrolaberinticos (se afecta la 1° neurona).

Los Sindromes Vestibulares Periféricos son:

-Armonicos: Los componentes deben tener la direccion correspondiente: Nistagmo hacia el oido
hipervalente, desviaciones segmentarias (lateralizaciones corporales) hacia el lado hipoténico y vértigo
hacia el lado del componente rapido del nistagmo.

-Completos: Estan presentes el vértigo, nistagmo, desviaciones segmentarias y sintomas vagales.

-Asociados: Acompanados a compromiso coclear, presentando hipoacusia perceptiva y/o actfenos,
debido a que la noxa que afecto al laberinto posterior también lo hizo con el anterior (céclea). Este concepto
es relativo, ya que algunas patologias periféricas cursan sin hipoacusia/acufenos y algunas centrales pueden
tener sintomas “cocleares” (los ejemplos mas evidentes son el VPPB y la neuritis vestibular).
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Los sindromes laberinticos centrales son:

-Disarmonicos: alguno de los elementos del sindrome no tiene la direccion correspondiente.

-Incompletos: falta algin signo o sintoma del sindrome laberintico.

-Disociados: no presentan compromiso de la audicion ya que las vias de la audicion y del equilibrio

son distintas. Al igual que el concepto de “asociados” de los periféricos, no es un hallazgo constante.

Aparecen cuando se compromete nucleos, vias e interrelaciones a nivel central. Las causas méas comunes
son alteraciones vasculares del tronco cerebral o cerebelo, traumatismos craneanos, toxicos (saturnismo y
monodxido de carbono) y tumores (de la via o que comprimen o desplazan la via).

Sindromes laberinticos periféricos:

Endolaberinticos Retrolaberinticos

-Laberintitis/ Fistula Laberintica. -Neurinoma del VIII par. -
Enfermedad de Ménicére. -Neuritis Vestibular.

-V.P.P.B.

-Ototoxicos.

Las diferencias entre ambos se expondran en la siguiente tabla:
Central Periférico

Comienzo Lento/subito Subito

Morfologia Mareo/inestabilidad/vértigo Giratorio puro

Duracién Variable (generalmente | Corta a mediana
prolongada) (segundos, minutos,

horas, dias)

Evolucion Aguda y/o progresiva Unica o episodica

Sintomas asociados Neurologicos y vegetativos Otologicos (no siempre)

y vegetativos

Nistagmo Variable  (vertical:  signo | Horizontal —rotatorios

patognomonico)

Desviacion Disarmonico Armonico

corporal/nistagmo

Intensidad (S8 Desproporcionado Proporcionado

nistagmo/intensidad

del vértigo

Frente a un paciente que presenta sintomatologia vestibular, lo primero que hay que hacer es
tranquilizarlo igual que a su entorno. Lo mas importante es establecer si la localizacion es periférica o
central. Luego hay que identificar la causa y llegar a un pronostico. Hacer una anamnesis completa.
Diferenciar si el paciente experimento mareos o veértigo. Indagar sobre tipo de vértigo, cuando empezo,
cuanto duro, si se acompai6 de sintomas neurovegetativos, si present6 sintomas auditivos como hipoacusia,
anacusia, fluctuacion auditiva, sensacion de plenitud aural, acufenos Cuales fueron los factores

desencadenantes. Otros sintomas concomitantes: diplopia, cefalea, migrafias, parestesias, somnolencia,
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escotomas destellantes. Antecedentes hereditarios familiares y personales. Infecciones generales, locales,
toxicos exogenos, trastornos clinicos, circulatorios o neurologicos. Tension emocional, estrés.

La Clasificacion mas reciente y vigente alrededor del mundo tiene como pardmetro principal el tiempo
de evolucion: por lo que lo esencial es identificar la duracion del sintoma principal y de los secundarios o
derivados. No es lo mismo que el vértigo dure horas, a que el vértigo dure unos segundos y deje una
sensacion de inestabilidad o mareo residual, de horas.

Los tres sindromes vestibulares principales son:
e Sindrome vestibular episddico (SVE)
-SVE espontaneo (Meniére, migrafia)
-SVE posicional (VPPB “Vértigo Posicional Paroxistico Benigno™)
-Otros SVE provocados (Tullio/sindrome SCD dehiscencia
del canal semicircular superior, etc.)

e Sindrome vestibular agudo (SVA) (neuritis, ACV accidente cerebrovascular)
e Sindrome vestibular cronico (SVC) (BVF falla vestibular bilateral, ataxias)

Sindrome_Vestibular Episddico: un sindrome clinico de vértigo, mareos o falta de equilibrio
transitorio, que dura entre segundos y horas, y ocasionalmente dias, y que en general incluye
caracteristicas que sugieren un desorden del sistema vestibular de breve duracion (por ej., nduseas,
nistagmos, caidas subitas).

El sindrome vestibular episddico generalmente connota eventos multiples y recurrentes causados por un
trastorno episodico con brotes repetidos (provocados o espontaneos), pero que, obviamente, comienzan
por un primer episodio de vértigo.

Sindrome Vestibular Agudo: un sindrome clinico de inicio agudo, con vértigo, mareos, o falta de
equilibrio continuos que dura entre dias y semanas, y que en general incluye caracteristicas que sugieren
un desorden nuevo y en curso del sistema vestibular (por ej., vomitos, nistagmos, inestabilidad postural).
El sindrome vestibular agudo generalmente connota un nico evento monofésico, a menudo causado
por un trastorno por unica vez, pero que también puede indicar el curso de una enfermedad con relapsos
y remisiones o escalonada y progresiva.

Sindrome Vestibular Crénico: un sindrome clinico de vértigo, mareos o falta de equilibrio que dura
entre meses y afios, y que en general incluye caracteristicas que sugieren un desorden persistente del
sistema vestibular (por ej. oscilopsia, nistagmos, marcha inestable).

El sindrome vestibular crénico a menudo connota un curso progresivo y que empeora, pero a veces
refleja una recuperacion estable e incompleta luego de un evento vestibular agudo, o sintomas
persistentes y residuales entre eventos vestibulares episodicos.

Es importante también profundizar en el interrogatorio sobre antecedentes personales y familiares,
particularmente acerca de migrafa, cinetosis y traumatismos (dentro de los ultimos tres meses).

54



PATOLOGIAS MAS FRECUENTES SEGUN EL TIEMPO DE DURACION DEL EPISODIO

SEGUNDOS MINUTOS A HORAS PERSISTENTE
o
LENTAMENTE
PROGRESIVO
. VPPB . Migrana vestibular . Neuritis vestibular | . Neurinoma del
. Compresion . Enfermedad de Méniere .ACV acustico
microvascular | . AIT . Laberintitis . Colesteatoma
. Vértigo . Fistula perilinfatica . Enfermedad . Arreflexia
posicional . Vértigo posicional central diesmilinizante vestibular
fobico . Ataques de panico bilateral

Examen Semiologico:

A) Inspeccidn otorrinolaringolégica general:

Principalmente otomicroscopia y estudios acumétricos (con diapasones, realizando Test de Weber,
Rinne, etc) y audiologicos (audiometria tonal, logoaudiometria, timpanometria e impedanciometria).
Pudiendo, segiun necesidad de diagndstico y acorde al cuadro clinico de cada paciente, solicitarse
potenciales evocados auditivos del tronco encefalico (BERA), electrococleografia (ECho-G) y/o
Otoemisiones Acusticas (OEA).

B) Examen equilibrio postural:
Pruebas estaticas para evaluar el tono:

-Romberg: El paciente en posicion de pie y con los ojos cerrados y los brazos al costado se lateriza
hacia el lado hipovalente.

-Plomada de Barré: El paciente de pie con los ojos cerrados, se le coloca en el centro de la frente una
plomada y se ve la desviacion del tronco hacia el lado hipovalente.

-De los brazos extendidos/Indices extendidos: El paciente con los ojos cerrados extiende los brazos
hacia adelante y se desvian hacia el lado hipotonico.

Pruebas dindmicas:

-Estrella de Babinski-Weil: El paciente marcha 1 a 2 metros en linea recta hacia delante y atras con
los ojos cerrados. Describira una estrella hacia el lado hipovalente.

-Unterberger: El paciente marcha en el lugar durante 1 minuto con los ojos cerrados y se va
lateralizando hacia el lado hipovalente.

Pruebas de la Funcion Cerebelosa:
-Prueba de indice-nariz: Para valorar metria.
-Prueba de la diadococinesia: para valorar coordinacion motora.

Otras pruebas:
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-Sensibilidad Superficial y Profunda.
-Reflejos.

-Palestesia.

-Tono Muscular.

-Evaluacion de Pares Craneanos.

C)Examen de funcion vestibuloocular:

-Motilidad ocular de ambos 0jos por separado y cover test.

-Si existe presencia de nistagmo espontaneo, de mirada, Head Thrust, Head Shacking, y
posicional (con Gafas de Frenzel o cualquier dispositivo que cancele la fijacion visual).

Claramente para nuestro paciente de consultorio estas pruebas podran realizarse con mas detalle y
dedicacion, pero en el paciente en la urgencia deberemos “economizar” tiempo, lo que nos obligara a
jerarquizar algunas pruebas. Afortunadamente, y desde hace pocos afios contamos con un protocolo
disefiado para la diferenciacion practica y rapida de la patologia central versus la periférica, aun con
mayor sensibilidad y especificidad que la RMN en las primeras 72hs. El protocolo HINTS y su version
actualizada “HINTS PLUS”, perfectamente descriptas por el Dr. Jorge Kattah, servirdn de “guia
magistral” a todo médico de urgencias.

HINTS PLUS
(Acréonimo de Head impulse test + Nystagmus + Test de Skew.)

Se utiliza para diferenciar patologia periférica de patologia posiblemente central.

Head Impulse Test

Evalua el reflejo vestibulo ocular.

Se le solicita al paciente que mire fijamente la nariz del examinador, mientras éste gira, horizontalmente
la cabeza del paciente, en un angulo pequefio (15°) de manera BREVE, ABRUPTA e IMPREDECIBLE,
variando la direccion al realizarlo.

e Lo normal es que la mirada permanezca fija en la punta de la nariz del examinador pese a los
movimientos de la cabeza

e Lo anormal es que el examinador logre ver un retraso en la recolocacion de la mirada en la nariz de
este, siendo evidente un movimiento de acomodacion tardia (catch up saccade-sacada de refijacion):
Signo de déficit periférico

Prueba de Impulso Cefilico Prueba de impulso cafalico
horizontal a ojo desnudo Giro Cefalico a derecha horizontal a ojo desnudo Giro Cefalico derecha
NORMAL e ALTERADO
&) = (A
= E— b
No ocurre movimiento Posteriormente ocurre
£l movimiento compensatorio ocular compensatorio inmediato, una sacada correctiva, observable
ocurre de forma casi instamtanea y se ¥ si los ojos "se mueven con aojodesnudo y que
genera la ilusion de que la mirada queda |a cabeza" desviando lamirada  da ol sello de positividad al examen
fija en el objeto/examinador del blance o el examinador

Nystagmus (nistagmo)
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Movimiento conjugado ritmico involuntario de los ojos en dos fases, una lenta debida a la accion
laberintica sobre los musculos oculomotores, y otra fase rapida de acomodacion, de origen central. Si tiene
una fase rdpida y otra lenta, se dice que el “nistagmo es en resorte” y por lo tanto es de origen vestibular.
La fase rapida siempre es hacia el laberinto hipervalente. Recordar de describir el nistagmo por su fase
rapida. Ademas de valorar el nistagmo en posicion neutral o central de la mirada siempre examinarlo en los
4 planos (superior, laterales e inferior).

Al valorar el nistamo de mirada nunca sobrepasar los 30° de mirada lateral ya que se observara un “nistagmo
fisioldgico™ que se denomina nistagmo de final de mirada.

Nistagmos verticales puros u horizontales puros deberian orientarnos hacia origen central (potencial
excepcion: nistagmos posicionales).

Nystagmus
Physio'.logica.a,‘ Pathological
1. Optokinetic
2. Caloric
3. Rotational Congenital Acquired

4. End position

PERIFERICO

DIRECCION Horizontal. Vertical.
Horizontorrotatorio.

FIJACION VISUAL Lo suprime. Mo lo suprime
LEY DE La cumple. Puede cumplirla
ALEXANDER Puede cambiar el

sentido de batida
sin cambio an la
posicion ocular.

MOVIMIENTO Lo incrementa. Mo lo modifica.
CEFALICO

RECORDAR! NISTAGMO PERIFERICO:
Aumenta de intensidad cuando la mirada se desplaza hacia la fase réapida (Ley de Alexander).
No cambia de direccion al cambiar la direccion de la mirada.

Test Skew (0 Test de Cover)

Oclusioén ocular alternando un ojo y el otro con oclusion ocular, solicitando que se fije la mirada en
un punto en el examinador, por ejemplo, su nariz.

v Lo habitual es que la direccion de la mirada no sufra variaciones, o en algunos pacientes
exista un grado de desalineacion en el plano horizontal, no “peligrosa” o sospechosa de
patologia central.

v" Skew es una desalineacion vertical de los ojos debido a la lesion del reflejo otolitico-ocular
unilateral, cuando esta presente es un signo de alta sospecha de patologia central.
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Fig. 13.18 Cover-uncover test. (a) Esotropla (the eyes are deviated In). (b) Exotropla (the eyes are
deviated out). (c) Left hypertropla (the left eye is higher than the right eye). (d) Left hypotropla
(the left eye Is lower than the right eye). The red arrows show the movement of the uncovered eye
during the cover-uncover test.

Plus: AUDIOMETRIA

La realizacion en la urgencia de audiometria permite valorar ramas de la AICA o de la auditiva interna
afectadas: lesiones cocleo-vestibulares agudas.

Afortunadamente 50-60% DE LAS PERDIDAS AGUDAS AUDITIVAS SON DE CAUSA NO
CENTRAL

PERIFERICO CENTRAL

HIT Normal
Nistagmus Horizonto rotatorio, Idem periferico o
unidireccional, Ley | Vertical, torsional,
de Alexander. horizonto-rot.
Cambio de
direccion.
Sin alteraciones Alteracion vertical

Para que un HINTS sea catalogado periférico o central debe cumplir siempte con las tres
caracteristicas para cada caso.
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EXAMENES COMPLEMENTARIOS VESTIBULARES

-Electronistagmografia (ENvG) v Videonistagmografia (VNG):

La primera es la inscripcion por electrooculografia de los movimientos oculares y de los nistagmos.
Técnica cuyo objetivo es el registro, con maxima fidelidad y por medios electronicos de las
caracteristicas de un nistagmo. Se basa en el registro de la variacion de potencial entre las cargas
positivas existentes en la cornea y las negativas de la retina, que se inscriben en papel al igual que un
electrocardiograma. La deflexidon brusca marca la fase rapida del nistagmo y el retorno progresivo
hacia la linea isoeléctrica muestra la fase lenta. Asi se dice que la fase rapida es hacia la derecha
cuando existe una deflexion brusca hacia arriba con el posterior descenso hacia la linea isoeléctrica.
En cambio, cuando la deflexion comienza con un ascenso lento y luego presenta una deflexion brusca
hasta la linea isoeléctrica, se dice que el nistagmo es hacia la izquierda.

La segunda, VNG, es el registro de los nistagmos en video (a través de unas camaras infrarrojas
alojadas en una méscara del tipo “realidad virtual™), obteniendo mediante un Software una valoracion
del trazado.

En ambas, se registran los eventuales nistagmos y la respuesta a estimulos visuales (de mirada,
seguimiento lento, sacadicos y optocinéticos) y posicionales (Maniobras de Dix-Hallpike-ver VPPB-
, posturales con cabeza a 0°, 30°, giro a derecha e izquierda, cabeza colgando y sentado).

Las pruebas caloricas se realizan mediante la irrigacion de agua en el conducto auditivo externo
a 44° y 30° en ambos oidos, variando el tiempo de exposicion dependiendo del tipo de técnica, de
forma alternante: 44°0D-44°0I-30°01-30°0OD. La temperatura del liquido se transmitird al oido
interno y provocara, segun si el agua es fria o caliente, el movimiento de las particulas de la endolinfa
hacia abajo o hacia arriba respectivamente. Con agua fria, la corriente serd ampulifuga, o sea
inhibitoria, y el laberinto se transforma en hipofuncionante. Con agua caliente es ampulipeta y el
laberinto sera hiperfuncionante. Recordemos que los nistagmos tienen una fase lenta, que coincide con
el lado del vestibulo hipovalente, y una fase rapida, de compensacion central que también corresponde
al lado del vestibulo “sano” o excitado. En el caso de los nistagmos caldricos, estos se dirigiran hacia
el lado “caliente”. Una frase nos recuerda este fendmeno: “El nistagmo huye del frio”.

De los nistagmos se registran la frecuencia y la velocidad de la fase lenta, volcdndose los datos
obtenidos en un grafico en forma de mariposa, denominados segun técnica utilizada como Mariposa
de Freyss o de Claussen.

S
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Pruebas rotatorias:

En las Pruebas Rotatorias el paciente se sienta en un sillon rotatorio y se lo hace girar. La respuesta
obtenida es bilateral, ya que estimula ambos laberintos a la vez, excitando uno y deprimiendo al otro.
Se sienta el paciente en una silla giratoria con la cabeza colocada a 30 ° para “horizontalizar” ambos
conductos semicirculares externos y la hacemos girar en sentido horario. El movimiento endolinfatico
del lado derecho serd ampulipeto (hacia la ampolla) y en el del lado izquierdo serda ampulifugo (hacia
el conducto). Al detener la silla ambos liquidos se dirigen en sentido opuesto al que lo venian haciendo,
provocando que el izquierdo sea hiperfuncionante (ampulipeto) y el derecho el hipofuncionante
(ampulifugo). Ha caido en desuso debido a la complejidad del sistema.

En las Pruebas Caldricas se estimula cada laberinto por separado, valorando la respuesta de
cada uno independientemente del otro.

-vHIT (video Head- Impulse Testing):

La prueba de impulso cefalico (HIT, por sus siglas en inglés) proporciona una rapida y detallada valoracion
especifica por oido de la respuesta refleja vestibulo-ocular a los estimulos en el rango de frecuencias altas,
el rango natural de los movimientos de la cabeza. El ICS Impulse de Otometrics fue el primer equipo HIT
del mercado que combina la precision de un método de referencia con un confort inigualable para el paciente
y que le permite realizar la prueba de impulso cefalico con resultados rapidos, sencillos, precisos y
confiables. Los doctores Michael Halmagyi e Ian Curthoys, pioneros del sector, describieron por primera
vez la prueba de impulso cefilico en 1988 y, desde entonces, la industria ha trabajado para intentar
implementar sus hallazgos.

El confort del paciente mejora enormemente en comparacion a la VNG gracias al uso de unas gafas ligeras
y sofisticadas con una camara de alta velocidad integrada. Se utilizan impulsos de velocidad cefalica mas
pequetios, de solo 15 a 20 grados, para que la prueba sea mas agradable para el paciente.

Proporciona una medicion precisa y objetiva del reflejo vestibulo-ocular para los 6 canales semicirculares
en 3 planos: lateral, LARP (anterior izquierdo y posterior derecho) y RALP (derecho anterior e izquierdo
posterior). Recordemos que las pruebas caldricas evaluan unicamente los canales laterales). Se pueden
detectar, ademads, la existencia de nistagmos espontaneos y registrar movimientos oculares sacadicos,
perceptibles (sacadas manifiestas u overt saccades) o no (sacadas encubiertas o covert saccades), lo que
permite un diagnostico adecuado y recomendaciones de rehabilitacion. La funcion vestibular de ambos
oidos se puede valorar y documentar en menos de 10 minutos desde la entrada del paciente hasta la emision
del informe.

Los andlisis se visualizan en 2D o en 3D. En ambos casos se muestra un grafico de ganancia con patrones
de normalidad publicados. Una clara imagen en 3D facilita la identificacion de los movimientos oculares
sacadicos. Una potente base de datos dedicada almacena el estado actual del paciente y traza los progresos
comparando los resultados de varias sesiones de pruebas. La comparacion de las sesiones de pruebas permite
la validacion del éxito en la rehabilitacion vestibular.
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Grafico 3D

Impulso cefailico
Prueba de impulso laterat:  8/8/2019 14:52:37
Prueba de impulzo LARP:  8/8/2019 14:55:11
Prueba de impulso RALP:  8/8/2019 14:57:47

Asimetria 30 Anterior izquierda
© fctes © et oot §
Anterior: 2% » 20
4
Laterak 6% $ w
Posterior: 2% e
3 0
$ -100
2w o
Anecoret SQuersas
Gananoas Medias.

3 deCatem
8 o & ¥

Ganancias Medias 09
o Postenor uquerda
:. 200
¥ v
‘;"j-q:c 0w
Postercre; Tguendas
Ganancias ass
Grafico Hexagonal
Covert ator Lzquierda Media: 0,43, o: 0,06 Derecha Media: 0,85, o: 0,04
saccades @ PO o
1300 300
g‘ 200 os‘ 200
Qvert e =
E 1oo § 100
S I 3
3 0 3 o
R 0 B
E -100 g -100 ,
> -140 ° -140 0 120 280 420 560
Laterales zquierdas (ms) Laterales Derechas (ms)

En este grafico se observan a la izquierda un impulso patologico, con las caracteristicas sacadas y, de lado
derecho, un impulso normal.

PATOLOGIAS MAS FRECUENTES

A continuacidn, se describird someramente cada una de ellas, con la clasificacion acorde a los tiempos de
duracion de la sintomatologia vertiginosa:

Laberintitis “vértigo de dias”

Es la inflamacion y/o infeccion de las estructuras membranosas del oido interno por propagacion
hacia el mismo a través de la via timpanogena, hematogena o meningogena. Presenta 3 formas clinicas:
serosa, supurada y necrosante. En un estadio final, se produce la calcificacion con destruccion total del
laberinto y reemplazo dseo, por lo que se denomina osificante. Las formas serosas pueden responder a la
propagacion de sustancias toxicas desde oido medio producto de infecciones en el mismo, o bien a la
génesis viral. Son las que potencialmente pueden resolver sin secuelas o pasar a la siguiente etapa
descripta. Clinicamente presenta el tipico sindrome armoénico, completo y asociado a hipoacusia
perceptiva con reclutamiento. Habitualmente el paciente se presenta febril. Se puede complicar con
meningitis y absceso extradural o cerebeloso. El tratamiento médico consiste en internacion para la
utilizacion de antibioticos y sedantes laberinticos. El tratamiento quirdrgico consiste: paracentesis en caso
de OMA o mastoidectomia en caso de un colesteatoma. Se realizard una laberintectomia inicamente en
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los casos de meningitis. La laberintitis en indolora. El dolor se debe a una perilaberintitis o a una
complicacion. La arreflexia laberintica ante las pruebas caldricas es la regla en las formas destructivas
(supurada, necrotizante y osificante), la cual es irreversible generalmente.

Existe una forma clinica de laberintitis, la circunscripta o fistula perilinfatica, que asienta
generalmente en el conducto semicircular externo y en un 50% presenta “Signo de la fistula” positivo: al
presionar positiva o negativamente en el conducto auditivo externo se obtienen vértigos (al generar presion
positiva se obtienen nistagmus que baten al otro lado de la lesién). En la mayoria de los casos suele ser
secundaria a la erosién ocasionada por patologia previa (colesteatoma), pero también existen las
traumaticas y espontaneas.

Enfermedad de Méniére (EM) “vértigo de minutos a horas”

En 1861, el francés Prosper Méniere atribuyo la triada sintomatica de hipoacusia/acufeno/vértigo a
una afeccion “en el oido” (hasta ese momento los vértigos eran considerados “apoplectiformes™ o
“epileptoides™). Es una hidropesia endolinfatica idiopatica primaria, donde existe un aumento del volumen
de endolinfa en el espacio endolinfatico con dilatacion del laberinto membranoso. Se desconoce si es por
un aumento de la producciéon o una disminucion de la reabsorcion de la endolinfa. Al comienzo es
unilateral y llega a ser bilateral. Las crisis se deben a la ruptura del laberinto membranoso (membrana de
Reissner), especialmente del saculo y del ductus coclear. Como consecuencia de esta se produce la mezcla
de perilinfa (rica en sodio) con endolinfa (rica en potasio). El nimero de crisis varia segtn los pacientes,
pueden ser Unicas, una por afio o varias al dia.

Presentan la “triada clasica” de actfenos agudos, hipoacusia perceptiva fluctuante y vértigo, la cual
puede tener esa secuencia temporal. Habitualmente se acompaia de sensacion de plenitud 6tica o fullness
(seria el cuarto sintoma, transforméandola en una “tétrada”). Los actfenos suelen ser el primer sintoma,
incluso la reaparicion o el aumento del actfeno se lo toma como a un “aura”. La hipoacusia perceptiva
(con reclutamiento) es mayor para los tonos graves. Se asocian a algiacusia y diploacusia. A medida que
se suceden las crisis, la audicion presentara un nivel audiométrico mas bajo. El vértigo suele ser el ultimo
sintoma en aparecer y con la sucesion de estos cuadros puede llegar a la arreflexia vestibular. Se asocian
otros sintomas como sintomas vagales (nduseas, vomitos y sudoracion). Es caracteristico que el paciente
se recueste del lado afectado. El Sindrome de Méniere es la mera aparicion de los mencionados sintomas
con una causa reconocible, en cambio en la Enfermedad de Méniere la aparicion de estos es idiopatica.
Debemos diferenciarlo de hydrops secundarios (embriopatico, post—inflamatorio/infecciosa
particularmente en lues terciaria, o post—traumatico) y de las afecciones periféricas y centrales que dan
vértigo.

Laberinto membranoso
dilatado en Enfermedad de
Méniere

Laberinto membranoso
normal

63



El diagndstico es clinico, aunque a veces el cuadro es incompleto. La audiometria muestra una curva
plana o caida selectiva para los tonos graves, fluctuante (mejora entre las crisis, al menos en los comienzos
de la enfermedad) y con prueba de reclutamiento positiva. La prueba del glicerol es positiva cuando
presenta una mejoria auditiva (mayor al 10%) al administrar 1,2 g de glicerol por kg de peso corporal,
ocasionando deshidratacion tisular por cambios osmoticos en el liquido extracelular en el espacio vascular,
y es sugestivo de Ménicre. La electrococleografia (Echo-G) compara la magnitud del potencial de suma
(PS) con respecto al potencial de accion (PA). Si la misma es mayor al 35%, puede ser indicativo de
hidropesia laberintica.

A continuacion, los criterios diagnosticos actualmente aceptados y revalidados por la AAO-HNS en 2020,
propuestos por la Sociedad Barany (2015):

El tratamiento médico es exitoso en la mayoria de los casos. Durante las crisis se recomienda el uso
de dimenhidrinato (50mg cada 8horas VO, no mas de 3 dias) u otros sedantes laberinticos, junto a
ansioliticos y corticoterapia (dexametasona 8mg cada 8hs por via EV, o meprednisona 1mg/Kg/dia, en
dosis decreciente, por 7 a 10 dias VO). Ademas, antieméticos (metoclopramida 10mg SL cada 6-8hs) para
el tratamiento concomitante de los vomitos. Para prevenir las crisis utilizamos, con elecciéon a modo
escalonado, acorde al éxito terapéutico, los siguientes fairmacos: betahistina (actualmente se sugieren dosis
elevadas, de al menos 48mg/dia, por largo periodo de tiempo), diuréticos (hidroclorotiazida o
espironolactona) y ansioliticos (benzodiacepinas), por via oral. Se suele recomendar psicoterapia y dieta
hiposddica con idéntico fin. Asimismo, se alentard la evitacion de la tétrada CATS: cafeina, alcohol,
tabaco y estrés. Durante la crisis se recomienda al paciente colocarse en decubito lateral del lado afectado
y a oscuras.

En casos rebeldes al tratamiento y/o imposibilidad de cambiar/aumentar dosis de medicamentos por
efectos adversos o comorbilidades de los pacientes, puede apelarse a la destruccion del neuroepitelio con
gentamicina inyectada intratimpanicamente semanalmente, dependiendo de la respuesta. Una opcion
previa a esta, con bibliografia muy controvertida que la apoye, es la inyeccion intratimpénica de
corticoides.

Cuando el tratamiento médico fracasa o persiste un vértigo incapacitante se llegaria al extremo,
ofreciendo un tratamiento quiraurgico. Puede ser destructivo o conservador. El primero consiste en la
laberintectomia total que elimina el neuroepitelio del utriculo, século y los conductos semicirculares
membranosos. Produce pérdida total de la audicion. Se indica en casos unilaterales con la audicion y
discriminacién muy deterioradas. El tratamiento conservador presenta 2 técnicas. Descompresion del saco
endolinfatico eliminando su pared dsea y haciendo un shunt a la mastoides o al espacio subaracnoideo
para su drenaje, evitando el aumento de la presion y las crisis vertiginosas. Neurectomia de la rama
vestibular del VIII par: esta rama se aborda en el CAI o en el APC. Se indica ante el fracaso de la
descompresion del saco endolinfatico y cuando el paciente presenta buena audicion.
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Pseudoméniére o “Méniére atipico: es un cuadro que presenta crisis vertiginosas sin sintomas
cocleares. Las funciones coclear y vestibular son normales fuera de las crisis. Existen también descriptas
formas de Méniere Coclear y de Méniere Vestibular, con sintomatologia pura de esas regiones. Las 3
mencionadas se encuentran en discusion.

Vértigo posicional paroxistico benigno (VPPB) “Vértigos de segundos”

Es un cuadro caracterizado por vértigo y nistagmos producidos por una posicion
determinada de la cabeza en un plano del espacio, generalmente al colocarla hacia atras y al
costado derecho o izquierdo. El vértigo y el nistagmo aparecen dirigidos hacia el oido colocado
hacia abajo (decubito lateral) en la mayoria de los casos. Es una de las causas mas frecuentes de
vértigo. Dos veces mas frecuente en mujeres. Mas frecuente entre los 50 y 70 afios. En el 70% se
desconoce etiologia. En el restante 30% se evidencia como secundario a traumatismos de
craneo/enfermedades previas del oido interno/trastornos vasculares en el territorio de la arteria
auditiva interna.

Es provocado por el desplazamiento anormal de los cristales de carbonato de calcio
proveniente de la otoconia de la macula utricular dentro de los conductos semicirculares
(cupulolitiasis o canalolitiasis), cnando el paciente se incorpora, al agacharse, o cambiar de posicion
en la cama.
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Puede originarse en cualquiera de los canales semicirculares del oido interno, pero es mas
frecuente en el posterior (aprox.80%). En este caso el paciente refiere los sintomas al acostarse o
lateralizarse en decubito o con la hiperextension cefalica. El vértigo suele durar menos de 1 minuto
y se asocia a nauseas/vomitos, pero no sintomas auditivos. También existe el compromiso en el
conducto semicircular externo, en el cual la aparicion del nistagmo es al girar la cabeza hacia
ambos lados, siendo el oido responsable el del lado en el cual se genera mas intensa respuesta
nistagmica.
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Direccion de los nistagmos
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A continuacion, presentaremos las maniobras mas frecuentemente utilizadas para el
diagnostico y tratamiento de las dos formas mas comunes de presentacion del VPPB (canalolitiasis
de los conductos posterior y horizontal), dejando las formas mas infrecuentes (cupulolitiasis del
canal semicircular lateral y afecciones del canal anterior) y los vértigos posicionales atipicos para
su estudio oportuno en la etapa de postgrado.

Canalolitiasis de canal semicircular posterior:

La Maniobra diagnostica es la de Dix-Hallpike:

* Paciente sentado en la camilla de forma que, al acostarlo, la cabeza cuelgue fuera del borde de la
camilla

* Con el paciente sentado rotarle la cabeza 45° hacia el lado a estudiar. Solicitar que mire siempre
hacia delante, sin fijar la mirada y sin cerrar los ojos

* Recostar rapidamente al paciente manteniendo la cabeza rotada y que este penda 30° por debajo de
la linea de la camilla

* Observarlo durante al menos 30 segundos

* Evaluamos:

Tiempo que tarda en aparecer el nistagmo: latencia 5'-15".

Direccion: generalmente torsional geotropico.

Duracién: no mayor a 1 minuto.

Sintomas asociados: vagales.

Fatigabilidad: no reaparece al repetir la maniobra en reiteradas oportunidades.
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Los estudios de audicion y equilibrio son normales. Presenta una evolucion benigna y
desaparece espontaneamente en dos o tres semanas, o con el tratamiento mediante maniobras de
reposicionamiento, siendo las mas utilizadas las de Semont y Epley.

Maniobra de Epley:

Se inicia igual que la maniobra de Dix-Hallpike hasta el decubito
Una vez en decubito se rota al paciente 45° hacia el oido contralateral
Se gira horizontalmente la cabeza y el cuerpo 135°

Manteniendo la cabeza girada se sienta al paciente

Se le baja la barbilla unos 20° respecto a la horizontal

Oooonoano

Maniobra de Semont:

O Paciente sentado en el centro de la camilla con las piernas colgando

O Con la cabeza en rotacion de 45° se tumba de forma rapida hacia un lado con la cabeza
ligeramente en declive

O Se mantiene en esa posicion 30 segundos

67



O Se pasa de forma rapida hacia el decubito lateral contrario con la cabeza girada a 45°
Canalolitiasis de canal semicircular horizontal:

La Maniobra diagndstica es la de McClure o Roll Test:
e Se inicia con el paciente en decubito dorsal con una ligera sobreelevacion de la cabeza
(almohada baja, de aprox. 20-30 grados)
e Se lateraliza a un lado el rostro, llegando a los 90 grados y esperamos 20 segundos como
minimo.
e Se coloca nuevamente en el centro y se esperan 20 segundos, repitiendo por ultimo el giro del
rostro hacia el otro lado, con igual espera.

O

— —>

Similarmente a lo que sucede con la canalolitiasis del canal semicircular posterior, la resolucion es
a través de la realizacion de las maniobras de reposicionamiento otoconial, la mas utilizada es la de
Lempert, también conocida como de la Barbacoa.

Maniobra de Lempert:
e (Comenzar en posicion supina hacia el lado afectado (diagnostico).
e irar la cabeza hacia el lado NO afectado 90°.
e Mantener la rotacion de cabeza y cuerpo en secuencias de 90°, pasando por posicion prona, hasta
alcanzar los 270° 0 360° y retornar a la posicion sentada.
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e En caso de cupulolitiasis, la direccion del giro es la opuesta.
e (Cada posicion debe ser mantenida por 15-30 segundos o hasta la detencion del nistagmo.
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Aproximadamente el 40% de las consultas obedecen a vértigo posicional paroxistico benigno
(VPPB), por lo que es obligatorio conocer tanto las maniobras diagnosticas como las terapéuticas, al
menos las mas frecuentemente utilizadas. Hay que recordar también que las maniobras no diagnostican
el canal afectado, lo esencial es ver el movimiento ocular, por lo que se sugiere hacer un chequeo de
los tres canales. Practicamente no existen contraindicaciones para realizar las maniobras, salvo
fracturas o lesiones severas cervicales, inestabilidad cardioldgica u obstruccion subtotal de las
carotidas.

Podriamos concluir entonces, a modo de resumen:

Maniobra Diagnostica de Dix-Hallpike (CSCP), si es positiva, realizar Maniobra de
Reposicionamiento Otoconial de Epley

Maniobra Diagnostica de McClure/Roll test (CSCH), si es positiva, realizar Maniobra de
reposicionamiento Otoconial de Lempert/Barbacoa

Ototoxicos “Vértigo de dias a semanas”™

La ototoxicidad es la afectacion del neuroepitelio sensorial del oido interno, producto de la
exposicion de este a sustancias terapéuticas habitualmente como parte de sus efectos adversos. Los
aminoglucdsidos (estreptomicina, gentamicina, etc.), diuréticos (furosemida), antineoplasicos
(cisplatino), salicilatos, quinina y antihipertensivos (propranolol), producen lesion coclear y del laberinto
posterior con hipofuncion bilateral, obteniendo hipo/arreflexia vestibular bilateral en los estudios
videonistagmograficos. Es mas frecuente la inestabilidad que el vértigo. Ademas de la suspension del
agente lesionador, el tratamiento ird orientado a los ejercicios de rehabilitacion vestibular.

Neuritis vestibular/Vestibulopatia aguda unilateral “Vértigo de dias”

Conocida clasicamente como “neuronitis vestibular”, actualmente se prefiere el término de
Vestibulopatia Aguda Unilateral (VAU), ya que aquella le daba, al igual que el término “Neuritis” un
perfil unicamente infeccioso en cuanto a su etiologia.
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Se caracteriza por un cuadro vertiginoso Unico intenso que requiere reposo en cama. Se acompana
de sintomas vagales, pero su audicion es normal. Se considera mayormente de etiologia viral, ya que
presenta frecuentemente el antecedente de una infeccion de VAS concomitante o previa reciente. Se
deberia a la inflamacion del nervio vestibular y del ganglio de Scarpa. Es mas frecuente en adultos jovenes.

La sintomatologia caracteristica es:

e Vértigo de moderada a severa intensidad, de no menos de 3 horas y que no hayan finalizado
pasando las 24horas de duracion

e Signos de déficit vestibular periférico (nistagmos de horizontal/horizonto-rotatorio,
unidireccional, que se aumenta con la cancelacion de fijacion visual)

e Test de impulso cefalico positivo, en el lado opuesto a la direccion del nistagmo espontaneo

e Ausencia de signos de trastornos centrales (signos de foco neuroldgico, test de Skew con
desviacion oblicua de la mirada, existencia de nistagmo de mirada).

Si bien pasado el episodio inicial de vértigo, pasa a permanecer mareado por varias semanas Yy,
generalmente, logra compensar el desequilibrio en 30-40 dias.

El paciente suele evidenciar hipo o arreflexia vestibular unilateral en los estudios de pesquisa (VNG
o v-HIT).
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Neuritis vestibular superior derecha en v-HIT
El tratamiento en la etapa aguda es similar al de la crisis de Enfermedad de Ménicre (sedantes
laberinticos, hidratacion, corticoterapia y antieméticos). En la siguiente etapa, se procedera a favorecer la

compensacion mediante ejercicios de rehabilitacion vestibular.

Neurinoma del acustico (o Schwanoma) “Vértigos de semanas o meses”

Es el tumor de las células de Schwann que rodean el nervio actstico, principalmente la rama
vestibular superior, alterando estructuras vecinas. Es el tumor més frecuente del angulo pontocerebeloso.
Es mas frecuente en mujeres. Es bilateral en la Enfermedad de Von Recklinghausen o Neurofibromatosis
multiple.

Clinicamente lo podemos dividir en dos etapas, intracanalicular y del angulo pontocerebeloso.

La etapa intracanalicular presenta:

70



Desplazamiento hacia el lado afectado al caminar.

Arreflexia vestibular del lado afectado.

Nistagmo espontaneo hacia el lado sano.

Acufenos agudos (Tinnitus) permanente y unilateral.

Hipoacusia perceptiva con fatiga patologica, con caidas para los tonos agudos. La logoaudiometria

presenta un perfil en meseta; no asciende aumentando la estimulacion.

e Sintomas por compresion del nervio facial, las ramas sensitiva y sensorial son mas afectadas que
la rama motora (hipolacrimacion, hiposalivacion e hipogeusia homolateral al tumor).

La etapa del angulo pontocerebeloso presenta:

e Por compresion del V par: anestesia corneana e hipoestesia de la cara o neuralgia del V par.

e Sintomas cerebelosos.

e Sintomas por compresion de los pares IX — XI y por tltimo sintomas por HTE.

e o o o o

Secuencia: VIII v— VIII , &> VII &> V - VI - Cerebelo - IX — XI — signos y sintomas de
HTE

“Todo sindrome cocleo-vestibular unilateral y progresivo, de causa no infecciosa, es una neurinoma,
hasta que se demuestre lo contrario”.

La presencia de un solo sintoma positivo para neurinoma requiere un estudio intensivo, muchas
veces un resultado negativo en una prueba no descarta el diagnostico. Un cuadro florido indica la
existencia de un tumor de mayor tamafio. Los estudios diagnosticos son la audiometria,
videonistagmografia, los potenciales evocados (BERA con prolongacién del Tiempo de Conduccion
Central o TCC), TAC y RMN (la mas sensible y especifica).

El tratamiento siempre es quirurgico. La via de acceso depende del tamafio del tumor:
Tumor <5 mm — via fosa cerebral media por craneotomia temporal.

e Tumor>5 mm - <3 cm con mala audicién — via translaberintica para arribar al APC. Es la técnica
que presenta mayores posibilidades de preservar la funcion motora del nervio facial.

e Tumor > 3 cm — via suboccipital — retrosigmoidea (neuroquirtrgica).

Los casos de neurinoma bilateral u oido tnico requieren una cirugia que conserve la audicion.

Neurinoma
del acustico

71




SINDROMES VESTIBULARES CENTRALES

Sindrome de insuficiencia vertebro-basilar

Es un cuadro producido por la disminucion de la circulacion sanguinea en las arterias vertebrales y
basilar. Clinicamente presenta vértigo e inestabilidad principalmente con la hiperextension del cuello para
mirar hacia arriba. Hay compromiso coclear con hipoacusia perceptiva para los tonos agudos o cofosis.
El nistagmus es espontdneo y posicional. Se acompafia de sintomas oculares como vision borrosa. Al
extender la cabeza también presenta pérdida parcial de la fuerza en los miembros. Derivar a neurologia.

Sindrome de Wallenberg

Es el cuadro producido por la oclusion de la arteria cerebelosa postero-inferior (PICA), rama de la
basilar o de la vertebral. Presenta un sindrome vertiginoso incompleto, con vértigo sin nistagmos ni
desviaciones segmentarias, pero con desequilibrio acentuado. Puede existir diplopia, hemianestesia alterna
con disociacion siringomiélica a nivel de los miembros, paralisis palatofaringolaringea homolateral, ataxia
con lateropulsion hacia el lado de la lesion y a veces sindrome de Claude-Bernard-Horner también del
lado de la lesion. Se acompana de un sindrome cerebeloso homolateral. Por lesion del V par presenta
anestesia de la hemicara homolateral y por compresion del haz espinotalamico hipoestesia del cuerpo
contralateral.

Hypoglassal n
Region of
dascending Domsal motoe o of X

Spnothalame i
n ambiguus

Infarior odve

Sindrome de la fosa posterior

Se debe a un tumor o a una metéstasis que altera la region bulboprotuberancial y al vermis
cerebeloso. Presenta nistagmo espontaneo y/o posicional, signos cerebelosos bilaterales y de hipertension
endocraneana. La audicion suele ser normal.

Migraiia Vestibular

Como sabemos, la migrafia es una enfermedad compleja, de alta frecuencia en la poblacion general y
caracterizada por crisis recurrentes de cefalea intensa, unilateral y pulsatil. También incluye disfuncion del
sistema autonomo y, en ocasiones, sintomas prodroémicos y fendmenos sensitivo-sensoriales asociados.

La Migrafia Vestibular (MV) es una enfermedad incapacitante, caracterizada por ataques recurrentes
de sintomas vestibulares acompafiados de otros que remedan a los de la migrafa y ocurren en pacientes con
antecedentes del padecimiento de ésta. Los episodios pueden durar minutos, horas o incluso dias, y puede
ocurrir sin una cefalea simultanea, lo que puede confundir el diagnoéstico.

La MV afecta al 1-3% de la poblacion general y es la primera causa de vértigo episodico espontaneo.
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Aqueja predominantemente a mujeres de mediana edad con antecedentes de migraifia como primer sintoma
y, secundariamente, el vértigo, incluso haciéndose presente este ultimo varios afios después de la migrafia.
La prevalencia de MV en adultos es del 2,7%, con una preponderancia femenina (64,1%) y una edad media
de 40,9 afios. La edad menor de 40 afios, el sexo femenino, la ansiedad, la depresion y el traumatismo craneal
previo se asociaron con un aumento significativo de las probabilidades de experimentar MV.

Hasta la actualidad, los mecanismos de la MV no han sido aun establecidos completamente. Lo que
conocemos e interpretamos se basa en los fendmenos descriptos para la migrafia en si misma. Mecanismos
genéticos, neuroquimicos, e inflamatorios han sido propuestos por varios autores.

Los criterios diagndsticos han sido formulados conjuntamente por el Comité para la Clasificacién de
Trastornos Vestibulares de la Sociedad Barany, una comunidad cientifica que reine a investigadores,
especialistas en diversas ramas, otorrinolaringdlogos y neurélogos dedicados a la Medicina Vestibular, y el
Subcomité de Clasificacion de las Migranas de la Sociedad Internacional de Cefaleas (IHS) reconociendo,
ademas, una segunda categoria: la Migrana Vestibular Probable (MVP). Este articulo, publicado en 2012,
incluye entonces, los dos diagndsticos MV y MVP, a diferencia del ICHD-3, que incluye tnicamente el
primero. La Sociedad Bérany ubica a la MV dentro de los Vértigos Episoddicos Espontdneos en su
Clasificacion Internacional de los Trastornos Vestibulares.

A continuacidn, se enumeran los mismos:

1. Migraiia vestibular
A. Almenos cinco episodios con sintomas vestibulares, de intensidad moderada a severa, que duren de
5 minutos a 72 horas
B. Historia actual o previa de migrafia con o sin aura segln la Clasificacion Internacional de Cefalea
(ICHD-3)
C. Una o mas caracteristicas de migrafia en al menos el 50 % de los episodios vestibulares:
-Dolor de cabeza con al menos dos de las siguientes caracteristicas: ubicacion
unilateral, pulsatil, intensidad moderada o severa del dolor, agravamiento por la
actividad fisica rutinaria
-Fotofobia y fonofobia
-Aura visual
D. Que no se explique mejor por otro diagnostico vestibular o de la ICHD

2. Migraia vestibular probable
A. Al menos cinco episodios con sintomas vestibulares de intensidad moderada a severa, de 5 minutos
a 72 horas de duracion
B. Soélo se cumple uno de los criterios B y C para la migrafia vestibular (antecedentes de migrana o
caracteristicas migrafosas durante el episodio)
C. Que no se explique mejor por otro diagnostico vestibular o de la ICHD

El diagnoéstico, como se puede apreciar, es eminentemente clinico, y la mayoria de la metodologia
diagnostica complementaria (TAC/RMN son las solicitadas mas frecuentemente) sirve unicamente para
establecer diagnostico diferencial de otras patologias con similar sintomatologia.

En cuanto al tratamiento, disponemos de una amplia variedad de terapéuticas, pudiendo diferenciarlas
entre aquellas farmacologicas, psicoldgicas y del “estilo de vida”. También variara el tratamiento acorde a
se trate de una crisis (basicamente se administran AINEs, antieméticos y, ante el fracaso de ellos, algun
agonista sobre los receptores de la S-hidroxitriptamina tipo 5-HT1B y 5-HT1D de la familia de 5-HT, como
el sumatriptan) o de una profilaxis inter-recurrencia (cuyo objetivo es reducir la frecuencia y la intensidad
de las crisis).
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Medicamentos preventivos para la migrafia:

PR

9]

Antihipertensivos: Candesartan.

Betabloqueantes: Propranolol-atenolol-bisoprolol.

Benzodiacepinas: Pueden ser ttiles para controlar la ansiedad y el vértigo.

Vasodilatadores: Como los antagonistas del calcio, que mejoran el flujo sanguineo: Cinarizina-
flunarizina.

Antiepilépticos: Ac. Valproico-Topiramato.

Antidepresivos: Triciclicos (amitriptilina)-Inhibidores de la recaptacion de la serotonina (flouxetina-
paroxetina-citalopram)-IRS y norepinefrina (venlafaxina).

Toxina botulinica: en asociacion con cefaleas tensionales y en migraiia cronica.

Anticuerpos monoclonales: Erenumab (es actualmente el unico disponible en Argentina)
inmunoglobulina humana (IgG2) anticuerpo monoclonal con alta afinidad de union al receptor del
péptido relacionado al gen de la calcitonina. Jeringas precargadas de aplicacion mensual subcutanea
por 3 meses (promedio) que se aplican en abdomen, brazos y muslos. Como efectos adversos se han
descripto: constipacion, hipertension arterial y reacciones de hipersensibilidad. Se ha observado una
eficacia mayor al 50% en la reduccion de eventos mensuales y de dias de medicacion por cefaleas.

Terapéuticas psicoldgicas:

Se encuentran descriptas ampliamente las terapias de relajacion y la TCC (terapia cognitiva

conductual).

Cambios en el estilo de vida:

Evitar la cafeina y otros desencadenantes conocidos.

Algunos alimentos pueden ser gatillo de migrafias: quesos duros, chocolate, comida china, vinos
espumantes y tintos, embutidos, comida chatarra, edulcorantes y algunos frutos secos.

Ejercicio fisico regular: Mantenerse activo puede ayudar a reducir la frecuencia de los episodios.
Dormir lo suficiente: no menos de 6 horas ni mas de 10.

Hébitos de vida saludable: Mantener una dieta equilibrada y evitar el estrés puede ser muy
beneficioso.

Es necesario aclarar que los tratamientos farmacoldgicos preventivos se asociardn siempre a los otros dos
tipos (psicologicos y de medidas higiénico-dietéticas) y seran elegidos acorde a la realidad de cada paciente,
a sus patologias de base y a los potenciales efectos adversos de cada farmaco.

Esclerosis Miiltiple

Generalmente en personas jovenes y sanas. Dependiendo de la localizacion de las placas

desmielinizantes tendra sintomas de tipo cerebeloso, otologicos, vestibulares, somatosensoriales, visuales
y/o motores. Las crisis vertiginosas pueden recordar a la neuritis vestibular, pero dudar por la recurrencia
de estas. La enfermedad es habitualmente cronica y progresiva.
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ANEXO: ALGORITMOS DIAGNOSTICOS

Teniendo ya en consideracion la Clasificacion Internacional de los Desordenes Vestibulares, el protocolo

HINTS y las pruebas posicionales, se generé un completo protocolo que resulta en un nuevo algoritmo
diagnostico, el TITrATE, un acronimo que significa:

e TIMING/tiempos: Tiempo de aparicion (SVA, SVEe, SVEp y SVC) y de duracién de la crisis (ss,
mm, hh, dd).

e TRIGGERS/desencadenantes: Cambios posicionales, como levantarse y acostarse. Estimulo
visual/sonoro. Alimentos.

e TARGETED EXAMINATION/examen dirigido: Examen fisico para diferenciar causas
peligrosas.

e TEST/examenes complementarios: Laboratorios, imagenes, especificos funcionales.

Si bien se consideran 6 tipos de sindromes (SVE espontaneo, SVE gatillado, SVA espontaneo, SVA post
exposicion, SVC espontaneo y SVC contexto-especitico), este protocolo se centra en las 4 primeras, de mas
frecuente consulta en la guardia de emergencia.
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Tener en cuenta también el contexto clinico del paciente, la aparicion de signos “centrales™ le imprimiran
al cuadro mayor gravedad. Una mnemotecnia util para considerar trastorno neuroldégico es la presencia de

una de las siguiente:

DEADLY Ds (D LETALES)

Dismetria-Disfagia-Disfonia-

Diplopia-Disartria-Disgeusia
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El nivel de Ataxia también colabora en estimar compromiso central en nuestros pacientes. El Dr. Sergio
Carmona, en un excelente trabajo, postura 3 grados de Ataxia:

e Ataxia G1: leve a moderado desequilibrio, pero camina independientemente.
e Ataxia G2: severo desequilibrio, se mantiene de pie, pero no logra caminar sin apoyo.
e Ataxia G3: no logra mantenerse de pie.

El grado 1 es generalmente debido a lesiones periféricas, el G2 puede verse en ambos tipos, y el Grado 3 es un
hallazgo exclusivamente de las lesiones centrales.

Un tultimo Score para lograr individualizar potenciales individuos con riesgo de trastornos centrales es el
ABCD?2 (Dr. Newman-Toker et al), que complementa al HINTS PLUS. Las siglas son en inglés y se refieren
a edad, niveles de presion arterial, caracteristicas clinicas, duracion de los sintomas y la existencia o no de
diabetes.

ABCD2 and H.I.N.T.S. Elements and Stroke Findings

Five-item ABCD?2 risk score
« Age
« Blood pressure

» Clinical features

« Duration of symptoms

« Diabetes

Three-step “H.LLN.T.S.” eye
examination*
* Head Impulse
(right- and leftward)
» Nystagmus type
(gaze testing)
» Test of Skew
(alternate cover test)

Stroke findings: risk score = 4

* A =60 years = 1

- B systolic =140 or diastolic
=/90 =1

= C unilateral weakness = 2,
speech disturbance without
weakness = 1, any other
symptom =0

D <10 min = 0; 10-59 min = 1}

=60 min = 2
* D present =1

Stroke findings: “I.N.F.A.R.C.T.”

(any of these)'

= Impulse Normal (hilaterally
normal)

= Fast-phase Alternating
(direction-changing)

- Refixation on Cover Test
(skew deviation)

ANTE LA SOSPECHA DE UN SINDROME VESTIBULAR CENTRAL SIEMPRE
SOLICITAR RESONANCIA MAGNETICA DE CEREBRO CON FOCO EN CAI Y APC
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A continuacion, y para finalizar, una serie de algoritmos publicados por el Dr. Carmona en su libro
“Neuro-otologia”, de gran utilidad para el enfoque diagndstico y terapéutico de los diversos tipos de

Sindromes Vestibulares.
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