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Resumen

Para los médicos de atencién primaria, constituye un desafio el paciente con sintomatologia compatible con sindro-
mes vestibulares, debido a su amplia variedad de presentaciones y la dificultad en la diferenciacién de las diversas
patologias que ocasionan los sintomas. La necesidad de tener conceptos claros y actualizados en cuanto a los me-
canismos patoldgicos del vértigo surge en el momento de evaluar al paciente. Para esto, es necesario realizar un
adecuado interrogatorio y un examen fisico neurotologico completo que permita un abordaje diagnéstico certero. El
objetivo del presente articulo es presentar una revision de la literatura actual, de las diferentes etiologias desencade-
nantes del vértigo periférico v, a partir de sus caracteristicas clinicas, desarrollar un algoritmo diagnéstico que permita
al profesional médico entender el mecanismo patolégico del vértigo y proporcionar el tratamiento idéneo.

Palabras clave: vértigo; mareo; diagnostico; atencién primaria de salud.

DIAGNOSIS OF PERIPHERAL VERTIGO FOR
PRIMARY CARE PHYSICIANS

Summary

For primary care physicians, a patient with symptoms compatible with vestibular syndromes is a challenge, due to
its wide variety of presentations and the difficulty in differentiating the various pathologies that cause the symptoms.
The need to have clear and up-to-date concepts regarding the pathological mechanisms of vertigo arises when eva-
luating the patient; for this, it is necessary to carry out an adequate interrogation and a complete neurological physical
examination that allows for an accurate diagnostic approach. The objective of this article is to present a review of
the current literature and of the different etiologies that trigger peripheral vertigo, as well as, based on the clinical
characteristics, develop a diagnostic algorithm that allows the medical professional to understand the pathological
mechanism of vertigo and provide appropriate treatment.

Keywords: vertigo; dizziness; diagnosis; primary health care.
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DIAGNOSTICO DE VERTIGEM PERIFERICA PARA
O MEDICO DE ATENCAO PRIMARIA

Resumo

Para os médicos de aten¢éo primaria, constitui um desafio o paciente com sintomatologia compativel com sindromes
vestibulares, devido a sua ampla variedade de apresentagdes e a dificuldade na diferenciagdo das diversas patologias
que ocasionam os sintomas. A necessidade de ter conceitos claros e atualizados em quanto aos mecanismos pato-
l6gicos da vertigem surge no momento de avaliar ao paciente. Para isto, & necessério realizar um adequado interro-
gatério e um exame fisico neurotolégico completo que permita uma abordagem diagnéstica certeira. O objetivo do
presente artigo é apresentar uma revisdo da literatura atual, das diferentes etiologias desencadeantes da vertigem
periférica e, a partir de sus caracteristicas clinicas, desenvolver um algoritmo diagnéstico que permita ao profissional
médico entender o mecanismo patolégico da vertigem e proporcionar o tratamento idéneo.

Palavras-chave: vertigem; tontura; diagnéstico; atencao primaria de satide.

Introducciéon

El paciente con sintomatologia vestibular representa un
motivo de consulta frecuente y un reto en el enfoque
diagnéstico para el médico general. El valor y la funcién
del sistema vestibular pueden subestimarse, al considerar
los multiples sentidos involucrados en su mecanismo. Sin
embargo, si se tienen claros los mecanismos fisiopatolo-
gicos basicos del sistema auditivo y vestibular, se puede
diferenciar entre patologias vestibulares o centrales de
cada paciente particular. Para esto, es fundamental la
realizacién de una historia clinica enfocada, complemen-
tada ayudas diagnésticas clinicas y paraclinicas (1).

Mareo es un término inespecifico utilizado por los pacien-
tes para describir una amplia variedad de sintomas. Por
lo que es esencial para el personal médico saber evaluar
esta sintomatologia para identificar el diagnéstico. Tales
sintomas se pueden agrupar en las siguientes categorias:
vértigo, presincope/sincope, desequilibrio y mareo no
especifico (2). El vértigo se describe como una ilusiéon de
automovimiento o del movimiento del entorno del pa-
ciente. Esa sensacién de movimiento no real usualmente
es referida como sensacion de giro (3). El presincope es
un estado de debilidad y sensacion de pérdida inminente
de la conciencia y el sincope es la pérdida transitoria de
la conciencia y el tono postural, etc. (4). El desequilibrio
se caracteriza por una sensacién de inestabilidad princi-
palmente relacionada con la marcha. Los sintomas que
no cumplen criterios para las categorias descritas previa-
mente se agrupan como mareo no especifico (5).
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En contraste, por ejemplo, con el estudio epidemiol6-
gico de las enfermedades cardiovasculares o el cancer,
la epidemiologia del vértigo es un tema poco estudia-
do y apenas emergente, a pesar de su impacto poten-
cial en la atencién del paciente. Se estima que afecta al
15-35% de la poblacién en algin momento de su vida
y las mujeres ancianas tienen mayor riesgo de experi-
mentarlo. Las manifestaciones que los pacientes refieren
mas frecuentemente son: inestabilidad (68 %), dificultad
para caminar (55%), vértigo (30%) v desmayos (30 %)
(6). Las patologias asociadas con el vértigo periférico
varfan en su frecuencia de presentacién segin el grupo
etario: en adolescentes es mas frecuente la migrafia ves-
tibular (30 %), hidrops endolinfatico (13,8 %) y el vértigo
benigno paroxistico de la infancia (12,9 %) (7). En adul-
tos y en ancianos se presenta en orden de frecuencia de
mayor a menor: el vértigo posicional paroxistico benigno
(39%), neuritis vestibular (23 %) vy la hidropesia (hidrops)
endolinfatica (11 %) (8).

La prevalencia de vértigo en la comunidad oscila entre el
1,8%, entre los adultos jévenes, y mas del 30 %, entre
los ancianos. La tasa anual de consulta a causa del vér-
tigo en rangos de atencién primaria es de 2,5% entre
los pacientes de 25 a 44 anos; hasta el 8,3% entre los
pacientes de 65 afios o mayores; y al 18,2% entre los
pacientes mayores de 85 afos (9).

A nivel nacional un estudio realizado por Altamar G. y
su equipo (10) evidencié que las patologias causales de
los sintomas descritos como mareo y vértigo fueron car-




diovasculares (24,3 %), del sistema vestibular periférico
(22%) vy del sistema nervioso central (15,8%). Lo ante-
rior demuestra que los sintomas presentados pueden ser
manifestaciones de diversas patologias, que dificultan el
diagnéstico. A ello se suma que no se da un diagnéstico
definitivo al 29% de los pacientes con vértigo, debido a
que se confunde frecuentemente con patologias que se
manifiestan con mareo no especifico. Por lo cual, el prin-
cipal problema para el personal médico es decidir qué
pacientes necesitan examenes adicionales, cuéles debe-
rfan remitirse a atencién secundaria y cuales necesitan
tratamiento inmediato (11).

Con lo anterior en mente, el objetivo del presente articu-
lo es hacer una revision de la literatura sobre el abordaje
diagnéstico del vértigo de origen periférico y en definiti-
va proponer un algoritmo de diagnéstico que permita el
mejor abordaje de los pacientes con esta patologia.

Estudio del paciente con vértigo

El enfoque diagnéstico del paciente con vértigo puede
entenderse como un acertijo en el que los sintomas y los
signos representan pistas. En este escenario, una historia
clinica precisa y un examen fisico dirigido son las herra-
mientas de diagnéstico inicial mas valiosas para estable-
cer la conexién en el lugar donde esta busqueda toma
forma. La informacién de la historia clinica debe cumplir
con los siguientes objetivos: diferenciar y categorizar los
sintomas y distinguir entre etiologias periféricas y centra-
les, como ya se mencioné. En un paciente con vértigo
la historia clinica se enfoca basicamente en los siguientes
cinco componentes (12,13).

1. Sintomas descritos por el paciente como: mareo, vér-
tigo, presincope/sincope, desequilibrio o sintomas ines-
pecificos.

2. Caracteristicas del vértigo: episédico o constante, du-
racién, caracteristicas de la aparicién e intensidad.

3. Factores desencadenantes: movimientos de la cabeza,
cambios de posicion, estimulos visuales, sonoros o cam-
bios de presion.

4. Sintomas asociados: visuales como estrabismo, diplo-
pias, hemianopsias, escotomas, fotopsias, vision borro-
sa; otoldgicos como otalgia, supuracién, plenitud aural;
auditivos como hipo- o hiperacusia, algiacusia, tinnitus;
neurologicos como cefalea, neuralgia, compromiso de
pares craneales, alteraciones sensitivas, sintomas neuro-
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vegetativos; psiquiatricos como ansiedad, miedo, angus-
tia, terror; musculares: cervicalgia, parestesias de miem-
bros superiores.

5. Antecedentes de importancia clinica: descartar alte-
raciones cardiovasculares, arritmias, hipotensién, hiper-
tensién, endocrinopatias, colagenosis y alteraciones in-
munolbégicas (14,15).

El examen fisico es el siguiente paso para una correc-
ta evaluacion del paciente. Inicialmente es necesario un
examen fisico general para descartar enfermedades sis-
témicas desencadenantes y posteriormente se procede a
realizar un examen neurotolégico completo:

- Examen detallado del oido, nariz y garganta: incluye,
pabellén auricular y regiéon mastoidea, otoscopia para
descartar patologias como sindrome de Ramsay Hunt,
cerumen impactado, otitis media aguda y crénica y coles-
teatoma; patologias que pueden estar relacionadas con
el origen del vértigo; otoscopia neumética para descartar
sindromes de tercera ventana (fistula perilinfatica y dehis-
cencia de los canales semicirculares) y pruebas de Rinné
y Weber (16).

- Examen de pares craneales y fondo de ojo: para evaluar
la presencia de papiledema y posibilidades de lesiones en
fosa posterior.

- Examen neurolégico y muscular: prueba de Barany,
fuerza muscular en extremidades, tono muscular y palpa-
cién musculoesquelética.

- Pruebas de movimientos oculares, marcha y funcién
cerebelosa: se realizan principalmente para la diferencia-
cién de lesiones laberinticas y retrolaberinticas y descar-
tar patologias cerebelosas. Se evaltan el nistagmo, prue-
bas dedo-nariz, movimientos alternantes rapidos; reflejo
vestibulo-ocular: movilidad ocular, nistagmo espontaneo
e inducido, mirada extrema; sistema vestibulo espinal:
equilibrio estatico (prueba de Romberg y Romberg sen-
sibilizado) y equilibrio dindmico (marcha en tdndem, ma-
niobra de Fukuda/Utenberger) (17).

- Pruebas posicionales: la evaluacién precisa de estas
pruebas de diagndstico se debe basar en los resultados de
maés de una de estas. Se describen cuatro pruebas, todas
dirigidas a evaluar condiciones neurootolégicas con base
en la bisqueda y caracterizacién del nistagmo: maniobra
de Dix-Hallpike, prueba de nistagmo de agitacion cefa-
lica, prueba de impulso cefalico y prueba de nistagmo

57




Ramirez Shirley A. , Sandoval German P. , Torres Mariana A.

inducido por vibracién. Cuando se realiza la maniobra de
Dix-Hallpike, el resultado es positivo cuando el paciente
desarrolla sintomas como vértigo y nistagmo. El resulta-
do tiene un valor predictivo positivo del 83 % y un valor
predictivo negativo del 52 % (18).

- Estudios adicionales: generalmente las pruebas de labo-
ratorio no se deben pedir rutinariamente, sélo en casos
seleccionados, puesto que solo 0,6% de los pacientes
puede presentar anormalidades en los laboratorios que
expliquen la causa del vértigo (19). Las pruebas incluyen
prueba seroldgica para la sifilis (VDRL, por sus siglas en
inglés) o prueba de sangre FTA-ABS para descartar sifilis
terciaria; cuadro hematico, funcion tiroidea y perfil meta-
bélico. Las imégenes diagndsticas, especialmente el TAC
de oido simple y el RNM cerebral sin contraste, se solici-
tan en casos donde se sospeche colesteatoma, tumores
vasculares, trauma laberintico, dehiscencias y fistulas pe-
rilinfaticas, lesiones centrales, insuficiencia vertebrobasi-
lar, v patologias del angulo pontocerebeloso (20).

Las condiciones periféricas que causan veértigo pueden
incluir compromiso del oido externo u oido medio, tam-
bién traumatismo craneoencefalico, vértigo posicional
paroxistico benigno, hidropesia endolinfatica, laberintitis

Figura 1. Algoritmo para diagndstico del vértigo periférico

y neuronitis vestibular. Los problemas centrales que cur-
san con vértigo suelen ser mas graves que los periféri-
cos y pueden incluir infarto cerebeloso o hemorragia,
lesiones que ocupan espacio intracraneal, y, por tltimo,
enfermedades desmielinizantes (21).

Abordaje diagnostico

Para orientar el abordaje diagnéstico del paciente con
veértigo periférico, planteamos diversas alternativas en un
flujograma con base en la historia clinica, que le permi-
ten al médico aproximarse a diversas posibilidades de
diagnéstico.

E193 % de los pacientes con vértigo periférico en atencion
primaria tienen vértigo posicional paroxistico benigno
(VPPB), neuronitis vestibular aguda y enfermedad de
Méniere (22). Por su alta frecuencia en la consulta, es-
tas tres patologias deben estar siempre presentes para el
médico general en el momento de iniciar el proceso de
diagnéstico.

Para el abordaje diagnéstico del vértigo se determina,
inicialmente, la duracion del episodio de vértigo en tres
categorias (figura 1):

Abordaje diagnostico del Vértigo
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El primer grupo corresponde a las patologias de pocos se-
gundos de duracion: condiciones como el cambio de po-
sicién y cambio de presién pueden precipitar el vértigo.
Si aumenta la sintomatologia provocada por el cambio
de posicidn, realice la maniobra de Dix-Hallpike que, de
ocasionar vértigo o nistagmo, es positiva y se trata de un
vértigo posicional paroxistico benigno por canalolitiasis
o cupulolitiasis. Si la sintomatologia es exacerbada por
hiperventilacién, considere paroxismia vestibular. Si, por
el contrario, los sintomas se desencadenan por cambios
de presion en el oido, realice la maniobra de Hennebert,
ocluyendo el conducto auditivo externo con el trago o
mediante una otoscopia neumética; si aparece nistagmo
o sintomas vertiginosos con hipoacusia, es una fistula
perilinfatica; sin hipoacusia es un sindrome de tercera
ventana por dehiscencia del canal semicircular superior,
que puede estar acompanado de vértigo o nistagmo pre-
cipitado por el ruido, conocido como fenémeno de Tulio
(23,24).

El segundo grupo corresponde a las patologias que duran
entre minutos y horas: se debe evaluar la presencia de
hipoacusia y realizar pruebas acumétricas. Ahora bien,
aunque estas pruebas resultan ser de utilidad en la eva-
luacién inicial no permiten precisar las caracteristicas
de la hipoacusia, por esto siempre se deben solicitar
pruebas de audiologia basica, para definir si el proble-
ma es de percepcion sensorial o por alteraciones en la
conduccién del sonido, que puede ser uni- o bilateral.
De ser unilateral y fluctuante, asociada a otros sintomas
otolégicos como plenitud aural y tinnitus, es muy posible
que se trate de hidropesia endolinfatica (enfermedad de
Méniére). Por el contrario, si es bilateral debe evaluarse
la presencia de oscilopsia (alteracion de la fijacion de la
mirada en movimiento por una alteracién del reflejo ves-
tibulo ocular). De estar presente, es muy posible que se
trate de sindrome de Cogan, que adicionalmente puede
presentarse con manifestaciones sistémicas como vascu-
litis, con afectacion del sistema cardiovascular, neurol6-
gico vy gastrointestinal. En ausencia de sintomas oculares
(excepto con diagnostico previo de queratitis sifilitica) es
muy posible otosifilis (25).

El tercer grupo corresponde a las patologias de dias y
semanas de duracion. En este grupo es muy importante
evaluar los antecedentes. En el caso de las patologias de
presentacion aguda, indague sobre procesos infecciosos
en las vias respiratorias altas previos al inicio del vértigo.
De ser positivos, es necesario interrogar la asociacion de
sintomas auditivos (hipoacusia, actfenos, tinnitus) en el
momento del episodio vertiginoso. Si no se presentan,
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considere una neuritis vestibular. En el caso de presen-
tar sintomas otoldgicos, evalte la presencia de paralisis
facial y si esta presente, tenga en cuenta el diagnéstico
de sindrome de Ramsay Hunt. Si es negativo, estime la
presencia de laberintitis. Por el contrario, cuando no hay
antecedentes de proceso infeccioso en vias respiratorias
altas, pero si antecedente de trauma, descarte trauma
laberintico. En las patologias que duran de dias a sema-
nas y son de caracter recurrente, explore antecedentes
de exposicién crénica a sustancias ototéxicas. En ausen-
cia del antecedente y cursando con hipoacusia sensorial
unilateral, sospeche la presencia de un neurinoma del
acustico (26).

Causas comunes de vértigo periférico

Episodio de vértigo de segundos de duracion
Paroxismia vestibular. Es un sindrome provocado por la
compresidon cruzada neur®vascular del par craneal VIII
causado por la elongacién de las arterias que trascurren
proximales al angulo cerebeloso, que ocasionan altera-
ciones del nervio vestibulococlear (27). Se debe sospe-
char cuando existen: 1) ataques de vértigo rotatorio o
posicional de segundos de duracién, desencadenados
por hiperventilacién, asociado a hipoacusia y 2) tinnitus
durante los ataques, no asociado con otros sintomas neu-
rolégicos y que mejoran con carbamazepina (28).

Vértigo posicional paroxistico benigno. Se produce ba-
sicamente por cambios de posicién y es desencadenado
por canalolitiasis o cupulolitiasis. El VPPB es el desorden
vestibular méas frecuente a lo largo de la vida, mas fre-
cuente en mujeres entre la quinta y séptima décadas de
vida (29). Los pacientes reportan episodios periédicos de
vértigo que duran un minuto o menos, con movimientos
cefalicos desencadenados. El examen fisico otorrinolarin-
golégico es normal, sin pérdida de la audicién, la prueba
de Dix Hallpike es positiva, el diagnéstico se realiza con
base en la historia clinica (30).

Vértigo fobico. Las causas psiquiatricas como etiologia
de los sindromes vestibulares asociados a sintomas de
trastornos depresivos, ansiedad o agorafobia correspon-
den a una causa significativa de mareo crénico y comple-
jo que compromete las actividades cotidianas. El vértigo
fobico hace parte de los trastornos somatomorfos que
sugieren una enfermedad fisica, en ausencia de hallazgos
que sugieran patologia organica. Se produce de forma
mas frecuente en pacientes de 20-50 afos, con persona-
lidad tipo A o rasgos obsesivos compulsivos; su presenta-
cién clinica se caracteriza por mareo postural e inestabi-
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lidad para la marcha, ataques de vértigo de segundos de
duracién, desencadenados por estimulos situacionales y
asociado a sintomas neurovegetativos; disminuye con la
ingesta de alcohol o la actividad deportiva (31).

Fistula perilinfatica. Es el paso de endolinfa o perilinfa
del oido interno al oido medio, alrededor o a través de la
membrana redonda, con origen iatrogénico en procedi-
mientos quirtrgicos del estribo. Sin embargo, existen dife-
rentes factores causales tales como trauma (barotrauma),
erosivas (colesteatoma, tumores) y por aparicién espon-
tanea. Su diagnéstico se basa en la sintomatologia de pa-
ciente caracterizada por vértigo episddico recurrente, que
aparece con las maniobras de Valsalva y, adicionalmente,
con sonidos fuertes, asociado a pérdida auditiva. Al res-
pecto, el signo de Hennebert y la utilizacién de otoscopio
neumatico puede orientarnos en el diagnéstico (32,33).

Dehiscencia del canal semicircular superior. Se define
como una comunicacién anormal entre la fosa media
y el canal semicircular superior, creando una tercera
ventana mévil en el oido interno. Puede ser provocada
por diversas causas, tales como defecto congénito, otitis
media con colesteatoma, trauma entre otras (34). Los
sintomas con los que cursan estos pacientes son vértigo
y nistagmos inducidos por ruido o fenémeno de Tulio;
por cambios de presion, evaluados con las maniobras
de Valsalva o signo de Hennebert. La confirmacién del
diagnéstico se realiza con tomografia axial computariza-
da de oidos de cortes oblicuos multiplanares en el eje de
los canales (35).

Sindrome de Ramsay Hunt. Es una paralisis facial asocia-
da a herpes zdster 6tico que puede estar relacionado con
la aparicién aguda de vértigo. El par craneal VIII puede
estar comprometido por su proximidad al ganglio geni-
culado con vértigo, tinnitus e hipoacusia unilateral (36).

Episodio de vértigo de horas duracion

Hidropesia endolinfatica (HE) o enfermedad de Méniere
(EM). Desencadena inflamacién del laberinto membrano-
so, producida por exceso de endolinfa, lo que ocasiona
crisis severas de vértigo de mas de 20 minutos, con tinni-
tus, hipoacusia fluctuante y plenitud aural (37). Segtn la
Academia Americana de Otorrinolaringologia y Cirugia
de Cabeza y Cuello, se clasifica la enfermedad segtn los
siguientes criterios: posible, en casos de vértigo rotatorio
episddico o hipoacusia fluctuante, probable, si presenta
un ataque de vértigo rotatorio de al menos 20 minutos,
asociado a tinnitus e hipoacusia documentada; y defini-
tiva como al menos 2 episodios de vértigo de 20 minu-
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tos o de mayor duracién, asociados a tinnitus o plenitud
aural e hipoacusia documentada con audiometria (38).
Existen pruebas electrofisiologicas auditivas con eviden-
cia cientifica variable: recientemente se han desarrollado
técnicas de imagenologia con Resonancia Magnética con
gadolinio para confirmar el diagnéstico (39,40).

Sindrome de Cogan. Es un trastorno autoinmune raro de
origen desconocido, caracterizado por oftalmopatia in-
flamatoria (principalmente queratitis intersticial) y mani-
festaciones audiovestibulares (fundamentalmente pérdida
de audicion de inicio agudo, acifenos y vértigo). Arroja
resultados negativos para la prueba de sffilis y tiene ries-
go variable de desarrollar una enfermedad sistémica. El
sindrome afecta a adultos de ambos géneros, con edad
media de 30 afios (41). El diagnéstico es fundamental-
mente clinico, mediante los criterios establecidos por
Haynes y sus colaboradores; quienes la clasifican segtin
su forma de presentacion en: tipica, caracterizada por
sintomas oculares como queratitis intersticial no sifilitica,
sintomas audiovestibulares similares a EM y un intervalo
de 2 afnos de inicio de los sintomas oculares y audiovesti-
bulares; y presentacién atipica, que se presenta con ma-
nifestaciones oculares inflamatorias con o sin queratitis
intersticial, con sintomas audiovestibulares diferentes a
EM, retraso de mas de 2 anos entre el inicio de sintomas
oculares y vestibulares (42).

Otosifilis. Es una enfermedad crénica, congénita o pro-
ducida por el treponema pallidum. Suele presentarse en
etapas de sifilis secundaria, terciaria o congénita. Produ-
ce una osteitis del hueso temporal, edema endolinfatico,
endarteritis obliterante, fibrosis y atrofia del 6rgano de
Corti y estria vascular, que conlleva a que los pacientes
presenten sodera neurosensorial fluctuante de inicio si-
bito (75 %), tinnitus (62 %) y episodios vértigo recurrentes
(45 %) de horas de duracién (43). Su diagnéstico se rea-
liza principalmente con FTA-ABS positivo vy el VDRL es
solo positivo en el 75% de los casos (44).

Episodio de vértigo de dias y semanas duracién

Neuritis vestibular. Es una importante causa de vértigo
y corresponde al 10% de los pacientes que consultan
por esta razén en los servicios de urgencias. Es mas fre-
cuente en el adulto joven y no hay diferencias en el sexo.
Suele estar precedida de un cuadro infeccioso de vias
respiratoria altas de 1-4 semanas, previo al proceso ver-
tiginoso (45). Es producida por una infeccién viral del
nervio vestibulococlear, lo que produce inflamacion de
este y posteriormente su atrofia. Se caracteriza por pre-
sencia de vértigo de inicio gradual, exacerbado con los




movimientos y alcanza su maximo apogeo sintomético a
las 12-24 horas de iniciado. Posteriormente cede paula-
tinamente en unos dias. Esta asociado a nauseas, vomito
intenso y sin sintomas 6ticos ni neurolégicos. En el exa-
men fisico, se encuentra nistagmo unidireccional, espon-
taneo y horizontal, que cesa con la fijacion; ademas, los
pacientes tienden a caer hacia el lado afectado al evaluar
la marcha (46). Se debe estar a atento a diferenciar una
causa de origen central, por ejemplo, realizando manio-
bras de impulso cefélico y pruebas de combinacién de
impulso cefélico, evaluacién del nistagmo y test de asi-
metria (HINTS), cuya sensibilidad es de 100% y su espe-
cificidad del 96% (47).

Laberintitis. Es una inflamacién del laberinto que pue-
de producirse por bacterias, virus, sustancias quimicas,
reacciones autoinmunes, iatrogénicas, hemorragias, vas-
culitis o isquemia. Existen diferentes tipos de laberintitis,
tales como bacteriana, meningogénica, serosa, circuns-
crita, toxica. Se presenta con nistagmo horizontal con
componente rapido hacia el oido sano, vértigo rotatorio,
néuseas y vomito. Los cambios de posicién pueden au-
mentar los sintomas y puede presentar disminuciéon de la
audicién y tinnitus transitorios (48).

Trauma temporal. Los pacientes con antecedentes de
trauma craneoencefélico o cervical tienen una inciden-
cia de vértigo del 24 % vy, generalmente, puede deberse
a diferentes mecanismos, tales como vértigo posicional
paroxistico benigno postraumatico, concusién laberinti-
ca, fistula perilinfatica y fracturas del hueso temporal; los
anteriores suelen presentarse tempranamente, dentro
del lapso de las 24 horas primeras posteriores al trau-
ma. Existen patologias desencadenadas por trauma que
son menos frecuentes como hidropesia endolinfatica y
veértigo cervicogénico (49). Las fracturas del hueso tem-
poral son una de las causas mas frecuentes y se dividen
en tres grupos: 1) longitudinales (70-90 %), que ocurren
por trauma en la regién temporo-parietal y la linea de
fractura compromete la parte superior externa del CAE
v el tegmen timpani. Presentan otorragia, hipoacusia
neurosensorial y veértigo; sin fractura del laberinto. 2)
transversas, que se dan por traumas occipitales o fronta-
les, inician en el foramen magnum, se extienden a través
de la coclea y el laberinto y terminan en la fosa media.
Producen sordera total y vértigo. 3) Mixtas, que tienen
fracturas de ambos trazos (50).

Ototoxicidad. Puede ser producida por diferentes agen-
tes en los que se incluyen aminoglucésidos, medicamen-
tos antimalaricos, diuréticos de ASA, quimioterapéuticos
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como el cisplatino y quimicos solventes industriales. El
dafio se genera a nivel vestibular y coclear. El vértigo sue-
le ser persistente, asociado a hipoacusia neurosensorial
bilateral y actifenos (51).

Neurinoma del acistico. Es una neoplasia benigna que se
origina de las células de Schwann del nervio vestibular,
por lo que también es conocido como Schwanoma. Se
presentan desde la cuarta hasta la sexta década de la
vida. En su mayoria, estas neoplasias son unilaterales y
de aparicién espontanea (52). Su presentacién bilateral
se asocia con antecedentes de neurofibromatosis. Debi-
do al lento crecimiento de la neoplasia una gran propor-
cién de los pacientes son asintomaéticos y cuando alcanza
un tamafo considerable pueden generar sintomatologia,
caracterizada por hipoacusia neurosensorial progresiva
unilateral, tinnitus, plenitud aural, hiperestesia facial,
que aparece en tumores de mas de 2,0 cm de didametro.
El 40% de los pacientes desarrolla vértigo que puede
ser constante o episddico recurrente. Este es el sintoma
que mas deteriora la calidad de vida de los pacientes.
Su diagnéstico puede realizarse por medio de resonancia
magnética del angulo pontocerebeloso y del conducto
auditivo interno (53).

Conclusiones

Como motivo de consulta, el vértigo periférico es co-
mun en los niveles de atencién primaria. Sin embargo,
en ocasiones, por la presentacién del cuadro clinico,
su diagnéstico es subestimado. Una de las dificultades
para el medico de atenciéon primaria es diferenciar en-
tre un vértigo periférico y un vértigo central y, con ello,
diferenciar entre las distintas formas de presentacién de
las alteraciones del equilibrio. Por lo que se recomienda
a los médicos de atencién primaria hacer una historia
clinica enfocada, con un examen fisico otoneurolégico
completo.

El vértigo posicional paroxistico benigno, la neuritis ves-
tibular aguda v la enfermedad de Méniére son las tres
patologias mas frecuentes en la consulta de atencién pri-
maria. por tanto, es imprescindible el conocimiento de
su fisiopatologia y el mejor abordaje de diagnéstico.

El algoritmo que se presenta propone una manera facil
y préactica, basada en las caracteristicas clinicas y antece-
dentes del paciente para la identificacién de estas patolo-
gias. Los pacientes estan clasificados en tres grupos, con
base en la duracién del episodio.
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Aprender a diferenciar las diversas etiologias de los sin-
dromes vestibulares de origen periférico, por medio de
una excelente valoracién y teniendo claros los conceptos
de cada patologia involucrada, puede beneficiar a los pa-
cientes, pues facilita brindar un tratamiento oportuno, lo
que en definitiva mejora de su calidad de vida.
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