OTORRINOLARINGOLOGIA
DOCUMENTACION Y METODOLOGIA DE INVESTIGACION

Volumen 15 * Namero 3 * 2024

elSSN: 2444-7986 Ediciones Universidad

DOI: https://doi.org/10.14201/0rl.2024153 S l
https://revistas.usal.es/index.php/2444-7986/ dlamanca



https://revistas.usal.es/index.php/2444-7986/
https://doi.org/10.14201/orl.2024153

Revista ORL

e-ISSN: 2444-7986 — DOI: https://doi.org/10.14201/0r.2024153
CDU: 616.2 -IBIC: Otorrinolaringologia (nariz, garganta, oidos) [MJP] - BIC: Otorhinolaryngology [ENT]
- BISAC: Medical / Otorhinolaryngology [MED066000]

VOL. 15, N. 3, 2024
EDICIONES UNIVERSIDAD DE SALAMANCA

EQUIPO DE REDACCION

DIRECTOR
José Luis PARDAL REFOYO, SACYL, Hospital Universitario de Salamanca, Espana

SECRETARIA DE DIRECCION
Transito FERRERAS FERNANDEZ, Universidad de Salamanca, Espafia

CONSEJO DE REDACCION

José Ignacio BENITO OREJAS, SACYL, Hospital Clinico Universitario de Valladolid, Espaia
Jaime SANTOS PEREZ, SACYL, Hospital Clinico Universitario de Valladolid, Espafia
Ana Isabel NAVAZO-EGUIA, SACYL, Hospital Universitario de Burgos, Espafia
Carmelo MORALES ANGULO, Universidad de Cantabria, Espana
Eduardo MARTIN SANZ, Universidad Europea de Madrid, Espafia
Helena MARTIN RODERO, Universidad de Salamanca, Espafia
Pedro DIAZ DE CERIO CANDUELA, Hospital San Pedro de Logroio, Espafia
Jorge CHAMORRO SANCHEZ, Universidad Pontificia de Salamanca, Espafia
Angel BATUECAS CALETRIO, Universidad de Salamanca, Espafia
Luis Angel VALLEJO VALDEZATE, Universidad de Valladolid, Espafia
Beatriz PARDAL PELAEZ, Universidad de Salamanca, Espafia

CONSEJO ASESOR

Juan José AILAGAS DE LAS HERAS, SACYL, Hospital Clinico Universitario de Valladolid, Espafa
José Luis LLORENTE PENDAS, Universidad de Oviedo, Espafia
Gonzalo MARTIN HERNANDEZ, SACYL, Complejo Asistencial de Avila, Espafia
Agustin MAYO ISCAR, Universidad de Valladolid, Espafia
Dario MORAIS PEREZ, SACYL, Hospital Clinico Universitario de Valladolid, Espafia
Andrés MUNYO ESTEFAN, Universidad de la Republica, Uruguay
Angel MUNOZ HERRERA, Universidad de Salamanca, Espafia
Carlos OCHOA SANGRADOR, SACYL, Complejo Asistencial de Zamora, Espana
Leonardo Elias ORDONEZ ORDONEZ, Universidad Militar Nueva Granada, Colombia
Nicolds PEREZ FERNANDEZ, Universidad de Navarra, Espafia
Angel RAMOS MACIAS, Universidad de Las Palmas de Gran Canaria, Espafia
Santiago SANTA CRUZ RUIZ, Universidad de Salamanca, Espana
Mariela Claudia TORRENTE AVENDANO, Universidad de Chile, Chile
Marfa Jestis VELASCO GARCIA, SACYL, Complejo Asistencial de Avila, Espafia
Luis LASSALETTA ATIENZA, Universidad Auténoma de Madrid, Espafia
Raimundo GUTIERREZ FONSECA, Hospital Rey Juan Carlos de Mdstoles, Esparia
Ricardo BENTO, Universidade de Sao Paulo, Brazil
Sergio CARMONA, Instituto de Neurociencias de Buenos Aires, Argentina
Jorge CARO LETELIER, Pontificia Universidad Catélica de Chile, Chile
Roy CASIANO, University of Miami, United States
Rogelio CHARLONE GRANUCCI, Hospital Maciel de Montevideo, Uruguay
Gabriel CHARLONE GRANUCCI, Universidad de la Republica, Uruguay
Juan Armando CHIOSSONE KERDEL, Universidad Central de Venezuela
Leopoldo CORDERO, Centro de Investigaciones Otoaudioldgicas, Argentina
Gustavo Ramoén COSTAS RIVIEZZO, Universidad de la Republica, Uruguay
Marcelo D' AGOSTINO, Pan American Health Organization, Washington, United States
Ricardo D" ALBORA, Universidad de la Republica, Uruguay
Paul DELANO REYES, Universidad de Chile, Chile
José GRANELL NAVARRO, Hospital Universitario Rey Juan Carlos de Mdstoles, Espaia
David NOVILLO ORTIZ, Pan American Health Organization, Washington, United States

Ediciones Universidad de Salamanca / [E282 [1I] Rev. ORL, 2024, 15, 3


https://doi.org/10.14201/orl.2024153


Revista ORL

e-ISSN: 2444-7986 — DOI: https://doi.org/10.14201/0rl.2024153
CDU: 616.2 -IBIC: Otorrinolaringologia (nariz, garganta, oidos) [MJP] - BIC: Otorhinolaryngology [ENT]
- BISAC: Medical / Otorhinolaryngology [MED066000]

VOL. 15, N. 3, 2024
EDICIONES UNIVERSIDAD DE SALAMANCA

INDICE

ARTICULOS ORIGINALES

Pronostico audio-vestibular de los pacientes con sordera subita idiopética y vértigo
José Ignacio BENITO-OREJAS, Maria ALVAREZ-ALVAREZ, José ALONSO-VIELBA,
Marfa Fe MUNOZ-MORENO

165

ARTICULOS DE REVISION

Rehabilitacion vestibular en la infancia

Rafael PEREZ-GONZALEZ, Silvia GANCEDO-FERNANDEZ, Ana RODRIGUEZ-GARCIA,

Carmen MANZANARES-LOPEZ-RENDO, Ana MARTIN-GONZALEZ, Sara FERNANDEZ-CASCON,
Gerardo MARTIN-SIGUENZA

191

Sindromes episodicos que pueden asociarse a migraia

Rosalyn CHAVES ARAUJO, Maria Jos¢é FERNANDEZ-NAVA, Rosana VILLAOSLADA-FUENTES,
Sandra MARTIN-GARCIA, Alejandro TAMAYO-ESQUINAS, Erwin Alejandro RACINES-ALAVA,
Paula PEREZ-CHACON, Rafael ALVAREZ-OTERO

201

Hipoacusia neurosensorial y alteracién vestibular i
Rosa Maria PEREZ-MORA, Laura CURIESES-BECERRIL, Rocio GONZALEZ-AGUADO

215

Nistagmo no vestibular e intrusiones sacadicas no nistagmicas

Victoria DUQUE HOLGUERA, Jestis Eduardo RAMIREZ SALAS, Maria ALVAREZ ALVAREZ,
Juan LOSADA CAMPA, Mariana GONZALEZ SOSTO, Marfa SAN MILLAN GONZALEZ,
Diana Milena SABOYA ROMERO

229

Mareo y vértigo ortostatico, funcional y cinetosis o )
Liliana E INVENCIO-DA-COSTA, Carmen SANCHEZ-BLANCO, Raquel YANEZ-GONZALEZ,

Hortensia SANCHEZ-GOMEZ, Paula PENA-NAVARRO, Sofia PACHECO-LOPEZ, Susana MARCOS-ALONSO,

Cristina Nicole ALMEIDA-AYERVE, Luis CABRERA-PEREZ, Victoria DIAZ-SANCHEZ

245

Migrafia vestibular en la infancia. Una actualizacion
Vilma SANDOVAL-PACHECO, Diana LOURIDO-PIEDRAHITA, Jestis SAN ROMAN-CARBAJO

261

Ediciones Universidad de Salamanca / [E282 [IOII] Rev. ORL, 2024, 15, 3


https://doi.org/10.14201/orl.2024153


Revista ORL

e-ISSN: 2444-7986 — DOI: https://doi.org/10.14201/0r1.2024153
CDU: 616.2 -IBIC: Otorrinolaringologia (nariz, garganta, oidos) [MJP] - BIC: Otorhinolaryngology [ENT]
- BISAC: Medical / Otorhinolaryngology [MED066000]

VOL. 15, N. 3, 2024
EDICIONES UNIVERSIDAD DE SALAMANCA

TABLE OF CONTENTS

ORIGINAL ARTICLE

Audio-vestibular prognosis of patients with idiopathic sudden hearing loss and vértigo
José Ignacio BENITO-OREJAS, Maria ALVAREZ-ALVAREZ, José ALONSO-VIELBA,
Marfa Fe MUNOZ-MORENO

165

REVIEW ARTICLES

Vestibular rehabilitation in childhood

Rafael PEREZ-GONZALEZ, Silvia GANCEDO-FERNANDEZ, Ana RODRIGUEZ-GARCIA,

Carmen MANZANARES-LOPEZ-RENDO, Ana MARTIN-GONZALEZ, Sara FERNANDEZ-CASCON,
Gerardo MARTIN-SIGUENZA

191

Episodic syndromes that may be associated with migraine

Rosalyn CHAVES ARAUJO, Maria José FERNANDEZ-NAVA, Rosana VILLAOSLADA-FUENTES,
Sandra MARTIN-GARCIA, Alejandro TAMAYO-ESQUINAS, Erwin Alejandro RACINES-ALAVA,
Paula PEREZ-CHACON, Rafael ALVAREZ-OTERO

201

Sensorineural hearing loss and vestibular impairment
Rosa Marfa PEREZ-MORA, Laura CURIESES-BECERRIL, Rocio GONZALEZ-AGUADO

215

Non-vestibular nystagmus and saccadic intrusions

Victoria DUQUE HOLGUERA, Jests Eduardo RAMIREZ SALAS, Marfa ALVAREZ ALVAREZ,
Juan LOSADA CAMPA, Mariana GONZALEZ SOSTO, Marfa SAN MILLAN GONZALEZ,
Diana Milena SABOYA ROMERO

229

Orthostatic dizziness and vertigo, functional and motion sickness
Liliana E. INVENCIO-DA-COSTA, Carmen SANCHEZ-BLANCO, Raquel YANEZ-GONZALEZ,

Hortensia SANCHEZ-GOMEZ, Paula PENA-NAVARRO, Sofia PACHECO-LOPEZ, Susana MARCOS-ALONSO,

Cristina Nicole ALMEIDA-AYERVE, Luis CABRERA-PEREZ, Victoria DIAZ-SANCHEZ

245

Vestibular migraine in childhood. An update
Vilma SANDOVAL-PACHECO, Diana LOURIDO-PIEDRAHITA, Jestis SAN ROMAN-CARBAJO

261

Ediciones Universidad de Salamanca / [E282 [IV] Rev. ORL, 2024, 15, 3


https://doi.org/10.14201/orl.2024153


eISSN 2444-7986
DOI: https://doi.org/10.14201/01l.32020

ARTICULO ORIGINAL

PRONOSTICO AUDIO-VESTIBULAR DE LOS PACIENTES CON SORDERA
SUBITA IDIOPATICA Y VERTIGO

Audio-vestibular prognosis of patients with idiopathic sudden hearing
loss and vértigo

José Ignacio BENITO-OREJAS"™; Marfa ALVAREZ-ALVAREZ "% José ALONSO-VIELBA“?;
Marfa Fe MUNOZ-MORENO "+

ISACYL. Especialista ORL, emérito. Valladolid. Espania.

2SACYL. Hospital Clinico Universitario. Servicio de Otorrinolaringologia y CCC. Valladolid. Esparia.

*Especialista ORL. Valladolid. Espafia.

‘SACYL. Hospital Clinico Universitario. Servicio de Bioestadistica de la Unidad de Apoyo a la Investigacion. Valla-
dolid. Esparia.

Correspondencia: jbenitoorejas@gmail.com

Fecha de recepcion: 19 de marzo de 2024

Fecha de aceptacion: 7 de mayo de 2024

Fecha de publicacién: 16 de mayo de 2024

Fecha de publicacién del fasciculo: 30 de septiembre de 2024

Contflicto de intereses: Los autores declaran no tener conflictos de intereses

Imagenes: Los autores declaran haber obtenido las imagenes con el permiso de los pacientes

Politica de derechos y autoarchivo: se permite el autoarchivo de la version post-print (SHERPA/RoMEO)
Licencia CC BY-NC-ND. Licencia Creative Commons Atribucion-NoComercial-SinDerivar 4.0 Internacional
Universidad de Salamanca. Su comercializacion esta sujeta al permiso del editor

RESUMEN: Introduccion y objetivos: Evaluar la relacion entre la clinica y la funcion cocleo-vestibular
en los pacientes diagnosticados de sordera stbita idiopatica (SSI) asociada a vértigo (SV). Con este estudio
pretendemos investigar la prevalencia de las lesiones vestibulo-cocleares encontradas en los pacientes con
SSI+V y la correlacion del resultado de las pruebas de funcién vestibular con la severidad y el prondstico
de la hipoacusia. Material y método: Estudio retrospectivo/prospectivo de 42 pacientes diagnosticados de
SSI+SV mediante audiometria, videonistagmografia, potenciales evocados miogénicos vestibulares cervi-
cales y VHIT. Tuvimos en cuenta datos epidemioldgicos y clinicos, complementdndolos con un examen
de resonancia magnética y un amplio estudio analitico. Finalmente evaluamos estadisticamente los datos
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INTRODUCCION

PRONOSTICO AUDIO-VESTIBULAR DE LOS PACIENTES CON SORDERA SUBITA IDIOPATICA Y VERTIGO
BENITO-OREJAS JI, ALVAREZ-ALVAREZ M, ALONSO-VIELBA ] ET AL.

obtenidos. Resultados: El deterioro cocleo vestibular varia en funcion del tiempo transcurrido desde el evento.
Hay una estrecha correlacion entre el grado de hipoacusia y la disfuncion vestibular. El dafio vestibular es
mayor en caso de SSI profunda. Los receptores vestibulares mas afectados fueron el saculo y el conducto
semicircular posterior y el menos afectado fue el anterior. La funcién del conducto semicircular horizontal
es fundamental en la prediccion de la hipoacusia. Discusién: El pronéstico de una paciente con SSI+SV,
es un desafio que se va superando a medida que reconocemos los factores que determinan su evolucion.
Conclusiones: En el sindrome de SSI+SV, la severidad de la hipoacusia depende de la extension del dano
vestibular, pero también estd influido por otros factores acompanantes.

PALABRAS CLAVE: Sordera subita idiopética; vértigo; pruebas de funcion vestibular; audiometria;
prondstico; isquemia.

SUMMARY: Introduction and objectives: To evaluate in sudden sensorineural hearing loss (SSHL)
patients with vertigo (V) the vestibular function and identify the clinical characteristics. The present study
aimed to investigate the prevalence of vestibulocochlear lesions in SSHL+V and the correlation between
vestibular function test results and SSHL disease severity and prognosis. Material and methods: 42 patients
diagnosed with SSHL+V were investigated retrospective and prospectively. The patients underwent pure
tone audiometry and vestibular function tests consisting of video-nystagmography, video head impulse test
and cervical vestibular evoked myogenic potentials. We took into account epidemiological and clinical data,
complementing them with a magnetic resonance imaging examination and an extensive analytical study.
Finally, we statistically evaluated the data obtained. Results: Vestibular cochlear damage varies according
to the time elapsed since the event. There is a close relationship between the degree of hearing loss and the
degree of vestibular dysfunction. The alteration of all vestibular receptors studied and acute vertigo are more
frequent in case of profound hearing loss. The most frequently damaged vestibular receptors were the saccule
and the posterior semicircular canal and the least affected was the anterior semicircular canal. The function
of the horizontal semicircular canal is critical in the prognosis of hearing loss. Discussion: Predicting the
prognosis of a patient with SSHL+V is a challenge that is being overcome as we recognize the factors that
determine its evolution. Conclusions: In SSHL+V syndrome, the severity of hearing loss correlates with the
extent of vestibular damage, but the final prognosis depends on other accompanying factors.

KEYWORDS: Sudden sensorineural hearing loss; vertigo; vestibular function tests; hearing audiogram;
prognosis; ischemia.

las tres propuestas etioldgicas principales, la infec-
cion virica, la isquemia o hemorragia laberintica 'y

Desde 1944, la sordera subita idiopatica (SSI)
se define como una pérdida auditiva neurosensorial
(HNS) igual o superior a 30 dB HL, en 3 o mas
frecuencias consecutivas, con un tiempo de instau-
racion inferior a 72 horas, de causa desconocida
[1]. Ante la imposibilidad de registrar los casos
resueltos espontdneamente, sin control médico,
resulta dificil conocer su incidencia, aunque se
estima entre 2 y 30/100.000 habitantes/ano [1, 2].
La etiopatogenia de la SSI es muy variada; siendo
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[166]

la alteracién autoinmune [3]. La activacion pato-
légica de la via de estrés celular es una hipétesis
afladida [4], junto a otros factores relacionados
con la ruptura de las membranas cocleares, la
disfuncion endotelial o la accion inflamatoria de
las citoquinas [5].

Aproximadamente un 20-60% de pacientes
con SSI presentan sintomas vestibulares (SV)
antes, durante o incluso dias después de la SSI
[1, 6-8]. La SSI+SV asocia con mds frecuencia
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hipoacusia de grado profundo [9-11] y se consi-
dera de peor prondstico para la recuperacion
auditiva [12-13]. Pero el vértigo no es una enfer-
medad, sino un sintoma, que puede manifestarse
como un sindrome vestibular agudo (similar al de
la neuritis vestibular -N'V-) [14], con una sinto-
matologia mds leve (mareo o inestabilidad), en
forma episddica (vértigo posicional paroxistico
benigno -VPPB-) e incluso, segun la literatura,
en un 30% de casos de SSI la exploracion detecta
alteraciones de los receptores vestibulares, sin
clinica aparente. Cada una de estas manifes-
taciones engloba a un grupo heterogéneo de
pacientes, donde los estudios histopatoldgicos
no son concluyentes [15-17].

Es posible que el grado y el prondstico de la
SSI se encuentren funcionalmente relacionados
con determinados patrones de dafo vestibular
[18], aunque no siempre es posible identificar una
causa vascular o neural [19]. Teniendo en cuenta
que la coclea y el vestibulo tienen una membrana
estructural continua, rellena de un liquido comuin
[20], el dafio vestibular también puede ser secun-
dario a cambios bioquimicos de ese fluido o al
efecto de los productos de desecho generados tras
la destruccion coclear [15-16].

Para explorar los procesos fisiopatoldgicos que
subyacen en los pacientes con SSI+SV, se han apli-
cado diferentes pruebas clinicas: tradicionalmente
la prueba caldrica registrada con videonistagmo-
grafia (VNG) y mas recientemente, los potenciales
evocados miogénicos vestibulares (VEMPs cervi-
cales y/u oculares) y la prueba de impulso cefélico
(VHIT) [12, 19, 21-23]. En el 39-74% de casos de
SSI+SV, se ha encontrado alterada la prueba térmica
[24-25] y en un 40% los VEMPs [26]. La afectacion
vestibular descrita como mas frecuente es la del CSP
[27-28], seguida por el CSH [27]. Rambold et al,,
(2005) [29] identifican un subgrupo de pacientes
con dafio coclear y del CSP, donde se sugiere una
etiologia vascular en lugar de inflamatoria. El saculo
y el nervio vestibular inferior evaluados mediante
cVEMP, se afectan con mds frecuencia que en la
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NV. Pero atn estamos lejos de reconocer todos los
patrones de lesion vestibulo-coclear y de discernir
la relevancia clinica del vértigo y el prondstico de
la SSI, en funcion de la localizacion del dafio [30].
Por tales motivos, el objetivo de este trabajo ha
consistido en estudiar la relacion entre las caracte-
risticas epidemiologicas y clinicas de los pacientes
diagnosticados de SSI+SV, con las de su hipoacusia
y las alteraciones vestibulares detectadas mediante
pruebas funcionales, a fin de identificar factores de
riesgo de tipo pronoéstico.

MATERIAL Y METODO

Participantes:

Los pacientes evaluados han sido diagnostica-
dos en el Servicio de Otorrinolaringologia de un
Hospital Universitario de tercer nivel perteneciente
al Sistema Nacional de Salud y este trabajo ha sido
aprobado por el Comité Etico de Investigacién (PI
22-2885).

Se trata de un estudio observacional retrospec-
tivo/prospectivo basado en la historia clinica, en
el seguimiento y en las exploraciones realizadas a
la poblacién seleccionada.

Criterios de inclusion: individuos de cualquier
edad, que cumplan con la definicién de SSI [1],
asocien vértigo/mareo y realicen el seguimiento
adecuado.

Los casos incluidos proceden fundamental-
mente de la base de datos de SSI de nuestro Servi-
cio ORL [13], de la utilizada para el registro de la
oculografia y prueba calérica (ENG/VNG) vy, de
forma prospectiva, de los pacientes diagnosticados
de SSI+SV entre 2019 y 2022.

Criterios de exclusion: aquellos casos con datos
incompletos en la historia clinica, falta de explo-
raciones vestibulares, fallecimiento, rechazo de
pruebas, diagndstico especifico (enfermedad de
Méniére, neurinoma, zoster...) y otras patologias
afiadidas (de oido medio, vértigo o hipoacusia
previa del oido afectado, patologia tumoral o neuro-
légica, etc.).
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Variables analizadas: tuvimos en cuenta los
datos demogriéficos y antecedentes personales,
registrando también las siguientes variables: lado
afecto, grado, conFiguracion y evolucién de la
hipoacusia, presencia de hipoacusia contralateral,
asi como la manifestacion clinica y duracién del
SV (Tabla 1, Anexo 1). La exploracién fisica en
caso de presentar sintomas vestibulares incluia la
observacion del nistagmo (NG), la evaluaciéon de
las posibles desviaciones segmentarias [31], y la
realizacion de pruebas de funcion vestibular (VNG,
VvHIT de los 6 conductos semicirculares (CS) y
cVEMPs), junto a una resonancia magnética (RM)
y un estudio analitico (con bioquimica sanguinea,
pruebas inmunolégicas y serologicas).

Finalmente, a fin de obtener una valoracion de
la evolucién temporal del dafio audio-vestibular,
hemos dividido a los pacientes en dos grupos segin
se hubiera realizado la exploracidn, antes o después
de los 6 primeros meses de ocurrido el suceso.

Los datos se introdujeron en una base dise-
fiada exprofeso en Microsoft Access, respetando la
normativa de confidencialidad.

Pruebas diagnosticas:

Llevadas a cabo por personal entrenado:

o Audiometria (audiémetro clinico Audiotest
330° de Interacoustics, Dinamarca): Tras la
exploracion endoscdpica (otomicroscopia),
impedanciometria y acumetria, que descartan
una hipoacusia de transmision, se registra la
audiometria tonal en el momento del diag-
noéstico y durante el seguimiento, a fin de
valorar su evolucion: /estable/, /mejoria/ o
/empeoramiento/ [13] (Tabla 1, Anexo 1).
Partiendo del registro de SSI en el periodo
comprendido entre 2000 y 2019, selecciona-
mos a los pacientes a quienes se detecté SV
anadido [13]. De ellos obtuvimos los valores
de PTA (pure tone average: promedio de la
pérdida en “dB” de las frecuencias 0,25 a 8
kHz) inicial y después de 3 meses de trata-
miento y el grado de recuperacion global. En

Ediciones Universidad de Salamanca / ©382 [168]

funcién del PTA, clasificamos la severidad
de la pérdida auditiva en leve (21 a 40 dB),
moderada (41-70 dB), severa (71-90 dB) y
profunda (>90 dB). Segtin la conFiguracién
del audiograma, lo catalogabamos en 3 tipos:
perfil descendente hacia tonos agudos, hacia
tonos graves/medios y audiograma plano, con
afectacién pantonal.

La electronistagmografia (ENG: equipo
Nicolet NystarTM Plus®, Madison, Wisconsin)
aplicada hasta 2011 o la videonistagmografia
(VNG: VN415/V0O425°, Interacoustics, Dina-
marca), a partir de entonces; consisten en el
registro y andlisis de los movimientos oculares
en respuesta a estimulos visuales y vestibula-
res. Tras el consentimiento informado, se le
indica expresamente al paciente que acuda
a la prueba acompanado y sin maquillaje,
absteniéndose, si es posible, de toda medi-
cacion sedante 72 horas antes. Tras el ajuste
apropiado de los electrodos en la ENG o de las
gafas de VNG (dotadas de 2 cdmaras laterales
de infrarrojos), con el paciente sentado y en
oscuridad, se realiza una calibracién ocular.
A continuacion, aplicamos por el siguiente
orden las pruebas visoculares: estudio del NG
espontaneo y de la mirada, seguimiento lento
y rapido, sacadas fijas y aleatorias, y estimu-
lacién optocinética lenta y rapida. Tras cada
exploracion el equipo ofrece automaticamente
el valor de los parametros analizados, que nos
permite conocer su normalidad y asimetria.
La prueba caldrica (bitérmica) sirve para
evaluar la funcién del CSH. Se realiz6 con
ENG/VNG utilizando un irrigador de agua
en circuito abierto (modelo NCI-480° de ICS
medical), siguiendo la metodologia clasica
[32]. Tras otoscopia y limpieza del canal,
disponiamos al paciente en decubito supino
con la cabeza elevada unos 20-30 grados, en
una habitacién semioscura. En caso de ENG
se colocan unas gafas de Frenzel, indicando
permanecer con los ojos abiertos y si es una
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VNG disponemos las gafas correspondientes,
eliminando la fijacién. Durante la prueba,
procuramos mantener el estado de alerta
del paciente, conversando o realizdndole
preguntas sencillas. Irrigdbamos un volumen
de 250 ml, en 30 segundos, a 44°C y 30°C,
comenzando por la estimulacién caliente
en oido derecho, seguido del izquierdo, y
manteniendo el mismo orden con el agua fria.
En el periodo de declinacién de la respuesta,
realizdbamos una prueba de fijacion. Espera-
bamos 7 minutos entre irrigaciones sucesivas.
Tras revisar el registro de posibles artefactos,
se obtiene el valor de la velocidad maxima de
la fase lenta del NG, promediada en los 30s de
maxima respuesta; y aplicando la férmula de
Jongkees et al., (1964) [33], considerabamos
patoldgico un indice de hipofuncién superior
al 22/25% y de preponderancia mayor del
28/30% (segun se tratara de ENG/VNG);
con una suma total de las 2 irrigaciones de
cada oido, no inferior a 12°/s (paresia), ni
superior a 140°/s (hiperreflexia). Cuando no
habia respuesta, aplicdbamos una irrigacion
con agua helada (4°C), 10cc en 20-30 segun-
dos, para comprobar una posible arreflexia
del CSH.

Prueba de impulsos cefalicos video-asistida
o video head impulse test (vHIT), mediante
un equipo VHIT ICS Impulse® de Otome-
trics (Copenhague). El paciente se sienta
en una habitacion parcialmente iluminada,
procurando eliminar reflejos. Tras explicarle
la prueba y con la cara sin maquillaje, se le
colocan las gafas del equipo, con la cdmara
a la derecha, lo mas ajustadas posible. Se le
instruye para que fije su mirada en una diana,
dispuesta a la altura de los ojos y a un metro
de distancia. Efectuamos la calibracién del
sistema y comenzamos estudiando los canales
horizontales. Indicamos al paciente que fije su
mirada en la diana y mantenga los ojos bien
abiertos, evitando el parpadeo, y situados por

[169]

detras, sujetamos con ambas manos la cabeza
eludiendo el contacto con las gafas o su correa
e imprimimos movimientos rapidos (100° a
250°/s) y cortos (10-20°), aleatorios e imprede-
cibles, de derecha a izquierda, hasta alcanzar,
si es posible, 20 impulsos aceptados en cada
direccién. En algin caso complementdbamos
esta exploracion, aplicando el paradigma de
supresion del impulso cefélico (SHIMP). Estu-
diamos posteriormente los canales verticales,
colocando la cabeza del paciente en posicion
“LARP” (left anterior, right posterior) y a conti-
nuaciéon “RALP” (right anterior, left posterior)
y aplicando una metodologia similar, impri-
mimos movimientos cortos y rapidos, con
una mano en la barbilla y otra en la parte
alta de la cabeza, hacia abajo (estimulando el
canal anterior correspondiente) y hacia atras
(el canal posterior). Terminada la prueba,
el equipo aplica un conjunto de algoritmos
que nos permiten conocer la ganancia del
RVO, su asimetria y la medida de las sacadas
correctoras de refijacion covert y overt.

Potenciales evocados miogénicos vestibu-
lares cervicales (cVEMPs), que principal-
mente miden la funcién sacular a través de
la respuesta inhibitoria del musculo ester-
nocleidomastoideo (ECM) ipsilateral y que
registramos mediante el equipo Eclipse EP15°
de Interacoustics (Dinamarca) y programa
OtoAccessTM. Como en el resto de las explo-
raciones, se explican las caracteristicas de la
prueba a través del consentimiento informado.
Tras la limpieza y abrasion de la piel se dispo-
nen los electrodos: tierra (en la frente), posi-
tivo (en esternon) y negativo en el 1/3 medio
del ECM derecho e izquierdo (registro ipsila-
teral). Auriculares intraauriculares. Estando
el paciente sentado, gira el cuello primero
hacia la derecha (contraccién de musculo
ECM izquierdo) y mediante control visual
de la barra de electromiografia en la pantalla
del ordenador, situada a la derecha, se le pide
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que mantenga una contraccion entre 50 y 100
uV. Con el nivel de contraccién adecuado,
enviamos estimulos al oido izquierdo (tone-
burst de 500 Hz) a 100 dB hasta obtener una
curva P1-N1 con buenos niveles de repro-
ductibilidad; descendiendo posteriormente
de 10 en 10 dB hasta umbral. Realizamos a
continuacion los mismos pasos en el oido
derecho. Finalmente, emparejamos las ondas
del mismo nivel de intensidad de ambos lados,
para que el equipo calcule la asimetria, cuya
amplitud consideramos patoldgica si supera
el 40% de diferencia.

o Analisis estadistico: Las variables cuantitati-
vas se presentan con la media y la desviacion
tipica y las cualitativas segtn su distribucién
de frecuencias.

o Mediante el test Chi-cuadrado de Pearson,
se ha analizado la asociacién de las variables
cualitativas. En el caso de que el numero de
celdas con valores esperados menores de 5 es
mayor de un 20%, se ha utilizado el test exacto
de Fisher o el test Razén de verosimilitud para
variables con mas de dos categorias.

o Se realiz6 un modelo de regresion logis-
tica multivariante para analizar las varia-
bles asociadas a la hipoacusia profunda y a
la mejoria auditiva, sin obtener resultados
concluyentes.

o Parala evaluacion estadistica, hemos utilizado
un programa IBM SPSS Statistics version 29.0
para Windows. Aquellos valores de p<0,05
han sido considerados estadisticamente signi-
ficativos.

RESULTADOS

Demogrificos:

Enla Tabla 1 (Anexo 1) se presentan las carac-
teristicas de los 42 pacientes seleccionados con
SSI+SV en el periodo 2005-2022. De los 170 regis-
trados con SSI, un 25% asociaban SV [13]. De ellos
escogimos a 19 y ailadimos 8, rescatados de la base
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de exploracién oculografica (EOG/VNG), donde
por diferentes motivos, no habian sido incluidos en
la de SSI. Entre 2019 y 2022 registramos prospectiva-
mente a 15 pacientes mas. Todos los diagnosticados
de SSI fueron tratados con corticoides, siguiendo
el protocolo establecido [13]. El 64% eran mujeres
y la edad media global fue de 54,5 afos (DS+19;
Me=58,5; rango 4 a 80 afios). En la Figura 1 se
muestra la distribucién de la poblacion por décadas,
destacando la de 61 a 70 afios (31%). La afectacidon
dellado derecho se produjo en un 60%. El grado de
HNS fue leve (7%), moderado (19%), severo (24%)
y profundo (50%) (Figura 2). La conFiguracién del
audiograma es plano en el 63%, pendiente hacia
tonos agudos en el 32% y descenso en tonos medios
y/o graves en el 5% de los pacientes.

Partiendo de los resultados obtenidos en
nuestra poblacién de pacientes con SSI [13], en
la Tabla incluida en la Figura 2, se muestra que
en la SSI+SV el grado de hipoacusia inicial (PTA
inicial) es “significativamente” mayor, y la mejoria
al cabo de 3 meses (diferencia PTA) “significativa-
mente” menor, que en la SSI sin aparente SV. La
hipoacusia profunda es mas frecuente en presencia
de SV (50% vs 21%). Los casos de recuperacion
auditiva “completa” se duplican en la SSI sin SV
(24% vs 12%) y la recuperacion nula, es el doble si
el paciente asocia SV (73% vs 34%) [13].

La hipoacusia profunda es mucho mads
frecuente en caso de SSI + SV (50% / 21%).

En las Tablas 2 a 4 (Anexos 2 a 4) analizamos
la interrelacion entre determinados factores de
riesgo -FR- (vascular, edad, género), caracteristi-
cas de la SSI (grado de hipoacusia, lado afectado,
configuracion, evolucion, presencia de hipoacusia
contralateral) y del SV asociado (clinica vertiginosa,
duracién del vértigo, etc.); resaltando los siguientes
aspectos.

Hipoacusia:

» Un 48% de pacientes con SSI+SV tienen algtin
FR vascular (HTA, dislipemia, tabaquismo,
diabetes, cardiopatia, anticoagulacién), lo
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Numero pacientes

~

%

0al0 11a20 21a30 31a40 41a50 5la60 6la70 71a80
EDAD

Figura 1. Numero de pacientes en funcion de la edad, agrupados por décadas. N= 42. Edad media: 54,519 afios. Mediana:
58,5. Rango: 4 a 80 anos.

GRADO HIPOACUSIA EN SSI (N=117) GRADO HIPOACUSIA EN SSI + SV (N=42)

LEVE (8/117) 7% LEVE (3/42) 7%

MODERADA (53/117) 45% MODERADA (8/42)
S (32/117) SERR O/
PROFUNDA (24/117) PROFUNDA (21/42) 50%

N=170 PTA inicial PTA 3 meses | Diferencia PTA

Con sintomas vestibulares (43: 25%) 81,3 +28 70,6 £33 10,63
Sin sintomas vestibulares (127: 75%) 69,8 £ 25 52429 17,82
p < 0,05 0,031 0,002 0,011

Figura 2. Si se asocia SV a la SSI, el grado de hipoacusia inicial es significativamente mayor (81,3 / 69,8) y la mejoria al
cabo de 3 meses (diferencia PTA) significativamente menor (10,6 / 17,8). La recuperacién completa es del 12% con SV y
del 21% sin SV.
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AUDIOMETRIA  ENG/VNG cVEMP CSP-vHIT CSH-vHIT CSA-VHIT

PRUEBAS

Coclear + Vestibulo-|

Audiometria Coclea Auditivo
coclear
cVEMP Século Vestibularsup + inf Vest|.bulo-coclea.r+
Vestibularanterior
VHIT CSHy VNG CSH Vestibularsuperior ~ Vestibularanterior
VHIT CSP CSP Vestibularinferior ~ Vestibulo-coclear
VHIT CSA CSA Vestibularsuperior  Vestibularanterior
CSHPA
- c
N 3 2 o " 25%
el 8
.... 1) - L

csp Izl

9%

CSH
9%

Figura 3. El grafico de barras superior, expresa el porcentaje de anomalias audio-vestibulares detectadas, con las pruebas
aplicadas, en los pacientes diagnosticados de SSI + SV. En la Tabla se muestra la relacion entre las pruebas funcionales
utilizadas, los receptores que analizan y su correspondiente inervacion y vascularizacion (modificado de Pogson et al.,
(2016) [14]). Finalmente, el grafico de tarta inferior (modificado de Fujimoto et al., (2015) [12]), ilustra la distribucién
de las anomalias detectadas en 32 pacientes a los que estudiamos con audiometria, cVEMP, vHIT de CSH vy vertical. (C:
cdclea; S: saculo; H: CSH; P: CSP; A: CSA). 8 pacientes (25%) solo tienen alteracion coclear y en 24 se encuentra, ademas,
una disfuncion vestibular (75%).
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que conlleva una edad media superior al resto
(66 frente a 46 afios; p<0,001), pero similar
a la encontrada en la SSI [13]. La edad > 60
anos (50%), vincula una alteracion vestibular
global “significativamente” mds importante
(p<0,001) (Tabla 2, Anexo 2).
De los factores analizados (Tablas 2 a 5,
Anexos 2 a 5), los que asocian una hipoacusia
profunda en proporcién “significativa” son: la
presencia de alteracion vestibular (p<0,001),
la existencia de hipoacusia contralateral
(p=0,03), el género masculino (p=0,004) y la
RMN patoldgica (p=0,023); pero no es signi-
ficativa la influencia de la edad o la presencia
de FR vascular (Tablas 2 y 3, Anexos 2y 3).
Siendo la edad media similar entre sexos
(Tabla 2, Anexo 2), en los hombres predo-
mina la hipoacusia profunda (p=0,004) y
una mayor alteracion vestibular (p=0,0026)
(Tabla 2, Anexo 2).
La hipoacusia contralateral (24%) se asocia
mas frecuentemente con FR vascular (40%
vs 9%; p=0,019) y con mayor porcentaje de
hipoacusia profunda (80% vs 41%; p=0,030).
(Tablas 2y 3, Anexos 2 y 3).
En todos los casos se hizo un seguimiento
audiométrico, mejorando la audicién en el
27%, empeorando en el 10% y no modifican-
dose en el resto [13] (Tabla 1). Los principales
factores que asocian una falta de mejoria audi-
tiva son la presencia de hipoacusia profunda
(p=0,001) y en menor proporcion la alteraciéon
vestibular global (p=0,012) y un vHIT-CSH
patologico (p=0,023) (Tablas 2 y 5, Anexos
2y5).
Vértigo:
« Elsintoma vértigo fue registrado como brusco
e intenso en un 73%, moderado/mareo en
un 24% y posicional en un 3% (Tablas 1y 4,
Anexos 1y4). Reparamos en la presencia de
VPPB en 6 pacientes, 4 del CSP y 2 del CSH
(uno geo y otro ageotropico). Registramos el

hacia el lado parético -irritativo-, cambiando
posteriormente su direccién hacia el lado
sano).

La clinica vertiginosa aguda no tiene relacion
significativa con la hipoacusia profunda y no
implica una mayor alteracion vestibular (Tabla
4, Anexo 4). La duracioén del vértigo (horas o
dias) no parece influir en el prondstico.

Los FR que en proporcién significativa
asocian lesion vestibular son: la SSI profunda
(p<0,001), la edad > 60 anos (p<0,001),
la presencia de hipoacusia contralateral
(p<0,001) y la RMN patolégica (p<0,001),
siendo también superior en el género mascu-
lino (p=0,0026) (Tablas 2 y 3, Anexos 2 y 3).
En la hipoacusia contralateral, la alteraciéon
vestibular detectada, casi duplica (68%) a
quienes oyen bien del oido contrario (35%)
(p<0,001) (Tabla 3, Anexo 3).

La RM fue “patoldgica” en el 33% (13/39
pacientes) (Tabla 2, Anexo 2), cuatro con
signos de hemorragia intralaberintica; tres con
alteracion de sefial en el laberinto, sospechoso
de laberintitis; cuatro con leucoencefalopatia y
enfermedad de pequerfio vaso; y dos con infar-
tos en protuberancia y pedinculo cerebeloso.
En los cuatro casos (4/42: 9,5%) de hemorragia
intralaberintica (de 47 a 70 afios), hubo cofosis
y disminucién de la amplitud del cVEMP
(afectacion del sédculo). En tres, alteracién
conjunta de CSH y CSV. Tres presentaban
FR vascular, pero hubo un paciente, de 70
afios, con FR vascular y menor amplitud en
cVEMP, en el que tan solo se afectd el CSH,
cuya ganancia se normaliz6 posteriormente.
La RMN patoldgica se relacionaba significati-
vamente con la edad (> 60 anos, p=0,013), la
presencia de hipoacusia profunda (p=0,023)
y la alteracion vestibular global (p<0,001).

Exploracién:
Para catalogar el prondstico, es importante

NG espontaneo en 23 pacientes (en dos, batia ~ conocer el momento en el que se realiza el estudio
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audio-vestibular. A 33 pacientes les efectuamos las
exploraciones funcionales vestibulares después de
6 meses del suceso de SSI+SV y a 9 en los primeros
6 meses.

No utilizamos en todos los casos las mismas
pruebas vestibulares. En la Tabla 1 (Anexo 1) se
muestra el porcentaje de aplicacion de cada una de
las manejadas. Al 76% (32/42) se le hicieron todas
las exploraciones siguientes: auditivas, vHIT del
CSH, vHIT-CSP, vHIT-CSA y cVEMP. En la Figura
3 se representa el porcentaje de anomalias de cada
examen y el de la disfuncién del receptor cocleo-
vestibular correspondiente: coclea (100%), saculo/
cVEMP (52%), CSP (50%), CSH (VHIT y VNG)
(42%), CSA (19%). En la misma Figura, también
se detallan diferentes patrones de dano. En el 25%
no se detectaron alteraciones vestibulares y en el
19% la afectacion era global (coclea, 3 conductos
semicirculares -CS- y saculo) (Tablas 1y 4, Anexos
1y 4). Comparando resultados, se observa que la
alteracion vestibular disminuye de forma significa-
tiva después de los 6 meses (p<0,001) y aunque el
porcentaje de hipoacusia profunda crece después
de 6 meses (44% vs 52%), no lo hace de forma
significativa (Tabla 4, Anexo 4).

En la Tabla 5 relacionamos las diferentes
pruebas vestibulares realizadas (prueba térmica-
VNG, vHIT de CSH, CSP, CSA y cVEMP), segun
fuera el resultado patolégico o normal, con las
distintas variables que hemos considerado (edad
> o < de 60 afios, género, FR vascular, lado, hipoa-
cusia profunda, conFiguracion hacia tonos agudos,
mejorfa auditiva, presencia de hipoacusia contrala-
teral, vértigo agudo, RMN patoldgica y con el resto
de pruebas vestibulares patologicas):

o Delos pacientes a quienes realizamos prueba
térmica (47%), el 67% manifestaba paresia
o arreflexia unilateral y el 6% bilateral. La
concordancia entre el resultado patoldgico
de la prueba térmica (paresia/arreflexia) y
del vHIT-CSH, sélo se produjo en el 50% de
los casos, siendo el vHIT-CSH en el resto,
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normal. La prueba térmica patoldgica se rela-
ciona significativamente con la hipoacusia
profunda (p=0,009) y con la RMN patoldgica
(p=0,009).

Cuando comparamos mediante vHIT, la afec-
tacion del CSH (38%) con la de los CSV (afec-
tados globalmente en el 50%), el 50% presenta
alteracion del CSH y de algtin CSV, el 39%
solo de CSV y el 11% del CSH exclusivamente.
La disfuncién de los CSV, corresponde en el
27% de casos al CSA y en el 73% al CSP. En
el 63% de los pacientes con disfuncién del
CSP, la respuesta del CSA del mismo lado,
es normal.

La alteracion del vHIT de cualquier CS se
relaciona significativamente con la hipoa-
cusia profunda: vHIT CSH (p<0,001), CSA
(p=0,008) y CSP (p=0,013).

Tan solo un 19% de pacientes evaluados con
VHIT mostré alteracion del CSA, pero se
asocid en todos los casos con disfuncién del
resto de los receptores vestibulares analiza-
dos (sdculo, CSH y CSP) y con hipoacusia
profunda. E1 vHIT patolégico del CSH (38%),
le sigue en frecuencia de lesiones asociadas en
el laberinto, presentando otras alteraciones
vestibulares en un 76% de casos (p<0,001)
e hipoacusia profunda en un 85% (p<0,001)
(Tabla 5, Anexo 5).

De 31 cVEMP realizados, la amplitud estd
disminuida en 16 (52%). La disminucién
de amplitud de los cVEMP, puede manifes-
tarse aislada (25%), asociada a déficits del
CSH y de CSV (44%), solo del CSV (19%)
o sélo del CSH (13%). El 75% de cVEMP
patoldgicos vincula una alteracion de los CS
(12/16), mientras que, si el cVEMP es normal,
la afectacién de los CS es del 40% (9/15). Es
decir, la disfuncion del saculo (amplitud de
cVEMP disminuido), se asocia a un dafo de
CS significativamente mayor (p<0,001); pero
no guarda relacion significativa con la hipoa-
cusia profunda (Tabla 5, Anexo 5).
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DISCUSION

La afectacion vestibular en la SSI fue descrita
inicialmente por Rasmusen en 1949 [34] y desde
entonces se estudia la influencia del vértigo en las
manifestaciones clinicas y el prondstico de la SSI
[24-25, 30].

La asociacion de SSI+SV es una urgencia poco
frecuente [14], y el porcentaje de casos identificados
por nosotros en el grupo de pacientes analizados
con SSI (del 25%) (Figura 2) corresponde al limite
inferior del reflejado en la literatura (20-60%) [6-8,
14, 18, 21, 30]. Esta circunstancia quizd se deba a
que alo largo de los 17 afios de seguimiento (2005-
2022), algunos pacientes fueron desechados de
nuestra poblacion al ser diagnosticados de enfer-
medad de Meniere u otras patologias especificas, y
quizd también porque con frecuencia los sintomas
de la hipoacusia son més llamativos que los vestibu-
lares, pudiendo éstos pasar desapercibidos o mani-
festarse posteriormente en horas o dias, no siendo
diagnosticados [1, 6, 11-12, 18]. Nuestra poblacién
(n=42), es similar a la de otros estudios 7, 12, 14,
35-37]. Veintisiete de los 42 pacientes (64%) fueron
revisados retrospectivamente y citados en consulta
en 2021-22, para conocer su evolucién clinica y
reevaluar la exploracion funcional audio-vestibular
(que pudo llevarse a cabo en el 63%). 36% se estu-
diaron prospectivamente.

Con un discreto predominio en mujeres (60%)
y en el oido derecho, la edad media (54,5 afios) es
similar a la de los pacientes con SSI.

Centraremos la discusion en dos apartados.
En el primero comentaremos algunos aspectos de
la etiopatogenia de este proceso, esencialmente
desconocida; para posteriormente discutir sobre
el pronodstico de la hipoacusia en la SSI+SV, en
relacion con la clinica y los receptores vestibulares
afectados.

Etiopatogenia:

Aunque se han llevado a cabo estudios histopa-
tologicos para explorar la patogénesis de la SSI+SV,
los resultados han sido controvertidos [18]. De
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acuerdo con la anatomia del laberinto [38], ciertos
patrones de isquemia vascular o de afectacion
neural podrian explicar los hallazgos de algunos
pacientes (tal y como se expresa en la Tabla de la
Figura 3). Pero Khetarpal publica en 1991, que la
presencia de vértigo no se asocia con alteraciones
estructurales de los mecanorreceptores o de los
nervios vestibulares, sospechando que la causa
del daino podria deberse a cambios en los fluidos
del oido interno [15, 18]. La transformacion de los
liquidos laberinticos tras la destruccion coclear, con
laliberacién de macromoléculas y otros elementos,
se describen como responsables del NG irritativo,
detectado inicialmente en alguno de nuestros casos
o de un VPPB persistente [7, 15-16, 27, 41]. La
aparicion de VPPB secundario a una SSI se refiere
en un 8-19% [27-28, 39]. En nuestros resultados,
aunque so6lo un paciente manifesté inicialmente
clinica posicional, lo detectamos poco después
en seis (14%), cuatro del CSP y dos del CSH |
27-28]. Quiza porque la causa no solo resida en el
desprendimiento de otoconias, sino también, en la
posible liberacion de productos de desecho tras el
dafio coclear (aunque ninguno de nuestros casos
se asocié con hemorragia laberintica -tal y como
explica la hipdtesis de Kim et al., (2014)- [41]),
la duracién de los sintomas puede ser mayor y se
requieren mas maniobras de reposicion que en
los afectados de VPPB idiopatico [21, 27, 39, 41].
Cuatro de estos seis pacientes, asocian disfuncion
del CSP o del CSH, que al no ser un hallazgo propio
del VPPB idiopatico, se supone que depende de los
efectos de la SSI, més que del VPPB per se [21, 39].
La afectacion del CSP o del CSH no guarda relacion
con que el VPPB sea posterior u horizontal [39].
Finalmente, es controvertido saber si la presencia
de VPPB asocia peor prondstico de recuperacion
auditiva [27-28, 39], pero asi ocurrié en los seis
pacientes referidos, dos de los cuales debutaron con
una hipoacusia profunda y otros dos progresaron
de severa a profunda, dando un porcentaje global
de hipoacusia neurosensorial profunda superior
al general (67% vs 50%, Tabla 3).
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Se podria suponer que, en caso de edad avan-
zada con FR vascular, la isquemia, potenciada por
los requerimientos energéticos y la circulacién
terminal del laberinto, favoreceria el SV en la SSI,
pero la edad media y la proporcion de pacientes
con FR vascular es similar al de la poblacion general
de SSI'sin SV [13]. Es posible que, en los casos de
cofosis y vértigo agudo, la hemorragia perilinfatica,
sea mas frecuente de lo que se suele diagnosticar
[2, 25 40-41]. En la literatura se expresa una inci-
dencia de hemorragia laberintica del 1,8% en caso
de SSI+SV [42], que en nuestros resultados ha sido
del 9,5% (4/42), quiza porque hemos estudiado con
detenimiento cada RMN realizada, incrementan-
dose el nimero de afectados tras una segunda revi-
sién. Aunque también es posible que se perdieran
otros, dado que la senal en RMN desaparece entre
2 semanas y 4 meses [42].

Rambold et al., (2005) [29] y Murofushi et al.,
(2019) [43] describen el “sindrome de la arteria
cocleo-vestibular” en tres pacientes con hipoacusia
en tonos agudos y disminuciéon del RVO del CSP
(con normalidad del CSH, CSA y cVEMP). Segtin
la anatomia vascular del laberinto [38], la arteria
cocleo-vestibular irriga la espira basal de la coclea
(responsable de la audicion en tonos agudos),
el sdculo y la ampolla del CSP. Como el saculo
también recibe irrigacion de la arteria vestibular
anterior, en caso de isquemia de la arteria cocleo
vestibular, el saculo podria mantener su integridad
(afectandose la espira basal de la cdclea y el CSP).
Sin embargo, si la SSI+SV fuera causada por una
laberintitis virica, segtin la hip6tesis de Murofushi
et al., (2019) [43] la expansion del virus desde la
cOclea hasta el CSP, afectaria necesariamente al
saculo (hipoacusia y disfuncién del CSP y saculo)
[43]. De los 16 pacientes que en nuestra casuistica
muestran disfuncion del CSP, sdlo cuatro tienen un
audiograma con caida en tonos agudos, ninguno
con afectacion exclusiva del CSP y sélo tres, con
alteracion del CSP y del saculo, donde tendriamos
que sospechar, por tanto, una laberintitis virica.
Pero estamos de acuerdo con Pogson et al., (2016)
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[14], que las pruebas vestibulares no permiten en
la actualidad, separar los procesos isquémicos del
resto de causas.

Aunque no hemos encontrado ningtn caso,
algunos sugieren que los factores de riesgo ateroes-
cleréticos y la obstruccion de la arteria cerebelosa
antero-inferior, se asocian con SSI [44]. Por este
motivo ante un paciente con SSI+SV, sobre todo con
vértigo agudo, tendremos en cuenta la presencia de
factores de riesgo vascular y aplicaremos el proto-
colo HINT, junto al resto de pruebas de funcién
vestibulo-coclear, exploracién 6culo-motora y
RMN, para descartar una posible causa vascular
central [14, 23].

Pronostico de la SSI+SV:

Como expresabamos en los resultados (Tabla
incluida en la Figura 2), en la SSI+SV el grado de
hipoacusia inicial es “significativamente” mayor, y
la mejoria auditiva “significativamente” menor, que
en la SSI sin aparente SV. La hipoacusia profunda
es mas frecuente en presencia de SV (50% vs 21%).
Por lo que de acuerdo con otros autores conclui-
mos, que la severidad de la hipoacusia se correla-
ciona con el dafio general del laberinto y a su vez,
la disfuncién vestibular total tiene una relaciéon
estadisticamente significativa (p<0,001) con la
hipoacusia profunda (Tabla 3, Anexo 3) [9-14, 20,
22,35-37]. Ademas, el 100% de los pacientes estu-
diados, con todas las pruebas vestibulares afectadas
(n=6, Figura 3), presentaba hipoacusia profunda,
mientras que, en los 8 casos con todas las pruebas
vestibulares normales, la hipoacusia profunda sélo
se produjo en el 25% (p=0.005) (Tabla 4, Anexo 4).
Finalmente, junto a otros autores, también hemos
encontrado una relacién positiva entre el nimero
de receptores vestibulares lesionados y la severidad
de la hipoacusia [8].

La mutua influencia entre el vértigo y la sordera
profunda, hace suponer que la evaluacion de los
patrones de disfuncion vestibular involucrados en
la SSI, podria predecir el pronéstico de la pérdida
auditiva [25, 18]. Pero la literatura ofrece resulta-
dos contradictorios, donde algunos afirman que
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la paresia vestibular supone un valor prondstico
negativo [11-12, 24, 37], mientras otros conside-
ran que la afectacién vestibular “no” tiene valor
predictivo [7,18, 30].

Al realizar la evaluacién, tendremos en cuenta
el tiempo transcurrido desde el suceso. Hao et al.,
(2023) [8], comprueban que la funcion vestibular
mejora a los 2 meses del evento y nosotros corro-
boramos esta mejoria significativa después de 6
meses (p<0,001).

La disfuncion de cualquier receptor vestibular
puede producir vértigo [18], pero ;cudles se consi-
dera que tienen una influencia mas negativa en la
recuperacion auditiva? Siguiendo la sistematica de
Fujimoto et al., (2015) [12] aplicada también por
Wang et al., (2020) [18], clasificamos a los pacientes
en diferentes tipos, basindonos en la disfuncién
audio-vestibular encontrada (Figura 3). Segun
estos autores, entre un 70-75% de pacientes con
SSI+SV presentan uno o mas receptores vestibulares
afectados [18-19] (nos 75%, Figura 3); por tanto,
en un porcentaje aproximado del 25%, el sintoma
vértigo no refleja, con los procedimientos actuales
de exploracion, la presencia de una patologia del
laberinto posterior (Figura 3) [7, 45] (Tabla 4, Anexo
4), que tal y como hemos visto, podria haberse recu-
perado en funcién del tiempo transcurrido hasta
la exploracion. Para Inagaki et al., (2012) [16] el
sistema vestibular experimenta los mismos cambios
en la SSI, haya o no vértigo; y por otra parte, como
hemos dicho, los receptores vestibulares pueden
alterarse, sin que el vértigo sea evidente [10, 30,
37, 45]. Teniendo en cuenta estas excepciones, lo
habitual es que la presencia de vértigo exprese un
mayor riesgo de lesion vestibular y por tanto sea un
importante indicador prondstico [30]. Si la hipoa-
cusia es profunda, el vértigo suele manifestarse de
forma brusca e intensa, con frecuencia precedido
de la sintomatologia auditiva (Tabla 3, Anexo 3).

De acuerdo con otros autores [18, 22], opina-
mos que el prondstico final no sélo depende de la
importancia del SV acompafiante, sino también del
grado de hipoacusia, de la edad del paciente, de los
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factores de riesgo vascular y de la etiopatogenia del
proceso, entre otros. A través de un andlisis multi-
varianza, Byun et al., (2020) [45], encuentran que
la mala recuperacion auditiva en la SSI se asocia a
la edad, la paresia de la prueba térmica, la mayor
pérdida auditiva inicial y un anémalo vHIT del
CSP, coincidiendo con otros autores [19] en que
la gravedad de la hipoacusia y la afectacion del
CSP, son los factores mas importantes. En nuestros
resultados, los FR que determinan un “significativo’
peor prondstico, son: la presencia de hipoacusia
profunda (p<0,001), un mayor grado de alteracion
vestibular total (p=0,012) y un vHIT-CSH patolo-
gico (p=0,023) (Tabla 3, Anexo 3). Es decir, estando
de acuerdo en que la recuperacion auditiva depende
del grado de pérdida inicial y de la afectacion vesti-
bular, la disfuncién del CSH implica en nuestros
casos y en los de otros, peor prondstico que la del
CSP (Tabla 5, Anexo 5) [11, 22].

Y ;qué receptores se lesionan con mas frecuen-
cia? Nuestros resultados estan de acuerdo con
quienes encuentran que en los pacientes con
SSI+SV, el sdculo se afecta mas frecuentemente
que el CSH [8, 46] (Figura 3 y Tabla 5). Fuji-
moto et al., (2015) [18] e Iwasaki et al., (2005)
[46], establecieron que las anomalias vestibulares
se van produciendo progresivamente desde la
cbclea, empezando por el utriculo (0OVEMP), el
mas cercano, seguido por el saculo (cVEMP) para
finalmente alterarse los CS. Quaranta et al., (2020)
[5], también encuentran una disfuncién precoz de
las méculas frente a los CS; lo que coincide con los
estudios histopatoldgicos, que describen cambios
mads tempranos en la macula sacular [3, 16-17];
pero también se opina lo contrario, refiriéndose
una mayor tasa de lesion en los CS [9, 23, 30].

Hay un acuerdo mas generalizado en conside-
rar que el CSP es el CS que se lesiona con mayor
frecuencia, tal y como hemos comprobado en
nuestros pacientes [20, 45] (Tabla 5, Anexo 5).

Maia et al., (2020) [26] realizan una revision
bibliografica, seleccionando los trabajos donde a
los pacientes con SSI+SV se les estudia con VEMP
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y observan que, en conjunto, estan alterados en un
41,5% (nos cVEMP 52%, Tabla 5). En los pocos
articulos que analizan la tasa de recuperacion
auditiva, la mayoria sugiere que la disfuncién de
los VEMP, es de mal prondstico [9, 30]. En nuestros
resultados esta diferencia no es significativa (Tabla
5, Anexo 5), sin embargo, la disminucién de ampli-
tud del cVEMP se relaciona con un mayor grado
de afectacion vestibular global (p<0,001) (Tabla 5,
Anexo 5). Niu etal., (2016) [11], tampoco encuen-
tran correlacion entre la alteracién del cVEMP y
la pérdida de audicién. También se discute si la
conFiguracion de la hipoacusia con caida hacia
tonos agudos se vincula con una lesién de mécula
sacular o de paresia de CSH [9], que en nuestros
resultados es similar (62% asocia paresia CSH y
55% cVEMP patolégico). Tampoco conocemos
cudl de los dos 6rganos otoliticos (utriculo o saculo)
se afecta con mas frecuencia, no disponiendo de
datos suficientes para establecer qué prueba VEMP
(ocular o cervical) seria mas especifica en la deter-
minacion del pronostico [26].

En la literatura se establece que el 39-74% de
pacientes con SSI+SV tienen paresia vestibular en
una prueba caldrica [7, 11, 30]. Nosotros la encon-
tramos en el 72%, y en el 100% de los que debutan
con hipoacusia profunda (Tabla 5, Anexo 5) [35]. En
nuestros resultados hay un mayor porcentaje de afec-
tacion en la prueba térmica (72%) que en el vHIT
del CSH (38%) (Tabla 5, Anexo 5), lo que en parte
podria deberse a que el vHIT es normal hasta que
la paresia vestibular en la prueba calérica supera un
umbral [21, 47] y en parte, a que se haya producido
en el tiempo mediado entre ambas exploraciones,
una compensacion vestibular, donde la respuesta a
los rapidos movimientos de la cabeza se adapta antes,
que al estimulo caldrico no-fisioldgico; teniendo
en cuenta, no obstante, que ambas exploraciones
analizan frecuencias muy diferentes [8, 21].

Limitaciones del estudio:

o Aunque nuestra poblacion (n=42) es numé-
ricamente similar a otros estudios [7, 12, 14,
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35-37], una mayor proporcion hubiera permi-
tido resultados estadisticos mas significativos.

« Dado que la clinica no revela el grado de
afectacion vestibular, la seleccion de casos
retrospectivos puede incluir un sesgo y por
ello consideramos que la mejor manera de
estudiar este sindrome es realizando pruebas
vestibulares de forma precoz a todo paciente
con SSI.

o Laprocedencia de los datos de un solo hospital
disminuye su representatividad respecto a la
poblacion general. Sin embargo, al permitir
una evaluacién mas estricta y continua de los
pacientes, se mejora la fiabilidad.

« Aunque el estudio audioldgico fue precoz,
tan s6lo hemos realizado una exploracion
vestibular completa con menos de 6 meses
a 9 pacientes, lo que probablemente ofrezca
un menor porcentaje de lesion vestibular que,
por otra parte, no consideramos que influya
en la significacion de los resultados obtenidos
(Tabla 4, Anexo 4).

o Todas las exploraciones funcionales vestibu-
lares tienen sus limitaciones, ofreciendo en
ocasiones datos cuestionables, que fueron
rechazados.

CONCLUSIONES

En el sindrome de SSI+SV, la severidad de la
hipoacusia se correlaciona con el daiio general
del laberinto y a su vez, la disfuncion vestibular es
mayor en caso de hipoacusia profunda.

El pronéstico final, no sélo depende de la
importancia del SV acompanante y del grado de
hipoacusia, sino también de los receptores vesti-
bulares implicados (tipo y niimero), de la edad del
paciente, de los factores de riesgo vascular y de la
etiopatogenia del proceso, entre otros.

De los receptores vestibulares estudiados
(saculo y CS), el saculo y el CSP se dafian con mas
frecuencia y el prondstico de la mejoria auditiva
depende significativamente de la funcién del CSH.
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ANEXOS VARIABLE N PORCENTAJE
Anexo 1 Evolucion: 41 98 %
o Estable 26 63 %
« Mejoria 11 27%
Tabla 1. Poblacién de estudio (N= 42 pacientes). Factores + Empeoramiento 4 10%
epidemioldgicos y caracteristicas de la hipoacusia y Hipoacusia contralateral 10/42 24%
sindrome vestibular. VERTIGO
VARIABLE N PORCENTAJE Presentacion: 41 98 %
Numero pacientes 42 25% de las SSI + Brusco e intenso 30 73%
« Moderado/mareo 10 24 %
Fechas de consulta 2005 a 2022 + Posicional 1 39
Género: 42 100 % Duracion: 39 93 %
« Hombres 15 36 % «+ Dias 18 46 %
o Mujeres 27 64 % + Horas 17 44 %
. 1 0,
Edad media y DS: 2 100 % Minutos 4 10%
« Hombres 54.5+20 afios Pruebas vestibulares 18/38 47%
« Mujeres 54.5+19 afios realizadas (N=38 pacientes): 34/38 89%
o General 54.5+19 afios + EOG/VNG (prueba 32/38 84%
Rango general 4280 aos calorica) 32/38 84%
. 0
Antecedentes: 42 100% VHIT CSH 31/38 82%
o VHIT CSA
o Vasculares (HTA, 20 48 %
S « VHIT CSP
dislipemia, tabaco, 4 10 % VEMP
diabetes, cardiopatia, 0 0% *c
anticoagulacion). + Pacientes sin ninguna 4/42 10%, (todos con
« Viricos prueba vestibular 32/42 RMN normal)
« Inmunoldgicos « Con todas las pruebas 6/42 76%
. 0
RMN 39/42 93% Con alguna prueba Vl;\lI é (42con
+ Normal 26/39 67% T 3’ CCS"}‘;)
+ Patologica 13/39 33% Vi de
« Pacientes con “alguna” 29/38 76%
HIPOACUSIA prueba patoldgica 8/32 25%
Lado: 2 100 % « Con “todas” las pruebas 7/32 22%
« Derecho 25 59.5 % normales
« Izquierdo 16 38 9% + Con “todas” las pruebas
« Ambos 1 2.59% patologicas
Grado: 42 100 %
o Leve (21-40 dB) 3 7%
o Moderada (41-70 dB) 8 19%
« Severa (71-90 dB) 10 24 %
« Profunda (> 90 dB) 21 50 %
Configuracion: 41 98 %
o Caida hacia tonos agudos 13 32%
« Caida en tonos graves/ 2 5%
medios 26 63 %

« Audiometria plana
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Anexo 2

Tabla 2. Relacién entre presencia/ausencia de factor de riesgo vascular, edad > o < de 60 afos, género y RM normal
o patolégica; con todos los factores analizados: edad, género, FR vascular, lado, hipoacusia profunda, caida tonos
agudos, mejoria auditiva, hipoacusia contralateral, vértigo agudo, RM patoldgica y resultado patoldgico de las
pruebas de funcién vestibular aplicadas: prueba térmica, vHIT patolégico de CSH, CSP, CSA y cVEMP. La alteracién
vestibular total se obtiene del sumatorio de los datos obtenidos en las distintas pruebas vestibulares previas. Las casillas
sombreadas senalan una relacion estadisticamente significativa (p<0,05).

FR VASCULAR EDAD GENERO RMN
Con Sin >60afios | <60 arnos Hombres Mujeres Patolégica | Normal
N 20/42 (48%) | 22/42 (52%) | 21/42 (50%) | 21/42 (50%) | 15/42 (36%) | 27/42 (64%) | 13/39 (33%) | 26/39 (67%)

Edad media + DS 6619 aflos | 46121 afios | 69,56 afos | 39+15,7 afios | 54.5+20afios | 54.5+19afios | 65+12afos | 49+19 afios
Edad

. 0 0 0 . g
>avmosauz s | Sl oy s ey | 142 () | 15 o) |
Hombre(zé(l;;ZZ: 3o5) | H20(0%) | 7122(32%) | 8121 (38%) | 7121 (33%) 413 (31%) | 9126 (35%)
Mujeres (7142: 613y | 1220 60%) | 15/22.(68%) | 13121 (62%) | 14121 (67% 9/13 (69%) | 17/26 (65%)
(leé /‘ZSZ‘:% 16/21 (76%) | 4/21 (19%) | 8/15(53%) | 12/27 (44%) | 8/13 (62%) | 11/26 (42%)
Lado

12/20 (60%) | 13/21(62%) | 14/21 (67%) | 10/20 (50%) | 11/14(79%) | 13/27 (48%) | 9/12(75%) | 13/26 (50%)

. {
Derecho (24/42:57%) | g yoy | 8721 (38%) | 7/21(33%) | 10/20 (50%) | 3/14(21%) | 14727 (52%) | 312 (25%) | 13126 (50%)

Izquierdo (17/42: 40%)

Hipoacusia Profunda

(21/42: 50%) 13/20 (65%) | 8/22(36%) |12/21(57%) | 9/21(43%) | 12/15(80%) | 9/27(33%) | 10/13 (77%) | 10/26 (38%)

Caida tonos agudos

(13/41: 32%) 5/20 (25%) | 8/21(38%) | 4/21(19%) | 9/20 (45%) 2/15(13%) | 11/26 (42%) | 5/13(38%) | 7/25 (28%)
. 0

Mejoria auditiva

5120 (25%) | 6/21(29%) | 4/21(19%) | 7/20 (35%) | 2/15(13%) | 9/26(35%) | 1/13(8%) | 9/25 (36%)
(11/41: 27%)

Hipoacusia
contralateral 8/20 (40%) | 2/22(9%) | 8/21(38%) | 2/21(10%) | 5/15(33%) 527 (19%) | 5/13(38%) | 4/26 (15%)
(10/42: 24%)

Vértigo agudo
(30/41: 73%)
RMN patologica
(13/39: 33%)

15/20 (75%) | 15/21(71%) | 15/20(75%) | 15/21(71%) | 12/15(80%) | 18/26(69%) | 10/12 (83%) | 18/26 (69%)

8/19 (42%) | 5/20(25%) | 10/19 (53%) | 3/20 (15%) 4/13 (31%) 9/26 (35%)

Prueba Térmica
patoldgica (13/18: 6/8 (75%) 7/10 (70%) | 8/10 (80%) | 5/8 (62.5%) 5/7 (71%) 8/11(73%) | 9/9 (100%) | 4/9 (44%)
72%)

vHIT CSH patoldgico
(13/34: 38%)

9/16 (56%) | 4/18(22%) | 10/15(67%) | 3/19 (16%) 6/12 (50%) 7/22(32%) | 8/10(80%) | 3/21 (14%)

(continiia)
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Tabla 2. Relacion entre presencia/ausencia de factor de riesgo vascular, edad > o < de 60 afos, género y RM normal
o patoldgica; con todos los factores analizados: edad, género, FR vascular, lado, hipoacusia profunda, caida tonos
agudos, mejoria auditiva, hipoacusia contralateral, vértigo agudo, RM patoldgica y resultado patolégico de las
pruebas de funcidn vestibular aplicadas: prueba térmica, vHIT patoldgico de CSH, CSP, CSA y cVEMP. La alteracion
vestibular total se obtiene del sumatorio de los datos obtenidos en las distintas pruebas vestibulares previas. Las casillas
sombreadas sefalan una relacion estadisticamente significativa (p<0,05). (continuacion)

FR VASCULAR EDAD GENERO RMN
Con Sin >60afios | <60 anos Hombres Mujeres Patologica | Normal
VHIT(IC;;P;;‘;‘)”;‘“’ 8/14 (57%) | 8/18 (44%) | 9/13(69%) | 7/19 (37%) | 7/11(64%) | 9/21(43%) | 6/9(67%) | 8/20 (40%)
. 0

VHIT(Z?Z‘E;EZ;"g“" 414 29%) | 2/18(11%) | 5/13(38%) | 1/19(5%) | 4/11(36%) | 2/21(10%) | 4/9 (44%) | 1/20 (5%)
cv}iﬁg‘fg‘;ﬁg‘c" 913 (69%) | 7/18(39%) | 9/13(69%) | 7/18(39%) | 7/11(64%) | 9/20(45%) | 7/9(78%) | 8/20 (40%)
Altc. Vestibular 0 ) 0 0 o 0 o o
TOTAL (64/147: 4% | 36765 55%) | 28/72(39%) | 41164 (64%) | 23/83 (28%) | 29/52 (56%) | 35/95 (37%) | 34/46 (74%) | 24/90 (27%)
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Tabla 3. Relacion entre las caracteristicas de la pérdida auditiva: lado, grado de hipoacusia, conFiguracién, evolucién y presencia de hipoacusia
contralateral; y todos los factores analizados: edad, género, FR vascular, lado, hipoacusia profunda, caida tonos agudos, mejoria auditiva, hipoacusia
contralateral, vértigo agudo, RM patoldgica y resultado patoldgico de las pruebas de funcion vestibular aplicadas: prueba térmica, vHIT patoldgico de
CSH, CSP, CSA y cVEMP. La alteracion vestibular total se obtiene del sumatorio de los datos obtenidos en las distintas pruebas vestibulares previas. Las
casillas sombreadas senalan una relacion estadisticamente significativa (p<0,05). (continuacién)

" EVOLUCION HIPO CONTRA-
LADO GRADO DE HIPOACUSIA CONFIGURACION HIPOACUSIA LATERAL
DERECHO | IZQUIERDO Profunda Resto Caida agudos MEJORIA ESTABLE Con Sin
xﬁﬂwwm%ms 922 (41%) | 3/16(19%) | 10/20(50%) | 3/19(16%) | 5/12(42%) | 1/10(10%) | 10/24 (42%) | 5/9 (56%) 8/30 (27%)
Prucba mw\_m.ﬁw%\”wo_om_s T1(64%) | 5/6(83%) | 9/9.(100%) | 4/9(44%) | 5/8(625%) | 13(33%) | 10/12(83%) | 4/4(100%) |  9/14(64%)
EEA mwmwmm_w gico o9 (47%) | 3/14(21%) | 1117(65%) | 2/17(12%) | 2/11(18%) | 1/10(10%) | 10/19(53%) | 6/9 (67%) 7125 (28%)
. 0
é:mmw%wm_%\_%m_s /17 (65%) | 4/14(29%) | 11/15(73%) | 5/17(29%) | 4/11(36%) | 3/10(30%) | 11/17 (65%) | 6/8(75%) 10/24 (42%)
. 0
<EHAM\MW ﬂ%_vom_s 417 (24%) | 114(7%) | 6/15(40%) | O/17(0%) | O/1L(0%) | 1/10(10%) | 4/17(24%) | 4/8(50%) 224 (8%)
. 0
cVEMP patologico
(16031 52%) 917 (53%) | 613 (46%) | 8/14(57%) | SN7(47%) | 6/11(55%) | 6/10(60%) | 7/17(41%) | 5/7(71%) 11/24 (46%)
B 0
Alte. Mwﬁmw_moww;r 40/81 (49%) | 19/61(31%) | 45/70 (64%) | 19/77(25%) | 17/52(33%) | 12/43 (28%) | 42/82(57%) | 25/37(68%) | 39/111 (35%)
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Tabla 4. Relacién entre las caracteristicas del vértigo: clinica vertiginosa aguda o no, duracion del vértigo (horas, dias),
exploracion > o < de 6 meses, resultado global normal o patolégico de todas las pruebas vestibulares utilizadas; y todos
los factores analizados: edad, género, FR vascular, lado, hipoacusia profunda, caida tonos agudos, mejoria auditiva,
hipoacusia contralateral, vértigo agudo, RM patoldgica y resultado patologico de las pruebas de funcion vestibular
aplicadas: prueba térmica, vHIT patoldgico de CSH, CSP, CSA y cVEMP. La alteracion vestibular total se obtiene del
sumatorio de los datos obtenidos en las distintas pruebas vestibulares previas. Las casillas sombreadas sefialan una

relacion estadisticamente significativa (p<0,05).

RESULTADO
CLINICA DURACION DEL . ) GLOBAL DE TODAS
VERTIGINOSA VERTIGO ULTIMA EXPLORACION LAS PRUEBAS
VESTIBULARES
VERTIGO . TODAS | TODAS
AGUDO RESTO DIAS HORAS > 6 meses < 6 meses NORMAL PATOL
N 30/41 (73%) | 11/41(27%) | 18/39 (46%) | 17/39 (44%) | 33/42 (79%) | 9/42 (21%) | 8/32(25%) | 6/32 (19%)
Edad media + DS 56+18 afios | 50424 afios | 54+19 afios 58+18 afios 54+19 afios | 55+2lafios | 47+16afios | 63+13 afios
§ 6Oar'10sE?2a1c}42~ a0 | 1330 G0%) | S/11(85%) | 9MB(50%) | 917 (53%) | 16133 (48%) | 5/9(56%) | 3/8(37,5%) | 516 (83%)
- tans (21/42:50;) 15/30 (50%) | 6/11 (55%) | 9/18(50%) | 8/17(47%) | 17/33(52%) | 4/9 (44%) | 5/8 (62,5%) | 1/6 (17%)
. 0
Género
Hombres (15142: 36%) | 1230 40%) | S/1LQ7%) | 718(39%) | 617 (35%) | 9/33(27%) | 6I9(67%) | 28(25%) | 416 (67%)
. FOP) N 18130 (60%) | 8/11(73%) | 11/18 (61%) | 11/17(65%) | 24/33(73%) | 3/9 (33%) | 6/8(75%) | 2/6 (33%)
Mujeres (27/42: 64%)
FR vascular 15/30 (50%) | 5/11 (45%) | /18 (44%) | 10/17(59%) | 16/33 (48%) | 3/9(33%) | 3/8(37%) | 4/6(67%)
(20/42: 48%)
. 0
H‘P"(az‘;‘/‘zl;_gg;f)“nda 17/30 (57%) | 3/11(27%) | 9/18(50%) | 8/17(47%) | 17/33(52%) | 419 (44%) | 2/8(25%) | 6/6(100%)
. 0
Caida tonos Agudos
(1341 329%) 8/30 (27%) | 5/10 (50%) | 7/18(39%) | 6/17(35%) | 10/32(31%) | 3/9(33%) | 3/8(37%) | 0/6(0%)
N 0
Mz‘;za;;i;t;“ 7130 (23%) | 4/10 (40%) | 4/18 (22%) | 6/17(35%) | 9/32(28%) | 2/9(22%) | 4/8(50%) | 1/6(17%)
N 0
Hipoacusia
contralateral 6/30 (20%) | 4/11(36%) | 5/18(28%) | 5/17(29%) | 8/33(24%) | 2/9(22%) | 1/8(12,5%) | 4/6(67%)
(10/42: 24%)
Vértigo agudo 10/18 (56%) | 15/17 (88%) | 23/32(72%) | 7/9 (78%) | 7/8(87%) | 3/5(60%)
(30/41: 73%)
N 0
RMN patologica
(1139:25%) 10/28 (36%) | 2/10 (20%) | 5/18 (28%) | 7/15(47%) | 11/33(33%) | 2/6(33%) | 1/7(14%) | 4/5 (80%)
. 0
Prueba Térmica
patologica (13/18: | 10/13 (77%) | 2/4(50%) | 7/10(70%) | 4/5(80%) | 12/15(80%) | 1/3(33%)
72%)
VHIT CSH patolégico | - 5co0 | g a70) | 3/12(25%) | 8/15(53%) | 8/26(31%) | 5/8 (62%)
(13/34: 38%)
. 0
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Tabla 4. Relacién entre las caracteristicas del vértigo: clinica vertiginosa aguda o no, duracion del vértigo (horas, dias),
exploracion > o < de 6 meses, resultado global normal o patoldgico de todas las pruebas vestibulares utilizadas; y todos
los factores analizados: edad, género, FR vascular, lado, hipoacusia profunda, caida tonos agudos, mejoria auditiva,
hipoacusia contralateral, vértigo agudo, RM patoldgica y resultado patolégico de las pruebas de funcion vestibular
aplicadas: prueba térmica, vHIT patoldgico de CSH, CSP, CSA y cVEMP. La alteracion vestibular total se obtiene del
sumatorio de los datos obtenidos en las distintas pruebas vestibulares previas. Las casillas sombreadas sefialan una
relacion estadisticamente significativa (p<0,05). (continuacion)

‘ ‘ RESULTADO
s | DUMOONEL |y ooy CLOBLDTODS
VESTIBULARES
Vj (I;Ig)%o RESTO DIAS HORAS >6meses | <G6meses Nrg(;{I;dA:L ]Ilz(s)’ll‘) 3]?
VHIEI(;;%’;‘S‘;?gim 11/23 (48%) | 4/8 (50%) | 6/12(50%) | 7/13(54%) | 9/24 (37%) | 7/8 (87%)
VHIT CSA patologico | 53 13000 | yjgasm) | 212(17%) | 3013 (23%) | 3024 (12%) | 3/8(37%)
(6/32: 19%)
CV%ZI;:“;‘;Z;*‘“" 9022 (41%) | 6/8(75%) | 6/11(55%) | 8/13(62%) | 10123 (43%) | 6/8 (75%)
Toérgi (‘gzs/tl‘z;‘lz% | ‘2/9{,2)6 (157/;6) 24/57 (42%) | 30/59 (51%) 38/210/2)9 28/44 (64%)
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Tabla 5. Relacién entre el resultado patolégico o normal de las pruebas vestibulares utilizadas: prueba térmica, vHIT de CSH, CSP, CSA y cVEMP; y
todos los factores analizados: edad, género, FR vascular, lado, hipoacusia profunda, caida tonos agudos, mejoria auditiva, hipoacusia contralateral,
vértigo agudo, RM patolégica y el resultado patoldgico de las pruebas de funcién vestibular aplicadas. La alteracion vestibular total se obtiene
del sumatorio de los datos obtenidos en las distintas pruebas vestibulares previas. Las casillas sombreadas sefialan una relacién estadisticamente
significativa (p<0,05). (continuacion)

PRUEBA TERMICA (18/38:

47%) VHIT CSH (34/38: 89%) VHIT CSP (32/38: 84%) VHIT CSA (32/38: 84%) cVEMP (31/38: 82%)

PATOLOGICA | NORMAL | PATOLOGICO | NORMAL | PATOLOGICO | NORMAL | PATOLOGICO | NORMAL | DISMINUIDO | NORMAL

Mejoria auditiva

(La1: 27%) 113(8%) | 2/5(40%) 1/13 (8%) 9/20 (45%) | 3/16(19%) | 7/15(47%) 1/6 (17%) 9/25 (36%) 6/15(40%) | 4/15 (27%)
N 0

Hipoacusia
contralateral 4/13 (31%) 0/5 (0%) 6/13 (46%) 3/21 (14%) 6/16 (37%) 2/16 (12%) 416 (67%) 4126 (15%) 5/16 (31%) 2/15 (13%)
(10/42: 24%)

Vértigo agudo

(30/41: 73%) 10/12.(83%) | 3/5(60%) | 9/12(75%) | 16/21(76%) | 11/15(73%) | 12/16 (75%) |  3/5 (60%) 20/26 (77%) | 9/15(60%) | 13/15 (87%)
N 0

RMN patologica

(11/39: 28%) 9/13 (69%) 0/5 (0%) 8/11 (73%) 2/20 (10%) 6/14 (43%) 3/15 (20%) 4/5 (80%) 5/24 (21%) 7115 (47%) 2/13 (15%)
: 28%

Prueba Térmica
patolégica 5/5 (100%) 5/9 (56%) 6/8 (75%) 4/6 (67%) 4/4 (100%) 6/10 (60%) 6/8 (75%) 4/6 (67%)
(13/18: 72%)

VHIT CSH
patolégico 5/10 (50%) | 0/4 (0%) 9/16 (56%) | 2/16(12%) |  6/6(100%) 5/26 (19%) 9/16 (56%) | 2/15 (13%)
(13/34: 38%)

VHIT CSP
patolégico 6/10 (60%) | 2/4(50%) |  9/11 (82%) 7/21 (33%) 6/6(100%) | 10/26(38%) | 10/16 (63%) | 6/15 (40%)
(16/32: 50%)

VHIT CSA
patolégico 410 (40%) | 0/4 (0%) 6/11 (55%) 0/21 (0%) 6/16 (37%) 0/16 (0%) 6/16 (37%) 0/15 (0%)
(6/32: 19%)

¢VEMP
patolégico 6/10 (60%) | 2/4(50%) |  9/11(82%) 7/20 (35%) | 10/16 (62%) | 6/15(40%) |  6/6 (100%) | 10/25 (40%)
(16/31: 52%)

Altc. Vestibular
TOTAL (58/115: | 21/40 (52%) | 4/16 (25%) 29/38 (76%) 19/71 (27%) 31/56 (55%) 12/53 (23%) | 22/22(100%) | 31/87 (36%) 31/56 (55%) 12/51 (24%)
50%)
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RESUMEN: Introduccién: La rehabilitacion vestibular es un tratamiento eficaz en las alteraciones
del sistema vestibular. A diferencia de los adultos, hay pocos estudios en la infancia en relacién con este
tratamiento. Objetivo: Presentar una actualizacion de la literatura médica més destacada en relacion con
la rehabilitacion vestibular en el nifio. Material y método: Revision bibliogréfica a través de los principales
motores de busqueda (OVID, EBSCO, JBI y PubMed). Resultados: Basandonos principalmente en los
trabajos de Rose Marie Rine, una de las fisioterapeutas que mds ha investigado en esta materia, asi como
de otros autores, se describen los resultados mas destacados y sus implicaciones practicas. Discusion: Se
describen los aspectos distintivos de la RV en los nifios en relacion con los adultos y las herramientas
diagnosticas disponibles para su valoracion. Conclusion: La rehabilitacion vestibular en nifos, al igual que
en adultos, favorece una mayor y mas rapida recuperacion motora y del equilibrio frente a la abstencion
terapéutica.

PALABRAS CLAVE: rehabilitacion vestibular; nifios; desarrollo motor.
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REHABILITACION VESTIBULAR EN LA INFANCIA

PEREZ-GONZALEZ R, GANCEDO-FERNANDEZ S, RODRIGUEZ-GARCIA A ET AL.

SUMMARY: Introduction: Vestibular rehabilitation has proven to be an effective therapeutic approach for
addressing vestibular system disorders in adults. However, concerning pediatric cases there is little research
compared to the extensive studies conducted with adults. Objective: To update the most relevant medical
literature in relation to vestibular rehabilitation in children. Material and method: We have conducted a
narrative revision of the most recent and relevant bibliography regarding this topic through the main search
engines (OVID, EBSCO, JBI and PubMed). Results: Based mainly on the work of Rose Marie Rine, one of
the physiotherapists who has done more research in this area, as well as other authors, the most significant
results and their practical implications are described. Discussion: The distinctive aspects of VR in children
in relation to adults and the diagnostic tools available for its assessment are described. Conclusion: Vesti-
bular rehabilitation in children, as in adults, facilitates a greater and faster motor and balance recovery as

opposed to therapeutic abstention.

KEYWORDS: vestibular rehabilitation; children; motor development.

INTRODUCCION

En el tratamiento de las enfermedades que
afectan al sistema vestibular ocupa un papel preva-
lente la rehabilitacidn vestibular (RV). La toma de
decisiones para el disefio de las estrategias de RV
utilizadas para cada paciente, viene condicionada
por numerosos factores. El primero es que el diag-
ndstico que dirige la terapia fisica es diferente al
diagnoéstico médico establecido para cada paciente.
Enla RV no interesa tanto identificar una enferme-
dad en particular, sino la constelacion de sintomas
y signos que manifiesta el paciente por las altera-
ciones funcionales en el sistema vestibular y sobre
los que va a actuar la terapia fisica y ocupacional
[1]. La Tabla 1 resume algunos de los diagnodsticos
mas caracteristicos para la terapia fisica y el trata-
miento rehabilitador propuesto. Existen, ademas,
otros condicionantes o modificadores, que se han
de identificar para un correcto planteamiento

Tabla 1. Diagnosticos en terapia rehabilitadora.

Diagnéstico Tratamiento

Hipofuncién vestibular
unilateral.

Adaptacion, sustitucion
(habituacién)

Cinetosis. Habituacion.

Hipofuncion vestibular bilateral. | Sustitucion, adaptacion.

Vértigo de origen central. Habituacion.

Ediciones Universidad de Salamanca / £33
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del tratamiento rehabilitador (nivel de actividad,
factores psicoldgicos y ambientales, etc....).

En el nifo la RV viene especialmente supe-
ditada por la edad del paciente en el momento de
la lesion, puesto que existen épocas criticas en el
desarrollo del sistema vestibular [2]. Es comun,
por tanto, tener que evaluar y tratar discapacidades
posturales secundarias al dafio funcional y deficien-
cias en la adquisicion de las habilidades motoras,
motivadas, por la interferencia en la maduracion
de estos mecanismos interdependientes. Ademas,
en el disefio de los programas de rehabilitacion se
debe tener muy en cuenta la edad del nifo, para
conseguir que se adhiera lo mas fielmente posible
a ellos. Todos estos determinantes hacen de la RV
en los nifos un verdadero reto; reto que una vez
conseguido ha demostrado tener una enorme utili-
dad en la recuperacion de estos pacientes.

Nuestro objetivo en este articulo es presentar
una revision de la literatura médica mas actual y
relevante, relacionada con la rehabilitacidn vesti-
bular del nifo, poniendo especial énfasis en las
diferencias existentes con la del adulto.

MATERIAL Y METODO

Revision narrativa tras busqueda en las bases
de datos OVID, EBSCO, JBI y PubMed utilizando
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los términos rehabilitacion vestibular, nifio, infancia
y desarrollo motor.

RESULTADOS

En la busqueda bibliografica realizada hemos
encontrado tres estudios clinicos randomizados
relacionados con la RV en la infancia, de los cuales
los dos primeros tienen mayor impacto que el
tercero.

En 2004, Rine RM et al. [3], se propusieron
determinar la eficacia de la intervencién fisica en
la recuperacién del retraso en el desarrollo motor
y de la discapacidad postural. Para ello dividieron
en una poblacién de 21 nifios afectos de hipoacusia
neurosensorial (HNS) e hipofuncion vestibular
(HV) en dos grupos asignados aleatoriamente.
En el primero, se administro terapia fisica especi-
ficamente diseniada, tres veces a la semana durante
12 semanas, mientras que en el segundo, grupo
placebo, la rehabilitacion se enfocé en actividades
para el desarrollo del lenguaje. Se compararon los
resultados con posturografia dindmica, pre y post
intervencion, utilizando pardmetros calculados y
ajustados a la edad y la conclusion del estudio fue,
que «la intervencion fisica centrada en la mejora de
las habilidades sensoriales que integran el control
postural, es eficaz en la detencion del progresivo
retraso en el desarrollo motor de niflos con HNS
e HV».

En 2006, Braswell ] y Rine RM [4] testaron
la Agudeza visual Dinamica (AVD) y la agudeza
lectora en nifos con HNS e HV (confirmada con
la prueba rotatoria) y pudieron comprobar déficits
en ambos pardmetros. Partiendo de este hecho, los
autores [5] hipotetizaron que, ejercicios diseiados
para mejorar la AVD en nifos afectos de HNS e HV
con alteracion del reflejo vestibulo-ocular (RVO),
podrian mejorar su agudeza lectora, habilidad que
se encuentra deteriorada en estos pacientes, como
ya habian podido comprobar. Para ello reclutaron
dos nifos, el primero de 12 afios con HNS e HV
bilateral desde el nacimiento y el segundo de 10
afios, diabético, que desarrollo HNS e HV ala edad
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de 17 meses. En los dos se diseiié un programa
basado en ejercicios de adaptacién para la reha-
bilitacion del RVO, enfocado en actividades con
movimientos de la cabeza y los ojos. Tras el analisis
de la AVD, del tamarfio critico para una lectura
confortable (critical print size — CPS) y del Test de
Agudeza Lectora, tanto pre como post intervencion,
se concluyo que los dos pacientes progresaron en su
agudeza lectora, mientras que la AVD y por tanto
la estabilidad visual, s6lo se recuperé parcialmente
en el paciente con HNS e HV adquiridas después
del nacimiento. Aunque este hallazgo indica la tras-
cendencia del momento de instauracion del dafo
funcional y sus implicaciones en la RV, se han de
desarrollar nuevos y mas completos estudios para
un mejor conocimiento y una éptima intervencion.

En 2022, Ma N et al. [6] evaluaron la eficacia
y aceptacion de un programa de entrenamiento de
la adaptacion del RVO en nifios diagnosticados de
vértigo recurrente de la infancia con hipofuncién
vestibular unilateral (test calérico), pero sin alte-
racién del equilibrio. Estos autores concluyeron,
que los ejercicios de adaptacion del RVO para
esta enfermedad y grupo de edad, mejoraron los
sintomas de vértigo segtin la puntuacién obtenida
antes y después de la RV en los test de Dizziness
Handicap Inventory (DHI) y Visual Analog Scale-
Quality of Life with Vertigo (VAS-QLV).

En la Tabla 2 se resumen los resultados de los
estudios clinicos randomizados que presentamos
en este articulo, sefialando, el tiempo de RV, la
deficiencia vestibular de los pacientes incluidos
en los estudios y las herramientas de valoracién
funcional empleadas para estimar la eficacia del
tratamiento fisico utilizado. En la Tabla 3 se recoje
toda la bibliografia revisada en la realizacién de
este trabajo, clasificandolos en funcién del tipo y
la relevancia que han tenido en la elaboracion de
este trabajo.

DISCUSION

La RV comprende el conjunto de ejercicios
tisicos que tienen como finalidad la recuperacién
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Tabla 2. Resumen de los estudios clinicos
randomizados revisados.

Autor Afo Periodo de | Deficiencia | Comparacion
RV vestibular | de resultados.
Rine [3] 2004 | 12semanas | HNS;HV | PDC
Braswell AVD; CPS;
(4] 2006 12 semanas | HNS; HV TAL
DHI; VAS-
Ma [6] 2022 1 mes VRI; HVU QL

RV: rehabilitacion vestibular; HNS: hipoacusia neurosensorial; HV:
hipofuncién vestibular; PDC: posturografia dindmica computarizada;
AVD: test de agudeza visual dindmica; CPS: critical print size; TAL:
test de agudeza lectora; VRI: vértigo recurrente de la infancia; HVU:
hipofuncion vestibular unilateral; DHI: Dizziness Handicap Inventory;
VAS-QLV: Visual Analog Scale-Quality of Life with Vertigo.

funcional, total o parcial, de aquellos pacientes
que padecen secuelas, sintomdticas y/o motoras,
derivadas de las alteraciones del sistema vestibular.
Su eficacia en adultos estd bien documentada, tanto
en relacion a los mecanismos fisiologicos implica-
dos en la recuperacion, como en la eficacia de los
ejercicios de rehabilitacion [2]. En la infancia, los
estudios en relacion con la RV son pocos, pero se
considera que, al igual que en los adultos, los dife-
rentes sintomas vestibulares que pueden presentar,
la distinta naturaleza de la lesion, el periodo critico
optimo de inicio de la terapia rehabilitadora y las
caracteristicas individuales de cada paciente, hacen
que el tratamiento rehabilitador sea necesario indi-
vidualizarlo. La motivacion y participacion activa
del nifio y de su entorno, son también factores a
tener en cuenta en la RV. A continuacidn, se deta-
llan los condicionantes de la RV en la edad infantil
y sus implicaciones en el disefio de los programas
de terapia fisica.

CONDICIONANTES DE LA REHABILITACION VESTI-
BULAR EN EL NINO

El conocimiento concreto de los sintomas
y disfuncionalidades que afectan al nifio es el
primer condicionante para conocer qué ejercicios
de rehabilitacion son los mas adecuados para cada
paciente. El documento de consenso elaborado por
el Comité de la Bdrdny Society para la Clasificacion
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de los Desdrdenes Vestibulares, divide los sintomas
en cuatro grupos diferentes: Vértigo, mareo, sinto-
mas visuales y sintomas posturales [7]. Mientras
que en adultos o niflos mayores es sencillo saber
qué sintomas padecen, esto es mucho més compli-
cado en niflos menores de 10 afios. No es lo mismo
el sintoma vértigo ocasionado por la percepcion
alterada de movimiento de uno mismo, que la
sensacion de vértigo como movimiento del entorno,
o0 el mareo como desorientacion espacial sin impre-
si6n de movimiento. La percepcién errénea de osci-
laciones (oscilopsia) o de inclinaciones del entorno,
0 la visién borrosa inducida por los movimientos
de la cabeza, son sintomas visuales por alteraciéon
de la estabilidad visual (RVO), secundaria a pato-
logia vestibular. La capacidad para asumir, mante-
ner e intercambiar diferentes posturas (sentarse,
ponerse en pie o caminar), se desarrolla durante
la infancia y depende de la integridad de los tres
sistemas sensoriales (sistema vestibular, visual y
somatosensorial) y de sus conexiones centrales.
La informacion vestibular juega un papel deter-
minante en el desarrollo del sistema oculomotor
y de las habilidades posturales y motoras tanto
estaticas como dinamicas. Asi, los nifios con dafio
otolitico por meningitis, adquieren la capacidad
de caminar mds tarde que los de la misma edad,
pero sin disfuncién vestibular [8]. En la Tabla 3,
se recogen los sintomas de disfuncién vestibular
en nifios, tanto en alteraciones periféricas como
centrales [9].

El siguiente determinante de la RV en edad
infantil es la naturaleza de la lesién. Como vimos
anteriormente, hay una amplia constelacion de
sintomas que se pueden presentar [2]. Sin embargo,
éstos se manifiestan no so6lo en las enfermedades
que danan el sistema vestibular periférico, sino
también, en las que afecten la integridad de los
otros dos sistemas sensoriales involucrados en
el mantenimiento del equilibrio (visual y soma-
tosensorial). Igualmente, patologias que dafan
los mecanismos centrales de integracion de estos
inputs sensitivos o que produzcan un deterioro
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Tabla 3. Articulos consultados y ordenados segtin relevancia.

Estudio Afio Disefio Objetivo

Rine [2] 2018 Articulo de revision. Revisar las alteraciones vestibulares en nifios, que sintomas producen
y en qué medida deterioran la funcion vestibular. Ademés, se detallan
los mecanismos de recuperacion y retos de la rehabilitacion vestibular
infantil. Finalmente se presenta un resumen de los estudios realizados
para valorar la eficacia de la rehabilitacion vestibular en nifios.

Rine [9] 2007 Capitulo de libro. Manejar al paciente pedidtrico con hipofuncién vestibular.

Rine et al [3] 2004 Estudio clinico Determinar el efecto favorable de la terapia fisica sobre el retraso

randomizado. progresivo del desarrollo motor y las alteraciones del control postural en
nifos con sordera neurosensorial y déficits vestibulares concomitantes.

Braswell et al. [4] 2006 Estudio clinico Determinar la afectacion producida en la AVD y en la capacidad lectora

randomizado. en nifios que padecen HNS e HV.

Braswell J. Rine RM. [5] 2006 Estudio clinico Efecto de los ejercicios de rehabilitacion del RVO en la recuperacion de la

randomizado. AVD y en la capacidad lectora de dos nifios con HNS e HV.

Macetal. [6] 2022 Estudio clinico Evaluar la eficacia y el impacto del entrenamiento del reflejo vestibulo-

randomizado. ocular en nifios con vértigo recurrente que presentan un defecto vestibular
unilateral, pero mantienen el equilibrio.

Herdman [1] 2007 Capitulo de libro. Proporcionar una guia para la toma de decisiones terapéuticas en funcion
del defecto vestibular que presente el paciente.

Clendaniel [11] 2010 Estudio clinico Presenta los resultados preliminares de un estudio que valora los efectos

randomizado. de los ejercicios de habituacion y adaptacion en la funcién vestibular de
pacientes con HV.

BisdorfT et al. [7] 2009 Guia clinica. Guia para la clasificacion de los sintomas vestibulares (Barany Society).

Wiener-Vacher et al. [8] 1996 Articulo de investigacion. Determinar la maduracion de los reflejos dculo-vestibulares y del
desarrollo postural y motor en nifios en funcién de la edad.

Christy [10] 2018 Articulo de revision. Explorar posibles patologias infantiles que presenten alteraciones en las
vias vestibulares centrales que condicionen retrasos en el desarrollo motor,
control postural e inestabilidad en la mirada.

Lietal. [13] 2016 Articulo de investigacion. Estudiar la prevalencia del vértigo, alteraciones del equilibrio y factores de
riesgo asociados; asi como el uso del sistema sanitario en Estados Unidos.

Hazzaa et al. [12] 2023 Metaanilisis. Estudiar la eficacia de la realidad virtual como instrumento en los
programas de rehabilitacion de pacientes con patologias vestibulares
periféricas.

de los 6rganos motores del equilibrio, como la
fuerza muscular, pueden provocar alteraciones del
equilibrio. Las lesiones periféricas, ya sean uni o
bilaterales, determinan normalmente una pérdida
parcial o completa de la funcién, aunque a veces
ocasionan, temporalmente, una fase irritativa o de
hiperfuncién (VPPB, Enfermedad de Meniere,...).
La sensacion de vértigo es tipica en los procesos
agudos que producen una asimetria de la infor-
macién que llega a los centros vestibulares centra-
les, desde los receptores vestibulares periféricos
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(VPPB, neuritis vestibular). Si el dafo periférico
es bilateral y simétrico (hipofuncién vestibular
asociada a HNS congénita, ototoxicidad...), apare-
ceran alteraciones relacionadas con el desarrollo
motor y sintomas posturales. Los pacientes con
lesiones centrales, aunque pueden experimentar
crisis de vértigo episddico como en la migrafia, lo
habitual es que se presenten con sintomas crénicos
de mareo y manifestaciones en el ambito del desa-
rrollo motor [10]. Los sintomas visio-vestibulares
como la oscilopsia, aunque son mas tipicos de
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las alteraciones vestibulares periféricas, también
se pueden observar en las lesiones centrales. Por
tanto, el conocimiento de la enfermedad origen
de los sintomas, es imprescindible para evaluar la
eficacia potencial de la RV en estos pacientes y para
disear qué ejercicios llevar a cabo.

El estado de desarrollo funcional, vestibular
y motor es un condicionante fundamental en la
RV del nino. Actualmente se piensa que, en la
maduracion del control postural en nifios que estan
aprendiendo a sentarse y caminar, las respuestas
musculares, la capacidad de las diferentes informa-
ciones sensoriales y las habilidades integrativas para
adquirir tales aptitudes no son similares a las del
adulto hasta la adolescencia [9]. Las conclusiones
derivadas de estos estudios son: a) para el desarrollo
de las habilidades de control postural es critica la
experiencia acumulada en la adopcién de posturas
concretas; b) la implicacion efectiva del sistema
somatosensorial para intervenir en tales habilidades
emerge a los 3 afos de edad; c) la elaboracién de
las respuestas posturales ocurre por etapas, siendo
el periodo entre 4 y 6 afos en el que se produce el
mayor salto madurativo; y d) el desarrollo funcio-
nal de los sistemas vestibular y visual no se puede
considerar completo hasta los 15 afios de edad.
La integridad de todos y cada uno de los sistemas
implicados, junto con el continuo aprendizaje y
experiencia en la adopcion de las diferentes postu-
ras, es imprescindible para el desarrollo motor del
nino. Asi, un déficit que afecte a cualquiera de estos
sistemas o al procesador central de la informacion,
condicionara un retraso en el desarrollo del control
del control postural. La identificacién precoz de los
ninos que padecen déficits motores y posturales
secundarios a disfuncién vestibular permitira el
desarrollo de intervenciones de RV tempranas y
apropiadas para su edad.

EVALUACION PREVIA A LA REHABILITACION VESTI-
BULAR EN EL NINO

Un desafio para el otoneurologo y el fisiotera-
peuta es, cdmo evaluar a un nifio con la sospecha de
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disfuncion del sistema vestibular [9]. Los objetivos
de la evaluacion son: 1) confirmar la existencia de
un déficit funcional del equilibrio; 2) independizar
las contribuciones de los distintos componentes del
sistema del control postural, y determinar el qué
presenta algin problema; y 3) facilitar las bases de
referencia para posteriores pruebas diagnosticas y
desarrollo de programas que aporten soluciones
[9]. Como candidatos a un estudio mds exhaustivo
estarfan los niflos con HNS congénita, los que
presentan un retraso del desarrollo motor con
evidencias de disfuncién vestibular y aquellos con
infecciones recurrentes de oido que manifiestan
alteraciones en la coordinacién o dificultad en la
fijacién de la mirada. El screening sensorial debe
incluir un examen de los sistemas somatosensorial,
visual y vestibular. A nivel somatosensorial se
valora la integridad del sentido propioceptivo y
tactil, incluyendo la sensibilidad al tacto, la discri-
minacion (grafestesia) y el sentido de localizacién
en las extremidades inferiores. En la evaluacién
visual se estudian los mecanismos visio-vestibulares
de integridad del RVO, valorando la presencia de
respuestas anormales como el nistagmo evocado
por la mirada y el nistagmo posicional, la aparicién
de sacadas de correccion en el Head Impulse Test, o
el grado de estabilizacion visual durante la prueba
dela AVD (Figura 1) o del Vestibular Autorotation
Test (VAT). Para el estudio de la funcion de los
canales semicirculares existen valores normalizados
para niflos en las pruebas caldrica y rotatoria, asi
como de los VEMPS (Vestibular Evoked Myogenic
Potentials) para la funcion otolitica. La Posturo-
grafia Dindmica Computarizada (PDC) permite
una valoracién funcional y objetiva del control
postural en nifios, tanto con el Test de Organizacion
Sensorial (SOT) como con el Test de Perturba-
cion Dindmica (DPT), utilizando valores estan-
darizados para su edad. Para el screening motor
existen diferentes test funcionales para evaluar el
equilibrio y el control postural (Functional Reach
Test, Peabody Developmental Motor Scales, Brui-
ninks-Oseretsky Test of Motor Proficiency). En la
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Figura 1. Gréfico utilizado para la prueba de AVD en nifos.

Tabla 4, se describen algunas de las caracteristicas
de las pruebas mas utilizadas para la evaluacién del
equilibrio y las habilidades motoras en el nifio [9].

DESARROLLO DE LAS ESTRATEGIAS DE REHABILI-
TACION VESTIBULAR EN EL NINO

La RV se basa en la implementacion de los
mecanismos de adaptacion, habituacion y susti-
tucion, en funcidon de los determinantes ante-
riormente expuestos [2]. La adaptacion, trata de
modificar a largo plazo la respuesta motora ocular
a los movimientos de la cabeza. Los ejercicios de
adaptacion pretenden mejorar la estabilidad de la
mirada disminuyendo sintomas como la oscilopsia.
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Se basan en el mantenimiento de la mirada en un
objeto mientras realizamos movimientos con la
cabeza (X1-X2 exercises) [11]. El mecanismo de
habituacion busca reducir la respuesta funcional
andmala por repeticion a la exposicion del estimulo
que la provoca. Su objetivo es la disminucién de
los sintomas de vértigo y mareo. Los ejercicios de
habituacién se disefian en base a los movimien-
tos especificos o situaciones que causan sintomas
en cada paciente. Los ejercicios de sustitucion
consisten en entrenar estrategias alternativas para
la fijacion de la mirada y el mantenimiento del
equilibrio. El refuerzo de otros inputs sensoriales
no danados (visuales o somatosensoriales) o el
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Tabla 4. Sintomas de disfuncion vestibular en el nifio [9] (AVD: agudeza visual dindmica; TOS: test de organizacion
sensorial; TPD: test de perturbacion dindmica; TNPR: test de nistagmo posrotatorio).

A) Alteraciones periféricas:

1. Nistagmo con los movimientos de la cabeza.

2. Inestabilidad visual con cabeza en movimiento; quejas de vision borrosa o doble. Resultado positivo en el test de AVD.

3. Escaso equilibrio para su edad (tindem, mantenerse a pata coja).

4. Quejas de sensacion de giro o mareo.

5. Bajos ratios para su edad en TOS; paso o pérdida de equilibrio en las condiciones 5,6.

6. Puede 0 no mostrar aumento de latencias en TPD.

7. Respuestas hipoactivas o hiperactivas en TPD

8. Posibilidad de hipoacusia o tinnitus.

9. Posibilidad de tener miedo a actividades de movimiento; posturas asimétricas sentado o de pie.

10. Quejas de incoordinacion.

B) Alteraciones centrales:

1. Retraso en relacion con la edad en la realizacion de pruebas motoras groseras.

positivo o negativo.

2. Retraso o por debajo de su edad al realizar test visuomotores y de percepcion visual; el test de agudeza visual dindmica puede ser

3. Persistencia de reflejos tonicos.

4. Pueden manifestar aumento en latencias y amplitud en las respuestas de TDP en la posturografia.

5. Inestabilidad visual, sobre todo con cabeza en movimiento; fallo en los test de AVD.

hiperactivas.

6. Respuestas normales, hipoactivas o hiperactivas en el test de nistagmo posrotatorio (TNPR), aunque suelen ser hipo- o

7. Por debajo de su edad al realizar la posturografia dinamica TOS con paso o caida en las condiciones 4-6.

8. Por debajo de la edad en los ratios visual y vestibular en posturografia TOS.

9. Posible disfuncion en la integracion sensorial.

uso de respuestas anticipatorias aprehendidas, son
mecanismos de sustitucion para la RV. De qué tipo
de mecanismos y como se utilizan, dependerd el
disefio individualizado de la terapia fisica en cada
situacién concreta.

Uno de los aspectos mas destacados en el
disefio de los ejercicios, es lograr la participacion
activa y la atencién del nifo [2]. Esto se convierte
en un verdadero reto en nifos pequeios y adoles-
centes. Asi, por ejemplo, es facil instruir a un adulto
para que durante los ejercicios de adaptacion mueva
la cabeza en el plano horizontal tan répido como
pueda, manteniendo nitidas las letras de un grafico.
Su motivacion depende de la mejora funcional que
el paciente observa a medida que va realizando los
ejercicios a lo largo del tiempo. Sin embargo, en el
nifio es dificil que entienda la misma instruccion,
puesto que puede considerar que la oscilopsia

Ediciones Universidad de Salamanca / £33

[198]

que percibe es normal, ya que estd habituado a
ella, ademas de resultarle un ejercicio incémodo,
aburrido y sin ningun tipo de ganancia. En los
nifios podemos realizar el mismo ejercicio de forma
alternativa, por ejemplo, colocandole sobre una red
que le columpie en el plano horizontal, pidiéndole
que mire y apunte a dibujos que le sean faciles y
entretenidos de reconocer, como una flor o un
barco. Actualmente los videojuegos y la realidad
virtual son instrumentos de rehabilitacién muy
utiles en los ninos y adolescentes por su capacidad
para que estos pacientes participen activamente
en ellos [12].

CONCLUSIONES

Las enfermedades en el niflo relacionadas con
alteraciones del sistema vestibular se presentan
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con una incidencia mucho mas alta de lo que
actualmente se diagnostican [13]. Por otra parte,
y teniendo en cuenta la importancia que tienen
estas alteraciones en el desarrollo motor de los
ninos que las padecen y la eficacia de la RV en el
tratamiento de las mismas, es necesario mejorar el
diagnostico de estas enfermedades para asi tratarlas
lo més tempranamente posible.
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RESUMEN: Introduccion y objetivo: Los sindromes episddicos que pueden asociarse a migrafia son una
subcategoria del diagndstico de migrafa dentro de la Classification of Headache Disorders (2018). Nuestro
objetivo es la revision de la bibliografia para la creacién de un marco tedrico actualizado, que defina estos
trastornos y nos ayude en su identificacion, diagndstico y tratamiento, durante la practica clinica. Método:
Esta es una revisién bibliogréfica narrativa, se ha utilizado PubMed como base de datos para la busqueda,
usando de guia la Classification of Headache Disorders (2018) y el consenso de criterios diagnosticos para
la migrana vestibular y el vértigo recurrente de la infancia de la Sociedad Barany. Conclusiones: Las pato-
logias descritas se dividen en tres grupos: trastornos gastrointestinales recurrentes (sindrome de vomitos
ciclicos y migrafia abdominal), vértigo paroxistico benigno de la infancia y torticolis paroxistica benigna de
la infancia. En general son cuadros de evolucién benigna y autolimitada. Es necesario unificar los criterios
y protocolos diagnostico en todas estas entidades.

PALABRAS CLAVE: Trastornos gastrointestinales recurrentes; vomitos ciclicos; migraiia abdominal;
vértigo paroxistico benigno; torticolis paroxistica benigna
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SINDROMES EPISODICOS QUE PUEDEN ASOCIARSE A LA MIGRANA
CHAVES-ARAUJO R, FERNANDEZ-NAVA MJ, VILLAOSLADA-FUENTES R ET AL.

SUMMARY: Introduction and objective: Episodic syndromes that can be associated with migraine
are a subcategory of the migraine diagnosis within the International Classification of Headache Disorders
(2018). Our objective is to do a bibliography review to create a updated theoretical framework, which defines
these disorders and helps us in their identification, diagnosis and treatment, during the clinical practice.
Method: this is a narrative bibliographical review. PubMed has been used as a database. The International
classification of headache disorders and the diagnostic criteria consensus document for the vestibular
migraine of childhood and recurrent vertigo of childhood from the Bardny Society were the base of this
project. Conclusions: These syndromes are divided in three groups: recurrent gastrointestinal disorders
(cyclic vomiting syndrome and abdominal migraine), benign paroxysmal vertigo of childhood and benign
paroxysmal torticollis of childhood. In general, this are benign and self-limited evolution disorders. It is
necessary to unify the diagnostic criteria and protocols.

KEYWORDS: Recurrent gastrointestinal disorders; cyclic vomiting; abdominal migraine; benign
paroxysmal vertigo; benign paroxysmal torticollis

INTRODUCCION

Los sindromes episddicos que pueden
asociarse a migrafa, se encuentran dentro de la
tercera edicion de la International Classification
of Headache Disorders (ICHD-3)[1] como una
subcategoria del diagnostico de migraia, a su vez
dividida en tres grupos: Trastornos gastrointesti-
nales recurrentes(sindrome de vémitos ciclicos y
migrafia abdominal), vértigo paroxistico benigno
y torticolis paroxistica benigna.

Las condiciones con mayor incidencia de
mareo y vértigo durante la infancia son actualmente
el vértigo paroxistico benigno y la migrafa vesti-
bular [2,3]. Los criterios diagndsticos del vértigo
paroxistico benigno se describen en la ICHD-3
[1] y los de la migraina vestibular atn estan en
discusion para la poblacién pedidtrica. Estas dos
patologias suelen solaparse, lo que ha llevado a
pensar que pueden pertenecer a un mismo espectro
[4,5]. Siguiendo esta linea de debate, el Committee
for the classification of Vestibular Disorders of the
Bdrdny Society y la International Headache Society
han creado tres grupos [2], la migrafia vestibular
de la infancia, la probable migraia vestibular de la
infancia y el vértigo recurrente de la infancia, que
seguin este consenso deberfa reemplazar al término
vértigo paroxistico benigno.
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Nuestro objetivo es la revision de la bibliografia
para la creacion de un marco tedrico actualizado
que defina estos trastornos y nos ayude en su identi-
ficacion, diagnodstico y tratamiento durante nuestra
practica clinica.

MATERIAL Y METODO

Este trabajo es una revision bibliogréfica narra-
tiva, centrada en las patologias descritas como
sindromes episodicos que pueden asociarse a
migrafia, antes conocida como sindromes peri6-
dicos infantiles. Otro importante pilar en esta revi-
sién ha sido el documento de consenso de criterios
diagnosticos creado entre la Sociedad Barany y la
Sociedad Internacional de Cefalea para la migrana
vestibular de la infancia y el vértigo recurrente de la
infancia. Se han utilizado como base de datos para
la busqueda de bibliografia PubMed y Biblioteca
Cochrane, limitando la busqueda a contenido en
espaiol y en inglés.

RESULTADOS

Se han buscado articulos por subgrupo de
patologia, basandose en la ICHD-3, los principa-
les articulos utilizados en la construccion de esta
revisiéon se exponen en la Tabla 1 (Anexo 1).
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DISCUSION

TRASTORNO GASTROINTESTINAL RECURRENTE

Definicion. Antes conocido como dolor
abdominal crénico o recurrente, ha cambiado su
enfoque en la ICHD-3 al prescindir de la clinica
del dolor como criterio diagndstico. Ahora se
describe como crisis recurrentes episodicas de
dolor y/o malestar abdominal o nauseas y/o
vomitos, cuyos sintomas se presentan de forma
esporadica, cronica o en intervalos predecibles.
Debemos saber que dentro del trastorno gastroin-
testinal recurrente hay varios subgrupos clinicos
y solo 2 de ellos suelen asociarse a migrana [1,6].
Es complicado determinar su etiologia puesto
que aparece como resultado de la interaccion
de multiples factores: genéticos, ambientales y
psicosociales [7].

Los subgrupos asociados a migraia son:

1. Sindrome de vomitos ciclicos (SVC).
2. Migrana abdominal.

Clinica. Cuando hablamos del trastorno
gastrointestinal recurrente, desde el punto de vista
del dolor abdominal recurrente (DAR) como era
antes conocido, nos encontramos que constituye
un trastorno de la infancia que se define por
episodios de dolor abdominal de repeticion (en
tres o mas ocasiones) en los ultimos 3 meses, de
una intensidad tan severa que llega a dificultar
la realizacion de las actividades cotidianas del
nifio [7-10]. Los episodios deben estar bien deli-
mitados, permaneciendo asintomdticos en los
periodos intercrisis [8,10,11]. Esta enfermedad
se objetiva en un 10-20 % de la poblacién pedia-
trica, siendo mas frecuente en mujeres en edad
prepuberal [7,8,10,11]. El dolor puede acompa-
narse de sintomas vagales tales como nduseas,
vémitos, sudoracidn, palpitaciones, palidez o
rubor, y de otros signos como febricula o cefalea,
incluso somnolencia residual tras el cuadro
[7-9,11].
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Tabla 2. Trastornos digestivos funcionales
pediatricos: neonato y nifio pequeno. Criterios

Roma IV.
Gl Regurgitacion del lactante
G2 Sindrome de rumiacion
G3 Sindrome de vomitos ciclicos
G4 Colico del lactante
G5 Diarrea funcional
G6 Disquecia del lactante
G7 Estrefiimiento funcional

Diagnéstico. Los criterios diagnosticos segun
la ICHD-3 son:

1. Al menos 5 crisis con episodios distintivos
de dolor o malestar abdominales, nauseas
0 vOmitos.

2. Exploracion y evaluacion gastrointestinal
normal.

3. No atribuible a otro trastorno.

Debido al punto tres de los criterios diag-
nosticos, lo primero que debemos hacer ante este
cuadro clinico es excluir una causa organica [6-11].
Dentro de los trastornos gastrointestinales recu-
rrentes no organicos que afectan la calidad de
vida, hay diferentes presentaciones clinicas y, como
hemos mencionado, solo 2 de ellas (el SVC y la
migrafia abdominal) forman parte de los sindromes
episddicos que pueden asociarse a migrana en la
actualidad. Segun estas presentaciones clinicas,
se divide a los pacientes en subgrupos, que se
basan principalmente en los criterios Roma (tltima
revision del 2016 criterios pedidtricos Roma IV)
[6], que ademas se dividen, segun la edad, en dos
grandes grupos: menores de 4 aflos y de 4 a 18
afios (Tablas 2 y 3). Dentro del grupo de menores
de 4 afios se encuentra solamente el SVC (hay que
destacar que la cefalea es dificil de determinar en
nifios pequeiios) [1,6]. En el grupo entre 4y 18
afios encontramos tanto el SVC como la migrana
abdominal [6].
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Tabla 3. Trastornos digestivos funcionales pediatricos en el niflo mayor de 4 afios y adolescente. Criterios Roma.

HI Sindrome de vémitos Néuseas funcionales y Sindrome de .
. . - . L Aerofagia
Trastornos de nduseas y ciclicos vomitos funcionales rumiacion (H1d)
vomitos funcionales (Hla) (H1b) (Hlc)
H2 . . . Sindrome de intestino - . Dolor abdominal funcional no
Dispepsia funcional o Migraiia abdominal .
Trastornos de dolor (H22) irritable (H20) especificado de otra forma
abdominal funcional (H2b) (H2d)

H3
Trastornos funcionales de
la defecacion

Estrefiimiento funcional
(H3a)

Incontinencia fecal no retentiva
(H3b)

Tratamiento. El principal objetivo es la exclu-
sién de causa orgénica, que suele ser un gran alivio
para pacientes y padres. Al tratarse de un problema
funcional que altera de forma importante la calidad
de vida y que dentro de los factores predisponen-
tes y agravantes uno de los mas importantes es el
psicoldgico, la atencidn a la salud mental de todo
el nicleo familiar serd una de nuestras priori-
dades. No se ha demostrado que el tratamiento
con procinéticos, probidticos o antiespasmodicos
gastrointestinales sea efectivo, siendo la terapia
cognitivo conductual la que ha demostrado el mejor
beneficio [10,11].

Prondstico. El prondstico a largo plazo estu-
diado en la serie de J. Apley sugiere que un tercio
de los pacientes no experimenta dolor al llegar a
la edad adulta, un tercio continua con dolor y un
tercio de los pacientes desarrollan otros sintomas
como cefalea. Casi todos llevan vidas sin restric-
ciones [7].

SINDROME DE VOMITOS CiCLICOS

Definicion. El sindrome de vomitos cicli-
cos (SVC) se caracteriza por episodios agudos,
estereotipados y recurrentes de nauseas intensas
con vomitos incoercibles, de duracién variable
(de horas a dias). Tanto nifios como adultos se
ven afectados, aunque la presentacion clinica y la
evolucion natural varian con la edad. EI SVC pedia-
trico se considera una condicion relacionada con
la migrana, ya que evoluciona a esta en una cuarta
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parte de los pacientes y existe una alta prevalencia
familiar de migranas. En un estudio retrospectivo
[12], un 85% de los pacientes con SVC presentaban
otros sindromes episddicos asociados a migrana
y un 79% de estos pacientes cumplia criterios de
migrana. La etiopatogenia es desconocida, pero
es probable que sea multifactorial e involucre vias
metabdlicas, enzimopatias, alteraciones neuroldgi-
cas y digestivas. El SVC podria estar infradiagnos-
ticado dada una prevalencia estimada entre 0,5%
y 1,9%. Estas variaciones pueden diferir segtin los
criterios diagnosticos empleados.

Clinica. El SVC se caracteriza por vomitos
paroxisticos y nduseas intensas recurrentes, con
periodos intercrisis asintomaticos. Los pacientes
pueden asociar otros sintomas como una gran
palidez, abdominalgia, cefalea o sonofobia y foto-
fobia. Este sindrome comienza a manifestarse de
media sobre los 5 afos, es algo mas frecuente en
nifas (57:43) y se resuelve unos 10 afios mas tarde,
alrededor de la adolescencia [13]. Hasta el 75% de
los nifios presentan sintomas durante la noche o
al inicio de la manana que duran varias horas o
dfas, aunque raramente mds de 72 horas [14]. Se
han identificado cuatro fases: prodrémica, emética,
fase de recuperacion e interepisddica. Alrededor
del 90% de los pacientes experimenta una fase
prodrémica que se caracteriza, principalmente, por
signos y sintomas de disfuncion autonémica como
palidez, sudoracion, letargo, sofocos y, rara vez,
cambios de temperatura y babeo. Por lo general,
ocurre unas pocas horas antes del inicio del vomito
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y puede parecerse a un ataque de panico; esta
fase premonitoria es similar a la de un ataque de
migraia. El dolor abdominal se describe tanto en
la fase prodrémica como en las demads. Este patrén
temporal distintivo de comienzo y final, caracteri-
zado por cuatro fases, es esencial para el diagnos-
tico. En aproximadamente tres cuartas partes de los
pacientes, se pueden identificar factores estresantes
recurrentes que preceden a los episodios de SVC. La
fase emética se caracteriza por un vémito intenso,
tipo proyectil, con un promedio de 6 veces/hora
en el punto maximo (primera hora), que a menudo
conduce a una deshidratacion significativa. El
vomito suele ser bilioso y estd asociado a otros
sintomas gastrointestinales, como dolor abdomi-
nal, arcadas, anorexia, nduseas incapacitantes y
diarrea. La disfuncion autonémica puede exacer-
barse durante esta fase junto con otros sintomas
neuroldgicos de cardcter migrafioso y vértigo. La
somnolencia y el suefio profundo son tipicos de
la fase de recuperacidn; posteriormente, los nifios
comienzan a tolerar los alimentos y las bebidas con
remision de las nduseas y recuperacion del apetito.
Después de la crisis, los nifios regresan al estado de
salud basal (fase interepisddica) [15].

Diagnéstico. Las clasificaciones NASPGHAN
y Roma IV son las que se utilizan mayoritariamente
en la literatura pediatrica. La ICDH-3 nos sefiala
como criterios diagnosticos [1]:

A. Al menos cinco crisis de nduseas y vomitos
que cumplen los criterios By C.

B. Estereotipados en el paciente, de caracter
recurrentes y con una periodicidad prede-
cible.

C. Todos los siguientes:

1. Nauseasy vomitos que ocurren al menos
cuatro veces por hora

2. Las crisis se prolongan durante mds de
1 hora y hasta 10 dias.

3. Las crisis aparecen con una separacion
de al menos 1 semana

D. Ausencia total de sintomas entre crisis.
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La guia NASPGHAN y la ICHD-3 requieren
un minimo de cinco ataques de nduseas y vomitos
intensos para el diagnostico, mientras que con los
criterios de Roma IV bastan dos episodios, por lo
que se adelanta la posibilidad de iniciar tratamiento.

Tratamiento. El manejo de SVC requiere
una terapia personalizada que tenga en cuenta la
frecuencia y la gravedad de los ataques, frente a
los posibles efectos secundarios del tratamiento.

El manejo terapéutico de la fase aguda es
sintomatico y de soporte, destinado a corregir los
déficits de liquidos y electrolitos, proporcionar
terapia antiemética, analgésicos y sedacion para
aliviar las nduseas, los vomitos y el dolor persisten-
tes. Ademads, la intervencién temprana durante la
breve fase prodromica puede usarse para intentar
mitigar el ataque. El objetivo del tratamiento a
largo plazo debe orientarse a reducir el nimero y la
severidad de los episodios y ayudar a los pacientes
a afrontar su situacién incapacitante. Se puede
considerar el tratamiento profilactico cuando las
crisis son frecuentes (més de 1 0 2 al mes) y severas
(requieren ingreso hospitalario o duran dias). La
administracién diaria de medicamentos tiene que
sopesar los potenciales efectos adversos [14]. Se
considera el tratamiento con ciproheptadina como
primera eleccion en nifios menores de 5 aios y la
amitriptilina en los mayores de 5. El propranolol
se postula como segunda linea de tratamiento a
cualquier edad.

MIGRANA ABDOMINAL

Definicion. Cuadro clinico dentro de los tras-
tornos gastrointestinales recurrentes en la ICDH-3.
A pesar de ser cuestionada su existencia hasta hace
poco, su inclusién se ha basado en que la evidencia
reciente sugiere que el dolor abdominal episddico
en ausencia de cefalea puede deberse a fendmenos
migranosos [1,16], ha sido también reconocido por
la comunidad de gastroenterologia e incluido en
los Criterios Roma [6].

Clinica: Se caracteriza por dolor abdominal en
linea media, en general mal definido, de intensidad
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moderada a grave, que se presenta en la poblacion
pediatrica y que puede asociar sintomas vasomo-
tores, nduseas y vomitos; dura de 2 a 72 horas, con
periodos intercrisis asintomadticos. La cefalea no
aparece durante los episodios [1,16].

Diagnéstico. Nos guiamos por los criterios
diagnosticos de la ICDH-3[1]:

A. Al menos cinco crisis de dolor abdominal
que cumplan los criterios B y D.
B. Dolor que cumple por lo menos dos de las
siguientes tres caracteristicas:
1. Localizacion medial, periumbilical o de
localizacién mal definida.
2. Calidad sorda o solo dolor.
3. Intensidad moderada o fuerte
C. Almenos dos de los siguientes cuatro sinto-
mas asociados:
4. Anorexia
5. Nauseas
6. Vémitos
7. Palidez
D. Los episodios duran de 2 - 72 horas sin
tratamiento o sin tratamiento eficaz.
. Ausencia total de sintomas entre las crisis
F. No atribuible a otro trastorno.

o

Tratamiento. El primer objetivo es la exclu-
sién de otras patologias, médicas o quirdrgicas, y
determinar la presencia de sintomas y signos de
alarma como pérdida de peso, diarrea cronica, no
ganancia ponderal con afectacion del crecimiento,
hematemesis, fiebre, dolor de otra localizacién
diferente a la linea media, como por ejemplo fosa
iliaca derecha; ante los cuales seria necesaria la
realizacion de pruebas complementarias, todo ello
dependiendo de la gravedad de estos signos [16,17].
Una vez completada la exclusién, tenemos que el
tratamiento se basa en la profilaxis y el tratamiento
abortivo de la crisis.

Para la profilaxis hay medidas generales para
modificar el estilo de vida como: consumir fibra en
la noche para evitar la hipoglicemia al despertar,
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dieta baja en lactosa y en aminas, sin embargo
todo esto tiene limitada evidencia [17]. Medidas
mds especificas se basan en la identificacion de
desencadenantes particulares de las crisis, para que
el paciente y su entorno los evite [16]. En algunos
casos podria ser necesario implementar tratamiento
médico profilactico [16].

Durante la crisis se recomienda iniciar el trata-
miento con la analgesia basica como paracetamol
o antinflamatorios no esteroideos, al ser una alter-
nativa segura y efectiva en migrafia, ademads de
ello, se deben tratar los sintomas asociados que se
presenten, nduseas y vomitos principalmente [16].

El uso de triptanes, aunque efectivos en la
migrafia, no esta claro en la migraa abdominal [18].

Pronéstico. Un seguimiento de 10 afios, ha
mostrado que el 40% de los nifos continuaran con
sintomas hasta los ultimos afios de adolescencia
y mas del 70% desarrollara migrafia en su vida
adulta [19]

VERTIGO PAROXISTICO BENIGNO

Definicion. El vértigo paroxistico benigno
(VPB) se caracteriza por ataques de vértigo espon-
taneos, recurrentes y autolimitados en nifios sin
ninguna otra patologia. Descrito por primera
vez por Basser en 1964, en 1967, se asoci6 con la
migraia por Fenichel [20]. Se cree que es, en la
actualidad, la causa de vértigo mds frecuente en
la infancia [2,3].

Terminologia: el comité de clasificaciéon de
trastornos vestibulares de la Sociedad Barany, ha
propuesto en su documento de consenso, reem-
plazar el término vértigo paroxistico benigno por
vértigo recurrente de la infancia asi como incluir
los diagndsticos de migrafa vestibular de la infan-
cia y probable migrafa vestibular de la infancia,
basandose en los siguientes motivos [2]:

o En la clasificacion internacional, el término
paroxistico esta reservado para vértigos de
una duracién menor a 1 minuto (aproxima-
damente).
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o Para la definicién y diagnéstico de VPB, no
encontramos la migrafia como requerimiento,
sin embargo, se infiere la posibilidad de ser un
precursor de migrafas en el paciente. Por lo
tanto, al usar un espectro de clasificacion de
los pacientes que incluyan sintomas especi-
ficos relacionados con la migrafa se pueden
identificar subgrupos de interés para seguir
su evolucién en el tiempo.

o Se han propuesto numerosos criterios diag-
nosticos del VPB que promueven una gran
heterogeneidad en el diagnostico, dificultando
asi la realizacion de metanalisis.

Clinica. Habitualmente se trata de ataques
sin aviso previo de vértigo giratorio, que suele
estar asociado a sintomas como nauseas, vomitos,
palidez, miedo, desequilibrio, ataxia y/o nistagmo,
que se resuelven rapidamente, generalmente en
minutos, y que una vez han cedido los sintomas,
el paciente contintia con su actividad normal sin
secuelas y sin periodo poscritico [5]. Basser, origi-
nalmente lo describié como una condiciéon que
inicia antes de los 4 afos y se suele resolver de forma
espontaneo entre los 8 y los 10 afios, sin embargo,
en la actualidad, es controvertido la inclusién de
la edad para el diagnostico.

Diagnostico. Al ser una patologia que en su
mayoria afecta a nifios pequerfios, la anamnesis es
habitualmente realizada a los padres quienes suelen
describir la actitud y las acciones del paciente, siendo
muy dificil que describan las sensaciones que presenta
mas alla del miedo y el nerviosismo, también es
muy frecuente que el nifio tenga muchas dificul-
tades para contarlo, por lo tanto es indispensable
guiar a los padres sobre lo que tienen que observar
durante estos episodios, sobre todo mirarle a los ojos,
inclusive podemos pedir que le graben los ojos y
también que graben sus movimientos, esto nos puede
servir de una ayuda importante en el diagnéstico.

Los criterios diagndsticos de la ICDH-3 son[1]:

A. Almenos 5 ataques que cumplan los crite-
rios By C.
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B. Vértigo que inicia de forma stbita, con
maxima sintomatologia al empezar y que
se resuelve de forma espontanea en minutos
u horas sin pérdida de conciencia.

C. Presentar al menos 1 de los siguientes sinto-
mas asociados:

a. Nistagmo
b. Ataxia

c. Vémitos
d. Palidez
e. Miedo

D. Examen neuroldgico, audiométrico y de
funcionalidad vestibular normales entre
los ataques.

E. Que no se pueda atribuir a ninguna otra
patologia.

Mientras que los criterios para vértigo recu-
rrente de la infancia en el consenso de la Sociedad
Barany son [2]:

A. Al menos 3 episodios con sintomas vesti-
bulares de moderada a gran intensidad, con
una duracién entre 1 minuto y 72 horas.

B. Que no presente ninguno de los criterios
diagnosticos de los puntos B y C de migrana
vestibular de la infancia (es decir, no tener
antecedentes de migrafia con o sin aura, ni
asociar sintomatologia migrafiosa en el 50%
o mas de los episodios)

C. Edad menor a 18 anos.

D. Que no se pueda atribuir a otra patologia.

Aungque los criterios entre uno y otro consenso
son diferentes, no son excluyentes entre si y mas
bien podrian complementarse. Sin embargo, todo
esto nos hace ver que aiin queda un recorrido para
la unificacién.

Ambas guias terminan con la importancia de
la exclusion de otras patologias, lo que nos lleva
a otra drea con necesidad de consenso, ya que
el protocolo o bateria de pruebas a las que son
sometidos los pacientes, varia enormemente de un
centro a otro, inclusive de un profesional a otro y
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suelen convertir al VPB, en algunos casos, en un
diagnostico de exclusion.

Tratamiento. Las recomendaciones tera-
péuticas son escasas debido a la falta de estudios
controlados con placebo [2]. Por ello la clasificacién
impulsada por la Sociedad Barany cobra importan-
cia para poder determinar el grupo de pacientes que
podrian beneficiarse de tratamientos determinados,
como antimigraiosos entre otros. Explicar a los
padres el desarrollo autolimitado y la benignidad
del cuadro, es con frecuencia suficiente para que el
tratamiento pase a un segundo plano [21].

Ademas se ha visto que, aunque de forma espon-
tanea hay una reduccién de la frecuencia de las crisis
que lleva a la remision, la inclusion de una o més
medidas profilacticas como el ejercicio habitual, la
adecuada hidratacién, higiene del suefio, estrate-
gias activas de relajacion y la dieta adecuada con
toma de complementos nutricionales si es necesario
(como magnesio), llevan a la reduccién de hasta una
0.9 de crisis por mes (al parecer de forma indepen-
diente al tipo 0 nimero de medidas tomadas) [21].

Pronéstico. Como se ha descrito, su curso es
benigno y autolimitado. Una importante parte de
los expertos coinciden en que el VPB es un muy
probable precursor de migrana por lo que se reco-
mienda su seguimiento a largo plazo para valorar
su evolucion, asi como el aviso a los padres y/o
tutores sobre los posibles desenlaces futuros [4].

TORTICOLIS PAROXISTICA BENIGNA

Definicion. La torticolis paroxistica benigna
(TPB) es una entidad clinica poco frecuente que
fue descrita por primera vez en 1969 por Snyder
en una serie de 12 casos infantiles [22]. Se trata
de un trastorno del movimiento de la infancia
que consiste en episodios recurrentes de distonias
cervicales que pueden asociarse a otros sintomas
(irritabilidad, palidez, nduseas, vomitos y ataxia),
siendo los periodos intercrisis asintomaticos [23,24].
Su inicio suele darse en los primeros meses de vida,
usualmente antes de los 3 [25], y es predominante en
el sexo femenino [22,24]. Se describen dos formas
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distintas: paroxistica y periddica, siendo esta tltima
la més frecuente. La variante paroxistica se caracte-
riza por episodios de minutos de duracion que se
acompaian frecuentemente de signos oculomoto-
res; mientras que la variante periodica se presenta
como crisis que pueden durar de varias horas a
dias [24,26]. Su fisiopatologia se desconoce, aunque
es posible que haya mecanismos de disfuncién
vestibular (en el laberinto o en las vias vestibulo -
cerebelosas), inmadurez del sistema nervioso central
(SNC) y factores genéticos involucrados [26]. Se han
descrito posibles asociaciones con mutaciones en
el cromosoma 19, destacando el gen que codifica
para la subunidad a 1A del canal de calcio depen-
diente de voltaje en las neuronas (CACNAIA) [22].
Estas mutaciones son mds habituales en personas
con antecedentes familiares de migrafia hemiplé-
jica, ataxia episodica o sindrome de desviacién
paroxistica de la mirada hacia arriba [5].

Clinica. Se caracteriza por episodios recurren-
tes e indoloros de laterocolis, retrocolis o tortico-
lis, que pueden asociar una torsiéon homolateral
del tronco y extension unilateral de los miem-
bros inferiores. Es frecuente que se acompaiie de
irritabilidad, palidez, nduseas, vomitos y ataxia
(pudiendo ser esta ultima el sintoma predominante
o el inico, especialmente después de varios episo-
dios); e incluso de rotacion ocular externa, ptosis
homolateral o hipotonia [25,26]. La clinica suele
aparecer al despertar, con factores desencadenantes
como los cambios posturales, el cansancio o el frio
[25]. La frecuencia de las crisis es variable (semanal
o mensual), con tendencia a la disminucién progre-
siva tanto de intensidad como de frecuencia. Los
periodos de intercrisis son asintométicos [22].

Diagnéstico. El diagnostico de la TPB es
clinico, siendo fundamental una anamnesis deta-
llada de los episodios y un seguimiento evolutivo
hasta que desaparezcan por completo [22]. Los
criterios diagndsticos descritos en la ICHD-3 son
los siguientes[1,5]:

A. Episodios recurrentes en lactantes y nifos
que cumplen criterios By C.
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B. Inclinacién de la cabeza hacia cualquier
lado que remite espontaneamente después
de minutos o dias.

C. Presencia de al menos uno de los siguientes
sintomas:

. Palidez

. Irritabilidad

Malestar

. Vomitos

Ataxia

D. Exploracién neuroldgica normal entre
episodios.

E. Que no se pueda atribuir a otra patologia.

5]

oo o

Se debe completar el diagnostico con la reali-
zacion de estudios complementarios: resonancia
magnética cerebral y cervical, estudio oftalmo-
logico y electroencefalograma, que no deben
arrojar hallazgos patoldgicos [25]. La secuencia-
cién genética es una herramienta complemen-
taria diagnostica especialmente til, sobre todo
en aquellos casos que presenten antecedentes
familiares de interés (migrana hemipléjica, ataxia
episddica o sindrome de desviacién paroxistica
de la mirada hacia arriba) [27]. El diagndstico
diferencial debe incluir la epilepsia, los tumores
de fosa posterior, el sindrome de Sandifer, la
patologia de la columna cervical, traumatismos,
infecciones regionales, anormalidades oculares y
la distonia yatrégena [25].

Tratamiento. No existe un tratamiento espe-
cifico para la TPB capaz de controlar y prevenir
las crisis, siendo la principal arma terapéutica
informar al nifio y a la familia sobre la historia
natural de esta enfermedad, cémo son sus crisis
y el caracter autolimitado del cuadro [22]. Segun
la literatura, en las crisis agudas pueden utilizarse
distintos firmacos como ibuprofeno, paraceta-
mol, ciproheptadina o difenhidramina; pero su
eficacia es controvertida, por lo que el tratamiento
ird encaminado a paliar sintomas como vomitos,
irritabilidad u otros asociados al cuadro. En cuanto
a la terapia no farmacolégica, es beneficioso un
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ambiente tranquilo y oscuro, una correcta higiene
del sueio, reposo y masajes. El topiramato es un
antiepiléptico utilizado en la prevencién de las crisis
dela TPB, cuya efectividad es controvertida. En la
misma linea y controversia se pueden administrar
la ciproheptadina, la acetazolamida y la difenhidra-
mina. Una dieta equilibrada, un ambiente favora-
ble y tratamientos fisioterapéuticos y ostedpatas,
pueden ayudar a disminuir la frecuencia de los
episodios [28].

Prondstico. En la mayoria de los casos, la
TPB comienza antes de los 3 meses de edad, de
hecho en el 75% la clinica se inicia en los prime-
ros 7 meses y en el 95% en los primeros 4 meses
[24] (aunque puede aparecer desde la primera
semana hasta los 30 primeros meses) y desapa-
rece espontdneamente antes de los 5 afos, sin
secuelas [25]. Un tercio de los nifios desarrolla un
sindrome periddico de la infancia (dolor abdomi-
nal recurrente [el mds frecuente], vomitos ciclicos
o vértigo paroxistico benigno) o una migraia (en
especial la migraia con aura del tronco del encé-
falo) [12]. El caracter episddico, la presencia de un
factor desencadenante y la ausencia de una causa
estructural, refuerzan la asociaciéon de la TPB ala
migrafia y sugieren que se trata de una canalopa-
tia [26]. Al inicio, los episodios son frecuentes y
regulares. Posteriormente, hay una disminucién
en el numero de los episodios hasta su resolucion
espontanea. A pesar de ser una patologia de carac-
ter transitorio, afecta tanto a la calidad de vida de
los nifios como de las familias. Para conocer dicho
impacto, se ha utilizado el cuestionario de calidad
de vida infantil ITQoL (Infant Toddler Quality of
Life Questionnarie) donde se evidencia menor
calidad de vida en varios {tems, como la percep-
cidén general de la salud, satisfaccion con el creci-
miento y desarrollo o la cohesiéon familiar. Cabe
destacar que la principal preocupacion parental se
relaciona con un supuesto retraso en el desarro-
llo, sobre todo en el motor; pero, con el paso del
tiempo, este hallazgo también presenta un caracter
temporal [5,27].
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CONCLUSIONES

Los sindromes episddicos que pueden
asociarse a migrafa se encuentran dentro de la
tercera edicion de la International Classification of
Headache Disorders ICHD-3) como una subcate-
goria del diagnostico de migraia.

Estos sindromes se dividen en tres grupos:
trastorno gastrointestinal recurrente, vértigo paro-
xistico benigno de la infancia y torticolis paroxistica
benigna de la infancia.

Dentro de los trastornos gastrointestinales
recurrente hay muchas patologias, sin embargo, se
asocian a migrafia el sindrome de vomitos ciclicos
y la migrana vestibular.

Todos estos sindromes tienen unos crite-
rios, que en su totalidad incluyen la exclusién de
otros diagndsticos diferenciales, que por lo tanto
debemos conocer para poder sospechar y realizar
las pruebas pertinentes.

El vértigo paroxistico benigno de la infancia
estd en un momento de transicidén puesto que
se espera que se adopte la nueva terminologia
expuesta por la Sociedad Barany.

Es necesario mejorar la unificacion de criterios
y de protocolos de actuacion y diagndstico en las
condiciones expuestas.

Estas patologias en general son de evolucién
benigna y autolimitada, sin embargo, debido a la
naturaleza dependiente y fragil de la poblacion
que las sufre, su repercusion social suele ser tan
importante como la individual, haciendo que el
diagnéstico e identificacion sean en realidad el
principal tratamiento de una de las consecuencias
mas importantes de estos sindromes como lo es la
angustia y ansiedad familiar.
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ANEXO 1

Tabla 1. Sindromes episddicos que pueden asociarse a la migrafa. Resultados de la revision bibliografica.

Autor y afio de publicacion

Periodo de estudio

Variables de interés

International Headache Society (2018) [1]

Criterios diagnosticos de las patologias desarrolladas en el articulo.

Van de Berg R et al. (2021) [2]

Clinica, prevalencia, nueva terminologfa y criterios diagnosticos
del vértigo paroxistico benigno de la infancia y la migrana
vestibular de la infancia.

Gioacchini FM et al. (2014) [3]

Prevalencia de las patologias asociadas a mareo y vértigo en la
infancia.

Batuecas-Caletrio et al. (2013) [4]

1991 - 2012

Prevalencia de migraia en paciente con vértigo paroxistico
benigno de la infancia.

Brodsky J et al. (2018) 5]

2012 - 2016

Relaciona la transicion de vértigo paroxistico benigno de la
infancia y torticolis paroxistica benigna a migraria vestibular

Blesa Baviera LC (2017) [6]

Revision de la ltima
actualizacion desde 2006

Criterios Roma IV

Scott RB (1994) [7]

Seguimiento de 1000 nifios

Diferencias entre trastorno organico y funcional basandose

en edad escolar principalmente en la clinica y pruebas de laboratorio.
Pérez A et al. 2002) [8)] 1989 - 2002 Prevale.naa, crltyerl'os dlagnosFlcos, formas clinicas y tipos de
abordajes terapéuticos a seguir.
Prevalencia, clinica, criterios y algoritmo diagndsticos, tipos de
Reust CE (2018) [9] 2003 - 2018 pruebas diagndsticas posibles y recomendaciones para el manejo
clinico.
Prevalencia de la enfermedad, criterios diagnosticos, posibles
Quek SH (2015) [10] etiologias organicas y signos de alarma para descartar patologfa
funcional.
Refleja los resultados de 3 estudios en Asia. Describe la
Devanarayana NM et al. (2009) [11] 1958 - 2009 prevalencia, los criterios diagnésticos, expone los criterios Roma, a
etiologfa, los signos de alarma y algunas medidas terapéuticas.
Moavero Reet al. Asociacion de sindrome de vomitos ciclicos y torticolis paroxistica
(2019) [12] benigna con cefalea en la edad adulta
Li BU etal. (2003) [13] Prevalc:naa, clinica, diagndstico, pruebas complementarias y
tratamiento
Li BUK (2018) [14] Manejo clinico terapéutico del sindrome de vomitos ciclicos
Raucei U et al. (2020) [15] Preva}ena'a 'de la enferfne'dad, clinica, diagnostico diferencial,
manejo clinico y terapéutico.
Napthali K et al. (2016) [16] Preva}egc1a, diagnostico, prondstico y posibles manejos
terapeuticos.
Irwin S et al. (2017) [17] Prevalencia, criterios diagndsticos y abordaje terapéutico.
Lea S Eiland y Melissa O. Hunt (2010) 18] Abordaje terapéutico de la migrafia en pediatria.
F Dignan et al. (2001) [19] 1991 - 2003 Pronéstico de la migrana abdominal.
Dunker K et al. (2022) [21] 2016 - 2022 Pronéstico a mediano y largo plazo.
Fernadez- Espuelas C et al. (2006) [22] 1990 - 2005 Prevalencia, caracteristicas de la poblacion afectada, clinica,

pruebas complementarias.

Spiri D et al. (2014) [23]

Criterios diagndsticos, posibles tratamientos.

Benito-Orejas ]I et al (2006) [24]

Prevalencia, caracteristicas de la poblacion, clinica.

Ferndndez-Alvarez E et al. (2018) [25]

Presentacion, diagndstico y manejo de la clinica.
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Autor y afio de publicacion Periodo de estudio Variables de interés

Mosca S et al. (2022) [26] Sintomas, hallazgos en la exploracion y manejo clinico.
1998 -2005

Danielsson A et al. (2018) [27] 2005 - 2007 Presentacion clinica, diagnéstico, pruebas complementarias.
2014 - 2015

Greene KA et al. (2021) [28] Presentacion clinica, posibles tratamientos.
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RESUMEN: Introduccion y objetivo: La hipoacusia es la deficiencia sensorial méas comun al nacer, y su
asociacién con la disfuncién vestibular en poblacion pediatrica ha sido ampliamente investigada. Nuestro
objetivo es estudiar la relacién entre ambos déficits sensoriales, analizar su impacto en el desarrollo global de
los nifnos y establecer un protocolo de cribado de fécil aplicacién en la practica clinica. Método: Realizamos
una revision bibliogréfica narrativa. Resultados: Incluimos un total de 41 publicaciones sobre hipoacusia
neurosensorial y disfuncion vestibular en la poblacion pediatrica. Discusion: Nuestros hallazgos indican
que los nifios con una pérdida auditiva mas pronunciada tienen un mayor riesgo de presentar disfuncién
vestibular. Se han identificado ciertas condiciones especificas que estdn mds frecuentemente asociadas con
la hipoacusia y alteraciones del equilibrio, como el citomegalovirus congénito, malformaciones del oido
interno, trastornos del espectro de la neuropatia auditiva, hipoacusia subita, ototoxicidad e implante coclear.
La evaluacion de la disfuncion vestibular debe adaptarse a la edad del paciente e incluir la valoracién del
desarrollo motor y del equilibrio para realizar una derivacion adecuada al protocolo diagnéstico. Las pruebas
mejor toleradas por los nifios pequenos son los potenciales miogénicos evocados vestibulares y el test de
impulso cefilico. Conclusiones: Es importante reconocer los signos indicativos de disfuncion vestibular
en nifos con hipoacusia neurosensorial, especialmente en edades tempranas, para realizar un diagndstico
preciso e iniciar un tratamiento precoz que minimice su impacto en la calidad de vida.

PALABRAS CLAVE: hipoacusia; hipoacusia neurosensorial; vértigo; disfuncion vestibular; pruebas
vestibulares; nifios.

SUMMARY: Introduction and Objective: Hearing loss is the most common sensory deficiency at
birth, and its association with vestibular dysfunction in children has been well-established. The primary
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HIPOACUSIA NEUROSENSORIAL Y ALTERACION VESTIBULAR
PEREZ-MORA RM, CURIESES-BECERRIL L Y GONZALEZ-AGUADO R

aim of our study is to investigate the relationship between these two sensory deficits, their overall impact
on children's development, and to establish a simple and effective screening protocol for clinical practice.
Method: We conducted a comprehensive narrative literature review. Results: Our review includes a total of
41 publications focused on neurosensorial hearing loss and vestibular dysfunction in the paediatric popu-
lation. Discussion: Our findings indicate that children with more significant hearing loss are at a higher risk
of experiencing vestibular dysfunction. Certain specific conditions, such as congenital cytomegalovirus,
inner ear malformations, auditory neuropathy spectrum disorders, sudden hearing loss, ototoxicity, and
cochlear implants, are more frequently associated with both hearing loss and balance alterations. To ensure
accurate diagnosis and referral to the diagnostic protocol, the evaluation of vestibular dysfunction must
consider the patient's age and include assessments of motor development and balance. For young children,
vestibular-evoked myogenic potentials and the head impulse test are the most well-tolerated tests. Conclu-
sions: Early recognition of signs indicating vestibular dysfunction in children with neurosensorial hearing
loss is crucial. Prompt diagnosis and early intervention are essential to minimize the impact on their quality

of life and overall development.

KEYWORDS: hearing loss; sensorineural hearing loss; vertigo; vestibular disease; vestibular function

test; child.

INTRODUCCION

La hipoacusia es la deficiencia sensorial mas
frecuente al nacimiento, afectando de 1 a 3 nifios
de cada 1000 nacidos al afio [1]; aproximadamente
el 90% de los nifios con déficit auditivo permanente
van a tener una hipoacusia neurosensorial (HNS)
de diferente severidad, y su impacto en su desa-
rrollo es de sobra conocido [2]. Multiples estudios
han mostrado que la afectacidn vestibular en la
poblacién pedidtrica con HNS es muy prevalente,
describiéndose entre el 15% y el 80% [1, 3-5],
aunque en la mayoria de los casos estos pacientes
no tendrdn vértigo ni clinica vestibular, dificultando
asi su diagnostico.

El sistema vestibular, ademas del control postu-
ral y del equilibro, tiene un papel importante en
el desarrollo motor y cognitivo de los nifios, de
manera que una disfuncion vestibular (DV), puede
condicionar un retraso madurativo global que
afecta a diferentes esferas de la vida del nifio y a su
calidad de vida [1, 4, 6]. Independientemente de su
etiologia, la DV puede condicionar retrasos madu-
rativos, afectando al sostén cefélico, la bipedesta-
ci6én y la marcha; alteraciones en la agudeza visual
dindmica, dificultando la fijacién de la mirada en
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movimiento, condicionando mayor torpeza motora
y mayor riesgo de caidas; problemas de aprendizaje,
lectoescritura, memoria espacial (sobre todo de la
informacién que se presenta de forma visual) y de
funciones ejecutivas. Todo ello lleva a una mayor
lentitud a la hora de realizar diversas tareas y menor
tiempo de atencién y de participacion. Estas limi-
taciones influyen negativamente en el rendimiento
escolar, en las actividades sociales, recreativas
y deportivas de estos nifios, condicionando asi
su comportamiento y estabilidad emocional. En
pacientes con implante coclear (IC), la DV se ha
relacionado con mayor riesgo de fallo del dispo-
sitivo atribuible a microtraumas repetidos por su
inestabilidad. La rehabilitacion precoz dela DV ha
mostrado utilidad en el control postural y la marcha
en estos pacientes [6, 7], de ahi la importancia del
diagndstico precoz.

Sin embargo, existe una clara falta de consenso
en el manejo de la DV en los niflos con HNS,
debido en parte al desconocimiento de la clinica
y el impacto funcional en el desarrollo, asi como
a la existencia de multiples pruebas diagndsti-
cas, no siempre disponibles ni bien toleradas por
los pacientes pediatricos [4]. El objetivo de este
trabajo es conocer la relacién entre la HNS y la
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DV, revisar las diferentes formas de presentacion
e identificar los principales factores de riesgo que
deben hacernos sospechar problemas vestibula-
res en estos pacientes. Se presentan también las
diferentes opciones diagndsticas para intentar
establecer un protocolo de cribado y diagndstico
precoz que facilite iniciar el tratamiento lo més
tempranamente posible.

MATERIAL Y METODO

Realizamos una revision bibliografica narrativa
utilizando la base de datos PUBMED, introdu-
ciendo como palabras clave «hipoacusia», «hipoa-
cusia neurosensorial», «vértigo», «disfuncién
vestibular», «pruebas vestibulares» y «nifios». Se
revisaron articulos en espafiol e inglés, publicados
desde el afio 2000, asi como capitulos de libros
referidos a patologia vestibular en poblacion pedid-
trica de reciente publicacion. Para ser incluidos
en el estudio, los articulos debian cumplir varios
criterios: referirse a poblacion pedidtrica con HNS,
independientemente de la etiologia; hablar de
prevalencia de la DV, asi como sus repercusiones
y posibles causas; incluir metodologia diagnds-
tica vestibular, protocolos de actuacién y valorar
la indicacidén y la utilidad de los tratamientos
existentes.

RESULTADOS

De los articulos referenciados en la base de
datos, incluimos en el estudio un total de 41 publi-
caciones. Hacemos un resumen de los mds relevan-
tes en la Tabla 1 (Anexo 1).

DISCUSION

EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia de las alteraciones del equi-
librio y mareo en la infancia son del 2% al 3,7%,
siendo mas alta en pacientes con HNS [8]. Asi
como con las alteraciones de la audicién estamos
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concienciados en su diagnéstico precoz, con las
alteraciones del equilibrio no sucede lo mismo.
Existe una asociacion significativa entre la hipo-
funcioén vestibular y la hipoacusia; los nifios con
mayor pérdida de audicién tienen mas riesgo de
presentar DV, pero su evolucion no siempre es
paralela [3, 9]. Janky et al. valoraron los hallazgos
audiométricos y de la prueba rotatoria, viendo
que los ninos con pérdida auditiva leve no tenian
alteracion vestibular, mientras que aquellos con
hipoacusia bilateral con umbrales mayores a 40 dB
presentaban alteracién vestibular unilateral y los
de mds de 66 dB era bilateral [9]. La probabilidad
de DV depende de la etiologia de la HNS [3, 5,
10], de manera que la presencia de alteraciones
vestibulares puede ayudar a clasificar la hipoa-
cusia, tanto sindrémica como no sindrémica, y
conocer la causa de la pérdida auditiva permite
predecir el riesgo de la DV. Existen condiciones
particulares que asocian con mayor frecuencia
hipoacusia y alteraciones del equilibrio, tales
como:

- Citomegalovirus congénito (CMVc): la infec-
cién congénita por CMV es la causa mas
frecuente de HNS no genética; el sistema
vestibular es especialmente vulnerable al dafio,
viéndose afectados tanto la funcion otolitica
como la ampular de forma progresiva y fluc-
tuante [11, 12]. El dafio coclear y vestibular
estan significativamente relacionados, pero
no concuerdan en severidad o lateralidad,
pudiendo considerarse la DV como factor de
riesgo para la aparicion mas tardia de la HNS,
pero sin llegar a predecir el grado de pérdida
auditiva ni el lado afecto. Es muy comtin que
estos nifos tengan alteraciones del equilibrio y
retraso en la marcha, por lo que es importante
incluir de forma precoz pruebas de funcién
vestibular en su seguimiento habitual [13].

- Trastorno del espectro de la neuropatia audi-
tiva (NA): muchos pacientes con NA experi-
mentan alteraciones en los tests de funcién
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vestibular (70% en pruebas caléricas y 86 al
91% en VEMPs), aunque es su mayoria no
muestran sintomas vestibulares. Ademds, esas
respuestas alteradas van aumentando con el
tiempo, indicando cambios histopatolégicos
en los 6rganos y nervios vestibulares que
afectarian a las células ciliadas, las otoconias
y las neuronas del ganglio de Scarpa [14].
Malformaciones de oido interno: alteraciones
anatémicas como la dilatacion del acueducto
vestibular tienen como sintoma predominante
la hipoacusia, aunque mds de la mitad de los
pacientes presentan sintomas vestibulares.
Ademis, existe una incidencia no despreciable
de vértigo posicional paroxistico benigno en
estos pacientes; por ello, es recomendable
realizar maniobras posicionales cuando los
ninos o sus familias refieran sintomatologia
vestibular [15]. En ocasiones, las malforma-
ciones del oido interno (particién incom-
pleta, acueducto vestibular dilatado y cavidad
comun) pueden asociar DV progresiva que
evoluciona de forma independiente de la
HNS [3].

Hipoacusia subita: hasta un 30-60% de los
pacientes, ademas de la pérdida auditiva,
asocian vértigo, mientras que del 30 al 80%
presentan alteraciones vestibulares en las
pruebas diagnosticas, independientemente
de que hayan referido la clinica vertiginosa.
Varios estudios han mostrado que, indepen-
dientemente de la etiologia de la sordera
subita, se producen distintos patrones de
afectacion vestibular, tanto del utriculo como
de los conductos semicirculares, probable-
mente debido a la cercania anatémica de la
coclea y vestibulo, que comparten irrigacion e
inervacion. La DV es mas frecuente en pérdi-
das auditivas severas, por lo que su estudio en
estos pacientes podria ayudar a establecer un
prondstico de la HNS [16].

Implante coclear (IC): segun diferentes
autores, hasta el 35% de los nifios candidatos

[218]

a IC tienen alteracién o ausencia de funcion
vestibular antes de la cirugia y el riesgo de
que esto se produzca durante la implantacién
es del 2%. Segtin las pruebas diagndsticas
utilizadas, el tiempo pasado desde la cirugia
hasta su realizacion, la técnica quirurgica y
la patologia concomitante, la DV asociada
al IC puede oscilar del 0,33 al 75%. Se han
propuesto diferentes causas para explicar
ese dafio vestibular durante la cirugia del IC,
incluyendo traumatismo directo sobre el oido
interno, cambios inflamatorios y reaccién
a cuerpo extrafo por la gufa de electrodos,
laberintitis y estimulacién eléctrica de los
organos vestibulares. Los niflos implantados
pueden presentar desequilibrio e inestabilidad
de la marcha, ya que el IC condiciona peor
estabilidad en situaciones dindmicas, aunque
suelen compensar con relativa rapidez [1, 3,
5,17].

Ototoxicidad: aunque, en la mayoria de los
casos, la evaluacion de la toxicidad de los
farmacos se realiza con pruebas auditivas, los
ototoxicos mds empleados en nifios (antibioti-
cos, diuréticos y quimioterapicos) causan con
mads frecuencia DV que problemas auditivos;
la clinica mds habitual es el desequilibrio.
Los aminoglucésidos, la vancomicina y la
viomicina son los antibiéticos que causan
afectacion vestibular con mds frecuencia [3].
Por su parte, los quimioterdpicos producen
alteraciones del equilibrio en el 35-60% de los
nifios, tanto por afectacion otolitica como de
los conductos semicirculares horizontales; el
cisplatino tiene una prevalencia de DV que
oscila del 26 al 90%, sin que se asocie HNS
necesariamente [3].

Hipoacusia unilateral: en general, pueden
producirse DV asociadas, aunque su reper-
cusion sobre el equilibrio no suele ser muy
llamativa, lo cual sugiere que la plasticidad
neuronal permite a los nifios realizar una
compensacion vestibular eficaz [4, 18].

Rev. ORL, 2024, 15, €31547, 215-227



HIPOACUSIA NEUROSENSORIAL Y ALTERACION VESTIBULAR

PEREZ-MORA RM, CURIESES-BECERRIL L Y GONZALEZ-AGUADO R

CLiNICA

La DV en nifios con HNS, a pesar de ser tan
frecuente, no suele manifestarse con vértigo ni
con la clinica vestibular tipica, sobre todo cuando
es congénita, sino que en la mayoria de los casos
presentardn una alteracion motora y del equilibrio
que puede presentarse de forma muy inespecifica:
alteraciones del comportamiento, caidas frecuen-
tes y mayor torpeza, retraso motor, problemas de
aprendizaje, de lectoescritura y de relacion con sus
pares, etc. En muchas ocasiones, las familias no
refieren esa sintomatologia si no se les pregunta
directamente y la atribuyen a la propia HNS, sobre
todo en los casos de pérdida severa o profunda
[3,19].

Es importante en la practica diaria conocer
cudles de esos sintomas son mas relevantes para
poder predecir una DV en niflos con HNS,
teniendo en cuenta siempre la edad y el desarrollo
psicomotor. En general, se establece que retrasos
en algunos hitos del desarrollo motor (sobre todo
en el sostén cefalico, la sedestacion y la marcha)
y la severidad de la pérdida auditiva son factores
muy utiles para sospechar un DV, ademas de la
preocupacion mostrada por los padres sobre el
desarrollo de la motricidad. Segin Janky et al, seria
recomendable realizar una evaluacion vestibular
en nifios cuya pérdida auditiva es mayor de 66 dB,
y en particular, los que se sientan a partir de los
7,25 meses o caminan después de los 14,5 meses,
incluidos también aquellos cuyos padres describen
alteraciones del desarrollo motor, ya que parece
que estos factores son mas sensibles en identificar
a los nifios con pérdida vestibular bilateral severa
en comparacion con niflos con déficit de leve a
moderado [1, 3, 9].

Di1AGNOSsTICO

El diagnostico de la DV siempre es dificil en
los nifios, porque muchas veces no saben expresar
qué les ocurre, sobre todo aquellos con HNS severa
a profunda que inician su tratamiento; ademas, la
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exploracion clinica y los tests de funcién vestibular
pueden no ser bien tolerados por ellos, requiriendo
de unos protocolos adaptados y flexibles que nos
permitan obtener la maxima informacién en el
menor tiempo posible, evitando asi la repeticion
de pruebas y de visitas a la consulta [5, 20-24]. No
es el objetivo de este capitulo detallar las explora-
ciones vestibulares disponibles para el diagndstico
de la DV, sino recordar cudles son las mds tutiles
para establecer un cribado de los nifios con HNS
mds susceptibles de tener una afectacion vesti-
bular significativa, con el objetivo de hacer una
derivacion precoz para diagnostico y tratamiento.
Es importante recordar que hay que ajustar la
prueba vestibular a la edad del paciente y a su
desarrollo. Aunque no hay un consenso general
que nos indique las pruebas a aplicar, el momento
de hacerlas y la poblacién diana, si existe, en la
mayor parte de la literatura revisada, un esquema
de trabajo para realizar un primer cribado de los
nifos con HNS con riesgo de DV que incluyen
3 puntos fundamentales: evaluacion de los hitos
motores, valoracion del equilibrio y exploracién
de la funcion vestibular [1, 3, 18, 25]; la alteracién
de cualquiera de ellos es suficiente para plantear
un estudio vestibular mas completo.

1. Evaluacién de los hitos motores del nifo:
preguntando a los padres cuando comenzé
a sostener el cuello, a sentarse y a caminar de
forma independiente, es posible sospechar
un retraso madurativo que puede indicar
una DV. (Tabla 2).

Tabla 2. Evaluacion de los hitos motores del nifio. Sefiales
de alarma en los hitos motores [1, 19].

Hito Motor Tiempo
Ausencia de control cefalico 4 meses
Incapacidad para sedestacion sin

P P 7-9 meses
apoyos
Incapacidad para gatear 0 mantenerse

P para g 12 meses
en pie con apoyos
No trata de caminar 18 meses

[219]
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2. Evaluacion del equilibrio: se pueden aplicar
diferentes exploraciones de acuerdo con la
edad del nifo, teniendo en cuenta que a partir
de los 7 afios es cuando deja de depender
de la informacidn visual [22]. Segun varios
autores, las competencias motoras pueden
valorarse con la prueba de Competencia
Motriz de Bruininsks-Oseretsky (BOT-2)
para nifios mayores de 4 afos, constituida por
9 tareas que incluyen bipedestacion, marcha
y apoyo con un pie con ojos abiertos y cerra-
dos con datos normativos de referencia [1,
3]. Oyewumi et al reducen la exploracién
y comprobaron que la prueba sobre un pie
(monopodal) con ojos abiertos y cerrados
es la tarea mds eficaz como herramienta de
cribado en nifios con HNS mayores de 4 afios
[26] (Tabla 3).

. Evaluacion de la funcién vestibular: la explo-
racién vestibular en pediatria consiste en la
aplicacion de exploraciones clinicas y pruebas
instrumentales [22]. Inicialmente deberiamos
asegurarnos de que el nifio presenta una
agudeza visual normal.

3.1. Exploracién clinica

- Exploracién general, prestando atencién a su
postura corporal, forma de caminar, posicion
de la cabeza y coordinacion.

- Maniobra de Halmagyi: realizable desde los 12
meses de edad, con el niflo sentado entre las
piernas del acompaiiante, se fija su atencién en

Tabla 3. Evaluacion del equilibrio. Tiempo de estancia

monopodal en funcién de la edad.

Edad Duracién (seg) sobre 1 pie
30 meses 1 segundo (muy brevemente)
36 meses 2 segundos

4 afios 5 segundos

5 afios 10 segundos

Nota: Duraciones menores a las indicadas deben interpretarse
como senales de alarma [1, 3, 19, 26]
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el explorador y se realiza una rotacién brusca
de la cabeza en direccién del conducto semi-
circular horizontal. La presencia de sacadas
de refijacién indica un déficit vestibular [22,
27-29].

Nistagmo post-rotatorio: util incluso en nifos
menores de 6 meses y accesible en la consulta
porque puede realizarse con el nifio sentado
en las piernas del acomparfiante en una silla
giratoria; se gira la silla en una direccién y se
detiene bruscamente, buscando el nistagmo
y posteriormente se realiza la maniobra en
sentido contrario. El nistagmo post-rotatorio
se dirige en direccion opuesta al sentido de la
aceleracion, indicando un reflejo vestibulo-
ocular (VOR) horizontal intacto. En nifios
mayores de 6 meses se ve mejor en oscuri-
dad o con gafas de Frenzel. Se trata de una
evaluacién de naturaleza cualitativa (respuesta
presente o ausente), atil para detectar una
disfuncion bilateral y completa del conducto
semicircular horizontal [1, 3, 19].

Nistagmo per-rotatorio: aplicable también
en nifios de meses, aparece en la direccion
del movimiento al girar al nifio de uno a otro
lado. Es patologico si no se observa nistagmo
durante cualquiera de los movimientos,
teniendo en cuenta que no tiene valor loca-
lizador, ni en términos de lado (derecho/
izquierdo) ni de sistema (periférico/central)
[28, 29].

Fijacion visuo-vestibular: evalda la respuesta
del nistagmo per-rotatorio a la fijacion visual
en pacientes mayores de 1 afio; se le pide
al nifo que fije la vista en su dedo pulgar
extendido, mientras se le mueve a derecha
e izquierda o, si resultara mas cémodo y en
nifios mds pequenos, que mire al explorador,
el cual se mueve simultdneamente con ¢él, de
un lado a otro. En condiciones normales no
debe encontrarse nistagmo alguno; pero si se
observa, se debe sospechar una alteracion en
la via vestibular central [27, 28].
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- Maniobra de agitacion cefalica: con gafas de
Frenzel u ojos cerrados, se rota pasivamente
la cabeza del nifo en el plano horizontal, a
una frecuencia elevada y de escasa amplitud,
durante unos 20 segundos. Se detiene y al abrir
los ojos, observamos si hay o no nistagmo que
indique DV [22, 30].

- Evaluacién de la agudeza visual dindmica:
a partir de 3 afios de edad en nifos colabo-
radores; con una carta de Snellen alfabética
o modificada con imagenes de interés, se
identifica la linea que marca la agudeza visual
y se pide al nifio que haga lo mismo durante
la realizacion de rotaciones en el plano hori-
zontal de al menos 2 Hz y superiores a 120°/
seg, con un arco de unos 20°, lo que aisla la
contribucion vestibular del sistema de segui-
miento ocular. Sila agudeza visual disminuye
al menos 3 lineas se sospecha un DV bilateral
[19, 31, 32].

3.2. Exploracién clinica

Lo idéneo para detectar una DV seria incluir
una bateria de pruebas que nos permitiera valorar
la funcién de los conductos semicirculares (prueba
caldrica, prueba rotatoria y test de impulso cefalico,
vHIT) y la funcidén otolitica (potenciales evoca-
dos miogénicos cervicales (c(VEMP) y ocula-
res (0VEMP)), pero en los niflos resulta muy
complicado [26, 33]. Varios autores han realizado
revisiones sistematicas y diferentes protocolos diag-
ndsticos para evaluar la indicacién de cada prueba,
asi como su aplicacion en funcion de la edad, con
resultados muy variables en cuanto a sensibili-
dad y especificidad y al porcentaje de éxito en su
aplicacién [5, 25]. Por tanto, para la exploracion
vestibular en nifos no existiria ninguna explora-
cién predominante, sino que en conjunto serian
complementarias, aunque el nivel de evidencia es
moderado debido a las deficiencias metodoldgicas
de los trabajos objeto de revision.

Los tests considerados tradicionalmente como
patrones de la exploracién vestibular son la prueba
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caldrica y la prueba rotatoria, pero no suelen ser
bien toleradas por los nifios y no son accesibles
en todos los servicios. La prueba calérica no se
considera factible por ser invasiva y larga, limitando
la participacion del paciente y muchas veces de la
familia. A esto hay que afadir la alta prevalencia
de patologia de oido medio en la poblacién pedid-
trica, limitando su aplicacion. La prueba rotatoria
necesita de unas condiciones y unos requerimientos
técnicos de los que pocos laboratorios disponen;
ademas, puede ser muy dificil realizarla en nifos
con HNS severa al estar a oscuras [25, 33]. La
mayoria de los autores consideran que los VEMPs
(cervicales y oculares) y el vHIT son las pruebas
mas apropiadas para la exploracion vestibular en
nifios, porque pueden obtenerse a edades tempra-
nas y no se ven afectadas por la patologia de oido
medio. [34-36]. Shen et al realizaron cVEMP a
24 recién nacidos sanos de 2 a 5 dias, obteniendo
una tasa de respuesta del 75%, lo que sugiere que
la via del reflejo saculo-célico estd desarrollada al
nacimiento [37]. Sheykholeslami et al publicaron
que la morfologia de la respuesta de este potencial
en nifios de 1 a 12 meses era parecida a la de los
adultos [38].

En general, diferentes autores establecen la
necesidad de realizar un programa de cribado de
DV en nifios con HNS accesible y fiable, adaptado
a la poblacién pediatrica a la que va dirigido y
realizando el minimo nimero de pruebas necesario
que nos permita hacer un diagndstico fiable para
iniciar el tratamiento si es necesario. De acuerdo a
los diferentes protocolos revisados, se recomiendan
realizar las siguientes [25, 36, 39, 40]:

- ¢VEMP: desde los 6 meses, edad en la que el
nifio ya tiene el diagndstico de HNS, pueden
valorarse algunos hitos del desarrollo motor y
es un periodo previo a la realizacion de un IC.
El diagndstico del DV en este tiempo permite
un consejo precoz a los padres y la solicitud de
tratamiento. Pero si no es posible el cribado
alos 6 meses, se intentard unos pocos meses
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después, preferiblemente antes del afio o de la
colocacion de un IC. Esta prueba ha mostrado
hasta un 90% de éxito en realizacion y resulta-
dos; puede hacerse en la misma visita que los
potenciales evocados auditivos e incluso con el
mismo equipo. No precisan de la colaboracién
del nifo porque no se afectan por el llanto y
si se utiliza estimulo por via 6sea no se ven
artefactados por la patologia del oido medio
[20, 39, 40].

- VHIT: en niflos mayores de 1 afio parece algo
mas sensible que los cVEMP, sobre todo en
algunas etiologias, pero precisa varias adapta-
ciones a la poblacién pediétrica, con equipos
especiales que emplean camaras remotas que
no necesitan calibracion previa, ni llevar gafas
(con gafas, es dificil aplicarlo antes de los 3
anos) y se dispone de datos normativos segtin
edades. Pero el éxito de la prueba depende
mucho de la habilidad del explorador. En
nifos pequenos se realizan impulsos en el
plano horizontal y a partir de los 3 afios, se
afiaden los conductos verticales, permitiendo
asi el estudio de ambas ramas del nervio vesti-
bular [33, 41].

- oVEMPS: en niflos mayores de 3 aiios, en los
que han mostrado mas del 92% de éxito en
su realizacion, ya que con esas edades es mas
facil conseguir la colaboracién para mantener
la posicion de la mirada y la atencién [25].

- Prueba caldrica: a partir de los 4 afios; para
que sea mejor tolerada por el nifio, se puede
reducir la temperatura del agua (a 32 y 42°C),
inicidndola con agua fria, que se acepta mejor
o efectuarla con aire. Otra posibilidad es utili-
zar unicamente una estimulacién de agua
helada (10cc), para ver si hay o no respuesta.
En nifios menores de 4 afios es practicamente
imposible realizarla y en general no se finaliza
en el 16% de niflos de mayor edad [20, 28, 33].

Un 20% de los niflos con HNS estudiados con
alguna de estas pruebas mostraron una DV en el

Ediciones Universidad de Salamanca / £33

[222]

cribado que lleg6 al 29% si exclusivamente se consi-
deraba a los nacidos con HNS severa/profunda.
Se recomienda el cribado vestibular con cVEMP
siempre en los nifios con HNS severa/profunda,
con hipoacusia sindrémica y en casos de duda
en el desarrollo motor. EI vHIT debe afiadirse al
cribado con cVEMP a partir del afio de edad si la
causa de la pérdida auditiva es el CMV congénito, la
meningitis, las anomalias ccleo-vestibulares o si la
etiologia es desconocida para completar el estudio
de todo el sistema vestibular periférico [25, 36, 40].

A pesar de los protocolos y revisio-
nes existentes sobre la exploracién vestibular
infantil, ain no disponemos de un consenso
general que nos indique las pruebas a aplicar,
el momento de realizarlas y la poblacién diana.
Por ello, realizamos una propuesta de pruebas
diagndsticas en base a la edad del paciente
(Figura 1).

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO

En los niflos con HNS con DV, los programas
de rehabilitacion vestibular, junto al tratamiento
auditivo, tienen un efecto positivo en el control
postural, el equilibrio y la marcha, mejorando
ademas la organizacion sensorial. La rehabilitacion
vestibular se basa en los mecanismos de neuroplas-
ticidad para conseguir la compensacion vestibular
(adaptacion, habituacion y sustitucion) y debe
realizarse con actividades atractivas y divertidas
para conseguir la participacién del paciente y su
familia. Se utilizan ejercicios adaptados a la edad del
nifio y con estimulos visuales atractivos (juguetes,
juegos de video, etc), enfocados a actividades de
equilibrio estatico, coordinacién motora y entre-
namiento motriz en varios contextos ambientales.
Este tratamiento ha mostrado mejoria en el apoyo
monopodal y en el equilibrio estatico y dindmico;
sin embargo, la variabilidad en las metodologias de
trabajo existentes y la escasa calidad en los niveles
de evidencia no permiten obtener conclusiones
absolutas sobre su efectividad [3, 7, 19].
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NINO CON HIPOACUSIA
NEUROSENSORIAL
I
[ I I ]
<6 MESES >=12 MESES >=3 ANOS >=4 ANOS
Exploracion Maniobra de Agudeza visual L L
—{ nistagmo post - H . — P Prueba caldrica
. almagyi dinamica
rotatorio
Exploracion Fiiacion vi
. 1jacion visuo -
] mistagmoper- | "0 o ar VHIT (con gafas):
rotatorio — Conductos horizontales
y verticales
Test de VHIT (sin gafas):
— agitacion “—  Conductos
cefalica horizontales
— oVEMP
L cVEMP (VO)
Figura 1. Propuesta de algoritmo diagndstico.
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Tabla 1. Caracteristicas de los principales estudios incluidos en la revision.

Estudio

Periodo

Diseno

Poblacion

Pruebas vestibulares

Dhondt C, 2019

2019

58 nifios sanos

- vHIT

- Prueba rotatoria,
- cVEMP

- oVEMP

Martens S, 2023

2018-2020

Prospectivo

133 nifios sanos

- VHIT
- cVEMP
- oVEMP

Femia P, 2011

2011

Descriptivo

Poblacion pedidtrica

- Exploracion clinica del RVO y RVE
- Habilidades motoras

Martens S, 2023

2003

71 nifios

- vHIT

- cVEMP

- Prueba rotatoria
- oVEMP

Janky KL, 2018

1999-2015

Retrospectivo

117 candidatos a IC
69 con HNS

- vHIT
- Prueba calérica
- Cuestionario de calidad de vida (DP3)

Hazen M, 2021

2021

Revision bibliografica

Poblacién pedidtrica con HNS

- Prueba calérica
- VHIT

- Prueba rotatoria
- VEMP

Martens S, 2019

2018-2021

Prospectivo

Nifios con HNS congénita

- cVEMP

Verbecque E, 2017

2017

Revision bibliografica
sistematica

Nifios con HNS

- VEMPs

- Prueba calérica
- Test AVD

- VHIT

Inoue a, 2013

2003-2010

Retrospectivo

89 nifios con HNS profunda

- Prueba rotaria

- Prueba calérica

- VEMPS

- Evaluacion del desarrollo motor

Birdane L, 2016

2004-2012

Cohorte

33 nifios con H. unilateral
25 nifios sanos

- cVEMP
-ENG

Bernard S, 2015

2000-2013

Retrospectivo

52 nifios con CMVc

- Examen clinico
- Prueba calérica
- cVEMP

- vHIT

Hu J, 2020

2013-2019

Cohorte

22 nifios con NA
50 nifos sanos

- oVEMP

- cVEMP

- Prueba caldrica
- vHIT

- SHIMP

Janky K, 2022

Cohorte

38 nifios con IC
37 nifios normooyentes

- VEMPs

- vHIT

- Prueba rotaria
-BOT-2

- AVD

Ediciones Universidad de Salamanca / £33

[226]

Rev. ORL, 2024, 15, €31547, 215-227




HIPOACUSIA NEUROSENSORIAL Y ALTERACION VESTIBULAR

PEREZ-MORA RM, CURIESES-BECERRIL L Y GONZALEZ-AGUADO R

Estudio Periodo Disefio Poblacion Pruebas vestibulares
Li YH, 2021 Prospectivo 30 nifios con H. stibita - oVEMPS
- cVEMPS
Melo RS, 2021 Transversal 65 nifios oyentes - Prueba rotaria
65 nifios con HNS - Prueba calérica
- Evaluacion estatica
Bayat A, 2020 Transversal 24 nifios con IC unilateral - cVEMP
24 nifios sanos - Posturografia dindmica
Chebib E, 2022 2014-2022 Retrospectivo 130 nifios con CMVc - Prueva caldrica

- vHIT
- VEMPs
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RESUMEN: Introduccion y objetivo: El nistagmo es una oscilacién ritmica e involuntaria de uno o
ambos o0jos en el que se produce una deriva de la fijacién y un movimiento de refijacion. Afecta a 14-17 de
cada 10.000 nifos. Existen multiples causas subyacentes. El objetivo de esta revision es conocer los diferentes
tipos de nistagmo no vestibular e intrusiones sacddicas no nistagmicas, con sus caracteristicas, diagnostico
diferencial, etiologias, diagnostico y tratamiento. Método: Se ha llevado a cabo una revision bibliografica
narrativa a través de las bases de datos PubMed, Scopus, Google Scholar y Clinical Key, excluyéndose los
articulos sobre nistagmo vestibular y los casos clinicos. Resultados: Hemos analizado diecisiete articulos,
capitulos de libro y guias clinicas de la Sociedad Americana de Oftalmologia y de la Sociedad Espanola
de Oftalmologia. Discusion: Existen diversos tipos de nistagmo no vestibular que pueden debutar en
la edad pediétrica: el sindrome de nistagmo infantil, cldsicamente llamado nistagmo congénito, el mds
frecuente. También el sindrome de nistagmo por mal desarrollo de la fusion, cldsicamente conocido como
nistagmo latente, el segundo en frecuencia y relacionado con ambliopia; El tercero, Spasmus nutans, un
sindrome caracterizado por nistagmo, cabeceo y torticolis. Otros tipos menos habituales son los nistagmos
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NISTAGMO NO VESTIBULAR E INTRUSIONES SACADICAS NO NISTAGMICAS

DuQUE-HOLGUERA V, RAMIREZ-SALAS JE, ALVAREZ-ALVAREZ M ET AL.

monoculares como el fenémeno de Heimann-Bielchowsky o la mioquimia del musculo oblicuo superior o
el nistagmo periddico alternante, que cambia ciclicamente de direccién, amplitud y frecuencia. También
podemos encontrar downbeat nystagmus o nistagmo vertical inferior, nistagmo central mds frecuente, asi
como nistagmo pendular adquirido, que puede relacionarse con alteraciones masticadoras o palatales;
0 see-saw nystagmus, con movimiento ocular en balancin «sube y baja». Hay asimismo tres tipos prin-
cipales de intrusiones sacddicas no nistdgmicas, que corresponden al sindrome opsoclonus, consistente
en movimientos sacadicos desordenados multiplanares y que puede asociar mioclonias y ataxia; bobbing
ocular, con desplazamientos sacadicos verticales y flutter ocular, con movimientos sacadicos horizontales.
Conclusiones: Deben conocerse las caracteristicas de los diferentes tipos de nistagmo no vestibular y de
las intrusiones sacadicas no nistagmicas y de sus posibles etiologias, puesto que en un amplio porcentaje
de las ocasiones la causa subyacente es grave, frecuentemente neuroldgica. De la misma manera, debemos
conocer cémo llevar a cabo el diagnéstico y las opciones terapéuticas que tenemos a nuestro alcance para
mejorar la calidad de vida de los pacientes.

PALABRAS CLAVE: Nistagmo central; nistagmo infantil; nistagmo congénito; spasmus nutans; intru-
siones sacddicas; opsoclonus

SUMMARY: Introduction and objective: Nystagmus is a rhythmic and involuntary oscillation of one or
both eyes in which a fixation drift and a refixation movement occur. It affects 14-17 out of 10,000 children.
There are multiple underlying causes. The objective is to know the different types of non-vestibular nystagmus
and non-nystagmic saccadic intrusions, with their characteristics, differential diagnosis, etiologies, diag-
nosis, and treatment. Method: A narrative bibliographic review has been carried out through the PubMed,
Scopus, Google Scholar, and Clinical Key databases. Articles on vestibular nystagmus and clinical cases
were excluded. Results: Seventeen articles, book chapters and clinical guidelines of the American Society
of Ophthalmology and the Spanish Society of Ophthalmology have been analyzed. Discussion: There are
various types of non-vestibular nystagmus that can debut in the pediatric age: infantile nystagmus syndrome,
classically called congenital nystagmus, the most frequent; nystagmus syndrome due to maldevelopment of
fusion, classically known as latent nystagmus, the second most frequent and related to amblyopia; Spasmus
nutans, a syndrome characterized by nystagmus, nodding, and torticollis, the third most frequent; monocular
nystagmus such as the Heimann-Bielchowsky phenomenon or myokymia of the superior oblique muscle;
alternating periodic nystagmus, which cyclically changes direction, amplitude, and frequency; downbeat
nystagmus, most frequent central nystagmus; acquired pendular nystagmus, which may be related to masti-
catory or palatal disorders; and see-saw nystagmus, with “up and down” eye movement similar to a see-saw.
There are also three main types of non-nystagmic saccadic intrusions, which correspond to the opsoclonus
syndrome, consisting of disordered multiplanar saccades that can be associated with myoclonus and ataxia
ocular bobbing, with vertical saccadic movements and ocular flutter, with horizontal saccadic movements.
Conclusions: The characteristics of the different types of non-vestibular nystagmus and non-nystagmic
saccadic intrusions and their possible etiologies should be known, since in a large percentage of cases the
underlying cause is serious, frequently neurological. In the same way, we must know how to carry out the
diagnosis and the therapeutic options that we have within our reach to improve the quality oflife of patients.

KEYWORDS: central nystagmus; infantile nystagmus; congenital nystagmus; spasmus nutans; saccadic
intrusions; opsoclonus
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INTRODUCCION

El nistagmo es una oscilacion ritmica e invo-
luntaria de uno o ambos ojos en el que se produce
una deriva de la fijacion y a continuacién un movi-
miento de refijacién, que se diagnostica mediante
observacion directa o grabacion del movimiento
ocular [1, 2].

Se conoce como nistagmo infantil cuando
se manifiesta en los primeros 6 meses de vida, y
adquirido cuando se manifiesta tras esos 6 meses
[1]. Afectaa 14-17 de cada 10.000 nifios (0.0014%
- 0.0017%) [2, 3, 4]. La causa mas frecuente de
nistagmo infantil (56 %) es la patologia retiniana
[5].

El objetivo de este capitulo es conocer las
caracteristicas de los diferentes tipos de nistagmo
cuyo origen es externo al sistema vestibular peri-
térico puesto que, una correcta exploraciéon y
conocer sus caracteristicas contribuyen a llegar a
un diagnostico preciso y una adecuada orientacion
etiologica [1].

Puede considerarse que el nistagmo es un
diagndstico en si mismo, con multiples causas
subyacentes [5].

Aunque con frecuencia el nistagmo en el
paciente pediatrico es derivado a oftalmologia o a
neurologia, también es necesario que el otorrino-
laringdlogo, y mas concretamente el otoneurdlogo,
conozca los diferentes tipos nistagmo no vestibular
e intrusiones sacadicas no nistigmicas puesto que
en algunos casos existen enfermedades subyacentes
graves.

Los nistagmos no vestibulares pueden ser:

- Segtin la forma de la onda

° Pendular: sinusoidales, con amplitud y velo-
cidad iguales

o Enresorte: con una fase lenta y otra correctora
rapida

- Segun la simetria interocular:

Ediciones Universidad de Salamanca / £33
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> Conjugado: ambos ojos tienen un movimiento
simultineo en la misma direccidn, intensidad
y duracién

e Disconjugado o disociado: cuando no cumple
caracteristicas de conjugado

MATERIAL Y METODO

Revision bibliografica narrativa realizada en el
primer semestre de 2023 en la que se han utilizado
diferentes bases de datos: PubMed, Google Scholar,
Clinical Key y Scopus.

Se han buscado los términos en espaiol:
nistagmo pedidtrico, nistagmo infantil y nistagmo
en edad pediatrica.

Asimismo, los términos en inglés: childhood
nystagmus, infantile nystagmus,

De los resultados, se han rechazado aquellos
que hablaban de nistagmo de origen vestibular.

Independientemente, en las mismas bases de
datos se investig6 cada tipo de nistagmo o intrusion
sacddica de forma individual, tanto por su nombre
en espafol como por su nombre en inglés, exclu-
yendo los articulos que trataban de casos clinicos
concretos.

También se han incluido los capitulos sobre
nistagmo infantil de libros y ponencias oficiales
de la Sociedad Espaiiola de Oftalmologia y de la
Academia Americana de Oftalmologia.

Se recogen los resultados de la revision biblio-
grafica en la Tabla 1.

RESULTADOS

Se obtuvieron diecisiete articulos, ponencias
oficiales y capitulos de libro que cumplian los
requisitos. Dichos resultados pertenecen a distintas
especialidades: oftalmologia, pediatria, neurolo-
gia, optometria o genética; ademads, aunque todos
incluian informacién sobre los pacientes en edad
pedidtrica, algunos también sobre la edad adulta.

Los articulos, capitulos y ponencias analizados
se resumen en la Tabla 1.
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Tabla 1. Bibliografia analizada. Se recogen afo, tipo de bibliografia (capitulo de libro,
articulo o ponencia oficial), la especialidad a la que pertenecen y la edad de referencia.

Autor Ao Tipo Especialidad Edad de referencia
Dorado Lépez-Rosado AM [1] 2018 Capitulo de libro Oftalmologfa Infantil
Papageorgiou E [2] 2014 Articulo Pediatria Infantil

Ehrt O [3] 2012 Articulo Neurologia pediatrica Infantil

Zahidi A [4] 2017 Articulo Optometria Infantil

Bertsch M [5] 2017 Articulo Oftalmologfa Infantil
Tariq-Bhatti M [6] 2020 Capitulo de libro Oftalmologia Infantil y adulta
Galan Terraza A [7] 2010 Ponencia Oftalmologfa Infantil y adulta
Gottlob I [8] 2014 Articulo Neurologia Infantil

Suppiej A [9] 2022 Articulo Neurologia pediatrica Infantil
Aychoua N [10] 2022 Articulo Genética Infantil

Gold DR [11] 2019 Capitulo de libro Oftalmologia Infantil y adulta
Green KE [12] 2021 Capitulo de libro Oftalmologfa Infantil y adulta
Strupp M [13] 2011 Articulo Neurologia Infantil y adulta
Pal R [14] 2021 Articulo Oftalmologfa Infantil y adulta
Bhatia P [15] 2022 Articulo Neurologia Infantil y adulta
Rossor T [16] 2022 Articulo Neurologia Infantil

Manto M [17] 2022 Articulo Neurologia Infantil y adulta

DISCUSION - Nistagmo periddico alternante

Se puede diferenciar entre nistagmo no vestibu-
lar e intrusion sacadica no nistdgmica, dependiendo
de si cumple los criterios para considerarse nistagmo:
que exista una sacada ocular rapida como respuesta
a una desviacion lenta. Cuando la sacada rapida no
es consecuencia de una desviacion lenta, nos encon-
tramos ante una intrusion sacadica no nistagmica.

Dentro de los nistagmos no vestibulares encon-
tramos:

- Sindrome de nistagmo infantil (clasicamente
nistagmo congénito), el mds frecuente

- Sindrome de nistagmo por mal desarrollo de
la fusién (cldsicamente nistagmo latente), el
segundo en frecuencia

- Spasmus nutans, el tercero

- Nistagmos monoculares o unilaterales,
compuestos por el fenémeno de Heimann-
Bielchowsky y la mioquimia del musculo
oblicuo superior
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- Nistagmo vertical inferior (downbeat nystag-
mus)

- Nistagmo pendular adquirido

- See-Saw nystagmus o nistagmo en balancin

Por otro lado, en las intrusiones sacadicas no
nistagmicas, podemos hablar de:

- Opsoclonus (opsoclonus-mioclonus, opso-
clonus-mioclonus-ataxia)

- Bobbing ocular

- Flutter ocular

NISTAGMO NO VESTIBULAR

1. SINDROME DE NISTAGMO INFANTIL (SNI)

También llamado cldsicamente nistagmo
congénito o nistagmo motor idiopatico.

Definiciéon: Se trata de un nistagmo que suele
presentarse en los primeros 6 meses de vida,

Rev. ORL, 2024, 15, e31541, 229-244
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siendo lo mas frecuente entre el nacimiento y las
12 semanas (2-3 meses) aproximadamente, aunque
puede no hacerse evidente hasta que ya han trans-
currido varios afios [1, 2, 6]. Se recomienda hablar
de nistagmo infantil y no de nistagmo congénito
puesto que no comienza hasta el inicio de la fijacién
de objetos por parte del nifio, que es aproximada-
mente alos tres meses [3, 7]. De la misma manera,
se recomienda no hablar de nistagmo motor idio-
pético, puesto que en un amplio porcentaje de los
pacientes existen alteraciones en la retina visibles
al realizar OCT (tomografia de coherencia 6ptica),
por lo que en estos casos se trata de nistagmo por
defecto sensitivo [8, 9].

Tiene una prevalencia de 1/1500 nifios, dos
veces mas frecuente en varones. Supone un 8 %
de todos los nistagmos [1, 10].

Existen varios subtipos [9]:

- Nistagmo por defecto sensitivo (48 %): por
anomalias de la via visual anterior.

- Neurolégico (23 %): malformaciones cere-
brales, anomalias de sustancia blanca o alte-
raciones metabdlicas.

- Idiopdtico (22 %).

- Mixto neuroldgico y sensitivo (7 %).

Clinica: Nistagmo binocular conjugado y hori-
zontal. Aunque es infrecuente puede tener un
componente vertical o torsional. A diferencia de los
nistagmos adquiridos, mantiene su horizontalidad
incluso en la mirada vertical superior e inferior:
esto sucede en el sindrome de nistagmo infantil, en
el nistagmo vestibular y en el nistagmo periddico
alternante [1, 6, 7, 10, 11].

Puede ser continuo o intermitente y el movi-
miento puede ser pendular o en resorte, depen-
diendo de la posicién de la mirada: pendular en
posicion primaria y mirada superior y en resorte
en mirada extrema horizontal. Al comienzo suele
ser pendular hasta irse convirtiendo en la forma
en resorte sobre los dos afos [1, 6, 11].
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Se han descrito un total de 12 tipos diferentes
de patrones de movimiento ocular existentes en
los pacientes con nistagmo infantil [4].

Este nistagmo posee un punto nulo o punto de
bloqueo, aquel en el que el movimiento se mini-
miza (disminuye la intensidad del nistagmo) y a
la vez se maximiza el periodo en el que la imagen
alcanza la fovea, llamados periodos de fovealiza-
cion, consiguiendo por tanto aumentar la agudeza
visual. Cuando este punto nulo no se encuentra
en la posicién primaria de la mirada tienden a
mantener una rotacion de la cabeza para mejorar
la vision. Esta version cefélica suele ser horizontal,
pero también puede ser vertical, con elevacién o
descenso del mentédn [1, 2, 6, 7].

A diferencia del nistagmo de origen vestibular,
el sindrome de nistagmo infantil aumenta con la
fijacién de la mirada. También aumenta con la
ansiedad y la fatiga [1, 6, 11].

Su amplitud disminuye con la convergencia
ocular, durante el suefio y en la falta de atencion
visual y la velocidad de su fase lenta aumenta
cuando se aumenta la distancia al punto de fija-
ci6on de la mirada. Esto hace que la agudeza visual
cercana sea mejor que la lejana [1, 6, 7].

Al analizar nistagmo optocinético mediante
el movimiento de lineas verticales, en un paciente
sin patologfa aparecen movimientos oculares lentos
(fase lenta) hacia el lado al que rotan dichas lineas
y sacadas contralaterales correctoras [6, 11]. En
contraposicidn, en pacientes con sindrome de
nistagmo infantil la fase lenta se da hacia el lado
contrario al que rotan las lineas verticales [6].

Los niflos con sindrome de nistagmo infantil
no tienen oscilopsia; en caso de comenzar con osci-
lopsia hay que pensar en alguna alteracion afiadida
a su nistagmo infantil. Por otro lado, su agudeza
visual suele estar disminuida. Es infrecuente que
asocien estrabismo, sobre todo el subtipo idiopé-
tico, quienes ademas suelen tener buena estereopsis
(visién binocular). Los subtipos no idiopaticos
pueden asociar estrabismo en el 30 % de los casos
(1, 6,10, 11].
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Diagndstico: El sindrome de nistagmo infantil
es un diagnostico de exclusién puesto que se asocia
con patologias que causan pérdida de agudeza
visual bilateral, en los cuales existen alteraciones
en la via visual anterior entre el 38 y el 91% de los
casos. Si los ojos no tienen ninguna deformidad
obvia se recomienda descartar [1, 6]:

- Aniridia, ausencia de iris con presencia de
iris rudimentario. Se asocia a otras anomalias
oculares.

- Albinismo, que cursa con hipopigmentacién
del iris y del epitelio pigmentario de la retina.

- Neuropatia 6ptica, que puede estar causada
por hidrocefalia o lesiones compresivas

- Hipoplasia foveal aislada, con févea poco
desarrollada y ausencia de pigmentacion
foveal

- Distrofias retinianas como acromatopsia
(monocromatismo de bastones) o amaurosis
congénita de Leber

- Hipoplasia del nervio dptico, una de las prin-
cipales causas de ceguera infantil en Europa
y Estados Unidos.

Pese a realizar estudios dirigidos, en el 40%
de los niflos con sindrome de nistagmo infantil
no se localizan alteraciones en las vias aferentes
y son diagnosticados de nistagmo idiopatico, que
puede heredarse de manera dominante, recesiva
o ligada al X. Cuando la herencia es ligada al X
lo mds comun es la mutaciéon en FRMD?7. El 36%
de los nifos con sindrome de nistagmo infantil
idiopatico tienen alteraciones genéticas [1, 2, 5, 6].

Tratamiento:

No existe un tratamiento curativo en la actua-
lidad [3].

Tanto la memantina como la gabapentina
pueden reducir la gravedad del nistagmo y mejorar
la vision en estos pacientes al ser inhibidoras del
sistema nervioso central. Aun asi, por sus efectos
secundarios (nausea, vértigo, cefalea, fatiga), no se
utilizan en el paciente pedidtrico ni existen ensayos
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al respecto. También ha demostrado ser efectiva la
brinzolamida tépica [3, 4, 6, 8, 11].

Otras opciones terapéuticas, llevadas a cabo
por oftalmologia o por su optometrista, son:

- Correccion de cualquier error refractivo que
padezca el paciente, aunque sea poco signifi-
cativo. Cualquier ganancia de agudeza visual
es clave en estos pacientes. En caso de no
necesitar colocacion de prismas es preferible el
uso de lentes de contacto que de gafas [4, 11].

- Colocacién de prismas en las gafas para
aumentar la convergencia ocular y llevar el
ojo hacia el punto nulo, puesto que esto puede
reducir la amplitud del nistagmo [4, 6].

- Cirugia de la musculatura extraocular (cirugfa
de Anderson-Kestenbaum) para movilizar el
punto nulo hacia la posicion primaria de la
mirada. No se recomienda este tratamiento en
la edad pediatrica puesto que el punto nulo
puede modificarse en los primeros afios de
forma espontanea [3, 4, 6, 11].

Pronostico: El pronéstico de estos pacientes
depende por un lado del impacto psicomotor que
tenga el déficit de agudeza visual, ya sea causa del
nistagmo o consecuencia de este [9].

También depende de la capacidad de lectura,
que suele estar bien conservada al disminuir un
44% aproximadamente el nistagmo con la conver-
gencia. Pese a esto, la lectura es un 14.7 % mas lenta
en pacientes con nistagmo infantil idiopatico [4].

2. SINDROME DE NISTAGMO POR MAL DESARROLLO
DE LA FUSION (SNMDF)

Clasicamente conocido como nistagmo latente
y nistagmo manifiesto latente.

Definicién: Se trata de un nistagmo de inicio
precoz, conjugado, de baja amplitud y en resorte
que se acentda con la fijacion monocular. Es el
segundo nistagmo infantil m4s frecuente [1, 6].
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Clinica: Durante la fusion, es decir, la vision
binocular, no existe nistagmo. Al ocluir un ojo y
desaparecer la visién binocular aparece un movi-
miento nistdgmico en el ojo no ocluido [6, 11].

Este nistagmo también puede aparecer, aunque
no exista oclusion ocular si la fijacién de uno de
los ojos se encuentra suprimida, lo que se conocia
clasicamente como nistagmo latente manifiesto,
que puede ir cambiando de ojo segiin cudl sea el
que esté fijando en cada momento. Esto sucede en
la mayoria de los pacientes con SNMDE, pero al
ser de muy escasa intensidad suele ser subclinico
[1,2,6].

Puede observarse que, al ocluir un ojo, el
ojo descubierto, que es el que fija, se moviliza
lentamente hacia la nariz, con sacadas correctoras
contralaterales (abductoras), por lo que la fase
rapida es contralateral al ojo ocluido [1, 6].

El nistagmo latente puede coexistir con un
sindrome de nistagmo infantil, aunque la velocidad
del nistagmo latente es constante, a diferencia de las
variaciones existentes en el sindrome de nistagmo
infantil. Cuando coexisten, hay mayor déficit de
agudeza visual [6, 11].

Este es el unico nistagmo cuyo origen no es
vestibular periférico que siempre cumple la Ley
de Alexander; es decir, aumenta en la direccién
de la fase rapida y disminuye en la direccién de
la fase lenta. En este tipo de nistagmo, aumenta la
intensidad en abduccién y disminuye en aduccién
del ojo no ocluido [1].

Diagnostico: Este tipo de nistagmo sucede
cuando existe alguna alteracion de la visién bino-
cular antes de los 6 meses de edad, habitualmente
por endotropia congénita (estrabismo convergente),
pero puede suceder también por alteraciones
corneales, catarata monocular o anisometro-
pia grave (cada ojo tiene un defecto refractivo
-miopia, hipermetropia o astigmatismo- diferente,
o el mismo defecto refractivo con gran diferencia
interocular de graduacion) [6, 7].

Al haber una alta prevalencia de estrabismo en
las personas con sindrome de Down, este sindrome

Ediciones Universidad de Salamanca / £33

[235]

estd muy relacionado con el nistagmo por mal
desarrollo de la fusion [2].

La incidencia de este nistagmo también estd
aumentada en pacientes con leucomalacia peri-
ventricular [11].

Tratamiento: En el caso de que exista una
version cefalica en aduccion que sea muy limitante
o que la ambliopia sea grave, se puede plantear
tratamiento quirurgico de la musculatura extrao-
cular cuando el nifo tenga 1 o 2 afios, realizando
la cirugia en el ojo que fija [2, 3].

El tratamiento de la ambliopia con parches
oculares puede reducir el nistagmo [2].

Prondstico: Se trata de una patologia benigna
que no causa oscilopsia [3].

El prondstico de estos pacientes viene deter-
minado por la evolucién de la ambliopia causante
del cuadro [3].

3. SPASMUS NUTANS

Definicién: Tercer tipo de nistagmo infantil
mas frecuente. Sindrome que consiste en nistagmo,
cabeceo y torticolis, aunque no siempre aparecen
los tres signos [1, 6, 11].

Clinica: Suele aparecer entre los 6 y los 12
meses de edad. Posee un nistagmo caracteristico de
aspecto titilante, que es lo mas constante dentro de
este sindrome. En un 60% de los casos se asocia a
movimientos de asentir (cabeceo), que no sigue un
patron tipico, asi como torticolis. Tanto el cabeceo
como la torticolis, pero esencialmente el cabeceo,
disminuyen el nistagmo y mejoran la visién, puesto
que provocan el reflejo vestibulo ocular, que dismi-
nuye el nistagmo [1, 2, 3, 6].

Puede observarse un nistagmo pendular
intermitente, asimétrico, de pequeiia amplitud
y alta frecuencia que, al ser disociado puede ser
incluso monocular, o parecerlo. La direccion del
nistagmo es multiplanar (vertical, horizontal e
incluso oblicuo), pero suele ser horizontal. Puede
ser un nistagmo subclinico s6lo detectable con
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videonistagmografia o videofrenzel. No suele
afectar a la agudeza visual [1, 3, 6, 11].

Se diferencia del sindrome de nistagmo infan-
til en que el nistagmo del sindrome de nistagmo
infantil tiene mayor amplitud y menor frecuencia,
ademas de ser conjugado, simétrico, horizontal y
constante. Asimismo, suele afectar a la agudeza
visual [1, 6].

Diagnéstico: La etiologia es desconocida, pero
existen ciertas patologias que pueden dar nistagmos
idénticos (spasmus nutans enmascarado o spasmus
nutans-like) y que deben descartarse [1, 6]:

- Tumores quiasmaticos o supraquiasmaticos

- Distrofias retinianas

- Enfermedades neurodegenerativas como
la enfermedad de Leigh o la de Pelizaeus-
Merzbacher.

Los pacientes con spasmus nutans enmasca-
rado pueden tener un inicio més tardio y asociar
disminucién de la agudeza visual [1].

Se recomienda la realizacién de neuroimagen
para descartar gliomas de la via visual, tumores
paraselares o tumores hipotaldmicos, puesto que
el diagnostico de spasmus nutans es de exclusion
(1, 6].

No se ha encontrado ninguna forma here-
ditaria. Es mas frecuente en familias con clase
socioecondmica baja [2].

Tratamiento: El tratamiento dependera de la
etiologia causante del cuadro [6].

En caso de ser la variante idiopatica (y no un
sindrome de spasmus nutans enmascarado), cuya
tendencia es a la resolucion espontanea en torno
alos 3 afos, se recomienda una actitud expectante
sin realizar ningtin tratamiento especifico [6, 7, 11].

Pronéstico: Es una condicién benigna que
suele progresar hacia la resolucién espontanea en 1
0 2 aios, aunque puede resolverse hasta 2 a 12 afios
después de su inicio, sobre los 10 afios aproxima-
damente. Cuando se resuelve desaparecen tanto el
nistagmo como los movimientos cefalicos. La falta
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de resolucion obliga a descartar que se trate de un
sindrome de spasmus nutans enmascarado [1, 2, 6].

4. NISTAGMO MONOCULAR O UNILATERAL

Cuando nos encontremos ante un nistagmo
monocular, debemos descartar que no se trate de
un nistagmo asimétrico en lugar de monocular [1].

Existen dos tipos principales de nistagmo
unilateral o monocular:

4.1. Fenémeno de Heimann-Bielchowsky:
Nistagmo monocular en un ojo con baja
visién que puede aparecer incluso aios
después de la pérdida de vision. Es infre-
cuente que exista oscilopsia [6, 11]. Es un
nistagmo intermitente, irregular, mono-
cular, vertical, lento y pendular, de baja
frecuencia y amplitud variable. Aunque
suele ser vertical se puede presentar en cual-
quier direccion [1, 6]. Cuando el nistagmo
es muy asimétrico puede confundirse con
un sindrome de spasmus nutans o spasmus
nutans-like, por lo que se debe valorar la
necesidad de realizar pruebas de neuroi-
magen [1, 11]. Aunque la causa de la baja
vision sea tratable y se corrija, recuperando
agudeza visual, el nistagmo puede persistir
[6]. Si asocia oscilopsia limitante puede
utilizarse tratamiento con gabapentina, que
reduce las oscilaciones verticales [6, 11].

4.2. Mioquimia del musculo oblicuo superior:
Aunque algunos autores no lo conside-
ran un nistagmo propiamente dicho, otros
lo tratan como un nistagmo monocular,
paroxistico y de alta frecuencia causado
por contracciones repetidas del musculo
oblicuo superior. La duracion suele ser de
segundos, repitiéndose a lo largo del dia
en multiples ocasiones, a modo de rafagas
[6, 7, 11]. Produce un nistagmo vertical
y torsional, de muy pequefia amplitud,
que necesita valorarse con magnificacion
(como gafas de Frenzel, videofrenzel o
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videonistagmografia) [6]. Clinicamente
pueden presentar oscilopsia, diplopia verti-
cal o torsional, visién borrosa o sensacion de
temblor ocular [6, 7]. Este nistagmo sucede
cuando la arteria cerebelosa superior o la
arteria cerebral superior comprimen el IV
par craneal (nervio troclear) en su zona de
salida, similar alo que sucede en la neural-
gia del trigémino o la paroxismia vestibular
[6]. Aunque es infrecuente y suele darse en
pacientes sanos, habitualmente en adultos
jovenes, se ha asociado con esclerosis multi-
ple, tumores de la fosa posterior, ictus o
traumatismos. Por ello, en este tipo de
pacientes seria recomendable realizar una
prueba de neuroimagen para descartar otras
causas [6, 7, 11]. En algunos pacientes puede
ser util el tratamiento con P-bloqueantes
(topicos o sistémicos) como propranolol, asi
como con carbamazepina, fenitoina, baclo-
feno, oxcarbazepina o gabapentina [6, 7, 11,
12]. Existen también opciones quirurgicas
como la tenotomia del oblicuo superior
con miectomia del oblicuo inferior ipsila-
teral, asi como la descompresién del IV par
craneal [6, 11]. El curso clinico es variable;
en algunos pacientes existe recuperacion
espontanea o periodos sintomaticos muy
breves mientras que otros tienen oscilopsia
cronica o diplopia intermitente [6].

5. NISTAGMO PERIODICO ALTERNANTE (NPA)

Definicion: Nistagmo estrictamente horizontal
y conjugado que cambia de manera predecible de
direccion, amplitud y frecuencia [1, 6].

Clinica: Nistagmo en periodo ciclico, con
patron creciente-decreciente y cambio direccional.
Puede ser congénito o adquirido, y en este ultimo,
de manera caracteristica, los ciclos duran entre 2
y 4 minutos [6, 11].

Tipicamente, cuando la fase rapida va hacia un
lado, de manera progresiva aumentan su amplitud
y su frecuencia hasta que mengua y aparece un
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periodo en el que no existe nistagmo o éste se
hace vertical inferior (downbeat). Seguidamente
se revierte la direccion, va aumentando y vuelve
a aparecer un periodo sin nistagmo, completando
el ciclo [1, 6].

Ante cualquier nistagmo puramente horizontal
en posicion primaria se recomienda su valoracién
durante al menos dos minutos, para asegurar que
no se trate de un nistagmo periodico alternante
[12].

En algunas ocasiones asocian giro cefalico
hacia la direccién de este, para asi minimizarlo
(segun la ley de Alexander) [6, 12].

Diagndstico: El nistagmo periddico alternante
estd causado por alteraciones en el mecanismo
vestibular central de almacenamiento de velocidad,
por afectacion vestibulocerebelosa (interconexiones
de los nucleos vestibulares) [6].

Existe dos formas de aparicion en la infancia,
una congénita, muy relacionada con albinismo,
y una adquirida cuyas causas mas frecuentes son
[1,6]:

- Malformacién de Arnold-Chiari tipo I
- Degeneracion cerebelosa

- Esclerosis multiple

- Tumores de fosa posterior y cerebelosos
- Farmacos antiepilépticos

- Déficit visual bilateral grave

Tratamiento: En primer lugar, tratamiento de
la patologia causante, en caso de que exista.

En el nistagmo periddico alternante adquirido
se pueden utilizar agonistas del receptor GABA,
como el baclofeno, con muy buenos resultados
[3,6,12].

La variante congénita puede resolverse quirtr-
gicamente con resecciones parciales de los muscu-
los rectos [12].

Prondstico: El prondstico, en el caso del
nistagmo periddico alternante adquirido, depende
de la causa. Cuando se debe a déficit visual bilateral,
si el motivo causante de dicho déficit es reversible y
se trata, puede desaparecer el nistagmo [6].
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6. DOWNBEAT NYSTAGMUS (NISTAGMO VERTICAL
INFERIOR)

Definicién: Es el nistagmo central mds
frecuente y también el nistagmo persistente mas
frecuente. Se relaciona con lesiones que producen
una alteracion de la mirada vertical que se traduce
en un movimiento vertical superior ocular, con
sacadas correctoras verticales inferiores (downbeat)
6, 12, 13].

Clinica: Estos pacientes, ademds de los sinto-
mas derivados de la patologia causante, pueden
asociar oscilopsia y desequilibrio. Asocia mentéon
bajo y ataxia al comenzar a caminar [1, 6, 11].

Puede aparecer en los primeros meses de vida
por inmadurez del sistema oculomotor y suele
resolverse espontaneamente hacia los dos afos.
Cuando aparece después de los 6 meses suele
deberse a patologia neuroldgica [1].

Se trata de un nistagmo vertical inferior que,
aunque puede estar presente en posicion primaria,
generalmente aumenta con la mirada inferior.
Aunque suele seguir la ley de Alexander y por
ello ser mayor en la mirada inferior, a veces no la
cumple y es mas intenso en los desplazamientos
laterales cuando el ojo esta algo por debajo de la
horizontal [6, 7].

Diagnostico: Las lesiones que causan downbeat
nystagmus son aquellas que afectan al vestibulo-
cerebelo, es decir, el 16bulo floculonodular, para-
fléculo y la uvula del vermis [6, 12].

Estas lesiones pueden ser estructurales. La mas
frecuente es la malformacion de Arnold-Chiari
tipo I, pero también se relaciona con siringobulbia,
platibasia o alguna enfermedad de tipo desmielini-
zante. Otras causas que se deben descartar son la
hipomagnesemia, el déficit de tiamina (vitamina
B1) o de vitamina B12, asi como intoxicaciones
farmacoldgicas por fenitoina, carbamazepina,
alcohol, litio u opidceos [1, 6, 11].

Cuando no se encuentran lesiones ocupan-
tes de espacio ni alteraciones anatémicas pueden
encontrarse anticuerpos anti-GAD (descarboxi-
lasa del acido glutdmico) que interfieren con las
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neuronas gabaérgicas del complejo vestibular
central [6].

Tratamiento: Se utilizan farmacos con otras
indicaciones (tratamiento off-label, fuera de
guia) como clonazepam, baclofeno, gabapentina,
memantina, 4-aminopiridina o 3,4-diaminopi-
ridina. Pese a que los tratamientos médicos no
han demostrado gran eficacia, la 4-aminopiridina
(dalfampiridina) es la més eficaz. Como el trata-
miento con 4-aminopiridina no estd aprobado para
este uso, el tratamiento mas utilizado y la primera
linea terapéutica es clonazepam [6, 11, 13].

Se pueden utilizar prismas 6pticos para inducir
convergencia y mejorar la oscilopsia asociada [6].

Prondstico: Los pacientes con nistagmo verti-
cal inferior congénito suelen experimentar resolu-
cién espontanea [11].

En los pacientes con nistagmo vertical inferior
adquirido el prondstico depende del motivo que lo
origina, aunque en un 30-40% de las ocasiones no
se encuentra causa que lo justifique [11].

7- NISTAGMO PENDULAR ADQUIRIDO

Definicion: El nistagmo pendular ocurre
cuando los ojos realizan un movimiento de ida y
vuelta con la misma velocidad [11].

Clinica: Nistagmo pendular con movimiento
ocular lento en los planos horizontal, vertical y
torsional, que ocasionalmente forma ondas elipti-
cas. Es de alta frecuencia y baja amplitud. Cuando
los componentes horizontal y vertical se solapan
aparece un nistagmo oblicuo y cuando estan desin-
cronizados entre ellos el nistagmo es circular o
eliptico [6, 7].

Puede ser un nistagmo conjugado o disociado.
También puede ser muy asimétrico, simulando un
nistagmo monocular [6, 7, 11].

Existen dos subtipos: la miorritmia oculomas-
ticatoria, con oscilaciones asociadas a contracciones
de los musculos masticadores (patognomonico
de la enfermedad de Whipple), y otro asociado a
mioclonus palatal por lesiones en tronco y cerebelo
[7, 11].
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Diagnostico: Se observa con mas frecuencia en
pacientes con esclerosis multiple, que pueden tener
formas asimétricas o monoculares, pero esta etiolo-
gia es mas frecuente en adultos. En niflos también
se asocia con lesiones en la region quiasmadtica,
como gliomas o craneofaringiomas [6, 7, 11].

También se relaciona con ceguera, que cuando
es bilateral el nistagmo suele ser mayor el ojo con
peor vision [6].

Tratamiento: Memantina y gabapentina
pueden reducir la gravedad del nistagmo y mejorar
la visién puesto que éste se relaciona con las vias
colinérgicas y gabaérgicas. Aun asi, ningun trata-
miento médico ha demostrado una resolucién
completa [6, 7, 11].

La inyeccidn retrobulbar de toxina botulinica
reduce la amplitud del nistagmo [6].

Pronéstico: Si con el tratamiento cesa por
completo el movimiento ocular, esto afecta al reflejo
vestibulo ocular y pueden referir visiéon borrosa y
oscilopsia [6].

8. SEE-SAW NYSTAGMUS O NISTAGMO EN BALANCIN

Definicion: Elevacion y aduccion de un ojo con
descenso y abduccion del contralateral de manera
simultdnea [11, 14].

Clinica: Es un nistagmo disociado en el que un
ojo se eleva y aduce mientras el otro desciende y se
abduce y que posteriormente se invierte comple-
tando el ciclo, movimiento que recuerda al de un
balancin «sube y baja». Puede asociar un compo-
nente torsional [1, 6, 7, 11].

Es pendular o en resorte, de baja frecuencia
y con amplitud similar entre ambos ojos [6, 14].

Aumenta de intensidad ante una luz intensa
y disminuye con la acomodacion y la convergencia
[1].

Aunque suele ser pendular, puede finalizar con
un movimiento en resorte y la fase lenta corres-
ponde a medio ciclo (hemi-see-saw) [7, 11, 14].

Diagnostico: Puede ser congénito o adquirido.
Las lesiones que afectan a quiasma, mesencéfalo
o ambos, pueden producirlo. Los traumatismos o
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los tumores paraselares-diencefalicos que afectan
al quiasma, al tercer ventriculo o al fasciculo longi-
tudinal medial, como el craneofaringioma, son una
causa frecuente [1, 6, 11].

Cuando el nistagmo es pendular se relaciona
con lesiones mesencefilicas bilaterales, y cuando
es en resorte con lesiones unilaterales [11, 14].

Pueden presentar alteraciones del campo
visual, tipicamente hemianopsia bitemporal por lo
que se recomienda explorar el campo visual [6, 7].

Tratamiento: El tratamiento es el indicado
especificamente para la causa que lo origina, como
en el caso de los tumores hipofisarios.

El tratamiento médico con baclofeno y clona-
zepam puede disminuir la intensidad del nistagmo
[11].

Pronostico: El prondstico depende de la causa
que lo origine.

Cuando se lleva a cabo un tratamiento efectivo,
con descompresion de la region mesodiencefalica,
el nistagmo puede desaparecer [14].

Se adjunta una tabla resumen con las carac-
teristicas de cada nistagmo enunciado en esta
seccion (Tabla 2, Anexo 1) y una tabla resumen
con la clinica, causa y tratamiento de cada uno de
ellos (Tabla 3).

INTRUSIONES SACADICAS NO NISTAGMICAS

Son sacadas que interrumpen la fijacién ocular
o también movimientos de refijacién anémalos o
imprecisos. A diferencia del nistagmo, no existe
una sacada rapida como consecuencia de una
fase de desviacion lenta, sino que es una sacada
inapropiada rapida que altera la fijacion estable,
sin fase lenta previa [7].

Estas intrusiones sacadicas pueden tener un
intervalo intersacadico regular o no tenerlo. Dentro
de las que tienen intervalo intersacadico normal, las
entidades mas caracteristicas son las oscilaciones
cuadrangulares y las oscilaciones macrosacadicas.
Dentro de las intrusiones sacadicas sin intervalo
intersacadico regular, las entidades mas significati-
vas son opsoclonus, bobbing ocular y flutter ocular,
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Tabla 3. Clinica, causa y tratamiento de los nistagmos no vestibulares.

Tipo Clinica asociada Causa mas frecuente Tratamiento médico
SIN Oftalmoldgica: alteracion dela | Memantina
(Sindrome de nistagmo infantil) via visual anterior Gabapentina
Brinzolamida topica
SNMDF (Smdrome. ,de nistagmo por mal Estrabismo Oftalmoldgica: ambliopia Correccién de la ambliopia
desarrollo de la fusién)
Spasmus Nutans Cabeceo Oftalmolégica u Oncoldgica
RS Expectante
Torticolis
Heimann-Bielchowsky Oftalmoldgica Gabapentina
Mioquimia oblicuo superior Oscilopsia Neuroldgica Betabloqueantes
Diplopia Carbamazepina
Vision borrosa Fenitoina
Baclofeno
Gabapentina
NPA (Nistagmo periddico alternante) Neurologica Baclofeno
Downbeat Oscilopsia Neuroldgica Clonazepam
Ataxia 4-aminopiridina
Pendular adquirido Miorritmia oculomasticatoria | Neuroldgica Memantina
Mioclonus palatal Gabapentina
See-Saw Neuroldgica Baclofeno
Clonazepam

aunque en este tipo también podemos encontrar
el nistagmo voluntario [3, 6, 7].

1. OPSOCLONUS, TAMBIEN LLAMADO OPSOCLONUS-
MIOCLONUS, OPSOCLONUS-MIOCLONUS-ATAXIA
O SACCADOMANIA

Definicién: Movimientos sacadicos conjugados
multidireccionales sin intervalo intersacédico. La
incidencia es de 0.18 casos por millon de habitantes
o de 0.27 casos por millén de niflos, con mayor
prevalencia en el sexo femenino [11, 15, 16].

Clinica: Movimientos conjugados sacadicos
rapidos, involuntarios, desordenados, repetidos e
imprevisibles, que se producen en todas las direc-
ciones y persisten durante el suefio. La amplitud
es mayor que en el flutter ocular. Aumenta con la
convergencia ocular [3, 7, 11].

Suele asociar guifios oculares, contraccio-
nes faciales, mioclonias y ataxia. También suelen
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asociar irritabilidad, ataxia y alteraciones del suefio
y estancamiento ponderal [11, 15, 16, 17].

La edad media de presentacidén es a los 18
meses [15, 16].

Es comun que exista clinica catarral prodré-
mica, aunque la causa sea tumoral [15].

Diagnostico: Este trastorno suele reflejar una
patologia grave de base, como meningitis, menin-
goencefalitis, intoxicacién medicamentosa o que se
encuadre dentro de un sindrome paraneoplasico
[6,7].

Un 50% de los nifios con opsoclonus asocian
un neuroblastoma u otros tumores derivados de
la cresta neural como ganglioneuroma o hepato-
blastoma, por lo que se debe realizar despistaje de
estas entidades, principalmente neuroblastoma,
con andlisis de sangre, andlisis de liquido cefalo-
rraquideo y neuroimagen [3, 6, 7, 8, 15].

Sélo el 2 % de los nifios con neuroblastoma
presentan opsoclonus [15].
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Los fendmenos paraneoplédsicos de otros
tumores sistémicos (sobre todo carcinoma microci-
tico de pulmon) son mds frecuentes en los pacientes
en edad adulta [7].

Aunque pueda tratarse de un sindrome para-
neoplésico y hay evidencia de que es un trastorno
inmunomediado, la mayoria de los pacientes son
negativos en los cribados de marcadores tumora-
les, por lo que no se recomienda su realizacion ya
que su negatividad no descarta que se trate de un
sindrome paraneopldsico [6, 7, 16].

Tratamiento: El tratamiento depende del
proceso primario causante del cuadro [7].

Como tratamiento farmacoldgico, la ACTH
(hormona adrenocorticétropa) ha demostrado
eficacia en algunos casos [7].

También se han utilizado corticoides, plasma-
téresis, inmunoglobulinas intravenosas, ciclofos-
famida y azatioprina para reducir las oscilaciones
sacadicas y la oscilopsia asociada [6, 16].

Pronostico: La existencia de opsoclonus en
pacientes con neuroblastoma mejora el prondstico
de este [7].

2. BOBBING OCULAR

Definicién: Movimientos sacadicos conju-
gados unidireccionales verticales sin intervalo
intersacadico [11].

Clinica: Sacudidas rapidas de los ojos hacia
abajo seguidas de un movimiento lento de retorno
hacia la posiciéon primaria [7, 11].

Ocasionalmente asocian paralisis oculomo-
toras [11].

Existen variantes como el bobbing inverso
o dipping ocular (movimiento vertical inferior
lento con correccién superior), el bobbing reverso
(movimiento vertical superior) y el bobbing
converso, con variaciones en sentido y orientacion
de los movimientos lentos y rapidos. Como la dife-
rencia entre los subtipos de bobbing ocular puede
ser compleja, se recomienda realizar el diagndstico
de bobbing ocular y describir el movimiento ocular
(7, 11].
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Diagnostico: Suele darse en pacientes con
lesiones extensas protuberanciales, ocasionalmente
en coma, aunque también puede darse en encefa-
lopatias difusas y tumores de fosa posterior [7].

Tratamiento: El tratamiento a llevar a cabo es
el de la causa que lo origina, que generalmente es
una lesion protuberancial.

Prondstico: El prondstico, al igual que el
tratamiento, viene determinado por la patologia
causante del cuadro.

3. FLUTTER OCULAR

Definicién: Movimientos sacddicos conjuga-
dos unidireccionales horizontales sin intervalo
intersacadico [11].

Clinica: Réfagas de movimientos oculares
involuntarios, horizontales, de pequefia amplitud
y frecuencia muy alta. Estas intrusiones sacadicas
pueden ser sutiles al ser de pequeia amplitud [3, 6].

En algunos casos puede preceder a un opso-
clonus [15].

Tanto el diagndstico como el tratamiento son
iguales a lo expuesto para el opsoclonus.

CONCLUSIONES

A lahora de explorar al paciente pedidtrico con
movimientos oculares atipicos y aparentemente
involuntarios debemos tener en cuenta si se trata
de un movimiento nistdgmico o, por otro lado,
nistagmoide (intrusién sacadica no nistdgmica),
pues ello nos orientara hacia el diagnéstico, la
etiologia y el tratamiento.

Es de suma importancia conocer los nistagmos
no vestibulares puesto que varios subtipos tienen
como principal causa la neurolédgica u oncolégica:
spasmus nutans, mioquimia del musculo oblicuo
superior, nistagmo periddico alternante, downbea-
ting nystagmus, nistagmo pendular adquirido y
see-saw nystagmus.

Por otro lado, en las intrusiones sacddicas no
nistdgmicas, tanto el opsoclonus como el flutter
ocular y el bobbing ocular tienen como causa
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mas frecuente la neuroldgica, pero en estos casos
siempre se recomienda llevar a cabo el diagndstico
diferencial con el nistagmo voluntario.

Dado que puede ser un hallazgo casual en
la exploracion rutinaria del paciente pediétrico,
debemos conocer el tipo de movimiento ocular
ante el que nos encontramos, cudndo es necesario
sospechar una causa subyacente grave y las pruebas
complementarias que se deben llevar a cabo.
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ANEXO 1
Tabla 2. Caracteristicas de los nistagmos no vestibulares.

Tipo Direccion Lateralidad | Forma Amplitud | Frecuencia | Simetria Continuidad | Otros
Aumenta con la
fijacion.

SNI . Sin componente

. Horizontal . .
(Sindrome . . Pendular Baja . Continuo evocado por la
. Vertical/ Binocular Alta . Conjugado . .

de nistagmo . En resorte Variable Intermitente | mirada

. . torsional o

infantil) Inversion
del nistagmo
optocinético

SNMDF

Sindrome de .
( ! . Monocular . Creciente- . . Cumple la Ley
nistagmo por Horizontal . Enresorte | Baja . Conjugado Intermitente
bilateral decreciente de Alexander
mal desarrollo

de la fusion)

Horizontal . . Disociado .

Spasmus Nutans ' Binocular Pendular | Baja Alta WOUATOY | Intermitente

Multiplanar asimetrico

Hei - . M 1 . . Disoci .

eumant Vertical ONOCUAT | pendular | Variable Baja {soslaflo ¥ | Intermitente

Bielchowsky unilateral asimétrico

Mioquimi Vertical M 1 . o Intermitent

oquimia ericaty ONOCWAT | B resorte Muy baja Alta Disociado niermitente

oblicuo superior | torsional unilateral (paroxistico)

NPA .

(Nistagmo Creciente- Creciente- Sin componente

Vs Horizontal Binocular En resorte . . Conjugado | Ciclico evocado por la

periddico decreciente | decreciente .
mirada

alternante)

Downbeat YertiFal Binocular En resorte Creciepte- Creciepte- (?orljugado y Contin}lo Cumple la Ley

inferior decreciente | decreciente | simétrico Intermitente | de Alexander
Conjugado o .
Pendula . . . L Intermitente
e Multiplanar | Binocular Pendular | Baja Alta disociado y i
adquirido o Continuo
asimetrico
Componente
. . Pendular | Creciente- . torst onal Intermitente
See-Saw Multiplanar | Binocular . Baja conjugado, .
Enresorte | decreciente . Continuo
vertical
disociado
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RESUMEN: Introduccidn: el mareo en los nifios ha recibido poca atencion en la literatura médica, a
pesar de su elevada prevalencia. Comprende un conjunto de patologias muy frecuentes y poco conocidas
como el vértigo ortostatico, el vértigo funcional y la cinetosis. El objetivo de este articulo ha consistido en
presentar una revision de la literatura sobre estos procesos. Materiales y Métodos: se realiz6 una revision
narrativa sobre el vértigo ortostatico, el vértigo funcional y la cinetosis, mediante la seleccion de los articulos
que consideramos mas importantes, entre 2000 y 2023 en Pubmed, Scielo y Cochrane. Resultados: se presen-
tan los articulos que, a nuestro criterio, mejor definen los procesos que se describen. Discusion: el mareo
ortostatico es el que aparece al incorporarse, de dectbito a sedestacion, o de sedestacion a bipedestacion.
El mareo funcional, conocido actualmente como mareo perceptual postural persistente, es un trastorno
cronico, en el que los pacientes experimentan sintomas de mareo, y que se exacerba en bipedestacion, el
movimiento y/o la exposicién a estimulos visuales complejos. La cinetosis es una respuesta fisioldgica normal,
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ante una percepcién inusual de movimiento; ya sea durante un movimiento real o en su ausencia; denomi-
nandose trastorno cuando la sintomatologia es significativa. Todas las patologias estudiadas presentan unos
criterios establecidos por la Sociedad Bdrdny. El tratamiento es personalizado dependiendo del perfil de
cada paciente. Conclusiones: dada la variedad de causas de mareo en la infancia, es importante conocer los
criterios diagnosticos y terapéuticos mas adecuados para mejorar la calidad de vida de nuestros pacientes.

PALABRAS CLAVE: Mareo; vértigo ortostdtico; vértigo funcional; cinetosis; infantil.

SUMMARY: Introduction: dizziness in children hasn’t received enough attention in the medical
literature, despite having a high prevalence. There are very frequent but less studied pathologies such as
orthostatic vertigo, functional vertigo and motion sickness. This article aims was to present a revision, of
the pathologies previously described. Materials and Methods: a narrative review was made, selecting articles
between 2000 and 2023 in Pubmed, Scielo and Cochrane. Results: orthostatic dizziness appears with the
incorporation, from lying to sitting, or from sitting to standing. Functional dizziness, currently known as
persistent postural perceptual dizziness, is a chronic and functional disorder, in which, patients experience
symptoms of dizziness, and is exacerbated by standing, with movement and/or with the exposure to complex
visual stimuli. Motion sickness is a normal physiological response to an unusual perception of movement;
either during a real movement or in its absence; when the symptomatology is significant it’s called disorder.
All the pathologies studied present established criteria by the Barany Society. The treatment is based on
the profile of each patient. Conclusions: the causes of dizziness and instability in the pediatric population
are diverse. It is important to know the most appropriate diagnostic criteria and treatments to improve the
quality of life of our patients.

KEYWORDS: Dizziness; orthostatic vertigo; functional vertigo; motion sickness; pediatric.

INTRODUCCION

Las causas de mareo y desequilibrio en la
poblacién pediatrica son diversas.

No obstante, esta entidad ha recibido poca
atencion en la literatura médica, a pesar de su
elevada prevalencia [1]. Comprende un conjunto
de patologias muy frecuentes y poco conocidas
como el vértigo ortostatico, el vértigo funcional
y la cinetosis.

El objetivo de este articulo ha consistido en
presentar la definicion, clinica, diagnostico, trata-
miento y prondstico de las patologias descritas
previamente.

MATERIAL Y METODO

Se realiz6 una revision narrativa utilizando
para la busqueda bibliografica los términos de
mareo, vértigo, ortostatico, funcional, cinetosis e
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infantil; seleccionando articulos en inglés y espariol,
entre los ailos de 2000 y 2023, en las bases de datos
Pubmed, Scielo y Cochrane.

RESULTADOS

Enla Tabla 1 (Anexo 1) se exponen los articu-
los mas relevantes estudiados para definir el vértigo
ortostdtico, vértigo funcional y cinetosis.

DISCUSION

MAREO Y VERTIGO ORTOSTATICO

Definicion: el término griego ortostatismo
significa postura erguida, y define el mareo, ines-
tabilidad o vértigo al adoptar la bipedestacion. Es
un proceso frecuente, que suele asociarse con la
hipotension ortostética (HO) o el sindrome de
taquicardia postural (STP) [2].
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En cuanto a la terminologia:

« El mareo y vértigo ortostético se refieren al
mareo, inestabilidad o vértigo que se desarro-
lla al levantarse de una posicién en sedestacion
a bipedestacidén, o de decubito a sedestacion
o bipedestacion [3].

« No se incluye el mareo y vértigo autondémico
de etiologia especifica, aunque normal-
mente también se produzca durante el ortos-
tatismo [2].

» LaHO se define por una reduccion significa-
tiva de la presion arterial sistolica (>20 mmHg)
y/o diastolica (>10 mmHg) en 3 minutos al
ponerse en bipedestacion después de estar en
sedestacion, o al extender la cabeza. Puede,
en ocasiones, causar mareo y vértigo ortosta-
tico. Aunque la causa mas comtn de mareo y
vértigo ortostético es probablemente la HO,
no es la tnica. Por lo tanto, las nomenclatu-
ras mareo y vértigo ortostatico y HO deben
utilizarse de forma diferenciada. El mareo y
vértigo ortostdtico es un sintoma, mientras
que la HO es un trastorno, un mecanismo o
una etiologia [4].

o En cambio, intolerancia ortostdtica es un
término genérico y tiene un significado mas
amplio. Se utiliza vagamente para descri-
bir los sintomas que aparecen al ponerse en
bipedestacion y que se alivian con el decubito.
La intolerancia ortostdtica también puede
aplicarse a sintomas distintos del mareo,
como cefalea, visién borrosa, sensacion de
desmayo inminente, palpitaciones y/o disnea,
que pueden presentarse al estar en sedestaciéon
o0 en bipedestacion.

Fisiopatolégicamente, dos hallazgos comunes
observados en pacientes con mareo y vértigo ortos-
tatico son la disminucién de la presion arterial
(HO) o el aumento de la frecuencia cardiaca (STP)
en bipedestacion o durante la prueba de extension
de la cabeza [5]. La HO puede ser el resultado
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de un fallo adrenérgico simpético que media las
respuestas vasomotoras periféricas debido a una
liberacion inadecuada de norepinefrina de los
nervios simpdticos (HO neurogénica) [6]. E1 STP
se define por el desarrollo de sintomas ortostaticos
asociados a un incremento de la frecuencia cardiaca
de 30 o mas latidos por minuto al adoptar una
postura en bipedestacion [4].

Clinica e incidencia: el documento de consenso
del Comité para la Clasificacion de Trastornos
Vestibulares de la Sociedad Bdrdny enumera los
criterios diagndsticos para el mareo y vértigo ortos-
tatico que se incluyen en la Clasificacién Interna-
cional de Trastornos Vestibulares [2].

Una revision sistemdtica y metanalisis de 23
estudios transversales retrospectivos que involucra-
ron un total 7.647 nifos con trastornos de vértigo,
determiné que la frecuencia del mareo ortostatico
era del 6,8% [7].

Diagnostico: para poder diagnosticar un mareo
y vértigo ortostdtico en un nifo, es fundamental
una adecuada anamnesis al paciente y familiares,
junto a la exploracién y las pruebas de laboratorio,
mediante las cuales se pueda establecer la causa
[8]. Los criterios diagnosticos de mareo y vértigo
ortostdtico se exponen en la Tabla 2 (Anexo 2).

La medicién de la presién arterial ortostatica
y de la frecuencia cardiaca es fundamental para
detectar una disfuncion autonémica [2].

El diagnéstico diferencial se establece con los
siguientes procesos:

o Vértigo posicional paroxistico benigno
(VPPB) [3]: aunque puede desencadenarse
al levantarse, se diferencia del mareo y vértigo
ortostdtico en que los sintomas también
ocurren al acostarse o al girarse en la cama.

o Mareo postural perceptual persistente (PPPD)
[9]: como explicaremos a continuacion el
PPPD es un proceso crénico, pero su sintoma-
tologia se puede exacerbar con la bipedesta-
cién y en estos casos el diagndstico diferencial
va a depender de los cambios en la frecuencia
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cardiaca o en la presion arterial al ponerse
de pie.

o Algo similar ocurre con los trastornos de
ansiedad y/o depresion croénica [10]: como
en el caso de fobia social, trastorno obsesivo-
compulsivo, depresion y estrés postraumatico.

o Vestibulopatia bilateral [11]: los pacientes con
vestibulopatia bilateral se caracterizan por
desequilibrio e inestabilidad de la marcha.
Por ello, resulta fundamental la medicién
del reflejo vestibulo-ocular angular que se
encontrara reducido de forma bilateral. Por
otro lado, los pacientes con vestibulopatia
empeoran la inestabilidad en situaciones de
déficit visual (como en la oscuridad), y/o
propioceptivo (en terreno irregular), mientras
que no ocurre lo mismo en los pacientes con
mareo y vértigo ortostatico.

o Neuropatia sensorial: la neuropatia periférica
de fibra grande puede causar inestabilidad por
parestesias y deterioro sensorial. La pérdida de
reflejos en los tobillos y las pruebas de conduc-
cion nerviosa estableceran la diferencia [2].

o Temblor ortostatico primario [12]: se carac-
teriza por inestabilidad al ponerse en bipe-
destacion, causado por un temblor de alta
frecuencia (14-18 Hz) que afecta a piernas y
brazos al realizar un esfuerzo (como levan-
tar peso). El temblor ortostético se puede
diagnosticar con andlisis de Fourier en la
posturografia o mediante una electromio-
grafia superficial.

Tratamiento y pronostico: el tratamiento del
vértigo y mareo ortostético depende de la causa
subyacente y de la gravedad del mismo, y debe
ir dirigido a mejorar la disfuncion autonomica
en lugar de tratar especificamente los sintomas
vestibulares u otoldgicos [13]. Comienza con la
educacién del paciente, informando al nifio de lo
que le pasa y de como evitarlo.

Inicialmente se ofrecerd un tratamiento
no farmacolégico. El aumento del volumen
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intravascular, del tono vascular y la disminucién
de la exagerada activacion del sistema simpatico o
parasimpatico, han demostrado un buen manejo
del mareo ortostatico. Los pacientes deben asegu-
rar una hidratacion adecuada, consumiendo 2-3
litros de agua al dia y evitar comidas ricas en
carbohidratos, para prevenir la hipotensién post-
prandial, asi como limitar el consumo de alcohol.
La suplementacion de sodio se puede realizar
agregando sal a los alimentos o pastillas de sal
de 0,5 a 1 g. También se debe elevar 10-15 cm el
cabecero de la cama, para disminuir la sintoma-
tologfa matutina. El ejercicio moderado (bicicleta,
natacion...) mejora el bombeo sanguineo de los
musculos esqueléticos, y el uso de medias eldsticas
favorece el retorno venoso [14].

Si dichas medidas son insuficientes, se puede
iniciar el tratamiento farmacolégico [15]:

o Lafludrocortisona (0,1-0,3 mg cada 24 horas):
es el tratamiento de primera linea. Se trata de
un mineralocorticoide, que aumenta la reab-
sorcion renal de sodio. La dosis debe ajustarse
segun los sintomas del paciente. En caso de
un uso prolongado, se debe monitorizar los
niveles de potasio.

o La midodrina (2,5 mg cada 8 horas), un
agonista alfa periférico sin efecto central
tiene una accién simpaticomimética, aumen-
tando la presion arterial sistolica. Su uso estd
contraindicado en pacientes con enfermedad
coronaria, retencion urinaria, tirotoxicosis o
insuficiencia renal aguda.

o Los betabloqueantes, como el propranolol
(10-40 mg cada 8-12 horas), pueden ser utiles
por sus efectos inotrdpicos negativos, dismi-
nuyendo la frecuencia cardiaca y bloqueando
la vasodilatacion periférica.

o Lapiridostigmina (30-60 mg cada 8-12 horas),
es un inhibidor de la colinesterasa que mejora
la neurotransmisién del sistema nervioso
auténomo. Sus efectos adversos son sudora-
cidn, hipersalivacion y fasciculaciones.
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Ningun tratamiento ha demostrado ser
universalmente eficaz para las distintas formas de
disfuncion autondmica [14]. Cada paciente tiene
una respuesta muy diferente a los tratamientos
actuales, siendo posible que los beneficios de un
fdrmaco en particular puedan tener efectos adver-
sos en otros pacientes con la misma patologia. La
variabilidad en dicha respuesta y la dificil estima-
ci6on de su incidencia y prevalencia hacen que los
datos y bibliografia actuales sobre el prondstico
sean imprecisos [14].

MAREO Y VERTIGO FUNCIONAL

Definicién: el mareo y vértigo funcional es el
término que define en la actualidad al sindrome
vertiginoso sin causa orgdnica aparente. La Socie-
dad Barany, establece el término de PPPD para
definirlo [17]. Previamente, se denominaba mareo
o vértigo somatomorfo, psicdgeno, postural fobico,
subjetivo crénico y visual [9, 16, 18, 19]. El término
funcional expresa que debe diferenciarse de los
trastornos organicos y de las enfermedades psiquia-
tricas [16].

Clinica e incidencia: el PPPD es un trastorno
vestibular crénico, que se puede manifestar con
sensacion de mareo, inestabilidad en bipedesta-
cion o con la deambulacidn, o vértigo no rotatorio
explicado como una sensacion de balanceo de si
mismo (vértigo interno) o del entorno (vértigo
externo) [9].

Hay poca bibliografia en la infancia y posible-
mente el PPPD esté infradiagnosticado. Se estima
que el 11% de los pacientes pedidtricos con mareo
sufren PPPD, siendo mas prevalente en mujeres
mayores de 12 afios [20, 21]. La anamnesis infantil
es mucho mas compleja porque el nifio expresa los
sintomas a su manera: describiendo el mareo como
ver borroso o ver nublado; la inestabilidad como
sensacion de tambaleo, y el vértigo no rotatorio
como balanceo o movimiento de la cabeza. La
clinica ocurre de manera diaria o casi diaria, con
breves intervalos sin sintomatologia (de minutos a
horas). Puede durar de meses a afios, empeorando
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alolargo del dia. Esta sintomatologia se origina en
bipedestacion, con el movimiento activo o pasivo
y con la exposicién a estimulos visuales en movi-
miento o patrones visuales complejos [9].

Generalmente, el PPPD se desarrolla tras facto-
res precipitantes, que pueden ser trastornos peri-
téricos (como los sindromes vestibulares agudos o
episodicos), centrales, otras enfermedades médicas
o comorbilidad psiquiatrica (principalmente ansie-
dad y depresion).

Habitualmente, a medida que va remitiendo
la sintomatologia desencadenante aguda, se van
instaurando los sintomas cronicos del PPPD,
llegando a poder persistir la clinica sin necesidad
de la exposicion a dichos precipitantes. Con menor
frecuencia, pueden aparecer episodios esponta-
neos y recurrentes de PPPD, que pueden volverse
persistentes [9].

Con frecuencia el PPPD en nifios es concu-
rrente con la migrafa vestibular (donde la presencia
de fotofobia suele ser sugerente de la coexistencia
de ambos trastornos), con el VPPB o con ambos,
asi como con trastornos de ansiedad en menor
frecuencia. De este modo, en la poblacién pedia-
trica estas entidades pueden funcionar tanto como
factores desencadenantes del PPPD o como proce-
sos concomitantes [20, 22].

En consecuencia, el PPPD afecta a la calidad
de vida, asociando con frecuencia sintomas de
ansiedad o depresion que favorecen el absentismo
escolar [19, 21].

Diagnéstico: el diagnostico es clinico y debe
cumplir los criterios recogidos por la International
Classification of Vestibular Disorders de 2017 de la
Sociedad Bdrdny (Tabla 3, Anexo 3) [9].

No hay hallazgos en la exploracion fisica,
pruebas de laboratorio o de imagen que sean patog-
nomonicos del PPPD [9].

Se realizard una exploracion fisica, incluyendo
la neurolégica, que debe ser normal [23]. En caso
de episodio de mareo y vértigo agudo, aplicare-
mos el protocolo HINTS. La presencia de algin
hallazgo positivo no excluye el diagnédstico de
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PPPD, pudiendo indicar la presencia de un proceso
precipitante o coexistente [9].

Para evaluar las condiciones que producen
comorbilidad, aplicaremos pruebas audio-vesti-
bulares y de imagen para llegar al diagndstico
diferencial [23, 24].

Un 60% de pacientes presentan trastornos de
ansiedad previos al desarrollo del PPPD que, a su
vez, puede desencadenarlos; siendo fundamental
su diagndstico y tratamiento [25-27].

Tratamiento y prondstico: una parte funda-
mental del tratamiento sera educar al paciente con
respecto a la enfermedad, lo que marcara el éxito
de otras opciones terapéuticas [26]. Comunicado
el diagnostico, la terapia sera individualizada y
adaptada a sus necesidades, basandose en.

« Rehabilitacion vestibular: cuyas caracteris-
ticas generales se presentan en un capitulo
especifico de esta monografia. Los ejercicios
se iniciaran de forma lenta y progresiva [28].

o Tratamiento farmacoldgico: se ha descrito
principalmente el uso de los inhibidores de
la recaptacion de Serotonina y Norepinefrina
(IRSN) y de los inhibidores selectivos de la
recaptacion de Serotonina (ISRS), los cuales
estan respaldados por multiples ensayos
clinicos prospectivos abiertos, sin embargo,
no existe evidencia actual con ensayos aleato-
rizados controlados con placebo. El firmaco
mas utilizado es la Sertralina, la cual se reco-
mienda a dosis bajas de 50 mg al dia, obser-
vando habitualmente una respuesta clinica
entre 8-12 semanas, debiéndose mantener,
durante al menos un aio, si se observa una
correcta respuesta. La patologia psiquidtrica
asociada (depresion, ansiedad) también se
beneficia de esta medicacién. Los pacientes
con PPPD suelen ser mds sensibles a los
efectos adversos, por lo que abandonan el
tratamiento con mas frecuencia. No hay
literatura descrita con otro tipo de medi-
cacién [29].
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o Terapia conductiva-conductual: aunque hay
poca experiencia ayuda a mejorar la sintoma-
tologia fobica secundaria [30].

El correcto diagndstico y el inicio precoz
del tratamiento impediran la cronificaciéon de
un proceso que, tal y como expresa la literatura
tiene una importante influencia sobre la calidad
de vida [19].

CINETOSIS

Definicién: la cinetosis o motion sickness
(enfermedad del movimiento) es una respuesta
fisioldgica normal, ante una percepcion inusual de
movimiento, como cuando se viaja en un medio
de transporte, o en ausencia de movimiento real
(pseudocinetosis), como, por ejemplo, jugando a
un videojuego o viendo una pelicula [31].

El término describe un conjunto de sintomas
autonoémicos causados por impresiones sensoriales
incongruentes en situaciones de movimiento [32].

En el ser humano el mantenimiento postural y
del equilibrio depende de la informacion aportada
por los sistemas vestibular, visual y propioceptivo.
Esta informacién debe ser integrada en el sistema
nervioso central y modulada por la formacion
reticular, el sistema extrapiramidal, el cerebelo y la
corteza cerebral [33]. La cinetosis se produce por
la incongruencia de estos tres sistemas, lo que se
conoce como teoria del desajuste neural, donde el
cerebro recibe una informacion contradictoria [34].
Para que ocurra la cinetosis es fundamental, por
tanto, que exista un sistema vestibular funcionante
y por tal motivo, los pacientes con déficit vestibular
cronico (uni o bilateral) refieren menos sintomas
que los controles sanos [35].

Clinica e incidencia: es dificil estimar su inci-
dencia entre la poblacién general, ya que su iden-
tificacién depende de varios factores, como la
susceptibilidad del individuo; el tipo, magnitud y
duracion del estimulo; y también, los criterios utili-
zados para definirlo. Es muy comun que un nifo
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se maree en un parque de atracciones o durante un
viaje en coche o autobus por una carretera sinuosa.
Los bebés son muy resistentes a la cinetosis, hasta
aproximadamente los 2 afos. La sintomatologia
aumenta con la edad, alcanzando su maxima inci-
dencia alrededor de los 10-12 afios [32]. Es mds
frecuente en mujeres, por influencia hormonal, con
mayor sensibilidad en la menstruacion, durante el
uso de anticonceptivos orales y a lo largo del emba-
razo [33]. Las psicologia individual y la exposicion
a diferentes experiencias previas, también influyen
en la cinetosis [33].

Se trata de un sindrome clinico agudo cuyos
sintomas principales son la palidez, sudoracion
fria; molestias epigdstricas, nduseas y vomitos;
cefalea, bostezo o somnolencia. Son sintomas
dependientes del sistema nervioso auténomo con
predominio parasimpético [36]. La sudoracién
aparece en los primeros cinco segundos del inicio
del movimiento. Se produce un aumento de la sali-
vacién y movimientos repetidos de deglucion. En la
mayoria de las ocasiones ocurre una hiperventila-
cion que desencadena una hipocapnia, que induce
cambios en la distribucion del volumen sanguineo
originando HO. Puede producirse una ataxia con
aumento de la base de sustentacién y marcha ebria
[31, 34]. En los nifios, la cinetosis se suele expresar
mas como ataxia, que como sintomas Vegetativos.
Se afecta el apetito y en ocasiones, se acompaifia
de hipersensibilidad luminica o sonora. Se puede
observar, ademas, falta de concentracidn, apatia,
depresion, irritabilidad y una sensacion de muerte
inminente [36]. Los sintomas de la cinetosis y de
la migrana se superponen a menudo, por ejemplo,
nauseas, molestias epigéstricas y cefalea [1]; y existe
una correlacion entre la cinetosis de la infancia y
el desarrollo de migrana en la adolescencia o la
edad adulta [34].

Diagndstico: en la literatura se presentaron
escalas de diagnostico para evaluar la gravedad de
los sintomas experimentados por el paciente, pero
en 2021, la Sociedad Bdrdny [34] establecié unos
criterios diagndsticos especificos:
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A) Mareo por movimiento y mareo por movi-
miento inducido visualmente. El mareo por movi-
miento se diagnostica cuando el estimulo es el
movimiento fisico de la persona, mientras que,
en el mareo inducido visualmente, el estimulo es
el movimiento visual. Los criterios diagnosticos se
muestran en la Tabla 4 (Anexo 4).

B) Trastorno de mareo por movimiento (MSD
- motion sickness disorder) y Trastorno de mareo
por movimiento inducido visualmente (VIMSD
- visually induced motion sickness disorder). Se
diagnostica en funcién de los criterios de la Tabla
4 (Anexo 4). Lo que caracteriza al trastorno es la
gravedad de los sintomas.

La respuesta del paciente ante el mareo puede
estudiarse mediante una silla rotatoria simulando
situaciones de conflicto visual. Para la ejecucion de
estas pruebas es necesaria la colaboracion, por lo
que es dificil en nifos [37]. Debemos realizar un
diagndstico diferencial con otras entidades neuro-
logicas, oftalmoldgicas y otorrinolaringologicas
que ocasionan mareos y también con afecciones
gastroenteroldgicas, enfermedades cardiovasculares
y endocrinolégicas (hipoglucemia) [32].

Tratamiento y prondstico: se han propuesto
diferentes medidas farmacoldgicas y no farma-
cologicas.

Medidas farmacoldgicas: todas las medica-
ciones utilizadas tienen efecto supresor a nivel
vestibular central y periférico. En nifios no hay
estudios controlados de efectividad y seguridad,
por lo que la informacion estd basada en poblacién
adulta. En general, la medicacion para la cinetosis
esta indicada en nifos a partir de los 2 afios [32,
33, 36, 37].

o Inhibidores competitivos de los receptores
muscarinicos de la acetilcolina, destacando la
Escopolamina transdérmica, que pese a ser el
farmaco mads utilizado y efectivo en adultos,
no debe utilizarse en poblacién infantil ya
que es un alcaloide de la planta Belladonna
y los nifios son especialmente sensibles a los

Rev. ORL, 2024, 15, 31540, 245-259



Ediciones Universidad de Salamanca / £33

MAREO Y VERTIGO ORTOSTATICO, FUNCIONAL Y CINETOSIS

INnvENCIO-DA CosTA L, SANCHEZ-BLANCO C, YANEZ-GONZALEZ R ET AL.

efectos secundarios que genera; como somno-

lencia, sequedad de boca, visién borrosa y

confusion.

Antihistaminicos: el beneficio de los antihista-

minicos anti-H1 parece depender del bloqueo

de receptores histaminicos y muscarinicos
tanto a nivel vestibular como a nivel del centro
del vémito, en especial en el caso de Dimen-
hidrato y Prometazina. El inicio de accién de
los antihistaminicos es mds largo que el de
la escopolamina por lo que se recomienda
tomarlo unas dos horas antes del viaje. Sin
embargo, la duracion prolongada del efecto
permite usarlo en viajes largos. Los antihis-
taminicos mas comdnmente utilizados son el

Dimenhidrato, la Cinarizina, la Ciclizina, la

Meclozina y la Prometazina.

o El Dimenhidrato es un antagonista del
receptor etanolamina H1 y tiene efecto
sedante y antimuscarinico. Debe tomarse
al menos 30 minutos antes del viaje y la
dosis en nifios de 2 a 6 afios es de 12.5-
25mg y 25-50mg para edades entre 7 y
12 afios. Se puede repetir la dosis hasta
2 0 3 veces al dia si fuera necesario. Los
efectos secundarios mas frecuentes de este
farmaco son la somnolencia, el mareo y
la debilidad muscular.

o La Cinarizina es una piperazina deri-
vada del antagonista del receptor H1 y
también actiia bloqueando los canales
del calcio. Es un farmaco muy utilizado
en Europa para prevenir la cinetosis.
Se emplea en nifos entre 5y 12 aflos a
mitad de dosis (15-25mg 2h antes de la
salida pudiendo repetir cada 8h a dosis
de 7,5mg). Se ha observado buena efecti-
vidad en la prevencién del mareo y tiene
pocos efectos secundarios ya que no es
un farmaco sedante.

o La medicacion simpaticomimética: tienen

efecto contra la cinetosis bien en monoterapia

o asociados con Escopolamina o Prometazina.

Ademas, mejoran los efectos secundarios de
éstas. Se emplean sobre todo en la cinetosis
espacial y no deben utilizarse en la poblacion
infantil.

Medidas no farmacoldgicas: la mayoria consis-
ten en tratar de que la informacion obtenida a
través del sistema vestibular y la via visual sea
concordante.

Por ejemplo [33,38]:

o Viajar observando el exterior del vehiculo,
intentando fijar la vista en el horizonte;

« No leer o utilizar juguetes que requieran
cambios frecuentes en la fijacion de la mirada;

o Mantener una adecuada ventilacion del vehi-
culo para prevenir olores fuertes;

« No tomar comidas copiosas y grasas;

o Situarse en zonas de menor movimiento
dentro del medio de transporte evitando los
asientos en contra de la marcha;

o En trenes o aviones se recomienda sentarse
en la ventanilla y junto a las alas del avion;
 Hacer paradas de forma periddica y caminar
durante los descansos, asi como tomar aire

fresco.

Las terapias de habituacion no suelen utilizarse
en los ninos y estan destinadas al entrenamiento
sobre todo de pilotos y marineros, llevandolas
frecuentemente a cabo mediante programas de
realidad virtual. También se han descrito técnicas
de respiracion diafragmadtica dirigidas a evitar el
estimulo del vomito.

Otro tipo de terapias no farmacoldgicas que se
han estudiado con nivel de evidencia C son:

o Estimulacidén nerviosa transcutdnea
mediante TENS (Transcutaneous electrical
nerve stimulation) [39].

o Acupuntura: la estimulacion del punto P6 ha
demostrado efectividad en las nduseas posto-
peratorias, pero no en la cinetosis [33, 40].
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« Estimulaciéon magnética transcraneal en el
mal del desembarco [41].

En la mayoria de los casos, la cinetosis puede
prevenirse mediante modificaciones de compor-
tamiento y ambientales, no obstante, las medidas
farmacolégicas deben considerarse en la preven-
cion y/o tratamiento de la cinetosis mds grave y
para los pacientes que no responden a las medidas
conservadoras.

En general el mareo por cinetosis tiene buen
pronostico ya que los sintomas desaparecen tras
ceder el estimulo que los ha provocado, general-
mente, en un periodo que va de unas pocas horas
a un dia tras la exposicion [36]. Si persisten, lo
habitual es obtener una mejoria, en unos 3 dias,
gracias a fendmenos de habituacion a nivel central.

Dado los mecanismos fisiopatolégicos de
la enfermedad podemos decir que es un tipo de
vértigo que se considera fisioldgico y benigno pero
sus sintomas son bastante incapacitantes y puede
tener consecuencias significativas. Las personas
con antecedente de cinetosis tienen mas tendencia
a volver a padecerla ante la aparicion del mismo
estimulo [36].

CONCLUSIONES

Mareo y vértigo ortostatico:

o El mareo y vértigo ortostatico se refiere al
mareo, inestabilidad o vértigo que se presenta
unicamente en bipedestacion o, mas concreta-
mente, que se desarrolla con el cambio postu-
ral de dectbito a sedestacion, o de sedestacion
a bipedestacion.

o Elmareo y vértigo ortostatico es un sintoma,
mientras que la HO es un trastorno, un meca-
nismo o una etiologia.

o Dos hallazgos comunes observados en pacien-
tes con mareo y vértigo ortostatico son la
disminucién de la presion arterial (HO) o el
aumento de la frecuencia cardiaca (STP) en
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bipedestacion o durante la prueba de exten-
sion cefalica.

El diagnéstico se realiza mediante los criterios
de la Sociedad Bdrdny e incluyen: (1) cinco
0 mas episodios de mareo, inestabilidad o
vértigo al levantarse o presentes durante la
bipedestacion, y que desaparecen en sedesta-
ci6n o decubito; (2) HO, STP o sincope docu-
mentado durante la bipedestacion o durante
la prueba de extension cefélica; y (3) ausencia
de explicacién mediante otro trastorno.

La eleccion del tratamiento en el vértigo ortos-
tatico, se basa en el perfil de cada paciente,
realizando un tratamiento personalizado y
adaptado a las necesidades individuales de
cada paciente.

Mareo y vértigo funcional:

El PPPD es la entidad clinica que define al
mareo o vértigo funcional en la actualidad. Es
un trastorno vestibular crénico y funcional en
el que los pacientes experimentan sintomas
de mareo, inestabilidad o vértigo no rotatorio,
que se exacerba con la bipedestacion, el movi-
miento activo o pasivo y la exposicion a esti-
mulos visuales complejos 0 en movimiento;
El PPPD en nifos fundamentalmente se
desencadena o es concurrente con la migrafia
vestibular, el vértigo posicional paroxistico
benigno o con trastornos de ansiedad.

El diagnéstico es clinico y debe cumplir los
criterios recogidos por la International Clas-
sification of Vestibular Disorders de 2017 de la
Sociedad Bdrdny.

En el desarrollo y cronicidad del PPPD pueden
desempenar un papel muy importante los
factores psicologicos.

Para el tratamiento es fundamental explicar
el curso dindmico de la enfermedad, tras-
mitir confianza y educar al paciente, ya que
esto marcara el éxito de todas las alternativas
terapéuticas conocidas.
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o Se han descrito estrategias terapéuticas donde
incluyen principalmente ejercicios de rehabili-
tacion vestibular que promueven la adaptacién
y habituacion de los sintomas, fairmacos como
los IRSS (Sertralina) y la terapia conductiva-
conductual sobre todo en pacientes que desa-
rrollan sintomas fobicos.

« El pronéstico va a depender del diagndstico y
tratamiento oportuno, ya que la cronificacion
dela enfermedad disminuira la calidad de vida
en estos pacientes.

Cinetosis:

« La cinetosis es una respuesta fisiologica
normal, ante una percepcion inusual de movi-
miento; ya sea durante un movimiento real,
0 €n su ausencia.

« Sus sintomas principales son las nduseas con
palidez y sudoracion fria, sintomas digestivos;
asociados a otros, como cefalea, bostezo o
somnolencia.

« El diagnostico es clinico y debe cumplir los
criterios recogidos por la International Clas-
sification of Vestibular Disorders de 2021 dela
Sociedad Bdrdny. Donde distingue y define el
mareo por movimiento y el mareo por movi-
miento inducido visualmente, del trastorno
de mareo por movimiento y el trastorno de
mareo por movimiento inducido visualmente.

 Enlamayoria de los casos, la cinetosis puede
prevenirse mediante modificaciones de
comportamiento y ambientales, no obstante,
las medidas farmacoldgicas deben conside-
rarse en la prevencién y/ o tratamiento de la
cinetosis mas grave y para los pacientes que
no responden a las medidas conservadoras;

« Los antihistaminicos son los fairmacos mas
utilizados, en concreto, el Dimenhidrato y
la Cinarizina. En niflos no existen estudios
controlados de efectividad y seguridad, por
lo que la informacion estd basada en trabajos
realizados en la poblacion adulta.

« En general la cinetosis tiene un buen pronos-
tico y los sintomas suelen desaparecer tras el
cese del estimulo.
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ANEXO 1

Tabla 1. Referencias bibliograficas més significativas sobre vértigo ortostatico, vértigo funcional y cinetosis.

Apellido del primer autor y afio de
publicacién

Periodo de estudio

Variables

Mareo y vértigo ortostatico

Kim, 2019 [2]

3 afios (2016-2018)

Las mediciones de la presion arterial ortostética y la frecuencia cardiaca
son importantes para la deteccion y documentacion de la HO o STP para
establecer el diagndstico de mareo y vértigo hemodindmico ortostatico.

Hay un subgrupo de pacientes con vértigo espontaneo que también
muestran sintomas y hallazgos consistentes con mala regulacién autonémica.
Estos pacientes informan una mejoria del vértigo con una estrategia de

Pappas, 2003 [13] 10 afos tratamiento que tiene como objetivo mejorar la disfuncion autonémica a
través de la expansion del volumen circulante efectivo. Los hallazgos clinicos
y los resultados del tratamiento de este estudio sugieren una influencia
autonoémica subyacente en la produccion de vértigo y sintomas otolégicos.

Mareo y vértigo funcional

Strupp, 2023 [16] 2023 Definicion actual de vértigo funcional.

Dieterich, 2017 [18] 1986 - 2016 Definicion actual de vértigo funcional.

Saah, 2017 ) 2017 e Clutarinde Trarao Vst e o St By

Steensnaes, 2023 [19] 1990 - 2022 Calidad de vida del PPPD en poblacién pedidtrica.

Wang, 2021 (Multifactorial Characteristics 2012 - 2019 PPPD como trastorno vestibular en la poblacion pediatrica.

of Pediatric Dizziness and Imbalance) [20] Factores desencadenantes y concurrentes.

Wang, 2021 (Persistent Postural-Perceptual 2012 - 2019 PPPD en la poblacion peditrica.

Dizziness in Children and Adolescents) [21] Efectos psicoldgicos.

Knight, 2023 [23] 2023 PPPD.

Rossi, 2023 [24] 2023 PPPD, posturografia dindmica.

Staab, 2003 [25] 2003 PPPD, factores psicologicos.

Popkirov, 2018 [26] 2018 PPPD, clinica.

Staab, 2007 [27] 2007 Asociacion con ansiedad.

Cinetosis

e 1 oy | P s dionts e Gt el

Keshavarz, 2022 [31] Definicion y tratamiento.

Koch A, 2018 [32] Fisiopatologfa, incidencia y tratamiento.

Schmil E, 2013 [33] Fisiopatologa, incidencia y tratamiento.

Paillard AC, 2013 [35] Cinetosis en pacientes con patologia vestibular.

Leung AK, 2019 [36] Tratamiento.

Shupak A, 2006 [37] Manejo y prevencion.

Brainard A, 2014 [38] 2012-2014 Manejo y prevencion.

Chu H, 2012 [39] TENS como tratamiento de la cinetosis.

Lee A, 2009 [40] 1965-2008 Acupuntura como tratamiento de la cinetosis.

Cha, 2006 [41] 2013-2016 Estimulacion magnética transcraneal en el mal del desembarco.
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ANEXO 2

Tabla 2. Criterios diagndsticos (Hemodynamic orthostatic dizziness/vertigo: Diagnostic criteria Consensus

document of the Committee for the Classification

of Vestibular Disorders of the Bdrdny Society, 2019)

[2] - (traduccién propia).

Mareo y vértigo ortostatico

Informacion adicional

A. Cinco 0 mas episodios de mareo, inestabilidad o vértigo provocados
al levantarse o presentes durante la bipedestacion, y que desaparecen al
sentarse o acostarse *.

* Las mediciones de la presion arterial ortosttica y la frecuencia
cardiaca resultan de gran importancia para la deteccién de HO o STP
para poder establecer el diagnostico de mareo y vértigo ortostatico.

B. HO, STP o sincope documentado durante la bipedestacion o durante
la prueba de extension cefdlica (head-up tilt test).

C. Los sintomas no se pueden atribuir a otra enfermedad o trastorno.

Mareo y vértigo ortostatico probable

Informacion adicional

A. Cinco o mds episodios de mareo, inestabilidad o vértigo
desencadenados al levantarse o presentes durante la posicion vertical,
que desaparecen al sentarse 0 acostarse **.

** La duracion de los episodios de mareo y vértigo al ponerse de pie es
variable, puede ser de segundos a minutos y ocurren inmediatamente
después de estar en bipedestacién. Los pacientes con hipotension
ortostatica neurogénica pueden estar de pie unos minutos y se tienen
que sentar o acostar inmediatamente para evitar el sincope, mientras
que los pacientes con STP ortostatica suelen desarrollar sintomas
mientras se encuentren en bipedestacion.

B. Al menos uno de los siguientes sintomas acompariantes: astenia
generalizada, dificultad para pensar/concentrarse, vision borrosa y
taquicardia/palpitaciones.

C. Los sintomas no se pueden atribuir a otra enfermedad o trastorno.

ANEXO 3

Tabla 3. Criterios diagndsticos (Diagnostic criteria for persistent postural-perceptual dizziness (PPPD): International
Classification of Vestibular Disorders, Bdrdny Society, 2017) [9] - (traduccién propia).

Criterios diagnosticos

Informacion adicional

A. Uno o més sintomas de mareo, inestabilidad o vértigo sin giro de
objetos presentes la mayoria de los dias durante 3 meses o mas.

1. Los sintomas duran periodos prolongados de tiempo (horas), pero
pueden aumentar o disminuir de intensidad.

2. No es necesario que los sintomas estén presentes continuamente
durante todo el dia.

B. Los sintomas persistentes suceden sin una provocacion especifica,
pero se ven exacerbados por tres factores:

1. Bipedestacion.

2. Movimiento activo o pasivo sin relacion con la direccién o la posicion.
3. Exposicion a estimulos visuales en movimiento o patrones visuales
complejos.

C. El trastorno es precipitado por condiciones que causan vértigo,
inestabilidad, mareos o problemas de equilibrio, incluidos sindromes
vestibulares agudos, episodicos o crénicos, otras enfermedades
neuroldgicas 0 médicas y estrés psicologico.

1. Cuando se desencadena por un precipitante agudo o episodico,

los sintomas se acomodan al criterio A a medida que se resuelve el
desencadenante, pero pueden ocurrir de manera intermitente al principio
y después consolidarse en un curso persistente.

2. Cuando se desencadena por un precipitante cronico, los sintomas
pueden desarrollarse lentamente al principio y empeorar gradualmente.

D. Los sintomas causan malestar significativo o alteracion funcional.

E. Los sintomas no se pueden atribuir a otra enfermedad o trastorno.
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ANEXO 4

Tabla 4. Criterios diagndsticos (Motion sickness diagnostic criteria: Consensus Document of the Classification
Committee of the Bdrdny Society, 2021) [34] - (traduccién propia).

Criterios diagndsticos para mareo por movimiento y mareo por

R Criterios diagndsticos para trastorno de msd y vimsd
movimiento inducido visualmente

A. El movimiento fisico de la persona o el movimiento visual provoca
signos y/o sintomas en al menos una de las siguientes categorias,
experimentados con una severidad significativa:

1. Néuseas y/o trastornos gastrointestinales. A. Al menos cinco episodios de mareo por movimiento/VIMS

2. Alteraciones termorreguladoras. desencadenados por el mismo estimulo de movimiento o similar.
3. Alteraciones en mantener la alerta o respuesta a estimulos u drdenes.
4. Mareos y/o vértigo.

5. Dolor de cabeza y/o tension ocular.

B. Los signos y/o sintomas aparecen durante el movimiento y se B. Signos y/o sintomas son desencadenados de forma fiable por el
acumulan a medida que la exposicion se prolonga. mismo o similar estimulo de movimiento.

C. La gravedad de los signos y/o sintomas no disminuye
significativamente después de la exposicion repetida a estimulos de
movimiento iguales o similares.

C. Signos y/o sintomas finalmente se detiene después del cese del
estimulo.

D. Signos y/o sintomas conducen a uno o més de los siguientes:

I Modificacion de la actividad para reducir los signos/sintomas.

II. Evitacion del estimulo de movimiento que desencadena la
enfermedad.

III. Emociones anticipatorias aversivas antes de la exposicion al
estimulo (de movimiento).

D. Los sintomas no se pueden atribuir a otra enfermedad o trastorno.

E. Los sintomas no se pueden atribuir a otra enfermedad o trastorno.

Ediciones Universidad de Salamanca / €288 [259] Rev. ORL, 2024, 15, 31540, 245-259







eISSN 2444-7986
DOI: https://doi.org/10.14201/01l.31539

ARTICULO DE REVISION

MIGRANA VESTIBULAR EN LA INFANCIA. UNA ACTUALIZACION
Vestibular migraine in childhood. An update

Vilma SANDOVAL-PACHECO “; Diana LOURIDO-PIEDRAHITA; Jestis SAN ROMAN-CARBAJO
SACYL. Servicio de Otorrinolaringologia, Hospital Universitario El Bierzo, Ponferrada, Ledn. Esparia.

Correspondencia: vesandoval@saludcastillayleon.es

Fecha de recepcion: 17 de julio de 2023

Fecha de aceptacion: 22 de septiembre de 2023

Fecha de publicacion: 25 de septiembre de 2023

Fecha de publicacién del fasciculo: 30 de septiembre de 2024

Contflicto de intereses: Los autores declaran no tener conflictos de intereses

Imagenes: Los autores declaran haber obtenido las imagenes con el permiso de los pacientes

Politica de derechos y autoarchivo: se permite el autoarchivo de la versiéon post-print (SHERPA/RoMEO)
Licencia CC BY-NC-ND. Licencia Creative Commons Atribucién-NoComercial-SinDerivar 4.0 Internacional
Universidad de Salamanca. Su comercializacién esta sujeta al permiso del editor

RESUMEN: Introduccion y objetivo: La asociacion de sintomas vestibulares en los pacientes con migrana
es mds frecuente que en la poblacion general. En la infancia, una de las causas de mareo mds habituales, es
la migrana vestibular, que por su variedad de sintomas es por lo general objeto de estudio de especialidades
varias. El objetivo de este articulo es realizar una revisién bibliogréfica que nos permita familiarizarnos con
dicha patologia. Método: Se realiz6 una revision bibliogréfica de los articulos publicados en las principales
bases de datos, seleccionando los articulos de mayor relevancia segtin tipo de estudio y afio de publicacion.
Resultados: La migrafa vestibular es un diagndstico para considerar en la evaluacién del paciente pediatrico,
dada su prevalencia y el espectro de diagndsticos diferenciales a los que pertenece. Discusion: La migrafia
vestibular en la infancia tiene una prevalencia desconocida y se define por la aparicién de cefalea de carac-
teristicas migrafosas, acompafado de sintomas vestibulares asociados, antes, durante o después de la crisis
de migrafa. Su diagndstico se realiza mediante los nuevos criterios diagnosticos publicados por la ICVD
(International Classification of Vestibular Disorders) en 2021 y no requiere de pruebas complementarias
para su diagndstico. Hasta el momento, no tiene un tratamiento especifico, y el existente se basa en el control
de los sintomas de la crisis de migrafa. Conclusiones: Una de las causas mas frecuentes de mareo en nifios,
es la migrafia vestibular, la que, a partir de 2021, cuenta con unos criterios diagndsticos propios, junto a
un espectro de enfermedades con las que debe hacerse un diagnéstico diferencial. A pesar de los estudios
realizados, no se cuenta con un tratamiento estandarizado para esta patologia.
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SUMMARY: Introduction and objective: The association of vestibular symptoms in patients with migraine
is more frequent than in the general population. In childhood, one of the most common causes of dizziness
is vestibular migraine, which due to its variety of symptoms is often the object of study by various specialties.
The purpose of this article is to perform a bibliographic review that allows us to familiarize ourselves with
this pathology. Method: A bibliographic review of the articles published in the main databases ((PubMed)
Medline, UpToDate, Elsevier, Cochrane Library, Science Direct) was conducted, selecting the most rele-
vant articles according to type of study and year of publication. Results: Vestibular migraine is a diagnosis
to consider in the evaluation of the pediatric patient, given its prevalence and the spectrum of differential
diagnosis to which it belongs. Discussion: Vestibular migraine in childhood has an unknown prevalence and
is defined by the presence of headache with migraine characteristics, accompanied by vestibular symptoms,
before, during or after the migraine attack. Its diagnosis is made using the new diagnostic criteria published
by the ICVD (International Classification of Vestibular Disorders) in 2021 and does not require other tests
for its diagnosis. So far, there is no specific treatment, and the existing one is based on the control of the
symptoms of the migraine attack. Conclusions: One of the most frequent causes of dizziness in children is
vestibular migraine, which, as of 2021, has its own diagnostic criteria, together with a spectrum of diseases
with which a differential diagnosis must be made. Despite the studies conducted, there is no standardized

treatment for this pathology.

KEYWORDS: vertigo; migraine; dizziness; childhood, pediatrics; vestibular.

INTRODUCCION

La prevalencia de los trastornos vestibulares
en nifos es relativamente baja [1, 2], sin embargo
generan gran inquietud y preocupacién cuando se
presentan. La migrafa vestibular y el vértigo paro-
xistico benigno de la infancia han sido a través los
diagndsticos mas frecuentes en nifios con vértigo.
Desde hace décadas es conocida la relacion entre
mareo y cefalea migrafosa. Diferentes estudios
demuestran mecanismos fisiopatolgicos comunes,
que nos han llevado a plantear que forman parte
del mismo espectro [1, 3-5].

Hasta hace un par de afios no habia un criterio
unificado al respecto y el estudio de casos y la elabo-
racion de guias de tratamiento, se dificultaban. En
2021, se realiza la elaboracion del tltimo consenso de
la sociedad Barany sobre migrana vestibular y vértigo
recurrente de la infancia que establece unos criterios
diagndsticos claros que permitirdn encuadrar el
vértigo asociado a migraia, en términos de: migraia
vestibular de la infancia, migrana vestibular de la
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infancia probable y vértigo recurrente de la infancia
que viene a reemplazar el antiguamente llamado
vértigo paroxistico benigno de la infancia [6].

El diagndstico de estas patologias es eminen-
temente clinico, apoyado en la anamnesis y explo-
racion otoneuroldgica. En algunos casos serd
necesario apoyarse en pruebas de imagen o valo-
racién por otras especialidades como neurologia,
pediatria, oftalmologia.

El objetivo de este articulo es revisar la infor-
macion disponible acerca de los procesos fisiopato-
légicos subyacentes responsables de los cuadros de
vértigo y migrafia, de sus manifestaciones clinicas y
criterios diagnosticos, de la utilidad o no del uso de
las pruebas instrumentales, posibilidades de trata-
miento farmacoldgico y de las medidas higiénico-
dietéticas que podrian ayudar en el control de este
espectro patoldgico.

Dado que el consenso y nueva clasificacion es
del 2021, algunas partes del presente escrito tratan
la migrana vestibular y el vértigo paroxistico de la
infancia de manera indistinta.
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MATERIAL Y METODO

Se ha realizado revision bibliografica, consul-
tando articulos de las bases de datos: (PubMed)
Medline, Up To Date, Elsevier, Cochrane Library,
Science direct y siguiendo la estrategia de busqueda
((vestibular) AND (migraine)) AND (childhood).
Del total de articulos encontrado, se incluyeron un
total de 50 que fueron revisados por los 3 autores.

RESULTADOS

Se obtuvo informacién de los articulos selec-
cionados, como figura en la Tabla 1, seleccionando
segun tipo de estudio y fecha de publicacion.

DISCUSION

DEFINICION

Los trastornos vestibulares son poco frecuentes
en la edad pediatrica y su prevalencia real posible-
mente estd subestimada; esto podria deberse a que
han sido menos estudiados que en los adultos, dada

ala dificultad que presenta tanto la anamnesis como
la exploracién fisica en nifos, cuya capacidad de
comunicar y describir de manera clara sus sintomas
es mas limitada.

Desde tiempos antiguos, se conoce de la asocia-
cidn que existe entre los mareos y la cefalea [7]. Esta
asociacion fue descrita inicialmente en 1964 por
Basser y su estudio del vértigo paroxistico benigno
de la infancia; posteriormente, Kayan y Hood en
1984, realizaron un estudio acerca de los sintomas
vestibulares asociados en pacientes con migrafa
[8]. La presencia simultanea de estos sintomas
han sido definidas y nombradas de varias maneras:
mareo asociado a migrafa, vértigo asociado a
migrafa, vértigo migranoso, vestibulopatia relacio-
nada a migrafia, vértigo paroxistico benigno, son
algunos ejemplos [9]. Fue en 1999 cuando Dieteri-
chi y Brandt acufiaron por primera vez el termino
migrafia vestibular como hoy lo conocemos [10].

Actualmente, el término migrafa vestibular,
se utiliza para definir un cuadro clinico consis-
tente en cefalea de caracteristicas migranosas
(segun la definicion de las cefaleas establecida

Tabla 1. Articulos de mayor relevancia en el estudio de migrana vestibular en la infancia.

Autor, afio Periodo n Tipo de estudio Edad Tépico principal

Zhangetal. 2022 | 6 meses 22 Prospectivo 10.7+-2.9 afios | Migraa vestibular y pruebas vestibulares

Van de Berg et NR NR Consenso internacional | <18 aflos Criterios diagndsticos de migraria vestibular

al. 2021 en la infancia

Locher etal. 2020 | ? - jul. 2018 2217 | Revision sistematica y Edad media Tratamiento farmacoldgico profilactico en
metaanalisis 10.9 anos migrafia

Oskoui etal. 2019 | Dic. 2003-ago. 2017 | NR Guia clinica 3-18 afios Tratamiento farmacoldgico de la migrafia

Davitt 2017 ;2 -Ene 13,2017 2726 | Revision sistematica <19 aflos Diagnostico diferencial del vértigo en nifios

Brodsky 2016 2016 9247 | Estudio transversal 3-17afi0s Prevalencia de mareo en una poblacion

(USA)

Langhagenetal. | NR NR Revisién de literatura NR Migraiia vestibular en nifios

2016

Langman 2015 NR NR Revision de literatura NR Variantes de migrafa.

Casani et al. 2015 | Ene 2011 - dic. 2013 | 37 Estudio retrospectivo 8-16 afios Vértigo en nifios. Algoritmo diagndstico.

Johnson 2014. Ene 2010- nov. 2013 | 4839 | Estudio retrospectivo 2-17 afios Prescripciones en nifios con migrafa.

NR: No reportado
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en la Clasificacion Internacional de las Cefaleas,
tercera edicién (ICHD-3)) que se acompana de
sintomas vestibulares [6, 11].

La prevalencia global de los trastornos vestibu-
lares en la infancia flucttia del 2 al 5% [1, 2, 4]. De
estos trastornos, los diagndsticos més frecuentes
son: vértigo paroxistico benigno de la infancia, que
se presenta a edades mds tempranas (2- 6 afios) y
la migrana vestibular que afecta a nifios mayores
y adolescentes [5, 12]. La prevalencia exacta de
la migrafa vestibular de forma especifica es aun
desconocida [6] y son muy escasos los estudios
realizados en los que se establezca esta estima-
cion, la mayoria de ellos estdn enfocados en los
sintomas vestibulares que se presentan en nifios,
de forma generalizada. La prevalencia encontrada
es muy variable. En un metaanalisis realizado por
Gioacchini y col.(n=724) se encontrd un 18.7 %
de pacientes diagnosticados de migrana vestibu-
lar [13], una revision sistematica de Davitt y col.
report6é un 23.8% [12] y Lima et al., hasta un 27%
en un grupo de nifios referidos a un centro espe-
cializado de vértigo [14]. En cuanto a la diferencia
entre sexos, se ha encontrado una preponderancia
de nifas sobre nifos, de hastaun 1.5-5a 1 yla edad
de aparicidn es variable [15].

La ausencia de estimaciones mds uniformes
puede verse influenciada ademds de los factores
propios de la anamnesis en nifios, por la falta de
criterios unificados para su diagnostico[16].

La patogénesis de los sintomas vestibulares
en la migrafia no estd claramente definida, existen
muchas teorias acerca de este tema, entre ellas la
hipétesis de que la migrafia se deba a alteraciones
vasculares cerebrales y que estas puedan tener el
mismo efecto a nivel de los nudcleos vestibulares,
y las vias vestibulares, produciendo una hipoxia
temporal que produzca los sintomas [13, 16]. Sin
embargo, poco se sabe de su verdadero origen.
Ademas, se cree que muchos de ellos puedan
deberse al grado de inmadurez del sistema vesti-
bular en los nifios, que se encuentra todavia en
desarrollo y que no se completara hasta los 10 afios
aproximadamente [2].
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CLiNICA

Los signos y sintomas de la migrana vestibu-
lar en niflos pueden ser muy variables, pueden
presentarse como alteraciones visuales, alteracio-
nes de la marcha, dificultades en el aprendizaje,
cefaleas, retraso motor, vértigo, entre otras [14].
El diagnoéstico sentara sus bases en los datos de
la historia clinica, a pesar de que la anamnesis
y la exploracion fisica sea algo mas dificil en los
pacientes de menor edad.

El cuadro clinico consiste en ataques episodi-
cos de vértigo rotatorio que pueden durar minutos
u horas, seguidos o acompanados de cefalea, con
o sin fono y fotofobia. Los sintomas vestibulares
pueden presentarse de forma atipica, sobre todo en
los menores de 10 aiios y, ademas, aparecer antes,
durante o después de la crisis de cefalea [16].

La cefalea, puede presentarse de distintas
maneras, aunque suele ser tipicamente bilateral, a
diferencia de los adultos [11]. En un estudio compa-
rativo entre niflos y adultos con migrana, el 51.16%
de los nifios presentaban cefalea bitemporal pulsatil
y solo el 20.5% presentaba cefalea unilateral [17].

Los sintomas vestibulares tienen una gran
variabilidad, especialmente debido a la dificultad
que presentan los nifios para describirlos o identi-
ficar cuando se trata explicitamente de un vértigo
de tipo rotatorio, inestabilidad o sensacion de atur-
dimiento [16]. A efectos practicos, la Clasificacion
Internacional de los Trastornos Vestibulares, define
los sintomas vestibulares que pueden acompaiar
a la migrana como:

- Vértigo espontaneo (con falsa sensacion de
movimiento del mismo sujeto)

- Vértigo externo (sensacién de movimiento de
los objetos)

- Vértigo posicional (desencadenado por los
cambios de posicion de la cabeza)

- Vértigo visualmente inducido (desencadenado
por estimulos visuales)

- Vértigo inducido por el movimiento de la
cabeza, con o sin nauseas.
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La presencia de cualquiera de los anteriores
ha de tenerse en cuenta.

Estos sintomas aparecen de forma esponta-
nea y sin pérdida de conciencia, pueden también
acompafiarse de nduseas, vomitos y palidez en el
momento de la crisis. Es importante recordar que
estos sintomas son por lo general de corta duracién,
(aunque en adultos hasta el 30% de ellos puede
durar dias), y pueden ir desde leves a severos, segin
la afectacion de las actividades de la vida diaria [6].

En la exploracién fisica, se debe prestar especial
atencion al examen otoneuroldgico de rutina, aunque
este suele estar ausente de hallazgos. En pacientes
adultos, se han descrito algunos hallazgos en el
periodo intercrisis como: nistagmo inducido por la
mirada, seguimiento sacadico, dismetrias o sacadas
lentas, y nistagmo central posicional [9]. En nifios,
Marcelli et al. reportaron un nistagmo posicional en
44% de los ninos con migrafa y sintomas vestibula-
res, ademads de un nistagmo post agitacion cefélica
en 31% de los pacientes estudiados [18]. Langhagen
y col. reportaron seguimientos sacadico de la mirada
en 18% de una muestra de nifios con vértigo [9].

D1aGNOSsTICO

El diagnéstico de la migrafia vestibular en
adultos estd basado en criterios formulados conjun-
tamente por el Comité para la Clasificacion de
Trastornos Vestibulares, de la Sociedad Bérany,
y el subcomité de clasificacion de la migraa, de
la Sociedad Internacional de la Cefalea [6, 19]. El
diagnoéstico en nifios se apoya actualmente en el
nuevo documento de consenso sobre migrafia vesti-
bular y vértigo recurrente de la infancia publicado
en 2021 en el que se diferencian 3 subtipos de un
mismo espectro fisiopatoldgico: migrafa vestibular
de la infancia, migrafa vestibular de la infancia
probable y vértigo recurrente de la infancia [6].

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Migrana vestibular de la infancia
A. Al menos cinco episodios con sintomas
vestibulares de intensidad moderada o

Ediciones Universidad de Salamanca / €288 [265]

severa, de entre cinco minutos y 72 horas
de duracién.

B. Un historial actual o pasado de migrafia con
o sin aura.

C. Al menos la mitad de los episodios estan
asociados con al menos una caracteristica
de migrana:

1. Cefalea con al menos dos de las siguientes
cuatro caracteristicas:
a) De localizacion unilateral.
b) De caracteristicas pulsétil.
¢) Dolor de intensidad moderada o
severa.
d) Agravamiento con la actividad fisica
rutinaria.
2. Fotofobia y fonofobia.
3. Aura visual.

D. Edad menor de 18 afios.

E. No existir una explicacion mejor, Como otros
cuadros de cefalea, trastornos vestibulares u
otras condiciones.

Migrana vestibular de la infancia probable

A. Al menos tres episodios con sintomas vesti-
bulares de intensidad moderada o severa, de
entre cinco minutos y 72 horas de duracion.

B. Solo uno delos criterios B y C de la migrana
vestibular de la infancia.

C. Edad menor de 18 afios.

D. No existir una explicacion mejor, Como otros
cuadros de cefalea, trastornos vestibulares u
otras condiciones.

Vértigo recurrente de la infancia:

A. Al menos tres episodios con sintomas vesti-
bulares de intensidad moderada o severa, de
entre un minuto y 72 horas de duracioén.

B. Ninguno de los criterios B y C de la migrafia
vestibular de la infancia.

C. Edad menor de 18 afios.

D. No existir una explicacién mejor, como otros
cuadros de cefalea, trastornos vestibulares u
otras condiciones.
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La utilizacion de pruebas complementarias
instrumentales en la evaluacion de la migrana vesti-
bular no es un requerimiento para el diagnéstico en
la actualidad. A pesar de varios estudios realizados,
no se ha demostrado su utilidad, ya que, en la
mayoria de ellos, no se han encontrado anormalida-
des en las pruebas durante las crisis ni en el periodo
intercrisis. En un estudio retrospectivo realizado
en nifios diagnosticados de migrafa vestibular,
migrafa vestibular probable y vértigo recurrente
de la infancia segun los criterios de la Sociedad
Bérdny, tanto la tomografia computarizada cerebral
como el vHIT, no demostraron ningtn hallazgo
relevante en estos pacientes [20]. Zhang et al. en
2022, no encontraron diferencias significativas en
los resultados de pruebas vestibulares (pruebas
caléricas, vHIT y VEMP) en niflos diagnosticados
de migrafia vestibular de forma exclusiva [21]. En
otro estudio de niflos diagnosticados con migrafia
vestibular o sus equivalentes, no se encontraron
diferencias en pardmetros audiométricos ni vesti-
bulares evaluados [22]. Sin embargo, hay un estudio
realizado por Marecelli et al, en 2010, que reporta
hallazgos ya sea centrales o periféricos en una serie
de nifos diagnosticados de migrafia vestibular, por
ejemplo: nistagmo posicional esponténeo, nistagmo
post agitacion cefalica, nistagmos inducido por esti-
mulo vibratorio y ausencia de potenciales evocados
vestibulares miogénicos [18].

Es importante tener en cuenta los diagndsticos
diferenciales durante la valoracién de estos pacien-
tes, entre los que se encuentran:

- Causas periféricas de mareo: hipoacusia
neurosensorial, vértigo posicional paroxistico
benigno, paroxismia vestibular, sindrome de
Méniére, otitis media

- Causas neurologicas: Epilepsia vestibular,
tumores de fosa posterior, ataxias episo-
dicas,

- Causas psiquidtricas.

- Causas funcionales: mareo ortostdtico [6].
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TRATAMIENTO

Son varios los estudios en los que se plantea
el uso de medicamentos para la prevencion
y ataques agudos de migraia en el manejo de
migrafa asociada a vértigo, No obstante, hasta
el momento no existe un consenso de guias de
tratamiento [23-25].

Segun el protocolo de tratamiento de la
migrafia de la AEPED (Asociacién Esparfiola de
Pediatria) actualizado en 2022 [26] el tratamiento
de la migrafia se fundamenta en la modificaciéon
de habitos de vida y tratamiento farmacolégico
que, a su vez puede usarse durante las crisis y de
manera profilactica.

1. MODIFICACION DE HABITOS DE VIDA

Dado que el vértigo recurrente de la infancia
suele tener un curso benigno con remisién espon-
tanea en la mayoria de los casos, la implementacién
ciertos habitos de vida saludables, pueden tener
impacto benéfico en la duracién y frecuencia de
las crisis [25]. También es de vital importancia
explicar a los pacientes y sus familiares el origen de
los sintomas y el manejo de estos. Esto disminuye
significativamente la ansiedad y por consiguiente
mejora la calidad de vida de estas familias.

Las medidas no farmacolégicas incluyen:

- Medidas de higiene del suefio: mantener la
regularidad de horarios y la homeostasis
generalmente es util en personas con migrafa

- Ingesta abundante de agua

- Mantener una alimentacién saludable

- Ejercicio regular

- Restringir el uso de pantallas [26].

Existen otras terapias: manejo del estrés, técni-
cas de bio feedback, terapia cognitivo conductual
etc., cuyo riesgo de aplicacion es bajo y pueden
llegar a ser una herramienta efectiva junto con las
recomendaciones de estilos de vida saludables. No
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obstante, la evidencia encontrada hasta el momento
sigue siendo insuficiente para este tipo de terapias
[27].

2. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

El tratamiento de la crisis aguda ha de ser
precoz, siendo los antinflamatorios no esteroideos
por via oral la primera opcién (maximo 3 veces/
semana), si este no es efectivo, se recomienda el uso
de triptanes, siendo este grupo de medicamentos
el que tiene mayor niimero de estudios en la edad
pedidtrica. Algunos de estos formacos no tienen
indicacion formal (oft label) pero son ampliamente
utilizados [26, 28]. En Espana solo estd aprobado el
uso de sumatriptdn intranasal y zolmitriptan intra-
nasal en nifos a partir de 12 afios. Almotriptan,
rizatriptdn, sumatriptdn / naproxeno y zolmitriptan
intranasal estan aprobados por la Food and Drug
Administration (FDA) para su uso en nifios [29].
Sin embargo, se ha observado que los sintomas de
vértigo no responden de manera tan efectiva como
la cefalea, al tratamiento con triptanes [15, 25].

En una revisién sistematica de Cochrane
concluyen que el ibuprofeno puede aliviar el dolor
en el tratamiento agudo de nifios con migrafa, y
que los triptanes son eficaces en el tratamiento del
dolor de nifios y adolescentes, aunque con mayores
tasas de efectos adversos [30].

Existe la hip6tesis de que la mediacion del
sistema trigémino vascular en la génesis del dolor
en la migrafia sea también responsable de otros
sintomas asociados a la migrana como la foto-
fobia o los sintomas vestibulares. La serotonina
es un neurotransmisor clave del sistema trigé-
mino vascular. Las células ganglionares espirales
y vestibulares presentan los mismos receptores de
serotonina que son los objetivos principales de los
triptanes (5-HT1B y 5-HT1D). Ademds, existen
multiples vias serotoninérgicas entre el rafe dorsal
del tronco encefalico (uno de los puntos clave de
actividad anormal durante las crisis de migrana)
y los nucleos vestibulares, que podria explicar la
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relacion entre cefalea y vértigo. Es posible que la
modulacién de estas vias mediada por serotonina
explique la eficacia de medicamentos como los
triptanes o antidepresivos triciclicos [23].

Recientemente Webster y cols. realizaron
una revision sistematica sobre las intervenciones
farmacologicas para los ataques agudos de migrana
vestibular en adultos [31]. Incluyeron estudios
que comparaban diferentes farmacos con ningun
tratamiento o tratamiento placebo. Solo pudieron
incluir 2 estudios, con un total de 133 pacientes que
comparaban placebo con la administracion de trip-
tanes, sin embargo, la evidencia tenia certeza muy
baja, concluyendo que no existe seguridad en silos
triptanes tienen algin efecto sobre los sintomas
agudos de la migrana vestibular. Sin embargo, estos
resultados no se pueden extrapolar directamente
a la poblacién pediitrica; ha de tenerse en cuenta
que la respuesta farmacoldgica en este grupo etéreo
podria ser muy diferente. Los estudios relacionados
con farmacos en cefaleas en nifios y adolescentes
muestran una mayor tasa de respuesta a placebo
que la poblacién adulta [23, 28].

De forma general, los medicamentos a utilizar
en el tratamiento agudo de la migrana pueden ser:

- Primera linea: analgésicos por via oral:
Ibuprofeno, paracetamol, naproxeno meta-
mizol oral.

- Segunda linea: se recomienda sumatriptdn en
su presentacion oral, subcutanea, intranasal,
aunque no esta recomendado en menores de
12 afios, sumatriptan/naproxeno ha demos-
trado ser eficaz en el tratamiento de migrafa
en adolescentes [30], pero no esta disponible
en Espaia. Zolmitriptan y rizatriptin estan
aprobados por la FDA para su uso en niios
de 6-12 afios [32].

- Antieméticos: en caso de nauseas acompa-
nantes, se puede hacer uso de clorpromazina
o metoclopramida, teniendo en cuenta su
uso con precaucion, debido a los efectos
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extrapiramidales secundarios, también puede
utilizarse ondansetrén o domperidona [28].

- Tratamiento preventivo: actualmente existe
poca evidencia de que las intervenciones
farmacolodgicas preventivas en la migrana
en nifios y adolescentes tenga beneficio.
Oskoui et al. en su revision sistemadtica en
2019, concluyeron que la mayoria de los
medicamentos utilizados para la profilaxis
de migrafia en la poblacién pedidtrica no
mostraban superioridad frente a placebo
[29]. Locher et al. en 2022, realizaron una
revision sistemdtica y metaanalisis con la
misma conclusién [33].

Ante la evidencia disponible es importante
enfocar al paciente y a su familia en el cumpli-
miento de las medidas no farmacoldgicas a no
ser que la severidad y frecuencia de las crisis nos
empujen hacia una determinada linea de profilaxis
farmacoldgica [29, 33]. El tratamiento profildctico
tendria como fin evitar o disminuir la frecuencia de
los episodios de migrafia. Segtin la gufa actual de
la sociedad espaifiola de pediatria, son criterios de
indicacion de tratamiento profilactico, la presencia
de >1 episodio por semana o >4-5 episodios al
mes y la baja efectividad del tratamiento agudo.
Algunos autores recomiendan el inicio ante una
puntuacién PedMIDAS (Pediatric Migraine Disabi-
lity Assessment Score) >30 puntos [15, 26, 28, 34].
La Asociacién Americana de Neurologia y la
Asociacion Americana de la Cefaleas en su gufa de
practica clinica sobre el tratamiento de la migrana
en nifos y adolescentes indica que los medicamen-
tos que podrian tener mayor efecto que placebo en
la profilaxis de migrafia son: topiramato, propano-
lol, amitriptilina con terapia cognitivo conductual,
teniendo en cuenta que actualmente la FDA, pone
en sobre aviso en sus recomendaciones que la
amitriptilina podria aumentar el riesgo de suicido
en ninos, adolescentes y adultos jovenes. Otros
medicamentos como flunarizina, nimodipino,
valproato y toxina botulinica, no tienen evidencia
suficiente [29].
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ProNOSTICO

El pronostico y curso de los sindromes vesti-
bulares de la infancia es relativamente benigno, si
tenemos en cuenta que las crisis suelen ser breves y
que tienden a desaparecer antes de la adolescencia
sin tratamiento farmacoldgico especifico ni profi-
lactico [13, 35].

Segun Ralli, los ataques pueden recurrir en
un periodo de 6 meses a 1 afio para luego despa-
recer espontaneamente [35]. No obstante, hay un
porcentaje de la poblacion cuyo trastorno vestibular
evoluciona y se cronifica. Langman-Bartolomé
reporta migraia hasta en un 69% de los pacientes
con historia de vértigo paroxistico benigno durante
la infancia y otros equivalentes migrafiosos, como
dolor abdominal recurrente, o sindrome de vémitos
ciclicos hasta en un 27% de estos pacientes incluso
después de haber remitido el cuadro de vértigo [15].

Batuecas-Caletrio et al. tras un seguimiento de
27 pacientes a largo de 15 afios, encontraron que la
prevalencia de migrana en pacientes con antece-
dente de BPVC (33,4%), es casi tres veces superior
ala poblacion general (12,6%), reforzando la idea
de que los trastornos vestibulares mads frecuentes
durante la infancia son precursores de migrafa en
la vida adulta[5, 9, 15].

CONCLUSIONES

Los trastornos vestibulares son infrecuentes
en la infancia, no obstante, cuando se presentan,
se debe realizar un estudio exhaustivo que incluya
una historia clinica detallada, intentando superar
el obstaculo que supone la dificultad que tienen
los pacientes mds pequefios para comunicar y
describir sus sintomas de manera clara. Ademads,
debe realizarse una exploracion neurolégica, neuro
oftalmoldgica y otoneurolégica lo mas completa
posible. Los estudios de imagen como TC o RMN
se solicitan en casos seleccionados. Todo esto sobre
todo con el objetivo de descartar que los sintomas
no se deban a otras patologias.
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Afortunadamente la mayor parte de las causas
de vértigo y mareo son de curso benigno y resolu-
cién espontanea [36, 37].

Hasta hace poco tiempo la mayor proporcion
de casos de vértigo en la infancia y la adolescen-
cia estaban clasificados como vértigo paroxistico
benigno de la infancia (edades mdas tempranas
0-5 afios) y migrafa vestibular (a partir de 7-8
anos) [2].

Actualmente el documento de consenso para
la clasificacion de desdrdenes vestibulares de la
Sociedad Bérany y la Sociedad Internacional de
cefalea, ante la evidencia histdrica de las multiples
publicaciones que mostraban la estrecha relacién
entre estas patologias [5-8, 10] y con el objetivo
de facilitar la investigacion, ha unificado los crite-
rios diagndsticos, lo que a largo plazo facilitara el
diagnostico de la enfermedad y la realizacién de
estudios comparables entre ellos.

La etiopatogenia de estos trastornos no es
del todo clara y no existen guias de tratamiento
consensuadas.

Los tratamientos farmacoldgicos utilizados
hasta ahora tanto en manejo agudo como preven-
tivo de la migrafia en nifios y adolescentes no
cuentan con evidencia suficiente para establecer
mds que recomendaciones [29, 30, 33].

Es importante que los profesionales implicados
en el manejo de estas patologias, realicemos un
trabajo educativo con los pacientes y sus familias
en cuanto a su enfermedad, el manejo y autoges-
tion de los sintomas y las medidas de prevencién
posibles en cada caso.
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