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RESUMEN

El término compensacién vestibular hace referencia a la capacidad
intrinseca del sistema nervioso para reorganizarse y superar los dafios
del sistema vestibular periférico. La neuritis vestibular, causa frecuente
de trastorno vestibular periférico, puede considerarse el paradigma de
hipofuncion vestibular unilateral aguda. El video head impulse test
(VHIT) permite cuantificar de forma objetiva el reflejo vestibulo-ocular
(RVO) y evaluar los distintos mecanismos de compensacion vestibular.
Este estudio pretende caracterizar a través del vHIT los mecanismos de
compensacion vestibular que acontecen en pacientes diagnosticados de
neuritis vestibular, e investigar si existen factores clinicos que influyan
en dicho proceso.

Se ha realizado un estudio observacional analitico prospectivo de base
hospitalaria de pacientes diagnosticados de neuritis vestibular. Todos
ellos han sido evaluados en el momento del diagnéstico mediante vHIT
de los conductos horizontales y potenciales evocados miogénicos
vestibulares cervicales (cVEMPs), determinando asi la topografia de la
neuritis. Se han realizado controles a las 3-4 semanas, 3-6 meses y 10-
12 meses. Se ha evaluado la ganancia del reflejo vestibulo-ocular tanto
del oido patoldgico como del oido sano, la asimetria y la presencia y
tipos de sacadas de refijacion. Se han analizado los cambios producidos
en estos parametros entre el registro del diagndstico y los sucesivos
controles, y se ha realizado un analisis comparativo entre grupos,
teniendo en cuenta la topografia, la edad y la necesidad de
rehabilitacion vestibular.

Se han incluido 30 pacientes, 15 diagnosticados de neuritis vestibular
superior y 15 de neuritis de ambos nervios vestibulares (superior e
inferior); no ha habido ningun caso de neuritis exclusiva del nervio
vestibular inferior. La ganancia media en el momento del diagnostico
para el oido patoldgico fue de 0.41 y para el oido sano de 0.90, con una
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asimetria media del 54.13%. Se ha observado un aumento significativo
de la ganancia del oido patologico durante el seguimiento de los
pacientes, asi como un descenso de la asimetria. También se han
observado cambios en el tipo de sacadas, con un predomino de ambos
tipos de sacadas al diagndstico y una desaparicion progresiva de las
sacadas de tipo overt con persistencia del tipo covert durante el
seguimiento. El 50% de los pacientes presentaron normalizacion de la
ganancia y desaparicion de las sacadas patoldgicas; el resto de los
pacientes mantuvieron ganancias patolégicas, el 26.7% sin cambios en
el patron de sacadas y el 16.7% con modificacion en el patron de
sacadas. Al comparar los dos tipos de neuritis (superior y completa) no
se han observado diferencias estadisticamente significativas en ninguno
de los parametros del VHIT, ni en el registro del diagnostico ni en los
sucesivos controles. En el analisis por grupos de edad, observamos que
el 66.7% de los pacientes jovenes presentd normalizacion de ganancia,
frente al 63.6% de los pacientes de edad media y al 40% de los pacientes
mayores. Ganancias en el oido patoldgico por debajo de 0.50 en el
control de las 3-4 semanas se han asociado con una mayor frecuencia
de rehabilitacion vestibular.

Este estudio confirma que el vHIT es una prueba instrumental
fundamental en los casos de neuritis vestibular ya que, ademas de
confirmar el diagndstico, nos permite evaluar los mecanismos de
compensacion vestibular. Estos mecanismos se traducen en un aumento
progresivo de la ganancia del oido afectado, asi como diversos cambios
en el tipo de sacadas. La topografia de la neuritis no influye en los
mecanismos de compensacion vestibular. Sin embargo, la edad del
paciente si juega un papel fundamental en la evolucion de la neuritis,
siendo los pacientes mayores de 65 afios los que mas dificultades tienen
para recuperar la funcion vestibular y, por tanto, los que méas se
beneficiaran de un programa de rehabilitacion vestibular precoz.

Palabras clave: neuritis vestibular, reflejo vestibulo-ocular, video head

impulse test, compensacion vestibular, topografia, edad, rehabilitacion
vestibular.
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I.  INTRODUCCION

|.1. EMBRIOLOGIA Y ANATOMIA DEL SISTEMA VESTIBULAR.

1.1.1. Embriologia del sistema vestibular.

El comienzo del desarrollo del oido se inicia en la cuarta semana,
siendo el oido interno la primera de las tres porciones que inicia su
desarrollo (1). El oido esta formado por distintas estructuras con
maltiples origenes embrionarios. Los oidos externo y medio surgen del
primer y segundo arcos faringeos y de la hendidura, membrana y bolsa
faringeas correspondientes. Por el contrario, el oido interno se
desarrolla a partir de una placoda ética de origen ectodérmico que
aparece a ambos lados del tubo neural, a nivel del futuro cerebro
posterior caudal (2) (figura 1). Esta placoda aparece el dia 22 en la
porcion posterior del segundo arco branquial y poco a poco se va
hundiendo en el mesodermo adyacente hasta formar la Ilamada vesicula
auditiva, que se rellena de un liquido procedente de vasos de la
proximidad y que constituira la futura endolinfa (3). Posteriormente la
vesicula ética se alarga en sentido dorsoventral. De su porcion dorsal y
media surge una evaginacion en dedo de guante que da lugar al
conducto y saco endolinfaticos. Por otra parte, esta vesicula ética
empieza a diferenciarse en una parte dorsal (pars vestibularis) y otra
ventral (pars coclearis) (1). Entre la cuarta y la séptima semana, la parte
dorsal se diferencia formando los tres conductos semicirculares y el
utriculo, mientras que la parte ventral se alarga y se enrolla, formando
el conducto coclear distalmente y el saculo proximalmente. Durante la
séptima semana las células del conducto coclear se diferencian para
formar el 6rgano espiral de Corti (2).
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Las neuronas sensoriales que componen el octavo par craneal
surgen de las células que migran desde una porcion de la pared medial
de la vesicula otica. La migracion inicial y la diferenciacion de las
neuronas del futuro ganglio espiral de Scarpa precede a la de las células
ciliadas sensoriales y las células de soporte del 6rgano de Corti (4). En
la quinta semana del desarrollo, el mesodermo que rodea a la vesicula
auditiva se transforma en cartilago y a partir de la octava semana se
convierte en hueso, formando el futuro pefiasco del temporal (3). Las
diversas regiones sensoriales se diferencian a partir del epitelio de la
pared interna de la vesicula auditiva a medida que el laberinto
membranoso adquiere su estructura definitiva. Al principio, las seis
regiones del epitelio sensorial estan situadas unas al lado de otras pero
poco a poco se separan formando las tres ampollas de los conductos
semicirculares, las maculas del utriculo y del saculo, y el érgano de
Corti (5). Hacia el 50° dia, el epitelio que tapiza las ampollas de los
conductos semicirculares empieza a proliferar y se engrosa.
Posteriormente (sobre el 55° dia), y coincidiendo con la llegada de las
dendritas de las células del ganglio de Scarpa, comienza el proceso de
diferenciacion celular que conlleva la aparicién de las células
sensoriales ciliadas. Por encima de ellas se condensa una sustancia
gelatinosa que formara la clpula. El resto de las células del epitelio que
no se han diferenciado hacia células sensoriales conformaran las células
de sostén. De este modo, la cresta ampular queda completamente
desarrollada en el 70° dia. Este mismo proceso ocurre en la cara interna
del utriculo y del saculo para formar las maculas acusticas. Sin
embargo, en estas estructuras no se forma la ctpula, sino que los cilios
se cubren de una masa gelatinosa amorfa que contiene unas particulas
calcareas que se denominan otolitos (3).
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1.1.2. Anatomia del sistema vestibular.

1.1.2.1. El sistema vestibular periférico.

El sistema vestibular periférico se encuentra alojado en el
laberinto u oido interno, situado en el centro de la pirdmide petrosa del
hueso temporal, medial a la caja del timpano. Se constituye como un
conjunto de cavidades 6seas (laberinto 6seo) que contiene estructuras
tubulares que forman el laberinto membranoso. Dentro de este ultimo
se encuentran el 6rgano sensorial coclear destinado a la audicion y los
cinco receptores sensoriales vestibulares especializados en la deteccién
de las aceleraciones angulares y lineales de la cabeza: las porciones
membranosas de los tres conductos semicirculares y los dos 6rganos
otoliticos, el utriculo y el saculo (6,7).

El laberinto 6seo (figura 2) deriva de la capa peridstica interna
de la capsula auditiva. Dos conductos procedentes del laberinto 6seo
llegan hasta las envolturas cerebrales: el acueducto del caracol a los
espacios subaracnoideos y el acueducto del vestibulo a la duramadre
(6). El laberinto membranoso ocupa solamente una parte de la compleja
cavidad que es el laberinto 6seo, existiendo entre ambos un espacio
denominado perilinfatico, que se encuentra repleto de perilinfa. Este
liquido tiene wuna composicion quimica similar al liquido
cefalorraquideo (rico en sodio y pobre en potasio) y se encuentra en
comunicacion con éste a traves del acueducto coclear. Del mismo
modo, las estructuras del laberinto membranoso estan llenas de un
liquido llamado endolinfa, similar al liquido intracelular y, por tanto,
con una proporcion potasio/sodio elevada (7,8); este liquido es
producido por las celulas de la estria vascular de la cdclea y se reabsorbe
a nivel del saco endolinfatico, crestas ampulares y maculas acusticas
9).

Las estructuras que conforman el laberinto se dividen en
laberinto anterior, constituido por la céclea, y en laberinto posterior,
formado por el vestibulo (medial) y los conductos semicirculares
(posterosuperior) (8).
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1.1.2.1.1. Laberinto 0seo.

El vestibulo es una cavidad ovoidea de unos 4 mm que se
encuentra situada transversalmente e inclinada oblicuamente hacia
adelante. Su pared externa se relaciona con la caja del timpano y en ella
se encuentra la ventana oval, ocluida por la platina del estribo, y la
ventana redonda (8); ademas, en esta pared se abren tanto el orificio
anterior ampular como el orificio posterior no ampular del canal
semicircular lateral (6). En su cara interna presenta las perforaciones
para la salida de los filetes nerviosos procedentes de los receptores
sensoriales que constituiran la rama vestibular del V111 par craneal; esta
pared se comunica con el fondo del conducto auditivo interno (CAI) y
también aloja el orificio que inicia el acueducto del vestibulo (10). En
la pared medial presenta a nivel anterior una fosita superior o
semiovoidea, en la que se apoya el utriculo, y otra inferior o fosita
hemiesférica, en la que se apoya el saculo; ambas estan separadas por
una cresta horizontal llamada cresta del vestibulo. Estas fositas estan
perforadas por varios orificios que daran paso a filetes nerviosos
utriculares y saculares. Por detrés de la fosita hemiesférica existe una
tercera fosa, la fosita coclear, y por detras de la fosita semiovoidea se
encuentra el orificio de entrada al acueducto del vestibulo, por el que
va a discurrir el conducto endolinfatico (8). En la pared superior se
encuentran el orificio ampular del canal semicircular superior y el
orificio comdn al canal semicircular superior y al canal semicircular
posterior. En la pared posterior se abre el orificio ampular del canal
semicircular posterior; sobre la cara medial de este orificio existen
pequefios agujeros que dejan paso a las fibras del nervio ampular
posterior constituyendo la mancha cribosa inferior (6). La pared
anterior se relaciona por arriba con la primera porcion del acueducto de
Falopio, y por debajo comunica con la rampa vestibular de la cdclea por
un orificio semilunar. La pared inferior esta constituida por una delgada
lamina désea que es el origen de la 1dmina espiral de la céclea.
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El acueducto vestibular es un conducto 6seo
estrecho que se inicia en la zona posterosuperior de la pared interna del
vestibulo, se dirige hacia atras, adentro y abajo para terminar abriéndose
en la fosita ungueal, localizada en la cara posterosuperior del pefiasco,
a un centimetro por detras del orificio del CAI (8). La longitud total del
acueducto vestibular se ha relacionado con la neumatizacion peri e
infralaberintica (11).
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Figura 2. Laberinto 6seo. Standring S. Gray's
Anatomy. Elsevier. 2021. Licencia para
reproduccion de imagen n° 5046060187155.
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Los conductos semicirculares son tres estructuras
cilindricas arqueadas en forma de herradura que se encuentran situadas
posterosuperiormente en relacion al vestibulo y se sitian en los tres
planos del espacio, es decir, son perpendiculares entre si. Se abren al
vestibulo por sus dos extremos, uno de los cuales esta dilatado
formando una ampolla; de este modo se dividen en un brazo ampular y
otro no ampular. Existen tres conductos semicirculares en cada oido: el
conducto semicircular superior o anterior (CSS) es vertical y
perpendicular al eje del pefiasco y determina la eminencia arcuata en la
cara anterosuperior del pefiasco. El conducto semicircular posterior
(CSP) es vertical y paralelo al eje del pefiasco. Los brazos no ampulares
de estos dos conductos se unen formando un brazo comun denominado
crus communis, que desemboca en el vestibulo. El conducto
semicircular horizontal, lateral o externo (CSH) forma un angulo de 25°
con la horizontal (8).

La cdclea o caracol es un tubo 6seo de 30 mm de largo y
de 1 a2 mm de didametro que se dispone alrededor de un eje denominado
columela o modiolo (6). Esta estructura esta atravesada de la base a la
punta por unos conductillos, conformando la denominada criba
espiroidea (8). Alrededor de la columela, y siguiendo una trayectoria
espiral y ascendente en toda su longitud, se halla adherida una fina
lamina 6sea denominada lamina espiral. Un tubo 6seo de seccion
semicircular, denominado lamina de los contornos, recorre de igual
manera la columela, dejando situada la ldamina espiral en su interior
(10). Dentro de la coclea Osea se encuentra alojada la coclea
membranosa o tubo coclear. Toda la estructura tiene una forma
caracteristica con sus dos vueltas y media de espira. La primera espira
protruye sobre la cara interna de la caja timpanica, dando lugar al
promontorio, y desemboca en la pared anterior del vestibulo. La lamina
espiral se encuentra dentro de la ldmina de los contornos y va unida a
su pared interna, de modo que divide al tubo coclear en dos rampas, una
anterior y otra posterior. Esta ldmina se inicia ya en el vestibulo,
dividiéndolo también en piso vestibular y piso subvestibular. La rampa
anterior o vestibular desemboca en el piso vestibular y se comunica con
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la caja del timpano a través de la ventana oval. La rampa posterior o
timpéanica desemboca en el piso subvestibular y se comunica a través
de la ventana redonda con la caja timpéanica. El helicotrema es un
orificio que se forma en el vértice de la coclea y une las dos rampas al
final de la lamina espiral. De la criba espiroidea parten unos
conductillos que van a desembocar en un amplio conducto labrado a lo
largo de toda la base de insercion de la 1dmina espiral que se denomina
conducto espiral de Rosenthal (8).

El acueducto del caracol es un conducto 6seo que
comienza en la rampa timpanica, proximo a la ventana redonda, y
termina en la fosita petrosa excavada en el borde posterior del pefiasco,
debajo del conducto auditivo interno.

El conducto auditivo interno (CAI) es un canal 6seo que
aloja los pares craneales VII y VIII, el nervio intermediario de Wrisber
y la arteria y vena laberinticas. Aunque las dimensiones del canal son
variables, suele tener una longitud de 8 mm y 3-6 mm de didmetro (12).
Se denomina fondo del CAl al extremo lateral del canal donde se abre
al oido interno y al canal de Falopio, y poro a la apertura medial hacia
el angulo pontocerebeloso. Las meninges se prolongan en el CAl para
constituir una cisterna que contiene el liquido cefalorraquideo y que es
la prolongacion de la cisterna magna del angulo pontocerebeloso (6).
En el fondo del CAI una cresta 6sea horizontal (cresta falciforme)
divide el canal en un compartimento superior y otro inferior. Por otra
parte, una cresta ¢sea vertical, denominada barra de Bill, divide el
componente superior en compartimientos anterior y posterior y separa
el nervio facial del nervio vestibular superior (11,13). De este modo, el
CAI queda compartimentado en cuatro cuadrantes: en el cuadrante
anterosuperior se encuentra el orificio en que comienza el acueducto de
Falopio y por el que penetra el nervio facial acompafiado por el nervio
intermediario de Wrisberg. En el cuadrante anteroinferior se proyecta
la base de la columela perforada por los orificios de la criba espiroidea
por la que salen las raices nerviosas del nervio coclear. En el cuadrante
posterosuperior afloran las perforaciones de la fosita semiovoidea del
vestibulo, por las que salen los filetes nerviosos del nervio utricular y



INTRODUCCION

los de los nervios ampulares de los conductos semicirculares superior y
horizontal. En el cuadrante posteroinferior aparecen las perforaciones
de la fosita hemiesférica por las que surgen los filetes que conforman el
nervio sacular. El nervio ampular del canal semicircular posterior sale
independientemente por el foramen singulare de Morgagni, situado
detras de la fosita hemiesférica (8).

1.1.2.1.2. Laberinto membranoso.

Esta constituido por la disposicion compleja de un largo
tubo de origen epitelial en el que se pueden distinguir una parte anterior,
destinada a la audicion y formada por el canal coclear, y una parte
posterior, destinada al equilibrio, constituida por el vestibulo, los
conductos semicirculares y el sistema endolinfatico (figura 3). En el
laberinto membranoso posterior el espacio perilinfatico esta ocupado
por tejido reticular que impide que la onda perilinfatica generada desde
el estribo ante estimulos sonoros progrese hacia sus estructuras,
evitando asi que se produzca un estimulo inadecuado sobre los
receptores vestibulares cada vez que el estribo se moviliza. En cambio,
en el laberinto membranoso anterior el espacio perilinfatico se
encuentra relleno de perilinfa (10).
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Figura 3. Laberinto membranoso. Felten D, Obanion MK,
Maida MS. Netter s Atlas of Neuroscience. Elsevier. 2016.
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A continuacién, se expone la configuracién del laberinto
membranoso posterior: el vestibulo membranoso lo constituyen dos
sacos o vesiculas, el utriculo que se apoya en la fosa semiovoidea, y el
s&culo apoyado en la fosita semiesférica. De la pared interna de estas
dos estructuras parten las fibras nerviosas utriculares y saculares que
atraviesan los orificios de sus respectivas fositas para aparecer en los
cuadrantes posteriores del CAIl, contribuyendo a formar el nervio
vestibular (8). El utriculo es una vesicula extendida cuyo extremo
anterior redondeado esta adosado por su cara medial a la fosita ovoidea.
En la pared anteroinferior del utriculo se encuentra la vélvula
utriculoendolinfatica de Bast, la cual actia de forma pasiva para liberar
el exceso de presion endolinfatica (11). Los conductos semicirculares
desembocan en el utriculo en dos grupos: los orificios ampulares de los
conductos lateral y superior en el techo del extremo anterior; el orificio
no ampular del canal lateral, el orificio comun al canal semicircular
superior y al canal semicircular posterior, y el orificio ampular del canal
posterior, en el extremo posterior (6). El saculo es una vesicula
redondeada colocada contra la fosita hemisférica; de su polo
posteroinferior nace el ductus reuniens que conecta con el conducto
coclear (6,8). El utriculo y el saculo estan comunicados entre si por el
conducto endolinfatico: este conducto se introduce en el acueducto del
vestibulo y termina en la fosita ungueal (cara posterosuperior o
cerebelosa del pefiasco del temporal) a unos 10 mm del poro del CAl,
en una ligera depresion Ilamada fosita endolinfatica, que est4 cubierta
por el opérculo (11). En ese punto y bajo la duramadre forma un
abultamiento denominado fondo de saco endolinfatico. El conducto
endolinfatico no posee 6rganos receptores pero tiene gran importancia
en la circulacion de la endolinfa (14) y parece tener también funciones
inmunologicas (9,11).

Los conductos semicirculares membranosos reproducen
la forma de los 6seos y estan repletos de endolinfa. El calibre del
conducto membranoso es de 1 mm mientras que el 6seo es de 4 mm (8).
En el borde del utriculo, cada conducto semicircular desarrolla una
dilatacion denominada ampolla que, como se verd mas adelante,
contiene las estructuras sensoriales o crestas ampulares. Los conductos
membranosos estan adheridos al borde externo de los 6seos y el resto

10
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de su superficie esta bafiada por perilinfa. De la pared interna de cada
una de las ampollas de los tres conductos membranosos parten fibras
nerviosas que van a forman los tres nervios ampulares, los cuales llegan
al CAl junto con las fibras del nervio utricular, excepto el nervio del
canal semicircular posterior que lo hace en solitario por el foramen
singulare de Morgagni.

El saculo y el utriculo estan revestidos internamente por
un epitelio cuboidal simple pero, en cada uno, hay una pequefia region
de epitelio altamente especializado que se denomina mécula acustica y
que constituye el verdadero receptor sensorial implicado en el
mantenimiento del equilibrio (figura 4). La méacula del utriculo esta
orientada en angulo recto con respecto al saculo (15). La méacula del
utriculo se Illama lapillus y la del saculo, sagitta (8). Estas maculas
presentan un eje, la estriola, marcada por una pequefia depresion en el
caso del utriculo y una pequefia eminencia en el saculo (14). Las
maculas acusticas estan formadas por una membrana basal que se sitla
por encima del tejido conectivo del utriculo o saculo, y que esta
perforada por pequefios agujeros por los que penetran las fibras
nerviosas. Sobre esta membrana basal se encuentran las células de
sostén, con su ndcleo en posicion basal, y sobre ellas se apoyan las
células ciliadas. Las células ciliadas son las células sensoriales y se
denominan asi por poseer unos cilios que se dirigen hacia el espesor de
una capa gelatinosa que cubre la macula (8). Esta capa gelatinosa,
denominada membrana otolitica, estad formada por mucopolisacaridos y
glucoproteinas. Sobre la membrana otolitica existen unas particulas
calcareas denominadas otolitos u otoconias. Estos cristales estan
compuestos por carbonato calcico y tienen un tamario variable, entre 5
y 7 um, con una forma prismatica hexagonal (14). Los otolitos tienen
un peso especifico de aproximadamente 2.7 g/ml y por tanto son mas
densos que la endolinfa (1 g/ml); esto convierte a la macula en un
bioacelerébmetro que responde a la aceleracion lineal (9). Con los
movimientos corporales los otolitos se desplazan y ejercen presion o
traccion sobre los cilios de las células ciliadas, que se estimulan,
enviando su informacion por el nervio vestibular. Actualmente se sabe
que solo las fuerzas tangenciales son capaces de estimular los cilios. La
macula del utriculo se estimula por flexion vertical y se desestimula por

11
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flexion dorsal, mientras que la méacula del saculo se estimula por
movimientos laterales (8).

La estriola es una linea divisoria curvilinea ubicada en el
centro de la mécula que separa las células ciliadas que poseen una
orientacion con las de otra. El resultado es que la méacula, por su forma
y posicién espacial, responde al movimiento lineal en todas las
direcciones. En las células ciliadas de utriculo y saculo se distinguen un
kinocilio y numerosos estereocilios. En el utriculo, los kinocilios se
situan en el extremo de la célula que mira hacia la estriola, mientras que
en el saculo los kinocilios se sitdan en el extremo opuesto al que mira a
la estriola. El calcio controla la rigidez de los estereocilios por medio
de la tubulina, que esta presente en la raiz de sus filamentos de actina

).
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Figura 4. Macula acustica. Felten D, Obanion MK, Maida MS.
Netter “s Atlas of Neuroscience. Elsevier. 2016. Licencia para
reproduccion de imagen n° 5044920456458.
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El epitelio interno que reviste la ampolla de los conductos
semicirculares membranosos se pliega a nivel de las ampollas formando
unas estructuras denominadas crestas ampulares, que son receptores
sensoriales fundamentales en el mantenimiento del equilibrio (figura 5).
Estas crestas ampulares estan formadas, al igual que las maculas
acusticas, por una membrana basal, unas células de sostén y unas
células ciliadas. Las células ciliadas a este nivel poseen también un
kinocilio y numerosos estereocilios, y se apoyan en las células basales.
Por encima de este conjunto se sitla una capa gelatinosa denominada
ctpula ampular, formada por mucopolisacaridos y con una densidad
similar a la endolinfa (1 mg/ml), la cual posee unos conductillos en los
que se introducen los cilios de las células sensoriales (14). Entre las
células y la ctpula ampular hay un espacio que se comporta como una
capsula articular. Con los movimientos de rotacion la ctpula, impulsada
por la endolinfa, rota deslizandose por encima de la cresta, traccionando
de los cilios. Las celulas reconocen la traccion y transmiten el estimulo
al nervio vestibular (8).

Opposite wall/‘ v
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Gelatinous cupula

Hair tufts ‘g
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e /)

Nerve fibers
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Figura 5. Cresta ampular. Felten D, Obanion MK, Maida MS.
Netter s Atlas of Neuroscience. Elsevier. 2016. Licencia
para reproduccion de imagen n° 5044920456458.
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En la figura 6 se representan los dos tipos de células
ciliadas existentes en los epitelios sensoriales del laberinto posterior.
Las celulas tipo | o en garrafa tienen forma piriforme, con el ndcleo en
posicion basal rodeado de mitocondrias y un cuello. En la parte apical
se encuentra la capa cuticular formada por un denso entramado de
actina que deja libre la zona del cuerpo basal. Los filamentos de actina
se colocan paralelos a la superficie de la célula y estan entrelazados por
filamentos de fodrina, la cual tiene un lugar de union para la
calmodulina (proteina de union al calcio). La entrada de calcio en la
célula ciliada a través de este mecanismo puede variar la rigidez de la
placa cuticular (14). En el extremo de la ceélula hay unas
microvellosidades especializadas y dispuestas hexagonalmente que se
denominan estereocilios, y un cilio verdadero, mas grueso e inmovil,
denominado kinocilio. Hay de 60 a 100 estereocilios por célula y su
longitud aumenta a medida que se aproximan al kinocilio. Los
estereocilios surgen de la placa cuticular, ubicada en el extremo apical
de la célula pilosa. Esta placa actia como un resorte elastico para
devolver el estereocilio a la posicion vertical normal después de
doblarse. Cada estereocilio esta conectado a su vecino por una red de
filamentos pequefios y delgados que unen sus puntas (16). EI nimero
de estereocilios es algo mayor en las células tipo | que en las de tipo 1l
y también son de mayor didametro, lo que puede condicionar una
respuesta mas rapida de las primeras (14). La terminacion nerviosa
aferente tiene forma de copa, se llama cdliz neural y a veces engloba
dos 0 mas células. La terminacion nerviosa eferente tiene forma
abotonada (8). Las células tipo Il o prismaticas se diferencian de las tipo
I en su forma cilindrica y en la ausencia del caliz neural. A la parte basal
de estas células llegan multiples terminaciones nerviosas, tanto
aferentes como eferentes, en forma de boton (14). Ambos tipos de
células ciliadas tienen conexiones sinapticas con neuronas moduladoras
(inhibidoras) del sistema nervioso central (15). Cada célula ciliada esta
inervada por una neurona aferente, cuyo cuerpo celular se encuentra en
el ganglio vestibular de Scarpa (7). Estas células estan polarizadas en
un sentido determinado; en el utriculo y el saculo lo estan con respecto
a la estriola: en el utriculo hacia el centro y en el saculo hacia la
periferia. En los conductos semicirculares la polarizacién se considera
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respecto a la posicion del kinocilio en relacion con la situacion del
utriculo. En la cresta ampular del CSH los kinocilios estan situados en
el lado de la célula que mira hacia el utriculo. Sin embargo, en los
conductos semicirculares verticales los kinocilios estan situados en el
lado opuesto al que mira al utriculo. Cualquier estimulo que provoque
inclinacion de los estereocilios hacia el kinocilio origina una aumento
0 una excitacion de la respuesta nerviosa por encima del nivel de
actividad espontanea, mientras que los movimientos que provocan
inclinacion de los estereocilios hacia el lado opuesto al que ocupa el
kinocilio producen una disminucién o inhibicidn de la respuesta por
debajo del nivel de actividad espontanea (8). La orientacion de las
celulas ciliadas en diferentes direcciones, tanto en las maculas como en
las crestas ampulares, hace que se estimulen diferentes células ciliadas
con las distintas posiciones de la cabeza. De este modo, el sistema
nervioso central es capaz de determinar la posicion de la cabeza con
respecto a la gravedad con mucha precision (15).
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1.1.2.2. Nervio vestibular y nacleos vestibulares.

Las fibras nerviosas que proceden de la méacula del utriculo
forman el nervio utricular, y las que proceden de la macula del saculo
forman el nervio sacular. Las fibras que proceden de las crestas
ampulares de las ampollas de los conductos semicirculares forman los
nervios ampulares, uno del CSH, otro del CSS y otro del CSP. Estos
nervios corresponden a los procesos periféricos de las células bipolares
vestibulares, cuyos cuerpos se localizan en una estructura denominada
ganglio vestibular de Scarpa, que ocupa el fondo del CAI. Desde este
ganglio parten las proyecciones nerviosas centrales que van a realizar
sinapsis en los nucleos vestibulares, conformando el nervio vestibular
(17). Existen aproximadamente 20.000 fibras en el nervio vestibular, de
las cuales 12.000 viajan en la division superior y 8.000 en la divisién
inferior. Las fibras més pequefias conectan principalmente con las
células ciliadas de tipo I, mientras que las mas grandes lo hacen con
las células ciliadas de tipo I. Ademas, existen fibras autbnomas que no
entran en contacto directo con las células sensoriales vestibulares, sino
que terminan debajo del epitelio sensorial. Se han identificado dos
componentes simpaticos distintos en el ganglio vestibular: un sistema
adrenérgico perivascular derivado del ganglio estrellado y un sistema
independiente de los vasos sanguineos derivado del ganglio cervical
superior (18). Por otra parte, las fibras nerviosas de las células ciliadas
internas y externas del érgano de Corti se unen en la base de la columela
en un tronco nervioso denominado nervio coclear, que sale por el
cuadrante anteroinferior del fondo del CAI. Al unirse los nervios
vestibular y coclear forman el VIII par craneal o nervio cocleo-
vestibular, el cual tiene una longitud aproximada de 2.5 cm hasta su
entrada en el tronco del encéfalo por el surco bulboprotuberancial (a
nivel de la fosita retro-olivar) (8). Aunque el nervio cécleo-vestibular
se conforma como un tronco nervioso, se observa una subdivision
anatomica y funcional muy clara entre la porcion coclear y vestibular.
Ademas, cuando el nervio alcanza el surco bulboprotuberancial, la
disyuncion anatomica de las vias centrales cocleares y vestibulares es
total: el nervio auditivo tiene una proyeccion final cortical, mientras que
el vestibular la tiene fundamentalmente cerebelosa (10).
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La via del equilibrio coordina los movimientos oculares y los
movimientos del torso, el cuello y las extremidades. Las fibras aferentes
del ganglio vestibular se proyectan principalmente en el ndcleo
vestibular medial (nucleo de Schwalbe), el nlcleo vestibular superior
(ndcleo de Bechterev) y el nucleo vestibular inferior (nucleo de Roller).
Las fibras aferentes de las crestas ampulares de los conductos
semicirculares se dirigen principalmente a los nucleos vestibular medial
y superior, asi como al nucleo vestibulocerebeloso a través de la via
cerebelosa sensorial directa. Las fibras aferentes del utriculo se
proyectan hacia el nucleo vestibular medial mientras que las
procedentes del saculo se proyectan hacia el nucleo vestibular lateral
(de Deiters); este nlcleo recibe también fibras colaterales de las vias
vestibulares y, en particular, las conexiones del cerebelo. Por otro lado,
desde los ndcleos vestibulares se proyectan fibras eferentes al cerebelo
(tracto vestibulocerebeloso) para participar en la coordinacion, a la
médula espinal (tracto vestibuloespinal) para modular el tono muscular,
a los nacleos de los pares craneales I, IV y VI que controlan los
musculos extraoculares (fasciculo longitudinal medial) y al tdlamo (a
través del tracto vestibulotalamico al ndcleo ventral posteroinferior y
desde alli al giro poscentral a través de la radiacion talamica) (13,19).
Estas conexiones con el tdlamo son ipsilaterales y desde alli la
informacion va a llegar a la corteza vestibular parietoinsular y a la
region adyacente de la circunvolucion temporal superior. La corteza
vestibular parietoinsular es un &rea multisensorial que recibe, ademas
de la informacion vestibular, entradas visuales y tactiles (17).

1.1.2.3. Vascularizacion.

La arteria laberintica es la encargada de irrigar el sistema
vestibular periférico (figura 7). Su origen es variable: la mayoria de las
veces es rama de la arteria cerebelosa anteroinferior, pero en el 24% de
los casos es rama de la arteria cerebelosa superior y en el 16% emerge
directamente del tronco basilar (20). Después de dar una rama para el
VIII par a nivel del &ngulo pontocerebeloso, la arteria laberintica
atraviesa el conducto auditivo interno y al alcanzar el laberinto se divide
en la arteria vestibular anterior que irriga el nervio vestibular, la mayor
parte del utriculo y las ampollas de los conductos semicirculares
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horizontales y superiores, y la arteria coclear comun, que a su vez se
divide en la arteria coclear principal y la arteria vestibulococlear. La
arteria coclear principal irriga la coclea mientras que la arteria
vestibulococlear irriga parte de la cdclea, la ampolla del canal
semicircular posterior y la parte inferior del saculo (7,11). El laberinto
es altamente susceptible a la isquemia ya que no posee una red

anastomotica colateral (7,21).
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1.2. FISIOLOGIA DEL SISTEMA VESTIBULAR.

El sistema vestibular participa de forma fundamental en el
mantenimiento del equilibrio y la estabilizacion de la mirada. La
funcion del equilibrio puede ser definida como aquella que rige las
relaciones del individuo con su entorno fisico y le permite asegurar
todos sus movimientos (desplazamientos y gestos) en las mejores
condiciones de eficacia. Para lograrlo es necesario tener
permanentemente una representacion mental consciente o inconsciente
del cuerpo y del lugar que ocupa en el medio circundante, asi como un
conjunto de respuestas motoras que permitan responder a cada situacion
particular con una estrategia inmediata y adaptada (22). El papel de los
receptores vestibulares periféricos es transducir las fuerzas asociadas
con la aceleracion de la cabeza y la gravedad en una sefial bioldgica. La
integracion de estos datos en el sistema nervioso central tiene como
resultado una conciencia subjetiva de la posicion de la cabeza en
relacion con el medio ambiente. Los reflejos motores para mantener la
mirada y la postura se generan en respuesta a la entrada vestibular
aferente (23). Por tanto, son tres los sistemas sensoriales que participan
en el mantenimiento del equilibrio enviando informacion al sistema
nervioso central a través de distintas vias nerviosas: a) el sistema
propioceptivo musculo-tendinoso informa de la posicién de la cabeza y
de la distintas partes del cuerpo en relacion con la atraccion que ejerce
la fuerza de la gravedad (24). Esta informacion procede
fundamentalmente de las aferencias de los musculos de la bipedestacion
y los musculos profundos del cuello (22). b) El aparato visual recaba
informacién fundamental del exterior para informar de la posicion de
las distintas partes del cuerpo, reconocer la posicion del cuerpo con
respecto a los objetos que lo rodean, y registrar la velocidad y los
cambios de sentido en nuestros desplazamientos y de los movimientos
de los objetos de nuestro entorno. Y c¢) los drganos sensoriales
vestibulares, es decir, los 6rganos receptores del laberinto posterior,
detectan la aceleracion y deceleracion de los movimientos (24).

La funcion vestibular se compone de dos elementos bésicos: los
receptores que transducen los movimientos de la cabeza, que son las
células ciliadas, y un arco de tres neuronas. Este arco esta constituido
por una neurona aferente bipolar, un procesador central interneuronal
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(neuronas localizadas en los nacleos vestibulares) y los efectores que
incluyen las neuronas oculomotoras y los musculos (25).

En el sistema vestibular las estructuras que participan en los reflejos se
organizan dentro de un sistema ténico de pares conjugados alrededor
del neuroeje, para poder reaccionar de modo reciproco ante los
estimulos de aceleracion, haciendo posible mantener el equilibro y la
mirada. De este modo, cada laberinto ejerce el control de las respuestas
motoras mediante dos modos de accion, uno excitador y otro inhibidor,
basados en la capacidad de los drganos sensoriales de aumentar o
disminuir su actividad neuronal espontanea (25). En condiciones
normales cada laberinto tiene una actividad igual que su contralateral
(laberintos compensados) para obtener una situacion resultante de
equilibrio. Cuando un laberinto se dafia bruscamente se origina un tono
dominante en los musculos del lado sano, que empujaran hacia el lado
anulado (24).

1.2.1. Funcionamiento del sistema vestibular periférico.

Las crestas ampulares de los conductos semicirculares informan al
sistema nervioso central sobre los movimientos de giro o rotacion sobre
cualquier eje (aceleracion angular) (24). En el siglo X1X Ewald realiz6
los primeros estudios del funcionamiento de los conductos
semicirculares y formul6 sus famosas tres leyes: 1) los movimientos de
los ojos y de la cabeza siempre se hacen en el plano del canal que se
esta estimulando y en la direccion del flujo de la endolinfa que es
excitador; 2) los movimientos ampulipetos de la endolinfa en los
conductos horizontales producen una respuesta que es mayor a la
producida por los movimientos ampulifugos; 3) los movimientos
ampulifugos de la endolinfa en los conductos verticales producen una
respuesta que es mayor a la producida por los movimientos ampulipetos
(9,25).

A partir de estas leyes se deduce que existe una polarizacion de los
conductos semicirculares determinada por la organizacion de las células
sensoriales. El eje morfolégico de polaridad, denominado vector de
polarizacién, pasa por el estereocilio mas corto y por el kinocilio. La
orientacion del flujo endolinfatico con respecto a este eje de
polarizacion determina el grado de actividad obtenido a nivel de las
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aferencias vestibulares. La inclinacion de los estereocilios hacia el
kinocilio induce un aumento de la descarga de las fibras aferentes y por
lo tanto una excitacion, e inversamente (22). El extremo libre de la
cUpula contacta con la periferia de la ampolla, quedando entre ambas
Unicamente un espacio capilar impermeable a la endolinfa. Esto
ocasiona un acoplamiento mecénico entre la cupula y la endolinfa, por
el cual toda corriente endolinfatica provoca una inclinacion de la
clpula. Por tanto, clUpula y endolinfa se mueven juntas con las
aceleraciones rotatorias a modo de un péndulo de torsion (24). La fuerza
de inercia del conjunto endolinfa-cGpula y la ctpula y la fuerza viscosa
de la endolinfa causaran un retraso de tiempo entre el inicio de un
estimulo de aceleracion y la desviacién maxima de la cipula. Ademas,
la fuerza elastica de la cpula que actda contra la fuerza viscosa tendera
a devolver la ctpula a su posicion de reposo cuando cese la aceleracion.
Tanto el desplazamiento inicial como el retorno de la cupula a su
posicion de reposo ocurriran con un curso de tiempo exponencial. De
acuerdo con el modelo de péndulo invertido de desviacion cupular, la
clpula volvera a su posicion de reposo (y las células ciliadas se
repolarizaran) después del final de la aceleracién angular con una
constante de tiempo de aproximadamente 7 segundos. Es decir, la
cUpula tarda aproximadamente 7 segundos en volver al 37% de su
posicion de reposo original. Después de cuatro constantes de tiempo, el
retorno casi se habra completado (26).

Como se ha comentado anteriormente, cuando la célula ciliada esta
en reposo (80 mV) el conjunto de fibras nerviosas aferentes (nervio
ampular) presentan una actividad eléctrica denominada actividad
autondmica de reposo, de aproximadamente 10 impulsos por segundo.
Esta actividad basal es similar en ambos nervios ampulares. Cuando el
movimiento de la cupula flexiona los cilios hacia el kinocilio se excita
el sistema, existe una despolarizacion de la célula sensorial (60 mV) y
aumenta el numero de impulsos por segundo, tanto méas cuanto mayor
sea la inclinacion de los cilios. Por el contrario, cuando los cilios se
flexionan hacia el lado opuesto al kinocilio se inhibe el sistema, se
repolariza la célula sensorial (120 mV) y disminuye el nimero de
impulsos por unidad de tiempo en la fibra nerviosa. La excitacion o
inhibicion del sistema esta, por tanto, en relacion con la intensidad del

21



MARIA MARTIN BAILON

estimulo (24). Los canales de transduccion mecanoeléctricos que se
encuentran en el estereocilio estan unidos al estereocilio adyacente
mediante “enlaces de punta”; cuando estos cilios se flexionan, los
canales de calcio se abren o se cierran, provocando la despolarizacion
o repolarizacion de las células ciliadas (27).

En una célula ciliada en reposo los canales de transduccién
permanecen abiertos el 10% de su tiempo. Si el haz de cilios se desvia
hacia el estereocilio mas alto, los canales de transduccion pasan mas
tiempo abiertos; por el contrario, si el haz de cilios se flexiona en
sentido opuesto, hacia el estereocilio mas corto, los canales de
transduccidn se cierran (28).
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El canal semicircular izquierdo y derecho de cada par funcional
siempre responden de manera opuesta a cualquier movimiento de la
cabeza que los afecte. Este hecho lleva al concepto “push-pull” de la
funcién vestibular, que establece que la sensibilidad direccional al
movimiento de la cabeza estd codificada por sefiales de receptores
opuestos. Debido a las conexiones comisurales, las neuronas en los
nucleos vestibulares reciben informacion de los receptores de ambos
lados de la cabeza. Estas neuronas actian como unidades de
comparacion que interpretan la rotacion de la cabeza sobre la base de
las tasas de descarga relativas de los aferentes de los conductos
izquierdo y derecho. Este patron de conexiones también aumenta la
sensibilidad del sistema, de modo que se pueden percibir incluso
pequefias diferencias en las tasas de descarga (como en los movimientos
lentos de la cabeza). Durante un giro hacia la izquierda, las unidades de
comparacion reciben impulsos a una frecuencia mas alta del canal
horizontal izquierdo que del canal horizontal derecho; esta diferencia se
interpreta como un giro a la izquierda. Existen condiciones similares
cuando la cabeza se inclina o rueda para que los conductos
semicirculares verticales sean estimulados por aceleraciones
rotacionales en sus respectivos planos. Sin embargo, en el caso de los
conductos verticales, las respuestas opuestas “push-pull” se producen
entre el canal semicircular anterior en un oido y el canal semicircular
posterior del oido opuesto (16).

La funcion primordial de las méaculas acusticas del utriculo y del
saculo es informar de los movimientos lineales y de la posicion de la
cabeza (aceleracion lineal). Por su disposicion anatomica, los
receptores utriculares son estimulados principalmente por aceleraciones
horizontales y los receptores saculares por aceleraciones verticales.
Incluso cuando la cabeza esta en reposo, la membrana otolitica con los
otolitos ejercen una fuerza sobre los receptores sensoriales debido a su
peso especifico, haciendolos sensibles a la inclinacion estatica (25). La
activacion de los receptores otoliticos se efectta por el deslizamiento
de la membrana otoconial sobre la mécula, que tracciona lateralmente
de los estereocilios en una u otra direccion. Del mismo modo que ocurre
en las crestas ampulares, si la inclinacion de los cilios se produce hacia
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el kinocilio hay una excitacion y si es contra el kinocilio, se produce
una inhibicidn (22,24).

El proceso de transduccion celular es idéntico al descrito
anteriormente para los conductos semicirculares. Sin embargo, hay que
recordar que las células ciliadas de las méaculas, a diferencia de las de
las crestas, no estan todas polarizadas en la misma direccién (29). Tanto
en el utriculo como en el saculo las células ciliadas tienen orientado su
kinocilio en sentido opuesto segin estén en uno u otro lado de la
estriola, aportando a las maculas una sensibilidad multidireccional (26).
En estas circunstancias se cubren todas las posibles direcciones de las
fuerzas lineales, de modo gque ante un movimiento concreto las células
situadas en un lado de la estriola se estimulan mientras que las del lado
opuesto se inhiben (24).

1.2.2. Funcionamiento del sistema vestibular central.

Se han descrito cuatro funciones para el sistema vestibular: el
mantenimiento de la postura a través de fuerzas desarrolladas por los
musculos opuestas a la fuerza de atraccion que ejerce la gravedad sobre
el cuerpo, la produccién de contracciones musculares transitorias que
logran el mantenimiento del equilibrio durante el movimiento y la
estabilidad ocular, el mantenimiento del tono muscular, y la creacion de
informacion que permite al individuo orientarse en el espacio y
relacionarse e interactuar con el medio que lo rodea (30).

Como ya se ha expuesto en el apartado de anatomia, las aferencias
laberinticas se reagrupan en el nervio vestibular superior e inferior y
acceden al sistema nervioso central por la fosa lateral del bulbo. A
continuacion, las fibras se dividen en dos grupos, uno de los cuales se
proyecta directamente en el cerebelo y el otro, por medio de una rama
ascendente y una descendente, se distribuye en el complejo de nucleos
vestibulares, que actian como centros integradores de la informacion
(22).

A los nucleos vestibulares llega informacion de los drganos
sensoriales vestibulares (crestas y maculas), del aparato visual, del
sistema propioceptivo mausculo-tendinoso, del cerebelo y de la
formacion reticular; la funcién de los nucleos vestibulares es integrar y
modular toda esta informacion. El 75% de las neuronas de estos nicleos
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se activan por estimulacion del nervio vestibular; de ellas, la mitad son
excitadoras y proceden del nervio homolateral y el resto son
contralaterales (24). Pueden distinguirse dos tipo de neuronas en los
ndcleos vestibulares: tipo 1, con funcion activadora al expresar
receptores de tipo AMPA para glutamato, y tipo Il con funcién
inhibidora a través de la produccion de acido gamma-aminobutirico
(GABA) (24,30). Las células estimuladoras tienen también terminales
inhibidores que proceden del oido opuesto o del cerebelo. Ademas, las
neuronas tipo | de un nucleo conectan con las de tipo Il del nacleo
contralateral, que a su vez inhiben a las neuronas de tipo | de su lado
(24).

En cuanto al cerebelo, éste actla sobre el control de la mirada y de
la postura al modular el tono muscular de los masculos en cuestién. La
finalidad es estabilizar la vista y el equilibrio durante el movimiento o
en prevision de éste. Son cinco las regiones del cerebelo que reciben
entradas vestibulares bien directamente a partir del nervio vestibular
(aferentes primarias) o indirectamente desde los ndcleos vestibulares
(proyecciones vestibulares secundarias): el nédulo y la Gvula ventral; el
floculo y el parafloculo ventral; los I6bulos vermianos 1y 11 del 16bulo
anterior; los lobulillos vermianos V1 y VII del I6bulo posterior (vermis
oculomotor), y los ndcleos cerebelosos profundos. Estas regiones
controlan las vias directas mediante conexiones reciprocas, es decir,
bucles de interaccidn que retornan a los nucleos vestibulares. El circuito
cerebeloso se centra en la célula de Purkinje, una neurona inhibidora
cuyo cuerpo celular esta situado en la corteza cerebelosa y cuyo axon
eferente llega a los nucleos cerebelosos profundos (31).

La estabilidad ocular durante los movimientos de la cabeza se
consigue gracias a la interaccion y coordinacion de la informacion
proporcionada por los receptores vestibulares, visuales y cervicales. A
continuacion se describird, por su relevancia clinica, la integracion de
toda esta informacion en los reflejos vestibulo-ocular, cérvico-ocular y
vestibulo-espinal.
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1.2.2.1. Reflejo vestibulo-ocular.

El reflejo vestibulo-ocular (RVO) actia para mantener una
vision estable durante el movimiento de la cabeza mediante la
generacion de movimientos oculares. EI RVO es posiblemente el reflejo
mas rapido del ser humano: en respuesta al movimiento de la cabeza,
los movimientos oculares se generan con una latencia de solo 5-10 ms
(32,33). Este reflejo tiene dos componentes: el RVO angular, mediado
por los conductos semicirculares, que compensa la rotacion y es el
principal responsable de la estabilizacién de la mirada; y el RVO lineal,
mediado por los otolitos, que compensa la translacién y es importante
en situaciones donde se observan objetivos cercanos y la cabeza se
mueve a frecuencias relativamente altas (7).

Para mantener las imagenes estables en la retina durante las
rotaciones cefalicas en todas las direcciones del espacio, el RVO debe
generar movimientos oculares compensatorios con una serie de
caracteristicas: la magnitud de la velocidad ocular debe ser la misma
que la de la cabeza; el eje de rotacion ocular tiene que estar alineado
con el eje de rotacién cefélico, y la velocidad ocular compensatoria
debe ser sincrénica con la cefélica, pero de sentido opuesto. La falta de
acoplamiento en la magnitud o en la direccién de la velocidad ocular
ocasiona un desplazamiento de la imagen en la retina durante el
movimiento de la cabeza (34,35).

[.2.2.1.1. RVO angular.

Cada canal semicircular estd conectado a los musculos de
los ojos de manera que la activacion de un nervio canalicular produce
movimientos de los ojos preferentemente en el mismo plano del canal
estimulado (30). El circuito neural basico del RVO consiste en un 'arco
de 3 neuronas', es decir, una neurona aferente sensorial primaria cuyo
cuerpo se encuentra en el ganglio de Scarpa, una neurona del nicleo
vestibular en la region ponto-medular, y una neurona oculomotora en
los nacleos 1, 1V o VI en el tronco encefalico (36). Segun este
esquema, el circuito neural para el RVO angular comienza con un
estimulo excitatorio desde la ampolla del canal semicircular. Las
sefiales del canal anterior se transmiten al nucleo vestibular superior
ipsilateral y llegan al nicleo oculomotor contralateral a traves del
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pedunculo cerebeloso superior y el fasciculo longitudinal medial. EI
resultado es la estimulacion del masculo recto superior ipsilateral y el
oblicuo inferior contralateral, provocando movimientos oculares
torsionales hacia arriba y antihorarios. El canal lateral envia la
informacién al nacleo vestibular medial ipsilateral y desde alli se
proyecta hacia el ndcleo abducens contralateral y hacia el ndcleo
oculomotor ipsilateral por dos vias: desde el nucleo abducens
contralateral hacia el fasciculo longitudinal medial ipsilateral, y
directamente desde el ndcleo vestibular medial ipsilateral a través del
tracto ascendente ipsilateral de Deiters. La respuesta consiste en la
activacion del recto medial ipsilateral y el recto lateral contralateral, con
la consiguiente desviacidn conjugada de los ojos hacia el lado opuesto.
El canal posterior transmite la informacion al nucleo vestibular medial
y desde alli al fasciculo longitudinal medial contralateral. Estas fibras
se proyectan hacia el nucleo troclear contralateral, provocando la
estimulacion del oblicuo superior ipsilateral y al subntcleo del recto
inferior contralateral, produciendo la contraccion del musculo recto
inferior. El resultado son movimientos oculares torsionales hacia abajo
y antihorarios (9,30).

1.2.2.1.2. RVO lineal.

Las vias del reflejo vestibulo-ocular lineal (también
denominado otolito-ocular) no se comprenden tan bien como las del
RVO angular. La méacula se proyecta a todos los mausculos
extraoculares, pero debido a la orientacion diferencial del kinocilio y
del estereocilio en cada estriola y al pequefio tamafio de la superficie
neuroepitelial de la macula, la activacion por un estimulo eléctrico
unico no se produce s6lo en un area concreta sino en todo el 6rgano
(30). Las celulas ciliadas de los drganos otoliticos responden a la
aceleracion lineal, incluida la atraccién gravitacional. Se pueden
distinguir dos facetas en este reflejo: por una parte, el reflejo
traslacional (tRVO) que responde a traslaciones horizontales (de lado a
lado y hacia adelante y hacia atras) y verticales de la cabeza, y por otra,
el reflejo de correccion otolitico que responde a la inclinacion estatica
sobre el eje naso-occipital en un intento de alinear los ojos con el plano
horizontal de la tierra (9).
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Figura 9. Reflejo vestibulo-ocular. John P.
Carey JP, Della Santina CC. Cummings
Otolaryngology. 2021. Elsevier. Licencia para
reproduccion de imagen n° 5070901483905.

En la figura 9 se representan los acontecimientos que
tienen lugar en las conexiones vestibulo-oculares cuando la cabeza es
girada hacia la izquierda. En primer lugar, se produce un flujo de
endolinfa en el CSH izquierdo en direccion al utriculo. La deflexion
cupular excita las células ciliadas en la ampolla del CSH izquierdo y
aumenta la velocidad de disparo en las fibras aferentes. Estas fibras
Ilegan a las interneuronas excitadoras en los ndcleos vestibulares, las
cuales se conectan con las neuronas motoras del musculo recto medial
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en el tercer ndcleo ipsilateral y el masculo recto lateral en el sexto
ndcleo contralateral. Dichos musculos se contraen y provocan un
movimiento ocular hacia la derecha. Por el contrario, las interneuronas
inhibidoras en los nucleos vestibulares conectan con las motoneuronas
del recto lateral izquierdo y del recto medial derecho, de modo que sus
tasas de disparo disminuyen, provocando que estos musculos se relajen
para facilitar el movimiento de los ojos.

1.2.2.1.3. Medicion del RVO.

El rendimiento del RVO se cuantifica calculando dos
medidas: la ganancia, definida como la velocidad del ojo dividida por
la velocidad de la cabeza, y el cambio de fase, definido como la
diferencia de fase entre la velocidad real del ojo y la requerida para
compensar perfectamente el movimiento de la cabeza. En sujetos
normales, para frecuencias menores de 4 Hz, la ganancia del RVO en
la oscuridad esta cerca de 1, y el cambio de fase esta cerca de 0° (37).
La ganancia depende de pardmetros dependientes del estimulo
(velocidad, aceleracion y direccién) y de las variables intrinsecas del
sujeto (nivel de vigilancia y tarea mental).

El RVO esta sometido a un poderoso control cerebeloso.
El cerebelo y los ndcleos del tronco encefalico interconectados,
predominantemente los nucleos perihipoglosales en la médula, forman
parte de una red oculo-vestibular polisinaptica denominada “sistema de
almacenamiento de velocidad”. Esencialmente, este integrador de
“almacenamiento de velocidad” prolonga la duracion de la respuesta
ocular vestibular horizontal, lo que permite una mejor respuesta RVO
compensatoria a estimulos rotacionales de baja frecuencia y larga
duracion (36).

1.2.2.1.4. Regulacién y supresion del RVO.

El RVO estéa bajo un control adaptativo paramétrico que
sirve para corregir su rendimiento cuando se producen desajustes entre
las respuestas del reflejo y la retroalimentacién visual. Esto se logra
mediante la modificacion de la ganancia del RVO. De este modo, se
generan respuestas RVO especificas para adaptarse a diferentes sefiales
contextuales (38). Para objetivos distantes, idealmente la ganancia debe
ser cercana a la unidad para eliminar la inestabilidad de la imagen
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retiniana inducida por la rotacion de la cabeza (39). Sin embargo,
cuando se mira un objetivo cercano (<50 cm), la ganancia del RVO es
mayor de 1. Este aumento de ganancia esta mediado por la vergencia
ocular y compensa la traslacion relativa de los ojos con respecto al
objetivo durante la rotacion de la cabeza, la cual aumenta a medida que
disminuye la distancia del objetivo (33,40). Esta modificacion de la
ganancia del RVO en funcién de la distancia del objetivo observado se
produce solo para el RVO lineal pero no en el caso del RVO angular
(40).

Por otro lado, el movimiento de la cabeza puede realizarse
a proposito para redirigir voluntariamente nuestro eje visual a un
objetivo de interés. Estos movimientos voluntarios de la mirada pueden
ser rapidos (cambios de mirada) o lentos (busqueda de la mirada) y
comprenden una secuencia coordinada de movimientos de ojos y
cabeza hacia el objetivo de interés. Es necesario destacar que, si el RVO
estuviera intacto durante estos movimientos voluntarios de la mirada,
ordenaria un movimiento ocular en la direccién opuesta al cambio
previsto en lamirada y, por lo tanto, seria contraproducente. En cambio,
la eficacia del RVO depende del objetivo conductual actual: si bien es
compensatorio cuando el objetivo es estabilizar la mirada, se suprime
cuando el objetivo conductual es redirigir la mirada (41).

En esta regulacion del RVO juegan un papel importante
las neuronas de los nucleos vestibulares. La mayoria de las neuronas de
este reflejo son las llamadas neuronas pausa-posicién vestibular
(position-vestibular-pause (PVP) neurons), un grupo diferenciado de
neuronas cuyo nombre deriva de las sefiales que transmiten durante las
rotaciones pasivas de la cabeza y los movimientos oculares (32). Se cree
que las neuronas PVP tipo | constituyen la mayor parte de la rama
intermedia de la via directa del RVO; estas neuronas reciben una fuerte
conexion monosinaptica de los aferentes del canal semicircular
ipsilateral y, a su vez, se proyectan directamente a las motoneuronas
extraoculares. Dichas neuronas son sensibles a las rotaciones
ipsilaterales de la cabeza y sus descargas cesan (pausa) cuando se
producen sacadas en el contexto de movimientos rapidos de la cabeza
(42). Las neuronas PVP tipo Il tienen sensibilidades opuestas dirigidas
al movimiento de los 0jos y la cabeza con respecto a las neuronas PVP
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tipo I, y su papel en el procesamiento de la informacion vestibular es
menos conocido (43). Por otro lado, estan las neuronas diana del floculo
(FTN) que reciben informacion del floculo del cerebelo y del nervio
vestibular. Las respuestas de estas ultimas neuronas complementan las
de las neuronas PVP durante las actividades diarias y juegan un papel
fundamental en la calibracion del RVO para mantener un excelente
rendimiento en respuesta a los efectos del envejecimiento, asi como a
los cambios en los requisitos ambientales (32).

1.2.2.1.5. Exploracion clinica del reflejo vestibulo-

ocular: test de impulso cefélico.

El test de impulso cefélico (maniobra 6culo-cefalica o test
de Halmagyi-Curthoys), descrito por primera vez en 1988 (44), es un
método simple y efectivo para evaluar la integridad del reflejo
vestibulo-ocular horizontal y es indispensable en la evaluacion del
sindrome vestibular agudo. Para realizar esta prueba, se pide al paciente
(sentado en una silla) que fije su mirada en un objetivo, habitualmente
la frente o la nariz del explorador, el cual sujeta firmemente la cabeza
del paciente con ambas manos y realiza giros rapidos en el plano
horizontal hacia la izquierda o hacia la derecha. Los impulsos deben ser
impredecibles, de baja amplitud (10°-20°), alta velocidad (150-300°/s)
y alta aceleracion (2000°-4000%s?). En sujetos sanos con un RVO
intacto, cada movimiento de la cabeza se asocia con un movimiento
ocular igual, de direccién opuesta, que permite la fijacion visual en el
objetivo. Cuando existe un déficit unilateral del RVO, el impulso
cefalico hacia el lado afectado hace que la cabeza y los 0jos se mueven
inicialmente juntos, seguidos de un movimiento ocular correctivo
rapido (sacada de recuperacién), que rapidamente refija el ojo (44,45).
Se han descrito dos tipos de sacadas, las covert o encubiertas, y las overt
o0 abiertas (46). Mientras que las sacadas encubiertas ocurren durante
la rotacion de la cabeza y son imperceptibles para el ojo humano, las
sacadas abiertas aparecen una vez finalizada la rotacion de la cabeza y
son detectables por el explorador.
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Si se mide la sensibilidad y especificidad de este test con
respecto a la prueba caldrica, se obtiene una sensibilidad y especificidad
del 100% en los casos de hipofuncién vestibular unilateral completa
(casos de seccidén completa del nervio). En los casos de hipofuncion
unilateral parcial (de multiples etiologias) la sensibilidad media es del
39% y la especificidad del 95% (47). La sensibilidad de la prueba puede
mejorarse inclinando la cabeza hacia abajo unos 30 grados para colocar
el canal semicircular horizontal en el plano del movimiento y
asegurando que el impulso de la cabeza sea impredecible (48).

Positive leftward head impulse

Figura 10. Test de impulso cefalico. Omron R. Peripheral
Vertigo. Emergency Medicine Clinics of North America,
2019; 37 (1): 11-28. Licencia para reproduccion de imagen
n° 5063220897686.

En la figura 10 podemos ver una prueba de impulso
cefalico normal (parte superior) en la que, al girar la cabeza del sujeto
hacia el lado izquierdo, se produce un movimiento ocular opuesto que
devuelve el ojo al objetivo. En la parte inferior se muestra un reflejo
vestibulo-ocular deficitario izquierdo: al girar la cabeza a la izquierda,
los 0jos se mueven inicialmente con la cabeza, para despues realizar
una sacada de refijacion que devuelve el ojo al objetivo.
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1.2.2.2. Reflejo cérvico-ocular.

Cuando se somete al cuerpo humano a una rotacion con la
cabeza fija y en oscuridad, se produce un ritmo nistagmico cuya fase
lenta se dirige en el sentido de la rotacion del tronco. El objetivo de este
reflejo cérvico-ocular es preservar la relacion entre los ojos y el eje del
cuerpo. Por tanto, la produccién del reflejo se basa en la informacion
aportada por receptores que se ubican en los ligamentos y capsulas de
las articulaciones cervicales superiores (22). Los estudios
experimentales electrofisioldgicos han demostrado que este reflejo esta
mediado por los nucleos vestibulares, principalmente el medial y el
descendente. En animales se ha comprobado que la estimulacion
eléctrica de las raices cervicales dorsales superiores produce
potenciales eléctricos en el nicleo vestibular contralateral, sequidos por
la excitacion del nucleo del abducens ipsilateral a la region del cuello
estimulada e inhibicion del nacleo abducens contralateral (30).

1.2.2.3. Reflejo vestibulo-espinal.

El reflejo vestibulo-espinal (RVE) conlleva la activacion de
distintos grupos musculares en respuesta a la informacién procedente
de las estructuras otoliticas del sistema vestibular periférico (a través de
los tractos vestibuloespinales) para lograr el control postural (49). Por
tanto, los musculos efectores de este reflejo son los musculos
antigravitacionales de cuello, tronco y extremidades. Al igual que el
RVO, las vias mas directas que median el RVE comprenden tres
neuronas: las aferentes vestibulares se proyectan hacia las neuronas en
los nacleos vestibulares, que a su vez se proyectan hacia las
motoneuronas espinales (32) (figura 11). Las neuronas vestibulares
secundarias conectan con las neuronas del asta anterior de la médula
espinal a través del tracto vestibuloespinal medial, el tracto
vestibuloespinal lateral y el tracto reticuloespinal. Ademas, el cerebelo
estd intimamente interrelacionado con estas vias (30). El tracto
vestibuloespinal medial se origina en la porcion rostral del ndcleo
vestibular descendente, asi como en las areas limitrofes de los nucleos
vestibular medial y lateral. Las principales aferencias de esta via llegan
a la musculatura de la parte superior del cuerpo (sobre todo a la
musculatura del cuello), aungque una pequefia fraccion de las mismas
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llega a las motoneuronas de las extremidades. El tracto vestibuloespinal
lateral se origina principalmente en el nicleo vestibular lateral con
alguna contribucidon del nucleo descendente. Este tracto se extiende por
toda la longitud de la médula espinal y proporciona entradas extensas a
los segmentos de la médula espinal que contienen las motoneuronas
encargadas de inervar a los masculos de las extremidades. Las neuronas
cuyos axones se proyectan hacia la médula espinal en los tractos
reticulo-espinal medular y pontino también reciben entradas
vestibulares extensas (50). La activacion causara un aumento del tono
ipsilateral en los extensores, con inhibicion reciproca de los flexores.
De este modo, la pérdida vestibular unilateral da como resultado un
tono muscular reducido ipsilateralmente y una tendencia general a caer
hacia el lado de la lesion (49). Las neuronas del tracto reticuloespinal
tienen efectos excitadores e inhibidores en las motoneuronas de los
miembros flexores y extensores, a diferencia de las neuronas del tracto
vestibuloespinal lateral (50).

Ademas de las neuronas que participan en el RVO (neuronas
pausa-posicion y neuronas diana del fléculo) existen otras neuronas
denominadas solo vestibulares (VO). Al igual que las neuronas RVO,
las neuronas VO reciben entradas directas del nervio vestibular; sin
embargo, no se proyectan a las estructuras oculomotoras y, por lo tanto,
no median en el RVO. En cambio, muchas de estas neuronas se
proyectan hacia la médula espinal y se cree que median, al menos en
parte, los reflejos espinales vestibulares (51). Ademas, las neuronas VO
estdn reciprocamente interconectadas con el nédulo y Uvula del
cerebelo y parecen ser la fuente de entrada vestibular a las neuronas
vestibulares sensibles en el tdlamo y la corteza. Por lo tanto, mientras
las PVP median en el reflejo vestibulo-ocular (RVO), estabilizando la
mirada y asegurando una vision clara durante las actividades diarias, las
neuronas VO son el sustrato por el cual el sistema vestibular asegura el
equilibrio postural, asi como el procesamiento necesario para una
orientacion espacial estable (32).
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Por otra parte, es importante recordar que el sistema
somatosensorial puede determinar la orientacién de la cabeza en
comparacion con la inclinacion de la superficie a través de receptores
cutaneos, propioceptivos, y de presion y estiramiento de los musculos
y las articulaciones. Esta informacion va a trabajar a modo de feed-back
para lograr el control del equilibrio cuando la superficie es estable o
cuando se mueve (49). Las entradas somatosensoriales y propioceptivas
alcanzan los nucleos vestibulares por medio de axones de raiz dorsal,
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asi como neuronas de segundo orden. Ademas, las areas cerebelosas y
corticales sensibles a tales entradas envian proyecciones directas a los
nucleos vestibulares haciendo de esta area un probable candidato para
codificar el movimiento corporal. La integracion de la informacién
vestibular y propioceptiva en el nucleo fastigial rostral del cerebelo
vestibular es vital para el control preciso de la postura y el equilibrio,
asi como las funciones de orden superior, como la percepcién del
movimiento propio (32).

El procesamiento diferencial de los movimientos de cabeza
activos frente a los pasivos tiene implicaciones importantes para el
control motor voluntario y el mantenimiento del equilibrio. Si bien es
atil estabilizar la cabeza y el cuerpo para compensar los movimientos
inesperados, las respuestas producidas por un RVE intacto serian
contraproducentes durante los movimientos activos. En consecuencia,
desactivar los reflejos vestibuloespinales es funcionalmente ventajoso
en determinadas situaciones (52).

1.2.2.3.1. Exploracion clinica del reflejo vestibulo-

espinal.

Se distinguen pruebas estaticas (test de Romberg) y
pruebas dindmicas (prueba de los indices, test de indicacion de Barany,
test de Unterberger y prueba de la marcha de Babinsky), las cuales se
detallan a continuacion:

- Test de Romberg: se indica al paciente que se mantenga
en posicion de pie, con los talones juntos y los ojos cerrados. Se debe
valorar si el paciente se cae o no. En el caso de caida, hacia que lado y
si siempre es hacia el mismo lado, asi como la latencia de la caida. En
los casos en los que el paciente no se cae, debe valorarse si es capaz de
mantenerse estable o si corrige continuamente la posicion para evitar la
caida (ataxia estatica) (53). Aunque se trata de una prueba muy
inespecifica, la lateropulsion repetida hacia un mismo lado es muy
sugestiva de patologia periférica (54). EI Romberg positivo por lesién
vestibular periférica se caracteriza por tener una corta latencia,
equivalente al tiempo que el paciente tarda en “olvidar” sus referencias
visuales. En estos casos el tronco se lateraliza hacia el mismo lado que
la fase lenta del nistagmo (hacia el mismo lado de la lesién) (55).
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- Prueba de los indices: se coloca al paciente sentado con
los brazos extendidos y sefialando con los indices. El explorador se sitla
enfrente y extiende sus indices colocandolos a nivel de los del paciente.
Se le pide al paciente que cierre los ojos y se valoran las posibles
desviaciones (55).

- Test de indicacion de Barany: es més precisa que la
prueba de los indices. El paciente se sienta con las piernas juntas, los
brazos extendidos y las manos sobre las rodillas con los indices
sefialando. EIl explorador se situa enfrente del paciente, colocando su
indice a una distancia de aproximadamente la longitud de su brazo y a
nivel de su mirada. El paciente debe intentar sefialar el indice del
explorador con los ojos cerrados, alternando ambas manos. En
patologia vestibular periférica el indice del paciente se desvia
lateralmente (igual para ambos brazos) hacia el lado enfermo (55).

- Test de Unterberger-Fukuda (marcha simulada): se sitGa
al paciente sobre un espacio delimitado de aproximadamente 50 por 50
cm y se le pide que camine sobre el sitio sin avanzar, con los 0jos
cerrados y los brazos extendidos al frente. Debe realizar de 50 a 100
pasos intentando no desplazarse del espacio indicado (55). En caso de
asimetria vestibular, esta prueba induce una desviacién segmentaria de
30° a 45°. También puede ocurrir por asimetrias musculoesqueléticas,
incluyendo discrepancias en la longitud de las piernas, ciatica,
desequilibrio muscular o problemas asimétricos de las articulaciones de
las extremidades inferiores (47). En caso de afeccion central, el paciente
puede ser incapaz de realizar esta prueba a lo largo de toda su duracion
y pierde el equilibrio despues de dar cinco o diez pasos (56).

- Prueba de la marcha de Babinski-Weil: se pide al
paciente que, con los ojos cerrados, dé cinco pasos hacia delante y cinco
hacia atras, de forma repetida, hasta completar cinco secuencias. Los
pacientes con patologia vestibular periférica se van desviando hacia el
lado enfermo cuando caminan hacia delante, mientras que al ir hacia
atras se desvian hacia el lado contrario, en lo que se denomina “marcha
en estrella”. En otras ocasiones el paciente puede desviarse siempre
hacia el mismo lado (“marcha en ballesta”) o solo desviarse cuando
camina hacia delante pero no hacia atras (“marcha en abanico”) (55).
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|.3. PRUEBAS VESTIBULARES.

1.3.1. Pruebas caldricas.

En 1860, Brown-Sequard observé que la introduccion de agua fria
en el conducto auditivo externo producia vertigo. Este fendbmeno fue
estudiado por Robert Barany, que en 1905 describio las reacciones del
aparato vestibular ante estimulos cal6ricos (55). La denominada teoria
conectiva (la més aceptada) sostiene que la irrigacion del CAE con agua
0 aire a una temperatura superior o inferior a la corporal transfiere una
onda de cambio de temperatura al oido interno. El conducto
semicircular horizontal, al ser el mas externo, experimenta un gradiente
de temperatura entre su arco y la zona opuesta, mas cercana al laberinto.
El resultado es que la endolinfa se expande o contrae (calor y frio
respectivamente) creandose una diferencia de densidad con el resto de
la endolinfa (57). Si en un sujeto se coloca el conducto semicircular
horizontal verticalmente con la ampolla situada en el extremo superior
(acostando al paciente en decubito supino con la cabeza en flexion unos
30°), el enfriamiento de la pared del CSH origina una corriente de
endolinfa hacia abajo (ampulifuga); por el contrario, el calentamiento
crea una corriente hacia arriba (ampulipeta). Estas corrientes
endolinfaticas cambian la posicion de reposo de la cresta ampular y
generan una estimulacion vestibular (55). Por tanto, la prueba calérica,
al estimular el receptor vestibular de los conductos semicirculares de
cada oido a diferentes temperaturas, permite valorar y medir la
actividad refleja de cada oido por separado.

Para realizar la prueba el paciente debe colocarse de tal modo que
el conducto semicircular horizontal quede en posicion vertical. Las
posiciones mas usadas son con el paciente en decubito supino y la
cabeza flexionada 30° o el paciente sentado con la cabeza extendida 60°
(58). Para evitar la fijacion de la mirada (que disminuye la respuesta
vestibular) se suele hacer el registro con el paciente con los ojos abiertos
en la oscuridad, aunque también se pueden usar las gafas de Frenzel.
Ademas, es importante mantener el estado de alerta del paciente para
que las respuestas vestibulares sean lo més intensas posible. Previo al
inicio de la prueba debe haberse explorado el oido para valorar el
adecuado estado del CAE y de la membrana timpanica (59). Por otra
parte, es importante investigar si el paciente toma cualquier medicacion
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que pueda generar sedacion o excesiva alerta del sistema nervioso
central, para evitar su uso al menos 48 horas antes de la prueba, ya que
el nistagmo calorico es muy sensible a este tipo de situaciones,
pudiendo disminuir o incrementarse de forma significativa (60).

Es fundamental la calibracion de los movimientos oculares antes
de la realizacion de la prueba y realizar un registro de un posible
nistagmo preexistente, ya que podria alterar el resultado final (60).

La estimulacion de los oidos puede realizarse con agua o con aire.
Sin embargo, el procedimiento méas estandarizado y conocido en la
actualidad es la irrigacion con dos temperaturas, agua fria y caliente en
cada oido. La irrigacion dura aproximadamente 30 segundos y se instila
una cantidad aproximada de 250 ml a 44° y 30° para el agua caliente y
fria, respectivamente (61).

En sujetos sanos, tras la estimulacion va a aparecer un nistagmo
caldrico normal, que se caracteriza por comenzar aproximadamente 10-
15 segundos tras la irrigacion, se incrementa rapidamente hasta llegar a
un pico méximo en torno a los 60-90 segundos, para después comenzar
a disminuir. A los 10-15 segundos del pico maximo, el explorador debe
registrar el efecto de la inhibicion visual durante aproximadamente 10
segundos; para ello, se pide al paciente que mire a un punto fijo o se
activa una luz incorporada en las gafas. El registro de cada irrigacion
debe prolongarse hasta que la respuesta haya desaparecido totalmente,
habitualmente tras 2-3 minutos del inicio de la prueba (60). El nistagmo
que aparece en esta prueba es el nistagmo tipico periférico, horizonto-
rotatorio. Si la irrigacion es con agua caliente, el nistagmo bate hacia el
oido explorado y si es con agua fria, hacia el lado opuesto.

1.3.1.1. Paradmetros de la prueba.

Gracias a la aplicacion de la tecnologia computarizada digital
introducida en los afios 70 es posible registrar con exactitud mediciones
multiples de distintos aspectos de la prueba (57). El parametro
fundamental en el que se basan todos los calculos es la fase lenta del
nistagmo. Existen varias formas de representacion grafica, como la
mariposa de Claussen (62), donde se registran las frecuencias
nistagmicas o variaciones que utilizan los picos de maxima respuesta
de la fase lenta de cada irrigacién. Para muchos autores (60) la
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representacion mas 1til para el clinico es la “vaina calorica” que aporta
una representacion total de todos los nistagmos producidos en cada
irrigacion (y no solo los picos de maxima respuesta), ya que de esta
manera es mas facil detectar casos de mala irrigacién o artefactos.

Los cuatro parametros fundamentales que se obtienen en un
registro caldrico son la reflectividad total, la paresia canalicular, la
preponderancia direccional y el indice de fijacion visual (57,60).

El calculo de la reflectividad total se basa en la diferencia entre
los picos de maxima respuesta de las irrigaciones del oido derecho e
izquierdo:

Total Derecho = Valor absoluto del pico derecho con
agua fria + Valor absoluto del pico derecho con agua
caliente

Total Izquierdo = Valor absoluto del pico izquierdo con
agua fria + Valor absoluto del pico izquierdo con agua
caliente

La formula de la paresia canalicular (PC) compara la velocidad
del componente lento maximo (VCLM) de las respuestas del lado
derecho con las del lado izquierdo:

PC (%) = (Total Derecho - Total lzquierdo / Total
Derecho + Total Izquierdo) * 100

La preponderancia direccional (PD) consiste en la
comparacion de las irrigaciones que generaron nistagmos con fase
rapida a la derecha (TotalNistagDcho) y que se corresponden a la
irrigacion con agua caliente derecha y fria izquierda, con aquellas que
produjeron nistagmos izquierdos (TotalNistaglzq) y que se
corresponden con el agua caliente izquierda y fria derecha:

PD (%) = (TotalNistgDcho - TotalNistaglzq /
TotalNistagDcho + TotalNistaglzq) * 100
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Para el calculo del indice de fijacion visual (IF) es necesario
que el paciente fije la mirada en una sefial luminosa durante la prueba,
y se calcula para cada una de las irrigaciones como la ratio entre la
intensidad del nistagmo antes y después de la fijacién. Un resultado del
0% implica supresion nistdgmica completa y un resultado por encima
del 100% conlleva que el nistagmo aumenta con la fijacion visual.

IF (%)= (Resp méxima fijacion / Resp maxima sin fijacion) *
100

1.3.1.2. Interpretacion de los resultados.

Paresia canalicular o hipofuncion unilateral: es uno de los
signos mas reconocidos y buscados. El limite de normalidad varia
dependiendo de la literatura consultada (60,63). En nuestro laboratorio
consideramos patoldgicas diferencias de respuesta entre ambos oidos
superiores al 25%. La validez de este hallazgo se debe asegurar
analizando antes la respuesta total (que debe ser mayor de >15°s) (63).
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Figura 12. Prueba calérica en neuritis vestibular
derecha (imagen propia).

La figura 12 muestra un registro de estimulacion caldrica en
un paciente con hipofuncion vestibular derecha en el contexto de
neuritis vestibular.
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Arreflexia vestibular: se utiliza este término en el caso de una
paresia canalicular del 100% en la que, al estimular el oido con agua
helada, no hay respuesta nistagmica. Por tanto, indica una alteracion
funcional intensa (63). En los casos en que la irrigacién convencional
con agua no es capaz de provocar ningun tipo de respuesta o ésta es
muy baja (por debajo de 10%s) es conveniente realizar la estimulacion
con agua helada (a 4°C) para comprobar si existe o no algun vestigio de
funcion vestibular (60).

Hipofuncidn bilateral: cuando las respuestas en ambos oidos
estan ausentes 0 son muy bajas. Segun los criterios de la Barany Society
existe déficit bilateral cuando la suma de las respuestas de cada oido en
ambas estimulaciones caloricas es inferior a 6°/s y la suma de las cuatro
estimulaciones menor de 12°s (64).

Hiperreflexia bilateral: se produce cuando la respuesta calérica
supera los valores aceptados dentro de la normalidad, que son de 50°s
para la estimulacion con agua fria y 80%s para la caliente. Cuando el
hallazgo se obtiene para las cuatro estimulaciones o para ambas
estimulaciones de un oido y asocia una mala supresién del nistagmo se
suele considerar como hallazgo anormal y, probablemente, de origen
cerebeloso. Sin embargo, para algunos autores, este fenémeno no tiene
valor de indicador patologico (63).

Preponderancia direccional: aparece cuando las respuestas
nistagmicas son mas intensas en una direccién que las provocadas en la
direccion contraria. Este hallazgo indica que existe una asimetria en el
RVO del canal horizontal, pero no tiene valor localizador, ya que es un
hallazgo descrito tanto en lesiones periféricas como centrales (60).

Supresion visual anémala: en todo sujeto normal, y en aquellos
con patologia vestibular periférica, el nistagmo calérico se reduce o
incluso desaparece con la fijacion visual. La ausencia de esta supresion
es un signo importante de disfuncién en el circuito de integracion
visuovestibular, preferentemente a nivel cerebeloso (63). Sin embargo,
es conveniente recordar que una adecuada supresion nistagmica no
excluye patologia central ya que los mecanismos de fijacion visual
pueden estar ilesos en multiples patologias centrales (60).
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Una prueba calorica normal nos permite concluir que los
conductos semicirculares horizontales de ambos oidos, asi como sus
aferencias, no muestran una pérdida de funcién. Sin embargo, que sea
normal no significa que los laberintos o la via vestibulo-ocular,
considerados de forma global, funcionen correctamente, ya que s6lo
estamos estudiando los conductos semicirculares horizontales (58).

1.3.2. Video head impulse test (VHIT).

Como se ha expuesto con anterioridad, el estudio del reflejo
vestibulo-ocular (RVO) es fundamental en la exploracion
otoneuroldgica. Gran parte de las pruebas vestibulares instrumentales
estudian dicho reflejo; sin embargo, tanto las pruebas caléricas como
las rotatorias usan estimulos de frecuencias muy alejadas de las que
caracterizan a los estimulos presentes en la vida cotidiana (0.003 Hz
para las pruebas caloricas y de 0.01 a 0.64 Hz para las pruebas
rotatorias, frente al rango frecuencial de 0.1 a 3 Hz del reflejo vestibulo-
ocular). La introduccién de la maniobra oculocefalica por Halmagyi y
Curthoys en 1988 solventa este problema, ya que se generan estimulos
muy fisiolégicos, con una frecuencia en torno a 1-3 Hz. Sin embargo,
esta maniobra tiene una serie de limitaciones que disminuyen su
sensibilidad y especificidad: la evaluacion de las sacadas correctoras
del paciente por parte del explorador es subjetiva y requiere cierto
aprendizaje; en muchas ocasiones la disfuncién vestibular genera
sacadas correctoras no visibles para el ojo humano, ya que se producen
durante el movimiento de la cabeza (sacadas encubiertas o covert). Por
ultimo, se requiere un minimo de disfuncion vestibular (entre el 40 y el
50 % de paresia canalicular objetivado en pruebas caloricas) para que
la maniobra oculocefélica genere sacadas correctoras en el paciente
(65).

El desarrollo de un sistema videoasistido que permite cuantificar
de forma objetiva esta maniobra es, por tanto, un avance muy
importante en las pruebas de funcion vestibular. EI primer método
desarrollado con este objetivo fue la técnica de bobina de busqueda
escleral (scleral search coil technique) que durante muchos afios fue el
gold estandar para medir la maniobra oculocefalica, ya que cuantifica
el déficit del RVO y muestra patrones sacadicos asociados. Sin
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embargo, esta técnica se basa en el uso de lentes muy incomodas para
el paciente, requiere mucho tiempo y es costosa, y no es practica en
pacientes con sindrome vestibular agudo (66). En 2009 se publica el
desarrollo de un nuevo sistema videoasistido, el VHIT (video head
impulse test), formado por una cdmara de alta velocidad integrada en
unas gafas que se ajustan a la cabeza del paciente y que poseen sensores
de velocidad de la cabeza. También se ha desarrollado el software
adecuado para obtener medidas precisas de la velocidad de la cabeza 'y
los ojos durante los impulsos horizontales de la cabeza (66). De este
modo, el VHIT permite obtener una medida objetiva del reflejo
vestibulo-ocular y detectar distintos patrones de recuperacion sacadica
en pacientes con pérdida vestibular (67). Ademas, con este sistema es
posible estudiar los seis conductos semicirculares. EI movimiento de la
cabeza en el plano horizontal, pivotando alrededor del eje de apofisis
odontoides a nivel de la articulacion atlanto-occipital, estimulara los
conductos semicirculares laterales. El impulso de la cabeza hacia abajo
con la cabeza rotada a 45° con respecto al tronco estimulara el canal
anterior opuesto al lado de rotacion, mientras que el impulso de la
cabeza hacia arriba estimulara el canal posterior del lado de la rotacion.
Al estudiar los conductos verticales es importante que los ojos siempre
fijen un objetivo al frente (la mirada debe dirigirse excéntricamente a
lo largo del plano de rotacién de la cabeza) y que la estimulacion se
haga siempre en el plano del canal vertical (68,69).

1.3.2.1. Interpretacion de los resultados.

La medida habitual de la adecuacion de la respuesta vestibulo-
ocular es la ganancia que, en el caso del vHIT, se mide calculando la
relacién entre el area debajo de la curva de velocidad del ojo y el area
debajo de la curva de velocidad de la cabeza, durante el impulso de la
cabeza. Los pacientes con pérdida vestibular unilateral tienen una
ganancia reducida durante el giro de la cabeza hacia el oido afectado
(generalmente menos de 0.8) y, por lo tanto, sus fases lentas no
compensan el giro de la cabeza, con el resultado de que sus ojos se
mueven con la cabeza y deben realizar movimientos sacadicos
correctivos para los impulsos de la cabeza hacia el oido afectado,
identificando asi el lado de la pérdida (70).
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En cuanto al patron de sacadas se distinguen sacadas abiertas
u overt y sacadas encubiertas o covert. Las sacadas encubiertas ocurren
durante el movimiento de la cabeza, mientras que las sacadas abiertas
ocurren al final del movimiento de la cabeza. Cuando el paciente no
puede mantener los ojos en el objetivo debido a una alteracién en el
reflejo vestibulo-ocular, el sistema vestibular genera una primera
sacada de recuperacion para devolver los ojos al objetivo con el fin de
estabilizar la mirada, reducir la oscilopsia y mejorar el rendimiento
visual. Esta es la sacada encubierta y formaria parte de la compensacion
vestibular dindmica; por tanto, este tipo de sacada aparece cuando el
sistema vestibular es capaz de predecir en un corto periodo de tiempo
la diferencia entre el movimiento de la cabeza y de los 0jos. Por otra
parte, cuando este tiempo se alarga, se generan sacadas secundarias de
recuperacion para devolver los ojos hacia el objetivo a modo de sacadas
descubiertas, que son un indicativo claro de déficit vestibular (71). En
base a los distintos tipos de sacadas objetivadas, se cree que hay
diferentes grupos de pacientes con déficit vestibular que usan distintos
patrones sacadicos de compensacion vestibular, y que estos patrones
pueden irse modificando con el tiempo (72).
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Figura 13. Patrones de impulso cefalico videoasistido. Park P, Park
JG, Kim JS, Koo JW. Role of video-head impulse test in lateralization
of vestibulopathy: comparative study with caloric test. Auris Nasus
Larynx. 2017; 44 (6):648-54. Licencia para reproduccion de imagen
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En la figura 13 se muestran distintos registros de la prueba de
impulso cefélico videoasistido (VHIT): en la imagen A aparece un
ejemplo de ganancia disminuida con sacadas correctoras de tipo overt;
en la imagen B ganancia disminuida con sacadas overt y covert; en la
imagen C ganancia disminuida con sacadas covert; por ultimo, en la
imagen D se muestra un registro normal.

Por otra parte, en los Gltimos afios se ha desarrollado un nuevo
marcador, denominado PR score, que informa sobre el nivel de
organizacion de las sacadas (73). Este pardmetro toma valores entre 0 y
100, donde 0 corresponde a una prueba de impulso cefélico con minima
dispersion de las sacadas y 100 una prueba con dispersion maxima. Se
ha visto que este parametro guarda una buena relacion con el nivel de
paresia vestibular de la prueba caldrica: a mayor paresia de un
determinado conducto en la prueba caldrica, mayor puntuacién del
pardametro PR, es decir, mayor grado de dispersion de las sacadas, y
viceversa. Del mismo modo, valores muy bajos de ganancia en la
prueba de impulso ceféalico (por debajo de 0.49) se asocian a valores
altos del parametro PR (74). La importancia de conocer el nivel de
organizacion de las sacadas estriba en su relacion con la eficacia de los
mecanismos de compensacion vestibular: los estudios realizados en
pacientes intervenidos de schwannoma vestibular han demostrado que
aquellos pacientes que compensan con una estrategia sacadica de patron
recogido u organizado (PR score bajo), con movimientos sacadicos
encubiertos siempre con la misma latencia, tienen niveles mas bajos de
discapacidad e inestabilidad postural, en comparacion con aquellos que
presentan una estrategia sacadica dispersa (PR score elevado) (74,75).

1.3.2.2. Indicaciones de la prueba.

Dado que el vHIT estudia el reflejo vestibulo-ocular, la
informacion que nos aporta es util en la mayoria de los pacientes con
sospecha de disfuncion vestibular. Al tratarse de una prueba
independiente del estado del oido externo y medio, es idonea para
aquellos casos en los que las pruebas caloricas estan contraindicadas
por alteraciones anatdmicas o por mala tolerancia a las mismas.
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En los pacientes con sospecha de disfuncion vestibular
bilateral, las pruebas caléricas generan un estimulo insuficiente,
mientras que el VHIT va a analizar cada canal por separado y es capaz
de evaluar eficazmente el grado de disfuncion vestibular (65,76).
Ademas, esta prueba parece util en el estudio de la fluctuacion
vestibular en pacientes con enfermedad de Méniere (77) asi como en la
monitorizacion de la ablacion vestibular tras la inyeccion de
gentamicina intratimpanica (78,79).

Por dltimo, la prueba es fundamental en el diagnostico
diferencial del sindrome vestibular agudo, ya que permite diferenciar
en la mayoria de las ocasiones un cuadro relativamente banal, como es
la neuritis vestibular, del accidente cerebrovascular agudo. En el
paciente con sindrome vestibular agudo, un vHIT negativo (es decir, un
RVO normal) sugiere fuertemente un evento isquémico cerebral, si bien
hay que resaltar que en los casos de afectacidn de la arteria cerebelosa
anteroinferior (AICA) esta prueba puede ser normal (80,81).

1.3.3. Potenciales evocados miogénicos vestibulares (VEMPS).

Consisten en potenciales de accion que aparecen como
consecuencia de un estimulo vestibular y que se registran en forma de
potencial inhibitorio a nivel de distintos grupos musculares. Aunque se
asemejan a los potenciales evocados auditivos (PEA), las principales
diferencias son que el VEMP es un potencial miogénico y vestibular
mientras que el potencial auditivo es neural y coclear (82). Fueron
descritos en 1992 por Colebatch y Halmagyi (83) al medir las
variaciones en la actividad electromiografica del mausculo
esternocleidomastoideo en respuesta a la estimulacion acustica de los
organos vestibulares mediante clics auditivos.

En funcion de donde se registra el potencial, los VEMPs se dividen
en potencial miogénico cervical (c(VEMP) y ocular (0VEMP). Ambos
se caracterizan porque el estimulo genera una activacion del utriculo
y/o saculo, los cuales provocan una respuesta en un musculo que
previamente se encontraba contraido en forma de potencial inhibitorio
de gran intensidad (60-300 microvoltios) y breve latencia (82).
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1.3.3.1. Potencial miogénico cervical.

En los primeros estudios sobre potenciales miogénicos
vestibulares se demostrd que la estimulacién con clics auditivos breves
e intensos provocaba alteraciones reproducibles de corta latencia en la
actividad electromiografica de los musculos anteriores del cuello de
sujetos normales. La respuesta se registra a nivel del mdsculo
esternocleidomastoideo (ECM) previamente contraido, y se caracteriza
por dos componentes: el primero, una onda bifésica positiva-negativa a
13 y 23 milisegundos respectivamente (p13-n23), que depende de la
integridad del laberinto y la division vestibular del octavo par craneal.
Esta respuesta inicial se caracteriza por tener un alto umbral de
estimulo. El segundo componente, que no siempre esta presente en los
sujetos normales, generalmente comienza con una onda negativa y es
originado por aferentes procedentes de ambos oidos; ademas, solo estan
presentes cuando la coclea y el componente coclear del octavo par estan
intactos. Es importante resaltar que para que se registre esta respuesta
es necesario que haya una correcta transmision del clic auditivo al oido
interno y, por este motivo, cualquier hipoacusia conductiva, ya sea por
oclusion del oido externo o debido a alteraciones en el oido medio,
atenda o impide las respuestas evocadas (84).

La amplitud del cVEMP va a depender de la actividad
muscular del ECM vy de la intensidad, tipo y frecuencia del estimulo. La
amplitud del potencial es directamente proporcional a la fuerza de
contraccion que presenta el masculo, de modo que es necesario que
haya una actividad muscular minima de 50 microvoltios. Por otra parte,
cuando el estimulo es acustico, es necesario una intensidad superior a
90 dBs para que aparezca el potencial, y la amplitud del mismo guarda
una relacion lineal con la intensidad (82). Sin embargo, la frecuencia
no tiene una relacion lineal sino que se ha visto que la amplitud del
potencial es 6ptima cuando se estimula en el rango de las frecuencias
graves (de eleccion 500 Hz) (82,84).

En cuanto al tipo de estimulo, los primeros estudios se
realizaron con clics de 0.1 ms pero actualmente se prefiere el uso de
tone burst ya que parecen generar respuestas de mayor amplitud (85).
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1.3.3.2. Potencial miogénico ocular.

Los VEMPs oculares fueron descritos afios después que los
cervicales (86,87); se trata de potenciales evocados por los mismos
estimulos pero registrados a nivel de los musculos extraoculares y, por
tanto, se producen como consecuencia de la activacion del reflejo
vestibulo-ocular en lugar del reflejo vestibulo-colico. Se ha demostrado
que el oVEMP se origina en el musculo oblicuo inferior y se produce
por una breve excitacién del muasculo (88). Por otro lado, y a diferencia
del cVEMP, es un reflejo contralateral, registrado desde el ojo opuesto
al oido estimulado (85,89) aunque hay que tener en cuenta que cuando
el estimulo es vibratorio, la respuesta aparece en ambos musculos
oblicuos inferiores (90). Ademas se ha comprobado que este reflejo esta
mediado principalmente por el utriculo y el nervio vestibular superior
(92).

La respuesta registrada consiste en una serie de ondas que, a
diferencia del cVEMP, tiene un primer pico negativo a 10 ms (n10) y
un segundo pico positivo a 15 ms (p15). El primer componente tiene un
umbral y frecuencia de estimulacién similares al cVEMP, siendo la
respuesta de mayor amplitud cuando el estimulo por via aérea esta en
torno a 400-800 Hz y a 100 Hz para la via 6sea (89).

1.3.3.3. Interpretacion de resultados.

En el registro obtenido deben valorarse tres parametros:
asimetria, latencias y umbrales. Tanto para los VEMPs cervicales como
oculares se considera patologica una asimetria a partir de un 32% (92)
aunque este valor varia en los diferentes laboratorios vestibulares. Los
umbrales también son similares en ambos potenciales: como se ha dicho
con anterioridad es necesaria una intensidad minima de 90-100 dBs
NHL (un poco mayor si se usan clics en vez de tone burst). En cuanto
a las latencias, éstas varian en funcion del tipo de estimulo: para las
estimulaciones con clics, la onda p en el VEMP cervical se sitta en
torno a 11.2 ms de media (variacion de 10 a 14 ms) y laonda n a 19.2
ms (variacion de 14 a 23 ms) mientras que en el VEMP ocular la onda
n aparece entre 7y 11 ms y laonda p entre 12 y 16 ms (82). En el caso
de estimulacion con tone burst las latencias son algo mayores, sobre
todo en la onda p (93).
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1.3.3.4. Aplicaciones clinicas.

Los VEMPs (tanto cervicales como oculares) permiten evaluar
la funcidn otolitica en pacientes con vértigo y desequilibrio. Esta prueba
va a confirmar la pérdida de la funcion en aquellas ocasiones en las que
existe un dafio a nivel del oido interno, el nervio vestibular o las vias
vestibulares centrales, como ocurre en los casos de enfermedad de
Méniere, neuritis vestibular, schwannoma vestibular o ictus. Otra
aplicacion clinica fundamental es confirmar la mejora de la activacion
del otolito por el sonido y la vibracion, que se produce en trastornos
como el sindrome de tercera ventana o la dehiscencia del canal
semicircular superior (85).
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I.4. NEURITIS VESTIBULAR.

1.4.1. Concepto y epidemiologia.

La neuritis vestibular o neuropatia vestibular aguda es una entidad
nosoldgica que afecta de manera aislada a la primera neurona vestibular
originando una arreflexia vestibular con las consiguientes
manifestaciones clinicas, pero sin ningln otro trastorno asociado (94).
La Comision de Otoneurologia de la Sociedad Espafiola de
Otorrinolaringologia la define como aquel sindrome clinico
caracterizado por la aparicion subita de una crisis de vértigo
prolongada, con nauseas y VvOmitos, nistagmo espontaneo y
desequilibrio postural, sin sintomas auditivos ni neuroldgicos (95).

Es la tercera causa de trastorno vestibular periférico, por detras del
vértigo posicional paroxistico benigno y la enfermedad de Méniére
(96), y constituye alrededor del 5-6% de las etiologias de los cuadros
de vértigo en una consulta otoneuroldgica (97). Algunos estudios han
estimado una incidencia anual de 3,5-15,5 casos por 100.000 habitantes
(98,99). Generalmente es unilateral pero en algun porcentaje de casos
se desarrolla de forma bilateral, e incluso primero en un lado y después
en el otro (94,97). Afecta igual a hombres y a mujeres y tiene una
incidencia méaxima entre los 20 y 40 afios (94).

1.4.2. Etiopatogenia.

Aunque actualmente sigue habiendo controversias sobre la
etiologia y patogenia de la neuritis vestibular, la teoria inflamatoria es
la més aceptada. Segln esta teoria se produciria una afectacion
inflamatoria del nervio vestibular como consecuencia de la reactivacion
de una infeccion latente por el virus del herpes simple tipo 1 (VHS-1).
Diversos estudios han demostrado, a través de la deteccion de ADN del
VHS-1 mediante reaccion en cadena de la polimerasa, que los ganglios
vestibulares estan latentemente infectados con este virus en una gran
proporcién de individuos (100,101). Ademas, se han publicado algunos
trabajos histopatoldgicos que reportan una degeneracion subtotal o total
del nervio vestibular y de las células ganglionares del ganglio de
Scarpa, siendo estas lesiones muy similares a las observadas en la
ganglionitis herpética en el modelo animal (94,102). También se ha
demostrado en ratas que la inoculacion de virus herpes simple tipo 1 o
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2 provoca sordera y disfuncidon vestibular (103). Otros datos que apoyan
esta teoria inflamatoria-infecciosa son el caracter epidémico de la
neuritis vestibular, la aparicion en adultos no mayores y el aumento del
contenido en proteinas en el liquido cefalorraquideo tras 10-20 dias del
inicio de la clinica (94). Por otra parte, se ha visto que en la fase aguda
de la neuritis los niveles plasmaticos de fibrindgeno y proteina C
reactiva (PCR) aumentan (104). Se ha observado también un aumento
en el porcentaje de monocitos y macrdfagos positivos para CD40 que
estaria en relacion con la formacién de agregados de monocitos
plaquetarios, lo que favorece la aparicion de cambios trombaticos e
inflamatorios en el sistema vascular (105). Otros marcadores
proinflamatorios que se encuentran elevados en estos pacientes son el
TNF-0 y COX-2 (104).

En el caso de las formas bilaterales se han descrito varios factores
que podrian estar implicados, como la exposicion a sustancias
neurotoxicas, enfermedades inmunoldgicas o sistémicas (hipertension
arterial, diabetes, hipotiroidismo...) (97).

Por ultimo, cabe destacar que la neuritis vestibular afecta con
mayor frecuencia al nervio vestibular superior. Esto puede deberse a
diferencias anatdmicas entre ambos nervios vestibulares, como son una
mayor longitud del canal 6seo del nervio vestibular superior, mayor
namero de espiculaciones dseas y mas areas de estrechamiento. Todos
estos factores pueden explicar que el nervio vestibular superior sea mas
susceptible al atrapamiento y la isquemia (101,106).

1.4.3. Clinica.

Los pacientes con neuritis vestibular presentan el cuadro clinico
caracteristico de la hipofuncién vestibular aguda unilateral: crisis de
vertigo prolongada de aparicion subita, con nauseas y vOmitos,
nistagmo espontaneo y desequilibrio postural, sin sintomas auditivos ni
neurologicos (95). Hasta en un 24% de los pacientes se han descrito
sintomas prodromicos como mareos no Vvertiginosos, a menudo
asociados con una sensacion de nauseas o inestabilidad (107). Los
pacientes pueden tener enfermedades virales precedentes o
concurrentes (108).
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De forma general pueden distinguirse dos periodos en la historia
natural de la neuritis vestibular (109):

- Periodo de vértigo: presenta una duracion de una a dos
semanas en las que persiste un vértigo rotatorio con pequefas
remisiones, seguidas de nuevas crisis cada vez menos intensas. Asocia
un importante cortejo vegetativo con palidez, sudoracion, nduseas y
vomitos. Los sintomas aumentan con los movimientos de la cabeza. La
intensidad del cuadro supone un impedimento para la realizacion de
vida normal y actividades laborales.

- Periodo de recuperacion lenta: se caracteriza por sensacion de
inestabilidad, desequilibrio e inseguridad para la marcha que puede
prolongarse entre 20 y 60 dias. La recuperacion se produce de forma
progresiva y en un orden establecido: recuperacion del sindrome
perceptivo (desaparicion del vértigo en la primera semana), oculomotor
(desaparicion del nistagmo al mes) y postural (recuperacion de la
estabilidad). En la mayoria de los pacientes (50-72%) el cuadro se
resuelve espontdneamente y aparecen los mecanismos de
compensacion vestibular (109).

En cuanto a la exploracion, se van a encontrar los hallazgos
caracteristicos de un sindrome vestibular periférico. Durante la fase
aguda el paciente presenta un nistagmo espontaneo horizonto-rotatorio
que bate hacia el lado sano, suele corresponderse con un grado Il de
Alexander y disminuye con la fijacion de la mirada. A partir del tercer-
quinto dia este nistagmo se suprime completamente con la fijacion de
la mirada, pero sigue evidenciandose durante dos o tres semanas con el
uso de gafas de Frenzel u oftalmoscopia. Pasado este tiempo, el
nistagmo solo parece con determinadas maniobras de provocacion,
como la agitacion ceféalica. La maniobra oculocefalica serd positiva
cuando el impulso de la cabeza se dirige hacia el oido lesionado.
Ademas, habra también una alteracién en las maniobras de Romberg,
Unterberger-Fukuda y prueba de los indices, con desviacion hacia el
lado afecto, al menos en las primeras semanas.
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En la figura 14 podemos observar lo que ocurre en la hipofuncién
vestibular unilateral aguda, en este caso del lado derecho: el predominio
del laberinto izquierdo produce, a través de las conexiones con los
nucleos de los pares oculomotores 111y VI, una desviacion lenta de los
0jos que se denomina fase lenta del nistagmo. Para compensar este
nistagmo se produce un movimiento rapido en la direccion contraria
(fase rapida del nistagmo). Por otra parte, las conexiones
vestibuloespinales que llegan hasta el asta anterior de la médula envian
informacién deficitaria en el lado patologico, con un predomino del
tono en el lado sano y por tanto, tendencia a la caida hacia el lado
patoldgico.

Fase rapida Fase lenta

-
(SISTEMA ).

SACADICO
| Ojo izquierdo Ojo derecho

Nucleo vestibular

Laberinto izquierdo

Cerebelo

lzquierda Derecha

Figura 14. Consecuencias de la hipofuncion
vestibular unilateral. Basterra Alegria, J.
Otorrinolaringologia y Patologia Cervicofacial.
Elsevier. Licencia para reproducciéon de imagen
n° 5044931029024.

54



INTRODUCCION

1.4.4. Diagndstico.

El diagnostico de neuritis vestibular es fundamentalmente clinico
y de exclusion. Es imprescindible realizar una anamnesis detallada en
busca de sintomas auditivos o neuroldgicos, asi como antecedentes de
cardiopatia o factores de riesgo cardiovascular. La exploracion fisica
debe ser minuciosa, aunque en muchas ocasiones se ve limitada por la
afectacion del paciente. Como se ampliara en el apartado de diagnostico
diferencial, las caracteristicas del nistagmo y la maniobra oculocefélica
son fundamentales en el diagnostico de esta entidad.

Las pruebas instrumentales ayudan a confirmar la sospecha clinica
y son fundamentales en determinados casos en los que la exploracién
es dudosa. El video head impulse test (vHIT) y los potenciales evocados
miogénicos vestibulares (VEMPS) permiten evaluar la funcion de los
tres conductos semicirculares, utriculo y séaculo, confirmar el
diagnostico y definir de manera segura los subtipos de neuritis
vestibular (108,110).

La neuritis vestibular superior es el tipo mas comun. El nistagmo
espontaneo es principalmente horizontal-torsional (izquierdo y horario
en el caso de una neuritis derecha, y viceversa para el lado izquierdo)
con componente vertical superior. EI VHIT est4 alterado de forma
unilateral para los conductos horizontal y anterior. Los VEMPs oculares
estan alterados de forma unilateral mientras que los cervicales son
normales. En las pruebas caldricas existe una hiporreflexia unilateral
(108).

Los casos de neuritis vestibular que afectan de forma aislada a la
rama vestibular inferior son muy poco frecuentes en la literatura
(111,112). Por otra parte, a menudo son mal diagnosticados como
patologia vestibular central al no presentar los signos clinicos habituales
(108). El nistagmo espontaneo es horizontal-torsional con componente
vertical inferior. EI componente inferior es mas evidente en el ojo
contralateral a la lesion (113). La maniobra oculocefélica solo es
positiva para el canal posterior, de modo que su exploracién a pie de
cama a través de la maniobra de Halmagyi es negativa y se necesita el
VHIT para confirmar esta alteracion. Los VEMPs oculares son normales
mientras que los cervicales estan alterados. De este modo, Kim vy cols.
(113) definen siete criterios para el diagndstico de neuritis vestibular
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inferior: sintomas de vestibulopatia aguda incluyendo vértigo,
nduseas/vomitos y desequilibrio, nistagmo espontaneo torsional con
componente inferior, test de impulso cefalico patologico para el canal
posterior, test de impulso ceféalico normal para los conductos anterior y
horizontal, VEMP cervical alterado, pruebas caldricas normales y
exclusion de patologia central mediante exploracion neuroldgica y RM
cerebral.

En la neuritis vestibular total predomina el componente horizontal
del nistagmo espontaneo. ElI vVHIT muestra alteracion de los tres
conductos y los VEMPs cervicales y oculares son patoldgicos, al igual
que las pruebas caldricas.

1.4.5. Diagndstico diferencial.

El mareo es un motivo muy frecuente de consulta en los servicios
de urgencias, sobre todo en adultos mayores. Newman-Toker y cols.
comunicaron en su estudio que el 3.3% de las visitas a los servicios de
Urgencias estaban motivadas por mareo o vértigo (80). Este porcentaje
alcanzaba el 5% en los mayores de 50 afios, aproximadamente el doble
que en adultos mas jovenes. Si tenemos en cuenta sélo los cuadros
compatibles con sindrome vestibular agudo (cuadro de vértigo de inicio
rapido, de segundos a horas, acompafiado de nauseas y/o vomitos,
marcha inestable, intolerancia al movimiento de la cabeza y nistagmo,
que dura dias o0 semanas) (114), la causa mas frecuente es la neuritis
vestibular, pero puede deberse también a causas centrales,
principalmente de origen cerebrovascular (83%) y fundamentalmente
eventos isquémicos, seguido de patologias desmielinizantes (11%)
(115). Por tanto, lo fundamental ante un paciente con sindrome
vestibular agudo es determinar si estos sintomas son debidos a una
neuritis vestibular o a un problema central, ya que este ultimo caso
supone un riesgo vital. Aunque el cuadro clinico inicial puede ser
similar, existen algunos datos que pueden orientarnos hacia uno u otro
origen: el inicio brusco del cuadro orienta mas hacia problema vascular
mientras que en los casos de neuritis vestibular el inicio suele ser mas
gradual, la presencia de sintomas neuroldgicos se asocia fuertemente
con patologia central pero su ausencia es un pobre predictor de
patologia periférica, y la presencia de hipoacusia en el oido afectado
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indica infarto de la circulacion en el territorio de la arteria cerebelosa
anteroinferior (115).

La tomografia computarizada sigue siendo la prueba de imagen
mas solicitada en pacientes que acuden a los servicios de urgencias por
vertigo (80) a pesar de haberse demostrado que es una prueba
inadecuada, ya que segun algunos estudios su sensibilidad para detectar
eventos cerebrovasculares agudos no llega al 30%, mientras que la de
la resonancia magnética alcanza el 83% (116). Por otra parte, conviene
recordar que esta sensibilidad es mucho menor si se realiza en las
primeras horas desde el inicio de los sintomas (76% si se realiza en las
tres primeras horas frente al 91% si se realiza transcurridas 12 horas)
(116) de modo que se suele recomendar su realizacion transcurridas 48-
72 horas para evitar falsos negativos. La sensibilidad de la TC en el caso
de eventos hemorréagicos es mayor y semejante a la de la resonancia
magnética; sin embargo, estos casos sélo suponen el 4% de los ictus
(115).

En los ultimos afios se han publicado diversos estudios que
persiguen dilucidar el papel de determinados signos exploratorios a pie
de cama a la hora de identificar casos de vestibulopatia central aguda.
En concreto, el denominado protocolo H.I.LN.T.S. (head impulse test,
nistagmo, skew test) ha demostrado ser una exploracion fundamental
en estos pacientes (80). La presencia de uno o mas de estos tres signos
en un paciente con clinica de sindrome vestibular agudo (maniobra
oculocefalica normal, nistagmo horizontal de direccién alternante y
alteracion en el test de Skew) es mas sensible que la presencia
combinada de otros sintomas y signos tradicionales para identificar un
accidente cerebrovascular (117). Un H.LLN.T.S. benigno descarta un
accidente cerebrovascular mejor que una resonancia magnética de
difusion negativa en las primeras 24-48 horas después del inicio de los
sintomas, con una sensibilidad del 100% y especificidad del 96% (114).
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1.4.6. Tratamiento.

El tratamiento de la neuritis vestibular tiene como objetivos aliviar
la sintomatologia vertiginosa y vegetativa, y potenciar la recuperacion
funcional del 6rgano vestibular periférico (109). Los antieméticos y los
sedantes vestibulares estan indicados cuando el paciente esta muy
sintomaético; sin embargo, los sedantes vestibulares deben administrarse
el menor tiempo posible ya que el tratamiento prolongado disminuye
los mecanismos de compensacion vestibular (118). En algunos casos
puede ser necesaria la hospitalizacion durante los primeros dias para
asegurar una adecuada hidratacién y monitorizar la respuesta al
tratamiento (109).

Dado el posible origen inflamatorio viral de la neuritis vestibular,
los tratamientos mas utilizados son los corticosteroides y los antiviricos
(habitualmente  valaciclovir). Sin  embargo, existen muchas
controversias sobre el uso de ambos farmacos en esta patologia. Para
algunos autores, el tratamiento farmacoldgico de eleccion son los
corticosteroides pautados en las primeras 72 horas tras el inicio de los
sintomas (por ejemplo, metilprednisolona 100 mg por via oral por dia,
seguido de una disminucion progresiva de la dosis) (119). Sin embargo,
en una revision sistemética realizada en 2011 sobre el uso de los
corticosteroides (120) no se encontraron evidencias suficientes para
recomendar este tratamiento, aunque cabe destacar que los estudios
incluidos en la revision variaban mucho en cuanto al régimen de
tratamiento (tipo y dosis de corticoide, duracién, pauta de retirada, uso
concomitante de otros tratamientos) asi como en los métodos usados
para medir sus efectos. En el estudio de Strupp y cols. (121) la
administracion aislada de metilprednisolona mejoro significativamente
la recuperacion de la funcién vestibular periférica en pacientes con
neuritis vestibular, mientras que el valaciclovir no fue efectivo. Sin
embargo, en otros estudios el tratamiento con corticosteroides mostrd
resultados equivalentes al placebo o a ejercicios de rehabilitacion
vestibular (122,123). La rehabilitacion vestibular favorece la
recuperacion, reduciendo la duracion de los sintomas y la necesidad de
medicacion (124).
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1.4.7. Prondstico.

En la mayoria de los casos la evolucién de la neuritis vestibular es
favorable. La clinica vertiginosa severa y el desequilibrio postural
estatico mejoran notablemente en los primeros dias, con una resolucion
gradual en las siguientes semanas (125). La mejora de los sintomas
iniciales ocurre como consecuencia de los mecanismos de
compensacion que se ponen en marcha ante el desequilibrio del tono
vestibular (126). En algunos pacientes pueden permanecer alteraciones
persistentes del equilibrio debido a la recuperacion incompleta de la
funcién a nivel del 6rgano periférico o a una compensacion central
inadecuada (127).

Se han descrito recurrencias del cuadro de neuritis vestibular en un
2-11% de los pacientes. En el 10-15% puede aparecer vertigo posicional
paroxistico benigno en el oido afectado, semanas 0 meses después del
cuadro de neuritis (128,129). A la asociacion de ambas entidades se le
denomina sindrome de Lindsay-Hemenway y se cree que es debido al
dafo selectivo isquémico de las estructuras vestibulares irrigadas por la
arteria vestibular anterior, esto es, la mayor parte del utriculo, y las
ampollas del canal superior y horizontal, y una pequefia porcion del
saculo, de modo que se desprenden las otoconias del utriculo (130). El
tratamiento es similar al del vértigo posicional paroxistico benigno
idiopéatico, aunque con peores resultados (128).
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I.5. COMPENSACION VESTIBULAR.

Con el término compensacion vestibular se hace referencia a la
capacidad intrinseca del sistema nervioso para reorganizarse y superar
los dafios del sistema vestibular periférico (131). Como consecuencia
de este proceso de compensacion, los diversos sintomas que constituyen
el sindrome vestibular disminuyen progresivamente con el tiempo, lo
que generalmente conduce a una desaparicion rapida y completa de los
déficits estaticos y a una regresion mas lenta e incompleta de los déficits
dinamicos (132).

1.5.1. Mecanismos de compensacion vestibular.

El proceso de compensacién se basa en tres conceptos:
restauracion, habituacion y adaptacion (133,134).

La restauracion implica que la pérdida de la funcién se recupera
mediante las mismas conexiones nerviosas gue ya existian antes del
dafio. Los terminales primarios de la neurona vestibular tienen grandes
propiedades plasticas de modo que se produce una reparacion
histoldgica de las sinapsis vestibulares al mismo tiempo que se produce
una restauracion funcional del reflejo vestibulo-ocular y de la funcion
postural y locomotora (131).

Mediante la habituacion se produce una reduccién progresiva de la
asimetria que se ha generado por la lesion periférica mediante la
repeticion de sefiales desencadenantes. Se trata de un fendmeno central,
dependiente de los mecanismos de facilitacién o inhibicion en los
niveles sindpticos de la via sensorial, mediante el cual se produce la
pérdida de percepcion de una sensacion sin que desaparezca la descarga
de la fibra primaria (135). Aunque este mecanismo ayuda a los
pacientes a evitar responder a una perturbacion, la habituacion del RVO
no ha demostrado un papel significativo en la compensacion vestibular
(132).

Por altimo, la adaptacion o sustitucion es un proceso periférico en
el que las funciones dafiadas no son restauradas sino reemplazadas por
otras sefiales sensoriales o estrategias motoras de nueva creacion (136).
En este mecanismo se distingue la adaptacion cognitiva y la adaptacion
sensorial (134). La primera se basa en la capacidad del sistema nervioso
central de controlar la funcion vestibular mediante el aprendizaje y la
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copia de las funciones vestibulares dinamicas perdidas. Este
mecanismo es el responsable de la aparicion de las sacadas covert
durante el impulso ceféalico, que suponen una sustitucion del
movimiento normal de fase lenta del ojo para evitar la aparicion de
oscilopsia (72,133). En la adaptacion sensorial se produce un cambio en
la importancia otorgada a las entradas propioceptivas y visuales
implicadas en el equilibrio. Lo habitual es que se produzca una
dependencia visual, es decir, hay un predominio de la informacion
visual sobre otra informacion recibida. Esta dependencia visual tiene un
impacto negativo en la compensacion espontanea y constituye uno de
los objetivos de la rehabilitacion vestibular (133,136).

1.5.2. Compensacion vestibular en la neuritis vestibular.

Como ya se ha explicado, en la neuritis vestibular se produce una
pérdida aguda y habitualmente unilateral de la funcion vestibular, lo
cual genera un desequilibrio en las descargas de los nucleos vestibulares
de ambos lados. La compensacién vestibular en estos casos consiste en
la creacion de un sistema rapido de recuperacion estatica a nivel
vestibulo-central y un proceso dindmico de aprendizaje a largo plazo
(137).

Uno de los mecanismos mas importantes de compensacion es la
restauracion del equilibrio electrofisioldégico entre los nuacleos
vestibulares (132). Desde hace afios se sabe que en los nucleos
vestibulares ipsilaterales a la lesion se produce una caida en la tasa de
descargas espontaneas mientras que en los contralaterales hay un
aumento del impulso inhibitorio, con el objetivo de igualar las
respuestas (138). Ademas, se ponen en marcha mecanismos centrales
que incrementan los potenciales del nucleo del lado hipovalente. En
algunos casos puede incluso observarse un periodo de
sobrecompensacion transitorio con la aparicion de un nistagmo con
direccién opuesta a la inicial (nistagmo de compensacién de Stengel) e
incluso invertirse también la pulsion (139). Esta restauracion ha sido
demostrada mediante el vHIT en pacientes con neuritis vestibular aguda
unilateral: segun los estudios de Manzari y cols. (140), en algunos
pacientes, tras unos meses del déficit agudo, se pueden apreciar
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ganancias cercanas a la normalidad al estudiar la funcién del canal
horizontal.

Por otro lado, hay un grupo de pacientes en los que no se produce
esta restauracién funcional pero se ponen en marcha procesos de
adaptacion o sustitucion, mediante la generacion de nuevas estrategias
basadas en diferentes patrones de sacadas (141) que permiten al sujeto
llevar un estilo de vida normal. Se cree que hay diferentes patrones de
compensacion vestibular en funcién del tipo de estrategia sacadica que
se desarrolle (72). En un paciente con hipofuncidn vestibular unilateral
sin sacada covert, la imagen se mueve a traves de la retina produciendo
una imagen borrosa que dura lo mismo que el movimiento cefalico. Las
sacadas son capaces de reducir esta sensacion de barrido de la imagen
y, por tanto, facilitan la estabilidad visual. Ademas, la percepcion visual
puede ser suprimida por procesos centrales neuronales antes y durante
la sacada por un proceso conocido como supresion sacadica (141).
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Il. HIPOTESIS Y OBJETIVOS

I.1. HIPOTESIS.

La topografia de la neuritis vestibular influye en las caracteristicas del
reflejo vestibulo-ocular, el cual puede evaluarse a través del video head
impulse test.

Los pacientes diagnosticados de neuritis vestibular con afectacion
exclusiva del nervio vestibular superior tienen tasas de recuperacion del
reflejo vestibulo-ocular mayores que los pacientes con neuritis
vestibular de ambos nervios vestibulares.

11.2. OBJETIVOS.
11.2.1. Objetivo general.
Analizar si la topografia de la neuritis vestibular influye en las
caracteristicas del reflejo vestibulo-ocular y en los mecanismos de
compensacion vestibular que acontecen en estos pacientes, a traves
del test de impulso cefalico videoasistido (video head impulse test
— VHIT).

11.2.2. Objetivos especificos.

- Determinar las caracteristicas epidemioldgicas y clinicas de
la neuritis vestibular en el grupo de estudio.

- Analizar las caracteristicas del reflejo vestibulo-ocular en
pacientes con neuritis vestibular en fase aguda, a traveés del
VHIT: ganancia y tipos de sacadas correctoras.

- Analizar los procesos de compensacion vestibular que
acontecen en pacientes con neuritis vestibular a través de
los cambios que se producen en el reflejo vestibulo-ocular,
evaluado mediante VHIT: modificacion de ganancias y del
tipo de sacadas correctoras.
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Determinar cuéles son los patrones de compensacion mas
frecuentes en pacientes con neuritis vestibular.

Analizar si existen diferencias en las caracteristicas
epidemiolégicas y clinicas de la neuritis vestibular en
funcion de la topografia.

Analizar si existen diferencias en las caracteristicas del
reflejo vestibulo-ocular, evaluado mediante VvHIT, en
funcidn de la topografia de la neuritis vestibular.

Analizar si existen diferencias en los patrones de
compensacion vestibular en funcion de la topografia de la
neuritis vestibular.

Analizar la influencia de otros factores (edad y necesidad
de rehabilitacion vestibular) en las caracteristicas del reflejo
vestibulo-ocular y en los mecanismos de compensacion
vestibular en pacientes afectos de neuritis vestibular.



I1l. MATERIAL Y METODOS

111.1. DISENO, AMBITO Y PERIODO DEL ESTUDIO.

Se trata de un estudio observacional analitico prospectivo de pacientes
diagnosticados de neuritis vestibular por el servicio de
Otorrinolaringologia del Complexo Hospitalario Universitario de
Santiago de Compostela, tanto en el ambito de urgencias como en
consultas externas.

El estudio se realizé en el periodo de noviembre de 2020 a diciembre
de 2021. La inclusion formal de los pacientes en el estudio se realizo a
partir de abril de 2021, momento en el que se conto con la aprobacion
definitiva del Comité de Etica de la Investigacion de Galicia; fue
entonces cuando se solicitd autorizacion a los pacientes para que sus
datos clinicos y exploratorios fuesen incluidos en esta tesis. No
obstante, y puesto que las exploraciones que se practicaron al
diagnostico son las incluidas en la practica clinica habitual
(independientemente de que los pacientes fuesen finalmente incluidos
0 no en el estudio), desde el mes de noviembre de 2020 se realiz6 una
preseleccion de posibles candidatos (estdbamos pendientes en ese
periodo de tiempo de la aprobacion definitiva por parte del Comité de
Etica, a la espera de modificaciones puntuales en la redaccion del
protocolo). De este modo, los participantes se incluyeron formalmente
en el estudio, y firmaron los consentimientos informados, en la segunda
de las revisiones realizadas, ya que estas revisiones no diferian en
absoluto del seguimiento clinico protocolizado en los pacientes con
neuritis vestibular.
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111.2. CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION.
111.2.1. Criterios de inclusion.
= Cuadro clinico compatible con neuritis vestibular segun
los criterios de la Comision de Otoneurologia de la
Sociedad Espariola de Otorrinolaringologia y Cirugia de
Cabeza y Cuello (95,142):

— Aparicion subita de una crisis de Vvértigo
prolongada, con nauseas y vomitos, nistagmo
espontaneo y desequilibrio postural.

— Ausencia de sintomas auditivos Yy
neuroldgicos.

» Ausencia de otra patologia en las pruebas de imagen
realizadas.
= Edad superior a 18 afios.

111.2.2. Criterios de exclusién.

= Antecedentes de patologia otoldgica, neuroldgica o
sistémica que puedan afectar al sistema vestibular.

» Imposibilidad o falta de colaboracion para realizar
pruebas instrumentales.

= Pérdida de pacientes durante el seguimiento.

= Negativa a participar en el estudio.

I11.3. POBLACION DE ESTUDIO.

111.3.1. Seleccion de la muestra.

La muestra de pacientes a estudio se ha obtenido a través de un
muestreo no probabilistico secuencial, en el que se han incluido de
forma consecutiva todos los pacientes que cumplian los criterios de
inclusion y no presentaban ninguno de los de exclusion, hasta obtener,
al menos, el tamafio de muestra calculado.

111.3.2. Tamafio de la muestra.

Se ha realizado el célculo del tamafio de la muestra para un
contraste de hipétesis bilateral (ya que a priori no se conoce cuél de los
dos grupos evolucionara mejor) con el objetivo de comparar medias.
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Se ha obtenido un tamafio de la muestra de 13 pacientes en cada
grupo (célculo especificado en apartado de metodologia estadistica,
pagina 70).

111.3.3. Pacientes estudiados.

La muestra inicial fue de 38 pacientes, de los cuales hubo que
excluir a 8 pacientes (6 pacientes en los que no se pudo determinar la
topografia de la lesion al no colaborar para la realizacion de cVEMPS
y 2 pacientes que no realizaron seguimiento en consultas por ser de otra
area sanitaria: uno con neuritis vestibular inferior y otro con neuritis
vestibular de topografia desconocida).

La muestra final esta constituida por 30 pacientes (figura 15), de
los cuales 15 fueron diagnosticados de neuritis vestibular con afectacion
exclusiva del nervio vestibular superior y 15 de neuritis vestibular con
afectacion de ambos nervios vestibulares.

MUESTERA INICIAL

38 pacientes
| Seguimiento
o s | oo
- | No seguimiento
. |
| Topografia desconocida
—> No seguimiento

| Neuritis vestibular inferior

L 4

MUESTRA FINAL

/N

NEURITIS VESTIBULAR NEURITIS VESTIBULAR
SUFERIOR COMPLETA
e |
15 pacientes 15 pacientes

Figura 15. Muestra final de pacientes.
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I11.4. DESCRIPCION DE LA METODOLOGIA CLINICA.

Este estudio se ha realizado dentro de la actividad otorrinolaringolédgica
habitual del hospital, englobando tanto la atencion urgente de los
pacientes como su posterior seguimiento en régimen de consultas
externas.

Los pacientes con clinica compatible con neuritis vestibular fueron
evaluados en un primer momento por los facultativos del servicio de
Urgencias del Complexo Hospitalario Universitario de Santiago de
Compostela, para posteriormente ser derivados en las primeras 24-48
horas para valoracion por los facultativos de la Unidad de
Otoneurologia del servicio de Otorrinolaringologia, segun el protocolo
habitual del hospital. En esta primera evaluacion otorrinolaringol6gica
se realizd la anamnesis y exploracion fisica que se detallan a
continuacion, asi como las distintas pruebas complementarias que se
incluyen en este estudio.

Las variables analizadas se obtuvieron a través de la anamnesis,
exploracion fisica y pruebas complementarias realizadas a los pacientes
tanto en el momento del diagnostico de neuritis vestibular como durante
el seguimiento.

En la anamnesis se recogieron datos epidemioldgicos (edad, sexo y
fecha de diagnoéstico) y datos clinicos (sintomas y duracién de los
mismos). La exploracién fisica de los pacientes consistio en otoscopia,
evaluacion de nistagmo espontaneo a ojo desnudo y con gafas de
Frenzel, test de impulso cefalico, test de agitacion cefalica, cover test,
prueba de Romberg, prueba de Unterberger y exploracion de la marcha.

Las pruebas complementarias audiovestibulares realizadas en el
momento del diagnostico fueron audiometria tonal liminar, registro
videonistagmogréafico del nistagmo espontaneo, VHIT de los conductos
horizontales y VEMPs cervicales.
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Con estas dos Ultimas pruebas se determind la topografia de la neuritis
vestibular:
= Neuritis del nervio vestibular superior: VHIT de los conductos
horizontales patolégico y VEMPs cervicales normales.
= Neuritis del nervio vestibular inferior: vHIT de los conductos
horizontales normal y VEMPs cervicales patologicos.
= Neuritis vestibular del nervio vestibular superior e inferior (o
completa): tanto VHIT de los conductos horizontales como
VEMPs cervicales patoldgicos.

El tratamiento administrado a todos los pacientes fue el
mayoritariamente aceptado por la comunidad cientifica en los casos de
neuritis vestibular. En concreto, el tratamiento prescrito fue prednisona
oral a dosis de 1 mg/Kg peso/dia o deflazacort a dosis de 1,5 mg/Kg
peso /dia durante 5 dias, seguido de pauta descendente cada 3 dias. Los
enfermos que precisaron ingreso hospitalario recibieron tratamiento
equivalente por via intravenosa y al alta se continué con la dosis
correspondiente por via oral. Ademas, se instaurd tratamiento
sintomatico y de soporte en funcién de la clinica predominante en cada
caso (antieméticos, sedantes vestibulares en pautas cortas, sueroterapia
intravenosa, etc.). Ningun paciente recibi6 tratamiento antivirico.

El seguimiento de los pacientes consistio en revisiones programadas en
consultas externas de Otorrinolaringologia (Unidad de Otoneurologia).
En concreto, se realiz6 una primera revision aproximadamente a las 3-
4 semanas de la primera evaluacion (control 1), una segunda revision a
los 3-6 meses (control 2), y una tercera y ultima revision a los 10-12
meses (control 3). En estas revisiones se valord la mejoria clinica
subjetiva del paciente, se investigo la existencia de VPPB, se realiz
VHIT de los conductos horizontales y se determiné la necesidad de
realizar rehabilitacion vestibular. Los pacientes que en alguna de estas
revisiones presentaban normalizacion de los parametros del vHIT o
aquellos en los que desde el punto de vista clinico se determind que no
era necesario realizar una nueva revision, no realizaron el resto de
controles. Por este motivo, no se han considerado como pérdidas
durante el seguimiento a pesar de que, como se detalla en el apartado
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de resultados, el niUmero de pacientes en los sucesivos controles no se
corresponde con el nimero de pacientes inicialmente incluidos en el
estudio.

I11.5. METODOLOGIA ESTADISTICA.

111.5.1. Célculo del tamafio de la muestra.

Se ha realizado el célculo del tamafio de la muestra para un
contraste de hipdtesis bilateral con nivel de confianza (1-a) del 95 % y
potencia estadistica del 95%. Se ha considerado significativa una
diferencia en la ganancia entre los grupos de 0,15 y se ha asumido una
desviacion estandar para el valor de la ganancia en las neuritis de 0,03
(143):

_ 2(Za+Zb)2 xS2
n= a2

Donde:

n = sujetos necesarios en cada una de las muestras.

Za = Valor Z correspondiente a la seguridad (1,960).

Zb = Valor Z correspondiente a la potencia (1,645).

S = Varianza de la variable cuantitativa que tiene el grupo de
referencia (0,03).

d = Valor minimo de la diferencia que se desea detectar (0,15).

_2(1,960 + 1,645)2x 0,032
B 0,152

n =10,3
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Tamario ajustado a posibles pérdidas durante el seguimiento del 20%:
N=n(1/1-R)
Donde:

n = ndmero de sujetos sin pérdidas
R = proporcién esperada de pérdidas (0,20)

N =10 (1/1-0,20) = 12,5

Por tanto, se necesitan como minimo 13 pacientes en cada grupo.

111.5.2. Recogida de datos.

La recogida y organizacion de datos se ha llevado a cabo en una
hoja de calculo de Microsoft® Excel 2013 para Windows. Dichos datos
se volcaron posteriormente al programa SPSS Statistics version 22.0 de
IBM® para Windows.

111.5.3. Andlisis estadistico de las variables.

El andlisis estadistico se ha llevado a cabo a través del programa
SPSS Statistics version 22.0 de IBM® para Windows.

Los gréaficos se han obtenido a través de los programas Microsoft®
Excel 2013 y SPSS Statistics version 22.0 de IBM® para Windows.

Se ha realizado la estimacion de los estadisticos descriptivos de las
variables cuantitativas mediante medidas de tendencia central (media o
mediana) y grado de dispersion, y de las variables cualitativas mediante
frecuencias absolutas y relativas.

La comparacion de medias entre dos grupos se ha realizado
aplicando el test t-Student para muestras independientes. Para la
comparacion entre tres grupos se ha utilizado el andlisis de la varianza
(ANOVA) en los casos de homogeneidad de varianzas (confirmada a
través del estadistico de Levene) y se ha aplicado el analisis post hoc a
través del test de Tukey. En caso de no homogeneidad de varianzas se
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ha aplicado el test de Kruskal-Willis y el andlisis post hoc a través del
test U de Mann-Whitney. Para calcular la variacién de ganancia y
asimetria en los distintos controles se ha utilizado el test t-Student para
muestras dependientes.

El analisis de las variables cualitativas dicotomicas entre dos
grupos se ha realizado a traves de tablas de contingencia 2x2 aplicando
la prueba chi-cuadrado o, en su caso, prueba exacta de Fisher.

El nivel de concordancia entre dos parametros diagndsticos se
determind a través del indice Kappa de Cohen, y el grado de correlacion
entre variables cuantitativas continuas (edad y ganancia) se calcul6 por
medio del coeficiente de correlacion de Pearson.

Se considero un nivel de significacion estadistica del 5%, de modo
que se rechaza la hipdtesis nula (ausencia de diferencias entre las
variables comparadas en cada caso) con valores de p <0,05.

111.6. VARIABLES INCLUIDAS EN LA BASE DE DATOS.

Las variables recogidas en la base de datos se resumen a continuacion:
= Edad al diagndstico.
= Género: hombre/mujer.
= Fecha de diagndstico: mes.
= Necesidad de ingreso.
= Duracion del ingreso (en dias).
= Sintomas en el momento del diagndstico:
- Vértigo rotatorio.
- Inestabilidad.
- Nauseas.
- VOmitos.
- Hipoacusia de nueva aparicion.
- Plenitud otica.
- Cefalea.
= Hallazgos de la exploracion fisica:
- Presencia de nistagmo espontéaneo.
- Grado del nistagmo espontéaneo.
- Test de impulso cefalico: positivo/negativo.
- Test de agitacion cefalica: positivo/negativo.
- Cover test: positivo/negativo.
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- Test de Romberg:  normal/inestable/retropulsion/
lateropulsién al lado patoldgico/no explorable.
- Test de Unterberger: normal/lateropulsion al lado
patoldgico/no explorable.
» Pruebas complementarias:
- Realizacién de TC cerebral sin contraste urgente.
- Resultado del TC cerebral urgente.
- Realizacion de RM cerebral con contraste.
- Resultado de RM cerebral con contraste.
- Resultado de ATL: normoacusia/hipoacusia
neurosensorial/hipoacusia de transmisién/hipoacusia mixta.
= Pruebas vestibulares:
- VEMPs cervicales: normal/patolégico.
- VHIT de conductos horizontales:
— Ganancia en oido sano y patolégico al diagndstico y
en los sucesivos controles.
— Asimetria de ganancia al diagnéstico y en los
sucesivos controles.
— Presencia de sacadas overt y covert al diagnéstico y
en los sucesivos controles.
— Patrén de las sacadas al diagnéstico y en los
sucesivos controles: recogido/disperso.
= Topografia de la neuritis:
— Lado: derecho/izquierdo.
— Nervio: superior/inferior/ambos.

= Evolucién:
— Aparicion de VPPB 'y canal afectado:
CSP/CSHI/CSS.
— Necesidad de rehabilitacién vestibular.
— Tipo de rehabilitacién vestibular:

domiciliaria/estimulo  optocinético/posturografia
dinamica/ posturografia movil con estimulacion
vibrotéactil (Vertiguard®).

73



MARIA MARTIN BAILON

I11.7. MATERIAL INSTRUMENTAL.

111.7.1. Audiometria tonal liminar.

Para el estudio de la audicion se utiliz6 el audiémetro de
Interacoustics Audiotest modelo 340.

Se determiné el umbral auditivo mediante audiometria tonal
liminar en cabina, para ambos oidos, segiin método habitual (via aérea
de 125 a 8000 Hz y via 6sea de 250 a 4000 Hz, y enmascaramiento en
los casos que asi lo precisaron).

111.7.2. Video head impulse test (VHIT).

Para la realizacion del video head impulse test se ha empleado el
equipo ICS Impulse® de Otometrics, conectado mediante USB a un
ordenador con el Software OTOsuite Vestibular.

ICS Impulse® de Otometrics consiste en una combinacion de
hardware y software.

= Hardware: gafas ligeras con videocamara integrada de alta
velocidad con conexion USB. Dispone de un semiespejo que
refleja la imagen del ojo del paciente en la cdmara. El ojo se
ilumina mediante un LED de luz infrarroja de bajo nivel no
visible para el paciente. Un pequefio sensor (giroscopio)
integrado en las gafas mide el movimiento de la cabeza.

= Software OTOsuite Vestibular con interfaz de usuario grafica
de Windows. Este software registra y muestra la informacion
obtenida durante la prueba de impulso cefalico. Mediante el
giroscopio de las gafas se mide la velocidad del movimiento
de la cabeza y la camara de alta velocidad captura la imagen
del ojo. El software OTOsuite Vestibular procesa estos datos
y muestra los resultados en la pantalla del ordenador.
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Se realiz6 VHIT para el estudio de la prueba de impulso cefalico
lateral (conductos horizontales) (figura 16) siguiendo los pasos que se
describen a continuacion:

Paciente sentado a 1 metro del punto de fijacion ubicado en
la pared.

Colocacién y ajuste de las gafas.

Deteccidén de pupila y calibrado segin indicaciones del
software.

Realizacion de la prueba de impulso cefélico lateral: se pide
al paciente que fije su mirada en el punto ubicado en la pared.
El examinador se coloca de pie detrds del paciente y gira
horizontalmente la cabeza del paciente con movimientos
breves, de baja amplitud (aproximadamente 20 grados), de
forma abrupta e impredecible, a uno y otro lado, variando el
lado y la velocidad del impulso (entre 120 y 250
grados/segundo).

Se registraron 20 impulsos validos para cada lado.

Figura 16. Prueba de impulso cefalico con
equipo ICS Impulse® (imagen propia).
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Para cada uno de los registros se analizaron los siguientes valores:
= Ganancia del RVO del canal horizontal de cada oido: es la
relacion entre la velocidad del movimiento de los ojos y la
velocidad del movimiento de cabeza. El software calcula las
ganancias para cada impulso y la ganancia media de todos los
impulsos de la prueba realizada, realizando un cociente entre
el area bajo la curva del movimiento ocular y el area bajo la
curva del movimiento cefalico. Se han considerado
patoldgicas las ganancias por debajo de 0,8.
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# Derecha X Media Derecha
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Figura 17. Grafico de ganancia del equipo ICS
Impulse® (imagen propia).

La figura 17 muestra la representacion de las ganancias de la
prueba de impulso cefélico del equipo ICS Impulse®: en el eje Y
aparecen los valores de ganancia y en el eje X las velocidades pico. En
color rojo se representan los valores correspondientes al lado derecho y
en azul los correspondientes al lado izquierdo. Con una X se muestra el
valor medio de ganancia derecha e izquierda.
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= Asimetria de la ganancia: expresada en porcentaje y
calculada por el software informatico mediante la férmula 1-
(ganancia mas baja/ganancia mas alta)*100. Se han
considerado patoldgicos valores superiores al 8% (144).

% lzquierda: 0,87, 0: 0,02 X Derecha: 0,9, o: 0,02
Asimetria relativa: 3 %
300 300
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?-\ 200 Ci 200
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=i =}
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= 140 0 140 280 420 560 = -140 0 140 280 420 560
Laterales izquierdas (LI) (ms) Laterales derechas (LD) (ms)
Ganancias Medias: 0,87 Ganancias Medias: 0,9

Figura 18. Registro de impulso cefalico normal del
equipo ICS Impulse® (imagen propia).

En la figura 18 se muestra un registro de impulso cefalico dentro
de la normalidad. En la leyenda de la parte superior se reflejan las
ganancias medias y la desviacion estandar de cada oido asi como la
asimetria relativa. Los dos graficos muestran la curva de impulso
cefalico con el movimiento de la cabeza en color verde. El eje Y
corresponde a la velocidad de cabeza y ojos y el eje X corresponde al
tiempo expresado en milisegundos.
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= Sacadas correctoras: se consideraron sacadas correctoras
aquellas con una velocidad mayor a 100¢/s presentes en mas
del 20% de los impulsos cefalicos.

Dentro de las sacadas correctoras se distinguen dos tipos:
o Sacadas encubiertas (covert): movimientos sacadicos que

se producen después de 70 ms del impulso cefalico y
antes de que la velocidad de la cabeza cruce el punto cero
del total de registros de impulso cefalico.

o Sacadas abiertas (overt): movimientos sacadicos que se
producen después de que la velocidad de la cabeza cruce
el punto cero del total de registros de impulso cefalico.

Lor ¥ lzquierda: 0,79, 0: 0,08 x Derecha: 0,61, 0: 0,12
Asimetria relativa: 23 %
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Laterales izquierdas (LI) (ms) Laterales derechas (LD) (ms)
Ganancias Medias: 0,79 Ganancias Medias: 0,61

Figura 19. Registro de impulso cefalico patolégico del
equipo ICS Impulse® (imagen propia).

La imagen 19 corresponde a un caso de neuritis vestibular derecha:
el lado derecho muestra una ganancia disminuida (0,61) con un
movimiento de los ojos compensador (trazado en rojo) tanto covert
(circulo morado) como overt (circulo naranja).
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= Patron de sacadas disperso o recogido: dado que en el
software del equipo con el que se ha realizado el estudio no
se disponia inicialmente del célculo del parametro PR, en
muchos casos se ha hecho una clasificacion del patron de
sacadas en disperso o recogido segun la valoracion subjetiva
de la investigadora principal y los responsables de la unidad
de Otoneurologia.
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Figura 20. Patron de sacadas (imagen propia).

En la figura 20 se muestra un patrén de sacadas disperso (izquierda)
frente a un patrdn recogido (derecha).
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111.7.3. Potenciales evocados miogénicos vestibulares cervicales
(cVEMPS).

La realizacion de los VEMPs cervicales se llevd a cabo con el
paciente sentado, comenzando por el oido derecho (cabeza girada a la
izquierda), verificando la adecuada contraccion del mausculo
esternocleidomastoideo a través del feedback que ofrece el software
informatico. La prueba se realizd con estimulo acustico mediante tone
burst a 500 Hz y se promediaron 150 registros para cada oido. Para
asegurar la reproductibilidad de la prueba se repitid la estimulacién en
dos ocasiones.

En los registros obtenidos se identificaron las ondas p1-nly se tuvo
en cuenta la relacion de asimetria, considerdndose patolégico una
asimetria de amplitud mayor del 30 % o una diferencia de latencia entre
la onda P1 de los dos oidos mayor de 2 ms.

Pl
Il

Archijo: MNRBSSA.1

Oidoc|Derech
Ampiftud "RM3" Base:(14.4638 pV
P1 Lptencia: J4. =
P1

Pic Amplitud] 6.4447

Archiyo: MNLIS98 2

Amplftud "RM3" Base:(1.1939 uV
P1 Lptencia: 14.0000 s

P1 0358 hV
Pic Amplitud 66.2008

Relac| de Asimetria: 8.3318%

Figura 21. Registro normal de potencial evocado
miogénico vestibular cervical (imagen propia).
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Figura 22. Registro patologico de potencial evocado
miogénico vestibular cervical (imagen propia).

En la figura 21 se muestra un potencial evocado miogénico
vestibular cervical normal para ambos oidos, con una relaciéon de
asimetria del 8.2%. Por el contrario, en el registro de la figura 22
podemos observar un potencial normal en el lado izquierdo y ausencia
de respuesta en el lado derecho.

I111.8. ASPECTOSETICOS Y LEGALES.

Este estudio ha sido aprobado por el Comité de Etica de la Investigacion
de Galicia (Anexo 1) de acuerdo con la Declaracion de Helsinki de la
Asociacion Médica Mundial de 1964 (y ratificaciones de las siguientes
asambleas) sobre principios éeticos para las investigaciones médicas en
seres humanos, el RD 1090/2015, de 24 de diciembre, de ensayos
clinicos, especificamente lo dispuesto en su articulo 38 sobre buenas
practicas clinicas, y el Convenio relativo a los derechos humanos y la
biomedicina, aprobado en Oviedo el 4 de abril de 1997 y sucesivas
actualizaciones.

No existe conflicto de intereses por parte de ninguna de las partes que
participaron en el estudio (autora ni directores de la tesis).
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IV. RESULTADOS

1V.1. VARIABLES EPIDEMIOLOGICAS Y CLINICAS.

En la tabla 1 se resumen las caracteristicas epidemiolégicas y clinicas
de la muestra de pacientes estudiados.

Tabla 1. Variables epidemiologicas y clinicas.

Numero (%)

Media (DS / rango)

Género
Hombre
Mujer
Edad al diagnéstico (afios)
Ingreso
Duracién del ingreso (dias)
Sintomas
Duracién (dias)
Nauseas
Inestabilidad
Vértigo rotatorio
Vomitos
Cefalea
Hipoacusia
Plenitud otica
Nistagmo espontaneo
Ausente
Grado |
Grado I
Grado Il
Test de impulso cefalico
Positivo
No concluyente
Cover test
_ Negativo

16 (53,3)
14 (46,7)

4 (13,4)

30 (100)
29 (96,7)
27 (90)
20 (66,7)
6 (20)

29 (96,7)
1(3,3)

30 (100)

57,2 (+16,4 / 26,1-87,4)
4,5 (2,6 / 2-8)

5 (£5,13 / 1-15)
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Test de Romberg
Negativo
Lateropulsion al lado afecto
Inestable
Retropulsion
Anteropulsion
No explorable
Test de Unterberger
Negativo
Lateralizacion al lado afecto
No explorable
Marcha
Normal
Inestable
No explorable
Audiometria
Normoacusia
Hipoacusia neurosensorial
Hipoacusia de transmision
Hipoacusia mixta
TC de cerebro sin contraste
No
Si (normal)
RM de cerebro con contraste
No
Si
Normal

Patologia isquémica crénica

Rehabilitacion

Optocinético

Posturografia

Domiciliaria

Posturografia movil

Posturografia + optocinético
VPPB

cspP

CSS

CSH

84
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20 (66,7)
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RESULTADOS

El 53,3% de los pacientes fueron hombres (16 pacientes) frente al
46,7% de mujeres (14 pacientes); relacion 1,14:1.

La edad media al diagnostico fue de 57,2 afios £16,4 DS; el paciente
mas joven tenia 26 afios y el mayor, 87 afos.

Solo 4 pacientes (13,4%) precisaron ingreso hospitalario, con una
estancia hospitalaria media de 4,5 dias (rango 2-8).

En la figura 23 podemos ver la distribucion de los casos por meses. El
mes de presentacion mas frecuente fue septiembre con 5 casos (16,7%),
seguido de agosto con 4 (13,3%). Hubo 3 casos en los meses de enero,
febrero, mayo y diciembre (10% en cada mes), dos en marzo, abril,
junio y julio (6,7%) y uno en octubre (3,3%). No se registrd ningun caso
en el mes de noviembre.

Recuento

Enero marzo mayo Julio septiembre noviembre
febrero abril junio agosto octubre diciembre

mes

Figura 23. Distribucion de casos por meses.

Dado que el nimero de casos por cada mes es bajo, se ha hecho un
analisis complementario agrupando los casos por estaciones, el cual se
muestra en la figura 24. La mayor parte de los casos (36,7%) se
presentaron en verano, seguido de invierno (30%). Los casos
diagnosticados en primavera y otofio fueron similares, con 5 casos
(16,7%) en cada estacion.
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Recuento

5
16,67%

PRIMAVERA VERANO OTORNO INVIERNG

Estacion

Figura 24. Distribucién de casos por estaciones.

En cuanto a los sintomas referidos por los pacientes, lo méas frecuente
fueron las nauseas presentes en el 100% de la muestra, seguido por
inestabilidad en el 96,7%, vémitos en el 90%, vértigo rotatorio en el
66,7% Yy cefalea en el 20%. Ningun paciente refirid hipoacusia ni
plenitud Otica. La duracion media de los sintomas hasta el momento del
diagnostico fue de 5 dias = 5,13 DS y rango 1-15.

La exploracion a ojo desnudo mostré la presencia de nistagmo
espontaneo de caracteristicas periféricas en el 96,7% de los pacientes,
frente a tan solo un paciente en el que no se objetivd nistagmo. El
hallazgo mas frecuente fue nistagmo de grado Il (46,7%), seguido del
grado 111 (43,3%); en el 6,7% (2 pacientes) el nistagmo fue de grado I.
El test de impulso cefélico fue positivo en 29 pacientes (96,7%) y no
concluyente en un paciente. El covert test fue negativo en todos los
pacientes.

La exploracion vestibulo-espinal revelé un test de Romberg negativo
en la mayoria de los pacientes (12 pacientes; 40%), inestable en 6
pacientes (20%) y lateropulsion hacia el lado afecto en 4 pacientes
(13,3%); un paciente presentaba retropulsion y otro anteropulsién. En
6 pacientes (20%) no pudo realizarse esta exploracion por falta de
colaboracion. El test de Unterberger fue negativo en 10 pacientes
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(33,3%) y mostrd lateralizacion hacia el lado afecto en 8 (26,7%); la
exploracion no pudo completarse en 12 pacientes (40%). La
exploracién de la marcha fue normal en el 50% de los pacientes (15) e
inestable en un paciente (3,3%). En el 46,7% (14 pacientes) no pudo
realizarse la exploracion.

A todos los pacientes se le realizé audiometria tonal liminar en el
momento del diagndstico, que mostré6 normoacusia en el 66,7% (20
pacientes) e hipoacusia neurosensorial en el resto; en concreto seis
pacientes presentaron presbiacusia, tres pacientes trauma acustico y un
paciente hipoacusia neurosensorial del oido patolégico ya conocida, sin
modificaciones con respecto a audiometrias previas.

En el 50% de los pacientes se realizé tomografia computarizada de
cerebro sin contraste de forma urgente, solicitada por los facultativos
del servicio de urgencias, siendo normal en todos ellos. En 9 pacientes
(30%) se realiz6 resonancia magnética cerebral y de oido interno
durante el seguimiento en la consulta, la cual mostré datos de patologia
isquémica cronica en dos pacientes, mientras que fue normal en los siete
restantes.

En tres pacientes se constatd vértigo posicional paroxistico benigno
durante el seguimiento en las consultas, dos de ellos del conducto
semicircular posterior y uno del superior.

En 12 pacientes (40%) se realizo rehabilitacion vestibular. La técnica
mas empleada fue el estimulo optocinético en 5 pacientes, seguido de
la posturografia dinamica en 3 pacientes y ejercicios domiciliarios en 2
pacientes. Un paciente realizo rehabilitacion mediante el sistema de
posturografia mévil Vestiguard® y en otro paciente se combinaron
sesiones con estimulo optocinético y posturografia dindmica (figura
25).
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= Optocinético

= Posturografia

= Domiciliaria
Vestiguard®

= Optocinético +
Posturografia

Figura 25. Técnicas de rehabilitacion vestibular.

En la figura 26 se muestra la distribucion de los casos en funcion de la
localizacion de la lesion. Como ya se expuso en el apartado de material
y métodos, hubo afectacion exclusiva del nervio vestibular superior en
el 50% de los pacientes y afectacidn tanto del nervio vestibular superior
como inferior en el 50% restante. El lado derecho fue patolégico en 14
pacientes (46,7%) y el lado izquierdo en los 16 pacientes restantes
(53,3%). En los casos de neuritis vestibular derecha fue mas frecuente
la afectacion de ambos nervios vestibulares (9 casos frente a 5) mientras
que en las neuritis izquierdas fue mas frecuente la afectacion exclusiva
del nervio vestibular superior (10 casos frente a 6). Sin embargo, esta
diferencia no fue estadisticamente significativa (p = 0,272 en el test
exacto de Fisher).

TOPOGRAFIA

M SUPERIOR
[ SUPERIOR+INFERIOR

Recuento

DERECHA IZQUIERDA

Figura 26. Localizacion de la neuritis vestibular.
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1IV.2. RESULTADOS DE LA PRUEBA DE IMPULSO CEFALICO
VIDEOASISTIDA (VHIT).

En la tabla 2 se muestran los resultados obtenidos en la prueba de

impulso cefélico videoasistida, tanto en el momento del diagndstico
como en los sucesivos controles.

Tabla 2. Resultados de la prueba de impulso cefalico (VHIT).

Diagnostico Control 1 Control 2 Control 3
N° pacientes 30 30 22 7
Ganancia oido 0,41 £ 0,16 0,64 + 0,28 0,71 £ 0,27 0,65 + 0,22
patologico (0,12-0,68) (0,04-1,30) (0,12-1,17) (0,37-0,88)
Ganancia oido 0,90 + 0,21 0,93 £ 0,22 0,89 £ 0,26 0,91 £ 0,16
sano (0,54-1,36) (0,09-1,42) (0,19-1,30) (0,64-1,09)
Asimetria (%) 54,13 £+ 16,91 | 36,37 + 19,51 | 24,91 £ 18,6 | 31,43 + 16,71

(19-87) (2-71) (1-59) (14-58)

Tipo de sacadas
Solo overt 1(3,3%) 3 (10%) 5(22,7%) 1 (14,3%)
Solo covert 9 (30%) 6 (20%) 1 (4,5%) 2 (26,6%)
Overt + covert 20 (66,7%) 14 (46,7%) 8 (36,4%) 1 (14,3%)
Ausentes 0 7 (23,3%) 8 (36,4%) 3 (42,9%)
Patrén de sacadas
Recogido 5 (16,7%) 1(3,3%) 2 (9,1%) 1(14,3%
Disperso 25 (83,3%) 22 (73,3%) 12 (54,5%) 3 (42,9%)
Ausentes 0 7 (23,3%) 8 (36,4%) 3 (42,9%)

Control 1: 3-4 semanas; control 2: 3-6 meses; control 3: 10-12 meses.

Para las ganancias y asimetria se muestran media, desviacion estandar y rango. Para el
tipo de sacadas y el patron se refleja la frecuencia absoluta y el porcentaje en relacion
al nimero de pacientes con la prueba realizada.
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IV.2.1. Ganancia del RVO y sacadas correctoras al diagndstico.

La ganancia media del oido patoldgico en el momento del
diagnostico fue de 0,41 + 0,16 DS, mientras que la del oido sano fue de
0,90 £ 0,21 DS, con una asimetria media de 54,13% +16,91 DS. El valor
de ganancia mas bajo para el oido patologico fue de 0,12, y para el oido
sano de 0,54.

Si clasificamos los resultados del vHIT en dos grupos en funcién
del valor de ganancia como grupo 1 (patolégico) aquellos con ganancia
por debajo de 0,80 y grupo 2 (normal) aquellos con ganancia igual o
mayor a 0,80, observamos que en el momento del diagnéstico el total
de pacientes presentaron un VHIT patoldgico para el oido afecto. En
cuanto a los valores obtenidos para el oido contralateral a la lesion, en
el momento del diagndstico el 60% de los pacientes (18 sujetos) tenian
un VHIT patolégico mientras que los 12 restantes (40%) tenian
ganancias dentro de la normalidad. Por otra parte, si consideramos
patoldgica una asimetria de ganancia entre ambos oidos mayor del 8%,
encontramos que al diagndstico todos los registros VHIT mostraron
asimetria patologica.

En cuanto a la presencia de sacadas correctoras, en el momento del
diagndstico se registraron sacadas de caracteristicas patoldgicas en el
oido afectado en todos los pacientes: la mayoria (66,7%) presentaron
tanto sacadas tipo overt como covert; 9 pacientes (30%) mostraron solo
sacadas de tipo covert y tan solo un paciente tuvo sacadas aisladas de
tipo overt. La mayoria de los pacientes (83,3%) presentaron un patron
de sacadas disperso.
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IVV.2.2. Evolucion de ganancia y asimetria del RVO durante el
seguimiento.

Como podemos ver en la tabla 2, el primer control a las 3-4
semanas del diagndstico se realizd en todos los pacientes. Observamos
una ganancia media en el oido patolégico de 0,64 + 0,28 DS y en el
oido sano de 0,93 + 0,22 DS. La asimetria media fue de 36,3% + 19,51
DS.

A los 3-6 meses del diagnostico solo se realizo VHIT a 22 pacientes.
De los 8 pacientes restantes, 5 tenian un VHIT con ganancias dentro de
la normalidad en el primer control, en dos pacientes no se realiz6 por
no disponibilidad del equipo en ese momento, y en un paciente no se
consider6 necesario ya que la ganancia era muy proxima a la
normalidad (0,70) y el paciente se encontraba asintomatico. La
ganancia media de los 22 registros realizados fue de 0,71 + 0,27 DS en
el oido patologico y de 0,89 + 0,26 DS en el oido sano, con una
asimetria media de 24,91% = 18.6%.

El control a los 10-12 meses solo se realizé a 7 pacientes (dos de
ellos no realizaron el control previo por no disponibilidad del equipo),
los cuales mostraron una ganancia media de 0,65 + 0,22 DS en el oido
patoldgico y de 0,91 + 0,16 DS, en el oido sano con una asimetria media
de 31,43% + 16,7.

Dado que el segundo y tercer control no se realiz6 en todos los
pacientes por lo motivos detallados con anterioridad, para analizar la
evolucion de las ganancias y de la asimetria en los sucesivos controles
se ha realizado un estudio por separado teniendo en cuenta solo a los
pacientes que realizaron cada uno de los controles. De este modo, en la
figura 27 se comparan las ganancias de los 30 pacientes que realizaron
el control 1, en la figura 28 se comparan las ganancias de los 22
pacientes que también realizaron el control 2 y, por ultimo, en la figura
29 se reflejan las ganancias de los siete pacientes que realizaron un
altimo control. En azul se muestran los resultados para el oido
patoldgico y en naranja los resultados para el oido sano.
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Figura 27. Modificacion de ganancias a las 3-4 semanas.

Al analizar la muestra de 30 pacientes, la prueba t de Student para
muestras  relacionadas arroj6 un incremento de ganancia
estadisticamente significativo en el oido patolégico entre el VHIT del
control 1y el registro del diagnostico (t(29)= 4,975, p = 0,000) mientras
que en el oido sano no hubo diferencias significativas (t(29)= 0,643, p
=0,525) (figura 27).

En la figura 28 se muestran los cambios acontecidos en los 22
pacientes que realizaron el control 2. En este grupo la ganancia media
del oido patolégico fue de 0,40 + 0,13 DS al diagnostico, 0,58 + 0,21
DS en el primer control y 0,71 £ 0,27 DS en el segundo control. El
analisis comparativo mediante prueba t de Student para muestras
dependientes mostré un aumento estadisticamente significativo de la
ganancia entre el VHIT de los 3-6 meses y al diagnostico (t(21)=5,204,
p = 0,000) pero también entre los sucesivos controles (t(21)=3,314, p =
0,003 para la comparacion entre el control 1 y el diagnéstico, y
t(21)=2,878, p = 0,009 entre el control 2y el control 1). En el caso del
oido sano la ganancia al diagnostico fue de 0,90 + 0,19 DS, a las 3-4
semanas de 0,93 £ 0,24 DS y a los 3-6 meses de 0,89 £ 0,26 DS. No
hubo diferencias significativas entre la ganancia a los 3-6 meses y al
diagndstico (t(21)=-0,118, p = 0,907) ni entre los distintos controles
(t(21)=0,408, p = 0,687 para la comparacion entre el control 1 y el
diagnostico, y t(21)=-0,756, p = 0,460 entre el control 2y el control 1).
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Figura 28. Modificacion de ganancias en los pacientes que realizaron
control a los 3-6 meses.

Aunque muy pocos sujetos realizaron finalmente el control a los
10-12 meses, también hemos llevado a cabo un andlisis evolutivo de
esos 7 pacientes (figura 29). En este grupo de pacientes la ganancia del
oido patoldgico al diagnoéstico fue de 0,33 £ 0,18 DS, en el primer
control de 0,44 + 0,20 DS, en el segundo control de 0,66 + 0,19 DS y
en el ultimo control de 0,66 £ 0,22 DS. Al realizar el estudio
comparativo entre los pares encontramos un incremento
estadisticamente significativo de dicha ganancia entre el registro inicial
y el final (t(6)=-5,086, p = 0,002) y entre el primer y segundo control
(t(4)=-3,180, p = 0,034); sin embargo, el incremento de ganancia
observado entre el vHIT del diagnostico y el primer control no fue
significativo (t(6)=-1,360, p = 0,223) ni tampoco la observada entre el
segundo control y el ultimo registro (t(6)=-1,164, p = 0,298). En cuanto
al oido sano también observamos un incremento progresivo de la
ganancia, desde 0,77 + 0,21 DS al diagnéstico, a 0,86 £ 0,15 DS en el
primer control, 0,91 + 0,14 DS en el segundo control y 0,91 £ 0,16 DS
en el ultimo registro. El estudio comparativo muestra que este
incremento es significativo entre el primer registro y el ultimo (t(6)=-
2,780, p = 0,032) pero no entre los sucesivos controles.
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Figura 29. Modificacion de ganancias en los pacientes que realizaron
control a los 10-12 meses.

Por tanto, si sintetizamos estos resultados podemos concluir que en
el caso del oido patoldgico se produce un aumento estadisticamente
significativo de la ganancia entre el primer registro VHIT y el Gltimo
realizado. Ademas, en los pacientes que realizaron control a los 3-6
meses, también se observa un incremento significativo de dicha
ganancia entre los sucesivos registros. Sin embargo, en el pequefio
grupo de 7 pacientes que realizaron un control aproximadamente al afio
del diagnostico, vemos que se produce un aumento significativo entre
el vHIT inicial y el final, pero no entre los controles. Por otra parte, al
realizar el andlisis del oido sano en este grupo de pacientes, tan solo se
han encontrado diferencias entre la ganancia inicial y final.

Para entender por qué hay estas pequefias diferencias entre los
distintos pacientes se ha realizado un andlisis de la ganancia inicial y
final del oido patoldgico en funcion de los controles realizados, es decir,
se han calculado dichos pardmetros por separado para los 6 pacientes
que tan sélo realizaron un control a las 3-4 semanas, para los 17
pacientes que realizaron tanto ese control como el de los 3-6 meses, y
para los 7 pacientes que realizaron también el control de los 10-12
meses (figura 30). Aunque el tamafio de los grupos no es similar y son
muy reducidos, el analisis comparativo de las ganancias nos muestra
que los pacientes que solo requirieron seguimiento hasta el mes
mostraban ganancias iniciales superiores a los pacientes a los que se les
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citd también a los 3-6 meses, y éstos discretamente mayores en
comparacion con los pocos pacientes que fueron revisados al afio, con
un nivel de significancia en la prueba de ANOVA justo en el limite de
la significacion estadistica (p=0,05). Lo mismo ocurre al analizar la
ganancia final del oido patologico, ya que observamos un valor mayor
para los pacientes que solo realizaron un primer control en comparacion
con los otros dos grupos, con un valor p de 0,059 en el analisis de la
varianza ANOVA.

Aunque estos resultados deben tomarse con cautela al tratarse de
un ndmero muy pequefio de pacientes en dos de los grupos, este
hallazgo nos hace pensar que los pacientes que tienen valores de
ganancia muy bajos al diagnostico presentan una recuperacion del RVO
mas lenta que aquellos que parten de ganancias mas elevadas y, por
tanto, necesitan un seguimiento mas prolongado.

Nimero de
controles

lUn control.

Ganancia oido sano

5

[
Ganancia inicial Ganancia final Ganancia inicial Ganancia final

Figura 30. Ganancia inicial y final en oido patolégico y oido sano en
funcién del numero de controles realizados.

A la izquierda de muestran los resultados para el oido patologico y a la

derecha para el oido sano. En azul se representan aquellos pacientes

que solo realizaron un control a las 3-4 semanas, en verde aquellos que

también realizaron control a los 3-6 meses y en gris lo que realizaron

control a los 10-12 meses.
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Por otro lado, cuando clasificamos los registros VHIT en
patolégicos o normales en funcion del valor de ganancia (patolégico si
la ganancia es menor de 0,80 y normal si la ganancia es igual o mayor
a 0,80), observamos que en el primer control 8 pacientes (26,7%)
presentaban un vVHIT normal mientras que en el 73,3% continuo siendo
patologico. El control 2 realizado a 22 pacientes mostrd una ganancia
dentro de la normalidad en el 50% (11 pacientes). De los 7 pacientes
que realizaron el control 3, solo dos presentaron VHIT dentro de la
normalidad en cuanto a ganancia (28,6%) (figura 31).

Dado que no todos los pacientes realizaron el control vHIT a los
10-12 meses, se ha revisado la base de datos y se ha observado que hubo
7 pacientes con ganancia patoldgica para el oido afecto en el control a
los 3-6 meses que no realizaron ese Gltimo control (por considerarse
clinicamente no relevante). Esto implica un total de 12 pacientes (40%)
con persistencia de ganancias patologicas en el oido afecto.

35
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. m Patologico
25
m Sano
20

15
10

5 .
. =]

Diagndstico 3-4 semanas 3-6 meses 10-12 meses

Figura 31. Clasificacion por ganancia en oido patolégico.
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En cuanto a los valores obtenidos para el oido contralateral a la
lesion (figura 32), en el primer control la mayoria de los pacientes
mostraron una recuperacion de la ganancia por encima de 0,80 (25
pacientes; 83,3%). En los controles 2 y 3, solo 6 (27,3%) y 2 pacientes
(28,6%) respectivamente, mostraron ganancias patoldgicas.

Revisada la base de datos por los motivos explicados en el apartado
anterior, se ha observado que un total de 6 pacientes (20%) persistieron
con ganancias patoldgicas en el oido sano en sus ultimos VHITs
realizados.

35
30
25 Patologico
20 H Sano
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0 ? ° 2
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Figura 32. Clasificacion por ganancia en oido sano.
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A continuacion, analizamos la evolucion de la asimetria de
ganancia. Siguiendo el método que usamos para valorar la variacion en
las ganancias, hemos analizado por separado la evolucion de la
asimetria en los pacientes que realizaron el control a las 3-4 semanas, a
los 3-6 meses y a los 10-12 meses.

En el primer caso (figura 33) se observdO un descenso
estadisticamente significativo en la asimetria entre el vHIT del control
1 y al diagnostico al realizar la prueba t de Student para muestras
relacionadas (t(29)= 4,791, p = 0,000).

100
807

i

40
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Figura 33. Modificacion de la asimetria a las 3-4 semanas.

Al estudiar los 22 pacientes que realizaron el control a los 3-6
meses también vemos una reduccion progresiva de la asimetria, desde
54,95 + 15,26 DS al diagnostico, a 38,41 + 18,56 DS en el primer
control y 24,91 + 18,60 DS en el segundo control (figura 34). El estudio
estadistico muestra que esta disminucion fue significativa tanto entre el
primer registro y el ultimo (t(21)=6,212,p=0,000) como entre los
sucesivos controles (t(21)=3,581,p =0,002 para la comparacion entre el
primer y el segundo registro y 1(21)=3,980,p=0,002 para la
comparacion entre el segundo y el Gltimo).
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Figura 34. Modificacion de la asimetria en los pacientes que
realizaron control a los 3-6 meses.

Por ultimo, en los 7 pacientes que realizaron control a los 10-12
meses (figura 35) también se observa una reduccién progresiva de la
asimetria de ganancia (58,29 + 14,08 DS al diagndstico, 49,14 + 18,16
DS a las 3-4 semanas, 27,60 + 19,17 DS a los 3-6 meses y 31,43 £ 16,72
DS en el ultimo control). El analisis comparativo de las medias muestra
una disminucién estadisticamente significativa de la asimetria entre el
primer y ultimo registro (t(6)=5,825,p=0,001) y entre el primer y
segundo control (t(6)=4,136,p =0,014), pero no entre el registro inicial
y el primer control ni entre el segundo y Gltimo control.
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Figura 35. Modificacion de la asimetria en los pacientes que
realizaron control a los 10-12 meses.
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En resumen, podemos decir que la asimetria de ganancia se va
reduciendo progresivamente en los pacientes con neuritis vestibular
aunque, como ocurria con el incremento de la ganancia, en los pacientes
que precisaron un seguimiento a largo plazo esta reduccion tarda mas
tiempo en producirse.

Por otra parte, si consideramos patologica una asimetria de
ganancia entre ambos oidos mayor del 8%, observamos que en el primer
control solo 4 casos (13,3%) tenian asimetria en rango de la normalidad
mientras que en el control 2 hasta 8 pacientes (36,4%) mostraron una
asimetria por debajo del 8%. Todos los pacientes que realizaron el
control 3 tenian asimetria patoldgica (figura 36).

m patologica (>8%) normal (<7%)
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Figura 36. Clasificacion por asimetria.

Si comparamos los resultados de las figuras 31 y 36, observamos
que cuando tenemos en cuenta el valor de asimetria para considerar un
VHIT patolégico o normal, clasificamos mas registros de impulso
cefalico como patologicos que si tenemos en cuenta el valor de la
ganancia del oido patoldgico (26 casos frente a 22 en el control 1,y 14
frente a 11 en el control 2). Por ello hemos realizado un analisis de
concordancia entre las dos mediciones, tomando como gold estandar la
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ganancia en el oido patoldgico, y hemos obtenido un nivel de
concordancia débil teniendo en cuenta los datos del control 1 vy
moderado con los datos del control 2 (indice Kappa de Cohen de 0,392
y 0,545 respectivamente).

IVV.2.3. Modificacion del tipo y patron de sacadas en el oido
patolégico durante el seguimiento.

En las figuras 37 y 38 se muestran los tipos y patrones de sacadas
observados en los distintos registros de VHIT para el oido patolégico.
Como ya se expuso anteriormente, en el momento del diagnostico se
registraron sacadas patolégicas en todos los pacientes, con un
predominio de ambos tipos de sacadas (66,7%). Ademas, el 83,3% de
los pacientes presentaron un patrén disperso.

A las 3-4 semanas en casi la mitad de los pacientes (46,7%) se
registraron sacadas de tipo overt y covert, mientras que en 6 pacientes
(20%) se registraron solo sacadas de tipo covert, y en 3 pacientes de
tipo overt (10%). El patron de sacadas disperso sigui6 siendo el mas
frecuente, presente en el 73,3% de los registros. En 7 pacientes (23,3%)
no se observaron sacadas patolégicas.

En el control de los 3-6 meses se observa ain predominio de las
sacadas tanto overt como covert (8 pacientes — 36,4%), seguido de
sacadas solo overt en 22,7% y tan solo un caso con sacadas solo covert.
En més de la mitad de los pacientes (54,5%) se observd un patron de
sacadas disperso. En 8 pacientes (36,4%) no hubo sacadas patoldgicas.

De los 7 pacientes que realizaron un ultimo control a los 10-12
meses, 3 (42,9%) no presentaron sacadas patologicas, 2 pacientes tenian
sacadas solo covert (26,6%), un paciente solo sacadas overt y otro
paciente ambos tipos (14,3% respectivamente). El patrén disperso de
sacadas se observo en el 42,9% de los pacientes.
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Figura 37. Tipos de sacadas registradas.
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Figura 38. Patrones de sacadas registrados.
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Si analizamos de forma conjunta los valores de ganancia y la
aparicion de sacadas correctoras patologicas, podemos ver que algunos
pacientes con VHIT considerados normales en cuanto al valor de
ganancia (igual o mayor de 0,80) seguian presentando sacadas
patoldgicas (figura 39). En concreto, en el control 1 hubo un paciente con
ganancia normal y sacadas tipo overt; en el control 2, dos pacientes con
ganancias normales y sacadas tipo covert, y un paciente con ambos tipos
de sacadas. En el control 3, ningun paciente con ganancia dentro de la
normalidad present6 sacadas patoldgicas.

covert overt ambas ausentes

8

0OfN 0 0 000

O P N W b U1 OO N 00 ©

3-4 semanas 3-6 meses 10-12 meses

Figura 39. Sacadas en VHITs con ganancias normales.

Al realizar el andlisis de concordancia entre los dos parametros,
tomando como gold estandar la ganancia en el oido patologico, se ha
obtenido un nivel de concordancia alto tanto en el control 1 como en el
control 2 (indice Kappa de Cohen de 0,911 y 0,727 respectivamente).
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A continuacion, analizamos la variacion en el tipo y patron de
sacadas que se ha observado en el vHIT de los distintos controles. Para
este analisis hemos empleado la misma metodologia que en el caso de
las ganancias, es decir, se han estudiado primero la totalidad de los
casos al diagndstico y a las 3-4 semanas, después los 22 pacientes que
realizaron también el control de los 3-6 meses y, por ultimo, los 7
pacientes que realizaron el control de los 10-12 meses.

En el primer caso (figura 40) vemos que al diagndstico todos los
pacientes tenian sacadas patologicas mientras que en el control 1
desaparecieron en 7 pacientes; esta diferencia fue estadisticamente
significativa al realizar la prueba exacta de Fisher (p 0.011, OR 1.304,
IC 95% 1.071-1.589). Por otra parte, 20 pacientes tenian ambos tipos
de sacadas (overt + covert) mientras que a las 3-4 semanas este patron
de sacadas solo se observo en 14 pacientes; sin embargo, esta reduccion
no fue estadisticamente significativa (p 0.192, OR 0.438, IC 95%:
0.154-1.243) como tampoco fue la disminucién de sacadas aisladas de
tipo overt (p 0.552, OR 0.583, IC 95%: 0.178-1.913) ni el aumento de
las sacadas covert aisladas (p 0.612, OR 3.222, IC 95%: 0.316-32.889).
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Figura 40. Evolucion en el tipo de sacadas a las 3-4 semanas.
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En el grupo de los 22 pacientes que también realizaron control a
los 3-6 meses (figura 41) vemos una desaparicion progresiva de las
sacadas patoldgicas con el tiempo; sin embargo, este cambio es
significativo al comparar las frecuencias entre el diagndstico y los 3-6
meses (p 0.004, OR 1.571, IC 95%: 1.146-2.155) pero no al comparar
el diagndstico con el primer control (p 0.488, OR 1.100, IC 95%: 0.964-
1.255) ni el segundo con el Gltimo control (p 0.069, OR 5.714, IC 95%:
1.051-31.072). Del mismo modo la presencia conjunta de sacadas
covert y overt se redujo de forma significativa entre el registro inicial y
el final (p 0.033, OR 0.214, IC 95%: 0.060-0.770) pero no hubo
diferencias entre los controles sucesivos. En cuanto a la presencia
aislada de sacadas overt también se observd un descenso en los
sucesivos controles, pero el estudio comparativo no mostro diferencias
significativas en ningun caso. Por el contrario, las sacadas aisladas de
tipo covert fueron mas frecuentes en los sucesivos controles que al
diagnostico, pero sin que esta diferencia fuera tampoco
estadisticamente significativa.
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Figura 41. Evolucion en el tipo de sacadas en los pacientes que realizaron
control a los 3-6 meses.
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Por dltimo, en la figura 42 se representan los hallazgos de los 7
pacientes que realizaron un ultimo control a los 10-12 meses. Tanto al
diagnostico como en el control de las 3-4 semanas todos los pacientes
presentaron sacadas patologicas, para desaparecer en el segundo control
en un paciente y en 3 en el ltimo control. Las sacadas combinadas tipo
overt y covert fueron mas frecuentes al diagnostico, aunque no hemos
encontrado diferencias significativas entre los distintos controles.
Asimismo, la distribucion de las sacadas aisladas overt y covert fue muy
similar en los distintos registros. Hay que tener en cuenta que se trata
de un grupo muy pequefio y por tanto estos hallazgos no son
representativos.
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Figura 42. Evolucion en el tipo de sacadas en los pacientes que
realizaron control a los 10-12 meses.
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Para finalizar con el analisis de las sacadas, a continuacion se
muestra la evolucion de los patrones recogido y disperso. Cuando
comparamos la frecuencia de ambos patrones en la totalidad de los
pacientes (figura 43) observamos un discreto descenso de ambos
patrones en el registro de las 3-4 semanas en comparacion con el del
diagnostico, sin que esta diferencia sea significativa al realizar la prueba
exacta de Fisher. Lo mismo ocurre al analizar el conjunto de 22
pacientes que realizaron un segundo control (figura 44) y en los 7
pacientes que realizaron un ultimo control a los 10-12 meses (figura
45). Aunque el patron disperso es mas frecuente en los registros
iniciales, el descenso de este patron a lo largo del tiempo no es
estadisticamente significativo en ninguno de los grupos.
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Figura 43. Evolucion del patron de sacadas a las 3-4 semanas.
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Figura 44. Evolucion del patron de sacadas en los pacientes que
realizaron control a los 3-6 meses.
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Figura 45. Evolucion del patron de sacadas en los pacientes que
realizaron control a los 10-12 meses.
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Como resumen de todos estos datos, podemos concluir que en los
pacientes con neuritis vestibular se produce una desaparicion
progresiva de las sacadas patologicas con el paso del tiempo, la cual es
mas precoz si tenemos en cuenta al conjunto de los 30 pacientes; cuando
analizamos los pacientes que realizaron un seguimiento prolongado,
observamos que esta reduccion de las sacadas patoldgicas no es
significativa hasta el segundo control de los 3-6 meses. Dado que este
grupo de pacientes tenia ganancias mas bajas al diagndstico que los que
solo realizaron un control, podriamos deducir (aunque sin apoyo
estadistico) que cuanto menor es la ganancia al inicio, mas tardan en
desaparecer las sacadas patoldgicas. Por otro lado, al diagndstico
predominan ambos tipos de sacadas (covert y overt) mientras que en los
controles es mas frecuente observar solo uno de los dos tipos. Aunque
parece haber una tendencia a la desaparicién progresiva de las sacadas
overt y su sustitucion por sacadas de tipo covert, este cambio no se ha
podido demostrar estadisticamente. En cuanto al patrén de sacadas, no
hemos observado un cambio significativo con el paso del tiempo,
siendo el patrén disperso predominante en todos los controles.

IVV.2.4. Patrones de cambio observados en el vHIT.

Para intentar simplificar los cambios producidos en la prueba de
impulso cefalico en cada uno de los pacientes, se han revisado los casos
y se han clasificado en unos de los siguientes patrones teniendo en
cuenta tanto la ganancia como el tipo y patron de sacadas en el registro
inicial y final: patron 1, normalizacion de ganancia y ausencia de
sacadas; patron 2, normalizacion de ganancia y persistencia del mismo
tipo de sacadas; patron 3, normalizacion de ganancia con cambio en el
tipo de sacadas; patrdn 4, persistencia de ganancia patologica y cambio
en el tipo de sacadas; y patron 5, persistencia de ganancia patologica y
mismo tipo de sacadas.
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Figura 46. Patrones de cambio observados en la prueba de impulso cefalico.

Como podemos ver en la figura 46, en nuestra muestra de pacientes
el patrén mas frecuente fue el primero (15 pacientes, 50%), consistente
en la normalizacion de la ganancia (valores por encima de 0,80) y
desaparicion de las sacadas patoldgicas. En concreto, 5 pacientes
normalizaron su VHIT ya en el primer control de las 3-4 semanas, 8
pacientes en el segundo control a los 3-6 meses y 2 pacientes en el
altimo control de los 10-12 meses. El segundo patrén mas observado
fue el 5: hasta 8 pacientes (26,7%) mantuvieron ganancias patologicas
y el mismo patr6n de sacadas que al inicio de la enfermedad (5 pacientes
con ambos tipos de sacadas y patron disperso, y 3 pacientes con sacadas
overt de patron disperso). En 5 pacientes (16,7%) se constatd
persistencia de ganancia patoldgica, pero con una modificacion en el
tipo de sacadas patoldgicas; este cambio en el patron de sacadas fue
variable (tabla 3). Un paciente (3,33%) presenté normalizacion de
ganancia con persistencia del mismo tipo de sacadas (tanto overt como
covert dispersas), y otro paciente (3,33%) presentd normalizacion de
ganancia pero con cambio en el patrén de sacadas (de ambos tipos de
sacadas dispersas a solo sacadas de tipo covert recogido).
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Tabla 3. Cambio en el patron de sacadas patolégicas.

Sacadas al inicio

Ambos tipos de sacadas con
patrén disperso

Ambos tipos de sacadas con
patron disperso

Sacadas overt con patron
disperso

Sacadas overt con patron
recogido

Sacadas covert con patron
recogido

Sacadas en ultimo control

Sacadas covert con patron
recogido

Sacadas covert con patron
disperso

Ambos tipos de sacadas con
patron disperso

Sacadas overt con patron
disperso

Sacadas covert con patron
disperso
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IV.3. RESULTADOS EN FUNCION DE LA TOPOGRAFIA DE LA NEURITIS
VESTIBULAR.

La hipdtesis de este estudio se basa en determinar si los pacientes con
neuritis vestibular con afectacion exclusiva del nervio vestibular
superior tienen una mejor evolucion que aquellos con neuritis vestibular
de ambas ramas. Para responder a esta pregunta comenzamos
analizando si existen diferencias en las caracteristicas epidemioldgicas
y clinicas de ambos grupos.

IV.3.1. Caracteristicas epidemioldgicas y clinicas.

En la siguiente tabla se reflejan los resultados de las distintas
variables epidemioldgicas y clinicas en cada uno de los dos grupos
(neuritis vestibular superior y neuritis vestibular completa).

Tabla 4. Variables epidemiolégicas y clinicas por topografia.

112

Neuritis vestibular  Neuritis vestibular  Valor p
superior (N = 15) completa (N = 15)
Género
Hombre 8 (53,3%) 8 (53,3%) 1,000
Mujer 7 (46,7%) 7 (46,7%)
Edad al diagnéstico (afios) 56,2 + 14,8 58,2 + 18,3 0,741
Mes 0,079
Enero 1(6,7%) 2 (13,3%)
Febrero 0 3 (20%)
Marzo 0 2 (13,3%)
Abril 2 (13,3%) 0
Mayo 2 (13,3%) 1(6,7%)
Junio 2 (13,3%) 0
Julio 1(6,7%) 1(6,7%)
Agosto 4 (26,7%) 0
Septiembre 1(6,7%) 4 (26,7%)
Octubre 1(6,7%) 0
Noviembre 0 0
Diciembre 1(6,7%) 2 (13,3%)
Ingreso 2 (13,3%) 2 (13,3%) 1,000
Sintomas
Duracién (dias) 3,00 (1-15) 3,00 (1-15) 0,685
Nauseas 15 (100%) 15 (100%) 1,000
Inestabilidad 15 (100%) 14 (93,3%) 0,309
Vértigo rotatorio 14 (93,3%) 13 (86,7%) 0,543
Vomitos 10 (66,7%) 10 (66,7%) 1,000
Cefalea 3 (20%) 3 (20%) 1,000
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Hipoacusia 0 0 1,000
Plenitud ética 0 0 1,000
Nistagmo espontaneo 0,264

Ausente 1(6,7%) 0

Grado | 0 2 (13,3%)

Grado I 6 (40%) 8 (53,3%)

Grado lll 8 (53,3%) 5 (33,3%)

Test de impulso cefalico
Positivo 15 (100%) 14 (93,3%) 0,309

Cover test
Negativo 15 (100%) 15 (100%) 1,000

Test de Romberg 0,176
Negativo 5 (33,3%) 7 (46,7%)

Lateropulsién lado afecto 2 (13,3%) 4 (26,7%)
Inestable 4 (26,7%) 0
Retropulsion 1(6,7%) 0
Anteropulsion 1(6,7%) 0
No explorable 2 (13,3%) 4 (26,7%)

Test de Unterberger 0,255
Negativo 6 (40%) 4 (26,7%)
Lateralizacion lado afecto 2 (13,3%) 6 (40%)

No explorable 7 (46,7%) 5 (33,3%)

Marcha 0,587
Normal 8 (53,3%) 7 (46,7%)

Inestable 0 1 (6,7%)
No explorable 7 (46,7%) 7 (46,7%)

Audiometria 0,439
Normoacusia 11 (73,3%) 9 (60%)

Hipoacusia neurosensorial 4 (26,7%) 6 (40%)

TC de cerebro sin contraste 0,715
No 8 (53,3%) 7 (46,7%)

Si (normal) 7 (46,7%) 8 (53,3%)

RM de cerebro con contraste 0,092
No 8 (53,3%) 13 (86,7%)

Si

Normal 6 (40%) 1(6,7%)

Pat. isquémica cronica 1(6,7%) 1(6,7%)
Rehabilitacién 6 (40%) 6 (40%) 1,000
VPPB 1(6,7%) 2 (13,3%) 0,543

Para las variables cuantitativas con distribucion normal (edad) se reflejan media y
desviacion estandar y se ha aplicado el test t de Student para muestras
independientes.

Para las variables cuantitativas con distribucion no normal (tiempo de sintomas) se
expresa mediana y rango y se ha aplicado el test U de Mann-Whitney.

Para las variables cualitativas se reflejan nimero y porcentaje y se ha aplicado test
X2.
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Como podemos ver en la tabla 4, no existen diferencias
estadisticamente significativas en la distribucion por edad y género de
ambos grupos. EI momento de aparicion de la patologia (mes) también
se distribuye en ambos grupos de forma similar, sin diferencias
significativas (figura 47). La frecuencia de los distintos sintomas y la
duracion de los mismos hasta el diagnostico tampoco muestran
diferencias en ambos grupos, como tampoco lo hacen los hallazgos de
la exploracion clinica. Del mismo modo, tampoco hay diferencias en
los resultados de la audiometria ni en la frecuencia de solicitud de
pruebas complementarias (TC y RM) ni en sus hallazgos. La
necesidad de rehabilitacion vestibular fue idéntica para ambos grupos
(6 en cada grupo) y tampoco se objetivd una mayor frecuencia de
vértigo posicional paroxistico benigno (1 caso en el grupo de la
neuritis vestibular superior y 2 casos en el grupo de la neuritis
vestibular completa).
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Figura 47. Distribucién de casos por meses en funcion de la topografia.
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Dado que el valor de p para la distribucion por meses es muy cercano
a la significacion estadistica (p = 0,079) se ha realizado el andlisis
reagrupando los casos por estaciones (primavera, verano, otofio e
invierno).

& SUPERIOR.
B SUPERIOR+INFERIOR

Recuento

2

PRIMAVERA VERANO OTORO INVIERNO
Estacion

Figura 48. Distribucion de casos por estaciones en funcion de la topografia.

En la figura 48 podemos observar que los casos de neuritis
vestibular completa fueron mas frecuentes en invierno (7 casos frente a
2 casos) mientras que los casos de neuritis vestibular exclusiva del
nervio superior fueron mas frecuentes en verano (8 casos frente a 3). La
distribucion en primavera y otofio fue similar para ambos grupos. El
estudio comparativo de las frecuencias entre las estaciones mediante la
prueba exacta de Fisher no demostrd una asociacion estadisticamente
significativa entre ninguno de los pares, con un p valor cercano a la
significacion (0,070) tan solo en la comparacion verano-invierno.
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1V.3.2. Resultados de la prueba de impulso cefalico (VHIT).

Una vez descartadas diferencias en las caracteristicas clinico-
epidemioldgicas de ambos grupos, pasamos a analizar los resultados de
la prueba de impulso cefélico videoasitida.

IV.3.2.1. Ganancias y asimetria.

Las siguientes figuras corresponden a sendos diagramas de
cajas agrupadas en el que se muestras los valores de ganancia en los
distintos controles en funcion de la topografia de la neuritis vestibular,
tanto para el oido patoldgico (figura 49) como para el oido sano (figura
50).
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Figura 49. Evolucion de ganancias en oido patolégico en funcién de la
topografia.
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Figura 50. Evolucién de ganancias en oido sano en funcion de la topografia.

Llama la atencidn que, al contrario de lo que se podria pensar
a priori, la ganancia para el oido patolégico fue mayor en los casos de
neuritis vestibular completa en comparacién con los casos de neuritis
superior, tanto en el vVHIT del diagnostico como en los sucesivos
controles. Sin embargo, tan solo hubo diferencias estadisticamente
significativas entre ambos grupos en el control de los 10-12 meses
(tabla 6).

En el caso de las ganancias del oido sano (figura 50) vemos
que éstas fueron mayores en el grupo de la neuritis vestibular completa
en el momento del diagndstico, control 1 y control 3, mientras que
fueron mayores en los casos de neuritis vestibular superior en el control
2. Como se refleja en la tabla 6 no hubo diferencias estadisticamente
significativas entre ambos grupos en ningun caso.
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En esta tabla se recogen los resultados de ganancias tanto en
oido patoldgico como en oido sano en funcion de la topografia. El
analisis comparativo de medias entre los dos grupos se ha realizado
mediante test t de Student para muestras independientes, una vez
comprobado que las variables siguen una distribucién normal.

Tabla 5. Ganancias en oido patolégico y sano por topografia.

Neuritis vestibular Neuritis vestibular | Valor p

superior completa

Diagnoéstico

Oido patolégico 0,36 + 0,15 0,45 + 0,16 0,106

Oido sano 0,88 + 0,22 0,92 + 0,19 0,673
Control 1

Oido patolédgico 0,56 + 0,31 0,72 + 0,24 0,122

Oido sano 0,89 + 0,29 0,97 + 0,13 0,380
Control 2

Oido patolégico 0,69 + 0,31 0,73 £ 0,22 0,740

Oido sano 0,92 + 0,30 0,87 £ 0,22 0,660
Control 3

Oido patolégico 0,51 + 0,19 0,82 + 0,05 0,045*

Oido sano 0,89 + 0,18 0,95 + 0,17 0,632

Se reflejan media y desviacion estandar, y valor p obtenido en prueba t de
Student para muestras independientes.
*p < 0,05 en el test t de Student para muestras independientes.
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A continuacion, se realiza el estudio comparativo entre ambos
grupos tras clasificar las pruebas de impulso cefalico del oido afecto en
patoldgicas o normales en funcion del valor de ganancia (patologica si
ganancia < 0,80 y normal si ganancia > 0,80).

Neuritis vestibular superior Neuritis vestibular completa
16 15 16 15
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10 10
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m VHIT patolégico = vHIT normal mVHIT patolégico ®VHIT normal

Figura 51. Comparacién de registros patologicos y normales en funcion de la
topografia.

En la figura 51 vemos que en el momento del diagndstico todos
los registros de VHIT fueron patoldgicos tanto en los casos de neuritis
vestibular superior como en los de neuritis completa. En el primer
control (a las 3-4 semanas) 5 pacientes (33,3%) presentaban ya un
registro dentro de la normalidad en cuanto a ganancia en el grupo de
neuritis vestibular superior frente a 3 (20%) en el grupo de neuritis
completa. En el segundo control 5 pacientes (45,5%) del grupo de
neuritis superior habian normalizado el vHIT mientras que en el grupo
de neuritis completa hubo 6 registros normales (54,5%). En el ultimo
control ningln paciente con neuritis superior tuvo registro normalizado
frente a 2 en el grupo de neuritis completa. A pesar de que observamos
una pequefia diferencia entre los grupos, el analisis mediante test exacto
de Fisher no mostro diferencias estadisticamente significativas (p valor
de 0.682, 0.670 y 0.143 para el control 1, 2 y 3 respectivamente).
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En cuanto al analisis de la asimetria, ésta fue mayor en el grupo
de neuritis vestibular superior en todos los registros realizados. Sin
embargo, no se obtuvieron diferencias estadisticamente significativas
entre los dos grupos al realizar el test t de Student para muestras
independientes, aungue cabe destacar que se obtuvo un resultado muy
cercano a la significacion estadistica en el caso del registro del
diagnostico (tabla 6).

Tabla 6. Asimetria en funcion de la topografia.

Neuritis vestibular Neuritis vestibular | Valor p

superior completa
Diagnostico 59,40 + 13,67 48,87 + 18,60 0,088
3-4 semanas 39,93 + 23,96 32,80 + 13,69 0,328
3-6 meses 26,45 + 18,52 23,36 + 19,44 0,707
10-12 meses 39,50 + 17,99 20,67 + 7,02 0,153

En la figura 52 podemos ver la evolucion de la asimetria en
ambos tipos de neuritis.
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1

Figura 52. Evolucion de asimetria en funcion de la topografia.
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Para finalizar con el analisis de las ganancias, en la tabla 7 se
reflejan, para ambos grupos de neuritis, las variaciones de ganancia
entre los distintos controles tanto en el oido patologico como en el oido
sano, asi como las variaciones en la asimetria. Debemos puntualizar
que los valores expuestos en la tabla no son del todo correctos ya que
se han calculado para los pacientes de cada control y, como ya hemos
visto con anterioridad, no todos los pacientes realizaron todos los
controles. Sin embargo, dado que en los analisis anteriores no se han
encontrado diferencias en funcion de la topografia, nos parece que esta
tabla es adecuada para representar la similitud entre ambos grupos.

Tabla 7. Variacion de ganancia y asimetria entre controles en funcién de la
topografia.
Topografia de la neuritis

Superior Completa | Valor p*

Diferencia de Diagndstico - Control 1 0,20+ 0,27 | 0,26 + 0,24 0,468

ganancia en

oido patolégico | Control 1 - Control 2 0,17 +0,23 | 0,11 £0,23 0,563
Control 2 - Control 3 0,06 + 0,13 | 0,20 +0,14 0,331

Diferencia de Diagndstico - Control 1 0,03+0,35 @ 0,05+0,13 0,855

ganancia en
oido sano Control 1 - Control 2 0,03 +0,18 | -0,10 + 0,23 0,147
Control 2 - Control 3 0,03 +0,06 | 0,10+0,18 0,613
Diferencia de Diagnostico - Control 1 -19,47 - 18,87 0,933
asimetria + 21,40 + 16,94
Control 1 - Control 2 -15,09 -11,91 0,650
+ 17,67 + 14,62
Control 2 - Control 3 -3,50 -0,33 0,815
+9,19 + 15,31

*Se ha realizado test t de Student para muestras independientes.

En esta tabla podemos observar que hubo un aumento de
ganancia en el oido patologico entre los distintos controles, tanto en el
grupo de neuritis vestibular superior como en el de neuritis completa.
Sin embargo, este aumento de ganancia fue muy similar para ambos
grupos, sin diferencias estadisticamente significativas.
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En el oido sano también se produjo un aumento de ganancia
entre los controles en ambos grupos, salvo en el caso del grupo de la
neuritis superior en que se observd una pequefia disminucion de
ganancia entre el control 1 y el control 2. No hubo diferencias
significativas en ninguna de las comparaciones entre grupos.

Por ultimo, vemos que la asimetria se fue reduciendo de forma
significativa en los sucesivos controles, sin hallarse tampoco
diferencias significativas entre ambos grupos.

IV.3.2.2. Sacadas en el oido patoldgico.

A continuacion, vamos a analizar si existen diferencias en el
tipo y patron de sacadas en funcion de la topografia de la neuritis.

Comenzamos evaluando la presencia y el tipo de sacadas en el
VHIT del diagnéstico. Como podemos observar en la figura 53, todos
los pacientes de ambos grupos presentaron sacadas patoldgicas; en
concreto, se registraron sacadas tanto tipo covert como overt en 10
pacientes (66,7%) de cada grupo, solo sacadas overt en 5 pacientes
(33,3%) con neuritis vestibular superior frente a 4 pacientes (26,7%)
con neuritis completa, y solo sacadas covert en un paciente (6,7%) con
neuritis vestibular completa frente a ninguno en el grupo de neuritis
superior. Esta distribucién de sacadas no mostré diferencias
estadisticamente significativas entre ambos grupos en ninguno de los
tipos de sacadas (valor p =1.000 en la prueba exacta de Fisher tanto para
la presencia de ambos tipos de sacadas como para overt aisladas y
covert aisladas). En cuanto al patrén de sacadas, el més frecuente fue el
patrén disperso en ambos grupos (80% en neuritis vestibular superior
frente a 86,7% en neuritis vestibular completa); el patron recogido se
observo en 3 pacientes (20%) con neuritis superior frente a 2 pacientes
(13,3%) con neuritis completa. De nuevo, el estudio comparativo de
frecuencias entre ambos grupos no mostré diferencias significativas.
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Tipos de sacadas Patrén de sacadas
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Figura 53. Tipos y patrones de sacadas en funcion de la topografia al
diagnéstico.

En el primer control a las 3-4 semanas (figura 54) persistieron
sacadas patoldgicas en la mayoria de los pacientes (11 en el grupo de
neuritis superior frente a 12 en el grupo de neuritis completa). Lo méas
frecuente siguio siendo la presencia de sacadas tanto overt como covert,
seguido de sacadas solo overt. Las sacadas aisladas de tipo covert solo
se registraron en 3 pacientes (2 en el grupo de neuritis superior y 1 en
el de neuritis completa). El patrén de sacadas disperso se mantuvo como
el mas frecuente con 11 pacientes en cada grupo (lo que supone un
100% de los pacientes con sacadas para la neuritis superior y un 91,7%
en las neuritis completas). No se han obtenido diferencias
estadisticamente significativas entre ambos grupos en la distribucion de
los tipos y patrones de sacadas (p = 0,715 en el analisis comparativo de
“ambos tipos de sacadas” y p =1,000 para el resto de tipos de sacadas y
patrones en la prueba exacta de Fisher).
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Tipos de sacadas Patrén de sacadas
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Figura 54. Tipos y patrones de sacadas en funcién de la topografia en el primer
control.

La distribucion de sacadas patoldgicas en los pacientes que
realizaron el segundo control a los 3-6 meses también fue similar en
ambos tipos de neuritis (figura 55). En el caso de la neuritis vestibular
superior, hubo 4 pacientes con ausencia de sacadas, 4 pacientes con
ambos tipos de sacadas, 2 con sacadas aisladas covert y 1 con sacadas
tipo overt. En el grupo de la neuritis vestibular completa también hubo
4 pacientes con ausencia de sacadas y otros 4 con ambos tipos de
sacadas; las sacadas aisladas covert se registraron en 3 pacientes
mientras que no hubo ningun paciente con sacadas solo overt. En cuanto
al patron de sacadas, encontramos una frecuencia idéntica en los dos
tipos de neuritis, con 6 pacientes con patron disperso y 1 paciente con
patrén recogido en cada grupo.
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Tipo de sacadas Patrén de sacadas
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Figura 55. Tipos y patrones de sacadas en funcién de la topografia en el
segundo control.

Por ultimo, en la figura 56 vemos los pacientes que realizaron
un dltimo control a los 10-12 meses. En el caso de los 4 pacientes con
neuritis vestibular superior, 2 pacientes presentaron sacadas solo tipo
overt, 2 pacientes sacadas tipo covert y 1 paciente ambos tipos de
sacadas. En el grupo de la neuritis vestibular completa ninguno de los
3 pacientes que realizaron este control tuvo sacadas patoldgicas. El
patron de sacadas en el primer grupo fue disperso en 3 pacientes y
recogido en uno. El estudio comparativo para cada tipo y patron de
sacadas no arroj6 diferencias estadisticamente significativas salvo en el
caso de la ausencia de sacadas, que fue mas frecuente en la neuritis
vestibular completa (p 0,029 sin poder calcularse los estadisticos de
estimacion de riesgo al tratarse de un nimero de casos tan reducido).
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Tipo de sacadas
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Figura 56. Tipos de sacadas en funcion de la topografia en el tercer control.

IV.3.2.3. Patrones de cambio observados en el vHIT.

A continuacién, se comparan los patrones expuestos en el
apartado 1V.2.3. Como podemos observar en la figura 57, el patron 1
(normalizacién de ganancia y ausencia de sacadas) estuvo presente en
el 40% de los pacientes con neuritis vestibular superior frente al 60%
de los pacientes con neuritis completa. ElI patron 5, consistente en
persistencia de ganancia patoldgica y mismo tipo de sacadas, se observo
en 5 pacientes del grupo de neuritis superior frente a 3 pacientes del
grupo de neuritis completa. En 3 pacientes con neuritis superior hubo
persistencia de ganancia patologica con cambio en el patron de sacadas,
frente a 2 pacientes con neuritis completa. En el grupo de neuritis
superior 1 paciente presentd normalizacion de ganancia y mismas
sacadas, mientras que en el grupo de neuritis completa ningun paciente
tuvo este patron. Por el contrario, la normalizacion de ganancia con
cambio de sacadas se observO en un paciente con neuritis vestibular
completa, pero en ninguno con neuritis superior.
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A pesar de que el patron 1 fue mas frecuente en el grupo de la
neuritis completa, esta diferencia no fue estadisticamente significativa
(p 0,466 en test exacto de Fisher), al igual que tampoco se obtuvieron
diferencias para el resto de patrones (p 1,000 para el patrén 2,3y 4,y
p 0,682 para el patron 5).

NEURITIS VESTIBULAR SUPERIOR NEURITIS VESTIBULAR COMPLETA

[Patron 1: Normalizacion de ganancia y ausencia de sacadas
[EPatron 2: Normalizacion de ganancia y mismas sacadas
[[JPatrén 3: Normalizacion de ganancia y cambio de sacadas
W Patron 4:Ganancia patologica y cambio de sacadas
[CIPatron 5: Ganancia patoldgica y mismas sacadas

Figura 57. Patrones de cambio observados en la prueba de impulso cefalico en
funcion de la topografia.
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Iv.4. INFLUENCIA DE OTROS FACTORES.

Una vez descartada la influencia de la topografia de la neuritis en las
caracteristicas del reflejo vestibulo-ocular y en los patrones de
compensacion vestibular, hemos querido analizar si hay otros factores
involucrados en dicho proceso.

IV.4.1. Edad.

Recordemos que la edad media en el momento del diagnostico fue
de 57,2 afios £16,4 DS, con un rango de 26 a 87 afios.

En la siguiente figura (figura 58) se muestra el diagrama de
dispersion obtenido para las variables edad y ganancia tanto de oido
patolégico como de oido sano en el VHIT del diagnostico. En estos
graficos ya podemos observar que no existe una clara relacion entre
ambas variables, hecho que confirma el coeficiente de correlacién de
Pearson muy alejado de la unidad (r=0,077, p 0,278 para la ganancia en
oido patoldgico y r=0,087, p 0,295 para la ganancia en oido sano).

2 Lineal = 0,077 R Linesl = 0,087
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°o °
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Edad Edad

Ganancia oido patolégico al
diagnostico

Ganancia oido sano al diagnéstico
3

Figura 58. Diagrama de dispersion para edad y ganancia en oido patolégico
(azul) y ganancia en oido sano (naranja) al diagnéstico.
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Al tratarse de una muestra con un rango de edad tan amplio, hemos
clasificado a los pacientes en tres grupos de tamario similar como sigue:
“jovenes” aquellos menores de 50 afos (9 pacientes), “edad media”
aquellos con edades comprendidas entre los 50 y 65 afios (11 pacientes),
y “mayores” aquellos con edades superiores a 65 anos (10 pacientes), y
hemos analizado si existen diferencias significativas entre los tres
grupos en cuando a ganancia y asimetria para ambos oidos, al
diagnostico y en el primer control a las 3-4 semanas (figuras 58, 59 y
60). Al realizar el analisis estadistico mediante la prueba ANOVA (una
vez confirmada la homogeneidad de varianzas mediante el estadistico
de Levene en cada variable), no hemos encontrado diferencias
significativas entre los grupos en ninguno de los pardmetros.

Tabla 8. Ganancias y asimetria por grupos de edad al diagnostico y en el
primer control.

Jovenes Edad media Mayores p*

9 an (10)

0. patolégico 0,35+0,12 0,41 + 0,17 0,46 + 0,17 0,322

Diagnostico | O. sano 0,79 £ 0,16 0,91+ 0,18 0,99 £ 0,23 0,085
Asimetria 55,56 + 9,29 54,82 + 19,12 | 52,10 + 20,77 | 0,900

3-4 0. patolégico 0,59 + 0,17 0,67 + 0,26 0,64 + 0,40 0,848
semanas 0. sano 0,92 + 0,10 0,99 + 0,22 0,88 + 0,30 0,494
Asimetria 35,22 + 16,32 | 36,27 + 20,11 | 37,50 + 23,19 | 0,970

Se reflejan las ganancias de oido patoldgico y sano y la asimetria mediante media y
desviacion estandar.
*Se ha realizado analisis de varianza (ANOVA).

A pesar de que no se han encontrado diferencias significativas entre
los grupos de edad, llama la atencidn que al diagndstico tanto la ganancia
media del oido patologico como del sano es menor en pacientes jovenes
que en los pacientes de edad media y en éstos también menor que en los
mayores de 65 afios. Sin embargo, parece que en el grupo de los jovenes
estos valores aumentan de forma considerable mientras que en los
mayores de 65 afios lo hacen en menor medida o incluso disminuyen en
el caso del oido sano (tabla 8).

129



MARIA MARTIN BAILON

En las tres figuras siguientes se representan, para los distintos grupos
de edad, la ganancia del oido patoldgico, del oido sano y la asimetria al
diagnostico y en el primer control.
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Figura 59. Cambios en la ganancia del oido patoldgico en el primer
control en funcion de la edad.
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Figura 60. Cambios en la ganancia del oido sano en el primer
control en funcion de la edad.
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Figura 61. Cambios en la asimetria de ganancia en el primer
control en funcion de la edad.

Al analizar la evolucion de las ganancias en cada grupo mediante la
prueba t de Student para muestras relacionadas, comprobamos que en el
grupo de jovenes se produce de forma significativa un aumento en la
ganancia media del oido patoldgico (t(8)= -3,095, p = 0,015) y del oido
sano (t(8)=-3,516, p = 0,036) asi como una diminucién de la asimetria
(t(8)=2,970, p=0,018). En el caso de los pacientes de edad media también
encontramos una mejoria significativa en la ganancia del oido patol6gico
t(10)=-3,885, p=0,003) y reduccion de asimetria (t(10)=2,932, p=0,015);
sin embargo, la recuperacion de la ganancia del oido sano no es
estadisticamente significativa en este grupo de edad (t(10)=-1,831,
p=0,097). Por ultimo, el analisis del grupo de pacientes mayores de 65
afios no revela cambios estadisticamente significativos en ninguno de los
tres parametros aunque si muy proximos en el caso de la recuperacion de
la ganancia del oido patoldgico (t(9)=-1,854, p=0,097) y sobre todo en la
reduccion de la asimetria (t(9)2,184, p=0,057). Como hemos dicho, la
ganancia del oido sano se ve reducida aungue no de manera significativa
(t(9)= 0,991, p=0,347).
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En el analisis de las ganancias y asimetria en el subgrupo de 22
pacientes que realizaron control a los 3-6 meses, obtenemos unos
resultados muy similares a los descritos anteriormente para la muestra
de 30 pacientes (tabla 9). Al diagnostico, los pacientes jovenes
presentan ganancias en oido patoldgico discretamente menores que
los pacientes de edad media, y éstos menores que los mayores de 65
afios, aunque sin diferencias estadisticamente significativas en el
analisis de la varianza. En cuanto al oido sano, la ganancia en los
jévenes también es menor que en los otros dos grupos, y en este caso
si que encontramos una diferencia significativa al aplicar la prueba
ANOVA (p =0,049); sin embargo, al realizar el analisis post hoc entre
grupos mediante la prueba de Tukey no obtenemos niveles
significativos entre ninguno de los pares, aungue si un valor muy
cercano (p = 0,052) entre los pacientes jovenes y los de edad media.
Posiblemente esta falta de significacion estadistica se deba a que se
trata de grupos de pequefio tamario; por ello, hemos completado el
analisis entre los grupos mediante el test t de Student para muestras
independientes y hemos obtenido una diferencia estadisticamente
significativa entre el grupo de jovenes y de edad media (t(14)=-2,998,
p=0,010) pero no entre el grupo de jovenes y mayores, ni entre el
grupo edad media y mayores.

Tabla 9. Ganancias y asimetria por grupos de edad en los pacientes que
realizaron control a los 3-6 meses.

Jovenes (9) Edad media Mayores (6) p*
(7)

0. patoladgico 0,35+0,12 0,40 + 0,13 0,46 + 0,14 0,277
Diagnoéstico | O. sano 0,79 + 0,12 1,01 £ 0,12 0,95+ 0,24 0,049
Asimetria 55,56 + 9,29 60,43 + 13,64 | 47,67 +22,55 | 0,334
3-4 0. patoladgico 0,59 + 0,17 0,63 + 0,21 0,49 + 0,27 0,475
semanas 0. sano 0,92 + 0,10 1,05 + 0,22 0,80 + 0,37 0,179
Asimetria 35,22 + 16,32 | 40,43 +21,30 | 48,83 +21,11 | 0,814
0. patoladgico 0,73 + 0,22 0,84 + 0,25 0,55 + 0,29 0,137
3-6 meses 0. sano 0,90 + 0,08 1,10 + 0,22 0,66 + 0,31 0,013
Asimetria 20,44 + 19,84 | 24,14 + 15,69 32,50 + 20,52 | 0,487

Se reflejan las ganancias de oido patoldgico y sano y la asimetria mediante media y
desviacion estandar. *Se ha realizado analisis de varianza (ANOVA) salvo en el caso de
la ganancia del oido sano a los 3-6 meses que se ha realizado prueba de Kruskal-Willis.

132



RESULTADOS

En el control de las 3-4 semanas vemos que hay una recuperacion
de ganancia del oido patolégico tanto en pacientes jovenes como en los
de edad media, aunque con una media discretamente mayor en este
ultimo grupo. Los pacientes mayores de 65 afios aumentan muy
discretamente su media quedando en valores inferiores a los otros dos
grupos de pacientes. En cuanto al oido sano se produce una
recuperacion llamativa en el grupo de los jovenes, mientras que en el
de edad media se obtienen valores muy similares al registro del
diagnostico. En cambio, en los pacientes mayores se observa una
disminucion de la ganancia en ese oido, si bien es cierto que el analisis
de la varianza no ha mostrado diferencias significativas entre los grupos
ni en la ganancia del oido sano ni en la del patolégico, ni tampoco en la
asimetria.

Por Gltimo, en el control de los 3-6 meses sigue apreciandose un
aumento de ganancia del oido patoldgico en todos los grupos, aunque
con valores mayores en el grupo de edad media y jévenes. En el caso
del oido sano se han obtenido valores por encima de la normalidad en
jévenes y pacientes de edad media, pero muy por debajo de 0,80 en el
caso de pacientes mayores de 65 afios. En este caso hemos aplicado un
test no paramétrico para determinar si estas diferencias son
significativas ya que se rechaz6 la hipdtesis de homogeneidad de
varianzas (estadistico de Levene de 0,017), con un resultado en el test
de Kruskal-Wallis de p=0,013. En el andlisis post-hoc entre parejas se
ha obtenido una diferencia significativa solo entre el grupo de pacientes
de edad media y mayores de 65 afios (p=0,01).

No se ha realizado andlisis por separado de los pacientes que
realizaron un ultimo control a los 10-12 meses por tratarse de un grupo
muy reducido de tamafio para realizar comparaciones por edad.

133



MARIA MARTIN BAILON

En las siguientes figuras se representa para cada grupo de edad, la
evolucion de ganancia tanto para oido patoldgico como para oido sano,
y la asimetria, en los sucesivos controles.
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Figura 62. Cambios en la ganancia del oido patologico en los pacientes
que realizaron control a los 3-6 meses.
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Figura 63. Cambios en la ganancia del oido sano en los pacientes que
realizaron control a los 3-6 meses.

134



RESULTADOS

1004

Grupos de edad

B-<50
B 50-64
] [J=-65

(IR
L

Asimetria

o
I
Diagnéstico 3-4 semanas 3-6 meses

Figura 64. Cambios en la asimetria en los pacientes que realizaron
control a los 3-6 meses.

En el analisis de la evolucién de las ganancias en cada grupo
mediante la prueba t de Student para muestras relacionadas,
observamos que en el grupo de jévenes se produce de forma
significativa un aumento en la ganancia media del oido patol6gico entre
el registro del diagnostico y el registro final de los 3-6 meses (t(8)= -
3,095, p = 0,015 pero también entre los sucesivos controles (t(8)= -
2,397, p = 0,043 y t(8)=-4,834, p = 0,001 para la comparacién entre el
diagndstico y el primer control, y entre el primer y Gltimo control,
respectivamente). En el oido sano también se produce un aumento
significativo de la ganancia pero solo entre el diagnostico y el primer
control (t(8)=-3,516, p = 0,036). El descenso de la asimetria observado
en este grupo de edad si es significativo tanto entre el diagndstico v el
registro final (t(8)=2,970, p = 0,018) como entre el diagndstico y el
primer control (t(8)=3,074, p = 0,015), y el primer y segundo control
(t(8)=6,073, p = 0,000).

En el grupo de pacientes de edad media también observamos un
aumento significativo de la ganancia media del oido patologico entre el
diagnostico y el registro final (t(6)=-6,255, p = 0,001) pero no entre los
sucesivos controles. Lo mismo ocurre con el descenso de la asimetria,
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con una diferencia significativa entre el diagnéstico y el control de los
3-6 meses (t(8)=5,439, p = 0,002) pero no entre los sucesivos controles.
Por otro lado, el aumento observado en la ganancia del oido sano no fue
significativo en ninguna de las comparaciones.

Por ultimo, el grupo de pacientes mayores de 65 afios muestra un
discreto aumento de la ganancia del oido patolégico entre los distintos
controles pero que en ningun caso es significativo. Ademas, y al
contrario de lo que ocurre en los otros grupos de edad, se observa una
disminucion progresiva de la ganancia del oido sano, aunque sin
significacion estadistica. La asimetria de ganancia en estos pacientes se
mantiene estable entre el registro del diagnostico y el primer control, y
con un descenso no significativo entre el primer control y el segundo.

A la vista de todos estos resultados podemos concluir que los
pacientes jovenes parten de ganancias en el oido patolégico mas bajas
que los otros grupos de edad; sin embargo, en ellos se produce una
recuperacion significativa desde el primer control de las 3-4 semanas,
que se sigue observando en el registro de los 3-6 meses, momento en el
gue ya se registran valores medios muy cercanos a la normalidad (0,73
+0,22). El oido sano de estos pacientes también presenta ganancias mas
bajas al inicio, pero se recuperan en el primer control y después se
mantienen estables.

Los pacientes de edad media parten de ganancias en oido
patolégico mas elevadas y en ellos también se produce una
recuperacion significativa pero mas lenta, al menos en los pacientes que
requirieron control a los 3-6 meses (en este grupo el aumento de la
ganancia del oido patoldgico solo es significativo al comparar el
registro inicial con el final). El oido sano muestra también ganancias
mas elevadas que los pacientes jovenes y dentro de la normalidad ya
desde el inicio, sin apenas cambios entre los sucesivos controles.

Los pacientes mayores de 65 afios, a pesar de presentar al
diagnostico ganancias en el oido patolégico mas elevadas que los otros
grupos de edad, no experimentan un aumento significativo en los
sucesivos controles, de modo que en el registro final de los 3-6 meses
persisten ganancias muy alejadas de la normalidad. Este grupo de edad
es el Unico en el que se observa un descenso de la ganancia del oido
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sano con el paso del tiempo, lo que implica una reduccion de la
asimetria.

En cuanto a la aparicién de sacadas patoldgicas, en la tabla 10 se
muestran los tipos de sacadas en cada momento evolutivo en los
distintos grupos de edad.

Tabla 10. Tipos de sacadas en los distintos grupos de edad.

Tipo de sacadas Jovenes Edad media Mayores

Covert + overt 8 (88,9%) 6 (54,5%) 6 (60%)

Diagnéstico Solo overt 1(11,1%) 5 (45,5%) 3 (30%)

(30 pacientes) Solo covert 0 0 1 (10%)
Ausentes 0 0 0

Covert + overt 5 (55,6%) 4 (36,4%) 5 (50%)

3-4 semanas Solo overt 0 4 (36,4%) 2 (20%)
(30 pacientes) Solo covert 2 (22,2%) 1(9,1%) 0

Ausentes 2 (22,2%) 2 (18,2%) 3 (30%)

Covert + overt 2 (22,2%) 3 (42,9%) 3 (50%)

3-6 meses Solo overt 0 0 1(16,7%

(22 pacientes) Solo covert 4 (44,4%) 0 1 (16,7%)

Ausentes 3 (33,3%) 4 (57,1%) 1 (16,7%)

Como podemos ver en la tabla, al diagnéstico hay un predomino de
ambos tipos de sacadas en los tres grupos de pacientes, sobre todo en
pacientes jovenes, pero sin diferencias significativas al aplicar la prueba
exacta de Fisher entre los pares. Las sacadas overt fueron mas
frecuentes en los pacientes de edad media, pero sin hallar tampoco
diferencias significativas.

En el control de las 3-4 semanas sigue observandose un predominio
de ambos tipos de sacadas en los tres grupos, mientras que las sacadas
overt fueron mas frecuentes en pacientes de edad media que en jovenes,
con un resultado casi significativo en la prueba de Fisher (p 0,094).

En el segundo control las sacadas aisladas covert fueron mas
frecuentes en los jovenes que en el grupo de edad media (también muy
cerca de la significacion estadistica con p 0,088 en prueba exacta de
Fisher).
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No hubo diferencias en las frecuencias de los distintos tipos de
sacadas entre los pacientes de edad media y los mayores de 65 afios en
ningun de los registros realizados.

Para finalizar con esta parte del estudio, analizamos si existe una
mayor proporcion de los distintos patrones de compensacion en funcion
de la edad; para ello, se han simplificado los patrones descritos en el
apartado 1V.2.3. y se han tenido en cuenta solo dos tipos de patrones:
normalizacion de ganancia, y persistencia de ganancia patologica, en el
altimo VHIT realizado en cada caso. Si nos fijamos en la figura 65
vemos que hay un mayor porcentaje de pacientes con recuperacion de
ganancias en el grupo de jovenes (6 pacientes; 66,7%) y en el grupo de
edad media (7 pacientes; 63,6%), que en el grupo de mayores (4
pacientes; 40%). Sin embargo, al realizar el estudio comparativo entre
los pares de grupos mediante el test exacto de Fisher, no se han
encontrado diferencias estadisticamente significativas entre ninguno de
ellos (p=1,000 para la comparacion entre jovenes y edad media,
p=0,347 entre jovenes y mayores, y p=0,395 entre edad media y
mayores).

Normalizacion
de ganancia
Persistencia de
ganancia
patologica

Numero de pacientes

Jovenes Edad media Mayores

Figura 65. Patrones de compensacion vestibular en los distintos
grupos de edad.
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IV.4.2. Rehabilitacion vestibular.

Por ultimo, analizamos el papel de la rehabilitacion vestibular en
los pacientes afectos de neuritis vestibular. Recordemos que al 40% de
nuestros pacientes se les pautd rehabilitacion vestibular en distintas
modalidades.

En el apartado anterior hemos visto que los pacientes mayores de
65 afos tienen mas dificultad para la recuperacion de las ganancias. Al
analizar el nimero de pacientes que realizaron rehabilitacion vestibular
en funcion de la edad (figura 66), vemos que fue un poco mas frecuente
en los pacientes mayores, pero no hemos encontrado diferencias
significativas entre los grupos (44.4% en el grupo de jovenes, 27.3% en
el grupo de edad media y 50% en el grupo de mayores).

Rehabilitacion vestibular SI mNO

0 2 4 6 8 10 12

Figura 66. Rehabilitacion vestibular en los distintos grupos de edad.
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Por otra parte, la ganancia media del oido patoldgico al diagnostico
fue discretamente mayor en los pacientes que no realizaron
rehabilitacion (0,43 + 0,15 frente a 0,37 = 0,16), pero sin que esta
diferencia fuera significativa en la prueba t de Student para muestras
independientes (t(28)=1,004, p=0,324). Ademas, si clasificamos a los
pacientes en dos grupos de igual tamafio, en funcion de su ganancia
inicial como pacientes con ganancia muy reducida (aquellos con valores
menores a 0,40) y pacientes con ganancia reducida (aquellos con
valores igual o mayores a 0,40) observamos que en los primeros hay un
menor porcentaje de sujetos con rehabilitacion vestibular (33,3%) en
comparacion con el segundo grupo (46,7%) si bien esta diferencia no
ha sido significativa en la prueba chi-cuadrado (X? 1.750, p 0.70, IC
95% 0.400-7.664). Por tanto, la ganancia inicial no se relaciona con una
mayor necesidad de rehabilitacion vestibular.
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Figura 67. Rehabilitacion vestibular y ganancia inicial.
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Al analizar las ganancias en el control de las 3-4 semanas, si que
observamos que aquellos pacientes que no recibieron rehabilitacion
vestibular tenian ganancias mas elevadas (0,75 £ 0,27) que aquellos que
si la realizaron (0,48 = 0,23), con una diferencia estadisticamente
significativa (t(28)=0,864, p=0,008). Este resultado es esperable ya que
es en la primera revision de los pacientes cuando se evalua la mejoria
clinica y la necesidad de rehabilitacion y, habitualmente, aquellos
pacientes con ganancias aun bajas son los que siguen mas sintomaticos.
Si establecemos un punto de corte para la ganancia del oido patolégico
de 0,50 observamos que los pacientes con ganancias por debajo de esta
cifra tienen mas probabilidades de recibir rehabilitacion vestibular que
aquellos con ganancias >0,50 (prueba exacta de Fisher p 0.034, OR
0.125, IC 95% 0.020-0.799).

Rehabilitacion vestibular Sl NO

Ganancia 20,50 | 6; 27,3% ‘ 16; 72‘3% ‘

Ganancia <0,50 6; 75% 25 25%

Figura 68. Rehabilitacion vestibular y ganancia a las 3-4 semanas.

Por ultimo, en los pacientes que realizaron control a las 3-6
semanas seguimos observando que aquellos que realizaron
rehabilitacion vestibular mantenian ganancias mas reducidas que el otro
grupo (0,61 £ 0,30 frente a 0,81 + 0,20) con una prueba t-Student muy
cercana a la significacion estadistica (t(20)=1,849, p=0,079).
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Si tenemos en cuenta el tipo se sacadas presentes en cada paciente
al diagndstico, obtenemos que realizaron rehabilitacion el 35% de los
pacientes con ambos tipos de sacadas, el 44,4% de los que tenian solo
sacadas overt y también el Unico paciente que tuvo sacadas covert
aisladas (figura 69). Al realizar el estudio comparativo mediante prueba
exacta de Fisher para cada tipo de sacadas, no hemos encontrado
diferencias significativas. En cuanto al patrén de sacadas, el 40% de los
pacientes con patrén disperso necesitaron rehabilitacion, exactamente
el mismo porcentaje que los pacientes con patrén organizado.

Rehabilitacion
vestibular
[ N(e]
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Solo covert Solo overt Covert + overt

Figura 69. Rehabilitacion vestibular y tipo de sacadas al diagnostico.

Cuando analizamos el tipo de sacadas presentes en el primer
control de las 3-4 semanas (figura 70) vemos que a ninguno de los
pacientes que ya no presentaban sacadas patologicas se le pautd
rehabilitacion vestibular. El 33,3% de los pacientes con sacadas solo
overt necesitaron rehabilitacién vestibular en comparacion con el
57,1% de los que presentaban ambos tipos de sacadas y el 66,7% de los
que tenian solo sacadas covert. Sin embargo, solo hemos hallado una
diferencia significativa al comparar los pacientes con ambos tipos de
sacadas y pacientes con ausencia de sacadas (prueba exacta de Fisher
0.018, OR 0,429, IC 95% 0,234-0,785). Ademas, la comparacion entre
pacientes con sacadas aisladas covert y sacadas ausentes estuvo muy
cerca de la significacion estadistica (p = 0,067).
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Figura 70. Rehabilitacion vestibular y tipo de sacadas a las 3-4 semanas.

En cuanto al patron de sacadas en el primer control, la mayoria (22
pacientes) tenian un patréon disperso, de los cuales 12 (54,5%)
realizaron rehabilitacion vestibular. Tan solo un paciente mostro patron
recogido y no precisé rehabilitacion. Como ya vimos en el grafico
anterior, ninguno de los 7 pacientes en los que ya no se observaban
sacadas patoldgicas recibio rehabilitacion.
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Figura 71. Rehabilitacion vestibular y patron de sacadas a las 3-4 semanas.
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Al hacer el estudio comparativo entre los grupos mediante la
prueba exacta de Fisher vemos que los pacientes con patron disperso
tienen méas probabilidad de realizar rehabilitacion vestibular que
aquellos con ausencia de sacadas (p = 0.023, OR 0.455, 1C 95% 0.288-
0.718). Sin embargo, al ser el patron predominante no podemos
determinar si hay diferencias con el patrén recogido.

Por tanto, los pacientes que en el primer control de las 3-4 semanas
tienen ganancias en oido patologico bajas (por debajo de 0,50) y en los
que persisten sacadas patoldgicas (sobre todo asociacion de covert y
overt) son aquellos a los que se les pauta con mas frecuencia
rehabilitacion vestibular. Sin embargo, ni la ganancia ni el tipo de
sacadas presentes al diagnostico son indicativos de la necesidad de
recibir dicho tratamiento.
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V.1. ANALISIS DE RESULTADOS.
V.1.1. Caracteristicas epidemioldgicas y clinicas de la neuritis
vestibular.

Incidencia

En nuestro estudio se han incluido los casos de neuritis vestibular
que han requerido atenciébn por parte del Servicio de
Otorrinolaringologia, y hasta obtener una muestra suficiente para
asegurar resultados estadisticamente significativos en repuesta a la
hipétesis principal. Por este motivo, no se ha calculado la incidencia de
la enfermedad en el area sanitaria, ya que se han perdido los casos que
hayan sido tratados en el centro de salud o Servicio de Urgencias (sin
valoracion por Otorrinolaringologia), aquellos en los que no se hayan
realizado las pruebas vestibulares o en los que no se haya podido
realizar seguimiento.

Aunque la incidencia de los trastornos vestibulares en general, y de
la neuritis vestibular en concreto, varia en funcion de los autores y la
metodologia empleada (145,146), estudios recientes como el de
Adamec y cols. reportaron una incidencia para la neuritis vestibular de
11,7 a 15,5 pacientes por 100.000 habitantes por afio (99).

Edad y género

Los datos relativos a la edad de presentacion de nuestra serie son
muy similares a otras publicadas, con una media en torno a los 50 afios
y un rango muy amplio. En cuanto al género, en nuestra muestra se
observa un discreto predomino de hombres (53,3%) frente a las mujeres
(47,7%). Hulse y cols. reportaron en su estudio epidemiolégico un
predomino de las mujeres con una relacion de 1:1,65 (147). Sin
embargo, en otras series consultadas la relacion hombre/mujer fue muy
cercana a 1:1, como en nuestro estudio (tabla 11).
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Tabla 11. Distribuciéon de edad y género en distintas series publicadas.

Estudio N° Edad media y Rango H/M
pacientes DS
Palla, 2008 (148) 47 49 + 15 33-87 1,35:1
Lee, 2009 (149) 255 53,7 £ 16,7 Desconocido 1:1,125
Adamec, 2015 (99) 79 52,3 20-86 1,1:1
Biiki, 2017 (150) 44 51 £ 14,3 25-78 Desconocido
Oron, 2017 (151) 160 56,22 + 16,14 18-89 1:1,5
Sdo Pedro, 2021 (152) 99 55,86 + 15,82 20-82 1,1:1
Martin, 2021 30 57,2 + 16,4 26-87 1,14:1

DS: desviacion estandar
H/M: relacion hombre/mujer

Estacionalidad

Clasicamente se ha descrito una incidencia epidémica para la
neuritis vestibular, con una mayor frecuencia de casos en primavera y
verano (109). Sin embargo, estudios mas recientes enfocados en la
incidencia y estacionalidad de esta patologia, como el de Adamec en
2015, no encontraron diferencias significativas en su distribucion por
meses (99). En nuestra muestra se ha observado un predomino de casos
en verano con 11 (36,7%) seguido de invierno con 9 (30%); el mes con
mayor nimero de casos fue septiembre con 5 (16,7%), seguido de
agosto con 4 (13,3%),

Sintomas y exploracion clinica

La neuritis vestibular se manifiesta clinicamente como un sindrome
de hipofuncién vestibular aguda unilateral, es decir, crisis de veértigo
prolongada de aparicion subita, con nauseas y vomitos, nistagmo
espontaneo y desequilibrio postural, sin sintomas auditivos ni
neuroldgicos. La duracién media de los sintomas hasta el momento del
diagndstico ha sido de 5 dias + 5,13 DS. El 36,7% de los pacientes
fueron diagnosticados en las primeras 24 horas tras el inicio de los
sintomas y hasta un 53,3% en las primeras 72 horas. Cabe destacar que
el 46,7% de los pacientes se diagnosticaron pasadas las primeras 72
horas, con un tiempo maximo de 15 dias observado en cuatro pacientes.

Aunque en nuestra serie no se ha estudiado la presencia de
prédromos, algunos autores encontraron sintomas de infeccion de via
respiratoria alta en las semanas previas en un pequefio porcentaje de
pacientes (152) . Por otra parte, es interesante investigar si se trata del
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primer episodio de neuritis vestibular ya que en la literatura se describen
algunos casos de segundos episodios: del 7,1% de los casos en la serie
de Sdo Pedro (152) al 10,7% en la de Kim (129). Entre nuestros
pacientes no hubo ningin caso con antecedentes de episodios de
neuritis vestibular previos.

La exploracion clinica ha mostrado los hallazgos tipicos de la
hipofuncion vestibular periférica aguda, con nistagmo espontaneo
horizonto-rotatorio en el 96,7% de los pacientes (tan solo hubo un
paciente en el que no se objetivd nistagmo espontaneo, en concreto, un
paciente valorado a los 15 dias del inicio de los sintomas; sin embargo,
la maniobra oculocefélica fue positiva). EI grado de nistagmo sin
fijacion de la mirada mas frecuente fue el 1, seguido del 111 (46,7% y
43,3% respectivamente). En cuanto a la exploracion vestibulo-espinal
y de la marcha, cabe destacar que un porcentaje no despreciable de
pacientes no toleraron una o varias de las pruebas: un 20% no toleré la
prueba de Romberg, un 40% el test de Unterberger y hasta en el 46,7%
no pudo explorase la marcha. Revisando los datos del estudio de Sao
Pedro (152), en el que realiza una descripcion pormenorizada de los
hallazgos clinicos de sus pacientes, llama la atencion que casi un cuarto
de los pacientes (21,2%) no toleraron la maniobra oculocefalica y un
56,6% la prueba de Fukuda. Ademas, la mayoria de los pacientes
(64,6%) presentaban un nistagmo espontaneo grado I1l. Estos hallazgos
parecen estar en relacién con el tiempo de evolucion de los sintomas,
ya que en su serie mas de la mitad de los pacientes (56,6%) fueron
diagnosticados en las primeras 24 horas, y fueron muy pocos los
diagnosticados mas alla de las primeras 72 horas (13,1%).

Es preciso recordar que, a pesar de que en muchos pacientes no
pudo completarse la exploracién neuroldgica por no ser tolerada, el
denominado protocolo H.I.N.T.S. (head impulse test, nistagmo, skew
test) posee la sensibilidad y especificidad suficientes para descartar un
accidente cerebrovascular en las primeras horas tras el inicio de un
sindrome vestibular agudo (114). Sin embargo, esta evaluaciéon debe
realizarse por un experto en Otoneurologia o profesional entrenado en
la interpretacion de estas maniobras, ya que se ha visto que la
realizacion de la maniobra oculocefalica en los servicios de urgencias
por personal no entrenado tiene una baja precision (153).
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Sindrome de Lindsay and Hemenway

Tres de nuestros pacientes (10%) presentaron VPPB durante el
seguimiento en las consultas, dos de ellos del canal semicircular
posterior y uno del superior. Estos datos concuerdan con lo descrito por
otros autores (128,129). Los estudios de Balatsouras (154) y Turk (155)
compararon los casos de VPPB tras neuritis vestibular con casos de
VPPB idiopatico, hallando que los primeros se presentan en pacientes
mas jovenes, suelen afectar con mayor frecuencia al conducto
semicircular posterior de forma aislada y necesitan mas sesiones para
su curacion; ademas presentan una mayor tasa de recurrencias.

Pruebas de imagen

En la mitad de los pacientes el equipo asistencial del Servicio de
Urgencias estimd necesaria la realizacion urgente de tomografia
computarizada de cerebro sin contraste, sin encontrar hallazgos
patologicos agudos en ninguna de ellas. Ademas, en el 30% (9
pacientes) se realizd resonancia magnética cerebral y de oido interno
durante el seguimiento en la consulta (normal en siete pacientes y datos
de patologia isquémica crénica en dos). A pesar de que se ha
demostrado que la tomografia computarizada tiene una baja
sensibilidad para detectar eventos cerebrovasculares agudos en los
pacientes con vértigo (116), sigue siendo una prueba muy utilizada en
la mayoria de servicios de urgencias. La resonancia magnética tiene una
sensibilidad mayor (83%), pero no suele usarse de forma rutinaria. En
nuestro hospital se reserva para casos concretos en los que la
exploracion clinica e instrumental (sobre todo VHIT) no es claramente
sugestiva de patologia periférica o en aquellos con una mala evolucion
clinica tras instaurar el tratamiento medico habitual, sobre todo si son
pacientes con factores de riesgo cardiovascular. En la revision
retrospectiva de Oron (151) se realiz6 TC con menor frecuencia que en
nuestro caso (31,25% de los pacientes), todas ellas sin hallazgos
patoldgicos relacionados con el episodio de vértigo, y tan solo en un
paciente se realizo resonancia, que fue normal. En el estudio de Numata
y cols. (156) se observd una mayor tendencia a solicitar TC en los
profesionales no otorrinolaring6logos, mientras que los especialistas en
Otorrinolaringologia solicitaron mas resonancias magnéticas.
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Manejo terapéutico

Aungue en este estudio no se ha evaluado de forma especifica el
tratamiento recibido por los pacientes, si queremos hacer unas pequefias
puntualizaciones sobre el protocolo que seguimos en nuestro hospital.
El tratamiento, que se basa en corticosteroides y tratamiento
sintomatico, suele comenzar de forma intravenosa durante la estancia
del paciente en el servicio de urgencias, con alta precoz a domicilio con
tratamiento oral siempre que es posible. Tan solo en algunos pacientes
muy sintomaticos con intolerancia oral o en aquellos con dudas
diagnosticas se opta por el ingreso hospitalario. En nuestra serie de
pacientes, solo 4 (13,4%) requirieron ingreso hospitalario, con una
estancia media de 4,5 dias y rango de 2 a 8 dias. Otros autores, como
Sdo Pedro y cols. (152), optan por el ingreso hospitalario en todos los
pacientes y reportaron en su estudio una estancia media de 5,66 dias.
Cabe destacar que estos autores utilizan de forma habitual la betahistina
para el tratamiento de la neuritis vestibular; en concreto, el 98,5% de
sus pacientes recibieron betahistina durante el ingreso, un 51% de forma
aislada y un 47,5% combinada con corticoides, sin hallar un tiempo de
hospitalizacién menor en aquellos que recibieron la terapia combinada.

Lateralidad

En las series consultadas sobre neuritis vestibular no existe una
clara lateralidad de los casos. En nuestra serie encontramos un discreto
predomino del lado izquierdo, con un 53,3% de pacientes, frente al
46,7% de casos con afectacion del lado derecho. Esta preferencia del
lado izquierdo, que no parece significativa, se describié también en los
estudios de S&o Pedro, Buki y Hwang (150,152,157). Sin embargo, Lee
y cols. (158) obtuvieron un ligero predominio del lado derecho (51% de
los pacientes).
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V.1.2. Resultados de la prueba de impulso cefalico
videoasistida (VHIT).

Hemos elegido el video head impulse test para evaluar la funcién
vestibular ya que varios autores han demostrado su validez en los
pacientes con neuritis vestibular. En este sentido, Bartolomeo y cols.
(159) realizaron un estudio tomando como gold estdndar la prueba
caldrica y observaron que cuando se consideran patoldgicos niveles de
paresia canalicular mayores al 30% en la prueba caldrica, la
especificidad para el VHIT es del 100%, la sensibilidad del 68,84%, el
valor predictivo positivo del 100% vy el valor predictivo negativo del
62,5%. En su muestra obtuvieron que un valor de paresia canalicular
del 52% proporcionaba los mejores resultados conjuntos de sensibilidad
y especificidad (93,33% y 92,87% respectivamente). Ademas,
reportaron que un déficit caldrico inferior al 40% se asociaba con un
examen VHIT normal en todos los casos, mientras que un déficit
vestibular calérico superior al 62,5% siempre se asociaba con una
evaluacion de VHIT anormal. Del mismo modo, el estudio de McCaslin
(160) obtuvo una sensibilidad del 78% y especificidad del 95% al
comparar los resultados del vHIT con los de la prueba calorica. Por
altimo, mencionar el estudio de Guan del 2017 (161) en el que
compararon los resultados del vHIT en pacientes con neuritis vestibular
con pacientes con otros tipos de vértigos agudos y controles, obteniendo
una sensibilidad del 87,9% y una especificidad del 94,3% para
diferenciar la neuritis de otras causas de vértigo y de los sujetos sanos.

Ganancia y asimetria al diagnostico

La ganancia media para el oido patoldgico en nuestra serie es de
0,41 + 0,16 DS, mientras que la del oido sano es de 0,90 + 0,21 DS, con
una asimetria media de 54,13% + 16,91 DS. Por otro lado, al considerar
como patoldgicos aquellos registros VHIT con ganancias menores a
0,80, vemos que en el oido afectado todos los registros son patoldgicos
mientras que en el oido contralateral a la lesién hasta un 60% de los
registros son también patologicos (18 pacientes).
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Estos resultados son muy similares a los referidos en otras series
publicadas (tabla 12): el estudio retrospectivo de Manzari (162) evalu6
a 29 pacientes con neuritis vestibular superior con una ganancia media
para el oido patoldgico de 0,39 y de 0,91 para el oido sano, sin hacer
referencia a la asimetria. La amplia serie de 63 pacientes de Joo y cols.
(163) arrojo unos valores de ganancia media en el oido patologico de
0,49 y de 0,95 en el oido sano, con una asimetria del 34,8%. Por su
parte, el estudio de Redondo y cols. (144) obtuvo unos valores de
ganancia discretamente mayores para el oido patoldgico (media de
0,509) y muy similares en el oido sano (media 0,892) con una asimetria
media del 28,04%. Por Gltimo, Yoo (164) describid una serie de 23
pacientes con neuritis vestibular estudiados mediante VHIT y prueba
caldrica, reportando unas ganancias medias mayores que en nuestra
serie y en los otros estudios; en concreto, 0,55 y 1,00 para el oido
patoldgico y oido sano, respectivamente. Cabe destacar que en este
estudio el 13% de los pacientes presentaron VHIT con ganancias dentro
de la normalidad, pero con paresia en la estimulacion calérica.

Tabla 12. Ganancia y asimetria al diagnoéstico en distintas series

publicadas.
Estudio N© Ganancia oido Ganancia  Asimetria (%)
pacientes patoldgico oido sano
Yoo, 2016 23 0,55 + 0,29 1,00 + 0,17 Desconocida
Redondo, 2016 20 0,509 0,892 28,04

Joo, 2018 63 0,49 + 0,03 0,95 + 0,12 34,8 £2,4
Manzari, 2020 29 0,39+ 0,17 0,91 + 0,11 Desconocida
Martin, 2021 30 0,41 £ 0,16 0,90 £ 0,21 54,13 + 16,91

Tanto para las ganancias como para la asimetria se reflejan media y desviacion
estandar, o solo la media en aquellos estudios en los que no consta la desviacion
estandar.
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Aunque la ganancia media del oido sano siempre ha estado por
encima de los valores de normalidad, conviene destacar que al inicio
hubo un 40% de pacientes con ganancias inferiores a 0,80 y en el primer
control hasta un 16,7% persistian con ganancias patologicas en ese
oido. No esta claro por qué ocurre este fenOmeno, pero se cree que es
debido a procesos de compensacion cuyo objetivo es restaurar el
equilibrio electrofisioldgico entre ambos vestibulos. De este modo, se
ha visto que cuando se produce un fallo vestibular agudo unilateral, las
respuestas del RVO para las rotaciones al lado sano pueden disminuir
para alcanzar niveles similares al oido patoldgico y asi reducir la
asimetria (165). Aungue en este estudio no se han evaluado otros
parametros del oido sano, algunos autores (166) han visto que en los
oidos sanos de pacientes con neuritis vestibular en fase aguda también
aparecen unas sacadas overt denominadas anticompensatorias, que
desaparecen en casi todos ellos con el transcurso de la semanas y, por
tanto, serian otro indicativo de hipofuncion vestibular.

Evolucion de ganancia y asimetria durante el seguimiento

Diversos estudios, que se detallan a continuacion, han demostrado
que en el caso de la neuritis vestibular se produce un aumento de
ganancia del RVO en el oido afectado y una disminucion de la asimetria
con el paso del tiempo. En el caso del estudio de Redondo (144) los
autores realizaron VHIT de los conductos horizontales al inicio de la
clinica y en un periodo de tiempo que variaba entre los 30 y 90 dias,
objetivando un aumento de ganancia en el oido patoldgico, con una
diferencia estadisticamente significativa entre la asimetria de ganancia
inicial y final. Sin embargo, las ganancias del oido sano no mostraron
diferencias significativas entre el inicio y el control. Cabe destacar que
en este estudio evaluaron también el grado de paresia canalicular
objetivado en la prueba caldrica, obteniendo un descenso significativo
de la misma en el control. Sin embargo, al contrastar los resultados de
ambas pruebas, no obtuvieron una relacion clara entre la variacién de
la ganancia del vHIT vy la variacion de paresia canalicular. Ademas,
tampoco encontraron una correlacion estadistica entre la mejoria de
dichas pruebas y los valores obtenidos en el DHI (Dizziness Handicap
Inventory), a pesar de que si objetivaron una reduccion significativa en
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la puntuacion de dicho test entre el inicio y el control. El estudio de Joo
Yang de 2018 (163), que incluye 63 pacientes, mostré también un
aumento significativo de ganancia en el oido patoldgico y una
disminucion de la asimetria entre el vHIT del inicio y el control al mes.
Por ultimo, en 2020 Manzari y cols. (162) realizaron un estudio
comparativo entre dos grupos de pacientes, uno evaluado en las
primeras 72 horas del cuadro agudo y otro diagnosticado entre 72 horas
y 6 semanas después, hallando una diferencia significativa entre ambos
grupos tanto en los valores de ganancia del oido patolégico como en la
puntuacion del test DHI. Sin embargo, no encontraron diferencias en la
ganancia del oido sano. Complementariamente realizaron un vHIT de
control en 9 de los 15 pacientes diagnosticados en la fase aguda,
encontrando también diferencias estadisticamente significativas en la
ganancia del oido patolégico entre el registro inicial y el control.
Todos estos estudios son concordantes con nuestros hallazgos:
recordemos que en nuestra serie hemos obtenido un aumento
estadisticamente significativo de la ganancia del oido patologico al
comparar el VHIT del diagnéstico con el primer control (3-4 semanas),
y también al comparar éste con el control 2 en aquellos pacientes que
hicieron revisién a los 3-6 meses. Sin embargo, al evaluar al pequefio
grupo de 7 pacientes que también realizo control a los 10-12 meses
vimos que el aumento de la ganancia fue significativo entre el vHIT
final y el inicial pero no entre los controles. Como ya adelantamos en
el apartado de resultados, parece que los pacientes con ganancias en
oido patoldgico mas bajas al diagnostico requieren un seguimiento mas
prolongado en la consulta y tienen mas dificultades para aumentar de
forma significativa los valores de ganancia. Sin embargo, con una
muestra de 30 pacientes como la nuestra y con solo 7 de ellos con
control al afio, no es posible verificar estadisticamente dicha hipotesis.
No existen muchos estudios publicados que evallen la ganancia del
RVO al diagndstico como factor predictivo de recuperacion pero los
tres articulos a los que nos referimos a continuacion apoyan nuestra
teoria: el estudio de Buki y cols. (150) concluyo gque los casos con una
disminucion severa de la ganancia en el conducto horizontal (valor
inicial menor de 0,5) tenian un 50% de posibilidades de mejorar
significativamente, y el estudio reciente de Lacour (167) report6 que
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aquellos pacientes con ganancia inicial muy baja (por debajo de 0,20)
persistian con mayor frecuencia con ganancias por debajo de la
normalidad en el vHIT de control en comparacion con los pacientes que
partian de ganancias por encima de ese valor. Por su parte, el estudio
ruso de Pal’chun (168) evalu6 mediante VHIT a 45 pacientes con
neuritis vestibular (tanto superior como completa) clasificAndolos en
tres grupos en funcidn de la asimetria al diagnostico, y observo que
aquellos pacientes con asimetria menor del 20% presentaban en el
control de los 8-12 meses normalizacion tanto de la ganancia como de
la asimetria, mientras que en los pacientes con asimetria entre 20% vy
39% la ganancia se recuper0 solo en el 40% vy la asimetria en el 50%.
Los pacientes con asimetria superior al 40% fue el grupo que menor
recuperacion mostro, en concreto, solo el 16,7% presentaron ganancia
normal en el control y el 7,7% asimetria normal.

En cuanto a la asimetria de ganancia, también se ha obtenido un
descenso estadisticamente significativo entre el vHIT del control 1 y al
diagnostico y entre el control 2 y el control 1. Igual que ocurre con la
ganancia, tampoco ha habido diferencias entre el control 3 y el control
2.

En lo referente al oido sano tampoco se han hallado diferencias
estadisticamente significativas entre los controles (salvo al comparar el
registro final e inicial en los pacientes que hicieron control a los 10-12
meses), al igual que en otros estudios publicados (150,164,169). Sin
embargo, si hay otros autores que han reportado un leve aumento de la
ganancia del oido sano durante el seguimiento (143,170).

154



DISCUSION

Sacadas correctoras en el oido patologico

El siguiente parametro valorado en nuestro estudio fue la presencia
y el tipo de sacadas correctoras observadas en el oido patoldgico, asi
como su evolucidn en el tiempo. La presencia de sacadas correctoras de
caracteristicas patoldgicas ha demostrado ser un indicativo fiel de la
disfuncion vestibular (44). En nuestro estudio hemos visto que durante
el seguimiento algunos pacientes presentaban sacadas patoldgicas a
pesar de tener ganancias dentro de la normalidad y, por ello, realizamos
un andlisis de concordancia entre los dos parametros, obteniendo un
nivel de concordancia alto (indice Kappa de Cohen de 0,911 en el
control 1y 0,727 en el control 2).

Si revisamos la figura 37, vemos que en el momento del
diagnostico se registran sacadas patologicas en todos los pacientes; en
concreto, se evidencian sacadas tipo overt y covert en el 66,7%, solo
sacadas covert en el 30% Yy solo sacadas tipo overt en un paciente
(3,33%). En los sucesivos controles comienza a haber pacientes con
ausencia de sacadas patologicas, siendo este hallazgo estadisticamente
significativo. Del mismo modo, la presencia de ambos tipos de sacadas
(overt y covert) también es mas frecuente en el momento del
diagnostico que en los sucesivos controles. Las sacadas aisladas de tipo
overt también son mas frecuentes en el momento del diagndstico que
en los sucesivos controles, pero sin que se hallaran diferencias
significativas. Por el contrario, las sacadas aisladas de tipo covert son
mas frecuentes en los controles que en el momento del diagndstico,
aunque tampoco hubo diferencias significativas. Por tanto, parece que
lo que ocurre a lo largo de la evolucién de las neuritis es una
desaparicion progresiva de las sacadas patoldgicas y, en aquellos
pacientes que persisten, una tendencia a generar un solo tipo de sacada,
ya sea covert u overt, en vez de ambas. Aunque no se han obtenido
resultados significativos desde el punto de vista estadistico, también
parece que las sacadas covert son mas frecuentes con el paso del tiempo,
mientras que las overt lo son al inicio de la enfermedad.
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En los pacientes afectos de neuritis vestibular del estudio de BI6
Dow (171) también se observd un predominio de ambos tipos de
sacadas al diagnostico (49%) frente a sacadas aisladas de tipo overt en
el 34,7% y tipo covert en el 16,3%. El estudio de Redondo (144) evalu6
la presencia de sacadas al diagnostico y en el control, asi como su
velocidad maxima, y obtuvo que al inicio el 95% de los pacientes
presentaba sacadas overt y el 80% sacadas covert, mientras que en el
control hubo menos pacientes con sacadas (55% sacadas overt y 65%
sacadas covert). En cuanto a la velocidad maxima de las sacadas,
reportaron un descenso significativo en el caso de las sacadas overt,
pero no en las de tipo covert. Fu y cols. (169) realizaron control a los 6
meses y observaron una disminucion significativa en la presencia de
sacadas overt (del 100% en fase aguda al 59,8% en seguimiento), asi
como de su velocidad. Las sacadas covert también mostraron una
reduccién significativa tanto en frecuencia (del 100% al 87,23%) como
en velocidad. Sin embargo, la latencia para ambos tipos de sacadas no
mostré cambios significativos. El estudio de Martin-Sanz (172) incluyo
18 pacientes con neuritis vestibular a los que se les realiz6 seguimiento
con VHIT al mes, 3 meses y 6 meses, y reportaron una disminucion
significativa tanto de la velocidad como de la latencia de las sacadas en
los sucesivos controles. Ademas, los cambios producidos en la ganancia
también se asemejan a los resultados de nuestro estudio, ya que
observaron un aumento significativo de la ganancia del oido patologico
entre los sucesivos controles. El estudio de Joo Yang (163) también
obtuvo una incidencia de sacadas patologicas significativamente mayor
al diagnostico (69,8% encubierta y 100% abierta) en comparacion con
el control al mes (42,9% encubierta y 87,3% abierta) asi como una
disminucion de la velocidad méaxima de las mismas. Navari y cols.
(173) evaluaron la eficacia de la rehabilitacion vestibular en pacientes
con déficit vestibular agudo unilateral a través del vHIT y obtuvieron
un aumento de la ganancia y disminucion de la asimetria, asi como una
reduccién del numero y la amplitud de los movimientos sacadicos de
tipo overt, acompafiado de una reduccion en la puntuacion del test DHI.
Sin embargo, como ha ocurrido en nuestro estudio, no hubo cambios
significativos en la aparicion de sacadas covert.
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Actualmente se esta investigando sobre el papel que tiene la
agrupacion de las sacadas correctoras en la compensacion tras un dafio
vestibular, gracias al desarrollo del software HITCal (73) (figura 72)
que informa del denominado parametro PR score: cuanto mas proximo
al 100%, mayor grado de desorganizacion de las sacadas.

Normal pattern Gathered pattern Scattered pattern

Detected Saccades Graph Detected Saccades Graph Detected Saccades Graph

HIT Classification (PR algorithm) HIT Classification (PR algorithm) HIT Classification (PR algorithm)

GATHERED SCATTERED
PR Score: 0 % PR Score: 8 % PR Score: 37 %

[100 = MAX Scattar] (0 = MIN Scatter] 1100 = MAX Scatter] [0 = MIN Scatter] [100 = MAX Scatier] (0 = MIN Scatter]

Patron normal: no se detectan sacadas.

Patrén recogido: sacadas bien organizadas o de aparicion isocrona después de
la deteccion de los impulsos de la cabeza.

Patrén disperso: sacadas desorganizadas o de aparicién no isdcrona después
de la deteccién de los impulsos de la cabeza.

La puntuacion de PR aumenta con movimientos sacadicos mas desorganizados.

Figura 72. Patrén de sacadas en funciéon del parametro PR. Rey-
Martinez J, Batuecas-Caletrio A, Matiii6 E, Pérez-Fernandez N.
HITCal: A software tool for analysis of video head impulse test
responses. Acta Otolaryngol. 2015;135(9):886-94. Permiso libre
para reproduccién de imagen: http://www.tandfonline.com.

Martin-Sanz (172) también incluy6 en su estudio la evaluacion de
las sacadas en funcion de este parametro de agrupacién y obtuvo un PR
score significativamente menor a los 6 meses en comparacion con la
evaluacion inicial. Unos meses antes, Batuecas y cols. publicaron un
estudio de pacientes intervenidos de schwannoma vestibular vy
observaron que aquellos pacientes con sacadas covert siempre con la
misma latencia (patron recogido) tenian niveles de discapacidad mas
bajos y menor inestabilidad postural que aquellos con un patron
disperso (75). Por su parte, Guajardo y cols. (174) realizaron un estudio
en pacientes con hipofuncién vestibular unilateral aguda (12 con
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neuritis vestibular y 16 con enfermedad de Ménieére tras tratamiento con
gentamicina intratimpanica) y los clasificé en grupo compensando y
grupo no compensado en funcion de la situacion clinica (ausencia o
presencia de inestabilidad), resultado del DHI (menor o mayor de 32
puntos) y resultados de la prueba rotatoria. Al analizar el parametro PR
en ambos grupos observaron que aquellos pacientes clasificados como
compensados tenian valores mas bajos de dicho parametro, es decir,
mayor agrupacion de las sacadas. Ademas, reportaron un punto de corte
para el pardmetro PR de 55, esto es, valores por debajo de esta cifra se
relacionaban con un buen estado de compensacion vestibular.

Por otra parte, algunos de estos autores defienden que el patrén de
sacadas recogido podria inducirse artificialmente en pacientes que no
lo han desarrollado de forma natural, mejorando asi los sintomas tras
un déficit vestibular unilateral (74). En este sentido, Matifio y cols.
(175) realizaron un entrenamiento para favorecer el agrupamiento de
las sacadas a sus pacientes con déficit vestibular unilateral, y
objetivaron una reduccion en la puntuacion DHI y en el PR score al mes
y a los 3 meses después de dicha rehabilitacion.

De acuerdo con todos los estudios mencionados anteriormente, el
grado de agrupacion de las sacadas correctoras en funcion del
parametro PR es un indicativo objetivo del grado de compensacion
vestibular del paciente y puede ser util en el seguimiento de los
pacientes que han sufrido un dafio vestibular agudo. En nuestro estudio
hemos observado una mayor frecuencia del patron disperso al
diagnostico y al mes en comparacion con los dos Gltimos controles, pero
sin que esta diferencia fuese significativa. Sin embargo, debemos
recordar que en algunos de nuestros pacientes hicimos la clasificacion
de las sacadas en organizado o disperso segun el criterio subjetivo de la
investigadora principal y los dos responsables de la Unidad de
Otoneurologia, ya que al inicio del estudio no disponiamos del software
HITCal para el célculo del parametro PR. Por tanto, nuestros resultados
deben ser tomados con cautela ya que lo ideal seria poder valorar el
grado de agrupacion de las sacadas mediante el PR score en todos los
pacientes y asi poder comparar nuestros resultados con lo publicado en
la literatura.
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En resumen, los hallazgos mas frecuentemente observados en la
recuperacion de los pacientes con hipofuncion vestibular unilateral
aguda como consecuencia de una neuritis vestibular son a) aumento
progresivo de ganancia del RVO horizontal y descenso de la asimetria,
b) desaparicion progresiva del nimero de sacadas patoldgicas y de su
velocidad méxima, c¢) predomino progresivo de sacadas de tipo covert
al disminuir o desaparecer las sacadas tipo overt, y d) organizacion
progresiva de las sacadas patolégicas con descenso del parametro PR.

Patrones de compensacion vestibular

Como se ha explicado en la introduccidn de este trabajo, el proceso
de compensacién vestibular incluye los mecanismos de restauracion,
habituacién y adaptacién (133,134). En el caso concreto de la neuritis
vestibular, los dos mecanismos mas importantes son la restauracion y
la adaptacién. La restauracion, que implica la recuperacion del
equilibrio electrofisiolégico entre los ndcleos vestibulares, es la
responsable del aumento de ganancia en el oido patoldgico, en muchos
casos hasta valores dentro de la normalidad, acompafiada de la
disminucion de la asimetria objetivada en el vHIT. En nuestro estudio,
un total de 17 pacientes (56,7%) mostraron aumento de la ganancia del
oido patologico hasta alcanzar valores > 0,80. En concreto, en 15
pacientes (50%) se normalizaron las ganancias y desaparecieron las
sacadas patoldgicas, en un paciente (3,33%) cambié el patron de
sacadas y en otro persistio el mismo tipo de sacadas. Magliulo (110)
observd en su estudio que el 71,4% de los pacientes (20/28) tuvieron
una recuperacién completa al afio, con todas las pruebas vestibulares
(VHIT y VEMPs) dentro de la normalidad. El estudio de Joo Yang
(163), que combind los resultados de VHIT y prueba cal6rica, también
reporté un aumento significativo en el nimero de pacientes con VHIT
con ganancias normales en el seguimiento (38%) en comparacion con
el inicio (13%). Por su parte Buki y cols. (150) realizaron estudio de los
tres conductos y objetivaron una normalizacion de la funcion del
conducto horizontal en el 55% de los pacientes, del anterior en el 38%
y del inferior en el 38%.
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Los pacientes que no logran una recuperacion completa de la
funcion vestibular alcanzan la mejoria clinica a través de los
mecanismos de adaptacion que, en el caso concreto del reflejo
vestibulo-ocular, consisten fundamentalmente en la generacién de
movimientos sacadicos correctores efectivos (141). Manzari y cols.
(140) fueron de los primeros autores en reportar este fendmeno: es su
articulo de 2013 describieron el caso de dos pacientes con neuritis
vestibular; al primero se le realizé un vHIT de control a los 5 meses del
diagnostico y se vio una restauracion completa de la funcion del
conducto horizontal, mientras que en el segundo persistia a los 11 meses
un deterioro de la funcién de dicho conducto, pero destacaba la
presencia de sacadas encubiertas durante los giros de cabeza hacia el
lado patoldgico. Ambos pacientes se encontraban asintomaticos.

Mientras que la sacada abierta (overt) es un indicativo claro de
déficit vestibular agudo (71), la presencia de sacadas encubiertas
(covert) implica que la disfuncion vestibular esta siendo compensada y
la coordinacion ojo-cabeza consigue anticipar los movimientos de la
vida real (74). En nuestro estudio, hay 13 pacientes en los que se
observO una persistencia de ganancia patologica: 8 pacientes
presentaban el mismo patron de sacadas que al inicio de la enfermedad
(5 pacientes con ambos tipos de sacadas y patron disperso, y 3 pacientes
con sacadas overt de patron disperso) mientras que en 5 pacientes se
observd una modificacion en el tipo de sacadas (figura 73). De estos
altimos, dos pacientes mostraron un patrén de cambio que podriamos
denominar favorable (flechas verdes) ya que desaparecieron las sacadas
abiertas, mientras que llama la atencion que en los otros tres casos este
cambio fue desfavorable (flechas rojas).
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Sacadas al inicio Sacadas en el ultimo control

Ambaos tipos de sacadas con ._—_—_._‘—': Sacadas covert con patron recogido

patron disperso Sacadas covert con patron disperso

Sacadas overt con patron = Ambos tipos de sacadas con patron
disperso disperso

Sacadas overt con patrén = 5gcadas overt con patrdn disperso

recogido

Sacadas covert con patrén —————ip Sacadas covert con patrdn disperso

recogido

Figura 73. Cambio en el patron de sacadas patologicas. Imagen propia.
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Para ilustrar estos patrones de compensacion, a continuacion se
muestra la evolucion de algunos de nuestros pacientes.

En la figura 74 se muestra el caso de un paciente que al diagndstico
(A) presentaba una hipofuncion izquierda con ganancia en oido
patologico de 0,35 y presencia de sacadas tanto overt como covert. En
el primer VHIT de control realizado a los 23 dias del diagnéstico (B)
mostré normalizacion de todos los parametros con ganancia en oido
patoldgico de 0,88, asimetria dentro de la normalidad (6%) y ausencia
de sacadas patoldgicas.
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La figura 75 corresponde a un paciente con neuritis vestibular
derecha. Se muestra el VHIT al diagnostico (A) con ganancia muy baja
(0,30) y sacadas bastante organizadas tanto overt como covert. EI vHIT
de control realizado a los 3 meses (B) muestra una ganancia y asimetria
justo en el limite de la normalidad, con persistencia de alguna sacada
covert patoldgica. En este paciente también se observa disminucion de
la ganancia del oido sano al diagndstico, la cual se recupera a los 3
meses.
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Figura 75. vHIT de paciente con normalizacion de ganancia pero
persistencia de sacadas patolégicas.
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La figura 76 pertenece a un paciente con neuritis vestibular
izquierda que al diagndstico (A) presentaba disminucion de ganancia
tanto en oido patolégico como en oido sano (0,34 y 0,77
respectivamente) con sacadas predominantemente overt dispersas. En
el vHIT de control realizado a los 4 meses (B) la ganancia del oido sano
se ha recuperado y la del oido patoldgico lo ha hecho de forma parcial,
ya que sigue estando por debajo del limite normal (0,57). Se observa un
patron de sacadas mas definido, con persistencia de sacadas overt y
aparicion de sacadas covert bastante agrupadas.
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Figura 76. vHIT de paciente con persistencia de ganancia patolégica y
cambio en el patrén de sacadas.

164



DISCUSION

Por ultimo, en la figura 77 se muestra el caso de un paciente con
neuritis vestibular derecha que presentaba al diagndstico (A)
disminucion de ganancia en ambos oidos con sacadas dispersas de tipo
overt y covert. En el vHIT de control la ganancia del oido sano se ha
recuperado casi por completo (0,70) mientras que el oido derecho sigue
mostrando ganancia patoldgica, lo que condiciona una asimetria mayor
que en el registro previo. Ademas, persisten sacadas dispersas de ambos
tipos con un aumento de su velocidad.
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Figura 77. vHIT de paciente con persistencia de ganancia patolégica y mismo
patrén de sacadas.
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V.1.3. Influencia de la topografia en las caracteristicas y
evolucion de la neuritis vestibular.

Con el desarrollo de los potenciales evocados miogénicos
vestibulares (VEMPS) y la prueba de impulso cefélico videoasistida
(VHIT) es posible determinar las ramas del nervio vestibular dafiadas.
De esta forma se pueden clasificar los casos de neuritis vestibular en
neuritis superior, neuritis inferior o neuritis total o completa,
dependiendo de si hay afectacion exclusiva de los conductos
semicirculares horizontal y anterior, afectacion exclusiva del conducto
semicircular posterior, o afectacion de los tres conductos,
respectivamente. Varios autores han llevado a cabo estudios en los que
determinan a través de distintas pruebas vestibulares la localizacién
exacta del dafio vestibular. El estudio ya mencionado de Buki (150)
empled el vHIT de los tres conductos para la clasificacion de los casos
de neuritis vestibular; de este modo, de los 44 casos estudiados, 19
casos (43%) corresponden a neuritis vestibular superior, 17 casos (38%)
a neuritis completa y 4 casos (9%) a neuritis vestibular inferior. En los
4 casos restantes observaron una afectacion leve y aislada del conducto
horizontal. Guan en su estudio de 2017 (161) también se sirvio del vHIT
para clasificar su serie de 33 casos, con un predominio claro de los casos
de neuritis superior (66,7%) seguido por los casos de neuritis inferior
(21,2%). En nuestro pais, Lesmas y cols. combinaron los hallazgos de
la prueba calorica y los VEMPSs cervicales para determinar la topografia
de la neuritis, encontrando un discreto predominio de los casos de
neuritis vestibular completa (55,6%) frente a los casos de neuritis
superior (44,4%) y ningun caso de afectacion exclusiva de la rama
inferior (176). Con la misma metodologia, Hwang clasificé a la mayoria
de sus pacientes en neuritis vestibular superior (67,4%) y tampoco
encontré ningun caso de neuritis inferior (157). Por ultimo, cabe
destacar el estudio de Magliulo (110) que empled la prueba calérica,
VHIT de los tres conductos y VEMPs tanto cervicales como oculares
para clasificar a sus pacientes en hasta seis tipos de neuritis vestibular,
al subdividir los casos de neuritis superior e inferior en dos tipos
(parcial y total) dependiendo de si se ven afectadas todas las estructuras
inervadas por el nervio vestibular superior e inferior, respectivamente,
o0 solo alguna de ellas.
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Como vemos en todos estos estudios (salvo el de Lesmas) la
afectacion exclusiva del nervio vestibular superior es el hallazgo mas
frecuente, con un pequefio porcentaje de casos de neuritis inferior.

En la figura 78 se muestran los porcentajes de cada tipo de neuritis
fundamental (completa, superior e inferior) en los distintos estudios

consultados, incluyendo los datos correspondientes a nuestra muestra
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Figura 78. Tipos de neuritis vestibular en distintas series publicadas.

Parece claro, por tanto, que existe un cierto interés cientifico por
conocer con exactitud la extension del dafio en los casos de neuritis
vestibular; sin embargo, nosotros nos preguntamos si este dato es
realmente importante desde el punto de vista clinico. Para ello, hemos
analizado si existen diferencias en los pardmetros del vHIT y en los
mecanismos de compensacion vestibular entre los dos tipos de neuritis
mas frecuentes (superior y completa).
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La hipotesis planteada ha sido que los pacientes con neuritis
vestibular superior tienen tasas de recuperacion del reflejo vestibulo-
ocular mayores que los pacientes con neuritis vestibular de ambos
nervios vestibulares ya que, a priori, parece l6gico pensar que aquellos
pacientes con afectacion de una sola rama vestibular tendran menor
afectacion clinica y mejor compensacion que aquellos con lesion de las
dos ramas.

En primer lugar, hemos comprobado que no existen diferencias
entre ambos grupos en ninguna caracteristica epidemiolégica ni clinica.
Posteriormente, el estudio comparativo de ganancias y asimetria mostro
pequefias diferencias entre ambos grupos pero que en ningun caso
fueron estadisticamente significativas. La recuperacion de ganancia y
asimetria con el paso del tiempo también fue muy similar para ambos
tipos de neuritis, y tampoco se han obtenido diferencias en el tipo de
sacadas ni en su evolucion durante el seguimiento.

Para saber si nuestros datos coinciden con otros estudios, se ha
revisado la literatura y hemos encontrado muy pocos articulos
publicados que evallen la influencia de la topografia en las
caracteristicas clinicas y en la recuperacién de la neuritis vestibular. El
estudio de Hwang (157) realiz6 la evaluacién a través de la prueba
calérica, comparando los resultados de paresia canalicular al
diagndstico y al cabo de 6 y 12 meses: el grado de paresia al inicio fue
discretamente mayor en los pacientes con neuritis completa aunque sin
diferencias significativas entre los dos grupos. Sin embargo, estos
autores si reportaron una mejor recuperacion en el caso de los pacientes
con neuritis superior, con una diferencia estadisticamente significativa
en el grado de paresia en la prueba de control y un mayor porcentaje de
casos con buena recuperacién (paresia canalicular menor del 25%); en
concreto, el 64,5% de pacientes en el grupo de neuritis superior en
comparacion con el 20% en el grupo de neuritis completa. Por su parte,
el estudio de Lee y cols. (157), que evalud retrospectivamente pacientes
con neuritis vestibular superior, inferior y completa, observé que los
pacientes con neuritis inferior tuvieron una duracién de los sintomas y
un tiempo de hospitalizacion menor que los otros grupos, asi como una
desaparicion mas temprana del nistagmo espontaneo y un menor tiempo
de seguimiento. Por el contrario, los pacientes con neuritis superior y
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completa mostraron resultados muy similares entre ellos en estos
pardmetros. Sin embargo, aunque se realiza VHIT para el diagndstico
de los pacientes, este estudio no analizé los hallazgos de dicha prueba
en los distintos grupos ni su evolucion.

A la vista de nuestros resultados podemos concluir que, ante un
caso de neuritis vestibular con registro de VHIT de los conductos
horizontales claramente patoldgico, investigar si la rama inferior del
nervio vestibular también esté afectada no seria imprescindible desde el
punto de vista clinico, ya que esta informacion no parece orientarnos
hacia un mejor o peor pronéstico ni va a cambiar nuestra actitud
terapéutica. Nuestro hallazgo nos parece relevante sobre todo para la
actividad asistencial de aquellos especialistas en Otorrinolaringologia
que no disponen de un gran repertorio de pruebas vestibulares
instrumentales en su hospital o no tienen suficiente experiencia en la
realizacion del impulso cefalico de los canales verticales. Por ello
creemos que el diagndéstico y seguimiento de los pacientes con neuritis
vestibular puede llevarse a cabo de forma correcta mediante VHIT de
los conductos horizontales, reservando las otras pruebas vestibulares
para aquellos casos con dudas diagndsticas (confirmar una neuritis
aislada de la rama inferior o diferenciar una posible neuritis de un
evento vascular central) o de cara a la investigacion clinica.

Por otra parte, a pesar de gque no hayamos encontrado diferencias
significativas, llama la atencion que en el grupo de neuritis vestibular
completa hay una tendencia a presentar ganancias en oido patolégico
mayores que las del grupo de neuritis vestibular superior, tanto en el
momento del diagndstico como en los sucesivos controles. Las
ganancias del oido sano también fueron discretamente mayores en los
pacientes con neuritis vestibular completa salvo en el control de los 3-
6 meses, y se obtuvo una asimetria menor para la neuritis completa en
todos los controles. Ademas, al comparar los distintos patrones de
compensacion, también se ha observado una mayor frecuencia del
primer patron (normalizacion de ganancia y desaparicion de sacadas
patoldgicas) en los pacientes con neuritis completa (60% frente al 40%
en el grupo de neuritis superior).
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Encontrar una explicacion a este fendmeno es dificil ya que la
fisiopatologia de la neuritis vestibular sigue siendo un tema
controvertido, aungue hoy en dia la reactivacion del virus herpes simple
(VHS-1) parece ser la hipotesis més justificada. La infeccion primaria
por VHS-1, que suele tener lugar en la mucosa oral, produciria la lisis
de las células epiteliales con la consiguiente liberacién del virus, el cuél
puede acceder a las fibras nerviosas y llegar por via retrograda a las
neuronas del ganglio trigémino. Se cree que desde alli el virus viaja
hasta el ganglio geniculado a través del nervio lingual, y de éste al
ganglio vestibular a través de anastomosis facio-vestibulares. Algunos
estudios han demostrado que estas anastomosis son mas frecuentes con
la parte superior del ganglio vestibular, lo que puede condicionar una
mayor tasa de afectacion del nervio vestibular superior (101). Ademas,
se postula que las diferencias en longitud y calibre entre el canal 6seo
del nervio vestibular superior e inferior, junto con una inervacion
redundante del saculo y el conducto semicircular superior, pueden
explicar también la mayor afectacion del nervio vestibular superior
(150). El hallazgo anteriormente comentado de Lee y cols. (157), en
cuyo estudio observaron una menor repercusion clinica y mejor
recuperacion en los pacientes afectos de neuritis vestibular inferior,
puede explicarse por esta misma caracteristica anatomica del nervio
vestibular inferior, ya que se ha visto que hasta en el 65% de los casos
este nervio consta de dos ramas separadas que viajan por dos canales
6seos distintos, de modo que podria haber afectacion de una sola de esas
ramas. En nuestro caso, una de las primeras hipdtesis que hemos
considerado para explicar por qué los pacientes con neuritis superior
tienen mayor afectacion inicial, es que en estos casos la reaccion
inflamatoria, al quedar restringida a un area nerviosa menor, es mucho
mas intensa, genera una mayor vasodilatacion y edema y una mayor
destruccion axonal, mientras que en los casos de neuritis completa los
mediadores inflamatorios se dispersan a través de una mayor &rea
nerviosa, generando un edema mas difuso, y por ello, menor dafio
axonal y menor repercusion funcional.
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Sin embargo, al revisar la literatura en busca de articulos que
respalden esa teoria hemos encontrado algunos estudios que nos hacen
plantear otros posibles mecanismos. El estudio de Arbusow (177)
demostrd que el virus herpes simple no sélo queda acantonado a nivel
del ganglio vestibular, sino que también se hallé6 su ADN en las
estructuras del laberinto periférico (tanto conductos semicirculares
como utriculo y saculo). Un afo antes, estos mismos autores también
reportaron la presencia de VHS-1 a nivel de los ndcleos vestibulares, de
modo que el virus puede ser capaz de migrar en algunos casos desde el
ganglio vestibular hacia el sistema nervioso central, o incluso podria
haber una infeccion latente primaria de los nucleos vestibulares (a
través de linfocitos T portadores del virus que viajan por la sangre) y
desde alli se produciria de forma secundaria su migracién al nervio
vestibular (178). Por otra parte, el estudio mediante resonancia
magnética con gadolinio de Byun y cols. (179) mostro captacion de
contraste sugestiva de inflamacion del nervio vestibular en el 69% de
sus pacientes con neuritis vestibular. Sin embargo, en el 31% restante
no se encontraron estos cambios a pesar de exploracién clinica, prueba
caldrica y VHIT compatibles con neuritis vestibular, lo que hace pensar
que la reaccion inflamatoria producida por la reactivacion del VHS-1
no es igual de intensa en todos los pacientes. De hecho, en algunos de
los pacientes de ese estudio también se observé captacion de contraste
a nivel de conductos semicirculares, 6rganos otoliticos e incluso cdclea,
sin que hubieses alteracion auditiva. Por ultimo, los pacientes con
resonancia magnética normal tenian una menor paresia canalicular y
una ganancia en el vHIT mayor que los pacientes con resonancia
positiva, si bien esta diferencia no fue estadisticamente significativa.
Todos estos estudios nos hacen pensar que el mecanismo
fisiopatoldgico que subyace en la neuritis vestibular puede diferir
mucho de unos pacientes a otros, de modo que en algunos de ellos no
se produce reaccion inflamatoria a nivel del nervio o es tan debil que
no llega a reflejarse en las pruebas de imagen. Por ello pensamos que la
afectacion del reflejo vestibulo-ocular en los pacientes con neuritis
vestibular puede no estar tanto en relacion con la extensién de la lesién
sino con el grado de respuesta inflamatoria que el paciente genera ante
esa posible reactivacion del VHS-1 (o ante otros eventos
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desencadenantes aln no demostrados). Esta reaccion inflamatoria
podria depender de otros factores, como el nimero de estructuras con
particulas de virus latente, la carga viral o factores intrinsecos del
paciente (incluida la edad que veremos més adelante). Ademas, como
se expuso al hablar del estudio de Magliulo (110), en algunos casos de
neuritis vestibular no se produce afectacion de todas las estructuras
inervadas por el nervio superior y/o inferior, sino que se han descrito
casos en los que hay afectacion aislada de alguno de los conductos
semicirculares, del utriculo o del saculo; por tanto, puede que no todos
nuestros pacientes con neuritis superior o completa tengan el mismo
numero de estructuras periféricas afectadas y, por ello, los hallazgos al
comparar ambos grupos no aporten resultados valorables. Por Gltimo,
debemos remarcar una vez mas que esa diferencia de ganancia entre
ambos tipos de neuritis no fue estadisticamente significativa y, por
tanto, no podemos descartar que sea debida solo al azar.

V.1.4. Influencia de otros factores en las caracteristicas y
evolucidn de la neuritis vestibular.

Edad

Como se recoge en el articulo de Rauch y cols. (180), numerosos
estudios realizados en huesos temporales han demostrado que con la
edad se produce una degeneracién progresiva de las otoconias, asi como
una disminucion de las células ciliadas del vestibulo y de las neuronas
vestibulares tanto en el ganglio de Scarpa como en la mayoria de los
nucleos vestibulares (181). Sin embargo, este deterioro progresivo del
sistema vestibular no parece acompafarse de una clara afectacion del
reflejo vestibulo-ocular. Diversos estudios centrados en la evolucion
del RVO reportaron pequefios cambios en la ganancia en los conductos
horizontales en sujetos sanos con la edad pero sin diferencias
significativas entre los grupos de edad evaluados (182,183). El estudio
reciente de Trevifio (184) compard la ganancia del RVO medida
mediante VHIT en los distintos grupos de edad (por décadas) y aunque
observaron un leve descenso de la ganancia a medida que aumentaba la
edad segun el coeficiente de correlacion de Pearson, no obtuvieron
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diferencias significativas al realizar la comparacion de medias entre los
grupos. Sin embargo, unos afios antes Kim y cols. (185) realizaron un
estudio similar con una muestra de gran tamafio (835 sujetos) y
reportaron una correlacion negativa entre la edad y la ganancia del RVO
medida por coeficiente de correlacion de Pearson; ademas observaron
que la ganancia del conducto horizontal era menor en pacientes
mayores de 70 afios en comparacion con los menores de esa edad,
mientras que encontraron diferencias para los conductos verticales a
partir de los 80 afios. Por ultimo, el estudio de Matifio (175) tuvo en
cuenta tanto edad como velocidad de los impulsos y comunicaron que
para los impulsos de cabeza de alta velocidad, la ganancia del RVO
comenzaba a reducirse a partir de los 71 aflos mientras que para los
impulsos de baja velocidad no se hallaron diferencias hasta los 91 afios.
Ademas, observaron un mayor nimero de sacadas de refijacion en los
pacientes mayores de 70 afios. Por tanto, parece que la capacidad para
mantener un adecuado reflejo vestibulo-ocular se mantiene hasta
edades avanzadas, probablemente como consecuencia de un buen
control por parte del cerebelo que compensa el deterioro del sistema
vestibular periférico propio de la edad (183). De todas formas, hay que
tener en cuenta que el mantenimiento del equilibrio no depende solo del
buen rendimiento del reflejo vestibulo-ocular, sino que otros reflejos
como el vestibulo-espinal o la informacion visual y propioceptiva son
fundamentales para garantizar un buen equilibrio y control postural, y
todos estos sistemas se ven afectados en mayor o menor medida con el
paso de los afios.

Ahora bien, ¢qué ocurre cuando la funcion vestibular se ve afectada
de forma aguda en una neuritis vestibular? ;La edad influye en los
mecanismos de recuperacion del RVO en estos casos? Aunque
responder a esta pregunta no es el objetivo principal de este trabajo,
hemos hecho un anélisis de este factor y hemos observado que los
pacientes mayores de 65 afios de nuestro estudio tienen mas dificultades
para recuperar la ganancia del oido afectado que los pacientes de edad
media y jovenes. En los pacientes mayores apenas se produce
recuperacion de la ganancia con el paso del tiempo mientras que en los
pacientes jovenes se observa un aumento significativo de la ganancia
ya desde las 3-4 semanas, y desde los 3-6 meses en los pacientes de
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edad media. Por otra parte, también se observan diferencias en el oido
sano en los distintos grupos de edad: los pacientes jovenes presentan al
inicio ganancias disminuidas en el oido contralateral a la lesion pero se
recuperan precozmente en el primer control, acompafando al aumento
de ganancia del oido patoldgico; en los pacientes de edad media la
ganancia del oido sano se mantiene en niveles de normalidad tanto al
inicio como durante el seguimiento, mientras que en los pacientes
mayores se observan ganancias al inicio mas elevadas que en los otros
grupos de edad para después producirse un descenso con el tiempo. Los
distintos comportamientos tanto del oido patol6gico como del oido sano
observados en nuestros pacientes se explican por los procesos de
compensacion vestibular que se ponen en marcha tras un déficit
vestibular unilateral agudo, cuyo objetivo es mantener una actividad
simétrica entre ambos vestibulos y que ya se comentaron en apartados
anteriores: tras un fallo vestibular unilateral agudo las respuestas del
RVO al lado del déficit pueden aumentar con el tiempo, debido a la
recuperacion de la actividad del sistema vestibular periférico, mientras
que las respuestas del RVO para las rotaciones al lado sano pueden
disminuir para alcanzar niveles similares al oido patoldgico y asi
reducir la asimetria (165). En nuestro estudio observamos que los
pacientes jovenes tienen una buena recuperacion de la actividad del
oido patoldgico, con un aumento progresivo de la ganancia con el paso
del tiempo, acompafiado de un aumento paralelo de la ganancia del oido
sano, para conseguir un nivel bajo de asimetria entre ambos lados. Sin
embargo, en los pacientes mayores de 65 afios en los que no se observa
una clara recuperacion del sistema periférico ya que apenas aumenta la
ganancia del oido patologico, se produce una disminucion de la
ganancia del oido sano con el objetivo de igualar la actividad de ambos
vestibulos.

Cuando analizamos el numero de pacientes que logra una
normalizacion de la ganancia en cada grupo de edad, vemos que este es
mayor en pacientes jovenes y de mediana edad (por encima del 60% en
ambos grupos) que en pacientes mayores (40%), si bien esta diferencia
no ha sido estadisticamente significativa. Por tanto, podemos concluir
que, aunque los sujetos sanos son capaces de mantener un buen
rendimiento del reflejo vestibulo-ocular hasta edades avanzadas,
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cuando se produce un fallo agudo en el sistema vestibular los pacientes
mayores tienen muchas mas dificultades para recuperar o compensar
este dafio que los pacientes mas jovenes.

Solo hemos encontrado un estudio similar al nuestro en el que se
compararon los resultados del vHIT tanto al diagnéstico como a las 13
semanas de evolucién de la neuritis vestibular en tres grupos de edad
(23-35 afios, 43-58 afos y 60-74 afios) (186). Estos autores evaluaron a
los pacientes a través de prueba caldrica, sillon rotatorio y VHIT, y tan
solo obtuvieron diferencias significativas al comparar los datos
relativos al control de la postura y la marcha, con una mayor afectacion
en los pacientes ancianos que en los otros dos grupos de edad. Al
contrario de nuestro estudio, no observaron diferencias significativas en
la ganancia del RVO medida por VHIT de los conductos horizontales ni
en el inicio ni en el seguimiento, aunque si obtuvieron tasas de
recuperacion completa (paresia canalicular <10%) algo mayores en
pacientes jovenes (50% en jovenes, 40% en mediana edad y 33% en
ancianos), pero sin diferencias estadisticamente significativas.

A continuacion, se exponen otros estudios sobre neuritis vestibular
que, a pesar de no centrarse en el analisis del reflejo vestibulo-ocular a
través del VHIT, apoyan nuestros resultados. El estudio de Brodsky
(187) se centro6 en el analisis de la neuritis en nifios y adolescentes y
reportaron una mayor recuperacion en el caso de menores de 15 afios
en comparacion con los adolescentes de 15 a 19 afios. Yan y cols. (188)
compararon hasta cuatro grupos de pacientes (adolescentes, adultos
jévenes, mediana edad y mayores), pero usaron la prueba calérica como
criterio para diagnosticar la neuritis vestibular y el vHIT sélo como
prueba complementaria sin reportar los resultados de ganancia de sus
registros. Estos autores concluyeron que la respuesta caldrica es mas
baja en los pacientes mayores que en el resto de los grupos. Por otro
lado, Adamec (189) reportd en su estudio que tanto la edad como la
presencia de lesiones cronicas en sustancia blanca observadas en
resonancia magnética eran predictores positivos para el desarrollo de
insuficiencia vestibular crénica después de una neuritis vestibular,
Ademas, desde el punto de vista fisiopatoldgico, se sabe que el
neurotransmisor GABA es el principal mediador del reflejo vestibulo-
ocular y esta implicado en la recuperacion funcional después de una
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lesion aguda del vestibulo. Estudios en ratas han demostrado que este
sistema se encuentra alterado en mayor medida y durante méas tiempo
en sujetos de edad avanzada en comparacion con sujetos jovenes (190).

Por otra parte, es muy llamativo el hecho de que los pacientes
jovenes tengan una mayor afectacion de la ganancia del RVO en el
momento inicial de la neuritis en comparacion con los pacientes de edad
media, y éstos en comparacion con los pacientes mayores, si bien es
cierto que esta diferencia no es estadisticamente significativa. Como ya
dijimos antes, esta disminucién marcada de la ganancia del oido
patologico en los pacientes jovenes se acompafia también de un
descenso de la ganancia del oido sano, con el objetivo de reducir la
asimetria entre ambos vestibulos. No hemos encontrado ningun estudio
publicado que evalle este parametro y creemos que es un dato a tener
en cuenta para futuras investigaciones.

Una posible explicacion a este fendmeno puede ser una base
fisiopatoldgica diferente en los distintos sujetos: es posible que en los
pacientes jovenes la neuritis vestibular sea consecuencia de la
reactivacion del VHS-1 (u otros agentes virales), lo que provoca una
cascada inflamatoria intensa a nivel del nervio vestibular donde
predomina el edema, con atrapamiento del nervio en su canal 6seo, con
una gran repercusion inicial a nivel funcional pero que después, gracias
al tratamiento con corticosteroides o a la propia capacidad intrinseca de
recuperacion de los sujetos jovenes, se resuelve sin dejar un dafio
permanente en su funcion. Por su parte, los pacientes mayores de 65
afios probablemente tengan un deterioro progresivo de su sistema
inmune con una respuesta mucho mas limitada para hacer frente a la
reactivacion del virus herpes; de este modo la reaccion inflamatoria
inicial seria mucho menor, con una menor afectacion de la funcion
vestibular, pero a largo plazo la capacidad de recuperacion seria
también menor.

Otra posible explicacion se basaria en la mayor frecuencia de
factores de riesgo cardiovascular que suele observarse en pacientes
mayores. Es posible que en estos casos los fendmenos de vasoespasmo
e isquemia sean mucho mas importantes, de modo que la reactivacion
del VHS-1 no sea el desencadenante inicial, sino un fenomeno
isquémico primario localizado a nivel de la arteria vestibular anterior,
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En este sentido conviene mencionar el estudio de Han y cols. (191), en
el que compararon sujetos con neuritis vestibular y sujetos sanos y
obtuvieron una mayor prevalencia de placas carotideas de
arterioesclerosis en los sujetos con neuritis; sin embargo, su muestra
incluyd a pacientes desde 27 a 92 afios y no analizaron si estas placas
eran mas frecuentes en los sujetos mayores. Previamente Oron y cols.
reportaron en su estudio una mayor prevalencia de hipertension arterial,
diabetes, dislipemia, cardiopatia isquémica, accidente cerebrovascular
previo, obesidad y tabaquismo en los pacientes con neuritis vestibular
que en la poblacion general; ademas, obtuvieron una correlacion
positiva entre la edad y el nimero de factores de riesgos cardiovascular
(151).

Como conclusion, en pacientes mayores debemos pensar siempre
en la posibilidad de un evento isquémico localizado, sobre todo si se
asocian factores de riesgo cardiovascular, y debemos tener en cuenta
que probablemente la recuperacion sea mas lenta y parcial. Aunque no
lo hemos abordado en este estudio, podria ser interesante analizar la
presencia de factores de riesgo cardiovascular en nuestros pacientes y
determinar si efectivamente son mas frecuentes en sujetos mayores Yy si
se relacionan con los valores de ganancia y la evolucion de la neuritis.
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Rehabilitacion vestibular

Por altimo, hemos realizado un pequefio andlisis relativo a la
rehabilitacion vestibular, con el objetivo de establecer aquellos factores
que se relacionan con una mayor frecuencia de prescripcion. En nuestro
estudio se realizo rehabilitacion vestibular en 12 pacientes (40% de la
muestra), la cual se paut6 habitualmente en el primer control de las 3-4
semanas en aquellos sujetos que no presentaron una mejoria clinica
significativa. En el analisis de resultados hemos visto que los pacientes
que en ese primer control tenian ganancias en el oido patolégico por
debajo de 0,50 y en aquellos en los que persistian sacadas patoldgicas
(sobre todo asociacién de covert y overt) fueron a los que se les pauto6
con mas frecuencia rehabilitacion vestibular. Sin embargo, ni la
ganancia ni el tipo de sacadas presentes al diagnostico se han asociado
con una mayor frecuencia de esta terapia.

En 2015 McDonnel y Hillier (124) realizaron una revisién
sistemética sobre los resultados de la rehabilitacion vestibular en la
disfuncion vestibular unilateral periférica y concluyeron, con un grado
de evidencia moderado-alto, que es un tratamiento seguro y eficaz que
resuelve los sintomas y mejora el funcionamiento a medio plazo en
todos los casos de vestibulopatia unilateral periférica, salvo en el grupo
de VPPB, en el que las maniobras de reposicionamiento son mas
efectivas a corto plazo. Por otra parte, no encontraron evidencia
suficiente para discriminar entre diferentes formas de rehabilitacion
vestibular. El nuestro caso, el tipo de rehabilitacidn vestibular se ajustd
a las necesidades individuales de cada paciente, teniendo en cuenta su
edad y la posibilidad de traslado al centro hospitalario, entre otros
factores.

La literatura consultada sobre rehabilitacion vestibular en los casos
concretos de neuritis vestibular también confirma sus beneficios: en
1998 Strupp y cols. (192) realizaron el primer estudio prospectivo para
evaluar los beneficios de la rehabilitacion vestibular, y para ello
seleccionaron a pacientes diagnosticados de neuritis vestibular. En este
trabajo compararon la mejoria en el reflejo vestibulo-ocular a través de
la medida de la torsion ocular, la percepcion a través de la vertical visual
subjetiva, y el control postural a través de los valores de la trayectoria
de balanceo total, en 19 pacientes con ejercicios vestibulares y 20
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pacientes sin ejercicios. Como resultado obtuvieron unos valores de
balanceo total significativamente mejores en los pacientes con
rehabilitacion vestibular, si bien no hubo diferencias en los otros dos
pardmetros. Recientemente, Tokle (193) ha publicado los hallazgos de
su estudio prospectivo en el que compararon un grupo de pacientes con
neuritis vestibular tratados solo con corticoterapia y medidas generales
con otro grupo en el que ademas se realizé rehabilitacion vestibular. En
este estudio se hallé una diferencia estadisticamente significativa a
favor del grupo de rehabilitacion vestibular en el parametro “mareo
subjetivo percibido por el paciente” asi como en las puntuaciones de los
cuestionarios Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS), Visual
Analog Scale-C (sensacion de inestabilidad y desequilibrio al estar de
pie o caminar) y DHI (Dizziness Handicap Inventory). Por otro lado,
Ismail y cols. realizaron también un estudio prospectivo comparando
los resultados tanto en la prueba cal6rica como en los VEMPs cervicales
y en el cuestionario DHI de tres grupos de pacientes: uno tratado solo
con corticosteroides, otro con rehabilitacion vestibular y otro con la
combinacidn de ambos, sin encontrar diferencias significativas entre los
tres grupos (194). Por ultimo, el grupo de Lacour pretende averiguar
cudl es el mejor momento para iniciar los ejercicios de rehabilitacion
vestibular en los pacientes con déficit periférico unilateral (195). Para
ello realizaron un estudio prospectivo en el que los pacientes llevaron a
cabo ejercicios activos de estabilizacion de la mirada, pero un grupo
comenz6 en las dos primeras semanas después del inicio de los
sintomas, otro grupo entre la 3%y la 4% semana, y un Gltimo grupo pasado
el primer mes. Los resultados de este estudio mostraron como todos los
grupos mejoraron significativamente las puntuaciones en el
cuestionario DHI, pero esta mejoria fue mayor en los pacientes que
comenzaron la rehabilitacion de forma temprana (en las primeras dos
semanas); ademas en este grupo se observaron mejores resultados en la
agudeza visual dinamica, asi como un mayor aumento de ganancia del
RVO y un menor porcentaje de sacadas compensatorias en el vHIT.
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Por tanto, con independencia del tipo de rehabilitacién que se vaya
a pautar, reconocer de forma temprana aquellos pacientes que méas se
pueden beneficiar de esta terapia es fundamental, ya que se ha
demostrado que cuanto antes se comience con la rehabilitacion
vestibular mejores resultados se van a obtener. En nuestro estudio no
hemos visto una asociacion entre los parametros iniciales del vHIT y la
frecuencia de rehabilitacion vestibular pero si con los datos obtenidos
en el control de las 3-4 semanas. Por eso pensamos que es clave realizar
este primer control dentro de los primeros 30 dias después del inicio de
los sintomas, para identificar a aquellos pacientes con escasa
recuperacion de la ganancia del reflejo vestibulo-ocular y poder
comenzar en ellos un programa de rehabilitacion vestibular de forma
precoz. No obstante, dado que el andlisis de la rehabilitacion vestibular
y los hallazgos del vHIT son un objetivo secundario de este estudio,
creemos que es interesante realizar estudios especificos que evallen si
existen parametros en el VHIT al diagndstico que nos ayuden a predecir
una mala recuperacion y la necesidad de rehabilitacion vestibular en los
pacientes con neuritis vestibular. En esta linea, debemos volver a
comentar el estudio reciente de Lacour (167), que concluye que el inicio
precoz de la rehabilitacion vestibular es imprescindible para la
adecuada recuperacion de los pacientes con déficit vestibular unilateral
pero no suficiente, ya que los valores de ganancia del RVO inicial
también son determinantes en esta recuperacion. En este estudio,
observan que los pacientes con ganancias iniciales por encima de 0,20
tienen una mayor tasa de recuperacion completa que aquellos con
ganancias por debajo de ese umbral.
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V.2. LIMITACIONES DEL ESTUDIO.

Por ultimo, exponemos las limitaciones de este estudio. Como se ha
explicado en el apartado de material y métodos, el estudio se ha llevado
a cabo dentro de la actividad otorrinolaringoldgica habitual del hospital.
Por este motivo, a pesar de haber establecido un calendario de
revisiones, éstas se han adaptado a las necesidades clinicas de cada
paciente y también a las necesidades propias de la Unidad, con una
carga asistencial elevada. De este modo se explica el hecho de que no
todos los pacientes hayan realizado los Gltimos controles, ya que en
algunas ocasiones el paciente se encontraba ya asintomético y con
pruebas dentro de la normalidad en la primera o segunda revision y no
se ha considerado necesario realizar un nuevo control.

Conviene recordar también que la muestra inicial de 38 pacientes se vio
reducida en 8 pacientes debido a la no disponibilidad o averia del
equipo de VEMPs en determinados momentos, con la consiguiente
imposibilidad para determinar la topografia de la lesidn, y a las pérdidas
de pacientes durante el seguimiento. Sin embargo, la muestra final de
30 pacientes posee la potencia estadistica suficiente para responder a la
hipétesis de estudio planteada.

Por otro lado, la evaluacion inicial del paciente (anamnesis Yy
exploracién otoneuroldgica en el momento del diagndstico) asi como
las pruebas de funcion vestibular (tanto VEMPs como vHIT), no han
sido realizadas siempre por el mismo especialista. Sin embargo,
siempre se han llevado a cabo dentro de la Unidad de Otoneurologia y
han sido revisada por los dos especialistas responsables de dicha
unidad, que son los directores de esta tesis. En este sentido, algunos
estudios han observado diferencias significativas en los resultados del
test de impulso cefalico videoasistido cuando éste es realizado por
distintos examinadores, sobre todo a nivel de la ganancia, y mas
acentuadas en el estudio de los conductos verticales (196). Sin embargo,
la aparicion de sacadas correctoras no parecer verse tan influenciada
por el examinador (197).
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Ademas, en el VHIT solo se han estudiado los conductos horizontales
ya que la exploracién de los conductos verticales es, en general, mucho
mas dificil, sobre todo en personas de edad avanzada que no suelen
realizar una adecuada apertura ocular. Por tanto, los resultados de la
exploracion de estos conductos son menos fiables y basar nuestro
estudio en dicha prueba nos parecia asumir un riesgo de error muy
elevado. Por ello, decidimos estudiar la afectacion del nervio vestibular
inferior a través del VEMP cervical.

Por ultimo, dado que el software utilizado para la realizacion de la
prueba de impulso cefalico no incluia el calculo del parametro PR (73)
al inicio del estudio, la clasificacion del patrén de sacadas en recogido
o disperso se ha realizado en muchos casos de forma subjetiva, de
acuerdo con la apreciacion conjunta de la investigadora principal y los
dos responsables de la Unidad de Otoneurologia del Complexo
Hospitalario de Santiago de Compostela. Por ello, los resultados
relativos a este parametro deben interpretarse con cautela.
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Los hallazgos fundamentales del registro VHIT en nuestros
pacientes con neuritis vestibular en fase aguda han sido la
disminucion de la ganancia del RVO en el oido afecto y el aumento
de asimetria de ganancia, asi como la visualizacién de sacadas
correctoras de caracteristicas patologicas, con un predominio de
sacadas combinadas tipo overt y covert con patron disperso.

Durante el seguimiento se han observado cambios en el registro
VHIT, tanto en la ganancia del RVO como en el tipo de sacadas
correctoras, reflejo de los mecanismos de compensacion vestibular
(fundamentalmente restauracion y adaptacion).

La mitad de nuestros pacientes han logrado la restauracion
completa de la funcién vestibular, con recuperacion de la ganancia
del RVO del oido patologico y desaparicion de las sacadas
correctoras patolégicas.

En aquellos pacientes que no lograron la restauracion del reflejo
vestibulo-ocular, hemos observado una transformacion en el tipo
de sacadas correctoras; en concreto, lo méas frecuente ha sido la
sustitucion de ambos tipos de sacadas por un solo tipo de sacada,
habitualmente covert. No se han observado cambios en el patrén
de sacadas, con un predominio del patron disperso durante todo el
seguimiento.

En nuestro estudio la afectacion exclusiva de la rama vestibular
superior ha sido igual de frecuente que la afectacion conjunta de
ambas ramas vestibulares. No ha habido ningin caso de neuritis
aislada de la rama inferior.
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No se han observado diferencias en las caracteristicas
epidemioldgicas y clinicas de la neuritis vestibular en funcion de la
topografia de la misma.

Los pacientes con neuritis vestibular con afectacion exclusiva de la
rama vestibular superior han mostrado ganancias del RVO y
sacadas correctoras muy similares a los pacientes con afectacion de
ambas ramas vestibulares, tanto en el momento del diagndéstico
como durante el seguimiento.

El 40% de los pacientes con neuritis vestibular superior tuvieron
una recuperacion completa de la funcion vestibular frente al 60%
de los pacientes con neuritis completa. Sin embargo, esta diferencia
no fue estadisticamente significativa.

Por tanto, segun los resultados de este estudio, la afectacion de
ambas ramas vestibulares frente al dafio exclusivo de la rama
vestibular superior no implica diferencias significativas en la
evolucion de los pacientes y, por ello, consideramos que su
determinacion no es imprescindible desde el punto de vista clinico.

La edad podria tener un papel fundamental en los mecanismos de
compensacion vestibular: segun nuestros hallazgos, los pacientes
jovenes suelen tener una mayor afectacion inicial pero con
capacidad de recuperacion rapida, mientras que los pacientes
mayores tienen menos probabilidades de recuperacion o lo hacen
mas lentamente.
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ANEXOS

Anexo 2. Hoja de registro de variables.

Fecha de nacimiento ..../..../......
Fecha de diagnostico .../...../.....

Género  Hombre  Mujer
Necesidad de ingreso  Si

Duracién del ingreso:

Sintomas
Vértigo rotatorio
Inestabilidad
Nauseas
Vomitos
Hipoacusia
Plenitud 6tica
Cefalea

Duracion de los sintomas:

Exploracion fisica
Nistagmo espontaneo
Grado de nistagmo
Test de impulso cefalico
Test de agitacion cefalica
Cover test
Test de Romberg

Test de Unterberger

No

Si No

Si No

Si No

Si No

Si No

Si No

Si No

Si No

| 1 Il
Positivo  Negativo
Positivo  Negativo
Positivo  Negativo
Inestable

Retropulsion

Lateropulsion lado patologico
No explorable

Normal

Lateropulsion lado patoldgico
No explorable
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Lado Derecha  lzquierda
Topografia Superior  Inferior ~ Completa
VPPB Si No

Canal CSP CSH CsS
Rehabilitacion vestibular ~ Si No

Tipo de rehabilitacion Domiciliaria

Optocinético
Posturografia dindmica
Posturografia mavil

Pruebas complementarias

TC cerebro sin contraste urgente

RM cerebro con contraste
Audiometria tonal liminar

Pruebas vestibulares
VEMPs cervical

VHIT diagndstico

214

Si No

Si No

Normoacusia

Hipoacusia neurosensorial
Hipoacusia de transmision
Hipoacusia mixta

Normal Patoldgico
Ganancia oido patolégico
Ganancia oido sano
Asimetria
Sacadas overt
Sacadas covert
Patron

Si No
Si No
Disperso Recogido



vHIT control 1

vHIT control 2

vHIT control 3

ANEXOS

Ganancia oido patolégico

Ganancia oido sano

Asimetria

Sacadas overt Si No

Sacadas covert Si No

Patron Disperso Recogido

Ganancia oido patoldgico

Ganancia oido sano

Asimetria

Sacadas overt Si No

Sacadas covert Si No

Patron Disperso Recogido

Ganancia oido patolégico

Ganancia oido sano

Asimetria

Sacadas overt Si No

Sacadas covert Si No

Patrén Disperso Recogido
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ANEXOS

Anexo 3. Permisos de reproduccion de imagenes.

Figura 1. Desarrollo embrionario del oido. Schoenwolf GC, Bleyl SB,
Brauer PR, Francis-West PH. Larsen's Human Embryology. Elsevier.
2021. Licencia para reproduccion de imagen n° 5044921120068.

Figura 2. Laberinto 6seo. Standring S. Gray's Anatomy. Elsevier. 2021.
Licencia para reproduccion de imagen n° 5046060187155.

Figura 3. Laberinto membranoso. Felten D, Obanion MK, Maida MS.
Netter's Atlas of Neuroscience. Elsevier. 2016. Licencia para
reproduccion de imagen n° 5044920456458.

Figura 4. Mécula acustica. Felten D, Obanion MK, Maida MS. Netter’s
Atlas of Neuroscience. Elsevier. 2016. Licencia para reproduccién de
imagen n° 5044920456458.

Figura 5. Cresta ampular. Felten D, Obanion MK, Maida MS. Netter’s
Atlas of Neuroscience. Elsevier. 2016. Licencia para reproduccién de
imagen n° 5044920456458.

Figura 6. Células ciliadas. Felten D, Obanion MK, Maida MS. Netter’s
Atlas of Neuroscience. Elsevier. 2016. Licencia para reproduccién de
imagen n° 5044920456458.

Figura 7. Vascularizacion del oido interno. Lysakowski A. Cummings
Otolaryngology. Elsevier. 2021. Licencia para reproduccién de imagen
n°® 5062130208035.

Figura 8. Esquema de la mecanotransduccién. Connors BW. Medical
Physiology. Elsevier. 2017. Licencia para reproduccién de imagen n°
5062121381937.

Figura 9. Reflejo vestibulo-ocular. John P. Carey JP, Della Santina CC.
Cummings Otolaryngology. 2021. Elsevier. Licencia para reproduccion
de imagen n° 5070901483905.
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Figura 10. Test de impulso cefalico. Omron R. Peripheral Vertigo.
Emergency Medicine Clinics of North America, 2019; 37 (1): 11-28.
Licencia para reproduccién de imagen n® 5063220897686.

Figura 11. Tracto vestibuloespinal. Susan E. Mulroney, Adam K.
Myers. Netter's Essential Physiology. Elsevier. 2016. Licencia para
reproduccion de imagen n° 5063230006141.

Figura 13. Patrones de impulso cefélico videoasistido. Park P, Park JG,
Kim JS, Koo JW. Role of video-head impulse test in lateralization of
vestibulopathy: comparative study with caloric test. Auris Nasus
Larynx. 2017; 44 (6):648-54. Licencia para reproduccion de imagen n°
5070380279564.

Figura 14. Consecuencias de la hipofuncion vestibular unilateral.
Basterra Alegria, J. Otorrinolaringologia y Patologia Cervicofacial.
Elsevier. Licencia para reproduccion de imagen n° 5044931029024,

Figura 72. Patron de sacadas en funcién del parametro PR. Rey-
Martinez J, Batuecas-Caletrio A, Matifio E, Pérez-Fernandez N.
HITCal: A software tool for analysis of video head impulse test
responses. Acta Otolaryngol. 2015;135(9):886-94. Permiso libre para
reproduccion de imagen: http://www.tandfonline.com.
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El término compensacion vestibular hace referencia a la
capacidad intrinseca del sistema nervioso para reorganizarse y
superar los dafos del sistema vestibular periférico.

La neuritis vestibular es una causa frecuente de vértigo y puede
considerarse el paradigma de la hipofuncion vestibular
unilateral aguda.

El video head impulse test (VHIT) es una prueba vestibular
instrumental que permite cuantificar de forma objetiva

el reflejo vestibulo-ocular y evaluar los distintos mecanismos de
compensacion vestibular.

El presente estudio pretende caracterizar, a través del vHIT, los
mecanismos de compensacion vestibular que acontecen

en pacientes diagnosticados de neuritis vestibular, e investigar
si existen factores clinicos que influyan en dicho proceso.
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