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Sindrome vestibular
agudo de origen central

Acute central vestibular
syndrome.

Francisco José Gallardo Ollervides,! Javier Serrano Roméan?

! Cirujano otélogo-neurotélogo, Centro Médico ABC, Ciudad de México.

2 Departamento de Otorrinolaringologia y Cirugia de Cabeza y Cuello, Centro
Médico Nacional Hospital de Especialidades Gral. Div. Manuel Avila Cama-
cho, Instituto Mexicano del Seguro Social, Puebla, México.

Resumen

ANTECEDENTES: El sindrome vestibular agudo de origen central es un evento que
afecta notablemente la calidad de vida de los pacientes.

OBJETIVO: Describir la fisiopatologia, cuadro clinico y métodos diagnésticos actuales
en el sindrome vestibular agudo de origen central, con insistencia en la importancia
de las pruebas clinicas sobre los estudios de imagen.

METODOLOGIA: Revisién narrativa de la bibliografia en neurotologia y diagnéstico
diferencial entre vértigo de origen central vs periférico.

RESULTADOS: El sindrome vestibular agudo de origen central representa una
urgencia neuroldgica subdiagnosticada. El protocolo Head Impulse-Nystagmus-Test
of Skew (HINTS) ha demostrado ser un método ttil para diferenciar causas centrales
de periféricas. La resonancia magnética con secuencia ponderada en difusion es el
estudio de eleccién para confirmar una lesion central en fase aguda; sin embargo, los
nuevos algoritmos clinicos han demostrado ser capaces de detectar un evento vascular
cerebral temprano con mayor sensibilidad diagnéstica que la resonancia magnética
en las primeras 48 horas.

CONCLUSIONES: El diagnéstico critico en neurotologia es el sindrome vestibular
agudo, por lo que identificar si se trata de un origen periférico o central resulta de gran
relevancia. Omitir o retrasar el diagndstico de sindrome vestibular agudo de origen
central de tipo vascular puede ocasionar graves danos, secuelas severas o, incluso, la
muerte. Actualmente los protocolos HINTS, HINTS Plus o STANDING facilitan la
identificacién de ese sindrome sin la necesidad de un estudio de imagen.

PALABRAS CLAVE: Vértigo; sindrome vestibular agudo; infarto cerebeloso; neu-
rotologia.

Abstract

BACKGROUND: Acute vestibular syndrome of central origin is an event that sig-
nificantly affects the quality of life of patients.

OBJECTIVE: To describe the pathophysiology, clinical presentation, and current
diagnostic tools in acute vestibular syndrome of central origin, emphasizing the im-
portance of clinical tests over imaging studies.

METHODOLOGY: Narrative review of the otoneurology literature and differential
diagnosis between vertigo of central vs peripheral origin.
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RESULTS: Acute vestibular syndrome of central origin represents an underdiagnosed neurological emergency.
The use of the Head Impulse-Nystagmus-Test of Skew (HINTS) protocol has proven to be a useful tool for dif-
ferentiating central from peripheral etiologies. Diffusion-weighted magnetic resonance is the study of choice for
confirming a central injury in the acute phase; however, new clinical algorithms have been shown to be able to
detect early acute vestibular syndrome of central origin with greater diagnostic sensitivity than magnetic reso-
nance imaging in the first 48 hours.

CONCLUSIONS: Acute vestibular syndrome is the critical diagnosis in neurology, so identifying whether it is of
peripheral or central origin is of great importance. Failing or delaying the diagnosis of vascular acute vestibular
syndrome of central origin can lead to serious damage, severe sequelae, or even death. Currently, there are tools
such as HINTS, HINTS Plus, or STANDING that facilitate the identification of such syndrome without the need
for an imaging study.

KEYWORDS: Vertigo; Acute vestibular syndrome; Cerebellar infarction; Neurotology.

PUNTOS CLAVE

¢ El diagnoéstico critico en neurotologia es el sindrome vestibular agudo. Omitir o retrasar
el diagnéstico de sindrome vestibular agudo de origen central de tipo vascular puede
ocasionar graves dafios, secuelas severas o, incluso, la muerte.

e Aproximadamente el 9% de los eventos vasculares centrales son mal diagnosticados
en la atencién inicial. El error diagnéstico aumenta hasta un 40% cuando los sintomas
son moderados o transitorios.

¢ Elsindrome vestibular agudo es de origen periférico en el 90-95% de los casos; la neuritis
vestibular es la causa mas frecuente. Del 5 al 10% de todos los sindromes vestibulares
agudos son de origen central; el evento vascular cerebral de tipo isquémico en territorio
posterior es la causa mas comun.

e Elprotocolo Head Impulse-Nystagmus-Test of Skew (HINTS) es un método diagndstico
atil para identificar con gran precision el diagnéstico critico de un sindrome vestibu-
lar agudo de origen central, incluso antes de que la imagen temprana en resonancia
magnética nuclear muestre hallazgos positivos.

¢ Elestudio diagnéstico definitivo de lesiones vasculares agudas en casos de sindrome ves-
tibular agudo es la resonancia magnética nuclear con secuencia ponderada en difusion.

e El tratamiento oportuno del sindrome vestibular agudo de origen central busca man-
tener una presiéon de perfusién cerebral adecuada, limitar la extensiéon del dafio y
las secuelas. De acuerdo con la enfermedad de base, las medidas iniciales incluyen
tratamiento antitrombético con antiagregantes plaquetarios, terapia anticoagulante
y control de dislipidemia.

e La prevencion del sindrome vestibular agudo de origen central vascular consiste en
controlar las enfermedades de base que favorecen los eventos trombdéticos, asi como
controlar los factores de riesgo modificables: diabetes mellitus, hipertensién arterial,
obesidad, y eliminar el sedentarismo y el tabaquismo.

ANTECEDENTES

El sindrome vestibular agudo de origen central es un evento que afecta notablemente la
calidad de vida de los pacientes. Un diagndstico preciso y oportuno es trascendental en estos
casos; el diagndstico de vértigo y mareo de origen central es el que ha orientado toda la clinica
de los trastornos del equilibrio, mareo y vértigo hacia la diferenciacién entre lo central y lo
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periférico. Este dilema se ha superado, en gran medida, gracias a los avances en imagen,
que permiten identificar pequenas lesiones con una precision anatémica sorprendente. Sin
embargo, el recurso diagnodstico de imagen no siempre esta disponible para identificar un
sindrome vestibular agudo de origen central. Cualquier otro diagnéstico puede esperar sin
que existan graves repercusiones, mas alla de la persistencia de las molestias en el paciente,
pero omitir o retrasar un diagndstico de sindrome vestibular agudo de origen central de tipo
vascular puede ocasionar graves danos, secuelas severas o, incluso, la muerte.!

Segln una revisién sistematica, hasta el 9% de los eventos vasculares centrales son mal
diagnosticados en la atencién inicial, y esta cifra de error diagnéstico aumenta al menos cinco
veces cuando los sintomas son moderados o transitorios.?

En las ultimas tres décadas grandes avances en el campo de la neurotologia han permitido
el desarrollo de pruebas clinicas totalmente accesibles y confiables para poder identificar
con gran precision el diagndstico critico de un sindrome vestibular agudo de origen central,
incluso antes de que la imagen temprana en resonancia magnética nuclear muestre hallazgos
positivos.?

METODOLOGIA

Revisién narrativa de la bibliografia en neurotologia y diagnéstico diferencial entre vértigo
de origen central vs periférico.

RESULTADOS

Definicion

El sindrome vestibular agudo se define como un episodio Ginico y monofasico de sintomas y
signos vestibulares de inicio stibito, con una duracién de horas a dias. La secuela del ataque
agudo puede prolongarse por varias semanas o incluso meses. El cuadro clinico incluye la
aparicién repentina de crisis de vértigo, ndusea, vomito, intolerancia al movimiento cefélico,
inestabilidad de la marcha y nistagmo.* El sindrome vestibular agudo puede ser de origen
central o periférico; del 90 al 95% de los casos seran de tipo periférico, la neuritis vestibular
es la causa mas frecuente. Solo del 5 al 10% de todos los sindromes vestibulares agudos seran
de tipo central; el evento vascular cerebral es la causa mas comun.

Se define afeccién periférica cuando la lesién se encuentra en el aparato vestibular o en los
nervios vestibulares, y afeccién central cuando la lesién afecta los ntcleos vestibulares en el
tallo cerebral o sus vias ascendentes o descendentes, relevos y conexiones vestibulo-oculares,
vestibulo-espinales, vestibulo-cerebelosas o en la corteza vestibular parietoinsular. La defi-
nicién de sindrome vestibular agudo de origen central incluye, l6gicamente, sintomas de tipo
central: disartria, dislalia, disfagia, diplopia, ataxia y alteraciones hemicorporales sensitivas
o motoras; es decir, un sindrome vestibular agudo de tipo central debe tener sintomas centra-
les. Sin embargo, apenas el 20% de los casos manifiestan sintomas neurolégicos focales; en
contraste, el 80% de los infartos cerebrales ocurren de manera aislada, es decir, sin sintomas
neurolégicos evidentes, por lo que es muy facil confundirlos con sindrome vestibular agudo
de tipo periférico.?

Causas

Las causas de un sindrome vestibular agudo de origen central son muy variadas e incluyen
enfermedades de origen vascular, neoplésico, inflamatorio, infeccioso, téxico, traumatico
o degenerativo. Cualquier proceso patolégico que afecte los nicleos o las vias vestibulares
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hacia el cerebelo, la médula espinal, los nucleos oculomotores o la corteza cerebral puede
manifestarse, en determinadas circunstancias, como un sindrome vestibular agudo. Todas
las causas son importantes y, en la mayoria de los casos, una historia clinica detallada y
bien dirigida, junto con los estudios de imagen, daran la clave diagnéstica. Sin embargo,
las causas centrales de tipo vascular, por su potencial de afeccién progresiva, pueden poner
en riesgo la vida o dejar secuelas permanentes, por lo que el sindrome vestibular agudo de
origen central de tipo vascular representa el diagnéstico critico: un diagnéstico erréneo o
tardio puede ocasionar graves consecuencias, por lo que es imperativo un diagnéstico certero,
temprano y tratamiento inmediato.

Los eventos vasculares agudos pueden ser isquémicos o hemorragicos. Los isquémicos por
eventos tromboembdlicos, ateromas desprendidos o disecciones arteriales representan el 80%
de todos los accidentes vasculares cerebrales, y los eventos hemorragicos relacionados con
crisis hipertensivas, malformaciones vasculares o ambas solo el 20%.°

Fisiopatologia

Normalmente, el sistema vestibular esta enviando sefiales de manera permanente median-
te potenciales de accién que aumentan o disminuyen de acuerdo con los movimientos de la
cabeza; este sistema es bilateral, sincrénico y conjugado. Aun en reposo, se envian sefales
desde la periferia al sistema nervioso central. El sindrome vestibular agudo ocurre como re-
sultado de una lesién unilateral vestibular central o periférica, que causa una asimetria en
la frecuencia de disparo neural vestibular normal. Esta asimetria funcional en los sistemas
sensoriales de movimiento del aparato vestibular ocasiona que los pacientes experimenten
vértigo, nduseas y vomitos, y puede comprobarse facilmente con signos clinicos relacionados
con las alteraciones del reflejo vestibulo-ocular (nistagmo), vestibulo-espinal (pulsién e ines-
tabilidad) y estimulacién del ntcleo del vago (palidez, diaforesis, ndusea y vomito).

La causa mas frecuente del sindrome vestibular agudo de origen central es vascular por pro-
cesos isquémicos en el territorio de irrigacién cerebral posterior. Si bien algunos problemas
isquémicos de la circulacién anterior que afectan las areas de la corteza vestibular, mas fre-
cuentemente en el hemisferio derecho, podrian originar vértigo y mareo,” son poco frecuentes,
por lo que practicamente todas las alteraciones vasculares proceden del territorio de las dos
arterias vertebrales que se unen para formar la arteria basilar y de estos troncos arteriales
emergen las arterias que irrigan el cerebelo, la médula, el puente y el tallo cerebral. La pri-
mera rama que emerge de las arterias vertebrales es la arteria cerebelosa posteroinferior;
una vez que las dos vertebrales se unen, dan su primera rama, que es la arteria cerebelosa
anteroinferior y, por ultimo, la cerebelosa superior. Estas tres arterias irrigan todo el cere-
belo, y sus ramas penetrantes paramedianas y circunferenciales irrigan al bulbo raquideo,
la protuberancia y el mesencéfalo.

Cuadro clinico

El sindrome vestibular agudo generalmente tiene manifestaciones clinicas floridas y devas-
tadoras para el paciente. Los pacientes, previamente sanos, muestran de manera subita
vértigo o mareo intenso con imposibilidad para la marcha. Suelen referir claramente una
sensacién de movimiento, habitualmente rotatorio, que describen como que el entorno a su
alrededor gira, que ellos giran o caen en un torbellino, que las cosas frente a ellos pasan
moviéndose muy rapidamente, que caen en un hoyo o un jalén muy fuerte, como si algo los
empujara hacia atras, hacia adelante o hacia los lados. Estos sintomas se acompanan, en la
mayoria de los casos, de una reacciéon vasovagal importante con diaforesis, palidez, ndusea y
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vomito. El sindrome vestibular agudo tipico es una crisis Unica y en una sola fase temporal
que abarca horas a dias. Una vez que cede el cuadro agudo, el paciente recupera la capacidad
para deambular, cede el vértigo, pero puede persistir inestabilidad y mareo por semanas. De
acuerdo con la definicién y estrictamente hablando, no debe haber sintomas auditivos. Sin
embargo, la hipoacusia, actfeno, plenitud 6tica y ocasionalmente otalgia no son infrecuentes,
lo que integra un sindrome cocleovestibular agudo. Este puede ser periférico, secundario a un
proceso inflamatorio, habitualmente infeccioso, del oido interno, conocido como laberintitis,
una hipoacusia stubita con sintomas vestibulares o, incluso, una crisis inicial de enfermedad
de Méniere. También puede ser secundario a enfermedad central de cualquier causa, mas
frecuentemente vascular isquémica, con afecciéon del nicleo coclear o cualquier sitio anatémico
de la via auditiva hasta la corteza cerebral temporal.

Una caracteristica clinica importante del sindrome vestibular agudo, que con frecuencia
ocasiona confusiéon diagnéstica, es la exacerbacion de los sintomas con los movimientos de
la cabeza. No debe confundirse un vértigo que dura segundos y solo se siente, se observa y
se desencadena después de los movimientos cefalicos, con un vértigo espontaneo que dura
horas a dias y aumenta durante los movimientos cefalicos.

El cuadro clinico del sindrome vestibular agudo también incluye un aspecto de consecuencias
graves para el paciente, que siempre debe considerarse en el tratamiento integral y fre-
cuentemente lo omite el médico tratante. La crisis de vértigo del sindrome vestibular agudo
genera un efecto emocional devastador en la mayoria de los pacientes; el vértigo es el sintoma
neuroldgico que més ansiedad, inseguridad, angustia y miedo genera en los pacientes.® Si
no se toma en cuenta el aspecto emocional del paciente y se incluye en el tratamiento, las
molestias crénicas después del sindrome vestibular agudo pueden perpetuarse y constituir
otras enfermedades que trastornan definitivamente la calidad de vida del paciente.’

Diagnéstico

El diagnéstico clinico de un sindrome vestibular agudo, cuando el cuadro es florido, no repre-
senta un reto especial. La dificultad estriba en identificar las causas centrales (potencialmente
peligrosas) de las periféricas (benignas) en pacientes con sintomas escasos, contradictorios
0 poco intensos, en especial el sintoma mareo sin vértigo. Esto es causa frecuente de errores
diagndsticos criticos porque el mareo es poco especifico, dificil de describir por los pacientes e
interrogar por el clinico, y carece de un signo clinico especifico como el nistagmo para el vér-
tigo. Aumenta la dificultad diagnostica el hecho de que gran parte de los eventos vasculares
cerebrales de la fosa posterior no causan sintomas neurolégicos focales clasicos que orienten
al diagnéstico; es decir, se manifiestan como sindrome vestibular agudo sin sintomas de tipo
central.

Hasta hace algunas décadas, las caracteristicas clinicas que se usaban para diferenciar el
origen central del periférico eran imprecisas, poco claras y se traslapaban, lo que hacia muy
dificil reconocer con certeza lo central de lo periférico. Cuadro 1

Este paradigma ha quedado atras y, a partir de la publicacién en 2009 del protocolo Head
Impulse-Nystagmus-Test of Skew (HINTS),? se dispone de un método diagnéstico a la cabe-
cera del paciente que consta de tres pruebas clinicas faciles de aplicar: la prueba de impulso
cefalico o de Halmagyi;'° observar las caracteristicas del nistagmo espontaneo y evocado con
las diferentes posiciones de la mirada y, por ultimo, la prueba de cobertura ocular. Cada
una de estas pruebas por separado no tiene el valor de la combinacién de las tres, pero los
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Cuadro 1. Caracteristicas del vértigo de origen central y periférico

Caracteristica Periférico Central

Inicio Subito Stbito o lento
Severidad Intenso rotatorio Mal definido, menos intenso
Patrén Paroxistico intermitente Constante
ﬁiﬁi:ﬁiﬁ 1ior la posicién o el g Variable
Reaccién vasovagal Frecuente Variable
Nistagmo Horizontal Vertical o multidireccional
Fatiga de signos y sintomas Si No

Sintomas auditivos Pueden ocurrir Es raro que ocurran
Membrana timpéanica anormal Puede existir No

Sintomas y signos del sistema Ausentes Generalmente presentes

nervioso central

resultados pueden combinarse de muy diversas maneras. Evidentemente, entre mas pruebas
positivas para lesion central tengamos, es mas probable que el paciente, efectivamente, tenga
un evento vascular cerebral en evolucién. En contraste, para pensar en una lesién periférica,
necesariamente debemos tener las tres pruebas que orientan a trastorno periférico; todas
las deméas combinaciones deben considerarse evento vascular cerebral en evolucién hasta
demostrar lo contrario. Cuadro 2

El protocolo HINTS se validé en una revisiéon sistematica que incluyé 6 estudios con un total
de 644 pacientes con sindrome vestibular agudo, de los que 200 (31.1%) fueron secundarios
a evento vascular cerebral del territorio posterior. El riesgo de evento vascular cerebral de
circulacién posterior fue 15 veces mayor en los pacientes con HINTS positivo en compara-
cién con los pacientes sin anormalidades. La sensibilidad acumulada para evento vascular
cerebral fue del 95.5% con una especificidad del 71.2%. La revisién concluy6 que el protocolo
HINTS es una prueba clinica til para diferenciar un evento vascular cerebral de la circula-
ci6n posterior de causas periféricas de sindrome vestibular agudo. Se requieren mas estudios
para validar el HINTS como método clinico de prediccién en urgencias y para seleccionar a
los pacientes aptos para terapia de reperfusién.'' Hace poco se propuso ampliar el concepto

Cuadro 2. Combinaciones posibles del protocolo Head Impulse-Nystagmus-Test of Skew y
valor diagnéstico

Impulso cefalico Nistagmo Prueba de cobertura ocular Diagnéstico
Anormal Unidireccional Ausente Neuritis vestibular
Anormal Unidireccional Presente Infarto
Anormal Bidireccional Ausente Infarto
Anormal Bidireccional Presente Infarto

Normal Unidireccional Ausente Infarto
Normal Unidireccional Presente Infarto
Normal Bidireccional Ausente Infarto
Normal Bidireccional Presente Infarto
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del protocolo HINTS, incluyendo el HINTS Plus, que incorpora una prueba auditiva (finger
rub) que puede practicarse en la cama del paciente.

Otro algoritmo propuesto se denomina STANDING, que incluye la discriminacién entre
nistagmo espontaneo y posicional, la direccién del nistagmo, la prueba de impulso cefalico y
la evaluacion del equilibrio. Ambos algoritmos, HINTS Plus y STANDING, son capaces de
detectar un evento vascular cerebral temprano con mayor sensibilidad diagnédstica que la
resonancia magnética en las primeras 48 horas.'?

Para descartar afeccién central, el estudio que mas valor tiene en el sindrome vestibular agudo
es, definitivamente, la resonancia magnética nuclear. Por lo tanto, una vez que se identifica a
un paciente con probable causa central de sindrome vestibular agudo, debe hacerse el estudio
de 1magen a la brevedad y tomar decisiones con el paciente para una vigilancia estrecha de
sus sintomas y evolucién. No es prudente regresar a domicilio a un paciente que acude a
urgencias con pruebas clinicas del protocolo HINTS positivas para lesién central y riesgo de
evento vascular cerebral en evolucion.

Existe otro método diagndstico clinico muy util para fundamentar nuestras decisiones y evi-
tar errores diagnésticos graves en casos de sindrome vestibular agudo: el ABCD2 de riesgo
de evento vascular cerebral del paciente en urgencias.!®> Este método clinico considera la
edad del paciente, las cifras de presion arterial, las caracteristicas clinicas de tipo central,
la duracion del evento y si el paciente es diabético. Se asignan puntos a cada rubro y, si el
paciente tiene 3 puntos o menos, la probabilidad de que tenga un evento vascular cerebral
en evolucién es del 1%. Si el paciente tiene entre 4 y 5, la probabilidad sube al 6.8% y si su
escala ABCD2 est4 entre 6 y 7, la probabilidad de evento vascular cerebral es del 27%, por lo
que debe considerarse paciente en riesgo de evento vascular cerebral en evoluciéon. Cuadro 3

Estudios auxiliares de diagnéstico

El estudio diagnéstico definitivo en casos de sindrome vestibular agudo es la resonancia
magnética nuclear ponderada en difusién (Figura 1). La resonancia magnética nuclear tiene
superioridad diagnostica sobre la tomografia computada en lesiones vasculares agudas. Si
bien ambos estudios son utiles, la tomografia computada evaliia mejor el hueso y los espacios
aéreos, en tanto que la resonancia magnética nuclear evaliia mejor los tejidos blandos y fluidos
corporales. Son complementarios, pero en lesiones cerebrales de tipo vascular, neoplasico,

Cuadro 3. E1 ABCD2 de riesgo de evento vascular cerebral

Caracteristica Valor Puntos
Age 60 afios 0 mas 1
Blood pressure 140-90 mmHg o més 1
Debilidad unilateral 2
Clinical features Disartria sin debilidad 1
Otros sintomas 0
Menos de 10 minutos 0
Duration Entre 10 y 59 minutos 1
60 minutos o mas 2
Diabetes Presente 1

Probabilidad de evento vascular cerebral en evolucién: 0 a 3 puntos 1%; entre 4 y 5 puntos 6.8% y entre 6y 7
puntos 27%.
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Figura 1

Infarto isquémico agudo cerebeloso izquierdo.

degenerativo o inflamatorio, la resonancia magnética nuclear aporta informacién més precisa,
detecta lesiones mas pequenas y de manera mas temprana que la tomografia computada. Esta
ultima es muy util en casos de traumatismo craneoencefalico y evento vascular cerebral de
tipo hemorragico o lesiones vasculares antiguas. Por supuesto que la disponibilidad de cada
uno de ellos en el evento agudo determinara su uso. En las primeras 48 horas de evolucién,
ambos estudios pueden resultar normales, segun el protocolo utilizado, y el paciente puede
tener un evento vascular cerebral en evolucion.

Las pruebas clinicas del HINTS en ocasiones resultan dudosas a la vista del explorador poco
experimentado o en pacientes poco cooperadores. Incluso con las diversas estrategias para
eliminar la fijacion, es posible tener resultados inciertos; en estos casos, debe recurrirse a los
estudios de gabinete para medicién cuantitativa y objetiva de los reflejos vestibulo-oculares
y vestibulo-espinales con la prueba de videoimpulso cefélico, la videonistagmografia, los po-
tenciales miogénicos vestibulares y la posturografia. En especial, la prueba de videoimpulso
cefalico permite evaluar cada canal de cada oido de manera independiente, cuantificando
las respuestas para hacer evidentes respuestas enmascaradas en la exploracion clinica con-
vencional (sacadas encubiertas).

Los estudios audiolégicos son obligatorios en todos los casos de sindrome vestibular agu-
do con sintomas auditivos. El Doppler o diplex es muy util para evaluar la funcién del
sistema carotideo, pero pierde su valor en el sistema posterior por una mala definicién de
las arterias vertebrales al transcurrir entre las vértebras cervicales. La angiorresonan-
cia o angiotomografia computada son excelentes opciones para evaluar todo el sistema
vascular cerebral.
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Tratamiento

El tratamiento del sindrome vestibular agudo de origen central incluye medicamentos para
controlar los sintomas de vértigo, de ansiedad y la reacciéon vasovagal, y el tratamiento
de base dirigido a la causa del evento. La encefalopatia de Wernicke por deficiencia de
tiamina, frecuente en pacientes alcohdlicos, pero también en desnutridos y con procesos
neoplasicos, debe corregirse mediante la administracion de altas dosis de tiamina, con lo
que los sintomas desaparecen rapidamente. El sindrome vestibular agudo de origen central
por lesiones neoplésicas amerita tratamiento quirtrgico o con radioterapia en sus diversas
modalidades. Las afecciones infecciosas o degenerativas ameritan el tratamiento adecuado
segun la causa.

Al ser las causas vasculares isquémicas las mas frecuentes, una vez que se establece el
diagnéstico de evento vascular cerebral isquémico como causa de un sindrome vestibular
agudo de origen central, es necesario iniciar el tratamiento inmediato, idealmente por parte
del neurdlogo. Los objetivos del tratamiento son mantener una presion de perfusion cerebral
adecuada y limitar la extension del dano y las secuelas. Las medidas iniciales incluyen el
inicio de tratamiento antitrombotico con antiagregantes plaquetarios, como el acido acetil-
salicilico a dosis de 325 mg al dia y clopidogrel 75 mg al dia durante dos o tres meses. Si
se demuestra alguna enfermedad cardiaca o vascular periférica trombogénica como causa
del evento vascular cerebral, debe iniciarse y mantenerse también terapia anticoagulante
con acenocumarol, warfarina o alguno de los anticoagulantes orales, como el rivaroxaban,
durante tres a seis meses o de manera permanente, de acuerdo con la enfermedad de base.
En caso de evidencia de que la causa del evento vascular cerebral es una enfermedad ate-
rotrombdtica, deber4 iniciarse el tratamiento con estatinas a la dosis mas alta tolerada en
el ataque agudo y, posteriormente, bajar la dosis para el control de lipoproteinas dentro de
limites normales. El control de la presién arterial no debe ser inmediato en caso de eventos
isquémicos, para asegurar el mantenimiento de una buena presién de perfusién cerebral,
lo que garantiza una baja paulatina de la presion. Lo contrario ocurre en el evento vascular
cerebral de tipo hemorragico, en el que la hemorragia sobreviene con frecuencia después de
un descontrol hipertensivo severo con la ruptura de arterias aterosclerdticas o con defectos
en las paredes de tipo aneurisma; en estos casos, un rapido control de la presién arterial
limitar4 la extensién de la hemorragia.

Prevencion

El manejo preventivo del sindrome vestibular agudo de origen central por causa vascular
consiste en controlar las enfermedades de base que favorecen los eventos tromboticos, como
la trombosis venosa profunda, la fibrilacién auricular y la aterosclerosis. Asimismo, deben
controlarse los factores de riesgo modificables, como el adecuado control de la diabetes mellitus,
la hipertension arterial sistémica y la obesidad y eliminar el sedentarismo y el tabaquismo.

CONCLUSIONES

El diagnéstico critico en neurotologia es el sindrome vestibular agudo. Omitir o retrasar el
diagnéstico de sindrome vestibular agudo de origen central de tipo vascular puede ocasionar
graves dafos, secuelas severas o incluso la muerte. En las Gltimas tres décadas, los grandes
avances en el campo de la neurotologia han permitido el desarrollo de pruebas clinicas total-
mente accesibles y confiables para poder identificar con gran precision el diagnéstico critico
de un sindrome vestibular agudo de origen central, incluso antes de que la imagen temprana
en resonancia magnética nuclear muestre hallazgos positivos.
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