El vértigo visto por el neurdlogo

A. Subirana

Invitado por el Dr. A. GALLART-ESQUERDO a representar los neuré-
logos en el enfoque multidisciplinario de esta Mesa redonda sobre el
vértigo, me doy cuenta de la gran limitacién de tiempo a que nos obli-
ga el ser 12 el nimero de participantes. Voy, pues, a intentar hacerme
inteligible y para ello me limitaré a mostrar en visién panorarmica lo
‘que representa para el neurélogo el aparato vestibular y la forma en
que se manifiestan sus trastornos.

VERDADES FUNDAMENTALES

12 El vértigo neuroldgico sélo puede estudiarse dentro de contex-
tos laberintico periférico o vestibular central.

22 Creemos que es util conservar la divisién entre vértigo objetivo
y vértigo psicosensorial, pero no olvidemos que a la sensacién de rota-
ciéon hay que afiadir ilusiones de movimiento ascendente, de bascular
en un plano vertical, en rueda de molino, etc.

3.2 El sindrome vestibular estara constituido por:

a) un nistagmus, sea éste espontaneo, revelado por la exploracién
o provocado por las pruebas instrumentales.

b) desviaciones segmentarias que se ponen de manifiesto por las
pruebas de los brazos extendidos, de la plomada, del Romberg vestibu-
lar, etc.

Estos signos clinicos junto con:

¢) Los resultados de las exploraciones calérica, rotatoria y galva-
nica, formaban el tripode de la semiologia vestibular cuando llegué yo
a Estrasburgo a fines de los afios 20. Dichos procedimientos explorato-
rios han alcanzado hoy dia gran perfeccién técnica gracias en gran parte
al registro electronistagmogrdfico. El aporte de la tomografia axial com-
putada, ha sido decisivo en el diagndstico etiolégico de buen numero
de afectaciones vestibulares con expresién vertiginosa.

VERTIGO VERDADERO Y SEUDOVERTIGO. Aunque continda siendo vale-
dera la diferenciacién entre vértigo verdadero y falso vértigo, un neu-
rélogo que se precie de tal, debe hacer hincapié en la importancia de
los sintomas catalogados despectivamente de seudovértigos.
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Cuando el enfermo se queja de obnubilacién transitoria, de aturdi-
miento, de mareo, o la sensaciéon de que le pasa un velo ante sus ojos,
o que lo ve «todo negro» al inclinarse hacia adelante, no podemos olvi-
dar que estas sensaciones traducen a veces al existencia, no sélo de sin-
dromes del seno carotideo y de la hipotension ortostatica, sino también
de insuficiencias vasculares cerebrales, principalmente vertebrobasilares,
o pueden ser los primeros sintomas de otros graves procesos neurolé-
gicos.

EL VERTIGO EPILEPTICO. Antes de comenzar el estudio sistemético
de la manifestacién subjetiva que nos ocupa, me creo obligado como
presidente de honor y fundador de la Rama Espafiola de la Liga Inter-
nacional contra la Epilepsia, a insistir sobre el hecho de que es preci-
samente en los epilépticos, en los que es particularmente delicado dife-
renciar los vértigos ortodoxos de las llamadas falsas sensaciones verti-
ginosas.

Los trabajos que hemos dedicado a los problemas de diferencia-
cién de las crisis de «pequerio mal» y de las manifestaciones de la epi-
lepsia temporal, vienen resumidos en el texto de mi discurso de recep-
cién a esta Academia (1).

NIVELES LESIONALES. Para facilitsr la descripcidn, les proyecto esta
diapositiva de Netter por la que veran en primer lugar las causas extra-
craneales de vértigo (vasculares, dseas, etc.) y las que tienen un origen
intracraneal. Entre estas ultimas, no pudiendo ir siguiendo los pelda-
flos sucesivos, que desde el 6rgano endolaberintico hasta los mas eleva-
dos centros de la equilibracién, pueden ir siendo atacados por las dife-
rentes noxas, vamos a limitarnos a citar diversos tipos de alteraciones
patoldgicas, que se asocian a las manifestaciones vertiginosas y condi-
cionan el diagndstico topografico.

1. ORGANO PERIFERICO. El proceso maés tipico del laberinto perifé-
rico, lo constituira la enfermedad de Méniére con su aguda sintomato-
logia cocleovestibular. Para nosotros, su eventual diagnéstico compor-
tara el envio del paciente al ORL.

En la proximidad del érgano periférico y comprometiendo su inte-
gridad, actuaran los traumatismos de penasco y la llamada conmocion
cerebral (2), a los que dedicamos particular atenciéon hace muchos afios,
naturalmente antes de la era eelctroencefalografica; el E.E.G. puede hoy
dia aclarar la diferenciacién entre la génesis central y periférica no sélo
de los vértigos post-traumdticos, sino también de las llamadas neuritis
vestibulares. Una mayor electividad cocleo-vestibular, la manifestaran
los factores téxicos que estudiamos con toda amplitud hace seis afios
en el capitulo de las Ponencias sobre los sindromes iatrdgenos (3).

2. EtapA RADICULAR. El nervio vestibular constituido por los ci-
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lindroejes de las células bipolares del ganglio de Scarpa, sera el asiento
del neurinoma del aciistico, que Netter en su esquema marca exhube-
rantemente, posiblemente con el deseo de hacernos ver un paisaje re-
trospectivo, ya que hoy dia el neurinoma del acustico, debe ser imepera-
tivamente diagnosticado en su etapa intracanalicular, sin esperar a que

se constituya el cuadro clinico de los tumores del 4ngulo pontocerebe-
loso.

3. VIAS VESTIBULARES CENTRALES. Después del «relai» de los axo-
nes de este nervio con las prolongaciones protoplasmaticas de los nu-
cleos vestibulares bulboprotuberanciales y a partir de ellos, dan comien-
zo las vias vestibulares centrales que ascenderan por el tronco cerebral
siguiendo el fasciculo vestibulomesencefdlico (cintilla longitudinal poste-
rior) y descenderén a todo lo largo de la medula por el fasciculo vesti-
bulo espinal. Las primeras estableceran sinapsis con los nutcleos moto-
res oculares con multiples vias provenientes de la formacién reticular
y con estaciones a nivel del cerebelo, nicleo rojo, tdlamo y corteza ce-
rebral.

La localizacién de las lesiones productoras de vértigo en el tronco
cerebral, es siempre dificil por la exploracién clinica. Con una cierta
precisién, sin embargo, podemos establecer no sélo la altura a que asien-
te al proceso causal, sino en ocasiones la nocién etiolégica, basandonos
para ello en la forma del nistagmus y en los sintomas acompaiiantes.
Veamos algunos casos tipicos:

‘a) Tipos bulbares. Supongamos un sujeto que viene a nosotros
aquejando sensaciones vertiginosas en forma de crisis de corta duracién
y de mediana intensidad. Al examinarlo, observamos un intenso nistag-
mus giratorio que describiremos como «horario» o «antihorario». La
prueba de los brazos extendidos y el Romberg, se comportaran en un
sentido armoénico o disarménico. Al explorar el resto de nervios cranea-
les, encontraremos una disociacién termoanalgésica de una o ambas he-
micaras, una disfonia y una atrofia con fibrilacién de la lengua. Esta
sintomatologia con su intenso nistagmus giratorio que llega a veces al
tercer grado de Alexander, constituirdn la firma del tipo siringobulbico
y de hecho el resto de la exploracién nos confirmara la existencia de
siringomielia.

Otro paciente llega a nosotros aquejando vértigos de aparicion su-
bita y el nistagmus también giratorio se diferenciara del que mostraba
el anterior paciente por su tendencia a disminuir en las semanas subsi-
guientes. Este paciente vertiginoso, mostrard en el lado lesional, un sin-
drome de Bernard-Horner, trastornos de la sensibilidad de la hemicara
con disminucién del reflejo corneal, una paralisis del hemivelo y de la
hemifaringe (signo de la cortina, trastornos de la deglucién y de la fona-
cién), asociados a un sindrome hemicerebeloso. En el otro lado del cuer-
po, aparecerd una hemianestesia termoanalgésica. Todo neurdlogo adi-
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vinara facilmente después de un somero examen, que el paciente reali-
za ur: tipico sindrome de Wallenberg mas o menos completo que las
nociones actuales atribuirdn mas frecuentemente a una obliteracion del
tronco de la vertebral, que a la trombosis de una de sus ramas (arteria
cerebelosa posteroinferior, arteria de la fosita lateral del bulbo).

b) Tipo esclerosis en placas. Un tercer vertiginoso acude a nues-
tra consulta y cuenta que sus trastornos comenzaron unos afios antes
en forma tan intensa y repentina como puede hacerlo una laberintitis
agiida. La severidad del nistagmus horizontal y su persistencia después
de la desaparicion del vértigo, hicieron ya poner en guardia al primer
especialista. Un tiempo después sufrié una pérdida transitoria de la vi-
sién de un lado, que fue calificada de neuritis retrobulbar; poco mas o
menos en la misma época, comenzé a presentar una wmarcha ebriosa.
Cuando viene a nosotros, puede haber ya pasado por muiltiples vicisitu-
des de paraplejias o hemiplejias, parcialmente regresivas, y nuestro exa-
men pondra de manifiesto una sintomatologia vestibulo-pirdmido-cerebe-
losa, caracteristica de la esclerosis multiple en su forma ya avanzada.

¢) Tipo tumor del cerebelo. Otro tipo de enfermo es aquel cuya
sintomatologia vestibular con vértigo a veces escaso, deriva de una neo-

plasia del vermis cerebeloso. \

d) Tipo estado lagunar. Solo de paso citaremos el paciente cuyo
vértigo forma parte de un cortejo sintomatico en el que destacan la
decadencia intelectual, con risa y llanto espasmoédico, disartria, marcha
a pequefios pasos, discretos trastornos esfinterianos y que constituirdn
¢l conocido sindrome seudobulbar, caracteristico de las lagunas de desin-
tegracién tipicas de la senilidad que se van fraguando desde el nivel de
la protuberancia hasta el corte cerebral.

Sindromes alternos pontopedunculares. Dentro de esta denomina-
cién genérica colocamos los pacientes en los que el vértigo coexistird
con alteraciones de las vias largas de un lado y las vias cortas que par-
ten de los diferentes nucleos de origen de los nervios craneales del otro
lado. En el piso protuberancial seran el facial o ciertas vias oculomo-
trices, las que nos marcaran la altura dentro de la protuberancia de las
lesiones que condicionan su nistagmus horizontal.

La afectacién del motor ocular comtin manifestada por una ptosis
palpebral y la paralisis del resto de misculos inervados por el III par,
situara la lesmn productora de su nistagmus vertical en la reglon pe-
duncular.

Frontera mesencefalodiencefdlica. En otros enfermos cuya lesién
estaria situada en los limites entre el mesencéfalo y el diencéfalo, la afec-
tacién de la sustancia reticular es capaz de matizar el cuadro clinico
con sintomas dependientes de la lesién no sélo de los nucleos del I
y IV pares, sino también de los tubérculos cuadrigéminos, del locus ni-
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ger, del nucleo rojo y veremos en ellos, que a la parélisis de los movi-
mientos asociados de verticalidad, se afiaden sindromes discinéticos de
tipo coreoatetésico, temblores intencionales y trastornos del suefio. De
entre estas alteraciones psicosensoriales, hemos de citar como la maés
curiosa, la alucinosis peduncular que aparece generalmente en las horas
crepusculares del dia y de la que el paciente guarda siempre conciencia
de su irrealidad.

Sindromes vertiginosos de origen extracraneal. Sindrome de Barré-
Lieou. Creo que nadie puede discutir a mi antiguo maestro BARRE, el
mérito de haber sido el precursor de esta nueva orientacién al describir
en 1925 el sindrome simpticocervical posterior. Es admirable que aque-
lla intuicién genial de que el conjunto sindrémico formado por cefaleas,
vértigos, trastornos auriculares y vestibulares, podia depender de una
alteracién reumdtica de la columna cervical, no haya perdido todavia
actualidad.

Con CHARBONEL, creemos més apropiado llamarlo hoy dia sindrome
de Barré-Lieou, pues el papel del sistema simpatico ha sido sustituido
por su génesis vascular. Su individualidad clinica dentro de los cuadros
nosoldgicos, ha visto aumentar sus factores etiolégicos que desde la dis-
cartrosis cervical se extiende a los traumatismos del raquis cervical (Ro-
GER-THIEBAU), a las mualformaciones de la charnela occipito-vertebral
(en particular del sindrome de Arnold Chiari) y aun a las adenopatias
cervicales.

Insuficiencias carotideas y vertebrales. La demostracién en estos
ultimos afios de que las alteraciones vasculares cerebrales dependen en
gran numero de procesos patoldgicos localizados en las arterias caréti-
das y vertebrales en el cuello, nos impide olvidar las relaciones entre la
insuficiencia vertebral y la sintomatologia vertiginosa, que en ocasiones,
realizan sintomas tan curiosos como el de los vértigos ligados al llamado
robo de la subclavia. Entre los factores de insuficiencia vascular cere-
bral, digamos para terminar el papel que pueden jugar las dolicomega-
cardtidas extracraneales (4) a las que dedicamos particular atencién hace
unos afios y las dolicomegatronco basilares sobre las que han insistido
LE GARs y colaboradores en 1978. Ni que decir tiene que los sindromes
de estenosis y de obliteracién localizados en las carétidas y vertebrales
en el cuello, pueden comportar entre otros sintomas, hoy ya clésicos,
alteraciones vertiginosas de diversa naturaleza.

CONSIDERACIONES FINALES. La audiencia a la que dedicamos esta di-
sertacién ante la Real Academia de Medicina, no es la mas idénea para
adentrarnos ante ella en la revisiéon de ciertos criterios sustentados por
nuestra Escuela de Estrasburgo. Vale esta aclaracién, para explicar ha-
ber excluido la discusién de las diferencias entre sindromes arménicos
y disarmoénicos, la sintomatologia vestibular del cereboloso, el predomi-
nio unilateral del nistagmus provocado, el vértigo de posicidn, etc., que
encontrarian su marco mas adecuado ante un publico otoneurooftalmo-
l6gico.
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