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Resumen El etanol puede producir nistagmo y vértigo por un mecanismo de flotacion
cupular, planteando el diagnéstico diferencial con vértigos posicionales
atipicos o centrales. Presentamos y comentamos el caso de una paciente
con una afectacion de estas caracteristicas atribuible al etanol contenido
como excipiente en varios preparados medicinales.

Palabras clave | Vértigo posicional; etanol; endolinfa.

Summary Ethanol can cause nistagmus and dizziness by a buoyancy mechanism. Its
differential diagnosis includes atypical or central positional vertigo. We
report the case of a woman whose positional symptoms were caused by
ethanol contained in some mixtures.

Keywords Positional vertigo; ethanol; endolymph.

Introduccién

El alcohol y otras sustancias como el glicerol difunden asincronicamente a la
cupulay a la endolinfa de los conductos semicirculares, haciendo que estos se
comporten como receptores gravitatorios. Esto da lugar a un nistagmo/vértigo
posicional, que puede confundirse con un vértigo posicional paroxistico
benigno o con un vértigo posicional de origen central. En el caso del alcohol se
conoce por las siglas inglesas de Positional Alcohol Nystagmus (PAN) [1].

Presentamos el caso de una paciente que desarroll6 este proceso.
Planteamos los criterios diagnésticos asi como de diagnéstico diferencial con
el vértigo posicional paroxistico benigno.

Descripcion

Mujer de 51 afios remitida a la Unidad Audiovestibular por presentar mareos
de 1 mes de evolucién, definidos como sensacién de giro de objetos de
minutos de duracion en relacién con-los cambios de posicion, especialmente
con los giros, sin lado predominante. Asociaba inestabilidad discontinua a lo
largo del dia sin sintomas auditivos o neurolégicos. El cuadro se inicio tras una
viriasis, de corta duracion y que no precis6 encamamiento.

Como antecedentes de interés para el caso la paciente estaba
diagnosticada de migrafia comun, fibromialgia, depresion y esteatosis hepatica
idiopatica realizando tratamiento médico habitual con Lamotrigina, quetiapina y
mianserina.

La exploracién vestibulo ocular, vestibulo espinal, la otoscopia y la
audiometria tonal liminar estaban dentro de limites normales.

Ante la sospecha de vértigo posicional paroxistico benigno, se procedio
a realizar el estudio posicional (las direcciones con las que definimos los
nistagmos hacen siempre referencia a la de su fase rapida):

La prueba de Hallpike derecha mostraba, sin latencia apreciable, un
nistagmo inferior e izquierdo, persistente durante todo el tiempo que se
mantuvo la posicion (2 minutos). Con la incorporacién se desarrollaba un
discreto nistagmo superior de baja intensidad.

En la prueba de Hallpike izquierda se registraba un nistagmo, también
sin latencia, inferior y derecho, asi mismo persistente durante todo el tiempo
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que se mantuvo la posicién (2 minutos) y con aparicion de un leve nistagmo
superior tras la incorporacion.

A continuacion se realizd el estudio correspondiente a los conductos
semicirculares horizontales. Tras el giro de la cabeza hacia la derecha se
provocaba, sin mediar latencia, un nistagmo horizontal izquierdo, que persistia
durante los 3 minutos que se mantenia la posicion. No se observo inversion
tras volver la cabeza a la posicion inicial (decubito supino con flexion de 30
grados).

Tras el giro cefalico izquierdo se provoco un nistagmo horizontal, parejo
al descrito en el giro derecho, pero de sentido inverso.

Se realiz6 de nuevo la exploracion posicional de los conductos verticales
mediante la maniobra de decubito lateral, en la que es mas facil que el
paciente tolere la prolongacién de la posicion. En la maniobra de decubito
lateral derecho, se repitidé un nistagmo de las mismas caracteristicas que el
observado en la prueba de Hallpike derecha. Inicialmente era mas llamativo el
componente vertical (Figura la) pero una vez transcurridos 60 segundos
disminuia éste (Figura 1b) y el nistagmo terminaba por ser horizontal izquierdo
puro (Figura 1c), que aun persistia en el momento de producirse la
incorporacion (3 minutos). Al incorporar al paciente se reproducia un pequefio
nistagmo superior con un leve componente derecho (Figura 1d).

En la prueba de decubito lateral izquierdo se reproduce la misma
situacion, pero en este caso el componente horizontal era derecho (Figuras 2
a, b,cyd).

la 1b

1c 1d

Figura 1. Decubito lateral derecho. Registro videonistagmogréafico: la, fase inicial; 1b,
disminucién del componente vertical; 1c, el nistagmo se hace horizontal; 1d, incorporacion.
(U, superior; D inferior; R, derecho; I, izquierdo; aSPV, velocidad media de la fase lenta;
mSPV, velocidad méxima de la fase lenta; Beats/s, nimero de nistagmos por segundo;
Beats, numero total de nistagmos, todo ello referido al fragmento de la figura).
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Figura 2. Decubito lateral izquierdo. Registro videonistagmografico: 2a, fase inicial; 2b,
disminucién del componente vertical; 2c¢, el nistagmo se hace horizontal; 2d, incorporacion.
(U, superior; D inferior; R, derecho; I, izquierdo; aSPV, velocidad media de la fase lenta;
mSPV, velocidad maxima de la fase lenta; Beats/s, nUmero de nistagmos por segundo;
Beats, niumero total de nistagmos, todo ello referido al fragmento de la figura).

La exploracion posicional descrita no era consistente con ninguna de las
variedades de vértigo posicional paroxistico benigno y se considerd la
posibilidad de que fuera debido a un mecanismo de “flotacién cupular’. La
paciente nego ingesta previa de alcohol y habia suspendido su medicacion
habitual 48 horas antes de acudir a la consulta, tal y como se le habia
recomendado. Ninguno de estos farmacos tenia etanol o glicerol entre sus
excipientes (sustancias implicadas en la aparicion del fenédmeno de flotacion
cupular). Tras insistir sobre la toma de posibles sustancias que pudieran
ocasionar los nistagmos descritos, la paciente reconocié que desde hacia
tiempo tomaba un jarabe adquirido en una herboristeria, a base de “cardo
mariano” como protector hepatico. Ademas, a causa del catarro padecido,
tomaba también un jarabe adquirido en el mismo establecimiento. Desconocia
la composicion de los mismos pues no tenian prospecto adjunto y no los habia
suspendido por no considerarlos medicamentos.

Se le solicitd una RM craneal para descartar causas de vertigo

posicional central y se le recomendd que se dirigiera a la herboristeria para
averiguar la composicion de dichos jarabes.
Una semana después acude a revision. En la herboristeria le confirmaron que
los dos productos que tomaba contenian alcohol, no pudiendo precisarle su
concentracion. Tras suspenderlos estaba asintomatica. Se repitié el estudio
posicional que fue negativo. La exploracion vestibular videonistagmografica y
la RM craneal no mostraron alteraciones.

En la dltima revision, realizada un afo después, esta paciente
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continuaba asintomatica y con exploracion posicional normal.

Discusion

Barany describié en 1911 la aparicion de un nistagmo de direccion cambiante
secundario a la ingesta de alcohol (conocido con las siglas inglesas PAN) y
dirigido hacia el oido situado en orientacion inferior [1]. La inversion de este
nistagmo (batiendo hacia el oido de posicidén superior) tras 10 horas de cesar
la ingesta de alcohol fue observada posteriormente por Walter (1954),
denominandose PAN Il. EI mecanismo de provocacion de este tipo de
nistagmo se suele denominar mecanismo de flotacion o de la boya y se ha
descrito también con sustancias como el glicerol o el agua pesada [2,3].

La explicacion fisiopatologica del PAN esta basada en la difusion
secuencial del alcohol a la endolinfa y a la cupula, creando un gradiente
transitorio de densidad entre ambas que provoca que los conductos
semicirculares pasen a ser sensibles a los cambios de orientacion
gravitacional [2].

El principal diagnéstico diferencial debe realizarse con el vértigo
posicional paroxistico benigno [2,4] de los conductos —semicirculares
horizontales. Existen una serie de consideraciones importantes para
establecer este diagnostico diferencial. Una de ellas es que, al contrario de lo
que ocurre en la cupulolitiasis del conducto semicircular horizontal, los
nistagmos producidos en las dos posiciones de la cabeza tienen una
intensidad similar, pues la afectacion es bilateral y basicamente simétrica.
Seria asimétrica so6lo en el caso de que un laberinto fuera afuncionante [2,4].

Los resultados de las pruebas de Hallpike realizadas inicialmente
hacian sospechar que la afectacion abarcaba mas alld de los conductos
horizontales, pruebas en las que el nistagmo provocado tampoco era
consistente con un VPPB, cupulo o canalitiasis, de ningin conducto
semicircular vertical individual.

Aungue las descripciones tipicas de PAN estan resefiadas para los
conductos semicirculares horizontales no existe motivo aparente para que no
se afecten los 6 conductos semicirculares del individuo. Fetter y cols [5]
realizaron en voluntarios un analisis tridimensional de los movimientos
oculares durante la fase de PAN | y observaron como se producia en cada
posicion la respuesta nistagmica esperada por la activacion posicional
correspondiente a la orientacion de los 6 conductos semicirculares. También
observaron una tendencia o resto de nistagmo vertical superior en esta fase de
PAN I, independiente de la orientacion de los conductos atribuida al efecto
toxico del alcohol sobre las vias centrales de control vestibular.

Existen pocos estudios con descripciones del comportamiento de la
fase de PAN Il y habitualmente se describe so6lo, como en el caso de la fase
de PAN |1, la faceta correspondiente a los conductos semicirculares
horizontales (nistagmo horizontal ageotropico en los decubitos laterales,
persistente).

En nuestro caso, las caracteristicas direccionales horizontales y
verticales de los nistagmos registrados se corresponden con las inversas a las
esperadas segun las observaciones y el modelo desarrollado por Fetter que,
como se ha mencionado, lo que analiz6é fue la fase de PAN I. Por tanto los
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nistagmos que describimos podian ser compatibles con una fase de PAN IlI.
Lamentablemente no disponemos de un sistema de registro torsional que nos
permitiera establecer la correspondencia también con los movimientos
torsionales.

Una cuestidn controvertida es el hecho de que el nistagmo se prolongue
mientras se mantenga la posicion de la cabeza, sin que se pongan de
manifiesto fendbmenos de adaptacion. Se especula con la influencia de la
densidad relativa de la endolinfa [6]. Asi, densidades relativas altas, como
ocurre durante las fase de PAN I, provocarian una disminucion de la ganancia
y un alargamiento de la constante de tiempo, a lo que se sumaria el efecto
inhibidor a nivel central del etanol magnificando el reflejo vestibulo-ocular. Por
el contrario, durante la fase de PAN II, la viscosidad relativamente baja de la
endolinfa respecto a la cupula produciria respuestas mas rpidas y una
constante de tiempo del sistema mas corta, habiendo disminuido o
desaparecido ademas ya el efecto tdéxico del alcohol sobre el sistema nervioso
central [7]. Por ello seria mas facil en el caso del PAN Il poder ver declinar y
desaparecer los nistagmos o alguno de sus componentes, como ocurrié en el
caso de nuestra paciente.

Por otra parte se sabe que el sistema central de almacenamiento de
velocidad del sistema horizontal es el doble que el del sistema vertical, lo que
explica, por ejemplo, que en el caso del vértigo posicional paroxistico benigno
el nistagmo inducido en los conductos verticales dure mucho menos (tenga
una constante de tiempo menor) que el de los horizontales[8]. En nuestro caso
esto justificaria lo observado en las maniobras de decubito lateral: cese del
componente vertical, atribuible a los conductos verticales, con persistencia del
componente horizontal. Esto constituyd una “pista” fundamental para pensar
gue estabamos ante un proceso que afectaba a todos los conductos.

Finalmente, queremos comentar el hecho de que en las pruebas de
Hallpike y de decubito lateral si encontraramos una pequefia inversion del
nistagmo con la incorporacion. La explicacién es que en estas pruebas, al
contrario que con la exploracion estricta de los conductos semicirculares
horizontales, la posicién a la que se llega no es tan facil de precisar para que
sea neutra a efectos de disposicion cupular respecto a la gravedad, tanto para
los conductos verticales como para los horizontales, provocandose asi un
cierto grado de estimulo [5].

Aunque existe poca literatura al respecto, creemos que el nistagmo
(vértigo) posicional alcohdlico es una posibilidad a tener en cuenta cuando se
realizan valoraciones de patologia vestibular. Concretamente la fase de PAN I
es la que mas facilmente se puede ver en la clinica diaria, pues en ocasiones
se realizan exploraciones vestibulares a pacientes que la noche anterior han
podido tener una ingesta al menos moderada de alcohol o que estén
realizando tratamientos con medicamentos cuyo principio activo no afecte al
sistema vestibular y que por tanto no suspendan para realizar la exploracion,
pero que pueda contener etanol o glicerol entre sus excipientes.

Por ello que cuando se explora a un paciente con sintomas posicionales
y el nistagmo observado sea persistente y no concuerde con el esperado para
una cupulolitiasis o una canalitiasis de un conducto semicircular concreto, se
debe sospechar la posibilidad de un PAN, debiendo prolongar el tiempo de
registro de cada posicion para ver el comportamiento del nistagmo y sus
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componentes, pues una modificacion de los mismos puede no ser debida a un
fenébmeno central sino a este curioso mecanismo de flotacion cupular. Ademas
estariamos ante la patologia posicional de tratamiento mas facil y efectivo.
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