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Introduccion: la disautonomia primaria no degenerativa es una patologia con res-
puestas poco precisas desde los centros reguladores centrales hacia el sistema
nervioso autébnomo; es frecuente en la poblacion, ya que se calcula que la presentan
70 millones de personas a nivel mundial. No se aborda desde un punto de vista in-
tegral debido al desconocimiento y la sintomatologia tan variada que abarca. Caso
clinico: en este articulo, también se presenta y discute un caso clinico con diagnds-
tico original de migrafia vestibular, con evolucion térpida de varios afios, que fue
estudiado nuevamente y diagnosticado como disautonomia; se inicid tratamiento, lo
cual result6 en una disminucion de la sintomatologia en un 70 % a los tres meses de
tratamiento. Metodologia: se realiz6 una revision narrativa de la literatura en moto-
res de busqueda especializados en internet y bibliotecas de educacion superior, con
palabras derivadas del Medical Subject Headings (MeSH) de la National Library of
Medicine, y se restringio la inclusion a material de nuestro tema principal en inglés
y espaflol y con los siguientes criterios de exclusion: literatura en otros idiomas, sin
relacion con la patologia, sin sustento cientifico y no disponibles electronica o fisi-
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camente. Conclusion: nos encontramos ante la ausencia de conceptualizacion, guias
de manejo y reportes de caso para esta patologia. Recalcamos la importancia del
conocimiento y difusion de la enfermedad para ampliar horizontes diagndsticos, ya
que quiza, dentro del campo de la otorrinolaringologia, pacientes con diagndsticos
atipicos o de dificil control correspondan realmente a esta patologia.

ABSTRACT

Key words (MeSH):
Dysautonomias, Primary; Diagnosis;
Therapeutics; Case Reports.

Introduction: Non-degenerative primary dysautonomia is a pathology with impreci-
se responses from the central regulatory centers to the autonomic nervous system,
frequent in the population, since it is estimated that 70 million people present it
worldwide. It is not approached from an integral point of view, due to ignorance
and due to the varied symptoms, that it encompasses. Clinical case: A clinical case
is also presented and discussed, with an original diagnosis of Vestibular Migraine
with torpid evolution of several years of evolution, which was studied again and
diagnosed as dysautonomia, initiating treatment, with a reduction of symptoms by
70% at three months of treatment. Methodology: A narrative review of the literature
was carried out, in specialized search engines on the internet and higher education
libraries, with words derived from the Medical Subject Headings (MeSH) of the
National Library of Medicine and the inclusion of material on our main topic was
restricted in english and spanish and with the following exclusion criteria: litera-
ture in other languages, unrelated to the pathology, without scientific support, not
available electronically or physically. Conclusion: We are faced with the absence
of conceptualization, management guides and case reports for this pathology. We
emphasize the importance of knowledge and dissemination of the disease to broaden
diagnostic horizons, since perhaps within the field of otorhinolaryngology, patients

with atypical or difficult-to-control diagnoses really correspond to this pathology.

Introduccion

A nivel mundial se reportan aproximadamente 70 millones
de personas diagnosticadas con disautonomia; son pacien-
tes con signos y sintomas combinados del area respiratoria,
cardiovascular, neurologica y psiquiatrica, por lo que son un
reto diagndstico y terapéutico, y causan frustracion frecuente
a pacientes y médicos, quienes recurren a la medicina alter-
nativa para su manejo (1, 2).

La disautonomia primaria no degenerativa fue descrita
por Lewis en 1932, quién introdujo el término sincope vaso-
vagal y se percatod de que la causa no era un aumento de la
actividad vagal, sino una disminucion del tono simpatico (1).
Actualmente no existe una definicion consensuada sobre esta
patologia debido a la confusion que existe en su conceptua-
lizacion (2-4): la nomenclatura se selecciona frecuentemente
con base en la sintomatologia predominante en el momento
del diagnostico del paciente, sin pensar en un enfoque inte-
gral de la enfermedad. Las disautonomias se clasifican de
acuerdo con la etiologia, el neurotransmisor deficitario o la
distribucion anatomica de las neuronas afectadas (5), y su
sintomatologia puede desencadenarse por diferentes situa-
ciones de la vida diaria (3, 6, 7).

Una historia clinica detallada, con un adecuado examen fisico
y especial atencion en el area cardiovascular, respiratoria y neuro-
l6gica, son invaluables para el alcance del diagnostico y permiten
superar la solicitud indiscriminada de multiples examenes (8-10).

El objetivo de esta revision es analizar la patologia in-
tegralmente para su correcto diagndstico y tratamiento,
pensando que quiza dentro del campo de la otorrinolarin-
gologia los pacientes con diagnostico de vértigo postural
paroxistico benigno o migrafia vestibular atipicos, o de difi-
cil control, correspondan realmente a este diagnostico.

Materiales y métodos

Se reportd el caso de un paciente con disautonomia de di-
ficil diagnostico, y se realizé una revision narrativa de la
literatura en motores de busqueda especializados en inter-
net y bibliotecas de educacion superior, con las siguientes
palabras clave: disautonomia primaria, diagnostico y trata-
miento, derivadas del Medical Subject Headings (MeSH)
de la National Library of Medicine, utilizando el operador
booleano: AND. Como criterios de inclusion se restringid
la busqueda a articulos sobre disautonomia tanto en inglés
como en espafiol, sin fecha limite de publicacion; como cri-
terios de exclusion, literatura en otros idiomas, sin relacion
con la patologia, sin sustento cientifico, académico o epi-
demiolodgico y no disponibles electronica o fisicamente. Se
encontraron 40 referencias médicas de diferentes autores y
fuentes, y se descartaron 12 por no cumplir con los criterios
de inclusion y exclusion, para un total de 28 articulos selec-
cionados y revisados.
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Reporte de caso

Paciente masculino de 16 afos de edad que presenta historia
de tres afios de evolucion de mareo relacionado con ejerci-
cio, estrés y desvelo, y en ocasiones, adicionalmente, cefalea
de varios minutos de duracion sin alteraciones visuales o au-
ditivas, sin aura, bilateral y opresiva; posterior al mareo se
presentan episodios frecuentes presincopales con debilidad
extrema, sensacion de caida inminente y palidez. Segun la
madre, la sintomatologia ha aumentado con la entrada en la
adolescencia, motivo por el cual han consultado a diferentes
médicos: pediatras, internistas y otorrinolaring6logos, quie-
nes lo han diagnosticado con migrafia vestibular, sin mejoria,
que ha evolucionado durante afios. Han seguido diferentes
esquemas terapéuticos basados en multivitaminicos, antimi-
graflosos, antivertiginosos y analgésicos (Figura 1).

Mareo

Desencadenado por: ejercicio,estt
y desvelo

Se agrega en ocasiones,
posteriormente

Cefalea

de minutos, sin aura, sin fotofobid
fonofobia, bilateral, opresiva

posteriormente se presentan
frecuentemente episodios

pre-sincopales

Debilidad extrema
Sensacion de caidg

inminente
Palidez

Figura 1. Linea del tiempo de anos de evolucion de la patologia. Se
muestra la evolucion de la patologia en el paciente. Elaboracion
propia del autor.

Se revisa al paciente en consulta externa y se evidencia
una angustia importante en ¢l y la familia. En el examen
fisico, una rinoscopia anterior, se muestra el septum anfrac-
tuoso con hipertrofia de cornetes, diapasones normales y sin
nistagmos de ningun tipo. El examen neurologico estatico y
dinamico resulta normal, incluida una exploracion vestibu-
lar con maniobra de Dix-Hallpike negativa y signos vitales
normales en sedestacion; sin embargo presentd una caida de
la presion diastodlica sin taquicardia a los cinco minutos en
bipedestacion, por lo que fue referido a cardiologia, donde le
realizaron biometria hematica completa, quimica sanguinea,
radiografia de torax, electrocardiograma y holter ambulatorio
de 24 horas, que resultaron sin alteraciones. Por esta razon,
se concluyo el diagnostico de disautonomia primaria no de-
generativa y se le indicé un tratamiento no farmacologico
de inicio que constaba de: deambulacion a paso moderado,
evitar cambios de temperatura extremos y subitos, uso de

calcetines elasticos compresivos, evitar desvelos, estrés y
maniobras de Valsalva; con esto, hubo una disminucion de la
sintomatologia en un 70 % a los tres meses de tratamiento.
Definicién

Existen diferentes definiciones en la literatura, aunque la ma-
yoria coincide en que se trata de una patologia en la que se
presentan respuestas poco precisas y compensadoras desde
los centros reguladores centrales (centros vasomotores bul-
bares y centros superiores nerviosos controladores del centro
vasomotor) hacia el sistema nervioso autébnomo (2). Ha sido
etiquetada bajo diferentes términos como migraia, sindrome
de colon irritable, discinesia vesicular, fibromialgia, sin-
drome de fatiga cronica, sindrome anémico, hipoglucemia,
vejiga irritable, sindrome de prolapso de la valvula mitral,
intolerancia ortostatica, sincope vasovagal, falla autonomica
pura, sindrome de respuesta disfuncional (3, 4), entre mu-
chos otros, lo cual ha resultado en una conceptualizacion
confusa debido a que la nomenclatura se selecciona frecuen-
temente con base en la sintomatologia predominante en el
momento del diagnostico del paciente, sin pensar en un en-
foque integral de la patologia.

Fisiologia y fisiopatologia del sistema nervioso
auténomo

El sistema nervioso auténomo o vegetativo es un componente
importante del sistema nervioso, constituido por un comple-
jo conjunto de neuronas y vias nerviosas que controlan la
funcion de los diferentes sistemas viscerales del organis-
mo. Su funcién global consiste en mantener la situacion de
homeostasis del organismo y efectuar las respuestas de adap-
tacion ante cambios del medio ambiente externo e interno.
Esta integrado por tres componentes eferentes: simpatico,
parasimpatico y entérico; inerva el musculo cardiaco, el
musculo liso de todos los 6rganos, las glandulas exocrinas y
endocrinas. Asi, regula la respiracion, circulacion, digestion,
metabolismo, secrecion glandular, temperatura corporal, re-
produccion; ademas, coordina todas estas funciones vitales
para mantener la homeostasis corporal. No se encuentra su-
jeto al control voluntario o consciente (11) (Tabla 1).

El 25% del volumen de la sangre circulante esta en el
térax; una vez se toma la posicion erecta, la gravedad pro-
duce un brusco desplazamiento descendente de 500 mL de
sangre hacia el abdomen y los miembros inferiores, y apro-
ximadamente el 50 % de este volumen se redistribuye en
los siguientes segundos. Ello causa una disminucién en el
retorno venoso al corazén y en las presiones de llenado car-
diaco, lo cual puede disminuir el volumen de eyeccioén en un
40 % (12). En un sujeto normal, la estabilizacion ortostati-
ca se obtiene en un minuto o menos después de ponerse de
pie gracias a la correcta compensacion del sistema nervioso
auténomo, ya que se activan los mecanorreceptores de alta
presion localizados en el seno carotideo y el arco adrtico, asi
como los de baja presion ubicados en el corazon y los pul-
mones (13). Las adaptaciones tempranas al tomar la posicion
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Tabla 1. Sintesis de la actividad del sistema nervioso

simpatico y parasimpatico en diferentes regiones anatomicas

Region anatomica In.erv?c.i l Iner.vaci’él.'\
simpatica parasimpatica
Frecuencia cardiaca La aumenta La reduce
Frecuencia respiratoria La aumenta La reduce
Transito intestinal Lo disminuye Lo aumenta
Vasos sanguineos Los contrae Los dilata
Vejiga urinaria La relaja La contrae
Bronquios Los dilata Los constrine
Pupilas Las dilata Las contrae
Salivacion y lagrimas Las inhibe Las estimula

Elaboracion propia del autor.

erguida dan como resultado un incremento de la frecuencia
cardiaca de 10 a 15 latidos por minuto (Ipm) y de la presion
diastélica de 10 mm Hg, con un cambio minimo o nulo en la
presion sistolica (14).

La incapacidad de cualquiera de estos procesos de fun-
cionar adecuadamente o de forma coordinada resulta en una
falla en la respuesta normal a cambios posturales subitos,
lo cual genera hipotension, elementos que pueden ser sufi-
cientes para producir hipoperfusion cerebral, mareo, hipoxia
y pérdida de la conciencia. Las disfunciones del sistema
nervioso autébnomo involucran manifestaciones clinicas
multiples y variables, que, a menudo, son infravaloradas en
la practica clinica. Sin embargo, deben tenerse siempre en
cuenta estas disfunciones, por su importancia para el diag-
noéstico, la repercusion sobre el prondstico y la calidad de
vida del paciente (8).

El centro vasomotor se localiza en el tronco encefalico, y
emite fibras hacia la médula espinal y los vasos sanguineos.
Dentro de los centros superiores nerviosos controladores del
centro vasomotor se encuentra la corteza motora, que me-
diante la integracion por medio de fibras hacia el hipotalamo
participa de manera importante en la regulacion que incluye
desde estimulos ambientales hasta estimulos emocionales.
En esta patologia, encontramos respuestas poco precisas y
compensadoras desde los centros reguladores centrales (cen-

Tabla 2. Clasificacion de las disautonomias (5, 7, 8)

tros vasomotores bulbares y centros superiores nerviosos
controladores del centro vasomotor) hacia el sistema nervio-
so autonomo (2).

También, como sefialan Cadman (15) y el grupo de psi-
quiatria de Warnock y Clayton (16), la serotonina podria
tener un papel muy importante a nivel central como origen
de dichos trastornos, al provocar un estado de hiperreacti-
vidad simpatica con hiporreactividad ante los fenomenos
de estrés. Por lo general, las enfermedades que afectan el
sistema nervioso autonémico producen sintomas por hipoac-
tividad o insuficiencia del mismo; menos frecuentemente se
presentan enfermedades que causan hiperactividad (16).

Clasificacion

Las disautonomias se clasifican de acuerdo con la etiologia,
el neurotransmisor deficitario o la distribucion anatémica de
las neuronas afectadas (5) (Tabla 2).

En relacion al sincope, el cual es solo uno de los mul-
tiples signos y sintomas de la enfermedad, se menciona a
nivel global que aproximadamente el 37 % de las personas
lo sufre por lo menos una vez en su vida, mientras que el
10 % de los adultos los presentan recurrentemente. Se cree
que es responsable del 3 % de las hospitalizaciones y del
6 % de las visitas al servicio de urgencias, presentandose
con mayor frecuencia en mujeres jovenes (17). Si se suma a
la estadistica previa la variedad de sintomas que presenta la
enfermedad, podemos dimensionar la patologia.

Esta patologia es frecuente en todas las edades; en México
se calcula que afecta al 10 % de los adolescentes (6, 18). Para
el sindrome de fatiga cronica, que es definido por una fatiga
debilitante persistente o recidivante durante mas de seis meses
en ausencia de cualquier otra causa médica identificable, del
40 % al 90 % de estos pacientes reportan sincope o mareo y
sintomas de intolerancia ortostatica como fatiga incapacitan-
te, cefalea, disminucion en la concentracion, temblor y ndusea
(19). Para el sindrome de colon irritable, que es definido se-
gun los criterios de Roma modificados como la manifestacion
de malestar o dolor abdominal durante al menos 12 semanas
(no necesariamente consecutivas) en los ultimos 12 meses,

Etiologica

Neuroquimica

Anatomica

Con sintomatologia diversa (autonémica,
motriz, vestibular).

Segun la distribucion anatéomica de las
neuronas afectadas

Primaria: las neuronas  autondmicas
centrales, periféricas o ambas presentan
respuestas poco precisas y compensadoras
desde los centros reguladores centrales
hacia el sistema nervioso auténomo sin causa
aparente.

Colinérgicas: déficit de acetilcolina.

Centrales: las neuronas afectadas son
preganglionares.

autonémicas de forma
diabetes.

secundaria. Ej:

son imprecisas.

Secundaria: cuando es el resultado de | Adrenérgicas: déficit de aminas.
una enfermedad que afecta a las fibras | Mixtas: cuando las neurotransmisiones
colinérgica, adrenérgica y serotoninérgica

Periféricas: las neuronas afectadas son
ganglionares o posganglionares.

Modificado de las referencias 5, 7 y 8.
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que no puede ser explicado por anormalidades estructurales
o bioquimicas y se caracteriza por un dolor que cesa tras la
defecacion, su comienzo esta asociado con el cambio en la
frecuencia de los movimientos intestinales o con el cambio en
la forma de las evacuaciones (20). En México se reporta que el
93 % de los pacientes afectados con el sindrome son mujeres,
y, aunque no existen estudios epidemioldgicos adecuados, se
determiné que el sindrome tiene prevalencia aproximada del
16 % al 21 % entre la poblacion, y que la edad de comienzo
puede variar entre los 17 a 53 aflos (21).

Manifestaciones clinicas

Los sintomas y signos son muy variados e involucran varios
organos y sistemas, lo que dificulta el diagnostico (Tabla 3).

Tabla 3. Principales sintomas y signos de la disautonomia (3, 9, 18)

* Mareo

» Fatiga

« Sincope

« Parestesias

« Disnea

* Insomnio

» Palpitaciones

» Estrenimiento-diarrea
o Cefalea

« Sudoracion

Opresion toracica
 Hipotension
Alteraciones de la concentracion y la memoria
Alteraciones del animo

Modificado de las referencias 3, 9y 18.

Todos estos signos y sintomas no se encuentran estanda-
rizados, ya que no existen guias clinicas para su manejo, y se
ofrece tratamiento e interconsultas con otras especialidades
en relacion con los hallazgos en la historia clinica y explora-
cion fisica. Por lo general, el diagnoéstico se realiza con base
en la experiencia y el criterio individual del médico tratante,
muchas veces sin realizar un enfoque integral profundo y sin
tomar en cuenta la calidad de vida del paciente. La sintoma-
tologia puede ser desencadenada por diferentes situaciones
de la vida diaria (Tabla 4).

Tabla 4. Desencadenantes frecuentes de la disautonomia (3, 22)

» Medio ambiente calido

» Bafos calientes

« Saunas

« Vapores

« Ejercicio intenso

« Estrés fisico o emocional

» Permanecer de pie sin movimiento por un tiempo prolongado
« Comidas copiosas e hipercaloricas
» Cambios subitos de postura

« Desvelo

« Maniobras de Valsalva

Modificado de las referencias 3, 22.

Criterios diagnosticos

Una historia clinica detallada, con un adecuado examen fisico
y especial atencion en el area cardiovascular y neurolégica,
son invaluables para el alcance diagnostico, superando la so-
licitud indiscriminada de examenes multiples. Es importante
identificar siempre cualquier farmaco que el paciente esté
ingiriendo, incluso las drogas no alopaticas; cuando un suje-
to joven se presenta con sintomas de disfuncién autondmica
debe considerarse, dentro de los diagnosticos diferenciales,
la posibilidad de abuso de drogas ilicitas o de alcohol.

Los examenes diagnosticos se deben solicitar de manera
dirigida y determinada por los hallazgos. Si fuese necesario,
se realizan examenes de laboratorio como: biometria hemati-
ca completa, quimica sanguinea, pruebas de funcion tiroidea,
perfiles hormonales diversos, examen general de orina y
pruebas vestibulares; también se ordenan examenes de ga-
binete que pueden incluir: ultrasonido, electrocardiograma,
holter cardiaco, ecocardiograma, electroencefalograma, es-
tudios de imagen cerebral como tomografia o resonancia
magnética y perfil inmunologico con la finalidad de descar-
tar otras patologias, integrar el diagndstico o diagnosticos
probables y para solicitar interconsultas con otras especia-
lidades, si fuera necesario. Es altamente sugestivo para el
diagnostico un descenso de la presion sistdlica mayor de
20 mm Hg o una caida de mas de 10 mm Hg en la presion
diastdlica durante los dos minutos siguientes al adoptar la
posicion de pie después de estar en decubito, sin presencia
de taquicardia refleja. En caso de obtenerse una prueba diag-
noéstica negativa y de descartar otras alteraciones organicas
con los estudios previamente mencionados, se podra realizar
finalmente la valoracion psiquiatrica (8-10).

Tratamiento

Un hallazgo interesante en un buen niumero de pacientes con
falla autonomica es la presencia de anemia. En un estudio de
Hoeldtke y Streeten se demostr6 que las inyecciones subcu-
taneas de eritropoyetina, ademas de elevar el conteo celular,
incrementaban dramaticamente la presion arterial (26). El
tratamiento de esta enfermedad es multifactorial y se basa
en medidas no farmacoldgicas, farmacologicas, quirtirgicas
y dieta, las cuales se explican en la Tabla S.

Discusion
Al realizar la revision de la literatura se pudo constatar la
gran variedad de signos y sintomas de la patologia, lo que,
aunado al desconocimiento de la misma por el profesional
médico, dificulta la integracion del diagndstico con la falta
del establecimiento de un esquema terapéutico adecuado y la
solicitud indiscriminada de interconsultas a diferentes espe-
cialidades; esto afecta la calidad de vida de los pacientes y
tiene un gran impacto econémico.

Ademas, no existen guias de manejo ni diagnostico de la
patologia reportadas en la literatura. Sin embargo, el pronos-
tico para estos pacientes por lo general es bueno para la vida,
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Tabla 5. Recopilacion del tratamiento y las medidas disponibles para la disautonomia

Medidas generales (7, 10)

Farmacolégico (23-25)

Quirurgico (26)

Dieta (27)

Evitar la bipedestacion por
un tiempo prolongado.

Aumentar el volumen sanguineo
con el uso de mineralocorticoides
(fluodrocortisona).

Marcapasos, que solo estaria
indicado en forma excepcional
para el manejo de sincopes
recurrentes que no responden a
las terapias anteriores.

Evitar la inactividad.

Aumentar la vasoconstriccion con

rado.

a-agonistas  (midodrina, cloni-
dina).
Deambulacion a paso mode- | EL  uso de ansioliticos y

antidepresivos a veces es nece-
sario (citalopram).

Evitar cambios de tempera- | Los inhibidores selectivos de
tura extremos y suUbitos | la recaptacion de serotonina
(vapores, saunas). (fluoxetina, sertralina).

Uso de medias compresivas. | Aminoacido sintético que se

descarboxila a noradrenalina sin
pasar por la enzima dopamina B-h
idroxilasa(dihidroxifenilserina)

Ejercicio aerobico moderado
(mejora el retorno venoso).

Evitar ciudades con importan-
te altitud, montanas, juegos
mecanicos de altura y velo-
cidad.

Evitar desvelos, estrés y
maniobras de Valsalva.

Dormir con la cabecera de
la cama elevada (entre 15y
30 cm).

Las alteraciones en liquidos
y sangre deben corregirse a

la brevedad.

Evitar la deshidratacion, ingerir
de 2 a 3 litros de agua al dia hasta
lograr una orina clara y diluida.

Evitar las comidas copiosas.

Reposar de 15 a 30 minutos
después de los alimentos.

Aumentar la sal en las comidas; de
no haber contraindicaciones, se
recomienda la ingesta de 6 g diarios
(colocar dos cucharaditas de café
rasas en un salero y anadirla a los
alimentos diariamente).

Evitar el consumo de alcohol.

Ingerir tres comidas fragmentadas
principales 'y dos refrigerios
intermedios.

Dieta con hidratos de carbono que
no superen el 45 % de la ingesta
calorica diaria.

Modificado de las referencias 7, 10, 23-25, 26 y 27.

pero reservado para la funcion. Pueden presentarse varios
episodios sincopales y de mareo diarios con caidas frecuen-
tes, limitacion para el ejercicio e inclusive para la movilidad
e independencia, lo que afecta de manera importante el pro-
nodstico y produce, en el mejor de los casos, una recuperacion
completa hasta un curso debilitante, crénico y con efectos
residuales significativos.

Para el diagnéstico de migrafia vestibular se aceptan los
criterios propuestos por Lempert (validacion en 2012 en el
documento de consenso entre la Sociedad Barany y la Socie-
dad Internacional de Cefaleas) (Tabla 6), los cuales deben
cumplirse por completo. Debido a que el paciente del caso
clinico no los reunia inicialmente, no presentd mejoria con
los tratamientos establecidos para esto. De acuerdo

Al reetiquetar el diagnoéstico del caso clinico e ini-
ciar con medidas no farmacologicas, el paciente tuvo una
mejoria al presentar una disminucion del 70 % de la sin-
tomatologia a los tres meses, gracias a lo cual su calidad
de vida mejoroé sustancialmente. Este es un reporte de caso

Tabla 6. Criterios diagnosticos de migrafia vestibular

propuestos por Lempert (28)

Se requiere reunir todo lo siguiente:

a. Almenos 5 episodios con

moderada o severa que duren entre 5 minutos y 72 horas.

sintomas vestibulares de intensidad

Disorders.

b. Historia actual o pasada de migraha con o sin aura de
acuerdo con la International Classification of headache

caracteristicas:

o y aura visual.

c. Una o mas caracteristicas de la migrana en al menos el 50
% de los episodios vestibulares:
. dolor de cabeza con al menos dos de las siguientes

o localizacion unilateral, caracter pulsatil, dolor de
intensidad moderada o severa, empeoramiento
con la actividad fisica;

o fotofobia y fonofobia;

cefalea.

d. No se puede establecer otro diagnostico vestibular o de

Modificado de la referencia 28.
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con solo un paciente, por lo que en el futuro seria necesario
ampliar los reportes con mas pacientes para conceptualizar
mejor la patologia.

Conclusiones

Resulta importante el conocimiento y la difusion de esta pa-
tologia, nueva para muchos profesionales de la salud, aun
con muchas areas de investigacion en expansion para la
formulaciéon de guias clinicas de manejo. De esta manera,
se podria ampliar ampliar los horizontes diagnosticos en la
medicina y no solo en el area de la otorrinolaringologia, ya
que es posible que algunos pacientes con diagnodstico de mi-
grafia vestibular atipica o de dificil control, vértigo postural
paroxistico benigno y muchos otros diagndsticos correspon-
dan realmente con esta patologia, como se encontrd en este
reporte de caso.

Es necesario realizar exploraciones fisicas comple-
tas mas alla de examinar el aparato segun la clinica por la
que consulte el paciente. Asimismo, es importante visuali-
zar al ser humano de manera integral, como en la antigua
escuela médica, y asi evitar el fraccionamiento de signos y
sintomas que nos llevan a multiples diagndsticos, a lo que
desgraciadamente nos ha enfocado la especializacion y sub-
especializacion de la medicina en la actualidad.
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