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RESUMEN: Introduccién y objetivo: La compensacion vestibular es el conjunto de procesos que se
ponen en marcha cuando tiene lugar una lesion a nivel vestibular sea cual sea el origen y la magnitud de la
misma. a vez establecida la lesion los mecanismos de compensacién del daio son variados y se establecen
diferentes lineas de actuacion. Para conocer como mejorar el estado de nuestros pacientes es importante
saber cdmo funciona la compensacion vestibular y a qué niveles podemos actuar para acelerar el proceso
de recuperacion. Conclusiones: Es importante conocer los mecanismos de compensacion vestibular para
adecuar la terapia a cada paciente y asi mejorar su calidad de vida.

PALABRAS CLAVE: compensacion vestibular; mecanismos; equilibrio; nicleos vestibulares; lesion
vestibular.

SUMMARY: Introduction and objective: Vestibular compensation is the term used to describe the
mechanisms triggered when there is damage in the vestibular system regardless of its origin. When suffering
from an injure in vestibular area there are a wide range of compensatory responses that will involve differ-
ent approaches. In order to improve the quality of life for our patients and to correctly work with them to
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accelerate the restoration process it is important to become acquainted with how vestibular compensation
works. Conclusions: Vestibular compensation mechanisms are important to adapt the therapy to each patient

and thus improve their quality of life.

KEYWORDS: vestibular compensation, mechanisms, postural instability, vestibular nucleus, vestibular loss.

INTRODUCCION

El término compensacion vestibular hace refe-
rencia a la situacion clinica en la que se encuentra
un paciente después de haber sufrido una lesion
vestibular uni o bilateral de cualquier etiologia.
La compensacién pone en marcha una serie de
procesos a nivel central con objeto de recuperar el
equilibrio. Estos procesos suponen una reorganiza-
cion del sistema vestibular y de las areas cerebrales
implicadas en el desarrollo del sistema general del
equilibrio [1].

Como consecuencia del proceso de compen-
sacion, 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 [2].

RECUERDO ANATOMOFISIOLOGICO

Los nucleos vestibulares del tronco encefélico
son centros integradores de muchas fuentes y
generan multiples salidas. Reciben informacion del
oido interno, musculos del cuello, niveles distantes
de la médula espinal, sistema visual, ntcleos rela-
cionados con la funcién auténoma, asi como de la
formacion reticular y del cerebelo. Genera salidas
implicadas en el control de los movimientos ocula-
res, la postura y las respuestas autonomas. Lo mas
importante es que los dos nucleos vestibulares estan
interconectados por conexiones funcionalmente
inhibitorias, llamadas comisurales [3]. A pesar de
que los mecanismos precisos de plasticidad neural
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implicados en la compensacion vestibular siguen
siendo desconocidos, se sabe que estas conexiones
comisurales estdn fuertemente implicadas en el
proceso [4].

La desaferenciacion de un nucleo vestibular
induce una desorganizacion fuerte y duradera del
sistema vestibular. Esta alteracion induce un déficit
vestibular estatico y dindmico que causa sindromes
posturales, perceptuales y oculomotores [5].

Inmediatamente después de una lesion vesti-
bular unilateral, las neuronas ipsilesionales de los
nucleos vestibulares pierden su impulso excitador
¥, por lo tanto, se muestran hipoactivos. Se cree que
este desequilibrio en la actividad de los ntcleos
vestibulares es la causa principal de los sintomas
oculomotores y posturales que siguen inmediata-
mente a la lesion vestibular unilateral. Por lo tanto,
aumentar la excitabilidad de las neuronas del lado
lesionado ayuda a reequilibrar la actividad de los
nucleos a ambos lados y a la recuperacion de los
sintomas vestibulares [6].

La restauracion del equilibrio se basa en la
capacidad del sistema nervioso central para proce-
sar la informacién que le llega desde un sistema
sensorial deficitario [7]. Una afectacién en las
aferencias vestibulares tiene graves consecuencias
sobre el control del equilibrio y la estabilidad de
la mirada ocasionando gran impacto en la calidad
de vida del paciente [1]. Después de la enfermedad
inicial (o intervencion) el déficit puede recuperarse
y el sistema vuelve a su estado basal o persistir
y, gracias a la plasticidad cerebral, mostrar una
actividad espontanea comparable al lado contra-
lateral [5].
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En pruebas de imagen funcionales (tomografia
con emision de positrones con 18F-fluorodeoxi-
glucosa) realizadas en ratas con laberintectomias
unilaterales agudas, se ha observado una asimetria
inmediata del metabolismo cerebral regional de
glucosa en los complejos del nucleo vestibular y las
estructuras relacionadas con el procesamiento de la
senal vestibular, que se reequilibran en una semana
[8]. En humanos, los estudios de seguimiento del
metabolismo cerebral que compararon pacientes
en las etapas aguda y crénica de lesiones incom-
pletas en neuritis vestibular revelaron patrones
de activacion tanto corticales como subcorticales
en la fase aguda, que se parecen a la estimulacion
vestibular periférica en el lado contralateral en
sujetos sanos [9,10].

HERRAMIENTAS DE COMPENSACION

El proceso de compensacién se basa en tres
conceptos: restauracion, habituacion y adaptacion
[11,12].

La restauracion implica que la pérdida de la
funcién se recupera mediante las mismas conexio-
nes nerviosas que ya existian antes del dafio. Esta
capacidad de regeneracion de las sinapsis ha sido
demostrada en estudios in vitro [13]. Los termina-
les primarios de la neurona vestibular demuestran
propiedades plasticas asombrosas cuando estin
danados. La restauracion funcional del reflejo
vestibuloocular y la funcién posturolocomotora es
paralela a la reparacion histologica de las sinapsis
vestibulares primarias. Aunque los mecanismos
precisos que impulsan esta reparacion sinaptica
aun no se han descifrado, parece haber una fuerte
implicacion de las células ciliadas vestibulares y
las neuronas vestibulares [1,2]. Esta restauracion
en el ser humano ha sido demostrada mediante el
VHIT en pacientes con neuritis vestibular aguda
unilateral. Tras unos meses se pueden apreciar
ganancias cercanas a la normalidad al estudiar la
funcioén del canal horizontal [14].
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El receptor H1 postsindptico de histamina
ocupa una posicion clave en la fisiopatologia vesti-
bular y en el sistema inhibidor de la comisura, ya
que contribuye a la compensacion funcional de
los déficits posturales estaticos y dindmicos. Se ha
demostrado que este receptor se expresa en gran
medida en todo el nicleo vestibular medial y su
activacion induce una despolarizacion y excitacion
significativas de las neuronas a ese nivel [6].

La habituacion esta encaminada a la reducciéon
progresiva de la asimetria que se ha generado por
la lesion periférica y central mediante la repeticion
de sefales desencadenantes. Tiene que ver con la
pérdida de percepcion de una sensacion sin que
desaparezca la descarga de la fibra primaria; es, por
tanto, un fenémeno central y depende de los meca-
nismos de facilitacién o inhibicién en los niveles
sinapticos de la via sensorial [15]. Sin embargo,
la habituaciéon en el RVO no ha demostrado un
papel significativo en la compensacion vestibu-
lar [1] aunque si ensefia a los pacientes a evitar
responder a una perturbacion. Las repeticiones de
movimientos rotacionales reducen el RVO y tratan
las oscilopsias [5].

La adaptacion es un mecanismo muy potente
de recuperacién. Es un proceso periférico que se
caracteriza porque, a pesar de mantener la excita-
cion del receptor, desaparece la descarga aferente
de la fibra sensorial primaria [15]. Se ha diferen-
ciado entre sustitucién comportamental y sensitiva.
En ambos casos las funciones dafiadas no son
restauradas sino reemplazadas por otras sefiales
sensoriales o estrategias motoras de nueva crea-
cion. Estas senales sensoriales son fundamentales
ya que una adecuada funcién vestibular precisa
la integracion de las vias vestibulares, visuales y
somatosensoriales.

La sustitucion comportamental o cognitiva se
basa en la capacidad del sistema nervioso central
para controlar la funcion vestibular ya que las redes
neuronales cerebrales son capaces de reorganizarse
mediante aprendizaje y copia de las funciones
vestibulares dindmicas perdidas. Un ejemplo es la
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aparicion de sacadas covert durante el impulso cefa-
lico, que suponen una sustituciéon del movimiento
normal de fase lenta del ojo y evitan la aparicién
de oscilopsia [3,5].

La sustitucion sensorial esta vinculada a un
cambio en la importancia otorgada a las entradas
propioceptivas y visuales implicadas en el equili-
brio, de modo que suele producirse un predomino
de las entradas visuales sobre otra informaciéon
recibida. Esta dependencia visual explica por qué
los pacientes confian en la visién para compen-
sar su déficit y tiene un impacto negativo en la
compensacion espontdnea constituyendo uno de
los objetivos de la rehabilitacién vestibular.

AFECTACION ESTATICA Y DINAMICA

Los sintomas que aparecen tras un déficit vestib-
ular de aparicion aguda son tanto estaticos, pre-
sentes incluso en reposo, como dindmicos, que
solo se observan durante el movimiento [16].

La afectacion estatica se manifiesta mediante
signos motores oculares (nistagmo espontaneo,
desviacion skew, torsion ocular), signos posturales
(inclinacion de la cabeza y el cuerpo hacia el lado
lesionado o lateropulsién) y sintomas percep-
tivos (vértigo e inclinacion de la vertical subje-
tiva). La gravedad de los sintomas depende de la
rapidez evolutiva de la lesion. Todo ello demuestra
la incapacidad funcional del sistema nervioso
central para el manejo del flujo de informacién
que recibe, produciendo anarquia e incoherencia
en las respuestas [17]. Estas manifestaciones resul-
tan de las lesiones sobre los canales semicirculares
horizontales y del utriculo y se acentian més en el
plano frontal que en el sagital [18].

El nistagmo aparece inmediatamente cuando
ocurre el déficit vestibular agudo, es principalmente
horizontal, conjugado y espontaneo. Los ojos baten
hacia el lado sano. Este nistagmo disminuye o
desaparece cuando se inhibe la fijacién ocular [19].

El sindrome estatico en los déficits unilaterales
se compensa en un periodo de tiempo constante que
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consiste en tres meses para los sintomas motores u
oculares y un ano para la vertical subjetiva.

En cuanto a los sintomas dinamicos, los sinto-
mas oculomotores consisten en una gran reduccion
de la respuesta nistagmica a la estimulacién del
receptor lesionado [17]. En este caso la compensa-
cioén es mas pobre y tardia como ocurre en la caida
de las ganancias del reflejo vestibulo-oculomotor
y en la dificultad para mantener el equilibrio en
situaciones dificultosas. Gracias a la creacion de
nuevas estrategias de coordinacion entre el movi-
miento ocular y el cefélico el paciente no percibe
la sensacién de oscilopsia e inestabilidad.

Por tanto, la compensacion vestibular consiste
en la creacion de un sistema rapido de recuperacion
estatica a nivel vestibulo-central y un proceso dina-
mico de aprendizaje mas a largo plazo [16,20,21].
Esta compensacion parece realizarse en dos etapas:
una primera mediada por neuronas eferentes que
es capaz de bloquear transitoriamente el laberinto
sano equilibrando asi la asimetria; y una segunda,
mas efectiva y duradera, que por mecanismos
centrales incrementa los potenciales del nucleo
del lado hipovalente. Cuando se produce un déficit
periférico transitorio y con tiempo suficiente como
para que se instale la compensacion, si la disfuncion
se recupera puede observarse un periodo de sobre-
compensacion (fendmeno muy molesto pero tran-
sitorio). Puede aparecer un nistagmo con direcciéon
opuesta a la inicial (nistagmo de compensacién de
Stengel) e incluso invertirse también la pulsion [22].

RECUPERACION DEL DEFICIT ESTATICO

Una pérdida aguda en las aferencias vestibu-
lares unilaterales supone un desequilibrio en las
descargas de los nucleos vestibulares de ambos
lados. La restauracion del equilibrio electrofisio-
légico entre los nucleos vestibulares opuestos es el
parametro clave de la restauracion funcional. De
hecho, los déficits estaticos parecen ser el resultado
de un desequilibrio de la actividad de disparo entre
las neuronas de ambos nucleos contralaterales, y

Rev. ORL, 2020, 11, 1, 19-28



COMPENSACION VESTIBULAR
MARTIN-BAILON M ET AL

su compensacion coincide con un reequilibrio de
esta actividad [2].

En los nicleos vestibulares ipsilaterales a la
lesion podemos observar una caida en la tasa de
descargas espontaneas y en la sensibilidad de las
neuronas tipo I mientras que en los contralatera-
les veremos un aumento del impulso inhibitorio
[23,24].

En las horas siguientes a la lesion se induce una
cascada de eventos celulares y moleculares [25]. En
los gatos y ratones estudiados se ha determinado
una respuesta de la microglia en el primer dia que
se mantiene durante semanas [26,27,28]. Esto se ha
relacionado con un incremento en los marcadores
inflamatorios (TNFa), neuroprotectores (MnSOD,
NFKkB) y neurotrépicos (BDNF) [29]. Ademas, la
astroglia también muestra una intensa activacion
en los primeros tres dias. Toda esta actividad se
traduce en cambios en los transcriptomas de los
nucleos vestibulares, lo que se ha demostrado en
estudios dirigidos a evaluar el cambio en el meta-
bolismo de la glucosa en la fase aguda tanto en
los nicleos como en las estructuras relacionadas
(talamo, cortex vestibular, cerebelo, hipocampo y
amigdala) [30]. También se regulan las proteinas
implicadas en el crecimiento axonal, lo que sugiere
la reorganizacién estructural de la red neuronal
durante la compensacion [30].

En el nicleo vestibular ipsilateral a la lesiéon
ocurre una proliferacién celular donde las nuevas
células se diferencian en células gliales y neuronas
con fenotipo GABAérgico [28,31,32]. La sensibi-
lidad de las neuronas del nuicleo vestibular ipsi-
lateral a los neurotransmisores GABA y glicina
estd disminuida para que se reduzca el impulso
inhibitorio del lado contralateral. Este descenso
en GABA-A se puede explicar por modificaciones
en los receptores extrasinapticos. En unos dias la
sensibilidad al GABA-A vuelve a la normalidad
mientras que los receptores GABA-B permanecen
bajos [33,34,35,36,37]. Los mecanismos mole-
culares subyacentes son menos claros pero los
candidatos son los canales de potasio dependientes
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de Ca+2 [38] que juegan un papel clave en la exci-
tabilidad intrinseca a través de varios lugares de
fosforilacién [39].

RECUPERACION DEL DEFICIT DINAMICO

La respuesta dinamica del reflejo vestibulo-
ocular (RVO) se cuantifica generando en el sujeto
movimientos con aceleraciones altas ya que, a
frecuencias bajas, la respuesta oculomotora puede
ser controlada por gran variedad de sistemas
motores y sensoriales.

La prueba mas utilizada para valorar el RVO
es la maniobra oculocefélica que consiste en estu-
diar la respuesta a aceleraciones angulares breves,
pasivas e impredecibles, en el rango natural de
aceleracion. Para ello se realizan giros de cabeza
rapidos e impredecibles en el plano horizontal,
mientras el paciente fija su mirada en la nariz del
explorador.

En sujetos sanos esta rotacion cefalica genera
un movimiento del ojo que compensa el giro
de cabeza, de modo que la mirada del sujeto se
mantiene en la nariz del explorador. Esto significa
que la ganancia del RVO (relacion entre la velocidad
del ojo yla velocidad de la cabeza) es proxima a 1.
Sin embargo, en un paciente con déficit vestibular
unilateral, cuando giramos la cabeza hacia el lado
afectado se observa una reduccion de la ganancia
del RVO, mientras que la ganancia para el lado sano
se ven solamente reducidas de forma leve [19]. Este
movimiento inadecuado del ojo suele ser corregido
mediante una sacada al final del movimiento de la
cabeza (overt), que devuelve la mirada del paciente
ala nariz del explorador. Esta sacada es facilmente
detectada y reveladora de alteracion del RVO [40].

La recuperacién de los sintomas dindmicos
parece depender de la reorganizacion global del
sistema nervioso central y requiere que el cerebro
promueva nuevos procesos y modos operativos
[41]. Se producen mecanismos de plasticidad espe-
cificos en los nucleos vestibulares dafiados para
restablecer un nivel de excitabilidad cercano al del
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entorno vestibular intacto [2]. La remodelacion
sinaptica (neurogénesis, astrogénesis, sinaptogé-
nesis) es un mecanismo que potencialmente se
activa a largo plazo. La neurogénesis depende de
la etiologia de la lesion vestibular, apareciendo en
pacientes con déficit vestibular completo agudo
[42].

Aunque los estudios realizados sobre la recupe-
racion dindmica del RVO han demostrado que ésta
es pequena o inexistente [40], muchos pacientes son
capaces de llevar un estilo de vida normal después
de una hipofuncion vestibular unilateral. Esto
podria deberse a que la recuperacion de la funcién
para los estimulos de baja frecuencia es suficiente
para realizar actividades cotidianas y al uso de
nuevas estrategias por parte del paciente basadas
en diferentes patrones de sacadas [19]. Por lo tanto,
esta sustitucion sacadica es una forma muy efectiva
de superar la pérdida vestibular unilateral [43].
Cabe destacar que en algunos pacientes con défi-
cit vestibular ya conocido no es posible detectar
la sacada overt pero si se producen otras sacadas
correctoras (covert) durante el movimiento de la
cabeza [3]. La presencia de dichas sacadas es un
buen método para proteger la estabilidad visual:
en un paciente con hipofuncién vestibular unilat-
eral sin sacada covert, la imagen se mueve a través
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. Ademas, la percepcion
visual puede ser suprimida por procesos cen-
trales neuronales antes y durante la sacada por
un proceso conocido como supresion sacadica
[19]. Algunos estudios han mostrado patrones
muy distintos de rendimiento sacddico en los pa-
cientes. Mediante la adopcion de esta estrategia
sacadica particular, incluso desde el primer mo-
mento tras una hipofuncién vestibular unilater-
al, algunos pacientes logran una adecuada recu-
peracion. Por tanto, habria diferentes patrones de
compensacion vestibular en funcién del tipo de
estrategia sacddica que se desarrolle [3].
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COMPENSACION DEFICIENTE

El proceso de compensacion es mas dificil
cuando se trata de sindromes vestibulares recu-
rrentes, ya que la duracion de los ataques de vértigo
es breve en comparacion con el tiempo requerido
para la compensacion [19].

Aunque la mayoria de los pacientes tienen
una recuperacion satisfactoria tras un sindrome
vestibular agudo unilateral existen pacientes que
no se recuperan igual de bien. Esto implica un
importante componente subjetivo.

Esta compensacion deficitaria genera un
sindrome de insuficiencia vestibular crénica que
consiste en desequilibrio, ataxia y oscilopsia. La
ataxia se manifiesta en situaciones donde la visiéon
estd alterada o la propiocepcion es desafiante. La
oscilopsia es evidente cuando se realizan movi-
mientos bruscos con la cabeza activos o pasivos
(mirar de lado a lado) [19].

Las primeras etapas de la compensacion vesti-
bular pueden verse alteradas por diversos factores
[41,44]. Si el propio proceso de déficit vestibular
agudo deja fibras intactas y ttiles, las sefiales neura-
les que produzcan esas fibras pueden interferir en
el proceso de compensacidon. Ademds, algunos
pacientes con mala compensaciéon pueden tener
un mal funcionamiento vestibular o alteraciones
a nivel central previo al déficit vestibular agudo.
Por este motivo cuando vamos a generar una
lesién medicamentosa (gentamicina) o quirtrgica
(laberintectomia) es necesario un estudio previo
completo para determinar si la funcién del labe-
rinto considerado sano es correcta o si existe alguna
alteracion central (por ejemplo, cerebelosa) [45].

FACTORES QUE INFLUYEN EN LA
COMPENSACION VESTIBULAR

Es recomendable valorar la funcién vestibular a
lo largo del proceso de compensacion mediante las
pruebas vestibulares disponibles. Se han estudiado
dos formas de mejorar la compensacion vestibular:
neurofarmacolégica y rehabilitacion [46,47,48]
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Una vez que ocurre una disfuncion vestibular
se activa la cadena del estrés. Los esteroides actiian
modulando la neurotransmisién de glutamato y
GABA. Hay otras hormonas como el 17-estradiol
y el 5a-dihidrotestosterona que pueden inducir
potenciacion o depresion a largo plazo [49]. En
estudios con gatos sometidos a neurectomia vesti-
bular unilateral se ha demostrado que la activa-
cion de la via del estrés durante la compensacién
vestibular se caracteriza por un aumento de la
respuesta de las células arginina-vasopresina inmu-
norreactivas y células reactivas al factor liberador de
corticotrofina en los nucleos paraventriculares, asi
como un aumento de la dopamina-B-hidroxilasa en
ellocus certleo. En los sindromes neurootologicos
se detectan niveles elevados de cortisol [50] y en
la fase aguda de la enfermedad de Méniére se han
hallado cifras altas de arginina-vasopresina [51].
Los niveles de ACTH y de cortisol estan correla-
cionados con la patologia vestibular, tanto en el
sindrome de Méniere como en el schwannoma
vestibular [52].

El estrés es importante para promover las
sinapsis compensadoras y la plasticidad neuronal
en el sistema vestibular y el cerebelo; sin embargo,
una exposicién excesiva a estimulos estresan-
tes puede conllevar inhibiciéon de esta plastici-
dad. Existen muchos factores que influyen en la
respuesta individual al estrés como son la edad,
el sexo, la genética o las experiencias estresantes
precoces. Una respuesta estresante aguda provo-
cada por sintomas vestibulares puede generar una
afectacion de la compensacion a nivel central en
individuos susceptibles [53].

Los procedimientos para la rehabilitacion de la
enfermedad vestibular tienen como objetivo tratar
los sintomas causados por una pérdida vestibular
unilateral aguda o un déficit unilateral persistente,
o bien, aquellas situaciones mas complejas relacio-
nadas con la pérdida vestibular bilateral. La pérdida
unilateral aguda es indudablemente sensible a
la rehabilitacién precoz. Es conveniente iniciar
la rehabilitacion de forma temprana durante el
periodo en el que se establecen las redes de nuevas
conexiones y la reorganizaciéon en los nucleos
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vestibulares [5, 11]. En el déficit unilateral crénico
y poco o mal compensado es necesario identificar
primero el mecanismo que impide la compen-
sacion o la estrategia incorrecta, para después
poder adoptar una véalida. En muchos casos la
dependencia visual es la responsable de la persis-
tencia de la clinica y puede ser detectada a través
de la posturografia dindmica [5]. La situacion de
pérdida vestibular bilateral supone un reto mucho
mayor a la hora de la rehabilitacion y precisa de
una evaluacion exhaustiva de la funcién vestibular
residual. En estos casos la estrategia debe basarse
en la sustitucion del VOR inadecuado por el reflejo
cérvico-ocular [54]. Por otra parte, en el caso del
déficit vestibular fluctuante y el deterioro vestibular
central, la rehabilitacion vestibular no suele obtener
buenos resultados [5].

CONCLUSIONES

Para recuperar de forma 6ptima la funcién
vestibular y alcanzar una calidad de vida adecuada
es importante tener en cuenta los factores extrin-
secos que caracterizan el perfil sensitivomotor y
cognitivo de cada paciente. Se deben descartar
aquellas estrategias de evitacion y promover la
adaptacion a las situaciones cotidianas. El terapeuta
reducira la ansiedad y el estrés utilizando terapias
cognitivo-conductuales y favoreciendo situaciones
y contextos que consigan motivar al paciente [55].

La guia de practica clinica para la hipofuncién
vestibular periférica de la Asociacion Estadouni-
dense de Terapia Fisica describe varios factores que
afectan negativamente a los resultados en la reha-
bilitacion vestibular, incluido el retraso en el inicio
de la terapia, el uso a largo plazo de medicamentos
supresores vestibulares y comorbilidades como
migrafa, neuropatia periférica y ansiedad [56].
La terapia de rehabilitacion vestibular deberd por
tanto adaptarse a las condiciones del paciente no
teniendo sentido el uso de un unico protocolo
comun [11].
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