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1.2 El sistema vestibular: breve descripcion anatomofuncional

El control postural es posible gracias a la integracion de informacién vestibular, ocular,
cerebelosa, auditiva, muscular, somatoestésica y a la concientizacién de la posicion
individual®. Se trata de un complejo sistema, en el cual la informacién de ambos oidos

internos es clave.

El oido interno, labrado en el interior

Laberinto posterior Laberinto anterior

3
3

de la piramide petrosa del hueso
Canales semicirculares

(I

temporal, consiste en un conjunto de . Vestibulo | Céclea

&

cavidades dseas que constituyen el

llamado laberinto dseo, (figura 1), en

cuyo interior se encuentran las

estructuras tubulares que forman el

laberinto membranoso (figura 2).

El laberinto estd ocupado por dos

tipos de liquido: la perilinfa, que se
P 9 P 9 Figura 1. Vista lateral del laberinto dseo reducida a la

sitfa entre el laberinto dseo vy capsula dtica. A. Ventana oval; b. ventana redonda; VII.
Acueducto de Falopio cortado a nivel de la primera
membranoso y amortigua las porcion. En: Sauvage JP, Puyraud S, Roche O, Rahman A.
Anatomia Del Oido. Paris: Editions Scientifiques et
posibles vibraciones dseas, y la  Médicales Elsevier SAS; 2000. Copyright © 2010 by

. . Copyright © 2008 by Elservier Masson SA, Inc. Print
endolinfa, gque ocupa el laberinto ISSN: e-20-037-A-10. Reimpresién autorizada.

membranoso y es la responsable de generar fuerzas de inercia que estimulan los érganos
sensoriales?. El laberinto a su vez se divide en anterior, en cuyo interior se aloja el érgano
sensorial auditivo o cdclea, y posterior, que alberga los receptores periféricos del
equilibrio?. El laberinto posterior estd formado los canales semicirculares, encargados de
la deteccién de los movimientos angulares, y los érganos otoliticos, utriculo y el saculo,

responsables de la deteccién de los movimientos lineales?.
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Los canales semicirculares, tres a cada lado -superior, posterior y horizontal-, se orientan
en los tres planos del espacio y de forma especular con respecto a su homdénimo
contralateral. El canal horizontal estd en un plano casi horizontal, formando con el
horizonte un angulo de 309; el canal anterior y posterior estdn en planos verticales
formando aproximadamente un angulo de 452 con el plano sagital®*. Cada canal
presenta en un extremo una dilatacién, la cresta ampular o ampolla que alberga el
receptor de las aceleraciones angulares de la cabeza al desplazarse la endolinfa en su
interior. Cada ampolla esta cerrada herméticamente por una cresta sobre la cual se halla
la cupula, constituyendo un verdadero diafragma perpendicular al eje longitudinal del
canal. La cupula es una lamina elastica de estructura proteica donde se fijan los cilios o

estereocilios de un neuroepitelio sensitivo (figura 3)*.

Figura 2. Laberinto membranoso. A. Vista anterior. B. Vista posterior. 1. Ductus reuniens;
1. Saculo; 3. Caecum coclear; 4. Canal endolinfatico; 5. Ramas utricular y sacular del canal
endolinfatico; 6. Saco endolinfatico; 7. Utriculo y su macula (en azul sobre el esquema); 8.
Midcula del saculo; 9. Canal semicircular superior; 10. Canal semicircular posterior; 11.
Canal semicircular lateral; 12. Ampolla del canal semicircular superior; 13. Ampolla del
canal semicircular posterior; 14. Ampolla del canal semicircular lateral; 12. Crus comun;
16. Canal coclear; 17. Nervio coclear. En: Sauvage JP, Puyraud S, Roche O, Rahman A.
Anatomia Del Oido. Paris: Editions Scientifiques et Médicales Elsevier SAS; 2000. Copyright
© 2010 by Copyright © 2008 by Elservier Masson SA, Inc. Print ISSN: e-20-037-A-10.
Reimpresién autorizada.

Las aceleraciones angulares de la cabeza provocan un movimiento de inercia de los
liguidos endolinfaticos contenidos en los canales que moviliza la clpula en direccion
inversa al sentido de la rotacién con el consecuente deslizamiento relativo de la cupula

con respecto al neuroepitelio. Esta inclinacion ciliar desencadena una despolarizaciéon

celular y un potencial de accién que se propaga hacia la base celular (ver figura 3).

El papel funcional de los canales semicirculares fue estudiado por Ewald en 1982, en
virtud de sus observaciones establecio lo que se conoce como las leyes de Ewald: 1) Los
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movimientos de los ojos y la cabeza siempre se hacen en el plano del canal que esta
siendo estimulado y en la direccién del flujo de la endolinfa que es excitador; 2) Los
movimientos ampulipetos de la endolinfa, hacia la ampolla, en los canales horizontales
producen una respuesta que es mayor a la producida por los movimientos ampulifugos;
por tanto las corrientes ampulipetas se consideran activadoras y las ampulifugas
inhibidoras; 3) los movimientos ampulifugos de la endolinfa, que se alejan de la dmpula,
en los canales semicirculares verticales causan una respuesta mayor que los movimientos
ampulipetos; por tanto las corritentes ampulifugas se consideran activadoras o

exitadoras y las ampulipetas inhibidoras.

; Rotacion en sentido horario Figura 3. Esquema de la anatomia de
CG”'EIR‘E hacia la derecha Coilents .
i m ampulipeta las crestas apollares y flujo de las
\ . corrientes  endolinfaticas de los

izquierdo. OD: oido derecho. UT:
uT utriculo. A: ampolla. 1: cupula en
reposo. 1 bis: clpula bajo la influencia
de una corriente ampulifuga. 2: cresta
ampollar. 3: nervio ampollar. En:
Sauvage JP, Orsel S, Morlin R. Fisiologia
vestibular. Fisiologia vestibular. Paris:
Editions Scientifiqgues et Médicales
Elsevier SAS; 2000%°. Copyright © 2010
by Copyright © 2008 by Elservier
Masson SA, Inc. Print ISSN: e-20-037-A-
10. Reimpresidn autorizada.

\ canales semicirculares. Ol. Oido

Las maculas otoliticas, contenidas en el interior del saculo y utriculo, se encuentran
situadas en un plano vertical y horizontal respectivamente. Captan las aceleraciones
lineales de los movimientos cefdlicos de ascenso y descenso, y por lo tanto de las fuerzas
gravitatorias>® (figura 4). Cada mdcula estd recubierta por un neuroepitelio ciliado sobre
el cual se encuentra la membrana otolitica, de consistencia gelatinosa y con una red
fibrilar en cuyas mallas penetran los cilios del neuroepitelio. En el espesor de la
membrana otolitica se alojan los otolitos, cristales de carbonato calcico inerte que
aportan peso a la membrana otolitica* (figura 4). Cuando el movimiento de la cabeza se
desacelera, se produce un desfase entre el movimiento de las células maculares y de la

membrana otolitica, lo que produce la inclinacion de los estereocilios®. Son las células
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ciliadas del neuroepitelio en las maculas y las crestas ampullares, las que se encargan de
transformar la energia mecanica generada por el movimiento de los cilios en sefiales

nerviosas hacia las fibras nerviosas correspondientes.

Las células ciliadas de los receptores otoliticos se mantienen activas continuamente en
reposo, es lo que se denomina el tono vestibular!. La inclinacion de los estereocilios del
neuroeitelio produce la apertura de canales de K*, que produce una despolarizacién
celular que se traslada hacia su polo basal y alli, permite la liberacidén de
neurotransmisores de las vesiculas que rodean la barrera sinaptica. Cada érgano tiene
una direccion en la cual el movimiento de los cilios aumenta el tono de descarga y una
contraria que lo reduce; ademas es éste tono es proporcional a la magnitud del estimulo;
gracias a la disposicidn especular del vestibulo contralateral, cada movimiento es censado
de forma duplicada por su drgano homdnimo contratalteral, de manera que estimulos
excitadores en un érgano son inhibitorios en el contrateral®. Esta duplicidad en el censo
de los movimientos permite la compensacién vestibular de los nucleos vestibulares del

tronco encefélico en caso de déficits unilaterales?®.

Estnola
Fc
. 1 1,5{,_') )
i T 14 mao
==l
IRORD; ! ne
/AVRVAVEE
A H B

Figura 4. Esquema de la anatomia y funcién de las maculas utriculares. A.
Membrana otolitica. B. Efecto de la inclinacion de la cabeza. mo: membrana
otolitica; nc: neuroepitelio ciliado. En: Sauvage JP, Orsel S, Morlin R.
Fisiologia vestibular. Fisiologia vestibular. Paris: Editions Scientifiques et
Médicales Elsevier SAS; 2000%. Copyright © 2010 by Copyright © 2008 by
Elservier Masson SA. Inc. Print ISSN: e-20-037-A-10. Reimpresion autorizada.
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Las células ciliadas de maculas y ampollas entran en contacto con las fibras eferentes que
transmiten la informacién hacia el nervio vestibular y fibras aferentes de origen central
gue modulan la sensibilidad dindmica de las células receptoras. A la entrada del conducto
auditivo interno, el nervio vestibular se subdivide en tres ramas: a) el nervio vestibular
superior, compuesto por la reunién de los nervios de los conductos semicirculares vertical
y horizontal y del nervio utricular; 2) el nervio vestibular inferior, compuesto por fibras

procedentes del nervio sacular; y 3) nervio ampular posterior34.

En el fondo del conducto auditivo interno, el nervio se ensancha formando el ganglio
vestibular o de Scarpa, donde se aloja la primera neurona; luego penetra en el tronco
encefalico junto al nervio coclear e inmediatamente se separa para alcanzar los nucleos
vestibulares donde se aloja la segunda neurona. Sobre las neuronas de los nucleos
vestibulares convergen impulsos de diferentes formaciones del sistema nervioso,
principalmente aferencias contralaterales, que aseguran un funcionamiento coordinado,
aferencias espinales, con fibras propioceptivas de los ligamentos y articulaciones

vertebrales y aferencias cerebelosas®*.

Desde los nucleos vestibulares se proyectan multiples aferencias: a los nucleos
oculomotores, formando el reflejo vestibuloocular; al cerebelo (nddulo, floculo vy la
uvula), donde confluyen sefiales sensoriales de origen vestibular y visual que permiten
elaborar una representacién tridimensional de los movimientos corporales; a través
fasciculo vestibuloespinal lateral, por el corddén anterolateral de la médula, alcanzan las
motoneuronas del asta anterior de la médula, formando el reflejo vestibuloespinal; a la
formacién reticular, hacia los nucleos vagales, lo que explica la aparicion de cortejo
vegetativo asociado al vértigo; al tdlamo y, a través de él, a distintas zonas de la corteza
asociativa parietotemporal donde confluyen sefiales propioceptivas, visuales vy
vestibulares donde tiene lugar la integracién sensorial y motora y se elabora una
representacion tridimensional del movimiento de la cabeza y del tronco en el espacio.
Asi, estas representaciones sustentan la estabilizacion de la mirada y de la postura y son

el origen de la percepcion de movimiento del cuerpo humano.
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1.2 Las alteraciones del sistema del equilibrio en la poblaciéon

El conjunto de sintomas que se relacionan con la alteracion del sistema del equilibrio,
como el presincope, el vértigo, el desequilibrio y el mareo son sintomas comunes en la
poblacién’® que suponen un gran numero de consultas médicas tanto en el ambito de la
Medicina Familiar y Comunitaria como en la practica especializada’?*3. Se estima que los
trastornos del equilibrio constituyen el tercer motivo de consulta ambulatoria mas
frecuente!, suponiendo en algunas series hasta el 45% de las consultas de medicina
general®. Los datos de los National Centers for Health Statistics de Estados Unidos, indican
qgue, durante el aflo 2006, las alteraciones del sistema del equilibrio supusieron 7.5
millones de visitas ambulatorias a consultas de médicos de Atencién Primaria, consultas
externas de médicos especialistas hospitalarios y servicios de Urgencias, convirtiendo a

estas alteraciones en uno de los problemas médicos mas comunes®.

Los trastornos del equilibrio y sus sintomas asociados tienen un importante impacto
sobre la calidad de vida: pueden provocar una grave sensacion de incapacidad y declive
funcional con repercusiones en la vida laboral, social y familiar de los pacientes. El
cardacter cronico, fluctuante e invalidante de los trastornos del equilibrio tiene un fuerte
impacto psicolégico y suele conllevar ansiedad y depresidon en quien lo sufre, por lo que
es fundamental realizar una correcta rehabilitacion especifica. Es motivo frecuente de
dependencia y discapacidad laboral®, pudiendo requerir prestaciones de incapacidad a

largo plazo o permanentes 3?7,

Ademas los trastornos del equilibrio son factores de riesgo reconocidos para la aparicion
de caidas”*®?° , especialmente en personas de edad avanzada, donde estos trastornos se
asocian a un deterioro del sistema vestibular, visual, auditivo y somatosensorial propio
de la edad*+*?3, generando un alto nivel de morbimortalidad con un aumento

significativo de discapacidad, dependencia y coste socioecondmico®?,

El impacto sobre el bienestar psicosocial y el coste socio-sanitario ha sido evaluado y
demostrado concretamente en el vértigo periférico secundario a la apariciéon de vértigo
posicional paroxistico benigno (VPPB): El 86% de los pacientes que padecen VPPB
requieren la interrupcién de sus actividades de la vida diaria y deben abstenerse de

trabajar?>2?®; se estima un coste por paciente mayor de 20005%>%’, la mayoria generado
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por la solicitud de pruebas diagndsticas innecesarias, como la resonancia magnética, y la

aplicacién de terapias inefectivas como el tratamiento farmacoldgico?®28.

Existe un gran nimero de entidades que pueden generar estos sintomas, que no solo son
abundantes en cantidad, sino también en variedad, englobando diferentes patologias de
organos tan dispares. En un estudio transversal sobre la National Hospital Ambulatory
Medical Care Survey (NHAMCS) realizado en 2008 sobre los pacientes atendidos en los
servicios de urgencias durante 13 afios, se cuantificaron un total de 9472 casos de
consultas por vértigo o inestabilidad, siendo sus principales origenes el
otoldgico/vestibular en el 32.9% de los casos, seguido del cardiovascular en el 21.1%,
respiratorio (11.5%), neurolégico (11.2%), metabdlico (11%), téxico (10.6%), psiquidtrico
(7.2%), digestivo (7%), genitourinario (5.1%) e infeccioso (2.9%), quedando un 22.1% sin
diagndstico etiolégico concreto?. Si bien el origen de estos sintomas es variado, parece
cierto que, comparado con el vértigo de otros origenes, el vértigo de origen vestibular
tiene una mayor relevancia en la salud de los pacientes pues supone mas consultas (70
vs 54%), bajas por enfermedad (41% vs 15%), interrupcion de las actividades de la vida

diaria (40 vs 12%) y reduccion de las salidas del hogar (19 vs 10%?3.

Hasta el afio 2014 no se dispone de una revision sistematica para estimar la prevalencia
y la incidencia de los sintomas secundarios a los trastornos del equilibrio en la poblacion
general. En este trabajo Murdin et al.*?> estiman una prevalencia de inestabilidad de entre
el 17 y el 30% y una prevalencia de vértigo de entre el 3 y el 10% segun las series. En un
estudio realizado por Neuhauser et al.3% en 2005, se cuantifica que solo un 29% de los
pacientes son sintomas vestibulares habian consultado a un médico debido a su
sintomatologia vertiginosa. Asi, el estudio sefiala que el vértigo vestibular es una dolencia
frecuente cuya incidencia y prevalencia han sido clasicamente infraestimadas. De hecho,
su frecuencia puede ser tan alta, que los autores sugieren que el manejo en primer lugar

de estos sintomas deberia ser propio de la Atencién Primaria.

Existen pocos estudios que cuantifiguen porcentualmente la frecuencia de las
enfermedades relacionadas con una alteracion del sistema del equilibrio en una consulta
especializada de Otoneurologia. En el aio 2003, Lopez-Gentili et al.3! publican el estudio
con mayor tamafio muestral hasta la fecha, de 1300 pacientes, con el objetivo de reflejar

la variedad de la etiologia de las alteraciones del sistema del equilibrio. En él, un 69% de
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los pacientes presentaban vértigo; un 12%, inestabilidad; un 2% presincope y un 17%, se
clasifico en el grupo de misceldnea. Los cuadros de cada una de las entidades respondian
a entidades nosoldgicas muy numerosas y dispares entre si, de entre las que destaca por
su frecuencia el VPPB (25.8%). Este resultado coincide con la estimacion de otros autores

(20-30%)3273, sefialando el VPPB como la entidad que mds consultas de vértigo origina3®.
1.3 El vértigo posicional paroxistico benigno (VPPB)

1.3.1 Definicion

El primer caso de VPPB fue reportado por Robert Bardny en 1921, sin embargo la
caracterizacion clinica del sindrome y su maniobra diagndstica fueron descritos por Dix 'y
Hallpike en 195237, Desde entonces el creciente interés entre otorrinolaringdlogos y

neurdlogos ha facilitado un avance progresivo en el conocimiento esta patologia.

El documento de consenso de la Comisién de Otoneurologia de la Sociedad Espafiola de
Otorrinolaringologia®® define el VPPB como <<un trastorno otoconial que produce un
sindrome vestibular episédico de caracter paroxistico de breve duracién, generalmente
inferior a 1 minuto. El sindrome se caracteriza por un nistagmo que se desencadena por
la estimulacién anormal que provocan las otoconias en el conducto semicircular
implicado>>. De acuerdo a la teoria de la canalolitiasis®>*4° el VPPB es una enfermedad
del laberinto posterior secundaria a la migracién de cristales de carbonato calcico
(otolitos u otoconias), fisiolégicamente presentes en la macula del utriculo, hacia los

canales semicirculares.

El canal semicircular mas frecuentemente afecto es el posterior (CSP) (80-90%)***4 como
consecuencia de su posicion anatdémica: cuando el paciente estd en decubito supino la
entrada a la crus comun esta mas baja con respecto al utriculo y las otoconias libres del
utriculo pueden entrar facilmente en el orificio no ampular del CSP. Una vez en el canal,
tienden a depositarse en la regién mas inferior del canal como consecuencia de la
influencia de la fuerza de la gravedad. Por esta razén los primeros sintomas ocurren al
acostarse o al levantarse®. En canal semicircular horizontal es el segundo en frecuencia
de afectacion (5-30%)*#4. El canal semicircular anterior raramente se encentra afectado

(1-2%). Ademds puede existir patologia multicanal (4-20%)*-4346.
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1.3.2 Epidemiologia

El VPPB es el trastorno vestibular mas frecuente. Su prevalencia oscila entre 10.7 y 64
casos por 100 000 habitantes*”#8, Segun el estudio de von Brevern et al.?>, realizado en
poblacién general alemana, se estima una prevalencia de vida del 2.4%, una prevalencia
anual del 1.6% y una incidencia anual del 0.6%. La incidencia acumulada alcanzé casi el
10% a la edad de 80 afios?®. Se estima que el VPPB constituye un 50% de las causas de
vértigo periférico®, suponiendo un 20-30% de los pacientes atendidos en las consultas
especilizadas®* y un 25% de los casos en pacientes remitidos para la realizacién de pruebas
de funcion vestibular3. Estos valores suelen considerarse probablemente infraestimados
debido a una gran cantidad de casos de resolucion espontdnea que no llegan a
diagnosticarse o una clasificacion errénea en el momento de la presentacion®® o debido

a la escasa sospecha diagndstica fuera de las consultas especializadas®?.

El VPPB puede aparecer a cualquier edad. La forma idiopatica o degenerativa, que
constituye el 95% de los casos, es mas tipica de ancianos con un picos de frecuencia en
la sexta y la séptima década de la vida. Una minoria de los casos, de etiologia secundaria
como tras lesiones craneales (17%) o neuritis vestibular (15%)°%3, son més tipicos en
pacientes jovenes. Mencién especial merece el VPPB en las personas de edad avanzada,
donde frecuentemente el padecimiento de mareos es a veces normalizado por el
paciente sin motivar una consulta especifica®® llegandose al diagndstico de forma
incidental. En un estudio realizado por Oghalai et al.>* en poblacion mayor de 65 afios, se

cuantificd un 9% de pacientes con VPPB no diagnosticado.
1.3.3 Etiologia

Aungue se han identificado varios factores implicados en su aparicién, la etiologia del

VPPB suele ser idiopatica en el 50-60% de los casos*>>>°6.

Se ha relacionado la apariciéon del VPPB con la edad de manera que es hasta siete veces
mas frecuente en personas mayores de 60 afios comparado con pacientes jévenes?->78,
Esta relacion con la edad avanzada se atribuye a la degeneracion de la macula del utriculo
propia de la edad, que conlleva la fragmentacién y reduccién numérica de las particulas

otoconiales®>®0. En un articulo de revision reciente llevado a cabo por Balatsouras et al.®*

19



se concluye que si bien los pacientes de edad avanzada con VPPB no difieren
significativamente en cuanto a la patogenia, diagndstico y tratamiento, la prevalencia de
VPPB en personas de edad avanzada es mayor, su respuesta al tratamiento mas

deficiente y presenta una mayor tendencia a las recidivas.

Las causas secundarias incluyen traumatismos craneoencefdlicos (6-17%)%>>2,
accidentes de trafico, ejercicios repetitivos o deportes como el buceo. Ademas se ha
relacionado la aparicién de VPPB con la permanencia en hiperextension durante periodos
mas o menos prolongados como al acudir a la peluqueria, dentista, con procedimientos
quirdrgicos en general (1%)>° y otoldgicos en particular, como la estapedectomia®3°>,
donde se ha registrado un VPPB en el postoperatorio inmediato hasta en un 8.5%% de
los casos; y con el reposo prolongado®’, como durante una permanencia en una unidad
de cuidados intensivos. Estas situaciones de hiperextension forzada y/o reposo
prolongado facilitarian del depdsito de otoconias desde el utriculo®®. El desprendimiento
de particulas otoconiales también es posible por una degeneracién de la macula del
utriculo secundaria a una inflamacién o isquemia crénica del laberinto posterior: se ha

descrito la asociacién del VPPB a enfermedades otoldgicas como la enfermedad de

Méniere® 7’0, |a neuritis vestibular (5.6%)¢, la laberintitis’ y la sordera subita’?.

Del mismo modo, el padecimiento de factores de riesgo cardiovascular se asocia a
degeneracién vestibular progresiva: su implicacion en el VPPB se explica debido a un
estrés vascular de la arteria vestibular anterior que favorece un deterioro de la macula
del utriculo y el desprendimiento de otoconias®”’3. Se ha demostrado que la existencia
de vasculopatia como la arterioesclerosis’4, accidentes cerebro®7° y cardiovasculares®

se relacionan con la aparicién de VPPB, su resistencia al tratamiento y su recurrencia.

La diabetes ha sido descrita por si misma como un factor de riesgo para desarrollar
VPPB’®, resistencia al tratamiento y mayor nimero de recurrencias’’. Esta predisposicion
se acentUa cuando coexiste con otras comorbilidades como hipertensién, diabetes o
artrosis’”’. Con respecto al prondstico de las maniobras de reposicion, se han

documentado resultados’378,

También se ha sefialado la migrafia como factor contribuyente a la aparicion de VPPB

mediado tedricamente por un vasoespasmo reiterado de la arteria laberintica y el
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consecuente dafio isquémico en la macula del utriculo que favoreceria el

desprendimiento de otoconias y la aparicion de VPPB recurrente’#0.,

Una de las comorbilidades mas estudiadas en VPPB, por la posible implicacion de una
alteracién en el metabolismo del calcio en la fisiopatologia del VPPB, es la osteoporosis®'~
87y el déficit de vitamina D. Segun una revisidn sistematica realizada en 2014 por Yu et
al.®8 que incluyo siete estudios clinicos, cuatro estudios han encontrado asociacion entre
la DMO vy la aparicion y el prondstico de las maniobras de reposicion VPPB , mostrando
una correlacién aparente entre el VPPB y una tasa de DMO reducida®%. La revision de
de Yu et al.8extrae que si bien la asociacién de estas entidades por si misma no se ha
demostrado causal, la gran cantidad de estudios que demuestran su asociacion hablan a
favor de la investigacion de la existencia de osteoporosis o deficiencia de vitamina D en

pacientes con VPPB.

1.3.4 Fisiopatologia

Aunque algunos autores atribuyen esta patologia a una degeneracion neural que
reduciria la inhibicion utricular y sacular de los canales semicirculares®, es mas aceptada
la teoria de que el sindrome se debe al desplazamiento de otolitos desde la macula del
utriculo hacia los conductos semicirculares. Estas particulas pueden adherirse a la clUpula
incrementando su densidad relativa®® y su sensibilidad gravitatoria formando lo que
denominamos una cupulolitiasis o, lo que es mas frecuente, quedar libres dentro del

canal en forma de canalolitiasis o conductolitiasis..

Segun la hipotesis de la canalolitiasis desarrollada por Brandt y Steddin349, |as particulas
otoliticas pueden desplazarse hacia ampolla o en direccién contraria, creando una
desviacién ampulipeta o ampulifuga de la clpula por un mecanismo de succion o arrastre
hidrodindmico respectivamente. Las particulas también se pueden adherir a la clpula
haciéndola sensible a las fuerzas gravitatorias (cupulolitiasis)®l. Para llegar a producirse
el cuadro clinico es necesario el acimulo de multiples otolitos: la cupulolitiasis necesita

unos 490 otolitos y la canalolitiasis unos 62 (0,69 pg frente a 0,087 ug)*.

Estas particulas generan un movimiento inapropiado de endolinfa cuando la cabeza se
desplaza con respecto a la gravedad en el plano del canal semicircular (CS) afecto, lo que

produce deflexién cupular y la consecuente sensacion erronea de movimiento que se
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traduce clinicamente en episodios bruscos de vértigo de segundos duracién con cortejo

vegetativo.

Una vez activados, los receptores cupulares generan un estimulo nervioso conjugado que
conlleva la activacion de determinados musculos extraoculares y la inhibicién de sus
opositores o antagonistas®?, de manera que el estimulo de cada canal semicircular
conlleva un nistagmo especifico que puede constatarse en la exploracion. Para el canal
semicircular posterior (CSP) la maniobra desencadenante, denominada Maniobra de Dix-
Hallpike (MDH), consiste en la realizacién de un decubito supino partiendo de la posicién
sentada con la cabeza en hiperextensién vy lateralizacion hacia el canal afecto (figura 5,
en los pasos 1-2). Las deflexiones ampulifugas o exitadoras, generan la activacién del
musculo oblicuo superior homolateral y del recto interno contralateral generando un
nistagmo se compone de una fase lenta con un componente torsional, antihorario en el
caso del canal semicircular izquierdo u horario en el canal semicircular derecho, y un
componente vertical inferior. En fase rapida dicho nistagmo muestra un componente
vertical superior y un componente torsional, de sentido horario en caso de afectacién
del CSP izquierdo y antihorario en el CSP derecho®. Este modelo fisiopatoldgico del VPPB

explica la direccién, latencia, duracion y fatigabilidad del nistagmo desencadenado®*:

Latencia. El vértigo y nistagmo posicional aparecen cuando las particulas se precipitan en
el interior del canal por efecto de la gravedad: esto causa una deflexion de la clpula que

excede el umbral de estimulacién del epitelio sensorial tras 1-5 segundos.

Duracion. Tras el cambio de posicion, las particulas se mueven hacia el punto mas inferior
del canal con respecto a la gravedad y precipitan. Segdn su composicion y tamafio, este

desplazamiento suele llevar unos 10 segundos.

Curso de los episodios. Tras el posicionamiento, las particulas caen lejos de la pared
curvada del canal. Partiendo de un punto muerto, se aceleran por efecto de la gravedad,
alcanzan una velocidad maxima durante su caida y vuelven a decelerarse hasta alcanzar
un nuevo punto muerto al alcanzar la posicién mas abaja dentro del canal. Esto explica el

curso temporal crescendo-decrescendo de los ataques.
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Direccion del nistagmo. La estimulacion ampulifuga del canal posterior causa
movimientos oculares compensatorios alrededor del eje de rotacién ocular, que es

perpendicular al plano del canal, mediado por el reflejo vestibuloocular.

Inversion del nistagmo. Si la direccién del movimiento se invierte, al sentar al paciente
desde la posicién desencadenante, las particulas volveran a desplazarse en sentido
contrario, por lo que la cupula sufrird una deflexion en direccion contraria (ampulipeta).
Esto generard una inversion del nistagmo vy la reaparicion del vértigo secundaria a la

inhibicion de las células ciliadas del epitelio sensorial de la cupula.

Fatigabilidad. Si el paciente mantiene su cabeza inmovil durante varias horas, por ejemplo
durante el suefio, las particulas previamente precipitadas forman un conglomerado en el
punto mas inferior del canal y sdlo producirdn sintomas si la posicion cefélica es
modificada. Asi mismo la repeticién de la maniobra diagndstica repetidamente puede

traducirse en la desaparicion del nistagmo caracteristico.

1.3.5 Clinica

La sintomatologia principal del VPPB consiste en la aparicion de multiples episodios de
segundos de duracidon de instauracion brusca de vértigo con o sin nauseas
desencadenados tras los cambios de la posicidon de |la cabeza con respecto a la gravedad:
tumbarse, incorporarse desde el decubito a la posicidn sentada, girarse en la cama,

agacharse, extender la cabeza hacia atras para mirar hacia arriba, entre otros®.

Los ataques de vértigo se acompafian caracteristicamente de un nistagmo posicional de
la misma direccién que el canal afecto. Ocurren de forma secundaria al movimiento
desencadenante tras una escasa latencia de segundos de duracion y de forma crescendo-
decrescendo durante unos 30-60 segundos. La direccién de este nistagmo en el caso del
CSP es vertical y torsional; la apreciacién de estos dos componentes del nistagmo
depende también de la posicion de la mirada: cuando la mirada esta hacia el oido inferior
el componente torsional es mds apreciable mientras que si esta hacia el oido superior es

mas evidente el componente vertical.

23



1.3.6 Diagnostico
1.3.6.1 Criterios de diagnostico

De acuerdo con la Clasificacion de los Trastornos Vestibulares de la Bdrdny Society en
2015%; se considera que un paciente padece una canalolitiasis del CSP cuando cumple
los siguientes criterios: a) ataques recurrentes de vértigo posicional al tumbarse o girar
en la cama, b) duracién inferior a un minuto, c) nistagmo torsional hacia el oido inferior
y vertical superior desencadenado tras la MDH, tras unos segundos de latencia, y de una

duraciéon menor a un minuto.

Los pacientes de edad avanzada suelen tener una clinica menos caracteristica o
evidente®®, un tiempo de evolucidon mas largo y un mayor nimero de recurrencias®’.
Especialmente por encima de los 70 afios suele retrasarse la consulta y suelen describir

la sintomatologia como inestabilidad o desequilibrio mds que como vértigo®®°7.

1.3.6.2 Categorias de VPPB

VPPB posible (pVPPB)

La existencia de canalitiasis del CSP sin nistagmo posicional en pacientes con historia
tipica de VPPB puede resultar controvertida. Esta entidad, descrita por primera vez por
Weider en 1994, fue acufiada por Haynes y posteriormente por otros autores como VPPB
subjetivo®°8-100- es recogida en el documento de consenso de la Bdrdny Society® en
2015 y, mas recientemente de forma mas explicita, en la Japan Society for Equilibrium
Research®, dentro de la categoria de VPPB posible (pVPPB). La ausencia de nistagmo en
estos casos se ha atribuido a la fatiga del nistagmo secundario a las exploraciones previas,
a la fijacion ocular'® o a formas menos nocivas de canalo o cupulolitiasis®®; sin embargo
la teoria mas aceptada para explicar la ausencia de nistagmo posicional en estos casos es
un menor nimero de otoconias presentes en el canal semicircular®®2, En cualquier caso
esta entidad es menos conocida debido a que generalmente se excluye de los estudios®?
debido a la dificultad de establecer un diagndstico diferencial con la suficiente fiabilidad
como para establecer una evidencia cientifica y la dificultad de registrar objetivamente

los cambios clinicos en los pacientes.
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VPPB probable, espontaneamente resuelto

El VPPB recibe en su nombre el término de “benigno” porque generalmente se resuelve
espontaneamente en semanas o meses, de 2 a 6 semanas segun Zucca®. Los casos de
resolucion espontdnea (erVPPB) en la mayoria de los casos no llegan a ser remitidos a la
consulta especializada de otoneurologia o bien muestran una exploracion normal en el
momento de la valoracién. En estos casos, si bien no es posible identificar el canal
semicircular afecto, la historia clinica narrada por el paciente y el descarte de otras
entidades la que nos hace filiar la enfermedad. Se trata de una entidad que, si bien ocupa
un porcentaje significativo de tiempo de consulta, ha sido poco estudiada y sobre la que
existen grandes incoégnitas practicas, como su frecuencia de aparicion, las caracteristicas

de su evolucién natural y su prondstico.

La Bdrdany Society describpe en 2015 en su documento de consenso el VPPB
espontaneamente resuelto®, definiendo para su diagndstico similares criterios clinicos
que para el VPPB cldsico, a excepcién de que en este caso no se desencadena el nistagmo
0 vértigo caracteristicos en las maniobras posicionales en el momento de la valoracion.
Dado que el diagndstico de erVPPB se realiza fuera del periodo sintomatico, no es posible

determinar el canal afecto.

Existen pocos estudios acerca del curso natural del VPPB9>1%¢  Struypp y Brandt
describieron que la historia de la enfermedad hasta su diagndstico habia durado mas de
4 semanas en el 50% de sus pacientes y mas de 6 meses solo en el 10%. Imai et al.1%8
en un estudio prospectivo sobre 108 pacientes con VPPB cuantificaron un tiempo medio
de evolucion hasta la resolucion espontanea de 39447 dias en el CSP y de 16+19 para el
CSH, siendo esta diferencia estadisticamente significativa (p=0.01). En el 36% de los casos

de VPPB del CSPy el 11% de los del CSH los sintomas se prolongaron mas de un mes.

La remisidn espontdnea es comprensible si tenemos en cuenta la orientacion de los
canales. De acuerdo a la hipdtesis de la canalolitiasis, los movimientos cefalicos causa el
desplazamiento de las particulas otoconiales en direccidon ampulifuga, generando un
desplazamiento ampulifugo de la clpula debido al efecto émbolo de las particulas que se
mueven dentro del canal®®!0 E| CSP se coloca inferiormente al vestibulo y tiene su

cUpula, con efecto barrera al paso de particulas, en su extremo mas corto: cualquier

25



particula en el interior del canal queda basicamente atapada en él. Contrariamente, el
CSH se inclina hacia arriba y tiene su cupula en el extremo superior, por lo que las
particulas flotantes otoconiales en el CSH tenderian a flotar de nuevo hacia el utriculo
como resultado de los movimientos naturales de la cabeza'!l. Otro posible factor que
favorece la resolucion espontanea es el bajo contenido de calcio en la endolinfa (20uM)

que favorece la disolucién de las otoconias!®.

Cupulolitiasis del CSP

Raramente las particulas otoconiales pueden adherirse a la cipula aumentando su
densidad relativa, produciendo lo que se conoce como cupulolitiasis197112-114 | 5
diferenciacion de una canalolitiasis y una cupulolitiasis del CSP es dificil si nos basamos
en la historia clinica y los patrones de nistagmo evocado por la MDH dado que ambas

condiciones originan una corriente endolinfatica ampulifuga*®.

Los criterios de diagndstico descritos por la Bdrdny Society® para la cupulolitisis del CSP
varian con respecto a los de la canalolitiasis fundamentalmente en cuanto a la duracién
de las crisis, que no se incluyen como criterio de diagndstico, la latencia de aparicién del
nistagmo, que puede no existir o ser mas breve y la duracién del mismo, que puede ser
mayor de un minuto!!® si se mantiene la cabeza del paciente la misma posicién. Su
diagndstico se ve reafirmado cuando dicho nistagmo desaparece al colocar en posicién
neutra la cabeza y cuando la sintomatologia mejora o desaparece tras una maniobra de

reposicidn®, si bien caracteristicamente suelen ser mas resistentes al tratamiento.

1.3.6.3 Utilidad de los test de funcion vestibular

La videonistagmografia puede facilitar el diagndstico y el tratamiento del VPPB, ya que
permite registrar, grabar y revisar los movimientos nistagmicos producidos tras las
maniobras desencadenantes; sin embargo, el apoyo mediante videonistagmografia no es
necesario en la mayoria de los casos®. El uso de otros test de funcion vestibular o pruebas
de imagen queda relegado a los casos de diagndstico incierto o cuando existen sintomas

adicionales no atribuibles a un VPPB?>117.118,

La prueba caldrica puede evidenciar la existencia de una paresia canalicular, sin embargo

se ha demostrado que su existencia no se asocia a un peor prondstico al afio tras la
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maniobra de reposiciont'®. Los reflejos miogénicos vestibulares oculares pueden detectar
lesiones utriculares?%1?1 En el test de autorrotacion cefélica vertical se ha visto una

reduccidn de la ganancia en el 48% de los pacientes con VPPB del CSP?2,

El estudio radioldgico mediante resonancia magnética nuclear no suele ser necesario, y
se reserva para los casos en los que los sintomas o signos son congruentes con lesiones
cerebelosas o del tronco encefdlico o bien cuando el vértigo y nistagmo posicional

presenta caracteristicas atipicas o es resistente a maniobras de reposicion reiteradas!??

1.3.6.4 Diagnéstico diferencial

Enlatabla 1 se resumen las principales entidades clinicas a considerar para el diagndstico
diferencial del VPPB debido a sus similitudes en su forma de presentaciéon episddica o la
apariciéon de nistagmo posicional asi como aquellas patologias en las que estd demostrada

su asociacién al VPPB>®.

El diagndstico diferencial del VPPB incluye fundamentalmente el vértigo posicional
central secundario a migrafia vestibular'?® o lesiones estructurales del tronco encefélico
y el cerebelo como la isquemia transitoria del territorio vertebrobasilar'®>. Pueden
diferenciarse por un nistagmo prolongado y menos sintomatico, generalmente vertical
inferior puro*®%37. Las patologias del sistema nervioso central generalmente pueden
excluirse con una exploracion neuroldgica aunque en algunos casos el diagndstico puede
ser complicado'38: en los casos de nistagmo predominantemente horizontal o vertical
inferior la precauciéon debe ser mayor al diferenciarlos de patologias de origen central'38-

140y VPPB de otros canales semicirculares.

Tabla 1. Diagnostico diferencial del VPPB segln su similitud en forma de presentaciéon o hallazgos
exploratorios y trastornos asociados al VPPB®.

Episodios recurrentes Nistagmo posicional Trastornos asociados al VPPB
Enfermedad de Méniére Pequefios infartos cerebelosos'**  Migrafia'?®1%

Migrafia Fistulas perilinfaticas Neurolaberintitis!3!

Insuficiencia vertebrobasilar ~ Neuritis vestibular'® Enfermedad de Méniere®9131-133
Ataque de panico Migrafia vestibulart?® Hipoacusia neurosensorial subita

. .. sy . . idi 141~~131,134
Hipotension ortostatica Ataxia espinocerebellart?’ idiopatica

Isquemia vertebrobasilar!3?
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Las causas periféricas de vértigo posicional incluyen las fistulas perilinfaticas, una forma

141

atipica de Enfermedad de Méniere, la atelectasia vestibular'** o la paroxismia vestibular,

secundaria a una compresion neurovascular a nivel del conducto auditivo interno#?.

Recientemente se ha descrito la posible alteracién en la densidad de la endolinfa o de
las cupulas que pueden constituir un reto en el diagndstico diferencial del VPPB del canal

semicircular horizontal, son los sindromes de clpula ligera y pesada#3144,

1.3.7 Tratamiento

El tratamiento se basa en el mecanismo de la canalolitiasis, en la que las otoconias flotan
libremente en el liquido endolinfatico del CSP. Para la reposicién de las mismas, las
particulas deben desplazarse en direccion ampulifuga -contraria a la ampolla- en cada

una de las posiciones de la maniobra reposicién empleada.

1.3.7.1 La Maniobra de Epley

1.3.7.1 Descripcion

Descrita en 1992, |a maniobra de reposicion mas utilizada para el CSP es la Maniobra
de Epley (ME) (ver figura 5)'%1% : partiendo de la posicién de la MDH (figura 5, paso 1-
2), se realiza en 3 pasos sucesivos: laterizacion de la cabeza hacia el lado sano (figura 5,
paso 3), decubito lateral hacia el lado sano manteniendo la lateralizacion previa (figura 5,

paso 4) y sedestacion (figura 5, paso 5).

Figura 5. Representacion de la
maniobra de reposicién de Epley
(ME). En Fife TD, Iverson DJ, Lempert
T, et al Practice parameter:
therapies for benign paroxysmal
positional vertigo (an evidence-
based review): report of the Quality
Standards Subcommittee of the
American Academy of Neurology.
Neurology 2008;70(22):2067-
2074.%%% Copyright © 2008 by AAN
Enterprises, Inc. Print ISSN: 0028-
3878. Online ISSN: 1526-632X.
Reimpresién autorizada.
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Cada paso de la maniobra debe realizarse de forma radpida pero no brusca y mantenerse
durante unos segundos o bien hasta que cesen los sintomas y el nistagmo del paciente.
La duracion de las pausas entre cada paso de la ME ha sido motivo de varios estudios,
variando las recomendaciones entre 1-2 minutos o bien hasta que el nistagmoy el vértigo
hayan cesado!'#11>146147- en cualquier caso, la duracion de estas pausas no se ha
estandarizado y no existe evidencia que indique que una mayor o menos duracién pueda
ser mas o menos efectiva. Se ha descrito un porcentaje de éxito con el tratamiento

mediante esta maniobra que oscila entre el 75 y el 89% segun las series4>148,

Es posible durante el minuto siguiente a la ME que se produzca una caida brusca hacia
atras mientras el paciente se sienta o camina. Este fendmeno se ha atribuido a la nueva
posicion de las particulas movilizadas en el vestibulo, descansando sobre el utriculo en
una posicion nueva'®. Debido a esto es recomendable que el paciente esté acompafiado

los minutos posteriores a la maniobra de reposicion.

Se ha sugerido algunas recomendaciones al paciente tras la maniobra pueden mejorar el
prondstico: mantener la cabeza en vertical durante las 48 horas siguientes!!>!18 ha
resultado ser molesto e inefectivo*®1°1: no dormir sobre el lado afecto durante 7 dias se
basaba en el hallazgo de un estudio de que dormir sobre un lado es parte del mecanismo

causal del VPPB'®? pero nunca se ha estudiado especificamente.

1.3.7.1.2 Factores pronéstico de la ME

Estudios recientes sugieren la existencia de factores clinicos, reconocibles en los
pacientes en el momento del diagndstico y el tratamiento, que permiten identificar
aquellos casos en los que presumiblemente la maniobra de reposicion serd inefectiva o

parcialmente efectiva y aquellos casos en los que la recurrencia es mas probable.

La edad del paciente al diagndstico parece ser un factor determinante, asociandose la
edad mayor a 50 aflos a un peor resultado terapéutico®’°8. Este resultado se atribuye a
una degeneracion de las particulas otoconiales de la macula del utriculo propia de la
edad, estando estas mas fragmentadas® y siendo menos numerosas®, lo que explicaria
la aparicién de casos con gran numero de particulas. Esta situacién se agrava por el
deterioro propio de la edad del sistema vestibular en general y en concreto del propio
laberinto posterior!®?1133 |o que empeora los sintomas del paciente y recuperacion.
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En cuanto a la etiologia, se ha determinado que el VPBB secundario a un traumatismo
craneal se asocia a una resistencia al tratamiento en algunos estudios®#'>*. Dicha
influencia se ha explicado por la concurrencia de hemorragias microscépicas y dafio
tisular, que genera cambios bioquimicos que incrementa la formacion de residuos
otoconiales. Ademas las otoconias en el canal pueden a veces llegar a estar fuerte e
irreversiblemente adheridas a su pared o bien quedan adheridas a la superficie cupular®>>

dificultando su extraccion durante la maniobra de reposicion.

El padecimiento de factores de riesgo cardiovascular se asocia a la edad y a degeneracién
vestibular progresiva: los accidentes cerebrovasculares y los accidentes isquémicos
transitorios favorecen el deterioro de la macula del utriculo que precede al VPPB3>7®
debido a un estrés vascular de la arteria vestibular anterior; este de la macula del utriculo

y el desprendimiento de un gran nimero otoconias®”’2.

Se ha sefialado el padecimiento concurrente de migrafia como factor predictor de
resultado negativo y recurrencias®”® que se atribuye a un vasoespasmo reiterado a nivel
de la arteria laberintica y el consecuente dafio isquémico reiterado en la macula del
utriculo que favorece, de forma similar a los factores de riesgo cardiovascular, el

desprendimiento de otoconicas®””.

El padecimiento de osteoporosis ha mostrado resultados contrapuestos en cuanto al
prondstico del VPPB®’. Dos estudios reportaron que el prondstico del VPPB podria
predecirse segun el indice de DM02284, Su influencia sobre el prondstico se ha atribuido
a una reducida absorcion y fijacion de calcio que puede ser responsable de la aparicion

del VPPB y el desprendimiento reiterado de otoconias®.

Uno de los aspectos mas estudiados en cuanto al prondstico de la ME es el hallazgo de
nistagmo durante las diferentes fases de la ME: dado que la corriente endolinfatica
inducida dentro del CSP durante las distintas fases de la ME es la misma que la inducida
durante la MDH, es esperable reproducir los sintomas y un nistagmo similar u ortotrdpico
durante los diferentes pasos de la maniobra*1> En ocasiones es observable un patron
reverso del nistagmo durante la segunda posicion; se ha postulado que la aparicion de un

nistagmo puede ser debido a la adherencia de los otolitos a la clpula, resultado en una
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deflexién ampulipeta de la misma''®!> o bien podria indicar un desplazamiendo

ampulipeto, contrario al deseado, por lo que implicaria un fracaso de la ME*>147,
1.3.7.2  Maniobra de Semont (MS)

Descrita por Semont en 1988'°%1>7 |3 maniobra consiste en la realizacion de una
maniobra liberadora y una de reposicidon: estando el paciente sentado en una camilla se
rota la cabeza rotada 452 hacia el lado sano y se tumba el paciente hacia el lado afecto
(figura 6, paso 2), de forma que el CSP afecto estd alineado con el eje de la gravedad, y
se mantiene en esa posicion durante un minuto aproximadamente (maniobra
liberadora). Partiendo de esta posicion, a continuacidn se realiza la reposicién, que
consiste en hacer un giro de 1802 hacia el lado sano de manera que la nariz del paciente

queda dirigida hacia el suelo, en contacto con la camilla (figura 6, paso 3).

La observacion de un nistagmo posicional hacia el oido colocado superiormente (figura
2, paso 3) indica que la recolocacién estd siendo exitosa. Al igual que durante la
realizacion de la ME, la observacidén de un nistagmo contrario o reverso, hacia el oido
inferior, indica que el procedimiento esta fallando y nos inclinaria a la repeticion de la
maniobra. Finalmente el paciente es devuelto a la primera posicién (figura 1, paso 4). Con
respecto a la aparicion de nistagmo reverso durante la ME, Soto-Varela et al.*>®
publicaron una serie de 135 pacientes tratados con la maniobra de Semont, y observaron
gue el hallazgo de un nistagmo ortotrdpico indica buen prondstico pero su ausencia no

indica necesariamente un fracaso de la maniobra.

Aunque la eficacia de la MS parece ser menos efectiva que la ME'*®1>97182 varios estudios

y metanalisis no han encontrado diferencias significativas'®3164,

Figura 6. Representacion de la
maniobra de reposicion de Semont.
En Fife TD, Iverson DJ, Lempert T, et
al. Practice parameter: therapies
for benign paroxysmal positional
vertigo (an evidence-based review.
Neurology. 2008;70(22):2067-
20741, Copyright © 2008 by AAN
Enterprises, Inc. Print ISSN: 0028-
3878. Online ISSN: 1526-632X.
Reimpresion autorizada.
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1.3.7.3 Sintomas residuales tras las maniobras de reposicion

Aungue las maniobras de reposicién generalmente mejoran dramaticamente el

sindrome, algunos pacientes refieren sintomas residuales.

Existen varias hipdtesis para explicar estos sintomas residuales: la persistencia de algunas
otoconias en el interior del canal semicircular que, si bien no son capaces de producir
nistagmo y vértigo posicionales, pueden producir sintomas mas leves'®®; una disfuncion
de la macula utricular secundaria a la alteracién de la disposicién de las otoconias'®6:167
de forma variable segun la disposicion y localizacion de las mismas'®3; la perturbacion
transitoria de la funcion del canal semicircular afecto®3; la existencia de algun otro
trastorno vestibular no identificado concomitante; un retraso en la recuperacién puede

ser debido a un mayor tiempo de adaptacién central tras la reposicién de particulast®®.

Existen pocas evidencias para explicar certeramente la persistencia de sintomas. En un
estudio realizado por Zhou et al.*®° sobre pacientes que presentaban sintomas residuales
tras la maniobras de reposicién, se observd que la edad y el padecimiento de
comorbilidades asociadas como hipertension, diabetes, cardiopatia y encefalopatia
isquémica son factores de riesgo que influencian el prondstico de estos sintomas
residuales. Pollak et al.*’® mostraron que la persistencia de este mareo inespecifico es
significativamente mayor en pacientes con otros trastornos vestibulares centrales o
periféricos asociados. En el estudio de Seok et al.**®17! pudo observarse como Unico

factor predictor identificable fue el tiempo de evolucién del VPPB.
1.3.7.4 Respuesta terapéutica a las maniobras de reposicion

Si bien los criterios de diagndstico y el tratamiento de esta patologia estan bien definidos
en el documento de consenso®, en la actualidad no se han establecido de manera
explicita y sucinta unos criterios para considerar curada esta enfermedad o, mas
concretamente, resuelto un episodio de VPPB. De manera practica el clinico evalta el
resultado segun la sintomatologia referida por el paciente y la negativizacién del
nistagmo en posicion de DH, considerandose la repeticion de la maniobra en caso de
persistencia de la sintomatologia o de nistagmo. Debido a esto, es posible que el

resultado tenga un sesgo segun el explorador y el paciente.
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1.3.7.5 Autotratamiento

Se ha descrito que las ME y MS pueden ser aplicadas por el propio paciente con éxito!’2.
En estos casos, tras instruir al paciente en la realizacién de la maniobra elegida, se
recomienda realizar la maniobra varias veces al dia hasta que cedan los sintomas. Sin
embargo el porcentaje de éxito, del 58% con la MS y del 95% con la maniobra de Epley,
es inferior al observado cuando es un especialista quien la realiza. En consecuencia, el
autotratamiento podria usarse de forma complementaria en pacientes con recurrencias

frecuentes o sintomas residuales.

1.3.7.6 Ejercicios de Brandt-Daroff

Descritos por los mismos autores en 198013, fue la primera terapia fisica efectiva para el
tratamiento del VPPB. Consiste en la realizacion de series de maniobras desencadenantes
hasta la remisidn de los sintomas. Dos estudios han demostrado la superioridad de las
maniobras de reposicion frente a los ejercicios de Brandt-Darofft’#1’7. Hoy en dia se
consideran aplicables en casos resistentes o recidivantes como terapia adyuvante a las

maniobras de reposicion descritas'®® 187,

1.3.7.7 Medicacion

Dado que la fisiopatologia del VPPB se relaciona con la existencia de las particulas
otoconiales libres en un canal semicircular, el uso de tratamiento farmacolégico con a
priori careceria de utilidad en los pacientes afectos aunque podrian paliar los sintomas
acontecidos tras las maniobras de reposicion'’8.  Algunos autores han encontrado
beneficio con el tratamiento adicional con betahistina, trimetazidina o ginko gingko
bilobal’t179.180 A este respecto los autores coinciden en que son necesarios mas estudios

para corroborar este beneficio.

1.3.7.8 Tratamiento quirargico

El tratamiento quirdrgico es excepcional, relegado a casos refractarios a cualquier
tratamiento y muy invalidantes. Consiste en la seccion del nervio ampular posterior,

siendo esta neurectomia selectiva dificil y con importantes riesgos sobre la audicién y el
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equilibrio. También puede recurrirse a la oclusion o “plugging” del CSP, que constituye

una medida mas segura y se ha descrito como igualmente efectival’8181,
1.3.9 Recurrencia

Estudios especificos han documentado de forma general una tasa de recurrencia del 27%
en los primeros 6 meses, periodo durante el cual ocurre el 50% de las recurrencias!®. Se
ha estimado una recurrencia diferente segun la etiologia de la enfermedad, habiéndose
estimado ser aproximadamente del 15-19% en los casos idiopaticos frente a un variable
17.6-57% en los secundarios a trauma craneal®”1>* Do et al.83 observaron un indice de

recurrencia menor en los pacientes que acudieron precozmente.

Se ha observado una mayor tasa de recurrencia en pacientes con comorbilidades
cardiovasculares como hipertensién y diabetes, patologias metabdlicas como la
osteoporosis®’77/8284184-186  y  otros  trastornos como la  osteoartrosis, la
osteoporosis’’8284185y |3 depresién’’. Los factores sexo, edad, duracidn de los sintomas
y lado afecto han mostrado resultados controvertidos a favor®”54187 Segin la etiologia,
se ha estimado una recurrencia aproximada del 15-19% en los casos idiopaticos frente a

un variable 18-57% en los secundarios a trauma craneal®”:154,
1.3.8 Medidas preventivas

Las guias de practica clinica existentes recomendaciones para evitar la reaparicion del
VPPB1?3145 i bien se ha hipotetizado que la actividad fisica leve-moderada puede
favorecer la recolocacion espontanea de particulas evitando la formacion de
conglomerados'®® y que el tratamiento de la osteoporosis y la deficiencia de vitamina D

puede ser beneficioso en pacientes con VPPB recurrente8688
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L. el

El VPPB es la causa mas frecuente de vértigo periférico® y la entidad clinica que mas
consultas de vértigo origina®. Tiene un gran impacto sobre el bienestar psicosocial y
supone un enorme coste socio-sanitario: el 86% de los pacientes deben abstenerse de
trabajar?>?® y se ha estimado un coste por paciente mayor de 200052>?7, |a mayoria
generado por la solicitud de pruebas diagndsticas innecesarias, como la resonancia

magnética, y la aplicacion de terapias inefectivas?6:28,

Si bien su tratamiento consiste en la realizacion de una maniobra de reposicién de
particulas como la ME, existe variabilidad en cuanto al porcentaje de éxito descrito segun
las series*>14® y disparidad en los criterios de curacidon empleados segln los autores.
Varios estudios han descrito que, si bien la maniobra de reposicién mejora el cuadro
drasticamente, un grupo importante de pacientes que puede alcanzar el 60% pueden
mostrar sintomas vestibulares residuales incapacitantes pese a la negativizacién del

nistagmo®8-170,
Unificacion de criterios de resolucion de un episodio de VPPB

De manera practica la mayoria de los otoneurdlogos evaltan el resultado de la ME en una
visita programada unos dias después de llevarla a cabo segun la sintomatologia referida
por el paciente asi como la constatacion de la negativizacién del nistagmo y el vértigo
posicional en la MDH, considerandose la repeticion de la maniobra en caso de
persistencia de la sintomatologia o el nistagmo. Sin embargo no existe unanimidad en

cuanto a la definicidon de resolucion del episodio de VPPB: Autores como Oh 'y Soto-Varela
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et al.181°8 consideran en sus estudios que la maniobra ha tenido éxito cuando se
consigue la desaparicion de los sintomas vertiginosos referidos por el paciente y la
negativizacién de la MDH de control, sin especificar si en sintomas o nistagmo; Babac et
al.>’, cuando se logra la negativizacién de la MDH, sin especificar si en sintomas o
nistagmo; Oliveira et al.'®*®, cuando se consigue la negativizacion del nistagmo,
independientemente de que el paciente refiera sintomas o vértigo posicional con la MDH,;
la mayoria de los autores, como Pérez-Ferndndez, Pérez y Ldpez-Escdmez et
ql. 119168182191 consideran el episodio resuelto cuando no hay nistagmo ni vértigo

posicional en la MDH.

Desde el punto de vista investigador, la variabilidad en el tiempo transcurrido entre la ME
y la revision asi como la disparidad de los criterios de resolucién del episodio de VPPB,
dificulta la comparacion de resultados entre pacientes e intervenciones terapéuticas.
Desde el punto de vista asistencial, considerar resuelto un episodio utilizando como Unico
criterio la negativizacion del nistagmo podria suponer en muchos casos la persistencia de

un VPPB de menor carga otolitica.

La unificacién y sistematizacion de los criterios de curacion empleados permitiria mejorar
nuestra asistencia sanitaria de cara a evitar recurrencias y persistencias. Desde el punto
de vista investigador, esta sistematizacion ademds facilitaria la comparacion de

resultados entre pacientes, investigadores y acciones terapéuticas.

Identificar los factores que influyen en el resultado de la ME

Atendiendo a su elevada frecuencia, impacto en la salud de los pacientes y la demanda
asistencial que supone el VPPB en nuestro medio, resulta de gran utilidad identificar
aquellos casos con peor prondstico a priori para intensificar el tratamiento en ellos y

optimizar la distribucion temporal de las consultas médicas especializadas.

Un abordaje terapéutico mas eficiente en pacientes con peor prondstico como en
pacientes de edad avanzada, con osteoporosis y en los casos de etiologia secundaria a
traumatismo craneal, proveerd de mejores resultados. Este abordaje consistiria en
controles mas frecuentes con maniobras de reposicion, la administracién de consejos o

aplicacién de las maniobras por el mismo paciente. En pacientes con traumatismo craneal
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puede prevenir la adherencia de otoconias a la pared canalicular y la obstruccion del
mismo. En pacientes con osteoporosis puede sefialar una progresiéon de la enfermedad y

requerir correcciones o introduccién de nuevas medidas en el tratamiento®”’.
Caracterizar los pacientes con VPPB posible

La existencia de canalitiasis o conductolitiasis del CSP sin objetivar nistagmo posicional en
la maniobra diagnodstica puede resultar controvertida, sin embargo es una realidad
durante la practica clinica diaria la aparicion un gran ndmero de pacientes, no
cuantificados, que refieren vértigo durante una MDH sin mostrar el nistagmo

caracteristico de VPPB.

Esta entidad, descrita por primera vez por Weider en 1994% es recogida en el documento
de consenso de la Bdrdny Society®® en 2015y, mas recientemente de forma més explicita,
en la Japan Society for Equilibrium Research®?, dentro de la categoria de VPPB posible

(pVPPB).

Dada la ausencia de un nistagmo objetivable y cuantificable durante la exploracién que
asegure el diagndstico, la imposibilidad de registrar objetivamente los cambios clinicos
en los pacientes y la dificultad de excluir con una elevada seguridad otros diagndsticos,
estos pacientes generalmente se excluyen de los estudios!®3. Debido a esto, esta entidad
estd realmente poco estudiada a pesar de constituir un gran porcentaje de los casos y
quizas, el estadio inicial de la mayoria de los pacientes de VPPB. Por tanto resulta de gran
interés realizar estudios prospectivos, con la evidencia cientifica posible, acerca del

pVPPB.
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5 Hepilegic y dhyefiveg

Hipotesis
v’ Hay varios factores clinicos identificables durante la anamnesis y la exploracion

clinica iniciales asi como durante la maniobra de reposicion que permiten predecir

el éxito de la ME.

v' Los pacientes con pVPPB muestran escasas diferencias con respecto a los

pacientes que muentran nistagmo durante la MDH diagndstica.

v’ La persistencia de sintomas durante la vida diaria y/o vértigo en la MDH de control
pese a la negativizacion del nistagmo en la MDH de control, es indicativo de

enfermedad residual en los pacientes con VPPB sometidos a una ME.
Obyjetivos

v' Comparar los resultados de la ME en pacientes con VPPB unilateral del CSP en
funcion del modo de definir la resolucion de un episodio vy discutir cudl debe ser

el criterio mas apropiado para considerar un episodio de VPPB resuelto.

v’ Identificar, de entre las variables clinicas recogidas durante la anamnesis y
exploracion iniciales de los pacientes con VPPB del CSP en su variante

canalitiasica, aquellos factores de riesgo que predicen el fracaso de la ME.

v’ Estudiar la frecuencia de aparicion de pacientes con pVPPB en la practica clinica

diaria de las consultas de otoneurologia

v Analizar las caracteristicas de los pacientes con pVPPB comparados con los

pacientes con VPPB.
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4. MAerind o wifedegy

4.1 Disefio de estudio

Se trata de un estudio prospectivo observacional sobre los pacientes remitidos a
consultas especifica de Otoneurologia entre el 1 de Marzo de 2015 al 31 de Marzo de
2016 de cinco hospitales espafioles de tercer nivel: Hospital Infanta Luisa (Sevilla),
Hospital Univvertiari Joan XXIII (Tarragona), Hospital Universitario Puerta del Mar (Cadiz),
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla (Santander) y Complejo Hospitalario Insular
Materno Infantil (Las Palmas de Gran Canaria). Desde el Complejo Hospitalario Insular
Materno Infantil (Las Palmas de Gran Canaria) se llevd a cabo el disefio del estudio, la

coordinacién de la recogida de datos asi como el andlisis de los mismos.

PRIMERA VISITA
Anamnesis
Antecedentes personales
Exploracion clinica

VISITA DE CONTROL
Diagndstico Evaluacion del tratamiento y criterios de

Maniobra de Epley

curacion

7 dias

oA
\/

Figura 7. Diagrama de proceso disefiado para el estudio.

En la figura 7 se esquematiza el disefio del estudio. Para la realizacién del estudio se
registraron las variables a estudio previa realizacién de la ME. En todos los casos incluidos
se realizé una segunda valoracion a los 6-8 dias de la realizacion de la maniobra donde se
recogieron otros datos. Los pacientes no revalorados en este periodo se consideraron

perdidos.
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4.2 Consentimiento informado y Comité Etico

Presentado en sesidn al Comité Etico de Investigacion Clinica del Complejo Hospitalario
Universitario Insular-Materno Infantil (CEIC-CHUIMI) el 28 de abril de 2016, se determind
que el presente estudio de investigacion cumple los preceptos éticos formulados en la
orden SAS 3470/2009 y la declaracion de Helsinki de la Asociacién Médica Mundial sobre
principios éticos para las investigaciones médicas en seres humanos y se aceptd su

realizacién (Codigo id: 2016/849, Anexo 1)).

Como paso previo a la inclusion en este estudio, todos los sujetos fueron informados de
las caracteristicas del estudio. Asi mismo, se obtuvo de manera verbal y escrita el
consentimiento para la participacion en el estudio de todos los participantes. El
tratamiento, la comunicacién y la cesién de los datos de caracter personal de los
participantes, se adecud a lo dispuesto en la Ley Orgdnica de proteccién de datos de

caracter personal.
4.3 Criterios de inclusion

En el momento de la inclusion en el estudio los pacientes se clasifican de acuerdo a tres

categorias posibles:

A. Paciente con vértigo de caracteristicas posicionales en los que existe una sospecha

razonada por la clinica de vértigo posicional paroxistico benigno (VPPB).

B. Paciente con inestabilidad o lateralizaciones de la marcha, sin vértigos de
caracteristicas posicionales en el que se pretende descartar un VPPB subyacente como

causa principal del cuadro.

C. Paciente con sospecha de otra entidad otoneuroldgica en el que se descubre un VPPB

de forma incidental durante la exploracion.
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4.4 Criterios de exclusion

Objetivacion durante la exploracion clinica de un nistagmo espontaneo diferente al

nistagmo de posicion extrema de la mirada.
El paciente no consiente realizarse la MDH.

VPPB del canal semicircular horizontal: objetivacion durante la exploracién clinica de
nistagmos horizontales en alguna de las maniobras de McClure propios de canalitiasis

o cupulolitiasis del conducto semicircular horizontal.

VPPB del canal semicircular anterior: objetivacién durante la exploracion clinica de
nistagmo vertical inferior en la maniobra de hiperextensidn, propio de canalitiasis o

conductolitiasis del conducto semicircular anterior.
MDH negativa bilateral, tanto en nistagmo como en sintomatologia.

Durante alguna MDH aparecen nistagmos atipicos diferentes a la afectacion

canalitidsica o cupulolitidsica de algin conducto.

Patologias de origen central previamente diagnosticadas que cursen con nistagmo
vertical superior o inferior: Malformacién de Arnold Chiari. Tumores de fosa

posterior. Otros.

Sintomas audioldgicos excepto presbiacusia, documentados mediante audiometria

tonal liminar.

Alteraciones estructurales en resonancia magnética nuclear previa.

4.5 Variables a analizar

4.5.1 Antecedentes personales

Hipertension arterial (HTA). Si / No. En caso de tomar algin farmaco hipotensor se

considerd hipertenso.

Diabetes Mellitus (DM): Si / No. En caso de tomar algun farmaco hipoglucemiante o

insulina se considerd que si padecia de diabetes.

Dislipemia (DLP): Si/ No. En caso de tomar algin farmaco hipolipemiante se considerd
gue si padecia de dislipemia.
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Tabaquismo. Se categorizan los resultados en tres posibles opciones: 0: No fumador;

1: Fumador; 2: Exfumador desde hace menos de 10 afios; 3: Exfumador desde hace

mas de 10 afos. En los casos 1, 2 y 3, se especifica el consumo acumulado en

paquetes/dia*afio.

Alcohol: Si/no; positivo si el paciente tomd alcohol las 24 horas previas a la maniobra.

Migrafia. Se categorizan los resultados en tres posibles opciones: 0: No; 1: Si, las

padecio en el pasado, lleva mds de dos afios sin crisis; 2: Si, las padece actualmente.

En la tabla 1 de resumen los criterios diagndsticos de la migrafia sin aura segun la

tercera clasificaciéon de cefaleas de la International Headache Society (IHS) y los

criterios diagndsticos de Migrafia vestibular segin el Documento de Consenso de la

Bdrany Society y la International Headache Society.

Tabla 2. Criterios diagndsticos de Migrafia sin aural®? y migrafia vestibular®3

Criterios diagndstico de Migrafia sin aura

Criterios diagndstico de migrafia vestibular

A. Al menos 5 ataques que cumplan criterios B—
D

B. Ataques de cefalea de 4-72 h (sin
tratamiento o tratados sin éxito)

C. Cefalea que cumpla al menos dos de las
siguientes 4 caracteristicas:

—unilateral
—pulsatil
—dolor de intensidad moderada o severa

—agravado o causado por actividad fisica
cotidiana (e.j. caminar o subir escaleras)

D. Durante la cefalea al menos uno de los
siguientes:

—nausea y/o vomitos
—fotofobia y fonofobia

E. Los sintomas no se atribuyen mejor a otro
diagnostico de la ICHD-3

A. Al menos 5 episodios de sintomas vestibulares de
intensidad moderada/ severa, con una duracion
entre 5 min. y 72 hs. Vértigo espontdneo,
incluyendo:

— vértigo interno

— vértigo externo

— vértigo posicional

— vértigo inducido visualmente

— vértigo inducido por movimientos de cabeza

—mareo con nauseas
movimientos cefalicos

inducido por los

B. Historia actual/ previa de migrafia con/sin aural92

C. Una o mas caracteristicas de migrafia en al menos
el 50% de los episodios vestibulares:

—cefalea con al menos dos de las siguientes
caracteristicas:

— unilateral

— pulsatil

— dolor de intensidad moderada o severa

— agravamiento con la actividad fisica rutinaria
—fotofobia y fonofobia
—aura visual

Descartar: VPPB, enfermedad de Meniére, sindrome
de dehiscencia CSS, vértigo vascular.
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En el caso de cumplir criterios de migrafia vestibular (ver tabla 2), debe constatarse
un cambio en las caracteristicas de la sintomatologia que justifique la sospecha de

VPPB. En caso contrario debe excluirse del estudio.

Osteoporosis. Se categorizan los resultados en tres posibles opciones: 0: No; 1:
Osteopenia; 2: Osteoporosis. En caso afirmativo se indagard acerca de la existencia
de una densitometria que apoye dicho diagndstico. Tanto en caso afirmativo como
negativo. En caso negativo, realizada al menos dos afios antes. Ademas se pregunté
al paciente si tomaba algun tratamiento para la osteoporosis: 0: No; 1: Suplementos
de calcio; 2: Suplementos de vitamina D; 3: Bifosfonatos; 4: Ranelato de estroncio; 5:

Terapia hormonal sustitutiva; 6: Raloxifeno; 7: Otros (especificar).

Traumatismo craneoencefalico (TCE) — Flexoextension cervical. Se considerd este
item positivo si éste tuvo lugar en los tres meses previos al inicio de los sintomas. En
caso positivo se indicd el numero de dias que precedieron a la aparicion de los
sintomas. Se pregunta ademads el eventual padecimiento de algun accidente de
trafico o flexoextension cervical brusca en los tres meses precios al inicio de los
primeros sintomas, recogiendo también el nimero de dias que precedieron a la
aparicion de los sintomas. Ademas se interroga si el paciente asocia el inicio de los
sintomas con una hiperextensién cervical como una intervencién quirdrgica, estancia
en Unidad de Cuidados intensivos con intubacién orotraqueal o visita a odontdlogo,

peluguero u otros.

Enfermedad otoneuroldgica previamente conocida. Neuronitis vestibular izquierda o
derecha, Enfermedad de Méniere izquierda o derecha, migrafia vestibular, sordera
subita izquierda o derecha sin vértigo, sordera subita izquierda o derecho con vértigo

y otros.
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4.5.2 Exploracion clinica

En todos los pacientes se completd un examen otoneuroldgico completo. Durante la

recogida de datos se anotaron especificamente los siguientes pardmetros de estudio:

- Nistagmo espontaneo. Se excluyeron los casos que presentaron cualquier nistagmo

al de posicién extrema de la mirada.

- Test de Halmagyi bilateral. Se categorizaron los resultados en tres posibles opciones:

0: Negativo; 1: Dudosamente Positiva; 2: Claramente positiva.
- Maniobras posicionales.

* McClure derecho e izquierdo (decubito supino con lateralizacion de la cabeza,
derecha e izquierda). La objetivaciéon durante la exploracion en posicidon de
McClure de nistagmos horizontales propios de canalitiasis o cupulolitiasis del
conducto semicircular horizontal constituyé motivo de exclusion inmediata del

estudio.

*  Hiperextensién. La objetivacion durante la exploracion en hiperextensién de
nistagmo vertical inferior en la maniobra de hiperextensién, propio de canalitiasis
conducto semicircular anterior, indicara un VPPB del CSA y constituyé motivo de

exclusion inmediata del estudio.

*  MDH izquierda y derecha. Los resultados se clasificaron en 5 posibles opciones: 1)
Las dos maniobras son negativas, tanto en nistagmo como en sintomatologia, lo
que supondra la exclusién inmediata del estudio; 2) Una de las maniobras es
positiva en nistagmo y/o en sintomatologia y la maniobra contralateral es negativa
en nistagmo. El nistagmo presentado ha de tener un compontente torsional
antihorario para el conducto semicircular izquierdo y horario para el derecho, con
un compontente vertical superior de intensidad variable; 3) Una de las maniobras
es positiva en nistagmo, pero la maniobra contralateral es positiva con el mismo
tipo de nistagmo - en caso afirmativo, se considerd estimulacion indirecta de un
Unico conducto semicircular afectado-; 4) Una de las maniobras es positiva en
nistagmo, pero la maniobra contralateral es positiva con un nistagmo simétrico

respecto a la linea media — en este caso, al dudar entre enfermedad bilateral y
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enfermedad unilateral con nistagmos ortotropicos se tratd exclusivamente el lado
con mayor intensidad de nistagmo 5) Durante alguna maniobra aparecen
nistagmos atipicos diferentes a la afectacion canalitidsica o cupulolitidsica de
algun conducto —en este supuesto se especifico el tipo de nistagmo y se excluyd

del estudio.
En caso positivo, se registraron las siguientes variables:
* Lateralidad de la lesion (izquierda o derecha)

* Hiperextension cervical adecuada. Los resultados se clasificaron en 4 posibles
opciones: a) No, debido a la rigidez y dolor cervical; b) No, debido a un

componente fébico asociado; c) No, debido a otras causas; d) Si.

Intensidad subjetiva del nistagmo tras la MDH. Los resultados se clasificaron
en 4 posibles opciones: a) No se observan nistagmos, tan solo el paciente
refiere sintomas; b) Se observan menos de cinco nistagmos que causan un
movimiento sutil del globo ocular; c) se observan mas de cinco nistagmos que
causan un movimiento evidente del globo ocular; d) se observan mas de cinco

nistagmos que causan un movimiento intenso del globo ocular.
* Duracién del nistagmo producido por la maniobra de MDH.
4.5.3 Pruebas complementarias

Todos los sujetos remitidos a la consulta disponian previamente de una audiometria tonal
liminar y logoaudiometria. Todos los casos de hipoacusia uni o bilateral no simétrica
fueron excluidos salvo los casos de presbiacusia (ver apartado 4.4 Criterios de exclusion,

pag. 49).

El estudio mediante pruebas de funcidn vestibular mas tales como la
videonistagmografia, la prueba caldrica, el test del impulso cefdlico videoasistido o el
registro de potenciales evocados somatosensoriales, quedd relegado a los pacientes con
sintomatologia sugestiva de otra entidad otoneuroldgica, en cuyo caso los pacientes

guedaron excluidos del estudio.
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El estudio mediante resonancia magnética nuclear de pefiasco y/craneal se solicito en
caso de pacientes con sintomatologia sugestiva de otras entidades centrales o hallazgos
exploratorios sugestivos de lesiones estructurales, en cuyo caso los pacientes quedaron

excluidos del estudio.

4.5.3 Tratamiento: maniobra de reposicion de Epley

Durante la realizacién de la ME se registré la observacién de un nistagmo ortotrépico tras
la primera, segunda y tercera fase de la misma, clasificando los posibles resultados en: a)
No; b) Si, un nistagmo similar al encontrado tras la MDH; c) si, un nistagmo inverso al

encontrado tras la MDH.

Asi mismo tras la realizacién de la ME se interrogd al paciente sobre el padecimiento de
nauseas, vomitos y/o duracién durante la misma vy la sensacion de flotabilidad, cabeza
ligera o pesada o suelo inestable o blando tras dar unos pasos por la consulta

inmediatamente después a la realizacion de la maniobra.

En ese momento el protocolo marca que se indique al sujeto dormir con el cabecero
elevado o con dos almohadas la primera noche vy citar entre seis y ocho dias tras la

realizacion de la maniobra para evaluar la evolucion del paciente.
4.5.5 Evaluacion del tratamiento y criterios de curacion

Para evaluar la respuesta al tratamiento los pacientes acudieron a revision 7 dias después
de la primera visita (ver figura 7). En caso de no acudir el sujeto a la revision en la fecha

indicada se excluyo del estudio.

En esta revision se comprobd si el paciente pudo o no cumplir con la recomendacién de
dormir con la cabeza elevada la primera noche tras la maniobra y si padecié sintomas

vestibulares durante las primeras 48 horas transcurridas a la misma.

La respuesta al tratamiento mediante la ME fue documentada de tres formas: mediante
la evaluacién de persistencia de nistagmo 'y, para estudiar el criterio diagndstico a utilizar,
la persistencia de vértigo posicional y sintomas durante la vida diaria. La caracterizacion
de estas tres variables de evaluacion de respuesta al tratamiento se describe a

continuacion:
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Exploracién de la aparicion de nistagmo a ojo descubierto tras la MDH en la revision,
expresado mediante una variable dicotdmica (aparece nistagmo o no aparece
nistagmo). De cara a los contrastes de hipétesis durante el estudio, éste fue el criterio
empleado para comparar los resultados de la ME segun los posibles factores

prondstico.

La aparicién de vértigo posicional desencadenado tras la MDH en la revision, como

dicotémica (aparecen sintomas o no aparecen sintomas).

* Modificaciones sobre la calidad de vida: el estado general referido por el paciente
durante las actividades de la vida diaria (EG). Este item fue valorado mediante la
pregunta “En lineas generales, icoémo refiere el paciente encontrarse una semana tras
la maniobra?” y expresados mediante una variable ordinal con cuatro posibles
respuestas (asintomatico, mejor, igual o peor) y una variable dicotomica (asintomatico

o sintomatico).

4.5.6 Analisis estadistico

Los datos se almacenaron y analizaron en SPSS Microsoft 20.0® en un HP Intel core i3.
Para caracterizar la muestra se realizd un analisis descriptivo de las variables.

En el andlisis de los factores y marcadores de riesgo sobre el resultado de la ME, la
significacion de las diferencias de los resultados de los grupos formados fue medida a
través de los siguientes tests: para las variables cualitativas nominales, se utilizd el test
Chi cuadrado (x°) o el test exacto de Fisher (F) cuando no se cumplieron las condiciones
para realizar el primero; para las variables cualitativas ordinales, las diferencias fueron
evaluadas a través del test U de Mann-Whitney (UMW); para las variables cuantitativas,

se utilizé el UMW, dado que ninguna de ellas se distribuyé segin una curva normal.

Para medir el grado de concordancia entre las variables resultado, cualitativas
categodricas, se utilizé el indice de concordancia Kappa (k), asumiendo una fuerza de
concordancia moderada cuando k>0.41. Para las variables cualitativas ordinales, las
diferencias fueron evaluadas a través del test de comparaciones multiples de Kruskal-
Wallis (KW). En contraste de hipdtesis se considerd significativo un p valor (p) menor de

0.05.
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O Fgudfde

5.1 Descripcién de la muestra

511 Tamafio muestral y pacientes excluidos

Durante el periodo de reclutamiento recogieron los datos de un total de 688 pacientes.
De éstos, 5 fueron excluidos por presentar nistagmo espontaneo; 13 por tener maniobras
de McClure compatibles con afectacion del CSH; 312 pacientes por no presentar
nistagmo en ninguna de las MDH; 58 por presentar nistagmo en ambas maniobras; 31
pacientes por presentar un nistagmo no compatible con afectacién canalitidsica del
conducto posterior, ya fuera por presentar una morfologia atipica (17 pacientes) o una
duracion superior a 60 segundos (14 pacientes); un paciente no otorgd su consentimiento
para realizar la ME; durante la revision, 25 pacientes se excluyeron por no acudir en la
fecha acordada y 9 pacientes porque durante la exploracién de revisién cerraron o
movieron los ojos durante la MDH de manera que no pudo observarse la presencia o

ausencia de nistagmo.

688 pacientes iniciales
Ne@ de pacientes  Motivo de exclusion

5 Nistagmo espontaneo

13 VPPB del CSH

312 MDH negativa

58 MDH positiva bilateral

17 Nistagmo atipico durante la MDH

14 Nistagmo igual o superior a 60 segundos
1 No autorizacion a la maniobra ME

25 Incomparecencia a la cita de revisidon

9 Imposibilidad de evaluacién del nistagmo

234 pacientes finalmente incluidos en el estudio
Tabla 3. Proceso de seleccion de los pacientes a incluir en el estudio.
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El tamafio muestral final por tanto fue de 234 pacientes. En la tabla 3 se resumen los

motivos de exclusidn de los pacientes durante proceso de seleccion.
5.1.2 Origen de los pacientes.

El 59% de los pacientes fue reclutado un centro en el que los pacientes podian solicitar
cita directamente al especialista sin evaluacion previa por otro médico; el 36% fue
derivado desde otra especialidad y el 5% de los pacientes fue derivado a la consulta

referido por otro otorrinolaringdlogo. La figura 8 esquematiza el origen de los sujetos.

Otra
especialidad;
36%

ORL; 5%

Figura 9. Categorias de inclusion de los pacientes.
A. Vértigo posicional. B. Lateralizaciones de la
marcha. C. Hallazgo inesperado

Figura 8. Origen de los pacientes incluidos en el
estudio.

5.1.3 Edad y sexo.

La edad mediana fue de 62 afios (minimo 18; maximo 88). Al dividir la muestra por grupos

de edad se observd que la mayoria de los pacientes (67%) tienen mas de 50 afios.
La proporcidén varon/mujer de 68/166.
5.1.4 Sintomas y categorias de inclusién.

La duraciéon mediana de la fase de vértigo estudiada por los pacientes en el momento de

la primera visita fue de 45 + 62 dias.
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En la figura 9 se esquematizan las categorias de inclusion de los sujetos segun la

sintomatologia expresada en la primera visita:

194 pacientes consultaron por vértigo externo o interno de caracteristicas posicionales

(categoria de inclusién A, vértigo de caracteristicas posicionales).

24 por inestabilidad o lateralizaciones de la marcha (categoria B, inestabilidad o

lateralizaciones de la marcha sin vértigo de caracteristicas posicionales).

En 16 pacientes el diagndstico fue inesperado (categoria C, pacientes con sospecha de
otra entidad otoneuroldgica en el que se descubre un VPPB de forma incidental durante

la exploracion).

5.1.5 Distribucion de las variables en la muestra.

Las tablas 4 y 5 resumen la distribucién de los pacientes de acuerdo a las diferentes
variables estudiadas. En la tabla 4 se describe la distribucién de las variables cuantitativas;

en la tabla 5, la de las variables cualitativas (tablas 4 y 5, tercera columna).

Tabla 4. Distribucidn de variables cuantitativas recogidas en cada paciente.

N¢ de pacientes con (Si) o sin
Ndmero Variable Mediana Mediana p
negativizacion del nistagmo (No)

Si(157) 62

2 Edad (afios) 62 0.997
No (77) 62
Tiempo de evolucion desde la Si (75) 730

14 540 0.458
primera crisis (dias) No (153) 420
Duracién del episodio en Si(77) 30

15 45 0.129
curso No (153) 60
Si (77) 12

24 Duracion del nistagmo 10 0.042
No (157) 10

En las columna 5y 6 se muestran la mediana de cada variable numérica segun el porcentaje de negativizacion del
nistagmo en la MDH (Si/No) asi como el p valor tras el contraste de hipdtesis, en negrita aquellos con significacion
estadistica. En algunos casos el total de pacientes es menor de 234 pues dicha variable no pudo ser recogida en
todos los casos.

50



Tabla 5. Distribucion de variables cualitativas recogidas en cada paciente.

NUmero  Variable NuUmero de pacientes Negativizacion del nistagmo (%) p

Hombre (68) 72.1

! Sexo Mujer (166) 65.1 0-301
. . ) Si (94) 66

3 Hipertension arterial No (139) 676 0.791
) ) Si (18) 83.3

3 Diabetes Mellitus No (215) 65.5 0.097
R ) Si (68) 77.9

5 Hiperlipidemia No (165) 62.4 0.022
No fumador (129). 66.7
" P Ex-Fumador>10 afios (40) 72.5

6 Habito tabaquico Ex-Fumador<10 afios (24) 66.7 0.873
Fumador (39) 64.1
Si (48) 729

7 Consumo de alcohol No (185) 65.9 0.359
N Si (84) 64

8 Migrafia No (150) 726 0.178
DMO normal (22) 54.5

9 Osteoporosis Osteopenia (15) 60.0 0.175
Osteoporosis (17) 76.5
S Si(11) 72.7

10 Enfermedad del oido interno No (222) 66.7 0.479
N Si (16) 37.5

11 VPPB previo ipsilateral No (208) 69.7 0.008
Si(18) 55.6

12 TCE No (216) 68.1 0.278
. . Si(7) 57.1

13 Accidente de tréfico No (227) 674 0.687
. Si(31) 74.2

16 Sulpirida No (203) 66.0 0.366
- Si(31) 58.1

17 Betahistina No (203) 635 0.251
Categoria A (194) 67.0

18 Categoria de inclusion Categoria B (24) 62.5 0.711
Categoria C (16) 75.0
) ) Positiva (22) 81.8

19 Maniobra de Halmagyi Negativa (211) 65.4 0.090
Derecho (114) 68.1

20 Lado afecto l2quierdo (119) 65.8 0.712
. . Si(216) 65.7

21 Hiperextension No (18) 833 0.099
Grado 1 (76) 78.9

22 Intensidad del nistagmo Grado 2 (115) 63.5 0.011
Grado 3 (41) 58.5
Grado 0 (8) 75.0
; i Grado 1 (80) 72.5

23 Intensidad del vértigo Grado 2 (93) 65.6 0.188
Grado 3 (51) 62.7
Ninguno (164) 65.9

25 Nistagmo en la segunda fase de la ME Inverso (28) 60.7 0.255
Ortotrdpico (38) 73.7
Ninguno (167) 70.7

26 Nistagmo en la tercera fase de la ME Inverso (29) 55.2 0.956
Ortotrépico (36) 58.3
Ninguno (182) 68.5

27 Nistagmo en la cuarta fase de la ME Inverso (21) 61.9 0.672
Ortotrépico (29) 58.6
. Si (88) 63.6

28 Nauseas tras la ME No (146) 69.2 0.382
- Si (103) 60.2

29 Sudoracion tras la ME No (131) 725 0.046
s Si (144) 66.0

30 Inestabilidad tras la ME No (89) 635 0.686
Si(120) 64.2

31 Mareo tras la ME No (113) 69.9 0.351
- Si (190) 67.4

32 Elevacion de la cabecera de la cama No (43) 65.1 0.777
. . . Si(151) 81.9

<0.
33 Sintomas 7 dias después de la ME No (83) t89 0.001

Se muestran los valores p tras el contraste de hipdtesis para evaluar las diferencias entre grupos, resaltados en
negrita los que obtuvieron significacion estadistica.
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5.2 Resultados de la Maniobra de Epley

En la revision el 36% de los pacientes refirieron encontrarse asintomaticos durante su
vida cotidiana y tras la MDH, el 67% mostraron ausencia de nistagmo y el 54% ausencia
de vértigo. Por otro lado, cuando se exigidé que se cumplieran varias condiciones para
definir resolucion del episodio de VPPB, el 48% de los pacientes mostraron ausencia de
nistagmo y vértigo durante la MDH mientras que sélo el 26% refirieron encontrarse

asintomaticos y sin vértigo o nistagmo tras la MDH.

En la figura 5 se resume la relacién entre las variables resultado: el EG se relaciona con la
aparicion de nistagmo y vértigo en la MDH en la revisién de manera que la proporcién de
pacientes con vértigo y nistagmo posicional tras la MDH fue mayor entre los pacientes
gue referian sintomas en la revision y viceversa (figura 10, Ay B). Ademas la aparicidn de
nistagmo y vértigo posicional tras la MDH también estan relacionadas positivamente: la
proporcion de pacientes con nistagmo es mayor entre los pacientes con vértigo y

viceversa (figura 10, C). Estas diferencias son estadisticamente significativas.

Pese a esta relacion, la concordancia no es del 100%; existe un grupo clinicamente
significativo de pacientes que no cumplen estas asociaciones: el 18% de los pacientes
asintomaticos presentaban nistagmo posicional (figura 10A, centro); el 15% de los
pacientes con vértigo posicional en la MDH refirieron estar asintomaticos (figura 10B
dcha.); de los pacientes sin vértigo posicional el 10% si muestran nistagmo (figura 10C
centro); el 29% de los pacientes que no presentan nistagmo si experimentan vértigo

posicional tras la MDH en la revision (figura 10C dcha.).

El EG asi como la intensidad del nistagmo y el vértigo posicional desencadenados con la
MDH en la revision estan relacionados de manera que los pacientes asintomaticos
muestran menor intensidad o ausencia de vértigo y nistagmo posicional comparado con
los pacientes que aun refieren sintomas (KW estado general-nistagmo, p<0.001; EG-
vértigo, p= 0.003). Sin embargo entre los pacientes con sintomas (mejor, igual peor) no

hay diferencias significativas en la intensidad del vértigo o nistagmo posicional.
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Figura 10. Relacion entre las variables resultado en la revision. A: asintomaticos; S: sintomaticos.
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Nistagmo 60% 60% 83%
S 13 62 75
0,
Total 125 107 232 40% S0 40% 19
K, p<0.001 20% 42% 20%
79
0% 0%
No Si No Si
Vértigo Nistagmo
B Nistagmo No Nistagmo Si W Vértigo No ~ Vértigo Si

Valor p obtenido tras el contraste de hipdtesis de las diferentes variables, todos con resultado significativo.
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En la figura 11 se representa el porcentaje de resolucién del VPPB y sus limites mayor y
menor (intervalo de confianza 95%) por grupos de EG segln el criterio diagndstico
utilizado (negativizacion del vértigo —V- o del nistagmo —N-. En ambos supuestos existen
diferencias estadisticamente significativas entre el grupo de pacientes asintomaticos y

sintomaticos-mejor, sin diferencias en el resto de grupos.

100%

80%

60% -

40% ® -

20% ]

0%
N \ N \ N \ N \

Asintomatico Mejor lgual Peor

_ Limite mayor IC 95%
x Porcentaje resolucion nistagmo K-W (N), p= 0.003
¢ Porcentaje resolucion vértigo K-W (V), p< 0.001
- Limite menor IC 95%

Figura 2. Porcentaje de resolucion por grupos de estado general segun el
criterio diagndstico utilizado: negativizacion del vértigo (V) o el nistagmo (N).

5.3 Factores pronéstico de la ME

En las tablas 4 y 5, columnas 4 y 5 (pag. 59 y 60) se pormenoriza la distribucién de los
pacientes de acuerdo a las variables estudiadas segun el porcentaje negativizacién del
nistagmo en la MDH de control asi como el valor p obtenido tras el contraste de hipotesis;
hubo diferencias significativas en seis variables: los pacientes con hiperlipidemia, sin
antecedentes de episodios de VPPB previos, con menor intensidad y menor duracion del
nistagmo durante la MDH diagndstica, sudoracién tras la ME vy sin sintomas después de

una semana de la ME mostraron un mayor porcentaje de negativizacion del nistagmo.

La figura 12 representa la distribucién de las variables prondstico de la ME en cuanto a la
negativizacion del nistagmo asi como el valor p obtenido tras el contraste de hipdtesis.
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Figura 12. Distribucidn del porcentaje de éxito de la ME segun la distribucién de las variables prondstico.
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5.4 Comparacion de los pacientes con pVPPB y VPPB definido.

5.4.1 Tamano y selecciéon muestral

Para analizar las caracteristicas de los pacientes con pVPPB la seleccion de los pacientes
se ajustd de manera que de los 688 pacientes iniciales se aplicaron las siguientes
exclusiones: para evitar sesgos de seleccion, 213 pacientes se excluyeron por provenir de
centros donde la presencia de nistagmo en la exploracidn clinica es criterio de derivacion
a la unidad de Otoneurologia, 4 por presentar nistagmo espontaneo, 8 por afectacion del
CSH; 3 por no poder evaluar la MDH diagndstica por cerrar los ojos durante la
exploracion; 96 por ausencia de vértigo o nistagmo en la MDH diagndstica; 51 por
presentar una MDH positiva bilateral; 12 por mostrar un nistagmo atipico. El tamafio

muestral final fue de 259 pacientes. La tabla 6 resume el proceso de exclusién de sujetos.

688 pacientes iniciales

Ne de pacientes ~ Motivo de exclusion

213 Centros potencialmente sesgados por criterio de derivacion
4 Nistagmo espontdneo
8 VPPB del CSH
3 Imposibilidad de evaluacién del nistagmo en la MDH diagndstica
96 MDH negativa
51 MDH positiva bilateral
12 Nistagmo atipico durante la MDH
8 Nistagmo igual o superior a 60 segundos
1 No autorizacion a la maniobra ME
29 Incomparecencia a la cita de revision
4 Imposibilidad de evaluacién del nistagmo en la MDH de control

259 pacientes finalmente incluidos en el estudio

Tabla 6. Proceso de seleccion de los pacientes a incluir en el estudio para la comparacidn
de pacientes con pVPPB.

5.4.2 Categorias de diagnéstico

El tamafio muestral final para el analisis comparativo de los pacientes con pVPPB fue de
259 pacientes, 195 dentro de la categoria de VPPB definido y 64 dentro de la categoria

de pVPPB, lo que supone casi 24% de pacientes.
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5.4.3 Edad y sexo

La edad media de los pacientes fue de 59 afios (minimo 25, maximo 80), con una
distribucion hombre/mujer de 72/187 (28% varones; 72% mujeres), sin diferencias

estadisticamente significativas segun la categoria diagndstica (VPPB definido o pVPPB).

5.4.4 Distribucion de las variables en la muestra

La tabla 7 esquematiza la distribucion de las diferentes variables estudiadas y su

distribucion segun la categoria diagnostica.

Tabla 7. Distribucion de variables cualitativas recogidas en cada paciente.
Variable Categoria pBPPV (%) BPPV (%) p-valor
Factores demogrdficos

Hombre 25.0 28.7
sexo Mujer 75.0 713 0.56
0-49 32.8 28.7
Edad >50 67.2 713 053
Factores de riesgo cardiovascular
No 57.8 63.4
Hipertensio 42
ipertension S 422 36.6 0
) No 92.2 933
Diabetes S 78 6.7 0.76
. L . No 75.0 72.7
Hiperlipidemia si 5.0 273 0.72
- . No fumador 82.8 82.5
Hébito tabaquico Fumador 179 175 0.95
No 79.7 78.4
Consumo de alcohol S 0.3 216 0.82
Factores relacionados con el desarrollo de VPPB
No 48.4 62.1
Migrafi 0.05
lgrana i 516 37.9
No 143 43.1
Osteoporosis Osteopenia 429 25.5 0.04
Osteoporosis 42.9 31.4
No 95.3 91.8
TCE S 07 82 0.35
. . No 95.3 96.4
Accidente de trafico S 47 16 0.70
. L. No 92.2 84.5
Hiperextension Si 78 154 0.12
Caracterisiticas del episodio de VPPB
. L No 68.3 59.8
Primer episodio de VPPB S 317 102 0.231
R No 93.8 92.7
VPPB previo ipsilateral Si 6.2 73 0.785
- No 90.6 85.1
Sulpirida < 94 149 0.26
. No 87.5 87.7
Betahistina S 125 123 0.97
1zq. 36.5 49.5
Lado afecto beho. 635 505 0.07
Caracteristicas del oido interno del lado afecto
No 80.6 78.4
Maniobra de Halmagyi 0.70
Si 19.4 21.6
Enfermedad del oido int No 100 %9 0.10
nfermedad del oido interno < 0 a1 .
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Si bien ninguna de las variables mostré una distribucion por grupos significativamente
diferente desde el punto de vista estadistico, la proporcion de osteoporosis y migrafia fue
mayor en el grupo de pacientes con pVPPB (p=0.064 y 0.055 respectivamente). La
variable osteoporosis no resulté de diferente distribucidén en si misma; sin embargo, al
independizar osteopenia y osteoporosis el andlisis mediante x? se obtuvo significacion

estadistica (p=0.019).

La proporcion de pacientes que tomaba medicacién sedante vestibular tampoco fue

significativamente diferente entre ambos grupos.

5.4.5 Resultados de la ME en los pacientes con pVPPB

El 89% de los pacientes de la categoria de pVPPB permanecieron sin nistagmo mientras
que entre los pacientes con VPPB clasico, el 67.2% mostrd negativizacion del nistagmo
en la MDH en la revision, lo cual resultd estadisticamente significativo (p=0.001). 7 de los
pacientes del grupo con pVPPB mostré nistagmo en la MDH de control, sin embargo sélo

uno refirié vértigo.

El vértigo durante la MDH de control desaparecid en el 48% de los pacientes con pVPPB
y el 51% de los pacientes de VPPB, sin constituir una diferencia estadisticamente

significativa (p=0.75).
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9.1 Caracteristicas de la muestra

La muestra analizada en nuestro estudio posee un tamafio muestral adecuado (n=234)
dentro de los trabajos publicados acerca de VPPB en el contexto de la atencion
especializada en consultas especificas de otoneurologia; si bien se han realizado grandes
estudios multicéntricos como el de De Stefano et al.”” con un tamafio muestral de 1092
sujetos, los trabajos prospectivos publicados suelen contar con un tamafio muestral
menor: en un articulo de revision de 2019 sobre 35 estudios prospectivos realizado por
Sim et.1®*, también sobre los factores relacionados sobre el pronéstico de las maniobras
de reposicion del VPPB del CSP, se describen tamafios muestrales variables que oscilan
entre 9 y 965 sujetos, con una media de 112 sujetos. El tamafio muestral relativamente
elevado permite realizar un gran nimero de analisis y obtener resultados con mayor

precision, incluso al dividir la muestra en subgrupos.

Otro factor a resaltar acerca de la seleccién de los sujetos es el origen multicéntrico de
los pacientes, procedentes de cinco centros hospitalarios de tercer nivel diferentes. El
caracter prospectivo y sistematizado del disefio empleado en todos los centros facilita la

extrapolacion de resultados y aporta consistencia a los resultados obtenidos.

59



9.2 Discusion del diseno del estudio

Estudio previos han analizado presuntos factores de riesgo que afectan al resultado de la
ME vy su eficacia, aunque esos estudios se han realizado con una metodologia diferente a

la que se ha empleado en este en tres aspectos principales.

En primer lugar, muchos de esos estudios miden el nimero de maniobras necesarias para
negativizar el nistagmo, mientras que en este estudio solo se ha comprobado el resultado
de la primera maniobra. El motivo de planificar el estudio de esta manera fue evitar el
sesgo en los resultados que producirian aquellos utriculos que liberan peridédicamente y
en multiples ocasiones otolitos a la endolinfa, dado que pueden incrementar el numero

de maniobras necesarias.

En segundo lugar, en cuanto al momento de realizar la revision tras la ME también existe
una importante variabilidad entre los exploradores: si bien algunos autores refieren
revisar a los pacientes a las 24-72 horas de la maniobra®®®®1 |a mayoria de los clinicos
suelen realizarla los 8-10 dias'®#1%°, Algunos autores han estudiado la idea de evaluar la

190 v repetir la ME si fuera

respuesta el mismo dia, tras un pequefio periodo de descanso
necesario en ese mismo momento®3: esta practica se basa en la idea de que la repeticién
de la ME en pocas sesiones aporta mas resultado que la realizacién de una Unica ME en
varias sesiones*®>; sin embargo se ha comprobado que la repeticion de la ME en la misma
sesion no mejora la eficacia e incluso agrava los sintomas percibidos durante los cinco
dias posteriores'®3. También se ha documentado que la reevaluacion del resultado de la
ME repitiendo la MDH de forma inmediata no es aconsejable debido a que el conocido
fendmeno de fatigabilidad del nistagmo puede conducir a una falsa negativizacién del

mismo*&11 Por otro lado, el espaciamiento de la revisién en el tiempo puede confundir

una resolucion espontanea del cuadro con una resolucion atribuible a la intervencion.

Aunqgue la presidon asistencial de algunos servicios puede impedir la realizacién de
revisiones semanales, el hecho de medir el prondstico al cabo de una semana tiene
interés tedrico, puesto que disminuye el porcentaje de pacientes que mejora
espontaneamente y no por la realizacién de la ME. Por todo ello parece apropiado el
periodo de una semana para evaluar los resultados de la ME desde el punto de vista

asistencial e investigador.
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En tercer lugar, no todos los estudios existentes han definido de la misma forma la
curacion del VPPB. Si bien los criterios de diagndstico y el tratamiento de esta patologia
estan bien definidos®, en la actualidad no se han establecido de manera explicita y
sucinta unos criterios para considerar resuelta esta enfermedad. De hecho podria
considerarse el VPPB una enfermedad crénica del Utriculo secundaria a una degeneracién
macular que produce sintomas en forma de episodios agudos en los momentos en que

los otolitos de la macula se desprenden de la misma.

De manera practica el clinico evalla el resultado segln la sintomatologia referida por el
paciente y la negativizacion del nistagmo en posicidon de DH, considerandose la repeticion
de la maniobra en caso de persistencia de la sintomatologia o del nistagmo. Sin embargo
no existe unanimidad: Autores como Oh y Soto-Varela et al.181>® consideran en sus
estudios que la maniobra ha tenido éxito cuando se consigue la desaparicion de los
sintomas vertiginosos referidos por el paciente de forma general y la negativizacién de la
MDH, sin especificar si en sintomas o nistagmo; Babac et al. >/, cuando se logra la
negativizacion de la MDH, sin especificar si en sintomas o nistagmo; Oliveira et al.1®®,
cuando se consigue la negativizacion del nistagmo, independientemente de que el
paciente refiera sintomas o vértigo posicional con la MDH; la mayoria de los autores,
como Pérez-Ferndndez, Pérez y Lopez-Escdmez entre otros!'®168182191  consideran el
episodio resuelto cuando no hay nistagmo ni vértigo posicional en la MDH, sin recoger la

persistencia de sintomas.

Desde el punto de vista investigador, la variabilidad en el tiempo transcurrido entre la ME
y la revision y la disparidad de los criterios de resolucion del episodio de VPPB, dificulta
la comparacion de resultados entre pacientes e intervenciones terapéuticas. Desde el
punto de vista asistencial, considerar resuelto un episodio utilizando como Unico criterio
la negativizacion del nistagmo podria suponer en muchos casos la persistencia de un

VPPB de menor carga otolitica.

La unificacién y sistematizacién de los criterios de curaciéon empleados y el tiempo
transcurrido desde la ME a la MDH de revisidon permitiria mejorar nuestra asistencia

sanitaria de cara a evitar recurrencias y persistencias. Desde el punto de vista
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investigador, esta sistematizacion ademas facilitaria la comparacién de resultados entre

pacientes, investigadores y acciones terapéuticas.

190 sobre resultados de la

En este estudio al igual que en la mayoria de los estudio previos
ME, para estudiar los factores prondstico de la ME, se ha entendido como curacion del
episodio de VPPB la negativizacion del nistagmo, independientemente de la
negativizacién de los sintomas. El motivo de esta decisién fue la necesidad de objetivizar
los resultados obtenidos eliminando el componente sintomatico subjetivo que pueden
sentir algunos pacientes al someterlos a una MDH durante una revisién. Sin embargo, la
categorizacién de las variables resultado en nuestra ficha de recogida de datos vy la
recogida de datos de forma prospectiva permite recoger los casos de respuestas parciales
y totales, lo que enriquece ampliamente el estudio. Ademas nuestro estudio da la opcion
de discutir los criterios de curacion empelados dado que se han recogido y estadificado

los sintomas durante la vida diaria ademas de la aparicion de vértigo y nistagmo durante

la MDH de control.

Cuando se planifica un estudio en el que se realizan muchos contrastes de hipotesis,
aumenta la probabilidad de que en uno o varios de estos contrastes se cometa un error
tipo I, asumiendo diferencias estadisticamente significativas cuando, en realidad, estas
no se producen. Por tanto, aunque el p-valor que hemos considerado significativo para
realizar la discusién de los presuntos factores de riesgo ha sido de 0.05, es necesario tener
en cuenta que dicho valor deberia tener una correccion a la baja en un estudio como
este. Sin embargo, a pesar de dicha desventaja, un estudio con las caracteristicas de este
posee una fortaleza que consiste en evitar los sesgos de publicacion que se producen
cuando no se reportan los resultados de los estudios en los que no se aprecian diferencias

significativas.
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9.2 Discusion de los resultados obtenidos

9.2.1 Factores pronostico de la ME

A continuacion, se discutiran los posibles factores de riesgo investigados.
9.2.1.1 Edad

Con respecto a la edad media de la muestra, no se han encontrado incongruencias con
respecto a lo descrito en estudios previos08168182,189,191,194. o |3 revisidn sistematica de
Sim et al.*** que incluyé 35 estudio prospectivos sobre 3834 individuos, se describieron
edades medias variables de entre 32 y 74 afios en veintinueve estudios. Esto concuerda
con nuestros resultados de edad, que resultd ser de 62 afios de media, siendo la mayoria

de los pacientes (67%) mayores de 50 afios.

Tal y como se exponia en la introduccion, la mayor aparicion de VPPB con la edad se ha
atribuido a una degeneracién propia de la edad: el niumero y la morfologia de las
otoconias cambia con la edad, estando estas mas fragmentadas®® y siendo menos
numerosas® lo que favorece la apariciéon de VPPB®. Ademads se han documentado
cambios en las proteinas y la matriz gelatinosa de la membrana otolitica asi como un
debilitamiento de los filamentos de unién entre las otoconias®®, lo que facilita el

desprendimiento de las mismas.

Varios estudios han analizado la tasa de éxito de las maniobras de reposicién segun la
edad encontrando resultados contrapuestos: al igual que en nuestra muestra Tan et
al.1%, en un estudio prospectivo sobre 88 pacientes y Lea et al.**/, en una muestra de 53
pacientes mayores de 75 afios, no encontratron diferencias en el porcentaje de éxito

segln la edad.

Babac et al.**® en un estudio sobre 75 pacientes tampoco encontrd diferencias en el
porcentaje de éxito de la ME segun la edad. Sin embargo, en el estudio posterior del
mismo autor®®®, sobre 400 pacientes estudiando VPPB con afectacion de todos los
canales semicirculares y utilizando diferentes maniobras (ME, maniobra de Semont,
Gufoni y Kim), si se encontraron diferencias significativas entre los pacientes con edad
menor o igual a 50 afios respecto al resto de pacientes. En nuestro estudio se ha dividido

en estos mismos dos grupos a nuestra poblacidn, sin encontrar diferencias significativas
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entre ambos. Creemos que esto es debido a que en el estudio de Babac et al.**® las
revisiones se realizaron a los tres meses tras la maniobra, mientras que en nuestra
poblacion se hizo entre 6y 8 dias después. El resultado de Babac et al.**® podria haberse
visto sesgado por la presencia de resoluciones espontdneas, dado que su tasa de curacion
fue del 93.5% y la nuestra del 67.1%. Ademas nuestro estudio tampoco es comparable
debido al hecho de que el estudio se realizd sobre pacientes con VPPB con afectacion de
multiples canales, no sélo el CSP, se utilizaron multiples maniobras segin el canal y

distintas maniobras incluso en los casos de afectacidon del CSP.

En un meta-analisis sobre los resultados de las maniobras de reposicidén en pacientes con
VPPB que incluyd 3834 pacientes de 35 estudios'®, se encontraron resultados peores en
los pacientes de edad avanzada tanto en las maniobras posicionales como en la
persistencia de sintomas residuales y el balance dindmico por lo que entendemos que
quizas el tamafio muestral de nuestro estudio no alcanzara la potencia estadistica

suficiente para reproducir estos resultados.
9.2.1.2 Género

Con respecto al género, se ha discutido la frecuencia de aparicién de VPPB en hombres y
mujerest?>151187: se hg postulado la mayor frecuencia de aparicién de VPPB en mujeres.
Esta asociacion se ha atribuido a varios factores: una mayor prevalencia de migrafia,
factor claramente relacionado con el VPPB728L129: factores hormonales debido a la
deficiencia de estrégenos, que produciria alteraciones de las otoconias, de sus
interconexiones y la fijacion de las mismas a la matriz de la membrana otolitica®’; y a la
mayor prevalecia de osteoporosis, cuya implicacidn se discutird pormenorizadamente a

continuacion.

A este respecto, en un meta-analisis reciente que incluyd 35 estudio prospectivos sobre
3834 individuos, el 55% fueron mujeres®. Esto discrepa con lo hallado en otros
estudios™?>1°1187y en nuestra muestra, donde la proporcién de mujeres fue de del 71%
(proporcion hombre mujer 68/166). Al igual que otros articulos>®8419819° en nuestra
muestra no se encontrd diferencia significativa en el porcentaje de curacion entre

géneros.
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9.2.1.3 Factores de riesgo cardiovascular

Si bien el mecanismo fisiopatoldgico no es del todo conocido, el padecimiento de factores
de riesgo cardiovascular y la enfermedad cardiovascular establecida se han asociado a
una degeneracion vestibular progresiva que se atribuido a un estrés vascular de la arteria
vestibular anterior; esta situacion favoreceria el deterioro de la macula del utriculo vy el
desprendimiento de un gran nimero otoconias®*’>1%3:¢7 |o que explica la evidencia de la
necesidad de realizar un mayor nimero de maniobras de reposicidon para la resolucion

del VPPB en pacientes con comorbilidades cardiovasculares®’73.

Es conocido que las complicaciones macro y microvasculares son significativamente
mayores en los pacientes con hipertension arterial, hiperlipemia y diabetes?99292: |3
hiperglucemia aumenta la resistencia vascular mediante la inhibicién de la vasodilatacién
mediada por el oxido nitrico actuando mediante la sefializacién intracelular vy
aumentando la produccion de especies reactivas de oxigeno?%3; ademas, mediante la
activacion de la via de la proteina quinasa favorece la proliferacion celular aumentando
la rigidez de la pared vascular?®®. La hiperlipidemia interrumpe vy altera la estructura y
funcién de la pared vascular dando lugar a lesiones, placas, oclusiéon y embolia asi como
interrumpir el correcto manejo de los fendmenos de isquemia/reperfusion?%>-2% : g nivel
microvascular puede interferir con la funcion endotelial y se ha demostrado que altera el
metabolismo del 6xido nitrico, eleva el estrés oxidativo y genera una situacion
proinflamatoria, lo que culminan en un compromiso de la correcta reactividad

202,208,209

vascular La hipertensién genera remodelacién de pequefios y grandes vasos y

cambios funcionales en la reactividad de los mismos210-213,

De forma paralela al dafio microvascular, la hipertensién, diabetes y la hiperlipidemia
favorecen la aparacién de dafio macrovascular, de manera que se ha documentado la
mayor prevalencia de arterioesclerosis carotidea (71%) y vertebrobasilar (21%) en los
pacientes con VPPB comparado con otros trastornos vestibulares (43 y 6.8%

respectivamnente?1421>,

Estos efectos de la hipertensidn, la hiperlipidemia y la diabetes influyen asi también sobre
arteria vestibular anterior, favoreciendo la hipoxia tisular y la degeneracidon

cocleovestibular?16.217,
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Esta disfuncion secundaria a los factores de riesgo cardiovascular ha sido reportada en
varios estudios concretamente sobre la funcion laberintica: en un estudio experimental
sobre ratas con diabetes inducida se objetivé degeneracién de las células tipo 1 utriculo-
saculares?'®21%; Chdvez- Delgado et al. reportaron en un estudio poblacional sobre 385
pacientes que la hipertension, la diabetes tipo 2 y la hiperlipemia una mayor prevalencia

de disfuncién coclear y vestibuar??®. .

Pese a estas evidencias el impacto de la diabetes sobre la pérdida de adherencia de las
otoconias no ha sido esclarecida claramente; sin embargo, en un estudio sobre huesos
temporales humanos realizado por Yoda et al. ?*' se encontrd que la prevalencia de
depdsitos libres en los canales horizontales y posteriores o sus cupulas es
significativamente mayor en personas con diabetes tipo | comparado con controles
normales; D'Silva et al. también pudieron comprobar una mayor disfuncién
utriculosacular en pacientes diabéticos con y sin VPPB mediante el estudio de potenciales

evocados miogénicos vestibulares cervicales y oculares???.

Si bien es conocido que la diabetes mellitus es un factor de riesgo independiente para
desarrollar VPPB y a presentar un mayor numero de recurrencias a pesar de un
tratamiento satisfactorio mediente maniobras de reposicién’®77.223-225  existen menos
estudios acerca de su implicacion en severidad y resistencia al tratamiento del VPPB. A
este respecto D’Silva et al.?*>, en un estudio prospectivo controlado sobre 50 pacientes
con diabetes tipo I, describe que no hubo diferencias en cuando a la severidad clinica,
déficits posturales y, al igual que en nuestra muestra, la eficacia de las maniobras de

reposicion.

También se ha demostrado el papel de la hipertensién arterial sobre el dafio vascular en
el oido interno y la aparicion de VPPB: se ha definido que la hipertensidn contribuye a la
aparicion de dafio vascular al oido interno y es como un potente predictor de la aparicidon
y recurrencia de VPPB2>7778224 Sin embargo existen pocos estudios y menor consistencia
en cuanto a los resultados de las maniobras de reposicién: a este respecto algunos
estudios indican mayor resistencia al tratatamiento, de manera que los sujetos
hipertensos necesitan un nimero mayor de maniobras para negativizar tanto el nistagmo

como la sintomatologia del VPPB’3%%; sin embargo, recientemente Tan et al.’®
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concluyen, al igual que nuestro estudio, que los pacientes hipertensos no muestran
diferencias en cuanto a la respuesta a la maniobra de reposicién con respecto a los

sujetos sanos.

Con respecto a la hiperlipidemia, pesar de que la evidencia de que contribuye al dafio
vascular del oido interno y contribuye a la aparicion y mayor recurrencia de VPPB2>18¢,
segln nuestros datos padecer hiperlipidemia parece un factor que aumenta la
probabilidad de responder positivamente a la ME. Este fendmeno, hasta donde sabemos
no ha sido descrito en la literatura cientifica y no conocemos argumentos fisiopatoldgicos
para explicar por qué el hecho de padecer hiperlipidemia mejora significativamente el
prondstico de la enfermedad en nuestra muestra mientras que esto no ocurre con otros
factores de riesgo vascular. Son necesarios mas estudios prospectivos para confirmar

este hallazgo y explicar el mecanismo fisiopatoldgico responsable.

Con respecto al consumo de tabaco, se ha demostrado que la exposicién al humo del
tabaco activa varios mecanismos celulares que predisponen a arterioesclerosis, que
incluyen estrés oxidativo, dislipemia e inflamacién vascular mediante la induccién de la
via de sefializacion ROS, dafio sobre el ADN, apoptosis celular e inflamacion de la

musculatura lisa de la pared vascular.

A pesar del demostrado efecto nocivo sobre la microvasculatura del habito tabaquico, en
un estudio relaciado por Sunami et al.??’ sobre pacientes con VPPB apareada con sujetos
sanos se ha relacionado que el habito de fumar implica un menor riesgo de desarrollar
VPPB v, si este se ha desarrollado, a un menor riesgo de que recidive. Ademas, parece
existir una tendencia a que los pacientes fumadores se recuperen antes si sufren un VPPB.
Sin embargo, en nuestra muestra, se estudid su relacion con el resultado de la ME en los
pacientes fumadores y exfumadores, analizandose por separado los casos segun el
tiempo que llevaban los pacientes sin fumar, y no se encontré diferencia significativa en

el porcentaje de sujetos curados en relacidon con el habito tabaquico.

Con respecto al efecto de la ingesta de alcohol, se ha estudiado que las clpulas de los
canales semicirculares se vuelven mas ligeras que la endolinfa®?®. Esto se ha atribuido a
la elevada capilaridad de las clpulas, que ocasiona que el alcohol consumido se difunda

facilmente en ellas en lo que se conoce como “hipétesis de la flotabilidad” 3.
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Por otra parte, el consumo de alcohol en grado téxico se ha relacionado con la aparicién
de dafio vascular debido a la generacion de espasmo venos, ruptura de capilares
sanguineos y la generacién de microhemorragias®*®; aunque recientemente se ha
estudiado que un consumo moderado puede aportar beneficios, su consumo elevado se
ha asociado con varias patologias cardiovasculares tales como la cardiomiopatia, la
hipertensién, la enfermedad arterial coronaria y el riesgo de infarto??%230, Este riesgo
cardiovascular, al igual que otros factores de riesgo cardiovascular, podria influir sobre la
microvasculatura del oido interno y favorecer o reducir el riesgo de degeneracion

maculary VPPB.

Segun los datos de nuestra muestra el mayor o menor consumo de alcohol durante la
vida diaria del paciente no afecta al resultado de la ME en términos de resolucion del
nistagmo; sin embargo, no exploramos a los pacientes en el momento que se
encontraban bajo los efectos del alcohol. Hasta donde sabemos, no hay estudios que
concretamente estudien el efecto del consumo de alcohol sobre el riesgo de aparicion y
el prondstico del VPPB tratado con la ME; estudios futuros mas precisos quizas puedan
determinar si existe relacion no con la ingesta regular de alcohol o con la alcoholemia en

el momento de la maniobra.
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9.3.1.4 Factores relacionados con la etiopatogenia del VPPB

La etiologia del VPPB secundaria a un traumatismo craneal moderado o severo se ha

231 E| antecedente de TCE se ha asociado a una

estimado en el 11-57% de los casos
resistencia al tratamiento en algunos estudios®/~814231.232 |3 gparicién de VPPB

concretamente tras un accidente de trafico también ha sido documentada?33.

La aparicion de VPPB tras TCE se ha explicado por la eventual aparicién de hemorragias
microscopicas y dafio tisular, que genera cambios bioquimicos que incrementa la
formacién de residuos otoconiales; también se ha atribuido a que el TCE puede provocar
el desprendimiento de particulas otoconiales de la membrana otolitica?** y ademds, una
vez en el canal, pueden llegar a estar fuerte e irreversiblemente adheridas a su pared o
bien quedan adheridas a la superficie cupular’™ en el transcurso del accidente,
dificultando su liberacion y depdsito durante la maniobra de reposicion vy

tratamiento®°>233,

Si bien el porcentaje de negativizacién del nistagmo en el grupo de VPPB postraumatico
en nuestra muestra fue peor (55.6% vs. 68%), estas diferencias no resultados
estadisticamente significativas, lo que concuerda con lo reportado en la literatura
disponible hasta el momento. Tampoco hemos observado en nuestra muestra
diferencias en el prondstico entre los pacientes sometidos a una deceleracién bruscay el
resto de pacientes. Al unificar los pacientes con antecedentes de TCE y desaceleraciones
bruscas por accidentes de trafico como una sola, los porcentajes de negativizacion del
nistagmo habrian sido del 56% para el grupo sin traumatismo y del 68.4% para el grupo,
sin detectar tampoco diferencias significativas entre grupos. Es posible que estudios con

mayores tamafios muestrales encuentren confirmen esta asociacion.

235 se

No obstante, en un articulo de revisidon a revisidon reciente de varias publicaciones
concluyé que ante la evidencia disponible hasta el momento, al igual que los resultados
de nuestro estudio, no sostiene esta teoria de que los pacientes con VPPB secundario a
TCE muestran un peor prondstico; del mismo modo, en un estudio posterior sobre 2219
pacientes sobre pacientes que concretamente han tenido antecedentes de traumatismos

de cabeza y cuello, concluye que son necesarios mas estudios acerca del VPPB

postraumatico para demostrar que existe un peor prondsitco?3.
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La mayor frecuencia de aparicion de VPPB en pacientes con enfermedades del oido
interno como la enfermedad de Méniére® 70 |a neuritis vestibular (5.6%)%¢, la
laberintitis’? y la sordera subita’? ha sido reportada por algunos autores. Esta asociacion
se ha explicado porque en pacientes con enfermedades otoldgicas sufren cambios
bioguimicos en el utriculo que favorecen la pérdida de adherencia y desprendimiento

continuo de las particulas otoconiales de la membrana otolitica?32.

En nuestra muestra, al igual que en las de algunos autores!’%19%:232 no se encontraron
diferencias significativas en el resultado de la ME segun si el paciente padecia o no alguna
enfermedad de oido interno. Sin embargo, este hallazgo es controvertido porque muchos

estudios previos>®°8 6979131 si han observado estas diferencias.

El analisis de esta variable puede haber mostrado diferencias entre estudios por varios
motivos. En primer lugar, en los estudios realizados hasta el momento suponen que
pacientes con enfermedades con una fisiopatologia tan dispar como la neuritis vestibular
y la enfermedad de Méniére pueden conformar un grupo homogéneo y esto no tiene por

qué ser asi.

En segundo lugar, en ocasiones, puede ser dificil identificar en la historia clinica del
paciente la presencia de crisis vertiginosas prolongadas entre las crisis vertiginosas breves

del VPPB, lo que causa que algunos pacientes no sean clasificados en el grupo correcto.

Finalmente, no todos los estudios existentes en la literatura consideran las mismas
enfermedades dentro de las patologias del oido interno ni cuantifican el resultado de la
misma forma. En este sentido, durante la recogida de datos de nuestra poblacion, la
documentacion, dentro de los antecedentes del pacientes, de enfermedades del oido
interno, se especificd individualmente cada enfermedad de cara a estudiar por separado
la aparicion y prondstico de VPPB en los pacientes con enfermedad de Méniére,
hipoacusia subita, etc. No se obtuvieron diferencias en la negativizacién del nistagmo ni
individualmente segln cada patologia otoldgica ni como grupo de enfermedades del oido

interno.

Dentro de los factores implicados en la etiopatogenia del VPPB, también se ha sefialado

el padecimiento concurrente de migrafia como factor predictor de resultado negativo de
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las maniobras de reposicion>’® y como factor importante en la aparicion de

recurrencias®’-20,

Si bien el mecanismo exacto no esta claramente esclarecido, se ha hipotetizado que la
migrafia favorece un dafio vascular retirado en la vascularizacion del oido interno
mediante un vasoespasmo repetitivo de la arteria laberintica y sus ramificaciones,
generando un daflo isquémico sobre la macula del utriculo y favoreciendo el

desprendimiento de otoconicas’™.

Si bien se ha reportado que el VPPB es mas frecuente y mas recurrente en los pacientes
con migrafia, con respecto al prondstico de cada episodio de VPPB, estudios previos no
han encontrado encontraron diferencias entre la tasa de curacién?’ ni en el nimero de

238 antre

maniobras necesarias para conseguir negativizar el nistagmo y la sintomatologia
paciente migraflosos y no migrafiosos. En nuestra muestra, tampoco se halld diferencia
significativa en el porcentaje de negativizacion del nistagmo entre sujetos migrafiosos y
no migrafiosos. Dentro del grupo de migrafiosos, se realizaron dos subgrupos segun si la
migrafia habia causado crisis en los Ultimos dos afios o si no lo habia hecho y tampoco se

encontré diferencia significativa entre ambos, obteniendo porcentajes de curacion del

72.2% y del 73.3% respectivamente.

Una de las los factores etiopatogénicos mas estudiadas en el VPPB, por la posible
implicacién de una alteracion en el metabolismo del calcio en la fisiopatologia del VPPB,
es la osteoporosis y el déficit de vitamina D818, Asi, existen gran cantidad de estudios

acerca de su aparicion, prondstico, recurrencia y mecanismo etiopatoldgico.

El examen de la densidad mineral ésea (DMO) mediante densitometria dsea es una
medida de la cantidad de calcio y otros minerales en un drea hueso, comiUnmente
utilizada como indicador indirecto de osteoporosis. Segun una revision sistematica
realizada en 2014 por Yu et al.8 que incluyd siete estudios clinicos, cuatro estudios han
encontrado asociacion entre el VPPB y la DMO, demostrando una correlacién aparente
entre el VPPB y una tasa de DMO reducida®8; cuatro de ellos ademds encontraron una
asociacion entre la ocurrencia de VPPB y osteoporosis®¥838>: dos reportaron que el
prondstico del VPPB podria predecirse segln el indice de DMO8%84. También se ha

estudiado la posible influencia de los tratamientos de |la osteopenia y osteoporosis: en un
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estudio retrospectivo se evidencid una menor incidencia de VPPB en pacientes con
tratamiento contra la osteoporosis, sugiriendo que esta medicacién podria ser preventiva
del VPPB®, Estos resultados sugieren una asociacion entre el VPPB y la osteoporosis u
osteopenia, y que la medicacién utilizada para tratarla, provee de proteccion frente al

VPPB.

Como evidencia a favor de una asociacion de la osteoporosis y el VPPB, Parham et al.®>
evidenciaron en mujeres postmenopausicas con VPPB niveles elevados con respecto a
controles de marcadores séricos de remodelado 6seo, protocolageno tipo | N-terminal
(PINP) y telopéptidos de colageno N-terminal (NTX), ademas de una disminucién de la
DMO. El mismo equipo de Parham posteriormente ha identificado una proteina de
sostén, la otolina—1, que se expresa exclusivamente en las otoconias y las células del
vestibulo y la céclea. La otolina-1, permeable a la barrera hematolaberintica y detectable
en sangre mediante ELISA es detectable en todas las personas, en niveles superiores en
los pacientes con VPPB?3?, por lo que se ha propuesto como biomarcador para el VPPB.
En un estudio recientemente publicado por Sacks et al.?*% se demuestra una correlacién
negativa entre el indice de DMO vy los niveles séricos de remodelado éseo (PINP y NTX, -
r=0.65-) y los niveles de otolina-1 (r=-0.6), sin embargo no se ha demostrado una relacién
estadistica entre los marcadores de remodelado déseo y los de otolina-1. Los autores
interpretan este resultado como una evidencia de la existencia de una asociacién
compleja pero no causal entre la osteoporosis y el VPPB, debiendo existir un factor de
confusién comun a ambas entidades, sugiriendo el déficit de vitamina D o un mecanismo
hormonal como respuesta. Efectivamente, diversos estudios muestran que los pacientes
con VPPB tienen una mayor prevalencia de déficit de de vitamina D888 y que este

déficit parece asociarse a una mayor tasa de recurrencias®®’.

La revision de Yu et al.8, extrae que si bien la asociacion de estas entidades por si misma
no se ha demostrado causal, la gran cantidad de estudios que demuestran su asociacion
hablan a favor de la investigaciéon de la existencia de osteoporosis o deficiencia de
vitamina D en pacientes con VPPB recurrente. Los autores concluyen que a la vista de la
evidencia actual son necesarios mas estudios epidemiolégicos propectivos multicéntricos

y a largo plazo para confirmar las evidencias actuales.
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A pesar de esta mas que evidente relacion, los mecanismos que relacionan el déficit de
vitamina D, la osteopenia-osteoporosis y el VPPB permanecen desconocidos. Los
mecanismos que pueden contribuir a una fragmentacion de las otoconias incluyen
alteraciones en el pH endolinfatico, especialmente su acidificacion, y la concentracion del
calcio®®*?41: |a concentracion de calcio endolinfatico se mantiene a niveles relativamente
bajos: 23 uM en cdclea y 280 uM en vestibulo frente 1 mM en perilinfa?#?; se cree que
este gradiente es posible gracias a un sistema de absorcién de calcio existente en los
tejidos cocleares y vestibulares?*3. Aun se desconoce el mecanismo que regula este
sistema, pero se cree implicado con esta asociacién del VPPB y la osteoporosis?**. La
reducida absorcion vy fijacion de calcio en los pacientes con osteoporosis puede ser
responsable de la ocurrencia del VPPB vy el desprendimiento reiterado de otoconias.
También se ha atribuido a una elevada concentracién de calcio libre en la endolinfa que

dificulta la disolucion espontanea de las otoconias libres®’.

El modelo conceptual que une ambas entidades podria explicarse a través de los niveles
de vitamina D, que afectarian a la homeostasis del oido interno, directamente a través
del receptor de vitamina D o indirectamente a través de los receptores de hormona
paratiroidea, generando una resorcién de carbonato cdlcico otoconial, facilitando la
fragmentacién de las mismas y su posterior desplazamiento hacia los canales

semicirculares®®.

Los sujetos incluidos en la mayoria de los estudios acerca de VPPB y osteoporosis fueron
mujeres, especialmente de edad avanzada, donde la prevalencia de VPPB resulté ser
mayor?*>. De forma similar, los cambios en los niveles hormonales propios de esta edad
favorecen la aparicién de osteopenia. En un estudio experimental’** en ratas
ovariectomizadas se encontraron modificaciones ultraestructurales en las otoconias, en
cuanto a su aspecto, tamafo y densidad. Este mecanismo podria reducir la adhesion de
las otoconias a la macula utricular®’ y explicar la mayor prevalencia de VPPB en mujeres

postmenopausicas.

A pesar de estas evidencias, en los pacientes de nuestra muestra no se encontro
asociacioén significativa entre padecer osteoporosis y responder a la ME. En nuestra

muestra, considerando la densidad ésea como una variable cualitativa ordinal, si parece
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existir una tendencia no significativa a responder mejor a la ME cuanto menor sea la

densidad dsea.

Este hallazgo se contradice con el estudio de Babac et al.%, en el que se detectd que la
osteoporosis era un factor de riesgo para tener una peor respuesta a las maniobras. Es
posible que las caracteristicas de las otoconias de los pacientes con osteoporosis tengan
caracteristicas fisicas que hagan que su movimiento a través de los conductos
semicirculares sea diferente; no obstante, son necesarios mas estudios para asegurar

dicha relacion.

Dentro del protocolo de investigacién disefiado en nuestro estudio, no se contempld la
realizacion de densitometrias ésea a todos los pacientes; sin embargo se recogieron los
datos de los pacientes que tenian una densitometria dsea previa. Esto ocasiond que el
tamafio muestral para el estudio de esta variable no fuera suficiente para detectar

diferencias que podrian ser relevantes.
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9.3.1.5 Factores relacionados con el episodio actual de VPPB

Con respecto a la sintomatologia referida por el paciente durante la entrevista clinica, es
de vital importancia pormenorizar las caracteristicas, duracion, tiempo de evolucion y

desencadenantes de los episodios de vértigo.

Aunque los sintomas mas frecuentes del VPPB son las crisis recurrentes de vértigo
desencadenadas por los cambios de posicion de la cabeza, el VPPB también puede
manifestarse como inestabilidad con una historia reciente o pasada de vértigos®®. Otras
veces, puede manifestarse como otros sintomas otoneuroldgicos diferentes y ser
descubierto en una exploracion rutinaria. En nuestra muestra, se separaron los pacientes
en tres grupos en funcion de la sintomatologia por la que acudieran a la consulta, pero
no se encontrd diferencias en el porcentaje de sujetos que negativizaron el nistagmo

entre los grupos clasificados segln el motivo de consulta.

Cuando se habla de tiempo de duracién de un VPPB, el paciente o el clinico puede
referirse a dos conceptos diferentes que pueden confundirse con facilidad: el tiempo
transcurrido desde la primera crisis de vértigo y tiempo transcurrido desde el inicio de la

etapa actual.

En los pacientes que sufren una primera etapa de crisis de VPPB y no tienen antecedentes
de crisis previas, los valores que adquieren estas dos variables son iguales; mientras que
en los pacientes con VPPB recurrente, son bien distintos: ante un paciente con
antecedentes de episodios reiterados de vértigo posicional y un diagndstico actual de
VPPB comprobado, lo mas probable es que los episodios previos fueran secundarios
también a una canalolitiasis; no obstante, es posible que se trate de otra patologia que
cause vértigos posicionales recurrentes como la migrafia vestibular, una endermedad de
Méniére o una paroxismia vestibular y que sea posible de diferenciarlo en el momento

de la recogida de datos.

En este sentido, durante el disefio del estudio se tuvo muy en cuenta este factor de
manera que se documentd de forma diferenciada la duracion de la etapa actual; es decir,
al tiempo transcurrido desde que los sintomas reaparecieron tras una etapa prolongada

sin haber experimentado vértigo.
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Con respecto a la duracién del episodio actual de vértigo, algunos estudios previos han
estudiado su eventual relacion con el prondstico de la ME con resultados contradictorios
a favor y en contrg>®199:246-247.252. an yn estudio llevado a cabo por Teggi et al.?*® se
observd que los pacientes con una duracion de la sintomatologia mayor a nueve dias
mostraban un riesgo mayor de presentar enfermedad residual incluso tras haberse
logrado la negativizacién del nistagmo. En nuestra muestra, no se encontraron
diferencias en la distribucién del tiempo transcurrido desde la primera crisis de vértigo ni
en la duracién de la fase actual en el grupo con negativizacion del nistagmo y el grupo sin

negativizacion del nistagmo.

Es posible que la pormenorizacién de la recogida de datos que diferencie el episodio
actual de los episodios previos en los estudios que encontraron diferencias significativas
fuera menos exhaustiva y por esa razdon se encontraran diferencias: en pacientes con
episodios de duracién muy prolongada, es relativamente dificil que el paciente y el clinico
logren diferenciar un episodio con antecedentes de varios episodios de VPPB resueltos
pero recidivantes de los pacientes con un Unico episodio prolongado, de manera que al
comparar los resultados de la ME, los pacientes con VPPB recidivante o duracion
falsamente prolongada sesgaran los resultados, mostrando peor prondstico. A este
respecto, los resultados de este estudio indican que haber padecido previamente VPPB
en un oido y haber sido sometido a maniobras de reposicién previas que hayan
negativizado el nistagmo durante una MDH durante una revision es un factor de riesgo
gue empeora significativamente el prondstico de la ME que se realiza durante una

recidiva que se produzca en ese mismo oido.

Se ha pretendido ser muy estricto con la definicién de los grupos de esta variable para
evitar clasificar mal a los pacientes en los que el VPPB se produjo en otro oido o los
pacientes en los que no fue comprobada la negativizacion del nistagmo. Tal y como se
explicd en los resultados, el porcentaje de negativizacion del nistagmo ante un primer
episodio de VPPB sin antecedentes de vértigo recurrente resulté ser de 70%, mientras
gue el porcentaje de negativizacion si el paciente ha sufrido etapas de VPPB previas es

del 38%, con diferencias significativas entre estos grupos (p=0.008).
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En un estudio retrospectivo llevado a cabo por Choi et al.?*° sobre 120 pacientes con VPPB
de todos los canales semicirculares, se comparé el nimero de maniobras necesarias para
resolver el nistagmo y los sintomas de un VPPB segun si se trataba de una primera etapa
de VPPB tipico (58%), de un VPPB recurrente (7%) o un VPPB persistente (8%), entendido
como de una duracién superior de dos semanas. Realizaron multiples reposiciones de
particulas segun la persistencia de sintomatologia en todos grupos: los pacientes con
VPPB tipico requirieron una media de 1.1 + 0.4 repeticiones; el grupo de VPB recurrente
4.6 £ 1.4y el grupo de VPPB persistente requirié 4.6 + 1.4 repeticiones, lo que resultd
estadisticamente significativo (p<0.001). Tras la realizacién de este numero de
maniobras, el grupo de pacientes con VPPB persistente mostré un porcentaje de

resolucion del 86.7% frente a un 91% de éxito en el grupo de VPPB recurrente.

Sibien los resultados de este estudio no es comparable con el nuestro por la metodologia
empleada, con afectacion de varios canales diferentes en diferentes pacientes asi como
la comparacion de multiples maniobras diferentes segun el canal afecto y la repeticién
de las maniobras varias veces, si queda reflejado, al igual que en nuestro estudio, que los
pacientes con un primer episodio Unico de VPPB requieren menor nimero de maniobras
y muestran mejores tasas de éxito comparado con los pacientes con los pacientes que

han tenido episodios previos de VPPB.
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9.3.1.6 Hallazgos exploratorios durante la MDH diagnéstica

Dada la posible representatividad de los hallazgos obtenidos durante la exploracién
clinica de los movimientos de las particulas otoconiales a lo largo del canal, la potencial
utilidad en determinar el prondstico y la facilidad para su observacién durante la practica
clinica diaria, la observacion y cuantificacion de los hallazgos nistagmos observados y los
sintomas evocados durante las maniobras posicionales habituales en los pacientes es

esencial para predecir el éxito de la ME y de esta manera guiar nuestras actuaciones.

En nuestra muestra la intensidad subjetiva del nistagmo observada por el médico durante
la MDH estd asociada en nuestra muestra al éxito de la ME, de modo que cuando mayor
sea la intensidad del nistagmo observado, menor es la probabilidad de éxito. Aunque esta
variable tiene un caracter subjetivo y dependiente del observador, la escala que
proponemos para clasificar el nistagmo los pacientes es relativamente sencilla para
otoneurdlogos habituados: la mayoria de los médicos experimentados en el tratamiento
del VPPB conocen la intensidad media de un nistagmo tipico en un VPPB, asi como cuando
ésta es sensiblemente mayor o menor. Una prueba de esto es que el hecho de que el
prondstico empeore conforme se eleva la intensidad del nistagmo fue observado en los

datos de los cinco centros hospitalarios cuando se evaluaron separadamente.

Aungue, segln nuestros datos, parece que existe una tendencia a que el prondstico de
la maniobra sea peor conforme mayor es la intensidad del vértigo que el paciente
experimenta durante la MDH, esta tendencia no es significativa. Dado que se trata de una
variable de medida subjetiva dependiente de la sensibilidad de cada sujeto, es razonable
gue no haya, hasta donde sabemos, estudios que muestren o desmientan esta

asociacion.

Pese a que no se hallé diferencias estadisticamente significativas entre la intensidad del
vértigo evocado por MDH vy la negativizacidén del nistagmo tras la ME, nuestro estudio
muestra una relacion estadisticamente significativa entre la intensidad del vértigo y el
nistagmo, de modo que cuanto mayor es la intensidad del nistagmo, mayor es la
intensidad del vértigo y viceversa por lo que puede asumirse que la intensidad del vértigo
experimentado también debe asociarse con el prondstico aunque no haya podido

probarse individualmente. Debido a que esta variable es dificil de evaluar debido a la
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subjetividad individual de cada paciente y es dependiente de la anterior, probablemente
es mejor utilizar la intensidad del nistagmo que la del vértigo para pronosticar el éxito de

la ME durante la practica clinica diaria.

En cuanto a la duracion del nistagmo posicional desencadenado por la MDH diagndstica
en la primera visita en nuestros pacientes, al realizar el contraste de hipdtesis para
comparar la duracion del nistagmo entre grupos y su relacion con la negativizacion del
nistagmo en la MDH de control en la revision, se obtuvo una diferencia estadisticamente
significativa, de manera que los pacientes con una duracién del nistagmo inferior

mostraron negativizacion de la maniobra con mayor frecuencia.

Hasta donde sabemos, existen pocos estudios disponibles que documenten esta relaciéon
entre la duracion del nistagmo con la efectividad de la ME. En un estudio llevado a cabo
por Soto-Varela*® utilizando, a diferencia de nosotros la maniobra de Semont como
maniobra de reposicién, no se encontré relacion entre la duracion del nistagmo ni su

latencia del mismo con el resultado de la maniobra de reposicién.

Zhao et al.**° en un estudio reciente sobre 68 pacientes publicado en 2018, posterior a la
publicacion de nuestro estudio®®! en 2017, se estudié el éxito de la ME en pacientes con
VPPB del CSP, obteniendo un porcentaje de negativizacion del nistagmo dos horas
después de la maniobra del 52%, y una mejora de la sintomatologia de los sintomas
durante la vida diaria evaluada 7 dias de la ME, evaluada mediante una llamada
telefdnica, del 93% en los pacientes sin nistagmo en la MDH de control y del 74% en los
pacientes con nystagmo en la MDH de control. Estos porcentajes de negativizacién del
nistagmo resultaron mayores en nuestra muestra, donde obtuvimos un 67% de
negativizacion del nistagmo frente al 52% reportado por el grupo de Zhao et al.?*%; esta
diferencia podria deberse a la posibilidad de que un porcentaje de nuestros pacientes
presentaran una resolucion espontanea de del VPPB residual que puediera haber
persistido durante el transcurso de los 7 dias hasta la revision mientras que el grupo de

Zhao et al.?*° revisé a los pacientes dos horas después.

Sin embargo el porcentaje de desaparicion de sintomatologia y de nistagmo en nuestra
muestra fue mucho menor, del 48% frente al 93% de los pacientes reportados por Zhao

et al.?>%; en este sentido es importante sefialar que la revision mediante una nueva MDH
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a las dos horas de la realizacion de la ME ha permido detectar los casos de persistencia
de la enfermedad vy realizar una segunda maniobra terapéutica inmediatamente. Esta
diferencia podria deberse a que en nuestro estudio se caracterizd la presencia de
sintomas como variable ordinal en diferentes grados de sintomatologia mientras

que Zhao et al. > lo documentaron como variable nominal.

Con respecto a las caracteristicas del nistagmo en MDH, Zhao et al. *>° documentan una
relacion entre la duraciéon y la intensidad del nistagmo desencadenado en la MDH con el
porcentaje de negativizacion del nistagmo sin diferencias en cuanto a la latencia del

mismo, lo cual es congruente con los resultados de nuestro estudio.

Teniendo en cuenta la aplicacion de este hallazgo para la practica clinica diaria es notable
gue si bien las medianas de los grupos, de 10 segundos para el grupo que negativizo el
nistagmo y de 12 segundos para el grupo que no lo hizo, no muestran diferencias que
parezcan tan relevantes en la prdctica clinica que permita establecer que los pacientes
gue experimentan un nistagmo de mayor duracion probablemente van a tener peor
prondstico por lo que, si bien no sera facil de estimar en pacientes con nistagmos de
duracion similar, si serd evidente en los pacientes con duraciones del nistagmo muy
prolongadas. En el estudio de Zhao et al.*° la duraciéon del nistagmo en la MDH
diagnodstica en el grupo de pacientes que posteriormente mostraron una negativizaciéon
del nistagmo fue de 17.2 + 5.9 segundos, frente a una duracion de 11.8 + 5.9 segundos
en el grupo de pacientes que aun mostraban nistagmo en la MDH de control. Esta
diferencia de duracidon, mayor a la reportada en nuestro estudio, es atribuible al uso de
videonistagmografia en la medicion del nistagmo. En cualquier caso, avala la idea de que
la duracién del nistagmo en la MDH diagndstica aportara beneficios en el prondstico de

éxito de la ME durante la practica clinica diaria.

Resulta complicado explicar por qué los pacientes con menor intensidad y duracion de
nistagmo posicional indican un mejor prondstico. Dado que los canales semicirculares
son pequefios es inaccesibles, no es posible la observacion directa de las particulas
otoconiales en el interior de los mismos. De ahi que sea necesario la realizacion de

modelos de simulacion para entender la fisiopatologia del VPPB.
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Segln un modelo matematico computacional desarrollado por Hain et al. en 2005%>?,
muchos patrones de latencia de aparicién, intensidad y duracién del nistagmo pueden
explicarse postulando la variabilidad en las forma de desplazarse de las otoconias, su
tamafio, las particularidades de la pared del canal semicircular por el que se desplazan —
anterior, horizontal o posterior, la variabilidad anatémica de los canales en cada individuo

y las eventuales interacciones entre las particulas que forman el conglomerado otoconial.

En este estudio se extrajo que la latencia de aparicién de nistagmo se debe al tiempo que
requieren las particulas a lo largo del canal debido a que los cambios de presion son
insignificantes hasta alcanzar la regidon mas estrecha del canal®®’. La velocidad de
movimiento de las particulas otoconiales, se estimo ser de una velocidad de 0.2 mm/s al
desplazarse por una superficie equivalente al 1% de la circunferencia del canal para las
otoconias de tamafio habituales?®3. En un estudio realizado por Honrubia y House?>?
sobre pacientes con VPPB y pacientes sanos, se realizaron maniobras posicionales y se
midieron los movimientos cefadlicos mediante sensores electromagnéticos y los
movimientos oculares mediante video-oculografia, se observé también que el momento
de mayor aumento de presién en el interior del canal ocurre cuando la particula entra en
la porcién mas estrecha del mismo, lo que concuerda con los hallazgos de Hain et al. en

2005%2,

Como podria esperarse, en el modelo de Hain et al.>>? se concluyd que las particulas de
mayor tamafio caen mds rapidamente y generan un nistagmo mas intenso y duradero?>2.
A este respecto en otro estudio realizado por Squires et al.”>* mediante un modelo
matematico basado en la mecanica de fluidos, se concluye de forma concordante: las
particulas otoconiales de mayor tamafio y/o multiples podrian producir un mayor
deflexién cupular y por tanto un nistagmo mas intenso y duradero. Sorprendentemente
en modelo matemdatico computacional de Hain et al. en 2005%°? se obtuvo que los
conglomerados otoconiales crean menos nistagmo que las mismas particulas dispersas
sin conglomerarse: se observé también que la dispersién de un conglomerado de
otoconias crea mas nistagmo, por lo que la fatigabilidad del nistagmo no se debe a la
dispersién de particulas si no a fenénemos relacionados con los receptores ampollares y
la transmision del impulso eléctrico. Esta evidencia podria dar explicacion al hallazgo de
gue los pacientes con una duracidén e intensidad mayor del nistagmo en la MDH
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diagndstica presenten peores resultados a la ME: probablemente éste peor prondstico
se debe a que los pacientes presentan mayor nimero de particulas, de mayor tamafio y

con menor agrupacion entre ellas.

Esto sugiere que las teorias postuladas por Brandt et al.?>> para explicar la fatigabilidad
del nistagmo y postulan que los conglomerados se dispersan en multiples particulas
individuales deben asumir que las particulas individuales deben de moverse lateralmente

hacia las paredes canales y hacerse “silentes” o quedar adheridas a su pared.

Por otro lado, el modelo de Hain et al. en 2005%°? sugiere que el momento de inercia
secundario a la maniobra liberadora juega un papel muy limitado en el movimiento de
las particulas; si asume que es posible que aceleraciones elevadas deshagan eventuales
adherencias de particulas a las paredes canaliculares pero postula que es poco problable

que contribuya sustancialmente al desplazamiento de las otoconias?>?.

Si bien este estudio no indica que el efecto inercial de las maniobras posicionales jueguen
un papel importante en el movimiento de las particulas, si acepta que favorecen la
adecuada alineacidn del canal semicircular afecto con el eje de la fuerza de la gravedad,
de manera que las particulas puedan “caer” por efecto de la gravedad. Los resultados del

estudio de Honrubia y House*>?

apoyan esta hipodtesis: los valores de latencia en la
apariciéon de nistagmo observados indican que las particulas, inicialmente en posicién de
reposo sobre la cupula del CSP, gracias a la MDH son perturbadas y dispersadas
libremente por la endolinfa para luego propulsarse a lo largo del canal gracias al efecto

de la gravedad.

Los hallazgos de Honrubia y House?**?

junto a los del modelo computacional de Hain et
al. en 2005%°? que indican que se requieren al menos 25 segundos para que una particula
otoconial de tamafio medio atraviese la cuarta parte de un canal semicircular, indican
gue parece recomendable esperar al menos 30 segundos en cada posicion de las

maniobras liberadoras y de reposicion?>2.

Para estudiar esta importancia, en nuestro estudio se reflejé durante la MDH diagndstica
realizada en la primera visita, si fue posible llevar a cabo una correcta hiperextensién; a
este respecto es interesante resaltar que en muchas ocasiones resulta dificil colocar al

paciente apropiadamente durante la maniobra por motivos diversos como una la
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existencia de una patologia cervical o lumbar previa que le produzca reduccion o dolor
con este tipo de movimientos o por el propio rechazo del paciente a desencadenarle los
sintomas debido a la asociacién de sindromes cognitivo conductuales por el que el
paciente haya desarrollado ansiedad intensa previamente debido a su trastorno

vestibular; tal es el caso delos pacientes con el mareo subjetivo crénico?°®.

Los datos recogidos no muestran diferencias significativas en el éxito de la ME segun si
se pudo realizar una hiperextension cervical adecuada o no durante la primera fase de la
maniobra. Probablemente este hecho se debe a un error en el disefio del estudio al
escoger la variable: es posible que una correcta reposicion otolitica dependa mds del giro
cefdlico que se realiza en el plano del canal con respecto a la gravedad durante la
maniobra mas que de la hiperextension cervical lograda; probablemente es mas
apropiado medir la alineacién del canal semicircular con la gravedad mediante la
documentacion de los grados de rotacién de la cabeza con respecto al eje de gravedad

mas que mediante logro de una hiperextensién apropiada.
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9.3.1.7 Hallazgos exploratorios durante la ME

Dado que la corriente endolinfatica inducida dentro del CSP durante las distintas fases de
la ME es la misma que la inducida durante la MDH, es esperable reproducir los sintomas
asi como inducir un nistagmo similar al inicial u ortotrépico durante los diferentes pasos

de la maniobrall#11>,

Por el contrario, en ocasiones es observable un patrén reverso del nistagmo durante la
segunda posicion. Se ha postulado que la aparicion de un nistagmo puede ser debido a la
adherencia de los otolitos a la cupula o cupulolitiasis, resultado en una deflexion
ampulipeta de la misma®'311> o bien podria indicar un desplazamiendo ampulipeto,

contrario al deseado, por lo que implicaria un fracaso de la ME1>147.227,

Un patréon reverso del nistagmo durante la segunda posicion de la ME tiene dos
implicaciones clinicas: por un lado de se ha postulado que puede ser debido a la
adherencia de los otolitos a la clpula o cupulolitiasis, resultado en una deflexion
ampulipeta de la misma!'311>: por otro lado, el nistagmo reverso podria indicar un

desplazamiendo ampulipeto, contrario al deseado, por lo que implicaria un fracaso de la

N E115,147

Durante la segunda posicién de la ME, un nistagmo de componente torsional hacia el
oido afecto indica que las particulas han abandonado el canal vy el tratamiento ha sido
efectivo mientras que un torsional hacia el oido sano indica que la ME ha fallado y debe
repetirse®’. Hui et al.*®® en 2007 estudiaron especificamente el valor prondstico de los
hallazgos nistagmicos en la segunda posicion de la ME, concluyendo que la observacion
de un nistamo ortotropico predice éxito de la ME mientras que el nistagmo reverso o la
ausencia de nistagmo en esta posicion indica una escasa respuesta a la maniobra de

reposicion.

Posteriormente Soto-Varela et al.**® publicaron que en su serie de 135 pacientes,
tratados con la maniobra de Semont, el hallazgo de un nistagmo ortotropico en segunda
posicion indica buen prondstico pero que su ausencia no indica necesariamente un
fracaso de la maniobra. Marqués et al.?® vieron que la aparicion de un nistagmo

ortotrépico en varias posiciones de la ME es un buen indicador de buen prondstico.
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En los casos en los que no se produce ningln nistagmo en segunda posicién tienden a
padecer un VPPPB intratable o recurrente. Oh et al.'®° postulan cuatro hipdtesis para
explicar la ausencia de nistagmo en estos pacientes: 1) en la cupulolitiasis, la clpula se
mantiene paralela al vector de la gravedad durante la ME, por lo que no existe deflexién
de la misma aun incluso con las otoconias adheridas; 2) la reposicién pudiera ser
subdptima, por lo que las particulas dispersas migran tanto en direcciéon ampulifuga como
ampulipeta; 3) tras la migracion ocurrida durante la primera posicion de la ME las
particulas otoconiales se dispersan y en conjunto no son capaces de desencadenar un
nistagmo en la segunda posicion; 4) la adaptacion o fatiga vestibular caracteristica del

VPPB suprime el nistagmo inducido?>°.

Por otra parte, es importante diferenciar un nistagmo reverso en segunda posicion de
ME de una canalolitiasis del canal semicircular horizontal y de un nistagmo rotacional
correspondiente a la estimulacion del CSP contralateral: se ha indicado que si el nistagmo
reverso es evidente e intenso, es conveniente repetir la MDH en el lado contrario para
descartar la existencia de un VPPB del CSP bilateral'® que pueda hacernos confundir el

oido afecto.

Segln nuestra muestra, no existen diferencias significativas en la tasa de éxito de la ME
segln si se presentan o no nistagmos ortotropicos en alguna de las fases de la maniobra.
No obstante, si se aprecia una tendencia a que mejore el prondstico si aparece un
nistagmo ortotropico durante la segunda fase de la ME, asi como una tendencia a que
empeore si dicho nistagmo ortotrdpico tiene sentido inverso. Oh et al. y Marques et
al.189.258 encontraron relacién entre la presencia de nistagmo en esta fase y el prondstico
de la maniobra, lo cual tiene una consistencia fisiopatoldgica. Sin embargo, en esos
estudios, la presencia del nistagmo ortotrépico fue evaluada con gafas de Frenzel,

mientras que en nuestro estudio, se evalud la presencia de dicho nistagmo a ojo desnudo.

Es posible que en nuestra muestra no se obtenga una diferencia significativa porque sélo
aparecen nistagmos ortotropicos de algun tipo en el 29% de los pacientes, un porcentaje
inferior al descrito por los estudios que utilizan las gafas de Frenzel para valorarlos. Este

hecho ocasiona que exista un nimero bajo de individuos en las categorias de nistagmo
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ortotrépico, lo que hace mas dificil alcanzar una adecuado nivel de significacion

estadistica.

Por otro lado, resulta interesante observar que esta tendencia sélo se aprecia en la
segunda fase de la ME y no en las demds. Suponemos que esto ocurre porque, durante
la segunda fase de la ME, los otolitos se separan de la clpula y se desplazan a lo largo de
la porcién del conducto mas alejada de su extremo, siendo esta una fase critica del
recorrido en la que importa mas que en las otras que los otolitos se desplacen de forma

ampulifuga.

Ademas se ha especulado acerca de un posible valor prondstico del nistagmo observado
tras la cuarta posicion de la ME. El nistagmo vertical inferior, al sentarse tras la MDH se
explica por el desplazamiento ampulipeto de las particulas otoliticas?®?. De acuerdo a esta
teoria, el nistagmo vertical inferior observado en la cuarta y ultima posicién de la ME, al
sentarse, indicaria un fallo en la reposicién. Aungue no existe evidencia cientifica al
respecto, Oh et al. 8 contradicen esta teoria en base a su observacion clinica de buenos
resultados en los casos de nistagmo vertical inferior en cuarta posicion. Es posible que el
mecanismo por el que produce un nistagmo vertical inferior en cuarta posicion difiera del

observado al sentar el paciente tras la MDH?®™.

En habitual que durante la aparicién de las crisis de VPPB vy al realizar la maniobra
diagndstica, concurra un cuadro asociado de cortejo vegetativo*>?®°. Este fendmeno se
debe a la proyeccion multiples aferencias neurales desde los nucleos vestibulares hacia
la ala formacion reticulary hacia los nucleos vagales, lo que explica la aparicién de cortejo

vegetativo secundario a la estimulacién del sistema nervioso parasimpatico®*.

Del mismo modo ocurre al desencadenar un episodio de vértigo realizando la MDH en un
paciente con VPPBy al realizar la maniobra de reposicién. Este hecho se ha documentado
concretamente: durante la realizacién de una ME, es mas frecuente padecer sintomas

como nduseas, vomitos, sudoracion, inestabilidad o mareo que no hacerlo?®?

, lo que
hemos podido comprobar en nuestra muestra: La aparicion de sudoracién durante la ME,
entendida como una manifestacién de se han movilizado las particulas otoconiales,
podria indicar un mayor éxito de la maniobra de reposicidon. Segln este razonamiento, la

presencia de esta sintomatologia después de su realizacidon podria ser indicativo de la
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persistencia de particulas en movimiento en el interior del canal que no han llegado a

depositarse correctamente durante el procedimiento.

En nuestra muestra, hemos comprobado que, para las cuatro variables analizadas por
separado, el porcentaje de negativizacion del nistagmo parece superior cuando no se
presentan todos estos sintomas; sin embargo, esta diferencia ha sido significativa

solamente en el caso de la sudoracion.

A pesar de este hallazgo, los porcentajes de curacién son soélo discretamente diferentes
como para suponer que la presencia de estos sintomas implica que los otolitos
permanecen en el conducto semicircular tras la maniobra o para suponer que la ausencia
de los sintomas implica que los otolitos han sido conducidos exitosamente hacia el
utriculo. Son necesarios nuevos estudios prospectivos donde se pormenorize la
documentacién de la aparicion de sintomas secundarios a cortejo vegetativo durante y

después de las maniobras de reposicidon para comprobar este hallazgo.

Con respecto a las recomendaciones al paciente después de realizarse la maniobra, se
han sugerido que algunas medidas pueden mejorar el prondstico: segun algunos
estudios!'>'*9 mantener la cabeza en vertical durante las 48 horas siguientes ha resultado
ser molesto e inefectivo. En una revision sobre si las restricciones posturales mejoran el
prondstico de la ME ha demostrado que las restricciones no tienen un papel importante

sobre el prondstico, pero si sobre la sensacion subjetiva de vértigo tras la maniobra?3.

De la misma manera, en nuestra muestra no se han obtenido mejores resultados en los
pacientes que cumplieron esta recomendacién con respecto a los que no la cumplieron.
Con nuestra muestra, se apoyan dichos resultados: no se ha encontrado diferencia
significativa en el porcentaje de sujetos que negativizan el nistagmo; sin embargo, cuando
se interrogd a nuestros pacientes por la intensidad del vértigo que sentian en la MDH una
semana tras haber realizado la ME, aquellos que habian conseguido dormir la primera
noche con el cabecero de la cama elevado mostraron una disminucion significativa de la
sintomatologia frente a aquellos que no lo hicieron, aunque esta diferencia no obtuvo

significacion estadistica.
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9.3.1.8 Tratamiento farmacolégico

Sulpiride y betahistina son dos farmacos frecuentemente utilizados en nuestro medio

para el tratamiento de los sintomas vertiginosos.

Habida cuenta de la fisiopatologia del VPPB, el tratamiento farmacoldgico a priori
careceria de utilidad en los pacientes afectos. Los sedantes vestibulares no suelen aportar
beneficios en cuanto a la resolucién del episodio de VPPB a excepcion de aquellos casos
en gque aparezcan sintomas importantes durante las maniobras de reposicién, en cuyo
caso podria administrarse una dosis Unica minutos antes de la realizacion de la misma

para aumentar la tolerancia a la misma?’®.

Concretamente acerca del tratamiento oral con betahistina, algunos investigadores han
encontrado mayor efectividad en la maniobra de reposicion al afiadir tratamiento oral
con betahistina comparado con placebo o tratar sélo mediante la maniobra!/117°,180,266,
atribuyendo este efecto a que tras la recolocacién de las otoconias el tratamiento con
betahistina mejoraria el flujo sanguineo al oido interno. Un estudio que comparo
tratamiento con betahistina frente a maniobra encontré superioridad de la segunda pero
con resultados positivos en la primera?®*. Todos los autores sin embargo coinciden en

gue son necesarios estudios de mayor tamafio muestral para confirmar estos hallazgos.

En nuestro estudio no se recomendd a los pacientes de nuestro estudio tomar ninguna
medicacién, pero algunos pacientes lo hicieron. La toma de betahistina y sulpiride fue
analizada independientemente la una de la otra y no se encontré diferencias significativas
en el porcentaje de pacientes que negativizacion del nistagmo entre el grupo que tomé

alguna de estas medicaciones y el grupo que no lo hizo.

En cuanto al tratamiento de los sintomas residuales tras las maniobras de reposicién, se
ha encontrado que el uso de betahistina, trimetazidina o gingko biloba no alivian la
sintomatologia en los dias posteriores en la maniobra?®, lo cual es también congruente
con los hallazgos de nuestro estudio: los pacientes que se automedicaron no refirieron

menor sintomatologia durante sus actividades de la vida diaria.
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9.3.2 Particularidades del vértigo posicional paroxistico benigno posible

La canalitiasis sin aparicion de nistagmo posicional en la MDH se ha considerado una
entidad controvertida pero se ha propuesto ante la evidencia de mejora clinica tras la
realizacion de maniobras de reposicion en pacientes con historia tipica de VPPB con MDH

negativa en varios estudios?®99:103,266

Descrita por primera vez por Weider en 19941, fue acufiada por Haynes® con el término
VPPB subjetivo. Actualmente esta plenamente reconocida y se recoge en el documento
de consenso de la Barany Society®® y de la Japan Society for Equilibrium Research®®! bajo

la categoria de VPPB posible (pVPPB).

La fisiopatologia en esta entidad se explica asumiendo que la aparicién de sintomas en el
VPPB depende de la densidad, el volumen y el nimero de particulas en suspension,

siendo estas caracteristicas muy variables entre pacientes?®’.

Varios grupos de investigacién han desarrollado modelos computacionales para estudiar
el VPPB, con hallazgos que avalan la existencia de VPPB aunque no pueda observarse
nistagmo en la MDH diagndstica. El modelo de Squires et al.>>*, basado en las propiedades
hidrodindmicas del laberinto, ademas de dar explicacidon a la existencia de latencia,
fatigabilidad y mayor o menor grado de VPPB segln las caracteristicas de las particulas
otoconiales, defiende la posibilidad de padecer un nistagmo subclinico sin la
correspondiente sensacion de vértigo, fendmeno que hemos objetivado también en
nuestra muestra: un numero significativo de pacientes presentan nistagmo sin vértigo.
Radjuru et al.?6%?%° desarrollaron unos modelos tridimensionales biomecanicos basados
en las medidas reales de los canales semicirculares: lograron predecir los resultados de
la MDH segun los factores clinicos, al igual que nuestro estudio. Mostraron que
determinar la categoria de diagndstica es posible no sélo segun la aparicion de nistagmo
sino también segun el nimero de particulas y su tamafio. Mas recientemente, Obrist y

270

Hegemann<’® modelaron el VPPB en un Unico e ideal canal semicircular y fueron capaces

de reproducir las caracteristicas clinicas de las canalolitiasis.

De esta manera, en principio la afectacion del canal semicircular es subclinica hasta cruzar
un nivel critico de masa de las particulas otoconiales o carga otolitica: inicialmente la

masa de otoconias seria suficiente para evocar sintomas subjetivos pero insuficiente para
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estimular el reflejo vestibuloocular y el vértigo seria la Unica manifestacion; una vez se
produzca una acumulo de particulas suficiente se generarian todas las caracteristicas
tipicas del VPPB®9°8.102 Estg ausencia de nistagmo es ademds puntualizable si exploramos
a los pacientes a ojo descubierto, puesto que éste puede hacerse evidente al explorar al
paciente con gafas de Frenzel o videonistagmografia, lo que puede ocurrir hasta en un

tercio de los casos®:267.271,

Aungue estos modelos son de gran ayuda para explicar la etiopatogenia del VPPB vy los
hallazgos que pueden verse en los pacientes durante la practica clinica diaria, no son
Utiles para determinar la frecuencia de aparicion de pVPPB en la poblacién ni sus
particularidades. En este sentido, nuestro trabajo aporta valiosa informacién acerca de

este subtipo de VPPB, hasta ahora poco estudiado.

La ausencia de hallazgos objetivables y cuantificables en la exploracién de estos pacientes
dificulta la realizacion y publicacion de estudios clinicos, razén por la cual existen pocos
articulos en la literatura acerca de esta entidad. Sin embargo, es posible que se trate de
la manifestacion clinica mas prevalente en la poblacién y sin embargo, mas

infradiagndsticada del VPPB.

La evaluacion de los pacientes a ojo descubierto efectivamente puede haber supuesto un
sesgo en cuanto a la clasificacion de los pacientes dado que la exploracién con gafas de
Frenzel aumenta la sensibilidad de deteccidn del nistagmo, de manera que la proporcién
de pacientes considerados como pVPPB habria sido menor: se ha estimado que esto

podria ocurrir hasta en un 10% de los casos?’?

. Por contra, la evaluacién del nistagmo a
ojo descubierto permite la exptrapolacidén de nuestros resultados a dmbitos sanitarios no

especializados.

Aungue se ha reportado que las caracteristicas epidemioldgicas vy clinicas son similares
en los pacientes con y sin nistagmo?’3, se ha documentado durante la exploracién una
mayor latencia pero menor duracion del vértigo posicional y menor requerimiento de
maniobras en los pacientes con pVPPB?’4. Dichos hallazgos no se han corroborado en

nuestro grupo de pacientes con pVPPB.

El éxito de la ME en los pacientes con pVPPB puede evaluarse de dos maneras. La primera

es mediante la desaparicion del vértigo durante la MDH de control; a este respecto, el
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porcentaje de éxito obtenido en nuestro estudio, del 51% en los pacientes con VPPB
definido y del 48% en los pacientes con pVPPB difiere de los hallazgos del estudio de
Zhang et al.?’*, donde obtuvieron mayor éxito terapéutico en los pacientes con pVPPB

(92% vs 79%) aunque, al igual que en nuestro estudio, sin significacion estadistica.

La segunda forma de evaluar el éxito de la ME en los pacientes con pVPPB es cuantificar
la proporcién de pacientes que mantienen una MDH de control negativa en nistagmo,
gue supuso en nuestra muestra el 89% de los casos: esto indica que la ME no es efectiva
en todos los casos de pVPPB. Ademas pone en evidencia que la MDH no alcanza el 100%
de sensibilidad diagndstica y que la categorizacion del VPPB en posible y definido
representa mas los hallazgos exploratorios durante la primera visita mas que la realidad

fisiopatoldgica del laberinto posterior.

En cualquier caso, los resultados obtenidos tras la realizacién de la ME en los pacientes
con pVPPB en nuestra muestra sustenta que los pacientes con vértigo posicional pero sin
nistagmo en la MDH deben tratarse de la misma forma que los pacientes con VPPB

tipicos.

En cuanto a la identificacion de factores prondstico de la ME en los pacientes con pVPPB,
no existen referencias previas en la literatura. En este sentido nuestro estudio aporta que
la proporcién de pacientes con osteoporosis y migrafia difiere entre los grupos aunque

ninguna de las variables estudiadas mostré diferencias significativas.

En cuanto a la influencia de la osteoporosis, al categorizar la variable “osteoporosis” en
“osteopenia” y “osteoporosis” se obtuvo una diferencia significativa (p=0.019), siendo
mas frecuente la osteoporosis en los pacientes con pVPPB. Se ha demostrado en ratas
gue el padecimiento de osteoporosis se asocia a un cambio en las caracteristicas de las
otoconias, de mayor tamafio y menor densidad?**. Estos cambios podrian explicar la
menor aparicion de nistagmo en los pacientes con pVPPB?®® y esta asociacién hayada

entre el pVPPB vy la osteoporosis.

En cuando a la concurrencia de migrafa, es reconocida la asociacién de VPPB y migrafia
en la poblacién general?’>. Si bien no se obtuvo significacién estadistica en nuestra
muestra, si se ha cuantificado una mayor proporcion de migrafiosos en el grupo de

pVPPB. Conviene puntualizar que la mayor susceptibilidad a los cambios de posicién de
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la cabeza en los pacientes migrafiosos?’® podria inducir erréneamente a diagnosticar un
pVPPB. En este sentido, esta posibilidad se ha reducido en nuestra muestra porque el
factor de asociacién en concreto ha sido una historia previa de migrafia y no la

concurrencia de un episodio de migrafia en el momento de la exploracién.

Finalmente, no se identificaron en nuestra muestra diferencias significativas entre los
grupos de pacientes con VPPB definido, pVPPB y el grupo de pacientes excluidos por
resolucion espontdnea en cuanto al porcentaje de pacientes que habian consumido
sulpirida o betahistina. Esto indica que el tratamiento con estos farmacos no influye sobre
la deteccién de nistagmo durante la MDH y cuestiona la necesidad de suspender su

ingesta para la correcta realizacién y valoracién de dicha maniobra?’’.
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9.3.3 Resultados de 1a ME y criterios de curacion

Se ha descrito un porcentaje de éxito con el tratamiento mediante la ME variable en la
literatura que oscila entre valores del 21y el 100%%°*. Sin embargo, tal y como se discutia
acerca del disefio del estudio, no existe unanimidad entre diferentes autores para
considerar un episodio de VPPB resuelto ya que, si bien todos los autores coinciden en
considerar resuelto el episodio cuando desaparece el nistagmo en la MDH de control,
algunos exigen a su vez la negativizacion del vértigo posicional y/o los sintomas durante
la vida diaria; existe a su vez una disparidad en los dias trascurridos entre la realizacion
de la ME y la MDH de control: autores como Oh y Soto-Varela et al.*¥*°8 consideran en
sus estudios que la maniobra ha tenido éxito cuando se consigue la desaparicidon de los
sintomas vertiginosos referidos por el paciente y la negativizacion de la MDH de control,
sin especificar si en sintomas o nistagmo; Babac et al.>’, cuando se logra la negativizacion
de la MDH, sin especificar si en sintomas o nistagmo; Oliveira et al.**°, cuando se consigue
la negativizacion del nistagmo, independientemente de que el paciente refiera sintomas
0 vértigo posicional con la MDH; la mayoria de los autores, como Pérez-Ferndndez, Pérez
y Lopez-Escdmez et al. 112108182131 consideran el episodio resuelto cuando no hay

nistagmo ni vértigo posicional en la MDH.

Debido a esto resulta dificil comparar nuestro porcentaje de éxito con los descritos por
otros autores: en nuestra muestra sélo el 36% de los pacientes refirieron encontrarse
asintomaticos durante su vida cotidiana y tras la MDH, el 67% mostraron ausencia de

nistagmo y el 54% ausencia de vértigo.

Cuando se exigid que se cumplieran varias condiciones para definir resolucion del
episodio de VPPB, el 48% de los pacientes mostraron ausencia de nistagmo y vértigo
durante la MDH mientras que sélo el 26% refirieron encontrarse asintomaticos y sin

vértigo o nistagmo tras la MDH.

En nuestra muestra se ha demostrado que el estado subjetivo percibido por el paciente
durante los 7 dias después de la realizacién de la ME es indicador el éxito que ha tenido
de la ME en términos de negativizacion del nistagmo: aquellos pacientes que refieren

encontrarse asintomaticos tienen una tasa de negativizacién del nistagmo
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significativamente superior a la de aquellos que dicen tener todavia algun tipo de

sintomas.

En nuestra serie se ha demostrado que el estado subjetivo percibido por el paciente
durante los 7 dias después de la realizacion de la ME también se relaciona con la aparicion
de nistagmo durante la MDH en la revision y que la intensidad del nistagmo vy el vértigo
posicional a su vez estan relacionados entre siy con el EG, de manera que a peor EG, el
vértigo y nistagmo posicionales serdn mas intensos. Sin embargo esta concordancia no
es del 100%: existe un grupo significativo de pacientes sin nistagmo posicional que

refieren sintomas (57%) y/o vértigo posicional (29%).

La persistencia de sintomas vestibulares pese a la negativizacion del nistagmo en
pacientes con VPPB tratados mediante maniobras de reposicién ha sido documentada
por varios autores'®®169278 Sepk et al.'®® realizaron un estudio prospectivo sobre 49
pacientes con VPPB de todos los canales semicirculares tratados mediante maniobras de
reposicion: una vez lograda la negativizacion del vértigo y nistagmo posicional en la MDH
se recogié semanalmente la persistencia de sintomas de tipo inestabilidad continua o
intermitente. Se determind que el 61% de los pacientes mostraron sintomas tras la
negativizacion de la MDH (similar al 59% recogido en nuestra serie), de 16 + 18 dias de

duracion media, siendo todos asintomaticos a los tres meses.

Se han descrito cuatro posibles explicaciones que justifiquen la persistencia de sintomas

tras la ME:

1) Dado que el VPPB es una patologia propia de la macula del utriculo, responsable de la
orientacion espacial, la existencia de una alteracién a este nivel debido a la translocacion

de particulas podria generar estos sintomas transitorios'®6167,

2) La existencia de algln otro trastorno vestibular no identificado concomitante: el
estudio realizado por Pollak et al.’® mostré una la persistencia de sintomas vestibulares
y significativamente mayor y un requerimiento de rehabilitacion vestibular mayor en
pacientes con VPPB coexistente con otros trastornos vestibulares centrales o periféricos

(63% vs 14%, p=0.0018).

3) Un retraso en la recuperacion puede deberse a un mayor tiempo de adaptacion central

tras la reposicién de particulas'®®,
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4) La hipdtesis mas sustentada es la que atribuye los sintomas a la persistencia de algunas
particulas otoconiales en el canal semicircular que, si bien no son capaces de producir

nistagmo y vértigo posicional, pueden producir sintomas leves'®.

Esta hipdtesis, en la que sustenta la reconocida categoria de pVPPB, es aplicable al
evaluar la respuesta a la ME en un paciente con VPPB: al reducirse la carga otolitica
presente en el canal, lo primero en negativizarse seria el nistagmo posicional y luego el
vértigo posicional, persistiendo durante mas tiempo la capacidad de producir sintomas
mas o0 menos intensos. En la figura 11 (pag. 54) puede apreciarse como el porcentaje de
resoluciéon definido como “negativizaciéon del vértigo” tiende a comportarse de forma
similar al definido como “negativizacién del nistagmo”, pero con valores un 20%
inferiores, siguiendo una secuencia en la que lo primero que ocurre en proceso de
curacion de un episodio de VPPB es la desaparicion de nistagmo posicional, luego el

vértigo posicional y, por ultimo, la sintomatologia general.

Una vez descritas estas consideraciones, parece evidente que ante la persistencia de
sintomas durante la vida diaria o vértigo en la MDH de control, es apropiado repetir la

ME.

Atendiendo a los datos de nuestro estudio, la verosimilitud hipdtesis de la carga otolitica
avalada y reconocida para el pVPPB921% vy 3 |3 evidencia de la mejora clinica subjetiva y
del vértigo posicional tras la maniobra de reposicién en pacientes con sintomas de VPPB
sin nistagmo posicional?122126 narece razonable valorar, no sélo la negativizacién del
nistagmo, sino también el vértigo posicional y los sintomas referidos por el paciente para
considerar un episodio de VPPB resuelto. Por tanto se proponen como criterios de
resolucién de un episodio de VPPB, habiéndose descartado la coexistencia de otros
trastornos vestibulares, la ausencia de sintomas asi como la negativizacién del vértigo y

el nistagmo posicionales en la MDH en la revisién.
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7. Limitaciones del estudio

Un factor importante a la hora de estudiar la evolucién del VPPB es controlar la posible
confusién entre varios episodios de VPPB en el mismo paciente o bien un Unico episodio
no resuelto. Para tal fin se recogié el tiempo de evolucion en dos items separados,
diferenciando el primer episodio de vértigo y esta fase de vértigos posicionales,
entendiendo que esta fase comienza el primer dia de sintomas tras un periodo de tres
meses en el que haya considerado estar asintomatico o poco sintomatico. Estudios
especificos han documentado de forma general una tasa de recurrencia del 27% en los
primeros 6 meses, periodo durante el cual ocurre el 50% de las recurrencias'®?. Si bien es
dificilmente controlable, este periodo de 3 meses y la pormenorizacién de la entrevista

clinica permiten diferenciar en mayor medida los distintos episodios de las persistencias.

Por otro lado, el mayor o menor espaciamiento entre la realizacién de la ME y la MDH de
control puede confundir una resolucién espontdnea del cuadro con una resolucion
atribuible a la intervencién. La ausencia de estandarizacién de este factor y la importante
variabilidad entre los exploradores reportada en la literatura y pormenorizada en la

discusion complican la eleccién de este intervalo de tiempo.

Por otra parte, el EG en la revision se ha recogido como variable ordinal de cara a graduar
el cambio de sintomatologia; sin embargo, no se ha especificado si estos sintomas son de
tipo inestabilidad o de tipo vertiginoso. Esta diferenciacién seria Util es estudios venideros

de cara a caracterizar de forma mas especifica los sintomas.

La deteccion del nistagmo esta influenciada por el método de observacion de los ojos. El
uso de videonistagmografia o gafas de Frenzel aumenta la sensibilidad diagndstica. De
acuerdo al documento de consenso de la Barany Society®, <<el uso de
videonistagmografia o gafas de Frenzel es Util para la deteccion de nistagmo posicional,
especialmente si éste fuera breve o débil pero en la mayoria de los casos el nistagmo

puede observarse sin equipamiento especifico>>.

En nuestra muestra, este factor puede explicar por qué algunos pacientes que han
negativizado el nistagmo se mantienen sintomaticos durante la vida diaria o contintan
mostrando vértigo posicional. A pesar de esta limitacion, los datos indican que la
desaparicion del vértigo posicional en la MDH de control ocurre antes que los sintomas
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durante la vida diaria. Ademas, dado que todos los pacientes incluidos en el analisis de
los criterios de diagndstico mostraban nistagmo en la MDH inicial, es evidente también
que la negativizacion del nistagmo, o al menos su intensidad si se hubiera registrado
mediante videonistagmografia, ocurre también previamente a la negativizacién del

vértigo posicional y los sintomas durante la vida diaria.
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QWW

1. Las variables que mostraron predecir el éxito de la maniobra de Epley los pacientes
con vértigo posicional paroxistico benigno en nuestra muestra son seis: los pacientes
con antecedentes de hiperlipidemia y sin antecedentes de vértigo posicional
paroxistico benigno en el oido ipsilateral muestran un mejor prondstico tras la
realizacion de la maniobra de Epley; la observacion durante la maniobra de Dix-
Hallpike diagndstica de un nistagmo de elevada intensidad y larga duracién, muestran
peor prondstico; la ausencia de sintomatologia durante las actividades de la vida

diaria y sudoracion tras la maniobra de Epley indican mayor éxito de la maniobra.

2. La categoria de vértigo posicional paroxistico benigno posible representa el 25% de
los pacientes de vértigo posicional paroxistico benigno. La proporcion de pacientes
con migrafia y osteoporosis es mayor en el grupo de pacientes con vértigo posicional
paroxistico benigno posible. Las tasas de éxito tras la maniobra de reposicién de Epley

son similares.

3. La toma de sedantes vestibulares no afecta a la deteccién de nistagmo en los

pacientes con vértigo posicional paroxistico benigno.

4. Pese alanegativizacién del nistagmo en la maniobra de Dix-Hallpike de control, existe
un grupo significativo de pacientes que refieren sintomas durante las actividades de

la vida diaria y muestran vértigo posicional, indicativo de enfermedad residual.

5. Habiendo descartado otros trastornos, es apropiado definir la resolucion de un
episodio de vértigo posicional paroxistico benigno cuando desaparezcan el nistagmo
y el vértigo posicionales en la maniobra de Dix- Hallpike y cuando no haya sintomas

durante la vida diaria.
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A. Epidemiology of vestibular disorders in the otoneurology unit. Acta

Otorrinolaringol Esp. 2017; 68(6):317-322.

Dominguez-Durdn E, Doménech-Vadillo E, Alvarez-Morujo de Sande MG,
et al. Analysis of risk factors influencing the outcome of the Epley
maneuver. Eur Arch Oto-Rhino-Laryngol Off J Eur Fed Oto-Rhino-Laryngol
Soc EUFOS Affil Ger Soc Oto-Rhino-Laryngol - Head Neck Surg.
2017;274(10):3567-76.

Guerra-Jiménez G, Doménech-Vadillo E, Alvarez-Morujo de Sande MG, et
al. Healing criteria: How should an episode of benign paroxistic positional
vertigo of posterior semicircular canal's resolution be defined? Prospective

observational study. Clin Otolaryngol. 2018;00:1-7.

Gonzalez-Aguado R, Doménech-Vadillo E, Alvarez-Morujo de Sande
MG, Guerra-Jiménez G, Dominguez-Duran E. Subjective benign paroxysmal
positional vertigo in patients with osteoporosis or migraine. Braz J
Otorhinolaryngol. 2018; Nov 6. pii: S1808-8694(18)30293-3. [Epub ahead

of print].
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11.2 Comunicaciones orales en congresos y jornadas cientificas

Reduccion de la ganancia del Canal semicircular posterior en el test del
impulso cefalico con la edad. Estudio observacional. IV REUNION IBERICA
DE OTONEUROLOGIA. 6-7 Marzo 2015. Lisboa.

Epidemiologia de los trastornos vestibulares en una consulta de
otoneurologia. CONGRESO NACIONAL DE OTORRINOLARINGOLOGIA Y
PATOLOGIA CERVICOFACIAL. 21- 24 Octubre 2016. Sevilla.

éCémo deberia definirse la resolucién de un episodio de Vértigo posicional
paroxistico benigno del canal semicircular posterior? V REUNION IBERICA

DE OTONEUROLOGIA. 11-12 Noviembre 2016. Madrid.

Maniobra de Dix-Hallpike positiva bilateralmente: ¢afectacion de ambos
conductos posteriores o estimulacion bilateral de un Unico conducto? V

REUNION IBERICA DE OTONEUROLOGIA. 11-12 Noviembre 2016. Madrid.

Resultados del tratamiento mediante la maniobra de Epley de los sintomas
vertiginosos desencadenados durante la maniobra de Dix-Hallpike en
ausencia de nistagmo. V REUNION IBERICA DE OTONEUROLOGIA. 11-12
Noviembre 2016. Madrid.

Vértigo posicional paroxistico benigno del canal semicircular posterior
espontdneamente resuelto. Serie de casos. V REUNION IBERICA DE

OTONEUROLOGIA. 11-12 Noviembre 2016. Madrid.

Positional Vertigo. 31st POLITZER SOCIETY MEETING & 2ND GLOBAL
OTOLOGY RESEARCH FORUM. 21-24 Feb 2018. Las Palmas de Gran Canaria.

Probable benign paroxismal positional vertigo, spontaneously resolved:
incidence and natural course. XXX BARANY SOCIETY MEETING. 10-13 Junio
2018. Uppsala.

Factores prondstico de la Maniobra de Epley en el vértigo posicional
paroxistico benigno del canal semicircular posterior. CERTAMEN “MI
PROYECTO DE TESIS EN UN POSTER”. 13-15 Abril 2016. Las Palmas de Gran

Canaria.
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11.3 Asistencia a cursos y jornadas de especializacion

[ll Curso de diagndstico y tratamiento de los trastornos vestibulares. 5-6

Junio 2015. Granada. 9 horas.

iComo responder a preguntas clinicas? Busqueda bibliografica y lectura
critica de articulos. 28 Agosto — 28 Octubre 2015. Las Palmas de Gran

Canaria. 4 créditos.

Certamen “Mi proyecto de tesis en un pdster”. 13-15 Abril 2016. Las

Palmas de Gran Canaria.

Jornadas anuales de Doctorado. 13-15 Abril 2016. Las Palmas de Gran

Canaria.

[Il Curso de la Pardlisis facial. Hospital Gregorio Marafién. 30 Noviembre -

2 Diciembre 2017. Madrid. 22 horas.

Introduccién a la estadistica en el ambito de la salud. 8 Nov 2015-5 Ene

2016. Las Palmas de Gran Canaria. 3,8 Créditos.

CENS & Base3. Hospital Universitario 12 de Octubre. 30 Marzo - 2 Abril
2016. Madrid. 38 horas.

11.4 Estancias en centros especializados en Otoneurologia

Estancia en el Departamento de Otorrinolaringologia de la Clinica
Universidad de Navarra, Departamento de Otoneurologia. Enero - Febrero

2014. Pamplona.
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