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1.2 El sistema vestibular: breve descripción anatomofuncional 

El control postural es posible gracias a la integración de información vestibular, ocular, 

cerebelosa, auditiva, muscular, somatoestésica y a la concientización de la posición 

individual1. Se trata de un complejo sistema, en el cual la información de ambos oídos 

internos es clave.  

El oído interno, labrado en el interior 

de la pirámide petrosa del hueso 

temporal, consiste en un conjunto de 

cavidades óseas que constituyen el 

llamado laberinto óseo, (figura 1), en 

cuyo interior se encuentran   las 

estructuras tubulares que forman el 

laberinto membranoso (figura 2).  

El laberinto está ocupado por dos 

tipos de líquido: la perilinfa, que se 

sitía entre el laberinto óseo y 

membranoso y amortigua las 

posibles vibraciones óseas, y la 

endolinfa, que ocupa el laberinto 

membranoso y es la responsable de generar fuerzas de inercia que estimulan los órganos 

sensoriales2.  El laberinto a su vez se divide en anterior, en cuyo interior se aloja el órgano 

sensorial auditivo o cóclea, y posterior, que alberga los receptores periféricos del 

equilibrio2. El laberinto posterior está formado los canales semicirculares, encargados de 

la detección de los movimientos angulares, y los órganos otolíticos, utrículo y el sáculo, 

responsables de la detección de los movimientos lineales2.  

Figura 1. Vista lateral del laberinto óseo reducida a la 
cápsula ótica. A. Ventana oval; b. ventana redonda; VII. 
Acueducto de Falopio cortado a nivel de la primera 
porción. En: Sauvage JP, Puyraud S, Roche O, Rahman A. 
Anatomía Del Oído. 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. Reimpresión autorizada.  
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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 homónimo 

contralateral. El canal horizontal está en un plano casi horizontal, formando con el 

horizonte un ángulo de 30º; el canal anterior y posterior están en planos verticales 

formando aproximadamente un ángulo  de 45º con el plano sagital3,4. Cada canal 

presenta en un extremo una dilatación, 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 está cerrada herméticamente por una cresta sobre la cual se halla 

la cúpula, constituyendo un verdadero diafragma perpendicular al eje longitudinal del 

canal. La cúpula es una lámina elástica de estructura proteica donde se fijan los cilios o 

estereocilios de un neuroepitelio sensitivo (figura 3)4. 

 

Las aceleraciones angulares de la cabeza provocan un movimiento de inercia de los 

líquidos endolinfáticos contenidos en los canales que moviliza la cúpula en dirección 

inversa al sentido de la rotación con el consecuente deslizamiento relativo de la cúpula 

con respecto al neuroepitelio. Esta inclinación ciliar desencadena una despolarización 

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

El papel funcional de los canales semicirculares fue estudiado por Ewald en 19825, en 

virtud de sus observaciones estableció lo que se conoce como las leyes de Ewald: 1) Los 

Figura 2. Laberinto membranoso. A. Vista anterior. B. Vista posterior. 1. Ductus reuniens; 
1. Sáculo; 3. Caecum coclear; 4. Canal endolinfático; 5. Ramas utricular y sacular del canal 
endolinfático; 6. Saco endolinfático; 7. Utrículo y su mácula (en azul sobre el esquema); 8. 
Mácula del sáculo; 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 común; 
16. Canal coclear; 17. Nervio coclear. En: Sauvage JP, Puyraud S, Roche O, Rahman A. 
Anatomía Del Oído. 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. 
Reimpresión autorizada. 
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movimientos de los ojos y la cabeza siempre se hacen en el plano del canal que está 

siendo estimulado y en la dirección del flujo de la endolinfa que es excitador; 2) Los 

movimientos ampulípetos de la endolinfa, hacia la ampolla, en los canales horizontales 

producen una respuesta que es mayor a la producida por los movimientos ampulífugos; 

por tanto las corrientes ampulípetas se consideran activadoras y las ampulífugas 

inhibidoras; 3) los movimientos ampulífugos de la endolinfa, que se alejan de la ámpula, 

en los canales semicirculares verticales causan una respuesta mayor que los movimientos 

ampulípetos; por tanto las corritentes ampulífugas se consideran activadoras o 

exitadoras y las ampulípetas inhibidoras. 

 

Las máculas otolíticas, contenidas en el interior del sáculo y utrículo, se encuentran 

situadas en un plano vertical y horizontal respectivamente. Captan las aceleraciones 

lineales de los movimientos cefálicos de ascenso y descenso, y por lo tanto de las fuerzas 

gravitatorias3,6 (figura 4).  Cada mácula está recubierta por un neuroepitelio ciliado sobre 

el cual se encuentra la membrana otolítica, de consistencia gelatinosa y con una red 

fibrilar en cuyas mallas penetran los cilios del neuroepitelio. En el espesor de la 

membrana otolítica se alojan los otolitos, cristales de carbonato cálcico inerte que 

aportan peso a la membrana otolítica4 (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 otolítica, lo que produce la inclinación de los estereocilios3. Son las células 

Figura 3. Esquema de la anatomía de 
las crestas apollares y  flujo de las 
corrientes endolinfáticas de los 
canales semicirculares. OI. Oído 
izquierdo. OD: oído derecho. UT: 
utrículo. A: ampolla. 1: cúpula en 
reposo. 1 bis: cúpula bajo la influencia 
de una corriente ampulífuga. 2: cresta 
ampollar. 3: nervio ampollar. En: 
Sauvage JP, Orsel S, Morlin R. Fisiología 
vestibular. Fisiología vestibular. Paris: 
Editions Scientifiques et Médicales 
Elsevier SAS; 200039. Copyright © 2010 
by Copyright © 2008 by Elservier 
Masson SA, Inc. Print ISSN: e-20-037-A-
10. Reimpresión autorizada. 
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ciliadas del neuroepitelio en las máculas y las crestas ampullares, las que se encargan de 

transformar la energía mecánica generada por el movimiento de los cilios en señales 

nerviosas hacia las fibras nerviosas correspondientes.  

Las células ciliadas de los receptores otolíticos se mantienen activas continuamente en 

reposo, es lo que se denomina el tono vestibular1. La inclinación de los estereocilios del 

neuroeitelio produce la apertura de canales de K+, que produce una despolarización 

celular que se traslada hacia su polo basal y allí, permite la liberación de 

neurotransmisores de las vesículas que rodean la barrera sináptica. Cada órgano tiene 

una dirección en la cual el movimiento de los cilios aumenta el tono de descarga y una 

contraria que lo reduce; además es éste tono es proporcional a la magnitud del estímulo; 

gracias a la disposición especular del vestíbulo contralateral, cada movimiento es censado 

de forma duplicada por su órgano homónimo contratalteral, de manera que estímulos 

excitadores en un órgano son inhibitorios en el contrateral1.  Esta duplicidad en el censo 

de los movimientos permite la compensación vestibular de los núcleos vestibulares del 

tronco encefálico en caso de déficits unilaterales1. 

 

Figura 4. Esquema de la anatomía y función de las máculas utriculares. A. 
Membrana otolítica. B. Efecto de la inclinación de la cabeza. mo: membrana 
otolítica; nc: neuroepitelio ciliado. En: Sauvage JP, Orsel S, Morlin R. 
Fisiología vestibular. Fisiología vestibular. Paris: Editions Scientifiques et 
Médicales Elsevier SAS; 200039. Copyright © 2010 by Copyright © 2008 by 
Elservier Masson SA, Inc. Print ISSN: e-20-037-A-10. Reimpresión autorizada. 
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Las células ciliadas de máculas y ampollas entran en contacto con las fibras eferentes que 

transmiten la información hacia el nervio vestibular y fibras aferentes de origen central 

que modulan la sensibilidad dinámica 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 reunión 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 posterior3,4.  

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 

encefálico junto al nervio coclear e inmediatamente se separa para alcanzar los núcleos 

vestibulares donde se aloja la segunda neurona. Sobre las neuronas de los núcleos 

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 cerebelosas3,4.  

Desde los núcleos vestibulares se proyectan múltiples aferencias: a los núcleos 

oculomotores, formando el reflejo vestibuloocular;  al cerebelo (nódulo, flóculo y la 

úvula), donde confluyen señales sensoriales de origen vestibular y visual que permiten 

elaborar una representación tridimensional de los movimientos corporales; a través 

fascículo vestibuloespinal lateral, por el cordón anterolateral de la médula, alcanzan las 

motoneuronas del asta anterior de la médula, formando el reflejo vestibuloespinal;  a la 

formación reticular, hacia los núcleos vagales, lo que explica la aparición de cortejo 

vegetativo asociado al vértigo; al tálamo y, a través de él, a distintas zonas de la corteza 

asociativa parietotemporal donde confluyen señales propioceptivas, visuales y 

vestibulares donde tiene lugar la integración sensorial y motora y se elabora una 

representación tridimensional del movimiento de la cabeza y del tronco en el espacio. 

Así, estas representaciones sustentan la estabilización de la mirada y de la postura y son 

el origen de la percepción de movimiento del cuerpo humano.  
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1.2 Las alteraciones del sistema del equilibrio en la población 

El conjunto de síntomas que se relacionan con la alteración del sistema del equilibrio, 

como el presíncope, el vértigo, el desequilibrio y el mareo son síntomas comunes en la 

población7,8 que suponen un gran número de consultas médicas tanto en el ámbito de la 

Medicina Familiar y Comunitaria como en la práctica especializada7,9–13. Se estima que los 

trastornos del equilibrio constituyen el tercer motivo de consulta ambulatoria más 

frecuente14, suponiendo en algunas series hasta el 45% de las consultas de medicina 

general9. Los datos de los National Centers for Health Statistics de Estados Unidos, indican 

que, durante el año 2006, las alteraciones del sistema del equilibrio supusieron 7.5 

millones de visitas ambulatorias a consultas de médicos de Atención Primaria, consultas 

externas de médicos especialistas hospitalarios y servicios de Urgencias, convirtiendo a 

estas alteraciones en uno de los problemas médicos más comunes15. 

Los trastornos del equilibrio y sus síntomas asociados tienen un importante impacto 

sobre la calidad de vida: pueden provocar una grave sensación de incapacidad y declive 

funcional con repercusiones en la vida laboral, social y familiar de los pacientes. El 

carácter crónico, fluctuante e invalidante de los trastornos del equilibrio tiene un fuerte 

impacto psicológico y suele conllevar ansiedad y depresión en quien lo sufre, por lo que 

es fundamental realizar una correcta rehabilitación específica. Es motivo frecuente de 

dependencia y discapacidad laboral16, pudiendo requerir prestaciones de incapacidad a 

largo plazo o permanentes,13,17.  

Además los trastornos del equilibrio son factores de riesgo reconocidos para la aparición 

de caídas7,18-20 , especialmente en personas de edad avanzada, donde estos trastornos se 

asocian a un deterioro del sistema vestibular, visual, auditivo y somatosensorial propio 

de la edad21,22,23, generando un alto nivel de morbimortalidad con un aumento 

significativo de discapacidad, dependencia y coste socioeconómico19,24.  

El impacto sobre el bienestar psicosocial y el coste socio-sanitario ha sido evaluado y 

demostrado concretamente en el vértigo periférico secundario a la aparición de vértigo 

posicional paroxístico benigno (VPPB): El 86% de los pacientes que padecen VPPB 

requieren la interrupción de sus actividades de la vida diaria y deben abstenerse de 

trabajar25,26; se estima un coste por paciente mayor de 2000$25,27, la mayoría generado 
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por la solicitud de pruebas diagnósticas innecesarias, como la resonancia magnética, y la 

aplicación de terapias inefectivas como el tratamiento farmacológico26,28. 

Existe un gran número de entidades que pueden generar estos síntomas, que no solo son 

abundantes en cantidad, sino también en variedad, englobando diferentes patologías de 

órganos 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 años, se cuantificaron un total de 9472 casos de 

consultas por vértigo o inestabilidad, siendo sus principales orígenes el 

otológico/vestibular en el 32.9% de los casos, seguido del cardiovascular en el 21.1%, 

respiratorio (11.5%), neurológico (11.2%), metabólico (11%), tóxico (10.6%), psiquiátrico 

(7.2%), digestivo (7%), genitourinario (5.1%) e infeccioso (2.9%), quedando un 22.1% sin 

diagnóstico etiológico concreto29. Si bien el origen de estos síntomas es variado, parece 

cierto que, comparado con el vértigo de otros orígenes, el vértigo de origen vestibular 

tiene una mayor relevancia en la salud de los pacientes pues supone más consultas (70 

vs 54%), bajas por enfermedad (41% vs 15%), interrupción de las actividades de la vida 

diaria (40 vs 12%) y reducción de las salidas del hogar (19 vs 10%13. 

Hasta el año 2014 no se dispone de una revisión sistemática para estimar la prevalencia 

y la incidencia de los síntomas secundarios a los trastornos del equilibrio en la población 

general. En este trabajo Murdin et al.12 estiman una prevalencia de inestabilidad de entre 

el 17 y el 30% y una prevalencia de vértigo de entre el 3 y el 10% según las series. En un 

estudio realizado por Neuhauser et al.30 en 2005, se cuantifica que solo un 29% de los 

pacientes son síntomas vestibulares habían consultado a un médico debido a su 

sintomatología vertiginosa. Así, el estudio señala que el vértigo vestibular es una dolencia 

frecuente cuya incidencia y prevalencia han sido clásicamente infraestimadas. De hecho, 

su frecuencia puede ser tan alta, que los autores sugieren que el manejo en primer lugar 

de estos síntomas debería ser propio de la Atención Primaria.  

Existen pocos estudios que cuantifiquen porcentualmente la frecuencia de las 

enfermedades relacionadas con una alteración del sistema del equilibrio en una consulta 

especializada de Otoneurología.  En el año 2003, López-Gentili et al.31 publican el estudio 

con mayor tamaño muestral hasta la fecha, de 1300 pacientes,  con el objetivo de reflejar 

la variedad de la etiología de las alteraciones del sistema del equilibrio. En él, un 69% de 



 

18 

 

los pacientes presentaban vértigo; un 12%, inestabilidad; un 2% presíncope y un 17%, se 

clasificó en el grupo de miscelánea. Los cuadros de cada una de las entidades respondían 

a entidades nosológicas muy numerosas y dispares entre sí, de entre las que destaca por 

su frecuencia el VPPB (25.8%). Este resultado coincide con la estimación de otros autores 

(20-30%)32–35, señalando el VPPB como la entidad que más consultas de vértigo origina36. 

1.3 El vértigo posicional paroxístico benigno (VPPB) 

1.3.1 Definición 

El primer caso de VPPB fue reportado por Robert Bárány en 1921, sin embargo la 

caracterización clínica del síndrome y su maniobra diagnóstica fueron descritos por Dix y 

Hallpike en 195237. Desde entonces el creciente interés entre otorrinolaringólogos y 

neurólogos ha facilitado un avance progresivo en el conocimiento esta patología. 

El documento de consenso de la Comisión de Otoneurología de la Sociedad Española de 

Otorrinolaringología38 define el VPPB como <<un trastorno otoconial que produce un 

síndrome vestibular episódico de carácter paroxístico de breve duración, generalmente 

inferior a 1 minuto. El síndrome se caracteriza por un nistagmo que se desencadena por 

la estimulación anormal que provocan las otoconias en el conducto semicircular 

implicado>>. De acuerdo a la teoría de la canalolitiasis39,40 el VPPB es una enfermedad 

del laberinto posterior secundaria a la migración de cristales de carbonato cálcico 

(otolitos u otoconias), fisiológicamente presentes en la mácula del utrículo, hacia los 

canales semicirculares.  

El canal semicircular más frecuentemente afecto es el posterior (CSP) (80-90%)41–44 como 

consecuencia de su posición anatómica: cuando el paciente está en decúbito supino la 

entrada a la crus común está más baja con respecto al utrículo y las otoconias libres del 

utrículo pueden entrar fácilmente en el orificio no ampular del CSP. Una vez en el canal, 

tienden a depositarse en la región más inferior del canal como consecuencia de la 

influencia de la fuerza de la gravedad. Por esta razón los primeros síntomas ocurren al 

acostarse o al levantarse45. En canal semicircular horizontal es el segundo en frecuencia 

de afectación  (5-30%)41–44. El canal semicircular anterior raramente se encentra afectado 

(1-2%). Además puede existir patología multicanal (4-20%)41–43,46.  
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1.3.2 Epidemiología 

El VPPB es el trastorno vestibular más frecuente. Su prevalencia oscila entre 10.7 y 64 

casos por 100 000 habitantes47,48. Según el estudio de von Brevern et al.25, realizado en 

población 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 alcanzó casi el 

10% a la edad de 80 años25. Se estima que el VPPB constituye un 50% de las causas de 

vértigo periférico49, suponiendo un 20-30% de los pacientes atendidos en las consultas 

especilizadas34 y un 25% de los casos en pacientes remitidos para la realización de pruebas 

de función vestibular35. Estos valores suelen considerarse probablemente infraestimados 

debido a una gran cantidad de casos de resolución espontánea que no llegan a 

diagnosticarse o una clasificación errónea en el momento de la presentación50 o debido 

a la escasa sospecha diagnóstica fuera de las consultas especializadas51.  

El VPPB puede aparecer a cualquier edad. La forma idiopática o degenerativa, que 

constituye el 95% de los casos, es más típica de ancianos con un picos de frecuencia en 

la sexta y la séptima década de la vida. Una minoría de los casos, de etiología secundaria 

como tras lesiones craneales (17%) o neuritis vestibular (15%)52,53, son más típicos en 

pacientes jóvenes. Mención 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 específica50 llegándose al diagnóstico de forma 

incidental. En un estudio realizado por Oghalai et al.54 en población mayor de 65 años, se 

cuantificó un 9% de pacientes con VPPB no diagnosticado. 

1.3.3 Etiología 

Aunque se han identificado varios factores implicados en su aparición, la etiología del 

VPPB suele ser idiopática en el 50-60% de los casos45,55,56.  

Se ha relacionado la aparición del VPPB con la edad de manera que es hasta siete veces 

más frecuente en personas mayores de 60 años comparado con pacientes jóvenes25,57,58. 

Esta relación con la edad avanzada se atribuye a la degeneración de la mácula del utrículo 

propia de la edad, que conlleva la fragmentación y reducción numérica de las partículas 

otoconiales59,60. En un artículo de revisión reciente llevado a cabo por Balatsouras et al.61 
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se concluye que si bien los pacientes de edad avanzada con VPPB no difieren 

significativamente en cuanto a la patogenia, diagnóstico y tratamiento, la prevalencia de 

VPPB en personas de edad avanzada es mayor, su respuesta al tratamiento más 

deficiente y presenta una mayor tendencia a las recidivas. 

Las causas secundarias incluyen traumatismos craneoencefálicos (6-17%)45,55,62, 

accidentes de tráfico, ejercicios repetitivos o deportes como el buceo. Además se ha 

relacionado la aparición de VPPB con la permanencia en hiperextensión durante periodos 

más o menos prolongados como al acudir a la peluquería,  dentista, con procedimientos 

quirúrgicos en general (1%)55 y otológicos en particular, como la estapedectomía63–65, 

donde se ha registrado un VPPB en el postoperatorio inmediato hasta en un 8.5%66 de 

los casos; y con el reposo prolongado67, como durante una permanencia en una unidad 

de cuidados intensivos. Estas situaciones de hiperextensión forzada y/o reposo 

prolongado facilitarían del depósito de otoconias desde el utrículo68. El desprendimiento 

de partículas otoconiales también es posible por una degeneración de la mácula del 

utrículo secundaria a una inflamación o isquemia crónica del laberinto posterior: se ha 

descrito la asociación del VPPB a enfermedades otológicas como la enfermedad de 

Ménière69,70, la neuritis vestibular (5.6%)56, la laberintitis71 y la sordera súbita72.   

Del mismo modo, el padecimiento de factores de riesgo cardiovascular se asocia a 

degeneración vestibular progresiva: su implicación en el VPPB se explica debido a un 

estrés vascular de la arteria vestibular anterior que favorece un deterioro de la mácula 

del utrículo y el desprendimiento de otoconias57,73.  Se ha demostrado que la existencia 

de vasculopatía como la arterioesclerosis74, accidentes cerebro35,75 y cardiovasculares25 

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

La diabetes ha sido descrita por sí misma como un factor de riesgo para desarrollar 

VPPB76, resistencia al tratamiento y mayor número de recurrencias77. Esta predisposición 

se acentúa cuando coexiste con otras comorbilidades como hipertensión, diabetes o 

artrosis77. Con respecto al pronóstico de las maniobras de reposición, se han 

documentado resultados73,78.  

También se ha señalado la migraña como factor contribuyente a la aparición de VPPB 

mediado teóricamente por un vasoespasmo reiterado de la arteria laberíntica y el 
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consecuente daño isquémico en la mácula del utrículo que favorecería el 

desprendimiento de otoconias y la aparición de VPPB recurrente79,80. 

Una de las comorbilidades más estudiadas en VPPB, por la posible implicación de una 

alteración en el metabolismo del calcio en la fisiopatología del VPPB, es la osteoporosis81–

87 y el déficit de vitamina D.  Según una revisión sistemática realizada en 2014 por Yu et 

al.88 que incluyó siete estudios clínicos, cuatro estudios han encontrado asociación entre 

la DMO y la aparición y el pronóstico de las maniobras de reposición VPPB , mostrando 

una correlación aparente entre el VPPB y una tasa de DMO reducida81–85.  La revisión de 

de Yu et al.88extrae que si bien la asociación de estas entidades por sí misma no se ha 

demostrado causal, la gran cantidad de estudios que demuestran su asociación hablan a 

favor de la investigación de la existencia de osteoporosis o deficiencia de vitamina D en 

pacientes con VPPB. 

1.3.4 Fisiopatología 

Aunque algunos autores atribuyen esta patología a una degeneración neural que 

reduciría la inhibición utricular y sacular de los canales semicirculares89, es más aceptada 

la teoría de que el síndrome se debe al desplazamiento de otolitos desde la mácula del 

utrículo hacia los conductos semicirculares. Estas partículas pueden adherirse a la cúpula 

incrementando su densidad relativa90 y su sensibilidad gravitatoria formando lo que 

denominamos una cupulolitiasis o, lo que es más frecuente, quedar libres dentro del 

canal en forma de canalolitiasis o conductolitiasis..  

Según la hipótesis de la canalolitiasis desarrollada por Brandt y Steddin39,40, las partículas 

otolíticas pueden desplazarse hacia ampolla o en dirección contraria, creando una 

desviación ampulípeta o ampulífuga de la cúpula por un mecanismo de succión o arrastre 

hidrodinámico respectivamente. Las partículas también se pueden adherir a la cúpula 

haciéndola sensible a las fuerzas gravitatorias (cupulolitiasis)91. Para llegar a producirse 

el cuadro clínico es necesario el acúmulo de múltiples otolitos: la cupulolitiasis necesita 

unos 490 otolitos y la canalolitiasis unos 62 (0,69 µg frente a 0,087 µg)45.  

Estas partículas 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 deflexión cupular y la consecuente sensación errónea de movimiento que se 
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traduce clínicamente en episodios bruscos de vértigo de segundos duración con cortejo 

vegetativo.  

Una vez activados, los receptores cupulares generan un estímulo nervioso conjugado que 

conlleva la activación de determinados músculos extraoculares y la inhibición de sus 

opositores o antagonistas92, de manera que el estímulo de cada canal semicircular 

conlleva un nistagmo específico que puede constatarse en la exploración. Para el canal 

semicircular posterior (CSP) la maniobra desencadenante, denominada Maniobra de Dix-

Hallpike (MDH), consiste en la realización de un decúbito supino partiendo de la posición 

sentada con la cabeza en hiperextensión y lateralización hacia el canal afecto (figura 5, 

en los pasos 1-2). Las deflexiones ampulífugas o exitadoras, generan la activación del 

músculo 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 rápida dicho nistagmo muestra un componente 

vertical superior  y un componente torsional, de sentido horario en caso de afectación 

del CSP izquierdo y antihorario en el CSP derecho93. Este modelo fisiopatológico del VPPB 

explica la dirección, latencia, duración y fatigabilidad del nistagmo desencadenado94:   

Latencia. El vértigo y nistagmo posicional aparecen cuando las partículas se precipitan en 

el interior del canal por efecto de la gravedad: esto causa una deflexión de la cúpula que 

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

Duración. Tras el cambio de posición, las partículas se mueven hacia el punto más inferior 

del canal con respecto a la gravedad y precipitan. Según su composición y tamaño, este 

desplazamiento suele llevar unos 10 segundos. 

Curso de los episodios. Tras el posicionamiento, las partículas caen lejos de la pared 

curvada del canal. Partiendo de un punto muerto, se aceleran por efecto de la gravedad, 

alcanzan una velocidad máxima durante su caída y vuelven a decelerarse hasta alcanzar 

un nuevo punto muerto al alcanzar la posición más abaja dentro del canal. Esto explica el 

curso temporal crescendo-decrescendo de los ataques. 
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Dirección del nistagmo. La estimulación ampulífuga del canal posterior causa 

movimientos oculares compensatorios alrededor del eje de rotación ocular, que es 

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

Inversión del nistagmo. Si la dirección del movimiento se invierte, al sentar al paciente 

desde la posición desencadenante, las partículas volverán a desplazarse en sentido 

contrario, por lo que la cúpula sufrirá una deflexión en dirección contraria (ampulípeta). 

Esto generará una inversión del nistagmo y la reaparición del vértigo secundaria a la 

inhibición de las células ciliadas del epitelio sensorial de la cúpula. 

Fatigabilidad. Si el paciente mantiene su cabeza inmóvil durante varias horas, por ejemplo 

durante el sueño, las partículas previamente precipitadas forman un conglomerado en el 

punto más inferior del canal y sólo producirán síntomas si la posición cefálica es 

modificada. Así mismo la repetición de la maniobra diagnóstica repetidamente puede 

traducirse en la desaparición del nistagmo característico. 

1.3.5 Clínica  

La sintomatología principal del VPPB consiste en la aparición de múltiples episodios de 

segundos de duración de instauración brusca de vértigo con o sin náuseas 

desencadenados tras los cambios de la posición de la cabeza con respecto a la gravedad: 

tumbarse, incorporarse desde el decúbito a la posición sentada, girarse en la cama, 

agacharse, extender la cabeza hacia atrás para mirar hacia arriba, entre otros94.  

Los ataques de vértigo se acompañan característicamente de un nistagmo posicional de 

la misma dirección que el canal afecto. Ocurren de forma secundaria al movimiento 

desencadenante tras  una escasa latencia de segundos de duración y de forma crescendo-

decrescendo durante unos 30-60 segundos. La dirección de este nistagmo en el caso del 

CSP es vertical y torsional; la apreciación de estos dos componentes del nistagmo 

depende también de la posición de la mirada: cuando la mirada está hacia el oído inferior 

el componente torsional es más apreciable mientras que si está hacia el oído superior es 

más evidente el componente vertical. 
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1.3.6 Diagnóstico 

1.3.6.1 Criterios de diagnóstico 

De acuerdo con la Clasificación de los Trastornos Vestibulares de la Bárány Society en 

201595; 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) duración inferior a un minuto, c) nistagmo torsional hacia el oído inferior 

y vertical superior desencadenado tras la MDH, tras unos segundos de latencia, y de una 

duración menor a un minuto. 

Los pacientes de edad avanzada suelen tener una clínica menos característica o 

evidente96, un tiempo de evolución más largo y un mayor número de recurrencias57. 

Especialmente por encima de los 70 años suele retrasarse la consulta y suelen describir 

la sintomatología como inestabilidad o desequilibrio más que como vértigo96,97. 

1.3.6.2 Categorías de VPPB 

VPPB posible (pVPPB) 

La existencia de canalitiasis del CSP sin nistagmo posicional en pacientes con historia 

típica de VPPB puede resultar controvertida. Esta entidad, descrita por primera vez por 

Weider en 1994, fue acuñada por Haynes y posteriormente por otros autores como VPPB 

subjetivo69,98–100; es recogida en el documento de consenso de la Bárány Society95 en 

2015 y, más recientemente de forma más explícita, en la Japan Society for Equilibrium 

Research101, dentro de la categoría 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 fijación ocular100 o a formas menos nocivas de canalo o cupulolitiasis99; sin embargo 

la teoría más aceptada para explicar la ausencia de nistagmo posicional en estos casos es 

un menor número de otoconias presentes en el canal semicircular98,102. En cualquier caso 

esta entidad es menos conocida debido a que generalmente se excluye de los estudios103 

debido a la dificultad de establecer un diagnóstico diferencial con la suficiente fiabilidad 

como para establecer una evidencia científica y la dificultad de registrar objetivamente 

los cambios clínicos en los pacientes. 
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VPPB probable, espontáneamente resuelto 

El VPPB recibe en su nombre el término de “benigno” porque generalmente se resuelve 

espontáneamente en semanas o meses, de 2 a 6 semanas según Zucca104. Los casos de 

resolución espontánea (erVPPB) en la mayoría de los casos no llegan a ser remitidos a la 

consulta especializada de otoneurología o bien muestran una exploración normal en el 

momento de la valoración. En estos casos, si bien no es posible identificar el canal 

semicircular afecto, la historia clínica 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 incógnitas prácticas, como su frecuencia de aparición, las características 

de su evolución natural y su pronóstico. 

La Bárány Society describe en 2015 en su documento de consenso el VPPB 

espontáneamente resuelto95, definiendo para su diagnóstico similares criterios clínicos 

que para el VPPB clásico, a excepción de que en este caso no se desencadena el nistagmo  

o vértigo característicos en las maniobras posicionales en el momento de la valoración. 

Dado que el diagnóstico de erVPPB se realiza fuera del periodo sintomático, no es posible 

determinar el canal afecto. 

Existen pocos estudios acerca del curso natural del VPPB105,106. Strupp y Brandt 

describieron que la historia de la enfermedad hasta su diagnóstico había durado más de 

4 semanas en el 50% de sus pacientes y más de 6 meses sólo en el 10%107. Imai et al.108 

en un estudio prospectivo sobre 108 pacientes con VPPB cuantificaron un tiempo medio 

de evolución hasta la resolución espontánea de 39±47 días en el CSP y de 16±19 para el 

CSH, siendo esta diferencia estadísticamente significativa (p=0.01). En el 36% de los casos 

de VPPB del CSP y el 11% de los del CSH los síntomas se prolongaron más de un mes. 

La remisión espontánea es comprensible si tenemos en cuenta la orientación de los 

canales. De acuerdo a la hipótesis de la canalolitiasis, los movimientos cefálicos causa el 

desplazamiento de las partículas otoconiales en dirección ampulífuga, generando  un 

desplazamiento ampulífugo de la cúpula debido al efecto émbolo de las partículas que se 

mueven dentro del canal109,110. El CSP se coloca inferiormente al vestíbulo y tiene su 

cúpula, con efecto barrera al paso de partículas, en su extremo más corto: cualquier 
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partícula en el interior del canal queda básicamente atapada en él. Contrariamente, el 

CSH se inclina hacia arriba y tiene su cúpula en el extremo superior, por lo que las 

partículas flotantes otoconiales en el CSH tenderían a flotar de nuevo hacia el utrículo 

como resultado de los movimientos naturales de la cabeza111. Otro posible factor que 

favorece la resolución espontánea es el bajo contenido de calcio en la endolinfa (20µM) 

que favorece la disolución de las otoconias104. 

Cupulolitiasis del CSP 

Raramente las partículas otoconiales pueden adherirse a la cúpula aumentando su 

densidad relativa, produciendo lo que se conoce como cupulolitiasis,107,112–114. La 

diferenciación de una canalolitiasis y una cupulolitiasis del CSP es difícil  si nos basamos 

en la historia clínica y los patrones de nistagmo evocado por la MDH dado que ambas 

condiciones originan una corriente endolinfática ampulífuga115. 

Los criterios de diagnóstico descritos por la Bárány Society95 para la cupulolitisis del CSP 

varían con respecto a los de la canalolitiasis fundamentalmente en cuanto a la duración 

de las crisis, que no se incluyen como criterio de diagnóstico, la latencia de aparición del 

nistagmo, que puede no existir o ser más breve y la duración del mismo, que puede ser 

mayor de un minuto116 si se mantiene la cabeza del paciente la misma posición. Su 

diagnóstico se ve reafirmado cuando dicho nistagmo desaparece al colocar en posición 

neutra la cabeza y cuando la sintomatología mejora o desaparece tras una maniobra de 

reposición95, si bien característicamente suelen ser más resistentes al tratamiento.  

1.3.6.3 Utilidad de los test de función vestibular 

La videonistagmografía puede facilitar el diagnóstico y el tratamiento del VPPB, ya que 

permite registrar, grabar y revisar los movimientos nistágmicos producidos tras las 

maniobras desencadenantes; sin embargo, el apoyo mediante videonistagmografía no es  

necesario en la mayoría de los casos95. El uso de otros test de función vestibular o pruebas 

de imagen queda relegado a los casos de diagnóstico incierto o cuando existen síntomas 

adicionales no atribuibles a un VPPB95,117,118.  

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

se ha demostrado que su existencia no se asocia a un peor pronóstico al año tras la 
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maniobra de reposición119. Los reflejos miogénicos vestibulares oculares pueden detectar 

lesiones utriculares120,121. En el test de autorrotación cefálica vertical se ha visto una 

reducción de la ganancia en el 48% de los pacientes con VPPB del CSP122. 

El estudio radiológico mediante resonancia magnética nuclear no suele ser necesario, y 

se reserva para los casos en los que los síntomas o signos son congruentes con lesiones 

cerebelosas o del tronco encefálico o bien cuando el vértigo y nistagmo posicional 

presenta características atípicas o es resistente a maniobras de reposición reiteradas123 

1.3.6.4 Diagnóstico diferencial 

En la tabla 1 se resumen las principales entidades clínicas a considerar para el diagnóstico 

diferencial del VPPB debido a sus similitudes en su forma de presentación episódica o la 

aparición de nistagmo posicional así como aquellas patologías en las que está demostrada 

su asociación al VPPB56.  

El diagnóstico diferencial del VPPB incluye fundamentalmente el vértigo posicional 

central secundario a migraña vestibular126 o lesiones estructurales del tronco encefálico 

y el cerebelo como la isquemia transitoria del territorio vertebrobasilar135. Pueden 

diferenciarse por un nistagmo prolongado y menos sintomático, generalmente vertical 

inferior puro136,137. Las patologías del sistema nervioso central generalmente pueden 

excluirse con una exploración neurológica aunque en algunos casos el diagnóstico puede 

ser complicado138: en los casos de nistagmo predominantemente horizontal o vertical 

inferior la precaución debe ser mayor al diferenciarlos de patologías de origen central138–

140 y VPPB de otros canales semicirculares. 

 

Tabla 1. Diagnóstico diferencial del VPPB según su similitud en forma de presentación o hallazgos 
exploratorios y trastornos asociados al VPPB56. 

Episodios recurrentes  Nistagmo posicional Trastornos asociados al VPPB 

Enfermedad de Ménière 

Migraña 

Insuficiencia vertebrobasilar 

Ataque de pánico 

Hipotensión ortostática 

Pequeños infartos cerebelosos124 

Fístulas perilinfáticas 

Neuritis vestibular125 

Migraña vestibular126 

Ataxia espinocerebellar127 

Migraña128–130 

Neurolaberintitis131 

Enfermedad de Ménière69,131–133 

Hipoacusia neurosensorial súbita 
idiopática131,134 

Isquemia vertebrobasilar132 
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Las causas periféricas de vértigo posicional incluyen las fístulas perilinfáticas, una forma 

atípica de Enfermedad de Ménière, la atelectasia vestibular141 o la paroxismia vestibular, 

secundaria a una compresión neurovascular a nivel del conducto auditivo interno142.  

Recientemente se ha  descrito la posible alteración en la densidad de la endolinfa o de 

las cúpulas que pueden constituir un reto en el diagnóstico diferencial del VPPB del canal 

semicircular horizontal, son los  síndromes de cúpula ligera y pesada143,144. 

1.3.7 Tratamiento 

El tratamiento se basa en el mecanismo de la canalolitiasis, en la que las otoconias flotan 

libremente en el líquido endolinfático del CSP. Para la reposición de las mismas, las 

partículas deben desplazarse en dirección ampulífuga -contraria a la ampolla- en cada 

una de las posiciones de la maniobra reposición empleada.  

1.3.7.1 La Maniobra de Epley 

1.3.7.1 Descripción 

Descrita en 1992146, la maniobra de reposición más utilizada para el CSP es la Maniobra 

de Epley  (ME) (ver figura 5)109,145 : partiendo de la posición de la MDH (figura 5, paso 1-

2), se realiza en 3 pasos sucesivos: laterización de la cabeza hacia el lado sano (figura 5, 

paso 3), decúbito lateral hacia el lado sano manteniendo la lateralización previa (figura 5, 

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

 

Figura 5. Representación de la 
maniobra de reposición 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-
2074.166 Copyright © 2008 by AAN 
Enterprises, Inc. Print ISSN: 0028-
3878. Online ISSN: 1526-632X. 
Reimpresión autorizada. 
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Cada paso de la maniobra debe realizarse de forma rápida pero no brusca y mantenerse 

durante unos segundos o bien hasta que cesen los síntomas y el nistagmo del paciente. 

La duración 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 nistagmo y el vértigo 

hayan cesado114,115,146,147; en cualquier caso, la duración de estas pausas no se ha 

estandarizado y no existe evidencia que indique que una mayor o menos duración pueda  

ser más o menos efectiva. Se ha descrito un porcentaje de éxito con el tratamiento 

mediante esta maniobra que oscila entre el 75 y el 89% según las series145,148.  

Es posible durante el minuto siguiente a la ME que se produzca una caída brusca hacia 

atrás mientras el paciente se sienta o camina. Este fenómeno se ha atribuido a la nueva 

posición de las partículas movilizadas en el vestíbulo,  descansando sobre el utrículo en 

una posición nueva114. Debido a esto es recomendable que el paciente esté acompañado 

los minutos posteriores a la maniobra de reposición.  

Se ha sugerido algunas recomendaciones al paciente tras la maniobra pueden mejorar el 

pronóstico: mantener la cabeza en vertical durante las 48 horas siguientes115,118 ha 

resultado ser molesto e inefectivo149–151; no dormir sobre el lado afecto durante 7 días se 

basaba en el hallazgo de un estudio de que dormir sobre un lado es parte del mecanismo 

causal del VPPB152 pero nunca se ha estudiado específicamente. 

1.3.7.1.2 Factores pronóstico de la ME 

Estudios recientes sugieren la existencia de factores clínicos, reconocibles en los 

pacientes en el momento del diagnóstico y el tratamiento, que permiten identificar 

aquellos casos en los que presumiblemente la maniobra de reposición será inefectiva o 

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

La edad del paciente al diagnóstico parece ser un factor determinante, asociándose la 

edad mayor a 50 años a un peor resultado terapéutico57,58. Este resultado se atribuye a 

una degeneración de las partículas otoconiales de la mácula del utrículo propia de la 

edad, estando estas más fragmentadas59 y siendo menos numerosas60, lo que explicaría 

la aparición de casos con gran número de partículas.  Esta situación se agrava por el 

deterioro propio de la edad del sistema vestibular en general y en concreto del propio 

laberinto posterior18,21,153, lo que empeora los síntomas del paciente y recuperación. 
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En cuanto a la etiología, se ha determinado que el VPBB secundario a un traumatismo 

craneal se asocia a una resistencia al tratamiento en algunos estudios57,58,154. Dicha 

influencia se ha explicado por la concurrencia de hemorragias microscópicas y daño 

tisular, que genera cambios bioquímicos que incrementa la formación de residuos 

otoconiales. Además 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 cupular155 

dificultando su extracción durante la maniobra de reposición. 

El padecimiento de factores de riesgo cardiovascular se asocia a la edad y a  degeneración 

vestibular progresiva: los accidentes cerebrovasculares y los accidentes isquémicos 

transitorios favorecen el deterioro de la mácula del utrículo que precede al VPPB35,75 

debido a un estrés vascular de la arteria vestibular anterior; este de la mácula del utrículo 

y el desprendimiento de un gran número otoconias57,73.  

Se ha señalado el padecimiento concurrente de migraña como factor predictor de 

resultado negativo y recurrencias57,80 que se atribuye a un vasoespasmo reiterado a nivel 

de la arteria laberíntica y el consecuente daño isquémico reiterado en la mácula del 

utrículo que favorece, de forma similar a los factores de riesgo cardiovascular, el 

desprendimiento de otoconicas57,79. 

El padecimiento de osteoporosis ha mostrado resultados contrapuestos en cuanto al 

pronóstico del VPPB57. Dos estudios reportaron que el pronóstico del VPPB podría 

predecirse según el índice de DMO82,84. Su influencia sobre el pronóstico se ha atribuido  

a una reducida absorción y fijación de calcio que puede ser responsable de la aparición 

del VPPB y el desprendimiento reiterado de otoconias83.  

Uno de los aspectos más estudiados en cuanto al pronóstico de la ME es el hallazgo de 

nistagmo durante las diferentes fases de la ME: dado que la corriente endolinfática 

inducida dentro del CSP durante las distintas fases de la ME es la misma que la inducida 

durante la MDH, es esperable reproducir los síntomas y un nistagmo similar u ortotrópico 

durante los diferentes pasos de la maniobra114,115. En ocasiones es observable un patrón 

reverso del nistagmo durante la segunda posición; se ha postulado que la aparición de un 

nistagmo puede ser debido a la adherencia de los otolitos a la cúpula, resultado en una 



 

31 

 

deflexión ampulípeta de la misma113–115 o bien podría indicar un desplazamiendo 

ampulípeto, contrario al deseado, por lo que implicaría un fracaso de la ME115,147.  

1.3.7.2 Maniobra de Semont (MS) 

Descrita por Semont en 1988156,157, la maniobra consiste en la realización de una 

maniobra liberadora y una de reposición: estando el paciente sentado en una camilla se 

rota la cabeza rotada 45º hacia el lado sano y se tumba el paciente hacia el lado afecto 

(figura 6, paso 2), de forma que el CSP afecto está alineado con el eje de la gravedad, y 

se mantiene en esa posición durante un minuto aproximadamente (maniobra 

liberadora). Partiendo de esta posición, a continuación se realiza la reposición, que 

consiste en hacer un giro de 180º 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 observación de un nistagmo posicional hacia el oído colocado superiormente (figura 

2, paso 3) indica que la recolocación está siendo exitosa. Al igual que durante la 

realización de la ME, la observación de un nistagmo contrario o reverso, hacia el oído 

inferior, indica que el procedimiento está fallando y nos inclinaría a la repetición de la 

maniobra. Finalmente el paciente es devuelto a la primera posición (figura 1, paso 4). Con 

respecto a la aparición de nistagmo reverso durante la ME, Soto-Varela et al.158 

publicaron una serie de 135 pacientes tratados con la maniobra de Semont, y observaron 

que el hallazgo de un nistagmo ortotrópico indica buen pronóstico pero su ausencia no 

indica necesariamente un fracaso de la maniobra. 

Aunque la eficacia de la MS parece ser menos efectiva que la ME156,159–162, varios estudios 

y metanálisis no han encontrado diferencias significativas163,164. 

 

Figura 6. Representación de la 
maniobra de reposición 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-
2074166.  Copyright © 2008 by AAN 
Enterprises, Inc. Print ISSN: 0028-
3878. Online ISSN: 1526-632X. 
Reimpresión autorizada. 
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1.3.7.3 Síntomas residuales tras las maniobras de reposición 

Aunque las maniobras de reposición generalmente mejoran dramáticamente el 

síndrome, algunos pacientes refieren síntomas residuales.  

Existen varias hipótesis para explicar estos síntomas 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 síntomas más leves165; una disfunción 

de la mácula utricular secundaria a la alteración de la disposición de las otoconias166,167 

de forma variable según la disposición y localización de las mismas163; la perturbación 

transitoria de la función del canal semicircular afecto163; la existencia de algún otro 

trastorno vestibular no identificado concomitante; un retraso en la recuperación puede 

ser debido a un mayor tiempo de adaptación central tras la reposición de partículas168.  

Existen pocas evidencias para explicar certeramente la persistencia de síntomas. En un 

estudio realizado por Zhou et al.169 sobre pacientes que presentaban síntomas residuales 

tras la maniobras de reposición, se observó que la edad y el padecimiento de 

comorbilidades asociadas como hipertensión, diabetes, cardiopatía y encefalopatía 

isquémica son factores de riesgo que influencian el pronóstico de estos síntomas 

residuales. Pollak et al.170 mostraron que la persistencia de este mareo inespecífico es 

significativamente mayor en pacientes con otros trastornos vestibulares centrales o 

periféricos asociados.  En el estudio de Seok et al.168,171  pudo observarse como único 

factor predictor identificable fue el tiempo de evolución del VPPB.   

1.3.7.4 Respuesta terapéutica a las maniobras de reposición 

Si bien los criterios de diagnóstico y el tratamiento de esta patología están bien definidos 

en el documento de consenso95, en la actualidad no se han establecido de manera 

explícita y sucinta unos criterios para considerar curada esta enfermedad o, más 

concretamente, resuelto un episodio de VPPB. De manera práctica el clínico evalúa el 

resultado según la sintomatología referida por el paciente y la negativización del 

nistagmo en posición de DH, considerándose la repetición de la maniobra en caso de 

persistencia de la sintomatología o de nistagmo. Debido a esto, es posible que el 

resultado tenga un sesgo según 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 éxito172. 

En estos casos, tras instruir al paciente en la realización de la maniobra elegida, se 

recomienda realizar la maniobra varias veces al día hasta que cedan los síntomas. 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 podría usarse de forma complementaria en pacientes con recurrencias 

frecuentes o síntomas residuales. 

1.3.7.6 Ejercicios de Brandt-Daroff 

Descritos por los mismos autores en 1980173, fue la primera terapia física efectiva para el 

tratamiento del VPPB. Consiste en la realización de series de maniobras desencadenantes 

hasta la remisión de los síntomas. Dos estudios han demostrado la superioridad de las 

maniobras de reposición frente a los ejercicios de Brandt-Daroff174-177. Hoy en día se 

consideran aplicables en casos resistentes o recidivantes como terapia adyuvante a las 

maniobras de reposición descritas168, 187. 

1.3.7.7 Medicación 

Dado que la fisiopatología del VPPB se relaciona con la existencia de las partículas 

otoconiales libres en un canal semicircular, el uso de tratamiento farmacológico con a 

priori carecería de utilidad en los pacientes afectos aunque podrían paliar los síntomas 

acontecidos tras las maniobras de reposición178.  Algunos autores han encontrado 

beneficio con el tratamiento adicional con betahistina, trimetazidina o ginko gingko 

biloba171,179,180. A este respecto los autores coinciden en que son necesarios más estudios 

para corroborar este beneficio.  

1.3.7.8 Tratamiento quirúrgico 

El tratamiento quirúrgico es excepcional, relegado a casos refractarios a cualquier 

tratamiento y muy invalidantes. Consiste en la sección del nervio ampular posterior, 

siendo esta neurectomía selectiva difícil y con importantes riesgos sobre la audición y el 
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equilibrio. También puede recurrirse a la oclusión o “plugging” del CSP, que constituye 

una medida más segura y se ha descrito como igualmente efectiva178,181. 

1.3.9 Recurrencia 

Estudios específicos 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 recurrencias182. Se 

ha estimado una recurrencia diferente según la etiología de la enfermedad, habiéndose 

estimado ser aproximadamente del 15-19% en los casos idiopáticos frente a un variable 

17.6-57% en los secundarios a trauma craneal57,154. Do et al.183 observaron un índice de 

recurrencia menor en los pacientes que acudieron precozmente.  

Se ha observado una mayor tasa de recurrencia en pacientes con comorbilidades 

cardiovasculares como hipertensión y diabetes, patologías metabólicas como la 

osteoporosis57,77,82,84,184–186 y otros trastornos como la osteoartrosis, la 

osteoporosis77,82,84,185 y la  depresión77. Los factores sexo, edad, duración de los síntomas 

y lado afecto han mostrado resultados controvertidos a favor57,154,187. Según la etiología, 

se ha estimado una recurrencia aproximada del 15-19% en los casos idiopáticos frente a 

un variable 18-57% en los secundarios a trauma craneal57,154.  

1.3.8 Medidas preventivas 

Las guías de práctica clínica existentes  recomendaciones para evitar la reaparición del 

VPPB123,145, si bien se ha hipotetizado que la actividad física leve-moderada puede 

favorecer la recolocación espontánea de partículas evitando la formación de 

conglomerados188 y que el tratamiento de la osteoporosis y la deficiencia de vitamina D 

puede ser beneficioso en pacientes con VPPB recurrente86,88 
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El VPPB es la causa más frecuente de vértigo periférico95 y la entidad clínica que más 

consultas de vértigo origina36. Tiene un gran impacto sobre el bienestar psicosocial y 

supone un enorme coste socio-sanitario: el 86% de los pacientes deben abstenerse de 

trabajar25,26 y se ha estimado un coste por paciente mayor de 2000$25,27, la mayoría 

generado por la solicitud de pruebas diagnósticas innecesarias, como la resonancia 

magnética, y la aplicación de terapias inefectivas26,28. 

Si bien su tratamiento consiste en la realización de  una maniobra de reposición de 

partículas como la ME, existe variabilidad en cuanto al porcentaje de éxito descrito según 

las series145,148 y disparidad en los criterios de curación empleados según los autores. 

Varios estudios han descrito que, si bien la maniobra de reposición mejora el cuadro 

drásticamente, un grupo importante de pacientes que puede alcanzar el 60% pueden 

mostrar síntomas vestibulares residuales incapacitantes pese a la negativización del 

nistagmo168–170.  

Unificación de criterios de resolución de un episodio de VPPB 

De manera práctica la mayoría de los otoneurólogos evalúan el resultado de la ME en una 

visita programada unos días después de llevarla a cabo según la sintomatología referida 

por el paciente así como la constatación de la negativización del nistagmo y el vértigo 

posicional en la MDH, considerándose la repetición de la maniobra en caso de 

persistencia de la sintomatología o el nistagmo. Sin embargo no existe unanimidad en 

cuanto a la definición de resolución del episodio de VPPB: Autores como Oh y Soto-Varela
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et al.189,158 consideran en sus estudios que la maniobra ha tenido éxito cuando se 

consigue la desaparición de los síntomas vertiginosos referidos por el paciente y la 

negativización de la MDH de control, sin especificar si en síntomas o nistagmo; Babac et 

al.57, cuando se logra la negativización de la MDH, sin especificar si en síntomas o 

nistagmo; Oliveira et al.190, cuando se consigue la negativización del nistagmo, 

independientemente de que el paciente refiera síntomas o vértigo posicional con la MDH; 

la mayoría de los autores, como Pérez-Fernández, Pérez y López-Escámez et 

al.119,168,182,191, 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 revisión así como la disparidad de los criterios de resolución del episodio de VPPB, 

dificulta la comparación de resultados entre pacientes e intervenciones terapéuticas. 

Desde el punto de vista asistencial, considerar resuelto un episodio utilizando como único 

criterio la negativización del nistagmo podría suponer en muchos casos la persistencia de 

un VPPB de menor carga otolítica. 

La unificación y sistematización de los criterios de curación empleados permitiría mejorar 

nuestra asistencia sanitaria de cara a evitar recurrencias y persistencias. Desde el punto 

de vista investigador, esta sistematización además facilitaría la comparación 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 pronóstico a priori para intensificar el tratamiento en ellos y 

optimizar la distribución temporal de las consultas médicas especializadas. 

Un abordaje terapéutico más eficiente en pacientes con peor pronóstico como en 

pacientes de edad avanzada, con osteoporosis y en los casos de etiología secundaria a 

traumatismo craneal, proveerá de mejores resultados. Este abordaje consistiría en 

controles más frecuentes con maniobras de reposición, la administración de consejos o 

aplicación 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 obstrucción del 

mismo. En pacientes con osteoporosis puede señalar una progresión de la enfermedad y 

requerir correcciones o introducción de nuevas medidas en el tratamiento57.  

Caracterizar los pacientes con VPPB posible 

La existencia de canalitiasis o conductolitiasis del CSP sin objetivar nistagmo posicional en 

la maniobra diagnóstica puede resultar controvertida, sin embargo es una realidad 

durante la práctica clínica diaria la aparición un gran número de pacientes, no 

cuantificados, que refieren vértigo durante una MDH sin mostrar el nistagmo 

característico de VPPB.   

Esta entidad, descrita por primera vez por Weider en 199464, es recogida en el documento 

de consenso de la Bárány Society95 en 2015 y, más recientemente de forma más explícita, 

en la Japan Society for Equilibrium Research101, dentro de la categoría de VPPB posible 

(pVPPB).  

Dada la ausencia de un nistagmo objetivable y cuantificable durante la exploración que 

asegure el diagnóstico, la imposibilidad de registrar objetivamente los cambios clínicos 

en los pacientes y la dificultad de excluir con una elevada seguridad otros diagnósticos, 

estos pacientes generalmente se excluyen de los estudios103. Debido a esto,  esta entidad 

está realmente poco estudiada a pesar de constituir un gran porcentaje de los casos y 

quizás, el estadío inicial de la mayoría de los pacientes de VPPB. Por tanto resulta de gran 

interés realizar estudios prospectivos, con la evidencia científica posible, acerca del 

pVPPB.  
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Hipótesis 

 Hay varios factores clínicos identificables durante la anamnesis y la exploración 

clínica iniciales así como durante la maniobra de reposición que permiten predecir 

el éxito de la ME. 

 Los pacientes con pVPPB muestran escasas diferencias con respecto a los 

pacientes que muentran nistagmo durante la MDH diagnóstica.  

 La persistencia de síntomas durante la vida diaria y/o vértigo en la MDH de control 

pese a la negativización del nistagmo en la MDH de control, es indicativo de 

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

Objetivos 

 Comparar los resultados de la ME en pacientes con VPPB unilateral del CSP en 

función del modo de definir la resolución de un episodio y discutir cuál debe ser 

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

 Identificar, de entre las variables clínicas recogidas durante la anamnesis y 

exploración iniciales de los pacientes con VPPB del CSP en su variante 

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

 Estudiar la frecuencia de aparición de pacientes con pVPPB en la práctica clínica 

diaria de las consultas de otoneurología 

 Analizar las características de los pacientes con pVPPB comparados con los 

pacientes con VPPB. 
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4.1 Diseño de estudio 

Se trata de un estudio prospectivo observacional sobre los pacientes remitidos a 

consultas específica de Otoneurología  entre el 1 de Marzo de 2015 al 31 de Marzo de 

2016 de cinco hospitales españoles de tercer nivel: Hospital Infanta Luisa (Sevilla), 

Hospital Univvertiari Joan XXIII (Tarragona), Hospital Universitario Puerta del Mar (Cádiz), 

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 llevó a cabo el diseño del estudio, la 

coordinación de la recogida de datos así como el análisis de los mismos.  

 

En la figura 7 se esquematiza el diseño del estudio. Para la realización del estudio se 

registraron las variables a estudio previa realización de la ME. En todos los casos incluidos 

se realizó una segunda valoración a los 6-8 días de la realización de la maniobra donde se 

recogieron otros datos. Los pacientes no revalorados en este periodo se consideraron 

perdidos.  

PRIMERA VISITA 
Anamnesis 

Antecedentes personales 
Exploración clínica 

Diagnóstico 
Maniobra de Epley 

7 días 

VISITA DE CONTROL 
Evaluación del tratamiento y criterios de 

curación 

Figura 7. Diagrama de proceso diseñado para el estudio. 
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4.2 Consentimiento informado y Comité Ético 

Presentado en sesión al Comité Ético de Investigación Clínica del Complejo Hospitalario 

Universitario Insular-Materno Infantil (CEIC-CHUIMI) el 28 de abril de 2016, se determinó 

que el presente estudio de investigación cumple los preceptos éticos formulados en la 

orden SAS 3470/2009 y la declaración de Helsinki de la Asociación Médica Mundial sobre 

principios éticos para las investigaciones médicas en seres humanos y se aceptó su 

realización (Código id: 2016/849, Anexo I)). 

Como paso previo a la inclusión en este estudio, todos los sujetos fueron informados de 

las características del estudio. Así mismo, se obtuvo de manera verbal y escrita el 

consentimiento para la participación en el estudio de todos los participantes. El 

tratamiento, la comunicación y la cesión de los datos de carácter personal de los 

participantes, se adecuó a lo dispuesto en la Ley Orgánica de protección de datos de 

carácter personal. 

4.3 Criterios de inclusión 

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

categorías posibles: 

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

razonada por la clínica de vértigo posicional paroxístico benigno (VPPB). 

B. Paciente con inestabilidad o lateralizaciones de la marcha, sin vértigos de 

características posicionales en el que se pretende descartar un VPPB subyacente como 

causa principal del cuadro. 

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

de forma incidental durante la exploración. 
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4.4 Criterios de exclusión 

– Objetivación durante la exploración clínica de un nistagmo espontáneo diferente al 

nistagmo de posición extrema de la mirada. 

– El paciente no consiente realizarse la MDH. 

– VPPB del canal semicircular horizontal: objetivación durante la exploración clínica de 

nistagmos horizontales en alguna de las maniobras de McClure propios de canalitiasis 

o cupulolitiasis del conducto semicircular horizontal. 

– VPPB del canal semicircular anterior: objetivación durante la exploración clínica de 

nistagmo vertical inferior en la maniobra de hiperextensión, propio de canalitiasis o 

conductolitiasis del conducto semicircular anterior. 

– MDH negativa bilateral, tanto en nistagmo como en sintomatología. 

– Durante alguna MDH aparecen nistagmos atípicos diferentes a la afectación 

canalitiásica o cupulolitiásica de algún conducto. 

– Patologías de origen central previamente diagnosticadas que cursen con nistagmo 

vertical superior o inferior: Malformación de Arnold Chiari. Tumores de fosa 

posterior. Otros. 

– Síntomas audiológicos excepto presbiacusia, documentados mediante audiometría 

tonal liminar. 

– Alteraciones estructurales en resonancia magnética nuclear previa. 

4.5 Variables a analizar  

4.5.1 Antecedentes personales 

- Hipertensión arterial (HTA). Sí / No. En caso de tomar algún fármaco hipotensor se 

consideró hipertenso. 

- Diabetes Mellitus (DM): Sí / No. En caso de tomar algún fármaco hipoglucemiante o 

insulina se consideró que sí padecía de diabetes. 

- Dislipemia (DLP): Sí / No. En caso de tomar algún fármaco hipolipemiante se consideró 

que sí padecía 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 años; 3: Exfumador desde hace 

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

paquetes/día*año. 

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

- Migraña. Se categorizan los resultados en tres posibles opciones: 0: No; 1: Sí, las 

padeció en el pasado, lleva más de dos años sin crisis; 2: Sí, las padece actualmente.  

En la tabla 1 de resumen los criterios diagnósticos de la migraña sin aura según la 

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

criterios diagnósticos de Migraña vestibular según el Documento de Consenso de la 

Bárany Society y la International Headache Society.  

 

Tabla 2. Criterios diagnósticos de Migraña sin aura192 y migraña vestibular193 

Criterios diagnóstico de Migraña sin aura Criterios diagnóstico de migraña 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 características:  

–unilateral  

–pulsátil  

–dolor de intensidad moderada o severa  

–agravado o causado por actividad física 
cotidiana (e.j. caminar o subir escaleras)  

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

–nausea y/o vómitos  

–fotofobia y fonofobia  

E. Los síntomas no se atribuyen mejor a otro 
diagnóstico de la ICHD-3 

A. Al menos 5 episodios de síntomas vestibulares de 
intensidad moderada/ severa, con una duración 
entre 5 min. y 72 hs. Vértigo espontáneo, 
incluyendo: 

– vértigo interno  

– vértigo externo  

– vértigo posicional  

– vértigo inducido visualmente  

– vértigo inducido por movimientos de cabeza  

– mareo con náuseas inducido por los 
movimientos cefálicos  

B. Historia actual/ previa de migraña con/sin aura192  

C. Una o más características de migraña  en al menos 
el 50% de los episodios vestibulares:  

–cefalea con al menos dos de las siguientes 
características:  

– unilateral  

– pulsátil  

– dolor de intensidad moderada o severa  

– agravamiento con la actividad física rutinaria  

–fotofobia y fonofobia  

–aura visual  

Descartar: VPPB, enfermedad de Menière, síndrome 
de dehiscencia CSS, vértigo vascular.  
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En el caso de cumplir criterios de migraña vestibular (ver tabla 2), debe constatarse 

un cambio en las características de la sintomatología 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 indagará acerca de la existencia 

de una densitometría que apoye dicho diagnóstico. Tanto en caso afirmativo como 

negativo. En caso negativo, realizada al menos dos años antes. Además se preguntó 

al paciente si tomaba algún 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 craneoencefálico (TCE) – Flexoextensión cervical. Se consideró este 

item positivo si éste tuvo lugar en los tres meses previos al inicio de los síntomas. En 

caso positivo se indicó el número de días que precedieron a la aparición de los 

síntomas. Se pregunta además el eventual padecimiento de algún accidente de 

tráfico o flexoextensión cervical brusca en los tres meses precios al inicio de los 

primeros síntomas, recogiendo también el número de días que precedieron a la 

aparición de los síntomas. Además se interroga si el paciente asocia el inicio de los 

síntomas con una hiperextensión cervical como una intervención quirúrgica, estancia 

en Unidad de Cuidados intensivos con intubación orotraqueal o visita a odontólogo, 

peluquero u otros. 

- Enfermedad otoneurológica previamente conocida. Neuronitis vestibular izquierda o 

derecha,  Enfermedad de Ménière izquierda o derecha, migraña vestibular, sordera 

súbita izquierda o derecha sin vértigo,  sordera súbita izquierda o derecho con vértigo 

y otros. 
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4.5.2 Exploración clínica  

En todos los pacientes se completó un examen otoneurológico completo. Durante la 

recogida de datos se anotaron específicamente los siguientes parámetros de estudio: 

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

al de posición 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 (decúbito supino con lateralización de la cabeza, 

derecha e izquierda). La objetivación durante la exploración en posición de 

McClure de nistagmos horizontales propios de canalitiasis o cupulolitiasis del 

conducto semicircular horizontal constituyó motivo de exclusión inmediata del 

estudio. 

 Hiperextensión. La objetivación durante la exploración en hiperextensión de 

nistagmo vertical inferior en la maniobra de hiperextensión, propio de canalitiasis 

conducto semicircular anterior, indicará un VPPB del CSA y constituyó motivo de 

exclusión 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 sintomatología, lo 

que supondrá la exclusión inmediata del estudio; 2) Una de las maniobras es 

positiva en nistagmo y/o en sintomatología 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 consideró estimulación indirecta de un 

único 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 línea media – en este caso, al dudar entre enfermedad bilateral y 
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enfermedad unilateral con nistagmos ortotrópicos se trató exclusivamente el lado 

con mayor intensidad de nistagmo 5) Durante alguna maniobra aparecen 

nistagmos atípicos diferentes a la afectación canalitiásica o cupulolitiásica de 

algún conducto –en este supuesto se especificó el tipo de nistagmo y se excluyó 

del estudio.  

En caso positivo, se registraron las siguientes variables:  

 Lateralidad de la lesión (izquierda o derecha) 

 Hiperextensión 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 fóbico asociado; c) No, debido a otras causas; d) Sí. 

 Intensidad subjetiva del nistagmo tras la MDH. Los resultados se clasificaron 

en 4 posibles opciones: a)  No se observan nistagmos, tan sólo el paciente 

refiere síntomas; b) Se observan menos de cinco nistagmos que causan un 

movimiento sutil del globo ocular; c) se observan más de cinco nistagmos que 

causan un movimiento evidente del globo ocular; d) se observan más de cinco 

nistagmos que causan un movimiento intenso del globo ocular. 

 Duración del nistagmo producido por la maniobra de MDH.  

4.5.3 Pruebas complementarias 

Todos los sujetos remitidos a la consulta disponían previamente de una audiometría tonal 

liminar y logoaudiometría. Todos los casos de hipoacusia uni o bilateral no simétrica 

fueron excluidos salvo los casos de presbiacusia (ver apartado 4.4 Criterios de exclusión, 

pág. 49).  

El estudio mediante pruebas de función vestibular más tales como la 

videonistagmografía, la prueba calórica, el test del impulso cefálico videoasistido o el 

registro de potenciales evocados somatosensoriales, quedó relegado a los pacientes con 

sintomatología sugestiva de otra entidad otoneurológica, en cuyo caso los pacientes 

quedaron excluidos del estudio. 
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El estudio mediante resonancia magnética nuclear de peñasco y/craneal se solicitó en 

caso de pacientes con sintomatología 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 reposición de Epley 

Durante la realización de la ME se registró la observación de un nistagmo ortotrópico tras 

la primera, segunda y tercera fase de la misma, clasificando los posibles resultados en: a) 

No; b) Sí, un nistagmo similar al encontrado tras la MDH; c) sí, un nistagmo inverso al 

encontrado tras la MDH. 

Así mismo tras la realización de la ME se interrogó al paciente sobre el padecimiento de 

náuseas, vómitos y/o duración durante la misma y la sensación de flotabilidad, cabeza 

ligera o pesada o suelo inestable o blando tras dar unos pasos por la consulta 

inmediatamente después a la realización 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 y citar entre seis y ocho días tras la 

realización de la maniobra para evaluar la evolución del paciente. 

4.5.5 Evaluación del tratamiento y criterios de curación 

Para evaluar la respuesta al tratamiento los pacientes acudieron a revisión 7 días después 

de la primera visita (ver figura 7). En caso de no acudir el sujeto a la revisión en la fecha 

indicada se excluyó del estudio.  

En esta revisión se comprobó si el paciente pudo o no cumplir con la recomendación de 

dormir con la cabeza elevada la primera noche tras la maniobra y si padeció síntomas 

vestibulares durante las primeras 48 horas transcurridas a la misma. 

La respuesta al tratamiento mediante la ME fue documentada de tres formas: mediante 

la evaluación de persistencia de nistagmo y, para estudiar el criterio diagnóstico a utilizar, 

la persistencia de vértigo posicional y síntomas durante la vida diaria. La caracterización 

de estas tres variables de evaluación de respuesta al tratamiento se describe a 

continuación:  
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 Exploración de la aparición de nistagmo a ojo descubierto tras la MDH en la revisión, 

expresado mediante una variable dicotómica (aparece nistagmo o no aparece 

nistagmo). De cara a los contrastes de hipótesis durante el estudio, éste fue el criterio 

empleado para comparar los resultados de la ME según los posibles factores 

pronóstico. 

 La aparición de vértigo posicional desencadenado tras la MDH en la revisión, como  

dicotómica (aparecen síntomas o no aparecen síntomas). 

 Modificaciones sobre la calidad de vida: el estado general referido por el paciente 

durante las actividades de la vida diaria (EG). Este ítem fue valorado mediante la 

pregunta “En líneas generales, ¿cómo refiere el paciente encontrarse una semana tras 

la maniobra?” y expresados mediante una variable ordinal con cuatro posibles 

respuestas (asintomático, mejor, igual o peor) y una variable dicotómica (asintomático 

o sintomático). 

4.5.6 Análisis estadístico 

Los datos se almacenaron y analizaron en SPSS Microsoft 20.0® en un HP Intel core i3.  

Para caracterizar la muestra se realizó un análisis descriptivo de las variables.  

En el análisis de los factores y marcadores de riesgo sobre el resultado de la ME, la 

significación de las diferencias de los resultados de los grupos formados fue medida a 

través de los siguientes tests: para las variables cualitativas nominales, se utilizó el test 

Chi cuadrado (χ2) 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 utilizó el UMW, dado que ninguna de ellas se distribuyó según una curva normal. 

Para medir el grado de concordancia entre las variables resultado, cualitativas 

categóricas, se utilizó el índice de concordancia Kappa (κ), asumiendo una fuerza de 

concordancia moderada cuando κ>0.41. Para las variables cualitativas ordinales, las 

diferencias fueron evaluadas a través del test de comparaciones múltiples de Kruskal-

Wallis (KW). En contraste de hipótesis se consideró significativo un p valor (p) menor de 

0.05. 
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5.1 Descripción de la muestra 

5.1.1 Tamaño 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 espontáneo; 13 por tener maniobras 

de McClure compatibles con afectación 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 afectación canalitiásica del 

conducto posterior, ya fuera por presentar una morfología atípica (17 pacientes) o una 

duración superior a 60 segundos (14 pacientes); un paciente no otorgó su consentimiento 

para realizar la ME;  durante la revisión, 25 pacientes se excluyeron por no acudir en la 

fecha acordada y 9 pacientes porque durante la exploración de revisión cerraron o 

movieron los ojos durante la MDH de manera que no pudo observarse la presencia o 

ausencia de nistagmo.  

688 pacientes iniciales 

 Nº de pacientes Motivo de exclusión  

5 Nistagmo espontáneo 
13 VPPB del CSH 

312 MDH negativa 
58 MDH positiva bilateral 
17 Nistagmo atípico durante la MDH 
14 Nistagmo igual o superior a 60 segundos 
1 No autorización a la maniobra ME 

25 Incomparecencia a la cita de revisión 
9 Imposibilidad de evaluación del nistagmo 

234 pacientes finalmente incluidos en el estudio 

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

motivos de exclusión de los pacientes durante proceso de selección. 

5.1.2 Origen de los pacientes.  

El 59% de los pacientes fue reclutado un centro en el que los pacientes podían solicitar 

cita directamente al especialista sin evaluación 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 otorrinolaringólogo. La figura 8 esquematiza el origen de los sujetos.  

 

 
 

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

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

5.1.3  Edad y sexo.  

La edad mediana fue de 62 años (mínimo 18; máximo 88).  Al dividir la muestra por grupos 

de edad se observó que la mayoría de los pacientes (67%) tienen más de 50 años. 

La proporción varón/mujer de 68/166.   

5.1.4  Síntomas y categorías de inclusión.  

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

la primera visita fue de 45 ± 62 días. 

Otra 
especialidad; 

36%

ORL; 5%

Cita a petición 
del propio 

paciente; 59%

A. 
83%

B. 
10%

C.
7%
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En la figura 9 se esquematizan las categorías de inclusión de los sujetos según la 

sintomatología expresada en la primera visita:  

194 pacientes consultaron por vértigo externo o interno de características posicionales 

(categoría de inclusión A, vértigo de características posicionales).  

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

lateralizaciones de la marcha sin vértigo de características posicionales).   

En 16 pacientes el diagnóstico fue inesperado (categoría C, pacientes con sospecha de 

otra entidad otoneurológica en el que se descubre un VPPB de forma incidental durante 

la exploración). 

5.1.5 Distribución de las variables en la muestra.  

Las tablas 4 y 5 resumen la distribución de los pacientes de acuerdo a las diferentes 

variables estudiadas. En la tabla 4 se describe la distribución de las variables cuantitativas; 

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

 

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

Número Variable Mediana 
Nº de pacientes con (Sí) o sin 

negativización del nistagmo (No) 
Mediana p 

2 Edad (años) 62 
Sí (157) 

No (77) 

62 

62 
0.997 

14 
Tiempo de evolución desde la 

primera crisis (días) 
540 

Sí (75) 

No (153) 

730 

420 
0.458 

15 
Duración del episodio en 

curso 
45 

Sí (77) 

No (153) 

30 

60 
0.129 

24 Duración del nistagmo 10 
Sí (77) 

No (157) 

12 

10 
0.042 

En las columna 5 y 6 se muestran la mediana de cada variable numérica según el porcentaje de negativización del 
nistagmo en la MDH (Sí/No) así como  el p valor tras el contraste de hipótesis, en negrita aquellos con significación 
estadística. En algunos casos el total de pacientes es menor de 234 pues dicha variable no pudo ser recogida en 
todos los casos. 
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Tabla 5. Distribución de variables cualitativas recogidas en cada paciente.  
Número Variable Número de pacientes Negativización del nistagmo (%) p 

1 Sexo 
Hombre (68) 
Mujer (166) 

72.1 
65.1 

0.301 

3 Hipertensión arterial 
Sí (94) 
No (139) 

66 
67.6 

0.791 

3 Diabetes Mellitus 
Sí (18) 
No (215) 

83.3 
65.5 

0.097 

5 Hiperlipidemia 
Sí (68) 
No (165) 

77.9 
62.4 

0.022 

6 Hábito tabáquico  

No fumador (129).  
Ex-Fumador>10 años (40) 
Ex-Fumador<10 años (24) 
Fumador (39) 

66.7 
72.5 
66.7 
64.1 

0.873 

7 Consumo de alcohol 
Sí (48) 
No (185) 

72.9 
65.9 

0.359 

8 Migraña 
Sí (84) 
No (150) 

64 
72.6 

0.178 

9 Osteoporosis 
DMO normal (22) 
Osteopenia (15) 
Osteoporosis (17) 

54.5 
60.0 
76.5 

0.175 

10 Enfermedad del oído interno 
Sí (11) 
No (222) 

72.7 
66.7 

0.479 

11 VPPB previo ipsilateral 
Sí (16) 
No (208) 

37.5 
69.7 

0.008 

12 TCE 
Sí (18) 
No (216) 

55.6 
68.1 

0.278 

13 Accidente de tráfico 
Sí (7) 
No (227) 

57.1 
67.4 

0.687 

16 Sulpirida 
Sí (31) 
No (203) 

74.2 
66.0 

0.366 

17 Betahistina 
Sí (31) 
No (203) 

58.1 
68.5 

0.251 

18 Categoría de inclusión 
Categoría A (194) 
Categoría B (24) 
Categoría C (16) 

67.0 
62.5 
75.0 

0.711 

19 Maniobra de Halmagyi 
Positiva (22) 
Negativa (211) 

81.8 
65.4 

0.090 

20 Lado afecto 
Derecho (114) 
Izquierdo (119) 

68.1 
65.8 

0.712 

21 Hiperextensión 
Sí (216) 
No (18) 

65.7 
83.3 

0.099 

22 Intensidad del nistagmo 
Grado 1 (76) 
Grado 2 (115) 
Grado 3 (41) 

78.9 
63.5 
58.5 

0.011 

23 Intensidad del vértigo 

Grado 0 (8) 
Grado 1 (80) 
Grado 2 (93) 
Grado 3 (51) 

75.0 
72.5 
65.6 
62.7 

0.188 

25 Nistagmo en la segunda fase de la ME 
Ninguno (164) 
Inverso (28) 
Ortotrópico (38) 

65.9 
60.7 
73.7 

0.255 

26 Nistagmo en la tercera fase de la ME 
Ninguno (167) 
Inverso (29) 
Ortotrópico (36) 

70.7 
55.2 
58.3 

0.956 

27 Nistagmo en la cuarta fase de la ME 
Ninguno (182) 
Inverso (21) 
Ortotrópico (29) 

68.5 
61.9 
58.6 

0.672 

28 Náuseas tras la ME 
Sí (88) 
No  (146) 

63.6 
69.2 

0.382 

29 Sudoración tras la ME 
Sí (103) 
No  (131) 

60.2 
72.5 

0.046 

30 Inestabilidad tras la ME 
Sí (144) 
No  (89) 

66.0 
68.5 

0.686 

31 Mareo tras la ME 
Sí (120) 
No (113) 

64.2 
69.9 

0.351 

32 Elevación de la cabecera de la cama 
Sí (190) 
No (43) 

67.4 
65.1 

0.777 

33 Síntomas 7 días después de la ME 
Sí (151) 
No (83) 

81.9 
58.9 

<0.001 

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

En la revisión el 36% de los pacientes refirieron encontrarse asintomáticos 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 exigió que se cumplieran varias condiciones para 

definir resolución del episodio de VPPB,  el 48% de los pacientes mostraron ausencia de 

nistagmo y vértigo durante la MDH mientras que sólo el 26% refirieron encontrarse 

asintomáticos y sin vértigo o nistagmo tras la MDH.  

En la figura 5 se resume la relación entre las variables resultado: el EG se relaciona con la 

aparición de nistagmo y vértigo en la MDH en la revisión de manera que la proporción de 

pacientes con vértigo y nistagmo posicional tras la MDH fue mayor entre los pacientes 

que referían síntomas en la revisión y viceversa (figura 10, A y B). Además la aparición de 

nistagmo y vértigo posicional tras la MDH también están relacionadas positivamente: la 

proporción de pacientes con nistagmo es mayor entre los pacientes con vértigo y 

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

Pese a esta relación, la concordancia no es del 100%; existe un grupo clínicamente 

significativo de pacientes que no cumplen estas asociaciones: el 18% de los pacientes 

asintomáticos presentaban nistagmo posicional (figura 10A, centro); el 15% de los 

pacientes con vértigo posicional en la MDH refirieron estar asintomáticos (figura 10B 

dcha.); de los pacientes sin vértigo posicional el 10% sí muestran nistagmo (figura 10C 

centro); el 29% de los pacientes que no presentan nistagmo sí experimentan vértigo 

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

El EG así como la intensidad del nistagmo y el vértigo posicional desencadenados con la 

MDH en la revisión están relacionados de manera que los pacientes asintomáticos 

muestran menor intensidad o ausencia de vértigo y nistagmo posicional comparado con 

los pacientes que aún refieren síntomas (KW estado general-nistagmo, p<0.001; EG-

vértigo, p= 0.003). Sin embargo entre los pacientes con síntomas (mejor, igual peor) no 

hay diferencias significativas en la intensidad del vértigo o nistagmo posicional.  
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Figura 10. Relación entre las variables resultado en la revisión. A: asintomáticos; S: sintomáticos. 
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Valor p obtenido tras el contraste de hipótesis de las diferentes variables, todos con resultado significativo. 
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En la figura 11 se representa el porcentaje de resolución del VPPB y sus límites mayor y 

menor (intervalo de confianza 95%) por grupos de EG según el criterio diagnóstico 

utilizado (negativización del vértigo –V- o  del nistagmo –N-. En ambos supuestos existen 

diferencias estadísticamente significativas entre el grupo de pacientes asintomáticos y 

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

 

5.3 Factores pronóstico de la ME 

En las tablas 4 y 5, columnas 4 y 5 (pág. 59 y 60) se pormenoriza la distribución de los 

pacientes de acuerdo a las variables estudiadas según el porcentaje negativización del 

nistagmo en la MDH de control así como el valor p obtenido tras el contraste de hipótesis; 

hubo diferencias significativas en seis variables: los pacientes con hiperlipidemia, sin 

antecedentes de episodios de VPPB previos, con menor intensidad y menor duración del 

nistagmo durante la MDH diagnóstica, sudoración tras la ME  y  sin síntomas después de 

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

La figura 12 representa la distribución de las variables pronóstico de la ME en cuanto a la 

negativización del nistagmo así como el valor p obtenido tras el contraste de hipótesis.  
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Figura 2. Porcentaje de resolución por grupos de estado general según el
criterio diagnóstico utilizado: negativización del vértigo (V) o el nistagmo (N).
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Figura 12. Distribución del porcentaje de éxito de la ME según la distribución de las variables pronóstico. 
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5.4 Comparación de los pacientes con pVPPB y VPPB definido. 

5.4.1 Tamaño y selección muestral 

Para analizar las características de los pacientes con pVPPB la selección de los pacientes 

se ajustó de manera que de los 688 pacientes iniciales se aplicaron las siguientes 

exclusiones: para evitar sesgos de selección, 213 pacientes se excluyeron por provenir de 

centros donde la presencia de nistagmo en la exploración clínica es criterio de derivación 

a la unidad de Otoneurología, 4 por presentar nistagmo espontáneo, 8 por afectación del 

CSH; 3 por no poder evaluar la MDH diagnóstica por cerrar los ojos durante la 

exploración; 96 por ausencia de vértigo o nistagmo en la MDH diagnóstica; 51 por 

presentar una MDH positiva bilateral; 12 por mostrar un nistagmo atípico. El tamaño 

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

688 pacientes iniciales 

 Nº de pacientes Motivo de exclusión  

213 
4 

Centros potencialmente sesgados por criterio de derivación 
Nistagmo espontáneo 

8 
3 

VPPB del CSH 
Imposibilidad de evaluación del nistagmo en la MDH diagnóstica 

96 MDH negativa 
51 MDH positiva bilateral 
12 Nistagmo atípico durante la MDH 
8 
1 

29 
4 

Nistagmo igual o superior a 60 segundos 
No autorización a la maniobra ME 
Incomparecencia a la cita de revisión 
Imposibilidad de evaluación del nistagmo en la MDH de control 

259 pacientes finalmente incluidos en el estudio 

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

 

5.4.2 Categorías de diagnóstico 

El tamaño muestral final para el análisis comparativo de los pacientes con pVPPB fue de 

259 pacientes, 195 dentro de la categoría de VPPB definido y 64 dentro de la categoría 

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 años (mínimo 25, máximo 80), con una 

distribución hombre/mujer de 72/187 (28% varones; 72% mujeres), sin diferencias 

estadísticamente significativas según la categoría diagnóstica (VPPB definido o pVPPB). 

5.4.4  Distribución de las variables en la muestra 

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

distribución según la categoría diagnóstica.  

Tabla 7. Distribución de variables cualitativas recogidas en cada paciente. 
Variable  Categoría  pBPPV (%)  BPPV (%) p-valor 

Factores demográficos 

Sexo 
Hombre  25.0  28.7  

0.56  
Mujer 75.0  71.3  

Edad 
0-49  32.8  28.7  

0.53  
>50  67.2  71.3  

Factores de riesgo cardiovascular 

Hipertensión 
No  57.8  63.4  

0.42  
Sí  42.2  36.6  

Diabetes  
No  92.2  93.3  

0.76  
Sí  7.8  6.7  

Hiperlipidemia 
No  75.0  72.7  

0.72  
Sí  25.0  27.3  

Hábito tabáquico 
No fumador  82.8  82.5  

0.95  
Fumador 17.2  17.5  

Consumo de alcohol  
No  79.7  78.4  

0.82  
Sí  20.3  21.6  

Factores relacionados con el desarrollo de VPPB 

Migraña 
No  48.4  62.1  

0.05  
Sí  51.6  37.9  

Osteoporosis  

No  14.3  43.1  

0.04  Osteopenia  42.9  25.5  

Osteoporosis  42.9  31.4  

TCE  
No  95.3  91.8  

0.35  
Sí  4.7  8.2  

Accidente de tráfico  
No  95.3  96.4  

0.70  
Sí  4.7  3.6  

Hiperextensión  
No  92.2  84.5  

0.12  
Sí  7.8  15.4  

Caracterísiticas del episodio de VPPB 

Primer episodio de VPPB  
No  68.3  59.8  

0.231  
Sí  31.7  40.2  

VPPB previo ipsilateral 
No  93.8  92.7  

0.785  
Sí  6.2  7.3  

Sulpirida 
No  90.6  85.1  

0.26  
Sí  9.4  14.9  

Betahistina 
No  87.5  87.7  

0.97  
Sí  12.5  12.3  

Lado afecto 
Izq.  36.5  49.5  

0.07  
Dcho.  63.5  50.5  

Características del oído interno del lado afecto 

Maniobra de Halmagyi 
No  80.6  78.4  

0.70  
Sí  19.4  21.6  

Enfermedad del oído interno  
No  100  95.9  

0.10  
Sí  0  4.1  
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Si bien ninguna de las variables mostró una distribución por grupos significativamente 

diferente desde el punto de vista estadístico, la proporción de osteoporosis y migraña fue 

mayor en el grupo de pacientes con pVPPB (p=0.064 y 0.055 respectivamente). La 

variable osteoporosis no resultó de diferente distribución en sí misma; sin embargo, al 

independizar osteopenia y osteoporosis el análisis mediante χ2 se obtuvo significación 

estadística (p=0.019).  

La proporción de pacientes que tomaba medicación 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 categoría de pVPPB permanecieron sin nistagmo mientras 

que entre los pacientes con VPPB clásico, el 67.2% mostró negativización del nistagmo 

en la MDH en la revisión, lo cual resultó estadísticamente significativo (p=0.001). 7 de los 

pacientes del grupo con pVPPB mostró nistagmo en la MDH de control, sin embargo sólo 

uno refirió vértigo. 

El vértigo durante la MDH de control desapareció en el 48% de los pacientes con pVPPB 

y el 51% de los pacientes de VPPB, sin constituir una diferencia estadísticamente 

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

La muestra analizada en nuestro estudio posee un tamaño muestral adecuado (n=234)  

dentro de los trabajos publicados acerca de VPPB en el contexto de la atención 

especializada en consultas específicas de otoneurología;  si bien se han realizado grandes 

estudios multicéntricos como el de De Stefano et al.77 con un tamaño muestral de 1092 

sujetos, los trabajos prospectivos publicados suelen contar con un tamaño muestral 

menor: en un artículo de revisión de 2019 sobre 35 estudios prospectivos realizado por 

Sim et.194, también sobre los factores relacionados sobre el pronóstico de las maniobras 

de reposición del VPPB del CSP, se describen tamaños muestrales variables que oscilan 

entre 9 y 965 sujetos, con una media de 112 sujetos. El tamaño muestral relativamente 

elevado permite realizar un gran número de análisis y obtener resultados con mayor 

precisión, incluso al dividir la muestra en subgrupos. 

Otro factor a resaltar acerca de la selección de los sujetos es el origen multicéntrico de 

los pacientes, procedentes de cinco centros hospitalarios de tercer nivel diferentes. El 

carácter prospectivo y sistematizado del diseño empleado en todos los centros facilita la 

extrapolación de resultados y  aporta consistencia a los resultados obtenidos.  
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9.2 Discusión del diseño del estudio  

Estudio previos han analizado presuntos factores de riesgo que afectan al resultado de la 

ME y su eficacia, aunque esos estudios se han realizado con una metodología diferente a 

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

En primer lugar, muchos de esos estudios miden el número 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 producirían aquellos utrículos que liberan periódicamente y 

en múltiples ocasiones otolitos a la endolinfa, dado que pueden incrementar el número 

de maniobras necesarias. 

En segundo lugar, en cuanto al momento de realizar la revisión 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 maniobra168,191, la mayoría de los clínicos 

suelen realizarla los 8-10 días182,190. Algunos autores han estudiado la idea de evaluar la 

respuesta el mismo día, tras un pequeño periodo de descanso190, y repetir la ME si fuera 

necesario en ese mismo momento163: esta práctica se basa en la idea de que la repetición 

de la ME en pocas sesiones aporta más resultado que la realización de una única ME en 

varias sesiones195; sin embargo se ha comprobado que la repetición de la ME en la misma 

sesión no mejora la eficacia e incluso agrava los síntomas percibidos durante los cinco 

días posteriores163. También se ha documentado que la reevaluación del resultado de la 

ME repitiendo la MDH de forma inmediata no es aconsejable debido a que el conocido 

fenómeno de fatigabilidad del nistagmo puede conducir a una falsa negativización del 

mismo118,191. Por otro lado, el espaciamiento de la revisión en el tiempo puede confundir 

una resolución espontánea del cuadro con una resolución atribuible a la intervención.  

Aunque la presión asistencial de algunos servicios puede impedir la realización de 

revisiones semanales, el hecho de medir el pronóstico al cabo de una semana tiene 

interés teórico, puesto que disminuye el porcentaje de pacientes que mejora 

espontáneamente y no por la realización 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 

curación del VPPB. Si bien los criterios de diagnóstico y el tratamiento de esta patología 

están bien definidos95, en la actualidad no se han establecido de manera explícita y 

sucinta unos criterios para considerar resuelta esta enfermedad. De hecho podría 

considerarse el VPPB una enfermedad crónica del útriculo secundaria a una degeneración 

macular que produce síntomas en forma de episodios agudos en los momentos en que 

los otolitos de la mácula se desprenden de la misma.  

De manera práctica el clínico evalúa el resultado según la sintomatología referida por el 

paciente y la negativización del nistagmo en posición de DH, considerándose la repetición 

de la maniobra en caso de persistencia de la sintomatología o del nistagmo. Sin embargo 

no existe unanimidad: Autores como Oh y Soto-Varela et al.189,158 consideran en sus 

estudios que la maniobra ha tenido éxito cuando se consigue la desaparición de los 

síntomas vertiginosos referidos por el paciente de forma general y la negativización de la 

MDH, sin especificar si en síntomas o nistagmo; Babac et al. 57, cuando se logra la 

negativización de la MDH, sin especificar si en síntomas o nistagmo; Oliveira et al.190, 

cuando se consigue la negativización del nistagmo, independientemente de que el 

paciente refiera síntomas o vértigo posicional con la MDH; la mayoría de los autores, 

como Pérez-Fernández, Pérez y López-Escámez entre otros119,168,182,191, consideran el 

episodio resuelto cuando no hay nistagmo ni vértigo posicional en la MDH, sin recoger la 

persistencia de síntomas.  

Desde el punto de vista investigador, la variabilidad en el tiempo transcurrido entre la ME 

y la revisión y la disparidad de los criterios de resolución del episodio de VPPB, dificulta 

la comparación de resultados entre pacientes e intervenciones terapéuticas. Desde el 

punto de vista asistencial, considerar resuelto un episodio utilizando como único criterio 

la negativización del nistagmo podría suponer en muchos casos la persistencia de un 

VPPB de menor carga otolítica. 

La unificación y sistematización de los criterios de curación empleados y el tiempo 

transcurrido desde la ME a la MDH de revisión permitiría mejorar nuestra asistencia 

sanitaria de cara a evitar recurrencias y persistencias. Desde el punto de vista 
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investigador, esta sistematización además facilitaría la comparación de resultados entre 

pacientes, investigadores y acciones terapéuticas. 

En este estudio al igual que en la mayoría de los estudio previos190 sobre resultados de la 

ME, para estudiar los factores pronóstico de la ME, se ha entendido como curación del 

episodio de VPPB la negativización del nistagmo, independientemente de la 

negativización de los síntomas. El motivo de esta decisión fue la necesidad de objetivizar 

los resultados obtenidos eliminando el componente sintomático subjetivo que pueden 

sentir algunos pacientes al someterlos a una MDH durante una revisión. Sin embargo, la 

categorización de las variables resultado en nuestra ficha de recogida de datos y la 

recogida de datos de forma prospectiva permite recoger los casos de respuestas parciales 

y totales, lo que enriquece ampliamente el estudio. Además nuestro estudio da la opción 

de discutir los criterios de curación empelados dado que se han recogido y estadificado 

los síntomas durante la vida diaria además de la aparición de vértigo y nistagmo durante 

la MDH de control.  

Cuando se planifica un estudio en el que se realizan muchos contrastes de hipótesis, 

aumenta la probabilidad de que en uno o varios de estos contrastes se cometa un error 

tipo I, asumiendo diferencias estadísticamente significativas cuando, en realidad, estas 

no se producen. Por tanto, aunque el p-valor que hemos considerado significativo para 

realizar la discusión de los presuntos factores de riesgo ha sido de 0.05, es necesario tener 

en cuenta que dicho valor debería tener una corrección a la baja en un estudio como 

este. Sin embargo, a pesar de dicha desventaja, un estudio con las características de este 

posee una fortaleza que consiste en evitar los sesgos de publicación 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 Discusión de los resultados obtenidos  

9.2.1 Factores pronóstico de la ME 

A continuación, se discutirán 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 previos108,168,182, 189,191, 194: en la revisión sistemática de 

Sim et al.194 que incluyó 35 estudio prospectivos sobre 3834 individuos, se describieron 

edades medias variables de entre 32 y 74 años en veintinueve estudios. Esto concuerda 

con nuestros resultados de edad, que resultó ser de 62 años de media, siendo la mayoría 

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

Tal y como se exponía en la introducción, la mayor aparición de VPPB con la edad se ha 

atribuido a una degeneración propia de la edad: el número y la morfología de las 

otoconias cambia con la edad, estando estas más fragmentadas59 y siendo menos 

numerosas60 lo que favorece la aparición de VPPB196. Además se han documentado 

cambios en las proteínas y la matriz gelatinosa de la membrana otolítica así como un 

debilitamiento de los filamentos de unión entre las otoconias59, lo que facilita el 

desprendimiento de las mismas. 

Varios estudios han analizado la tasa de éxito de las maniobras de reposición según la 

edad encontrando resultados contrapuestos: al igual que en nuestra muestra Tan et 

al.194, en un estudio prospectivo sobre 88 pacientes y Lea et al.197, en una muestra de 53 

pacientes mayores de 75 años,  no encontratron diferencias en el porcentaje de éxito 

según la edad.  

Babac et al.198, en un estudio sobre 75 pacientes tampoco encontró diferencias en el 

porcentaje de éxito de la ME según la edad. Sin embargo, en el estudio posterior del 

mismo autor199, sobre 400 pacientes estudiando VPPB con afectación de todos los 

canales semicirculares y utilizando diferentes maniobras (ME, maniobra de Semont, 

Gufoni y Kim), sí se encontraron diferencias significativas entre los pacientes con edad 

menor o igual a 50 años respecto al resto de pacientes. En nuestro estudio se ha dividido 

en estos mismos dos grupos a nuestra población, sin encontrar diferencias significativas 
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entre ambos. Creemos que esto es debido a que en el estudio de Babac et al.198  las 

revisiones se realizaron a los tres meses tras la maniobra, mientras que en nuestra 

población se hizo entre 6 y 8 días después. El resultado de Babac et al.198 podría haberse 

visto sesgado por la presencia de resoluciones espontáneas, dado que su tasa de curación 

fue del 93.5% y la nuestra del 67.1%. Además nuestro estudio tampoco es comparable 

debido al hecho de que el estudio se realizó sobre pacientes con VPPB con afectación de 

múltiples canales, no sólo el CSP, se utilizaron múltiples maniobras según el canal y 

distintas maniobras incluso en los casos de afectación del CSP. 

En un meta-análisis sobre los resultados de las maniobras de reposición en pacientes con 

VPPB que incluyó 3834 pacientes de 35 estudios194, se encontraron resultados peores en 

los pacientes de edad avanzada tanto en las maniobras posicionales como en la 

persistencia de síntomas residuales y el balance dinámico por lo que entendemos que 

quizás el tamaño muestral de nuestro estudio no alcanzara la potencia estadística 

suficiente para reproducir estos resultados. 

9.2.1.2 Género 

Con respecto al género, se ha discutido la frecuencia de aparición de VPPB en hombres y 

mujeres1,25,151,187: se ha postulado la mayor frecuencia de aparición de VPPB en mujeres. 

Esta asociación se ha atribuído a varios factores: una mayor prevalencia de migraña, 

factor claramente relacionado con el VPPB79,81,129; factores hormonales debido a la 

deficiencia de estrógenos, que produciría alteraciones de las otoconias, de sus 

interconexiones y la fijación de las mismas a la matriz de la membrana otolítica81; y a la 

mayor prevalecía de osteoporosis, cuya implicación se discutirá pormenorizadamente a 

continuación.  

A este respecto, en un meta-análisis reciente que incluyó 35 estudio prospectivos sobre 

3834 individuos, el 55% fueron mujeres194. Esto discrepa con lo hallado en otros 

estudios1,25,151,187 y en nuestra muestra, donde la proporción de mujeres fue de del 71% 

(proporción hombre mujer 68/166). Al igual que otros artículos59,81,198,199, en nuestra 

muestra no se encontró diferencia significativa en el porcentaje de curación entre 

géneros.  
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9.2.1.3 Factores de riesgo cardiovascular 

Si bien el mecanismo fisiopatológico no es del todo conocido, el padecimiento de factores 

de riesgo cardiovascular y la enfermedad cardiovascular establecida se han asociado a 

una degeneración vestibular progresiva que se atribuido a un estrés vascular de la arteria 

vestibular anterior; esta situación favorecería el deterioro de la mácula del utrículo y el 

desprendimiento de un gran número otoconias35,75,123,167, lo que explica la evidencia de la 

necesidad de realizar un mayor número de maniobras de reposición para la resolución 

del VPPB en pacientes con comorbilidades cardiovasculares57,73.  

Es conocido que las complicaciones macro y microvasculares son significativamente 

mayores en los pacientes con hipertensión arterial, hiperlipemia y diabetes200–202: la 

hiperglucemia aumenta la resistencia vascular mediante la inhibición de la vasodilatación 

mediada por el óxido nítrico actuando mediante la señalización intracelular y 

aumentando la producción de especies reactivas de oxígeno203; además, mediante la 

activación de la vía de la proteína quinasa favorece la proliferación celular aumentando 

la rigidez de la pared vascular204. La hiperlipidemia interrumpe y altera la estructura y 

función de la pared vascular dando lugar a lesiones, placas, oclusión y embolia así como 

interrumpir el correcto manejo de los fenómenos de isquemia/reperfusión205–208 ; a nivel 

microvascular puede interferir con la función endotelial y se ha demostrado que altera el 

metabolismo del óxido nítrico, eleva el estrés oxidativo y genera una situación 

proinflamatoria, lo que culminan en un compromiso de la correcta reactividad 

vascular202,208,209 .  La hipertensión genera remodelación de pequeños y grandes vasos y 

cambios funcionales en la reactividad de los mismos210–213.  

De forma paralela al daño microvascular, la hipertensión, diabetes y la hiperlipidemia 

favorecen la aparación de daño macrovascular, de manera que se ha documentado la 

mayor prevalencia de arterioesclerosis carotídea (71%) y vertebrobasilar (21%) en los 

pacientes con VPPB comparado con otros trastornos vestibulares (43 y 6.8% 

respectivamnente214,215.  

Estos efectos de la hipertensión, la hiperlipidemia y la diabetes influyen así también sobre 

arteria vestibular anterior, favoreciendo la hipoxia tisular y la degeneración 

cocleovestibular216,217. 
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Esta disfunción secundaria a los factores de riesgo cardiovascular ha sido reportada en 

varios estudios concretamente sobre la función laberíntica: en un estudio experimental 

sobre ratas con diabetes inducida se objetivó degeneración de las células tipo 1 utriculo-

saculares218,219; Chávez- Delgado et al. reportaron en un estudio poblacional sobre 385 

pacientes que la hipertensión, la diabetes tipo 2 y la hiperlipemia una mayor prevalencia 

de disfunción coclear y vestibuar220.  .  

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. 221 se encontró que la prevalencia de 

depósitos libres en los canales horizontales y posteriores o sus cúpulas es 

significativamente mayor en personas con diabetes tipo I comparado con controles 

normales; D´Silva et al. también pudieron comprobar una mayor disfunción 

utriculosacular en pacientes diabéticos con y sin VPPB mediante el estudio de potenciales 

evocados miogénicos vestibulares cervicales y oculares222. 

Si bien es conocido que la diabetes mellitus es un factor de riesgo independiente para 

desarrollar VPPB  y a presentar un mayor número de recurrencias a pesar de un 

tratamiento satisfactorio mediente maniobras de reposición76,77,223-225, existen menos 

estudios acerca de su implicación en severidad y resistencia al tratamiento del VPPB. A 

este respecto D´Silva et al.225, en un estudio prospectivo controlado sobre 50 pacientes 

con diabetes tipo II, describe que no hubo diferencias en cuando a la severidad clínica, 

déficits posturales y, al igual que en nuestra muestra, la eficacia de las maniobras de 

reposición. 

También se ha demostrado el papel de la hipertensión arterial sobre el daño vascular en 

el oído interno y la aparición de VPPB:  se ha definido que la hipertensión contribuye a la 

aparición de daño vascular al oído interno y es como un potente predictor de la aparición 

y recurrencia de VPPB25,77,78,224. Sin embargo existen pocos estudios y menor consistencia 

en cuanto a los resultados de las maniobras de reposición: a este respecto algunos 

estudios indican mayor resistencia al tratatamiento, de manera que los sujetos 

hipertensos necesitan un número mayor de maniobras para negativizar tanto el nistagmo 

como la sintomatología del VPPB73,226; sin embargo, recientemente Tan et al.78 
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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 reposición con respecto a los 

sujetos sanos.  

Con respecto a la hiperlipidemia, pesar de que la evidencia de que contribuye al daño 

vascular del oído interno y contribuye a la aparición y mayor recurrencia de VPPB25,186, 

según nuestros datos padecer hiperlipidemia parece un factor que aumenta la 

probabilidad de responder positivamente a la ME. Este fenómeno, hasta donde sabemos 

no ha sido descrito en la literatura científica y no conocemos argumentos fisiopatológicos 

para explicar por qué el hecho de padecer hiperlipidemia mejora significativamente el 

pronóstico de la enfermedad en nuestra muestra mientras que esto no ocurre con otros 

factores de riesgo vascular. Son necesarios más estudios prospectivos para confirmar 

este hallazgo y explicar el mecanismo fisiopatológico responsable. 

Con respecto al consumo de tabaco, se ha demostrado que la exposición al humo del 

tabaco activa varios mecanismos celulares que predisponen a arterioesclerosis, que 

incluyen estrés oxidativo, dislipemia e inflamación vascular mediante la inducción de la 

vía de señalización ROS, daño sobre el ADN, apoptosis celular e inflamación de la 

musculatura lisa de la pared vascular.  

A pesar del demostrado efecto nocivo sobre la microvasculatura del hábito tabáquico, en 

un estudio relaciado por  Sunami et al.227 sobre pacientes con VPPB apareada con sujetos 

sanos se ha relacionado que el hábito de fumar implica un menor riesgo de desarrollar 

VPPB y, si este se ha desarrollado, a un menor riesgo de que recidive. Además, parece 

existir una tendencia a que los pacientes fumadores se recuperen antes si sufren un VPPB. 

Sin embargo, en nuestra muestra, se estudió su relación con el resultado de la ME en los 

pacientes fumadores y exfumadores, analizándose por separado los casos según el 

tiempo que llevaban los pacientes sin fumar, y no se encontró diferencia significativa en 

el porcentaje de sujetos curados en relación con el hábito tabáquico. 

Con respecto al efecto de la ingesta de  alcohol, se ha estudiado que las cúpulas de los 

canales semicirculares se vuelven más ligeras que la endolinfa228. Esto se ha atribuido a 

la elevada capilaridad de las cúpulas, que ocasiona que el alcohol consumido se difunda 

fácilmente en ellas en lo que se conoce como “hipótesis de la flotabilidad”135.  
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Por otra parte, el consumo de alcohol en grado tóxico se ha relacionado con la aparición 

de daño vascular debido a la generación de espasmo venos, ruptura de capilares 

sanguíneos y la generación de microhemorragias230; aunque recientemente se ha 

estudiado que un consumo moderado puede aportar beneficios, su consumo elevado se 

ha asociado con varias patologías cardiovasculares tales como la cardiomiopatía, la 

hipertensión, la enfermedad arterial coronaria y el riesgo de infarto229,230. Este riesgo 

cardiovascular, al igual que otros factores de riesgo cardiovascular, podría influir sobre la 

microvasculatura del oído interno y favorecer o reducir el riesgo de degeneración 

macular y VPPB. 

Según 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 resolución 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 aparición y 

el pronóstico del VPPB tratado con la ME; estudios futuros más precisos quizás puedan 

determinar si existe relación 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 etiología del VPPB secundaria a un traumatismo craneal moderado o severo se ha 

estimado en el 11-57% de los casos231.  El antecedente de TCE se ha asociado a una 

resistencia al tratamiento en algunos estudios57,58,154,231,232. La aparición de VPPB 

concretamente tras un accidente de tráfico también ha sido documentada233.  

La aparición de VPPB tras TCE se ha explicado por la eventual aparición de hemorragias 

microscópicas y daño tisular, que genera cambios bioquímicos que incrementa la 

formación de residuos otoconiales; también se ha atribuido a que el TCE puede provocar 

el desprendimiento de partículas otoconiales de la membrana otolítica234 y además, una 

vez en el canal, pueden llegar a estar fuerte e irreversiblemente adheridas a su pared o 

bien quedan adheridas a la superficie cupular155 en el transcurso del accidente, 

dificultando su liberación y depósito durante la maniobra de reposición y 

tratamiento155,233.  

Si bien el porcentaje de negativización del nistagmo en el grupo de VPPB postraumático 

en nuestra muestra fue peor (55.6% vs. 68%), estas diferencias no resultados 

estadísticamente significativas, lo que concuerda con lo reportado en la literatura 

disponible hasta el momento. Tampoco hemos observado en nuestra muestra  

diferencias en el pronóstico entre los pacientes sometidos a una deceleración brusca y el 

resto de pacientes. Al unificar los pacientes con antecedentes de TCE y desaceleraciones 

bruscas por accidentes de tráfico como una sola, los porcentajes de negativización del 

nistagmo habrían 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 tamaños muestrales encuentren confirmen esta asociación. 

No obstante, en un artículo de revisión a revisión reciente de varias publicaciones235 se 

concluyó que ante la evidencia disponible hasta el momento, al igual que los resultados 

de nuestro estudio, no sostiene esta teoría de que los pacientes con VPPB secundario a 

TCE muestran un peor pronóstico;  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 más estudios acerca del VPPB 

postraumático para demostrar que existe un peor pronósitco236.   
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La mayor frecuencia de aparición de VPPB en pacientes con enfermedades del oído 

interno como la enfermedad de Ménière69,70, la neuritis vestibular (5.6%)56, la 

laberintitis71 y la sordera súbita72 ha sido reportada por algunos autores. Esta asociación 

se ha explicado porque en pacientes con enfermedades otológicas sufren cambios 

bioquímicos en el utrículo que favorecen la pérdida de adherencia y desprendimiento 

continuo de las partículas otoconiales de la membrana otolítica232.  

En nuestra muestra, al igual que en las de algunos autores170,199,232, no se encontraron 

diferencias significativas en el resultado de la ME según si el paciente padecía o no alguna 

enfermedad de oído interno. Sin embargo, este hallazgo es controvertido porque muchos 

estudios previos56,58, 69-79,131, sí han observado estas diferencias.  

El análisis 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 fisiopatología tan dispar como la neuritis vestibular 

y la enfermedad de Ménière pueden conformar un grupo homogéneo y esto no tiene por 

qué ser así.  

En segundo lugar, en ocasiones, puede ser difícil identificar en la historia clínica 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 patologías del oído interno ni cuantifican el resultado de la 

misma forma. En este sentido, durante la recogida de datos de nuestra población, la 

documentación, dentro de los antecedentes del pacientes, de enfermedades del oído 

interno, se especificó individualmente cada enfermedad de cara a estudiar por separado 

la aparición y pronóstico de VPPB en los pacientes con enfermedad de Ménière, 

hipoacusia súbita, etc. No se obtuvieron diferencias en la negativización del nistagmo ni 

individualmente según cada patología otológica ni como grupo de enfermedades del oído 

interno. 

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

el padecimiento concurrente de migraña como factor predictor de resultado negativo de 
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las maniobras de reposición57,80 y como factor importante en la aparición de 

recurrencias57,80.  

Si bien el mecanismo exacto no está claramente esclarecido, se ha hipotetizado que la 

migraña favorece un daño vascular retirado en la vascularización del oído interno 

mediante un  vasoespasmo repetitivo de la arteria laberíntica y sus ramificaciones, 

generando un daño isquémico sobre la mácula del utrículo y favoreciendo el 

desprendimiento de  otoconicas79.  

Si bien se ha reportado que el VPPB es más frecuente y más recurrente en los pacientes 

con migraña, con respecto al pronóstico de cada episodio de VPPB, estudios previos no 

han encontrado encontraron diferencias entre la tasa de curación237 ni en el número de 

maniobras necesarias para conseguir negativizar el nistagmo y la sintomatología238 entre 

paciente migrañosos y no migrañosos. En nuestra muestra, tampoco se halló diferencia 

significativa en el porcentaje de negativización del nistagmo entre sujetos migrañosos y 

no migrañosos. Dentro del grupo de migrañosos, se realizaron dos subgrupos según si la 

migraña había causado crisis en los últimos dos años o si no lo había hecho y tampoco se 

encontró diferencia significativa entre ambos, obteniendo porcentajes de curación del 

72.2% y del 73.3% respectivamente.  

Una de las los factores etiopatogénicos más estudiadas en el VPPB, por la posible 

implicación de una alteración en el metabolismo del calcio en la fisiopatología del VPPB, 

es la osteoporosis y el déficit de vitamina D81–87. Así, existen gran cantidad de estudios 

acerca de su aparición, pronóstico, recurrencia y mecanismo etiopatológico. 

El examen de la densidad mineral ósea (DMO) mediante densitometría ósea es una 

medida de la cantidad de calcio y otros minerales en un área hueso, comúnmente 

utilizada como indicador indirecto de osteoporosis. Según una revisión sistemática 

realizada en 2014 por Yu et al.88 que incluyó siete estudios clínicos, cuatro estudios han 

encontrado asociación entre el VPPB y la DMO, demostrando una correlación aparente 

entre el VPPB y una tasa de DMO reducida81–85; cuatro de ellos además encontraron una 

asociación entre la ocurrencia de VPPB y osteoporosis81–83,85; dos reportaron que el 

pronóstico del VPPB podría predecirse según el índice de DMO82,84. También se ha 

estudiado la posible influencia de los tratamientos de la osteopenia y osteoporosis: en un 
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estudio retrospectivo se evidenció una menor incidencia de VPPB en pacientes con 

tratamiento contra la osteoporosis, sugiriendo que esta medicación podría ser preventiva 

del VPPB86. Estos resultados sugieren una asociación entre el VPPB y la osteoporosis u 

osteopenia, y que la medicación utilizada para tratarla, provee de protección frente al 

VPPB. 

Como evidencia a favor de una asociación de la osteoporosis y el VPPB, Parham et al.85 

evidenciaron en mujeres postmenopausicas con VPPB niveles elevados con respecto a 

controles de marcadores séricos de remodelado óseo, protocolágeno tipo I N-terminal 

(P1NP) y telopéptidos de colágeno N-terminal (NTX), además de una disminución de la 

DMO. El mismo equipo de Parham posteriormente ha identificado una proteína de 

sostén, la otolina–1, que se expresa exclusivamente en las otoconias y las células del 

vestíbulo y la cóclea. La otolina-1, permeable a la barrera hematolaberíntica y detectable 

en sangre mediante ELISA es detectable en todas las personas, en niveles superiores en 

los pacientes con VPPB239, por lo que se ha propuesto como biomarcador para el VPPB. 

En un estudio recientemente publicado por Sacks et al.240 se demuestra una correlación 

negativa entre el índice de DMO y los niveles séricos de remodelado óseo (P1NP y NTX,  -

r=0.65-)  y los niveles de otolina-1 (r=-0.6), sin embargo no se ha demostrado una relación 

estadística entre los marcadores de remodelado óseo y los de otolina-1. Los autores 

interpretan este resultado como una evidencia de la existencia de una asociación 

compleja pero no causal entre la osteoporosis y el VPPB,  debiendo existir un factor de 

confusión común 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 D85,87,184 y que este 

déficit parece asociarse a una mayor tasa de recurrencias84,87. 

La revisión de Yu et al.88, extrae que si bien la asociación de estas entidades por sí misma 

no se ha demostrado causal, la gran cantidad de estudios que demuestran su asociación 

hablan a favor de la investigación 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 más estudios epidemiológicos propectivos multicéntricos 

y a largo plazo para confirmar las evidencias actuales. 
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A pesar de esta más que evidente relación, los mecanismos que relacionan el déficit de 

vitamina D, la osteopenia-osteoporosis y el VPPB permanecen desconocidos. Los 

mecanismos que pueden contribuir a una fragmentación de las otoconias incluyen 

alteraciones en el pH endolinfático, especialmente su acidificación, y la concentración del 

calcio104,241: la concentración de calcio endolinfático se mantiene a niveles relativamente 

bajos: 23 M en cóclea y 280 M en vestíbulo frente 1 mM en perilinfa242; se cree que 

este gradiente es posible gracias a un sistema de absorción de calcio existente en los 

tejidos cocleares y vestibulares243. Aún se desconoce el mecanismo que regula este 

sistema, pero se cree implicado con esta asociación del  VPPB y la osteoporosis244. La 

reducida absorción y fijación de calcio en los pacientes con osteoporosis puede ser 

responsable de la ocurrencia del VPPB y el desprendimiento reiterado de otoconias. 

También se ha atribuido a una elevada concentración de calcio libre en la endolinfa que 

dificulta la disolución espontánea de las otoconias libres57.  

El modelo conceptual que une ambas entidades podría explicarse a través de los niveles 

de vitamina D, que afectarían a la homeostasis del oído interno, directamente a través 

del receptor de vitamina D o indirectamente a través de los receptores de hormona 

paratiroidea, generando una resorción de carbonato cálcico otoconial, facilitando la 

fragmentación de las mismas y su posterior desplazamiento hacia los canales 

semicirculares56. 

Los sujetos incluidos en la mayoría de los estudios acerca de VPPB y osteoporosis fueron 

mujeres, especialmente de edad avanzada, donde la prevalencia de VPPB resultó ser 

mayor245. De forma similar, los cambios en los niveles hormonales propios de esta edad 

favorecen la aparición de osteopenia. En un estudio experimental244 en ratas 

ovariectomizadas se encontraron modificaciones ultraestructurales en las otoconias, en 

cuanto a su aspecto, tamaño y densidad. Este mecanismo podría reducir la adhesión de 

las otoconias a la mácula utricular57 y explicar la mayor prevalencia de VPPB en mujeres 

postmenopáusicas.  

A pesar de estas evidencias, en los pacientes de nuestra muestra no se encontró 

asociación significativa entre padecer osteoporosis y responder a la ME. En nuestra 

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

densidad ósea.  

Este hallazgo se contradice con el estudio de Babac et al.199, en el que se detectó que la 

osteoporosis era un factor de riesgo para tener una peor respuesta a las maniobras. Es 

posible que las características de las otoconias de los pacientes con osteoporosis tengan 

características físicas que hagan que su movimiento a través de los conductos 

semicirculares sea diferente; no obstante, son necesarios más estudios para asegurar 

dicha relación.  

Dentro del protocolo de investigación diseñado en nuestro estudio, no se contempló la 

realización de densitometrías ósea a todos los pacientes; sin embargo se recogieron los 

datos de los pacientes que tenían una densitometría ósea previa. Esto ocasionó que el 

tamaño muestral para el estudio de esta variable no fuera suficiente para detectar 

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

Con respecto a la sintomatología referida por el paciente durante la entrevista clínica, es 

de vital importancia pormenorizar las características, duración, tiempo de evolución y 

desencadenantes de los episodios de vértigo.  

Aunque los síntomas más frecuentes del VPPB son las crisis recurrentes de vértigo 

desencadenadas por los cambios de posición de la cabeza, el VPPB también puede 

manifestarse como inestabilidad con una historia reciente o pasada de vértigos95. Otras 

veces, puede manifestarse como otros síntomas otoneurológicos diferentes y ser 

descubierto en una exploración rutinaria. En nuestra muestra, se separaron los pacientes 

en tres grupos en función de la sintomatología por la que acudieran a la consulta, pero 

no se encontró diferencias en el porcentaje de sujetos que negativizaron el nistagmo 

entre los grupos clasificados según el motivo de consulta. 

Cuando se habla de tiempo de duración de un VPPB, el paciente o el clínico 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 diagnóstico actual de 

VPPB comprobado, lo más probable es que los episodios previos fueran secundarios 

también a una canalolitiasis; no obstante, es posible que se trate de otra patología que 

cause vértigos posicionales recurrentes como la migraña vestibular, una endermedad de 

Ménière o una paroxismia vestibular y que sea posible de diferenciarlo en el momento 

de la recogida de datos.  

En este sentido, durante el diseño del estudio se tuvo muy en cuenta este factor de 

manera que se documentó de forma diferenciada la duración de la etapa actual; es decir, 

al tiempo transcurrido desde que los síntomas reaparecieron tras una etapa prolongada 

sin haber experimentado vértigo.  



76 

 

Con respecto a la duración del episodio actual de vértigo, algunos estudios previos han 

estudiado su eventual relación con el pronóstico de la ME con resultados contradictorios 

a favor y en contra58,199,246-247,252; en un estudio llevado a cabo por Teggi et al.248 se 

observó que los pacientes con una duración de la sintomatología mayor a nueve días 

mostraban un riesgo mayor de presentar enfermedad residual incluso tras haberse 

logrado la negativización del nistagmo. En nuestra muestra, no se encontraron 

diferencias en la distribución del tiempo transcurrido desde la primera crisis de vértigo ni 

en la duración de la fase actual en el grupo con negativización del nistagmo y el grupo sin 

negativización del nistagmo.  

Es posible que la pormenorización 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 razón se encontraran diferencias: en pacientes con 

episodios de duración muy prolongada, es relativamente difícil que el paciente y el clínico 

logren diferenciar un episodio con antecedentes de varios episodios de VPPB resueltos 

pero recidivantes de los pacientes con un único episodio prolongado, de manera que al 

comparar los resultados de la ME, los pacientes con VPPB recidivante o duración 

falsamente prolongada sesgaran los resultados, mostrando peor pronóstico. A este 

respecto, los resultados de este estudio indican que haber padecido previamente VPPB 

en un oído y haber sido sometido a maniobras de reposición previas que hayan 

negativizado el nistagmo durante una MDH durante una revisión es un factor de riesgo 

que empeora significativamente el pronóstico de la ME que se realiza durante una 

recidiva que se produzca en ese mismo oído.  

Se ha pretendido ser muy estricto con la definición de los grupos de esta variable para 

evitar clasificar mal a los pacientes en los que el VPPB se produjo en otro oído o los 

pacientes en los que no fue comprobada la negativización del nistagmo. Tal y como se 

explicó en los resultados, el porcentaje de negativización del nistagmo ante un primer 

episodio de VPPB sin antecedentes de vértigo recurrente resultó ser de 70%, mientras 

que el porcentaje de negativización 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.249 sobre 120 pacientes con VPPB 

de todos los canales semicirculares, se comparó el número de maniobras necesarias para 

resolver el nistagmo y los síntomas de un VPPB según si se trataba de una primera etapa 

de VPPB típico (58%), de un VPPB recurrente (7%) o un VPPB persistente (8%), entendido 

como de una duración superior de dos semanas.  Realizaron múltiples reposiciones de 

partículas según la persistencia de sintomatología en todos  grupos: los pacientes con 

VPPB típico requirieron una media de 1.1 ± 0.4 repeticiones; el grupo de VPB recurrente 

4.6 ± 1.4 y el grupo de VPPB persistente requirió 4.6 ± 1.4 repeticiones, lo que resultó 

estadísticamente significativo (p<0.001). Tras la realización de este número de 

maniobras, el grupo de pacientes con VPPB persistente mostró un porcentaje de 

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

Si bien los resultados de este estudio no es comparable con el nuestro por la metodología 

empleada, con afectación de varios canales diferentes en diferentes pacientes así como 

la comparación de múltiples maniobras diferentes según el canal afecto y la repetición 

de las maniobras varias veces, sí queda reflejado, al igual que en nuestro estudio, que los 

pacientes con un primer episodio único de VPPB requieren menor número 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 diagnóstica 

Dada la posible representatividad de los hallazgos obtenidos durante la exploración 

clínica de  los movimientos de las partículas otoconiales a lo largo del canal, la potencial 

utilidad en determinar el pronóstico y la facilidad para su observación durante la práctica 

clínica diaria, la observación y cuantificación de los hallazgos nistagmos observados y los 

síntomas 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 está 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 carácter subjetivo y dependiente del observador, la escala que 

proponemos para clasificar el nistagmo los pacientes es relativamente sencilla para 

otoneurólogos habituados: la mayoría de los médicos experimentados en el tratamiento 

del VPPB conocen la intensidad media de un nistagmo típico en un VPPB, así como cuándo 

ésta es sensiblemente mayor o menor. Una prueba de esto es que el hecho de que el 

pronóstico empeore conforme se eleva la intensidad del nistagmo fue observado en los 

datos de los cinco centros hospitalarios cuando se evaluaron separadamente. 

Aunque, según nuestros datos, parece que existe una tendencia a que el pronóstico 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 

que no haya, hasta donde sabemos, estudios que muestren o desmientan esta 

asociación.  

Pese a que no se halló diferencias estadísticamente significativas entre la intensidad del 

vértigo evocado por MDH y la negativización del nistagmo tras la ME, nuestro estudio 

muestra una relación estadísticamente 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 pronóstico aunque no haya podido 

probarse individualmente.  Debido a que esta variable es difícil 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 práctica clínica diaria. 

En cuanto a la duración del nistagmo posicional desencadenado por la MDH diagnóstica 

en la primera visita en nuestros pacientes,  al realizar el contraste de hipótesis para 

comparar la duración del nistagmo entre grupos y su relación con la negativización del 

nistagmo en la MDH de control en la revisión, se obtuvo una diferencia estadísticamente 

significativa, de manera que los pacientes con una duración del nistagmo inferior 

mostraron negativización de la maniobra con mayor frecuencia.   

Hasta donde sabemos, existen pocos estudios disponibles que documenten esta relación 

entre la duración del nistagmo con la efectividad de la ME.  En un estudio llevado a cabo 

por Soto-Varela158 utilizando, a diferencia de nosotros la maniobra de Semont como 

maniobra de reposición, no se encontró relación entre la duración del nistagmo ni su 

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

Zhao et al.250 en un estudio reciente sobre 68 pacientes publicado en 2018, posterior a la 

publicación de nuestro estudio251 en 2017, se estudió el éxito de la ME en pacientes con 

VPPB del CSP, obteniendo un porcentaje de negativización del nistagmo dos horas 

después de la maniobra del 52%, y una mejora de la sintomatología de los síntomas 

durante la vida diaria evaluada 7 días de la ME, evaluada mediante una llamada 

telefónica, 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 negativización del 

nistagmo resultaron mayores en nuestra muestra, donde obtuvimos un 67% de 

negativización del nistagmo frente al 52% reportado por el grupo de Zhao et al.250; esta 

diferencia podría deberse a la posibilidad de que un porcentaje de nuestros pacientes 

presentaran una resolución espontánea de del VPPB residual que puediera haber 

persistido durante el transcurso de los 7 días hasta la revisión mientras que el grupo de 

Zhao et al.250 revisó a los pacientes dos horas después.  

Sin embargo el porcentaje de desaparición de sintomatología y de nistagmo en nuestra 

muestra fue mucho menor, del 48% frente al 93% de los pacientes reportados por Zhao 

et al.250; en este sentido es importante señalar que la revisión mediante una nueva MDH 
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a las dos horas de la realización de la ME ha permido detectar los casos de persistencia 

de la enfermedad y realizar una segunda maniobra terapéutica inmediatamente. Esta 

diferencia podría deberse a que en nuestro estudio se caracterizó la presencia de 

síntomas como variable ordinal en diferentes grados de sintomatología mientras 

que  Zhao et al. 250 lo documentaron como variable nominal.  

Con respecto a las características del nistagmo en MDH, Zhao et al. 250 documentan una 

relación entre la duración y la intensidad del nistagmo desencadenado en la MDH con el 

porcentaje de negativización 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 aplicación de este hallazgo para la práctica clínica diaria es notable 

que si bien las medianas de los grupos, de 10 segundos para el grupo que negativizó el 

nistagmo y de 12 segundos para el grupo que no lo hizo, no muestran diferencias que 

parezcan tan relevantes en la práctica clínica que permita establecer que los pacientes 

que experimentan un nistagmo de mayor duración probablemente van a tener peor 

pronóstico por lo que, si bien no será fácil de estimar en pacientes con nistagmos de 

duración similar, sí será evidente en los pacientes con duraciones del nistagmo muy 

prolongadas. En el estudio de Zhao et al.250 la duración del nistagmo en la MDH 

diagnóstica en el grupo de pacientes que posteriormente mostraron una negativización 

del nistagmo fue de 17.2 ± 5.9 segundos, frente a una duración de 11.8 ± 5.9  segundos 

en el grupo de pacientes que aún mostraban nistagmo en la MDH de control. Esta 

diferencia de duración, mayor a la reportada en nuestro estudio, es atribuible al uso de 

videonistagmografía en la medición del nistagmo. En cualquier caso, avala la idea de que 

la duración del nistagmo en la MDH diagnóstica aportará beneficios en el pronóstico de 

éxito de la ME durante la práctica clínica diaria. 

Resulta complicado explicar por qué los pacientes con menor intensidad y duración de 

nistagmo posicional indican un mejor pronóstico. Dado que los canales semicirculares 

son pequeños es inaccesibles, no es posible la observación directa de las partículas 

otoconiales en el interior de los mismos. De ahí que sea necesario la realización de 

modelos de simulación para entender la fisiopatología del VPPB.  
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Según un modelo matemático computacional desarrollado por Hain et al. en 2005252, 

muchos patrones de latencia de aparición, intensidad y duración del nistagmo pueden 

explicarse postulando la variabilidad en las forma de desplazarse de las otoconias, su 

tamaño, las particularidades de la pared del canal semicircular por el que se desplazan –

anterior, horizontal o posterior, la variabilidad anatómica de los canales en cada individuo 

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

En este estudio se extrajo que la latencia de aparición de nistagmo se debe al tiempo que 

requieren las partículas a lo largo del canal debido a que los cambios de presión son 

insignificantes hasta alcanzar la región más estrecha del canal252. La velocidad de 

movimiento de las partículas otoconiales, se estimó 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 tamaño habituales253.  En un estudio realizado por Honrubia y House253 

sobre pacientes con VPPB y pacientes sanos, se realizaron maniobras posicionales y se 

midieron los movimientos cefálicos mediante sensores electromagnéticos y los 

movimientos oculares mediante video-oculografía, se observó también que el momento 

de mayor aumento de presión en el interior del canal ocurre cuando la partícula entra en 

la porción más estrecha del mismo, lo que concuerda con los hallazgos de Hain et al. en 

2005252. 

Como podría esperarse, en el modelo de Hain et al.252 se concluyó que las partículas de 

mayor tamaño caen más rápidamente y generan un nistagmo más intenso y duradero252.  

A este respecto en otro estudio realizado por Squires et al.254 mediante un modelo 

matemático basado en la mecánica de fluidos, se concluye de forma concordante: las 

partículas otoconiales de mayor tamaño y/o múltiples podrían producir un mayor 

deflexión cupular y por tanto un nistagmo más intenso y duradero. Sorprendentemente 

en modelo matemático computacional de Hain et al. en 2005252 se obtuvo que los 

conglomerados otoconiales crean menos nistagmo que las mismas partículas dispersas 

sin conglomerarse: se observó también que la dispersión de un conglomerado de 

otoconias crea más nistagmo, por lo que la fatigabilidad del nistagmo no se debe a la 

dispersión de partículas si no a fenónemos relacionados con los receptores ampollares y 

la transmisión del impulso eléctrico. Esta evidencia podría dar explicación al hallazgo de 

que los pacientes con una duración e intensidad mayor del nistagmo en la MDH 
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diagnóstica presenten peores resultados a la ME: probablemente éste peor pronóstico 

se debe a que los pacientes presentan mayor número de partículas, de mayor tamaño y 

con menor agrupación entre ellas.  

Esto sugiere que las teorías postuladas por Brandt et al.255 para explicar la fatigabilidad 

del nistagmo y postulan que los conglomerados se dispersan en múltiples partículas 

individuales deben asumir que las partículas 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 2005252 sugiere que el momento de inercia 

secundario a la maniobra liberadora juega un papel muy limitado en el movimiento de 

las partículas; sí asume que es posible que aceleraciones elevadas deshagan eventuales 

adherencias de partículas a las paredes canaliculares  pero postula que es poco problable 

que contribuya sustancialmente al desplazamiento de las otoconias252.  

Si bien este estudio no indica que el efecto inercial de las maniobras posicionales jueguen 

un papel importante en el movimiento de las partículas, sí acepta que favorecen la 

adecuada alineación del canal semicircular afecto con el eje de la fuerza de la gravedad, 

de manera que las partículas puedan “caer” por efecto de la gravedad. Los resultados del 

estudio de Honrubia y House253 apoyan esta hipótesis: los valores de latencia en la 

aparición de nistagmo observados indican que las partículas, inicialmente en posición de 

reposo sobre la cúpula 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 House253  junto a los del modelo computacional de Hain et 

al. en 2005252 que indican que se requieren al menos 25 segundos para que una partícula 

otoconial de tamaño medio atraviese la cuarta parte de un canal semicircular, indican 

que parece recomendable esperar al menos 30 segundos en cada posición de las 

maniobras liberadoras y de reposición252. 

Para estudiar esta importancia, en nuestro estudio se reflejó durante la MDH diagnóstica 

realizada en la primera visita, si fue posible llevar a cabo una correcta hiperextensión; a 

este respecto es interesante resaltar que en muchas ocasiones resulta difícil colocar al 

paciente apropiadamente durante la maniobra por motivos diversos como una la 
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existencia de una patología cervical o lumbar previa que le produzca reducción o dolor 

con este tipo de movimientos o por el propio rechazo del paciente a desencadenarle los 

síntomas debido a la asociación de síndromes 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 crónico256.  

Los datos recogidos no muestran diferencias significativas en el éxito de la ME según si 

se pudo realizar una hiperextensión cervical adecuada o no durante la primera fase de la 

maniobra. Probablemente este hecho se debe a un error en el diseño del estudio al 

escoger la variable: es posible que una correcta reposición otolítica dependa más del giro 

cefálico que se realiza en el plano  del canal con respecto a la gravedad durante la 

maniobra más que de la hiperextensión cervical lograda; probablemente es más 

apropiado medir la alineación del canal semicircular con la gravedad mediante la 

documentación de los grados de rotación de la cabeza con respecto al eje de gravedad 

más que mediante logro de una hiperextensión apropiada. 
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9.3.1.7 Hallazgos exploratorios durante la ME 

Dado que la corriente endolinfática inducida dentro del CSP durante las distintas fases de 

la ME es la misma que la inducida durante la MDH, es esperable reproducir los síntomas 

así como inducir un nistagmo similar al inicial u ortotrópico durante los diferentes pasos 

de la maniobra114,115.  

Por el contrario, en ocasiones es observable un patrón reverso del nistagmo durante la 

segunda posición. Se ha postulado que la aparición de un nistagmo puede ser debido a la 

adherencia de los otolitos a la cúpula o cupulolitiasis, resultado en una deflexión 

ampulípeta de la misma113–115 o bien podría indicar un desplazamiendo ampulípeto, 

contrario al deseado, por lo que implicaría un fracaso de la ME115,147,227. 

Un patrón reverso del nistagmo durante la segunda posición de la ME tiene dos 

implicaciones clínicas: por un lado de se ha postulado que puede ser debido a la 

adherencia de los otolitos a la cúpula o cupulolitiasis, resultado en una deflexión 

ampulípeta de la misma113–115; por otro lado, el nistagmo reverso podría indicar un 

desplazamiendo ampulípeto, contrario al deseado, por lo que implicaría un fracaso de la 

ME115,147.  

Durante la segunda posición de la ME, un nistagmo de componente torsional hacia el 

oído afecto indica que las partículas han abandonado el canal  y el tratamiento ha sido 

efectivo mientras que un torsional hacia el oído sano indica que la ME ha fallado y debe 

repetirse257. Hui et al.189 en 2007 estudiaron específicamente el valor pronóstico de los 

hallazgos nistágmicos en la segunda posición de la ME, concluyendo que la observación 

de un nistamo ortotrópico predice éxito de la ME mientras que el nistagmo reverso o la 

ausencia de nistagmo en esta posición indica una escasa respuesta a la maniobra de 

reposición.  

Posteriormente Soto-Varela et al.158 publicaron que en su serie de 135 pacientes, 

tratados con la maniobra de Semont, el hallazgo de un nistagmo ortotrópico en segunda 

posición indica buen pronóstico pero que su ausencia no indica necesariamente un 

fracaso de la maniobra. Marqués et al.258 vieron que la aparición de un nistagmo 

ortotrópico en varias posiciones de la ME es un buen indicador de buen pronóstico. 
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En los casos en los que no se produce ningún nistagmo en segunda posición tienden a 

padecer un VPPPB intratable o recurrente. Oh et al.189 postulan cuatro hipótesis para 

explicar la ausencia de nistagmo en estos pacientes: 1) en la cupulolitiasis, la cúpula se 

mantiene paralela al vector de la gravedad durante la ME, por lo que no existe deflexión 

de la misma aún incluso con las otoconias adheridas; 2) la reposición pudiera ser 

subóptima, por lo que las partículas dispersas migran tanto en dirección ampulífuga como 

ampulípeta; 3) tras la migración ocurrida durante la primera posición de la ME las 

partículas otoconiales se dispersan y en conjunto no son capaces de desencadenar un 

nistagmo en la segunda posición; 4) la adaptación o fatiga vestibular característica del 

VPPB suprime el nistagmo inducido259. 

Por otra parte, es importante diferenciar un nistagmo reverso en segunda posición de 

ME de una canalolitiasis del canal semicircular horizontal y de un nistagmo rotacional 

correspondiente a la estimulación 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 bilateral189 que pueda hacernos confundir el 

oído afecto. 

Según nuestra muestra, no existen diferencias significativas en la tasa de éxito de la ME 

según si se presentan o no nistagmos ortotrópicos en alguna de las fases de la maniobra. 

No obstante, sí se aprecia una tendencia a que mejore el pronóstico si aparece un 

nistagmo ortotrópico durante la segunda fase de la ME, así como una tendencia a que 

empeore si dicho nistagmo ortotrópico tiene sentido inverso. Oh et al. y Marques et 

al.189,258 encontraron relación entre la presencia de nistagmo en esta fase y el pronóstico 

de la maniobra, lo cual tiene una consistencia fisiopatológica. Sin embargo, en esos 

estudios, la presencia del nistagmo ortotrópico fue evaluada con gafas de Frenzel, 

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

Es posible que en nuestra muestra no se obtenga una diferencia significativa porque sólo 

aparecen nistagmos ortotrópicos de algún 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 número bajo de individuos en las categorías de nistagmo 
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ortotrópico, lo que hace más difícil alcanzar una adecuado nivel de significación 

estadística.  

Por otro lado, resulta interesante observar que esta tendencia sólo se aprecia en la 

segunda fase de la ME y no en las demás. Suponemos que esto ocurre porque, durante 

la segunda fase de la ME, los otolitos se separan de la cúpula y se desplazan a lo largo de 

la porción del conducto más alejada de su extremo, siendo esta una fase crítica del 

recorrido en la que importa más que en las otras que los otolitos se desplacen de forma 

ampulífuga. 

Además se ha especulado acerca de un posible valor pronóstico del nistagmo observado 

tras la cuarta posición de la ME. El nistagmo vertical inferior, al sentarse tras la MDH se 

explica por el desplazamiento ampulípeto de las partículas otolíticas260. De acuerdo a esta 

teoría, el nistagmo vertical inferior observado en la cuarta y última posición de la ME, al 

sentarse, indicaría un fallo en la reposición. Aunque no existe evidencia científica al 

respecto, Oh et al. 189 contradicen esta teoría en base a su observación clínica de buenos 

resultados en los casos de nistagmo vertical inferior en cuarta posición. Es posible que el 

mecanismo por el que produce un nistagmo vertical inferior en cuarta posición difiera del 

observado al sentar el paciente tras la MDH261. 

En habitual que durante la aparición de las crisis de VPPB y al realizar la maniobra 

diagnóstica, concurra un cuadro asociado de cortejo vegetativo45,260. Este fenómeno se 

debe a la proyección múltiples aferencias neurales desde los núcleos vestibulares hacia 

la a la formación reticular y hacia los núcleos vagales, lo que explica la aparición de cortejo 

vegetativo secundario a la estimulación del sistema nervioso parasimpático3,4.  

Del mismo modo ocurre al desencadenar un episodio de vértigo realizando la MDH en un 

paciente con VPPB y al realizar la maniobra de reposición. Éste hecho se ha documentado 

concretamente: durante la realización de una ME, es más frecuente padecer síntomas 

como náuseas, vómitos, sudoración, inestabilidad o mareo que no hacerlo262, lo que 

hemos podido comprobar en nuestra muestra: La aparición de sudoración durante la ME, 

entendida como una manifestación de se han movilizado las partículas otoconiales, 

podría indicar un mayor éxito de la maniobra de reposición. Según este razonamiento, la 

presencia de esta sintomatología después de su realización podría ser indicativo de la 
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persistencia de partículas 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 negativización del nistagmo parece superior cuando no se 

presentan todos estos síntomas; sin embargo, esta diferencia ha sido significativa 

solamente en el caso de la sudoración.  

A pesar de este hallazgo, los porcentajes de curación son sólo discretamente diferentes 

como para suponer que la presencia de estos síntomas implica que los otolitos 

permanecen en el conducto semicircular tras la maniobra o para suponer que la ausencia 

de los síntomas implica que los otolitos han sido conducidos exitosamente hacia el 

utrículo. Son necesarios nuevos estudios prospectivos donde se pormenorize la 

documentación de la aparición de síntomas secundarios a cortejo vegetativo durante y 

después de las maniobras de reposición 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 pronóstico: según algunos 

estudios115,149 mantener la cabeza en vertical durante las 48 horas siguientes ha resultado 

ser molesto e inefectivo. En una revisión sobre si las restricciones posturales mejoran el 

pronóstico de la ME ha demostrado que las restricciones no tienen un papel importante 

sobre el pronóstico, pero sí sobre la sensación subjetiva de vértigo tras la maniobra263.  

De la misma manera, en nuestra muestra no se han obtenido mejores resultados en los 

pacientes que cumplieron esta recomendación 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 interrogó a nuestros pacientes por la intensidad del vértigo que sentían en la MDH una 

semana tras haber realizado la ME, aquellos que habían conseguido dormir la primera 

noche con el cabecero de la cama elevado mostraron una disminución significativa de la 

sintomatología frente a aquellos que no lo hicieron, aunque esta diferencia no obtuvo 

significación estadística. 
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9.3.1.8 Tratamiento farmacológico 

Sulpiride y betahistina son dos fármacos frecuentemente utilizados en nuestro medio 

para el tratamiento de los síntomas vertiginosos.  

Habida cuenta de la fisiopatología del VPPB, el tratamiento farmacológico a priori 

carecería de utilidad en los pacientes afectos. Los sedantes vestibulares no suelen aportar 

beneficios en cuanto a la resolución del episodio de VPPB a excepción de aquellos casos 

en que aparezcan síntomas importantes durante las maniobras de reposición, en cuyo 

caso podría administrarse una dosis única minutos antes de la realización de la misma 

para aumentar la tolerancia a la misma178. 

Concretamente acerca del tratamiento oral con betahistina, algunos investigadores han 

encontrado mayor efectividad en la maniobra de reposición al añadir tratamiento oral 

con betahistina comparado con placebo o tratar sólo mediante la maniobra171,179,180,266, 

atribuyendo este efecto a que tras la recolocación de las otoconias el tratamiento con 

betahistina mejoraría el flujo sanguíneo al oído interno. Un estudio que comparó 

tratamiento con betahistina frente a maniobra encontró superioridad de la segunda pero 

con resultados positivos en la primera264. Todos los autores sin embargo coinciden en 

que son necesarios estudios de mayor tamaño muestral para confirmar estos hallazgos.  

En nuestro estudio no se recomendó a los pacientes de nuestro estudio tomar ninguna 

medicación, pero algunos pacientes lo hicieron. La toma de betahistina y sulpiride fue 

analizada independientemente la una de la otra y no se encontró diferencias significativas 

en el porcentaje de pacientes que negativización del nistagmo entre el grupo que tomó 

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

En cuanto al tratamiento de los síntomas residuales tras las maniobras de reposición, se 

ha encontrado que el uso de betahistina, trimetazidina o gingko biloba no alivian la 

sintomatología en los días posteriores en la maniobra265, lo cual es también congruente 

con los hallazgos de nuestro estudio: los pacientes que se automedicaron no refirieron 

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

La canalitiasis sin aparición de nistagmo posicional en la MDH se ha considerado una 

entidad controvertida pero se ha propuesto ante la evidencia de mejora clínica tras la 

realización de maniobras de reposición en pacientes con historia típica de VPPB con MDH 

negativa en varios estudios98,99,103,266.  

Descrita por primera vez por Weider en 1994100, fue acuñada por Haynes99 con el término 

VPPB subjetivo.  Actualmente está plenamente reconocida y se recoge en el documento 

de consenso de la Bárány Society95 y de la Japan Society for Equilibrium Research101 bajo 

la categoría de VPPB posible (pVPPB). 

La fisiopatología en esta entidad se explica asumiendo que la aparición de síntomas en el 

VPPB depende de la densidad, el volumen y el número de partículas en suspensión, 

siendo estas características muy variables entre pacientes267.  

Varios grupos de investigación han desarrollado modelos computacionales para estudiar 

el VPPB, con hallazgos que avalan la existencia de VPPB aunque no pueda observarse 

nistagmo en la MDH diagnóstica. El modelo de Squires et al.254, basado en las propiedades 

hidrodinámicas del laberinto, además de dar explicación a la existencia de latencia, 

fatigabilidad y mayor o menor grado de VPPB según las características de las partículas 

otoconiales, defiende la posibilidad de padecer un nistagmo subclínico sin la 

correspondiente sensación de vértigo, fenómeno que hemos objetivado también en 

nuestra muestra: un número significativo de pacientes presentan nistagmo sin vértigo. 

Radjuru et al.268,269 desarrollaron unos modelos tridimensionales biomecánicos basados 

en las medidas reales de los canales semicirculares: lograron predecir los resultados de 

la MDH según los factores clínicos, al igual que nuestro estudio. Mostraron que 

determinar la categoría de diagnóstica es posible no sólo según la aparición de nistagmo 

sino también según el número de partículas y su tamaño. Más recientemente, Obrist y 

Hegemann270 modelaron el VPPB en un único e ideal canal semicircular y fueron capaces 

de reproducir las características clínicas de las canalolitiasis.  

De esta manera, en principio la afectación del canal semicircular es subclínica hasta cruzar 

un nivel crítico de masa de las partículas otoconiales o carga otolítica: inicialmente la 

masa de otoconias sería suficiente para evocar síntomas subjetivos pero insuficiente para 
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estimular el reflejo vestibuloocular y el vértigo sería la única manifestación; una vez se 

produzca una acúmulo de partículas suficiente se generarían todas las características 

típicas del VPPB69,98,102. Esta ausencia de nistagmo es además puntualizable si exploramos 

a los pacientes a ojo descubierto, puesto que éste puede hacerse evidente al explorar al 

paciente con gafas de Frenzel o videonistagmografía, lo que puede ocurrir hasta en un 

tercio de los casos69,267,271. 

Aunque estos modelos son de gran ayuda para explicar la etiopatogenia del VPPB y los 

hallazgos que pueden verse en los pacientes durante la práctica clínica diaria, no son 

útiles para determinar la frecuencia de aparición de pVPPB en la población ni sus 

particularidades. En este sentido, nuestro trabajo aporta valiosa información acerca de 

este subtipo de VPPB, hasta ahora poco estudiado. 

La ausencia de hallazgos objetivables y cuantificables en la exploración de estos pacientes 

dificulta la realización y publicación de estudios clínicos, razón por la cual existen pocos 

artículos en la literatura acerca de esta entidad. Sin embargo, es posible que se trate de 

la manifestación clínica más prevalente en la población y sin embargo, más 

infradiagnósticada del VPPB. 

La evaluación de los pacientes a ojo descubierto efectivamente puede haber supuesto un 

sesgo en cuanto a la clasificación de los pacientes dado que la exploración con gafas de 

Frenzel aumenta la sensibilidad de detección del nistagmo, de manera que la proporción 

de pacientes considerados como pVPPB habría sido menor: se ha estimado que esto 

podría ocurrir hasta en un 10% de los casos272 . Por contra, la evaluación del nistagmo a 

ojo descubierto permite la exptrapolación de nuestros resultados a ámbitos sanitarios no 

especializados.  

Aunque se ha reportado que las características epidemiológicas y clínicas son similares 

en los pacientes con y sin nistagmo273, se ha documentado durante la exploración una 

mayor latencia pero menor duración del vértigo posicional y menor requerimiento de 

maniobras en los pacientes con pVPPB274. 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 desaparición 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.274, donde obtuvieron mayor éxito terapéutico en los pacientes con pVPPB 

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

La segunda forma de evaluar el éxito de la ME en los pacientes con pVPPB es cuantificar 

la proporción de pacientes que mantienen una MDH de control negativa en nistagmo, 

que supuso en nuestra muestra el 89% de los casos: esto indica que la ME no es efectiva 

en todos los casos de pVPPB. Además pone en evidencia que la MDH no alcanza el 100% 

de sensibilidad diagnóstica y que la categorización del VPPB en posible y definido 

representa más los hallazgos exploratorios durante la primera visita más que la realidad 

fisiopatológica del laberinto posterior. 

En cualquier caso, los resultados obtenidos tras la realización 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 

típicos.  

En cuanto a la identificación de factores pronóstico de la ME en los pacientes con pVPPB, 

no existen referencias previas en la literatura. En este sentido nuestro estudio aporta que 

la proporción de pacientes con osteoporosis y migraña difiere entre los grupos aunque 

ninguna de las variables estudiadas mostró 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 

más frecuente la osteoporosis en los pacientes con pVPPB. Se ha demostrado en ratas 

que el padecimiento de osteoporosis se asocia a un cambio en las características de las 

otoconias, de mayor tamaño y menor densidad244. Estos cambios podrían explicar la 

menor aparición de nistagmo en los pacientes con pVPPB268 y esta asociación hayada 

entre el pVPPB y la osteoporosis. 

En cuando a la concurrencia de migraña, es reconocida la asociación de VPPB y migraña 

en la población general275. Si bien no se obtuvo significación estadística en nuestra 

muestra, sí se ha cuantificado una mayor proporción de migrañosos en el grupo de 

pVPPB. Conviene puntualizar que la mayor susceptibilidad a los cambios de posición de 
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la cabeza en los pacientes migrañosos276 podría inducir erróneamente a diagnosticar un 

pVPPB. En este sentido, esta posibilidad se ha reducido en nuestra muestra porque el 

factor de asociación en concreto ha sido una historia previa de migraña y no la 

concurrencia de un episodio de migraña en el momento de la exploración.   

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 

resolución espontánea en cuanto al porcentaje de pacientes que habían consumido 

sulpirida o betahistina. Esto indica que el tratamiento con estos fármacos no influye sobre 

la detección de nistagmo durante la MDH y cuestiona la necesidad de suspender su 

ingesta para la correcta realización y valoración de dicha maniobra277. 
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9.3.3 Resultados de la ME y criterios de curación  

Se ha descrito un porcentaje de éxito con el tratamiento mediante la ME variable en la 

literatura que oscila entre valores del 21 y el 100%194. Sin embargo, tal y como se discutía 

acerca del diseño 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 negativización del vértigo posicional y/o los síntomas durante 

la vida diaria; existe a su vez una disparidad en los días trascurridos entre la realización 

de la ME y la MDH de control: autores como Oh y Soto-Varela et al.189,158 consideran en 

sus estudios que la maniobra ha tenido éxito cuando se consigue la desaparición de los 

síntomas vertiginosos referidos por el paciente y la negativización de la MDH de control, 

sin especificar si en síntomas o nistagmo; Babac et al.57, cuando se logra la negativización 

de la MDH, sin especificar si en síntomas o nistagmo; Oliveira et al.190, cuando se consigue 

la negativización del nistagmo, independientemente de que el paciente refiera síntomas 

o vértigo posicional con la MDH; la mayoría de los autores, como Pérez-Fernández, Pérez 

y López-Escámez et al.119,168,182,191, consideran el episodio resuelto cuando no hay 

nistagmo ni vértigo posicional en la MDH.  

Debido a esto resulta difícil comparar nuestro porcentaje de éxito con los descritos por 

otros autores: en nuestra muestra sólo el 36% de los pacientes refirieron encontrarse 

asintomáticos durante su vida cotidiana y tras la MDH, el 67% mostraron ausencia de 

nistagmo y el 54% ausencia de vértigo.   

Cuando se exigió que se cumplieran varias condiciones para definir resolución del 

episodio de VPPB,  el 48% de los pacientes mostraron ausencia de nistagmo y vértigo 

durante la MDH mientras que sólo el 26% refirieron encontrarse asintomáticos 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 días después de la realización de la ME es indicador el éxito que ha tenido 

de la ME en términos de negativización del nistagmo: aquellos pacientes que refieren 

encontrarse asintomáticos tienen una tasa de negativización del nistagmo 
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significativamente superior a la de aquellos que dicen tener todavía algún tipo de 

síntomas.  

En nuestra serie se ha demostrado que el estado subjetivo percibido por el paciente 

durante los 7 días después de la realización de la ME también se relaciona con la aparición 

de nistagmo durante la MDH en la revisión y que la intensidad del nistagmo y el vértigo 

posicional a su vez están relacionados entre sí y con el EG, de manera que a peor EG, el 

vértigo y nistagmo posicionales serán más intensos. Sin embargo esta concordancia no 

es del 100%: existe un grupo significativo de pacientes sin nistagmo posicional que 

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

La persistencia de síntomas vestibulares pese a la negativización del nistagmo en 

pacientes con VPPB tratados mediante maniobras de reposición ha sido documentada 

por varios autores168,169,278. Seok et al.168 realizaron un estudio prospectivo sobre 49 

pacientes con VPPB de todos los canales semicirculares tratados mediante maniobras de 

reposición: una vez lograda la negativización del vértigo y nistagmo posicional en la MDH 

se recogió semanalmente la persistencia de síntomas de tipo inestabilidad continua o 

intermitente. Se determinó que el 61% de los pacientes mostraron síntomas tras la 

negativización de la MDH (similar al 59% recogido en nuestra serie), de 16 ± 18 días de 

duración media, siendo todos asintomáticos a los tres meses.    

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

tras la ME: 

1) Dado que el VPPB es una patología propia de la mácula del utrículo, responsable de la 

orientación espacial, la existencia de una alteración a este nivel debido a la translocación 

de partículas podría generar estos síntomas transitorios166,167.  

2) La existencia de algún otro trastorno vestibular no identificado concomitante: el 

estudio realizado por Pollak et al.170 mostró una la persistencia de síntomas vestibulares 

y  significativamente mayor y un requerimiento de rehabilitación 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 recuperación puede deberse a un mayor tiempo de adaptación central 

tras la reposición de partículas168.  
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4) La hipótesis más sustentada es la que atribuye los síntomas a la persistencia de algunas 

partículas otoconiales en el canal semicircular que, si bien no son capaces de producir 

nistagmo y vértigo posicional, pueden producir síntomas leves165.  

Esta hipótesis, en la que sustenta la reconocida categoría de pVPPB, es aplicable al 

evaluar la respuesta a la ME en un paciente con VPPB: al reducirse la carga otolítica 

presente en el canal, lo primero en negativizarse sería el nistagmo posicional y luego el 

vértigo posicional, persistiendo durante más tiempo la capacidad de producir síntomas 

más o menos intensos. En la figura 11 (pág. 54)  puede apreciarse como el porcentaje de 

resolución definido como “negativización del vértigo” tiende a comportarse de forma 

similar al definido como “negativización del nistagmo”, pero con valores un 20% 

inferiores, siguiendo una secuencia en la que lo primero que ocurre en proceso de 

curación de un episodio de VPPB es la desaparición de nistagmo posicional, luego el 

vértigo posicional y, por último, la sintomatología general.  

Una vez descritas estas consideraciones, parece evidente que ante la persistencia de 

síntomas 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 hipótesis de la carga otolítica 

avalada y reconocida para el pVPPB102,165 y a la evidencia de la mejora clínica subjetiva y 

del vértigo posicional tras la maniobra de reposición en pacientes con síntomas de VPPB 

sin nistagmo posicional121-122,126, parece razonable valorar, no sólo la negativización del 

nistagmo, sino también el vértigo posicional y los síntomas referidos por el paciente para 

considerar un episodio de VPPB resuelto. Por tanto se proponen como criterios de 

resolución de un episodio de VPPB, habiéndose descartado la coexistencia de otros 

trastornos vestibulares, la ausencia de síntomas así como la negativización del vértigo y 

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

Un factor importante a la hora de estudiar la evolución del VPPB es controlar la posible 

confusión entre varios episodios de VPPB en el mismo paciente o bien un único episodio 

no resuelto. Para tal fin se recogió el tiempo de evolución en dos ítems separados, 

diferenciando el primer episodio de vértigo y esta fase de vértigos posicionales, 

entendiendo  que esta fase comienza el primer día de síntomas tras un periodo de tres 

meses en el que haya considerado estar asintomático o poco sintomático. Estudios 

específicos 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 recurrencias182. Si bien es 

difícilmente controlable, este periodo de 3 meses y la pormenorización de la entrevista 

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

Por otro lado, el mayor o menor espaciamiento entre la realización de la ME y la MDH de 

control puede confundir una resolución espontánea del cuadro con una resolución 

atribuible a la intervención. La ausencia de estandarización de este factor y la importante 

variabilidad entre los exploradores reportada en la literatura y pormenorizada en la 

discusión complican la elección de este intervalo de tiempo.  

Por otra parte, el EG en la revisión se ha recogido como variable ordinal de cara a graduar 

el cambio de sintomatología; sin embargo, no se ha especificado si estos síntomas son de 

tipo inestabilidad o de tipo vertiginoso. Esta diferenciación sería útil es estudios venideros 

de cara a caracterizar de forma más específica los síntomas. 

La detección del nistagmo está influenciada por el método de observación de los ojos. El 

uso de videonistagmografía o gafas de Frenzel aumenta la sensibilidad diagnóstica. De 

acuerdo al documento de consenso de la Bárány Society95, <<el uso de 

videonistagmografía o gafas de Frenzel es útil para la detección de nistagmo posicional, 

especialmente si éste fuera breve o débil pero en la mayoría de los casos el nistagmo 

puede observarse sin equipamiento específico>>.  

En nuestra muestra, este factor puede explicar por qué algunos pacientes que han 

negativizado el nistagmo se mantienen sintomáticos durante la vida diaria o continúan 

mostrando vértigo posicional. A pesar de esta limitación, los datos indican que la 

desaparición del vértigo posicional en la MDH de control ocurre antes que los síntomas 
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durante la vida diaria. Además, dado que todos los pacientes incluidos en el análisis de 

los criterios de diagnóstico mostraban nistagmo en la MDH inicial, es evidente también 

que la negativización del nistagmo, o al menos su intensidad si se hubiera registrado 

mediante videonistagmografía, ocurre también previamente a la negativización del 

vértigo posicional y los síntomas durante la vida diaria.  
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1. Las variables que mostraron predecir el éxito de la maniobra de Epley los pacientes 

con vértigo posicional paroxístico benigno en nuestra muestra son seis: los pacientes 

con antecedentes de hiperlipidemia y sin antecedentes de vértigo posicional 

paroxístico benigno en el oído ipsilateral muestran un mejor pronóstico tras la 

realización de la maniobra de Epley; la observación durante la maniobra de Dix-

Hallpike diagnóstica de un nistagmo de elevada intensidad y larga duración, muestran 

peor pronóstico; la ausencia de sintomatología durante las actividades de la vida 

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

2. La categoría de vértigo posicional paroxístico benigno posible representa el 25% de 

los pacientes de vértigo posicional paroxístico benigno.  La proporción de pacientes 

con migraña y osteoporosis es mayor en el grupo de pacientes con vértigo posicional 

paroxístico benigno posible. Las tasas de éxito tras  la maniobra de reposición de Epley 

son similares. 

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

pacientes con vértigo posicional paroxístico benigno. 

4. Pese a la negativización del nistagmo en la maniobra de Dix-Hallpike de control, existe 

un grupo significativo de pacientes que refieren síntomas durante las actividades de 

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

5. Habiendo descartado otros trastornos, es apropiado definir la resolución de un 

episodio de vértigo posicional paroxístico benigno cuando desaparezcan el nistagmo 

y el vértigo posicionales en la maniobra de Dix- Hallpike y cuando no haya síntomas 

durante la vida diaria.
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A Asintomáticos 

CSH Canal semicircular horizontal 

CSP Canal semicircular posterior 

DMO Densidad mineral ósea 

EG Estado general durante las actividades de la vida diaria 

ICTV Internatinal Classification of Vestibular disorders 

K-W Kruskal-Wallis 

MDH Maniobra de Dix-Hallpike 

ME Maniobra de Epley 

S Sintomáticos 

TCE Traumatismo cráneoencefálico 

VPPB Vértigo posicional paroxístico benigno 

pVPPB Vértigo posicional paroxístico benigno, categoría posible 
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