GUIA DE PRACTICA CLINICA PARA EL DIAGNOSTICO
Y TRATAMIENTO DEL VERTIGO POSICIONAL
PAROXISTICO BENIGNO.

DOCUMENTO DE CONSENSO DE LA COMISION DE OTONEUROLOGIA

SocIEDAD ESPANOLA DE OTORRINOLARINGLOGIA Y CIRUGIA DE CABEZA
Y CUELLO



Paz Pérez Vazquez!, Virginia Franco Gutiérrez?, Andrés Soto-
Varela®4, Juan Carlos Amor-Dorado®, Eduardo Martin-Sanz®, Manuel
Oliva Dominguez’, Jose A Lopez-Escamez® °.

1: Servicio de ORL. Hospital de Cabuefies. Gijon

2: Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander

3: Unidad de Otoneurologia. Servicio de Otorrinolaringologia. Complexo Hospitalario
Universitario de Santiago. Santiago de Compostela

4: Departamento de Cirugia y Especialidades Médico-Quirurgicas. Universidad de Santiago de
Compostela

5: Servicio de Otorrinolaringologia. Hospital Can Misses. Ibiza

6: Unidad de Otoneurologia. Servicio de ORL. Hospital Universitario de Getafe. Madrid

7: Servicio de ORL. Hospital Costa del Sol. Marbella

8: Otology & Neurotology Group CTS495, Department of Genomic Medicine - Centre for
Genomics and Oncological Research — Pfizer/Universidad de Granada/ Junta de Andalucia
(GENYO), 18016 Granada, SPAIN

9. Department of Otolaryngology, Instituto de Investigacion Biosanitaria ibs. GRANADA,
Complejo Hospitalario Universidad de Granada (CHUGRA), 18012 Granada, SPAIN



INTRODUCCION

El vértigo posicional paroxistico benigno (VPPB) es un sindrome vestibular episddico
secundario a un trastorno causado por la movilizacion de otoconias que se desprenden de la
membrana otolitica del utriculo y se desplazan hacia los conductos semicirculares. Se trata de
un trastorno muy frecuente que provoca un nistagmo caracteristico dependiendo del conducto
que presenta el acumulo de otoconias y que suele asociarse con la percepcion de vértigo

rotatorio de breve duracion.

La Clasificacién Internacional de los Trastornos Vestibulares (ICVD) elaborada por la
Barany Society! ha establecido los criterios diagndésticos para el vértigo posicional paroxistico
benigno (VPPB). Estos criterios diagnosticos intentan definir las distintas variantes clinicas de la
enfermedad en funcion de las caracteristicas del nistagmo observado durante las pruebas
posicionales. Esta clasificacion determina dos categorias diagnosticas: sindromes posicionales
establecidos (aquellos que son muy frecuentes y han sido descritos por mdltiples estudios) y
sindromes controvertidos y emergentes (aquellos que son mucho menos frecuentes y de los que

existen menos estudios publicados).

Aunque estos criterios diagnésticos han sido desarrollados considerando las directrices
terapéuticas de la American Academy of Neurology? y la American Academy of Otolaryngology-
Head and Neck Surgery?, la Barany Society no ha elaborado un documento de consenso sobre
el tratamiento del VPPB. Ademas, aunque se han publicado algunas revisiones en espafiol para
divulgar el tratamiento del VPPB*“, son muchas las maniobras descritas para las variantes de los

conductos horizontal y anterior cuya efectividad clinica no ha sido demostrada.

En este sentido, la Comision de Otoneurologia de la SEORL-CCC ha establecido un
grupo de trabajo con el objetivo de elaborar un documento de consenso para el diagnostico y
tratamiento del VPPB. Este documento se ha elaborado de acuerdo a los criterios diagnésticos

de la Barany Society, respetando la codificacion diagndstica internacional.

Lo que se ha pretendido con este documento es disponer de una guia practica para
abordar el diagndstico y el tratamiento del VPPB y, al mismo tiempo, tratar de conseguir
uniformidad en cuanto a terminologia. Puesto que se trata de que esté basado en la mejor
evidencia y que sea sencillo, se ha decidido limitar la exposicion a aquellas pruebas diagndsticas
y aquellas maniobras terapéuticas que tienen estudios con mayor nivel de evidencia o que
implican a series mas amplias de pacientes, hasta un maximo de dos para cada tipo de VPPB,

sin perjuicio de que se puedan emplear otras variantes descritas en la literatura.



DEFINICION

El VPPB es un trastorno otoconial que produce un sindrome vestibular episédico de
caracter paroxistico de breve duracion, generalmente inferior a 1 minuto. El sindrome se
caracteriza por un nistagmo que se desencadena por la estimulacién anormal que provocan las
otoconias en el conducto semicircular implicado. Esto suele ocurrir al acostarse, cuando el
paciente se gira en la cama o al agachar la cabeza. Clinicamente, provoca una percepcion de
giro de objetos en la mayoria de los casos, aunque algunos pacientes de edad avanzada sélo
describen inestabilidad con estos cambios de posicion®. Estos sintomas, como el nistagmo, son

breves (inferiores a un minuto) y autolimitados y pueden conllevar nduseas o vomitos36-9,

El sindrome es paroxistico y no se acompafia de alteraciones auditivas (acufenos,

hipoacusia) o cefalea, incluyendo migrafia, asociados a los sintomas vestibulares episédicos?.

La sintomatologia es basicamente la misma para cualquiera de los tres conductos, no
mostrando en general diferencias en relacion con la orientacion espacial del conducto afecto. Por
tanto, el diagnéstico definitivo reside en el nistagmo observado durante las maniobras especificas

de provocacion3.7.9.10,

FISIOPATOLOGIA

La mayoria de los pacientes con VPPB presentan un grupo de otoconias (canalitos) libres
en el conducto. Es lo que se denomina CONDUCTOLITIASIS. Cuando se realiza la prueba de
provocacion, las otoconias se desplazan de acuerdo con el vector gravedad, originando un
desplazamiento de la endolinfa que inclina la clpula del conducto, provocando el nistagmo
correspondiente tras una latencia que oscila entre 1 y 4 segundos. Este nistagmo tiene
generalmente un curso paroxistico (crescendo/decrescendo) y es autolimitado, durando un
maximo de 1 minuto, pues una vez que el canalito cesa su movimiento (al llegar a la parte mas
declive del conducto en la posicidn adoptada), cesa también la corriente endolinfatica y la clpula
retorna a su posicion de reposo. Al volver el paciente a la posicidn de partida, las particulas se
desplazaran de forma inversa, creando de nuevo una corriente endolinfatica, en este caso en
sentido contrario a la anterior, con una inclinacion de la cdpula en sentido opuesto y un nistagmo
inverso al obtenido en la primera posicion. Esta inversion del nistagmo puede ser muy (til para

confirmar un VPPB, aunque no siempre se observa’?®.

Con menor frecuencia, el substrato fisiopatoldégico es una CUPULOLITIASIS: las
particulas estan adheridas a la cupula del conducto, de modo que ésta se vuelve sensible a la
gravedad. Al realizar la prueba de provocacion, la clpula se inclina de acuerdo con la posicién
de su eje respecto al vector de la gravedad (tanto mas cuanto mas perpendicular sea su eje al
mismo), pero lo hace de forma inmediata al cambio de posicién, sin mediar corriente
endolinfatica, por lo que practicamente no hay latencia. Por otra parte, la inclinaciéon persiste

mientras se mantiene la posiciéon y con ella el nistagmo provocado. En la cupulolitiasis, el



nistagmo depende de la posicién adoptada. Segun el conducto y la prueba de exploracién que
se realice, en la posicién inicial de partida puede haber nistagmo, si el eje cupular forma angulo
con la gravedad. Este nistagmo tendra siempre las mismas direccion y sentido,

independientemente de que retornemos a ella desde la posicién de provocacion’®.
Por tanto:
Nistagmo en las conductolitiasis:
Latencia: 1-4 segundos; no deberia superar los 10 segundos.
Curso: paroxistico, crescendo/decrescendo
Duracion: breve; maximo un minuto

Inversion al retornar a la posicién de partida: frecuente

Nistagmo en la cupulolitiasis:

Latencia: Practicamente inapreciable
Curso: persistente

Duracién: mientras se mantiene la posicién

En posicién de partida: si hay nistagmo, estd presente siempre que se adopte dicha

posicion y es siempre el mismo.

TERMINOLOGIA

Para describir correctamente el sindrome es necesario indicar el oido afectado y el
conducto semicircular que presenta la patologia. Con el objeto de unificar la terminologia con la
descrita por la Barany Society, los conductos semicirculares seran denominados anterior
(CA), horizontal (CH) y posterior (CP), indicaAndose el oido afecto. Por ejemplo, un paciente

con VPPB del oido derecho y conducto posterior, podria ser abreviado asi: VPPB-CPD.

Para describir el mecanismo utilizaremos los términos conductolitiasis, cuando las
otoconias se encuentren libres en el conducto semicircular y cupulolitiasis, cuando se
encuentren adheridas a la clpula y en contacto con la crista semicircular. No se recomienda el

uso de otros términos como canalolitiasis o canalitiasis.

El diagndstico se establece mediante pruebas posicionales (diagnosticas o de
provocacion), como la prueba de Dix-Hallpike, evitandose el empleo de los términos maniobra

o test, que pueden resultar mas confusos.



El tratamiento o maniobra terapéutica depende del conducto implicado, siendo
necesario indicar el conducto sobre el que se aplica un tratamiento y recomendable el autor que

la describi¢ inicialmente. Por ejemplo, maniobra de Epley para el CPD.

Tradicionalmente, las maniobras terapéuticas se han clasificado en maniobras de
reposicion y maniobras liberadoras'!12, Las primeras estarian basadas en exponer el conducto
a la gravedad para provocar el desplazamiento de las particulas hacia el utriculo. Las maniobras
liberadoras tendrian el mismo propdsito, pero utilizarian ademas la inercia para, con movimientos
mas rapidos o subitos, provocar el desplazamiento de las particulas en la direccion deseada
(hacia el utriculo)!®. Dado que, en general, se comparten ambos mecanismos, no haremos esta

distincion al comentar las maniobras terapéuticas.

Descripcién de los nistagmos

El nistagmo, del que nos referiremos siempre a su fase répida, debe describirse
tomando como referencia el movimiento del globo ocular en la érbita del paciente y usando éste
como referencia. Las caracteristicas del nistagmo se pueden observar mucho mejor con un
sistema de video, que permite el registro del nistagmo, o con gafas de Frenzel, que evitan la
inhibicién por la fijaciéon de la mirada. La descripcién del nistagmo debe de incluir la direccién y

el sentido del movimiento, la latencia y la duracion.

Asi, segun la direccion y el sentido, los componentes del nistagmo pueden ser
horizontal (derecho/izquierdo), vertical (superior/inferior) y rotatorio (horario/antihorario); por
ejemplo, el nistagmo asociado al conducto posterior tiene un componente torsional (horario o

antihorario) asociado a uno vertical superior.

Deberian evitarse los términos que hacen referencia a la posicion de la cabeza o del ojo
respecto al resto del cuerpo, tales como geotrépico/ageotrépico, asi como las referencias
externas al propio paciente. El nistagmo correspondiente a un VPPB del CP se define con
frecuencia como geotrépico, pero no define como tal un CP, pues un nistagmo horizontal
batiendo hacia el lado de la prueba de Dix-Hallpike realizada seria también geotrdpico. El
nistagmo, con sus componentes de direccién y de sentido es fundamental para el correcto

diagnéstico de un VPPB.



1. CONDUCTOLITIASIS DEL CONDUCTO SEMICIRCULAR POSTERIOR (CP)

Dado que es la variedad mas frecuente!* y que la cupulolitiasis del CP aun se considera
como un diagnostico controvertido!'> se suele denominar genéricamente VPPB-CP,

sobreentendiéndose conductolitiasis.
DIAGNOSTICO

La sintomatologia consiste en vértigo, habitualmente rotatorio, (en personas de edad
avanzada el sintoma puede ser inestabilidad®), de comienzo brusco y duracién breve, con
movimientos de la cabeza en el plano vertical (acostarse o levantarse de cama, mirar hacia arriba
extendiendo el cuello, etc.). El diagndstico esta basado en las pruebas de provocacion y el

nistagmo caracteristico observado.

La prueba habitual es la prueba de Dix-Hallpike!$ (figura 1): con el paciente sentado en
una camilla, se gira la cabeza 45 grados hacia el lado que se va a explorar y, a continuacion, se
lleva al paciente al decubito, preferentemente colocando la cabeza unos 15-20 grados por debajo
de la horizontal; con ello se produce un movimiento en el plano del conducto posterior
correspondiente que permite el desplazamiento ampulifugo del canalito. En el caso del Dix-
Hallpike derecho (Figura 1) se moviliza el CP derecho y se produce un nistagmo con un
componente vertical superior y un componente torsional antihorario (tabla 1). El nistagmo es
disconjugado (como corresponde a la estimulacion de los conductos verticales), mostrando el ojo
ipsilateral mas marcado el componente torsional y el ojo contralateral el vertical. También suele
hacerse referencia a que al desplazar la mirada hacia el lado explorado aumenta el componente
torsional y al hacerlo hacia el lado contrario se magnificaria el vertical. No obstante, apreciar este
hecho no es imprescindible para el diagnéstico (es una caracteristica mas de los movimientos
oculares provocados por los conductos verticales, no algo inherente al sindrome posicional

paroxistico).

El nistagmo viene precedido de una latencia (que oscila entre 1 y 4 segundos y es inferior

a 10 segundos), tiene un curso paroxistico y su duraciéon es menor de un minuto.

Cuando se incorpora el paciente hasta la posicion de partida, se genera un
desplazamiento inverso del canalito (ampulipeto) y con ello un nistagmo vertical inferior y
torsional horario, de menor intensidad (tercera ley de Ewald: en los conductos verticales la

estimulacién ampulifuga es mas intensa que la ampulipeta).

Para explorar el CP izquierdo, se realizara la misma prueba de Dix-Hallpike, pero girando
en este caso la cabeza 45 grados hacia la izquierda. El nistagmo, provocado en este caso por la
estimulacién del CP izquierdo, seré vertical superior y torsional horario, también disconjugado,
mas torsional en el ojo izquierdo y mas vertical en el derecho (Tabla 1). Cuando incorporemos al
paciente sera posible observar un nistagmo inverso y menos intenso, vertical inferior y torsional

antihorario.



Figura 1. Prueba de Dix-Hallpike. PARA CP DERECHO: a) Paciente sentado en una camilla,
con la cabeza mirando al frente. b) Giramos la cabeza aproximadamente 45° hacia uno de los
dos lados (en este caso, hacia la derecha). ¢) Manteniendo esta posicion de la cabeza con
respecto al tronco, lo acostamos, de tal modo que la cabeza quede aproximadamente 20° por
debajo de la horizontal; mantenemos esta posicion al menos treinta segundos (latencia
maxima hasta la aparicion del nistagmo). d) Incorporamos al paciente.

En algunos pacientes puede resultar dificultoso realizar la prueba de Dix-Hallpike,
generalmente por limitaciones en la extension de la cabeza. Una alternativa con el mismo valor
diagnostico, pues realiza también un movimiento en el plano del conducto posterior, es la llamada
prueba de decubito lateral o prueba de Semont!? (figura 2). Con el paciente sentado en el
borde de la camilla, para explorar el CP derecho se girara la cabeza 45 grados hacia la izquierda
para después tumbarlo sobre el lado derecho; una vez agotado el nistagmo se incorpora al
paciente. Para explorar el lado izquierdo se girara la cabeza hacia el lado derecho y se llevara al
paciente al decubito lateral izquierdo. Los nistagmos obtenidos y sus caracteristicas seran

exactamente los mismos que en las pruebas de Dix- Hallpike.



Figura 2. Prueba de decubito lateral. PARA CP DERECHO a) Paciente sentado en el centro
de la camilla, con las piernas colgando. b) Giramos la cabeza 45° hacia el lado izquierdo. c)
Sin modificar la posicidn de la cabeza con respecto al tronco, acostamos al paciente sobre el
lado derecho; mantenemos esta posicion al menos treinta segundos (latencia maxima para la
aparicién del nistagmo). d) Incorporamos al paciente.

Enlatabla 1 se resumen las caracteristicas de los nistagmos observados en cada prueba

diagnoéstica.

TRATAMIENTO

El tratamiento del VPPB-CSP se basa en las maniobras de reubicacién de particulas. El
tratamiento farmacolégico, como norma general para el VPPB, no tiene utilidad para resolver el

cuadro.

Las dos maniobras que han alcanzado mayor difusién y sobre las cuales existe un mayor
consenso bibliografico, con suficientes estudios de clase A, son la maniobra de Epley y la

maniobra de Semont.

La maniobra de Epley fue descrita en el afio 1992'! y su generalizaciéon supuso un
punto de inflexién en el tratamiento del VPPB. Su intencion es reconducir las otoconias desde el
conducto semicircular posterior hasta el vestibulo, mediante una serie de posiciones que
favorezcan el desplazamiento de las mismas ayudadas por la gravedad. Los pasos para su

realizacion estan descritos con detalle en la figura 3.



Figura 3. Maniobra de Epley para el CP del lado derecho. a) Paciente sentado en una camilla,
con la cabeza mirando al frente. b) Giramos la cabeza aproximadamente 45° hacia la derecha.
¢) Manteniendo esta posicion de la cabeza con respecto al tronco, lo acostamos, de tal modo
que la cabeza quede aproximadamente 20° por debajo de la horizontal; mantenemos esta
posicién hasta que desaparezca el nistagmo o, al menos, treinta segundos. d) Giramos la
cabeza 90° hacia la izquierda, de tal modo que quede rotada 45° a la izquierda con respecto
al decubito supino; mantenemos esta posicion hasta que cese el nistagmo (si aparece) o, al
menos, treinta segundos. €) Giramos la cabezay el tronco, en bloque, otros 90° a la izquierda,
de tal modo que la cabeza quede rotada 135° a la izquierda con respecto al decubito supino;
mantenemos esta posicién hasta que cese el nistagmo (si aparece) o, al menos, treinta
segundos. f) Incorporamos al paciente.

Por su parte, con la maniobra de Semont!?, se busca conseguir un desplazamiento
brusco de las otoconias desde el conducto semicircular posterior hasta el utriculo. El mecanismo

de su realizacion puede verse en la figura 4.
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Figura 4. Maniobra de Semont para del CP del lado derecho. a) Paciente sentado en el centro
de la camilla. b) Giramos la cabeza 45° hacia el lado izquierdo. c) Sin modificar la posicién de
la cabeza con respecto al tronco, acostamos rapido al paciente sobre el lado derecho;
mantenemos esta posicién cuatro minutos. d) Sin modificar la posicion de la cabeza con
respecto al tronco, giramos bruscamente al paciente 180°, de modo que quede acostado sobre
el lado izquierdo con la cara hacia la camilla; mantenemos esta posicion otros cuatro minutos.
e) Incorporamos al paciente.

En ambas maniobras, la aparicién de un nistagmo “ortotrépico” es un dato de buen
prondstico’®19, Se trata de un nistagmo en el segundo paso de las maniobras (figuras 3.d y 4.d),
de las mismas caracteristicas en lo referente a direccién y sentido que el desencadenado en la
posicion inicial de las mismas. La presencia de este nistagmo reflejaria un correcto
desplazamiento de las otoconias a lo largo del conducto en direccién al utriculo y aumentaria la
probabilidad de que la maniobra fuese exitosa; no obstante, su ausencia no excluye de forma
absoluta la eficacia de la maniobra. Por el contrario, en la maniobra de Epley, la presencia de un
nistagmo invertido (no ortotrépico) en esa segunda posicion es un indicador de probable fracaso
de la maniobra?®. Por tanto, seria recomendable el control de los movimientos oculares durante

las maniobras de reposicion.

Tanto la maniobra de Semont como la de Epley han mostrado una alta eficacia en la
resolucion del VPPB-CSP2, con un indice de recurrencias similar?223, Hay autores que abogan
por el uso de una u otra, o incluso se han propuesto protocolos de uso combinado y secuencial
de las mismas 24. Sin embargo, ninguna de estas estrategias se ha mostrado claramente superior

a las demas. Por ello, la eleccion de la maniobra depende fundamentalmente de la experiencia
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del clinico y, si acaso, de las dificultades anatémicas que el paciente pueda presentar para

realizar una u otra maniobra (obesidad severa, rigidez en la columna cervical, etc).

Las clasicas recomendaciones postmaniobra, como evitar el decubito hacia el lado
tratado, dormir en posicion semisentada y portar un collarin cervical, no han mostrado un

aumento de la eficacia de las maniobras que justifique su recomendacion?.

El VPPB se considera resuelto cuando no se observa nistagmo en la prueba de
provocacion correspondiente®. No esta alin aclarado el problema de cuando debe hacerse
esta comprobacién. Hacerla de forma inmediata puede dar lugar a falsos negativos porque lo
gue haya ocurrido tras la maniobra terapéutica sea una dispersién de las particulas®. Ademas, si
la prueba se realiza de forma inmediata es mas probable que se produzcan reentradas o reflujo
de las particulas a otro canal?®®. Por otra parte, si se esperan tiempos largos, podriamos
interpretar como eficacia de la maniobra terapéutica una resolucion espontanea?'?728 g

interpretar como "no resolucion" lo que es una recidiva?1:22:29:30,

Existen multiples protocolos sobre cémo afrontar el tratamiento del VPPB, bien
maniobras Unicas por sesion y sesiones separadas desde varios dias a una semana, o repetir
las maniobras en una Unica sesion hasta que se resuelva el VPPB182326.31-39 | g que mas
frecuentemente se describe en la literatura es emplear una maniobra por sesién y revision de
resultados a la semana.
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2. VPPB DEL CH

En el VPPB-CH se reconocen las dos variantes, conductolitiasis y cupulolitiasis, si bien
es mas frecuente la primera 3. A su vez, en las conductolitiasis se consideran dos sub-variantes,
dependiendo de que las particulas se hallen en el brazo posterior o en el brazo anterior del

conducto 14942, Por tanto, hablaremos de tres clases diferentes de VPPB del CH.

1. Conductolitiasis del brazo posterior (denominada habitualmente en la literatura

variante geotropica)

2. Conductolitiasis del brazo anterior (que suele incluirse en la literatura dentro de la

llamada variante ageotrépica, aunque no siempre especificada como conductolitiasis)
3. Cupulolitiasis (variante ageotrdpica de la literatura)

Cada una de las variantes tiene un comportamiento fisiopatolégico diferente que

condicionara el diagnéstico y el tratamiento.

DIAGNOSTICO

Uno de los problemas que plantea el conducto horizontal es que las pruebas diagnésticas
actian sobre los dos conductos semicirculares horizontales al mismo tiempo, dificultando

determinar el lado afecto, lo que es fundamental para planificar el tratamiento “°.

La prueba de provocacién diagnéstica para el CH es la prueba de Pagnini-McClure o
de rotacién cefalical®. Se realiza con el paciente en decubito supino e, idealmente, con la
cabeza flexionada 30 grados para que el plano de los dos conductos horizontales se disponga

vertical.

Desde la posicion de partida en supino se gira la cabeza unos 90 grados hacia cada lado,
siendo altamente recomendable pasar por la posicibn de supino entre una y otra

lateralizacién7:42,

En las conductolitiasis se provocara un nistagmo horizontal, con una breve latencia (no

superior a 10 segundos), de curso crescendo/decrescendo y duracion inferior a un minuto, que
egl43.44.

Conductolitiasis del brazo posterior (variante geotrépica) (Tabla 2)
Nistagmo Horizontal derecho cuando cabeza es girada hacia la derecha
Nistagmo Horizontal izquierdo cuando la cabeza es girada hacia la izquierda
Conductolitiasis del brazo anterior (variante ageotrépica) (Tabla 3)

Nistagmo Horizontal izquierdo cuando la cabeza es girada hacia la derecha
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Nistagmo Horizontal derecho cuando la cabeza es girada hacia la izquierda.

Como se trata de conductolitiasis, cada vez que se cambia la cabeza de posicion las
particulas se desplazan de acuerdo con el vector de gravedad. Por tanto, cuando se pasa de un
decubito lateral a la posicién de supino se puede apreciar un nistagmo inverso al obtenido en el
giro cefalico previo y, por tanto, diferente segun se proceda de un giro derecho o de uno izquierdo.
La observacién de este nistagmo (que tendra latencia y se prolongarda menos de un minuto)

puede ser de gran ayuda para corroborar una conductolitiasis.

En las cupulolitiasis (Tabla 4), con la maniobra de rotacion cefalica, se obtendra un

nistagmo horizontal, sin latencia y persistente mientras dure la posicion, que seral4344;
Nistagmo horizontal izquierdo cuando la cabeza esté girada hacia la derecha

Nistagmo horizontal derecho cuando la cabeza esté girada hacia la izquierda

Dada la orientacién espacial de la ampolla del CH, en la posicion de decubito supino la
cupula no se halla alineada con la vertical, sino orientada ligeramente en direcciébn ampulipeta“®.
Por tanto, en las cupulolitiasis es habitual apreciar en decubito supino un nistagmo horizontal que
bate hacia el lado patologico (derecho en el caso de que el oido afecto sea el derecho e izquierdo
si el oido afecto es el izquierdo). Puesto que las particulas estan adheridas a la clpula y no
moviles en el conducto, en la posicion de declbito supino el nistagmo batird siempre en la misma
direccion, sea cual sea la posicion de giro lateral previa. Este nistagmo, y con la misma base
fisiopatolégica, se puede apreciar también con el paciente en posicién sentada y es lo que se

suele denominar pseudonistagmo espontaneo46:47,

Ladeterminacion del lado afecto, en cualquiera de las tres variantes del VPPB del CH,
se basa en la segunda ley de Ewald: en el CH las deflexiones ampulipetas generan un nistagmo
mas intenso que las deflexiones ampulifugas*®8. Por ello, creemos mas indicado hacer
referencia a la direccion del nistagmo provocado que a la posicion de la cabeza en que se genera.
Asi, en cualquiera de las variantes, puede decirse que la fase rapida del nistagmo mas intenso
nos estariaindicando el lado patolégico. Por eso recomendamos que los desplazamientos de
la cabeza hacia ambos lados sean de similar amplitud y que se pase entre uno y otro giro lateral
por la posicién de supino. También es importante que, con fines diagnoésticos, los movimientos
no sean muy bruscos, pues podrian afiadir un componente de inercia, especialmente en las
conductolitiasis, que modificaria la direccién prevista de desplazamiento de las particulas,
invirtiendo con ello el nistagmo esperado y creando confusién a la hora de establecer el
diagnésticol”49,

14



En los casos en los que haya dudas, recomendamos complementar la prueba de
provocacioén con la llamada maniobra de flexion-extension cefélica (Ilamada maniobra de
Bow and Lean en la literatura)*?50-55, Esta prueba no esta basada en la estimacion de la
intensidad de los nistagmos provocados, sino en su direccién, que es debida a la disposicién
espacial de los conductos horizontales y su alineacion con el vector gravedad en los movimientos

de flexoextension cefalica.
Conductolitiasis del brazo posterior del CH (tabla 2):

Flexidn: nistagmo horizontal batiendo hacia el lado afecto (las particulas se desplazaran

en direccién ampulipeta).

Extensién: nistagmo horizontal que bate hacia el lado sano (las particulas se desplazan

en direccién ampulifuga).

Por tanto, el lado patolégico seréa el indicado por la direcciéon del nistagmo en la

flexion.

Conductolitiasis del brazo anterior (Tabla 3):

Flexién: nistagmo horizontal batiendo hacia el lado sano (desplazamiento ampulifugo de

las particulas)

Extension: nistagmo horizontal batiendo hacia el lado afecto (desplazamiento ampulipeto

de las particulas).

Por tanto, el lado patolégico sera el indicado por ladireccién del nistagmo obtenido

en la extension.

Cupulolitiasis (Tabla 4):

Flexidn: nistagmo horizontal batiendo hacia el lado sano (la ampolla del conducto se

inclina ampulifugamente)

Extension: nistagmo horizontal batiendo hacia el lado patoldgico (la ampolla del conducto

se inclina ampulipetamente).

Por tanto, el lado patolégico sera el indicado por ladireccién del nistagmo obtenido

en la extension.

En pacientes con patologias vestibulares diversas (no posicionales paroxisticas), no es
raro encontrar nistagmos posicionales horizontales. Pero debe exigirse que cumplan los criterios

arriba expuestos de latencia, cambio de direccién, duracion, etc, para realizar el diagnostico
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concreto de VPPB-CH?®5, En este sentido, recientemente se han descrito dos entidades que no
son VPPB y que estarian relacionadas con alteraciones en la densidad de la endolinfa o de las
cupulas®’. Son los denominados sindromes de clpula ligera y de clpula pesada, que no estarian
ocasionados por la presencia de particulas extemporaneas. En el caso de la cupula ligera, la
exploracion con la prueba de Pagnini-McClure, daria nistagmos horizontales similares a la
conductolitiasis del brazo posterior, pero no habria latencia ni conformacion paroxistica y los
nistagmos serian persistentes#243.535558-61 En gl caso de la clpula pesada, la exploracion seria
en todo similar a una cupulolitiasis del CH; el hecho de no tratarse de una cupulolitiasis podria

explicar la falta de respuesta a las maniobras terapeuticas*1:52:5457,57.61,

TRATAMIENTO

Existen multiples maniobras y variantes descritas para el tratamiento del VPPB del CH,
pero son escasos los ensayos clinicos y revisiones sistematicas (estudios de clase | y II), de
forma que tampoco se puede emplear el meta-analisis como herramienta para ayudar a discernir
cual seria el mejor tratamiento entre los descritos. Por otra parte, tampoco hay uniformidad a la

hora de denominar las maniobras o de describirlas.

Basandonos en los estudios de clase | o Il, tomaremos en consideracién sélo las

maniobras de Gufoni y de barbacoa (o de Lempert).

Tratamiento de la conductolitiasis del brazo posterior (variante geotrépica)

Maniobra de Gufoni (Figura 5), también denominada maniobra de Gufoni para la
variante geotrépica?346.62-67; partiendo del sujeto en posicion sentada en el borde de la camilla,
se le tumba sobre el lado sano. Tras desaparecer el nistagmo (o tras 60-90 segundos) se gira la
cabeza 45 grados hacia el lado sano (la nariz hacia la camilla). Tras cesar el nistagmo o tras 60-

90 segundos, se incorpora al paciente.

Maniobra de Lempert o de Barbacoa (figura 6)%46:64656869; partiendo del sujeto en
decubito supino, se gira la cabeza 90 grados hacia el lado sano. En fases marcadas por la
duracién del nistagmo (o periodos de 60-90 segundos) se realizan giros de 90 grados
(acompanando el cuerpo al giro de la cabeza de forma progresiva) hasta que el paciente se halla

sobre el lado afecto (270 grados) y luego se incorpora.
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Figura 5: Maniobra de Gufoni para la conductolitiasis del CH, lado izquierdo . Comenzamos con el
paciente sentado en el borde de la camilla. I: Tumbamos al paciente sobre el lado sano (en este caso

derecho). Il: Giramos la cabeza 45 grados hacia el lado sano (la nariz hacia la camilla). lll: Incorporamos
al paciente.

I

o
y/)x\g/)

I

3

I v V VI Incorporacién

Figura 6: Maniobra de Lempert o de barbacoa para la conductolitiasis del CH, lado derecho. Partiendo
de decubito supino, rotamos al paciente progresivamente hacia el lado sano. I: giramos la cabeza hacia
el lado sano (izquierdo en este caso). Il: Giramos el cuerpo hacia la izquierda. lll: giramos la cabeza
otros 45 grados hacia el lado sano (quedara mirando hacia abajo). IV: Giramos el cuerpo hacia la
izquierda, quedando el paciente completamente en prono. V: Giramos el cuerpo 45 grados hacia la
izquierda para después, VI: incorporar al paciente.



Tratamiento de la conductolitiasis del brazo anterior

Maniobra de Gufoni para la variante ageotrépica, también denominada maniobra de
Apiani’®"1 (Figura 7): partiendo del sujeto en posicidn sentada en el borde de la camilla, se le
tumba sobre el lado afecto. Tras desaparecer el nistagmo (o tras 60-90 segundos) se gira la
cabeza 45 grados hacia el lado sano (la nariz hacia arriba). Tras desaparecer el nistagmo, se
incorpora al paciente. Con esta maniobra puede resolverse el VPPB o puede que solamente se
pasen las particulas a la parte posterior del conducto, es decir, se convertiria en variante
geotropica. En este caso el tratamiento habria de ser completado aplicando el tratamiento

correspondiente a esta variante.

|

Figura 7: Maniobra de Gufoni para ageotropico/Apiani, para conductolitiasis del brazo anterior del CH,
lado derecho. Comenzamos con el paciente sentado en el borde de la camilla. I: Tumbamos al paciente
sobre el lado patoldgico (derecho en este caso). Il: Giramos la cabeza 45 grados hacia el lado sano
(nariz hacia arriba). lll: Incorporamos al paciente.

Tratamiento de la cupulolitiasis

Se aplicaria el mismo tratamiento que para la conductolitiasis del brazo anterior
(Maniobra de Gufoni para ageotrépico/Apiani)’®71, con tiempos mas prolongados entre las
distintas posiciones (Figura 8). Aqui también es esperable que se consiga inicialmente convertirlo
en una conductolitiasis del brazo posterior, una vez desprendidas las particulas de la cupula,

pasando luego a completar el tratamiento con las maniobras correspondientes.
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Ir I I I II
Figura 8: Maniobra de Gufoni para ageotrépico/Apiani, para cupulolitiasis del CH, lado derecho. Se
realiza de forma idéntica a la descrita para la conductolitiasis del brazo anterior. Comenzamos con el
paciente sentado en el borde de la camilla. I: Tumbamos al paciente sobre el lado patoldgico (derecho

en este caso). II: Giramos la cabeza 45 grados hacia el lado sano (nariz hacia arriba). Ill: Incorporamos
al paciente.

Para las conductolitiasis del brazo anterior y las cupulolitiasis, se ha descrito una variante
de la maniobra de barbacoa, con un paso previo en el que se gira a cabeza hacia el lado

afecto’73 (figura 9).

v V VI VII Incorporacion

Figura 9: Modificacion de la maniobra de barbacoa para conductolitiasis del brazo anterior del CH, lado
derecho. Partiendo de decubito supino, se gira la cabeza hacia el lado patolégico (derecho en este caso)
para luego iniciar desde esa posicién la mamiobra de barbacoa descrita en la figura 6.
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El VPPB del CH se considera resuelto cuando no se produce nistagmo tras las
pruebas de provocacién.

3. VPPB PROBABLE, ESPONTANEAMENTE RESUELTO

La ausencia de nistagmo con las pruebas de provocacion en un paciente con sintomas
sugerentes de VPPB, no descarta su diagnéstico, pues es posible que el nimero de particular
sea insuficiente para generar el nistagmo posicional. Esta situacion es frecuente en la practica

clinicay se denomina VPPB probable, espontdneamente resuelto?.
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4, CONDUCTOLITIASIS DEL CA

El conducto anterior es el menos frecuentemente afectado (3% de los VPPB), lo que es
facil de razonar dada su orientacién’75. Las series existentes son escasas y de pocos casos,
por lo que no existen estudios de clase | o Il en los que basar diagnéstico y tratamiento de la
conductolitiasis del CA. Hasta cierto punto estd controvertida y la clasificacion de la Barany

Society la incluye dentro de los sindromes emergentes de VPPB!.
DIAGNOSTICO

La conductolitiasis del CA se diagnosticaria por medio de la prueba de hiperextensién
cefélica o por las pruebas de Dix-Hallpike (Figura 10)7¢-78, En todas ellas se pone de manifiesto
un nistagmo que se corresponde con la estimulacion ampulifuga del conducto anterior afecto.
Como en toda conductolitiasis, el nistagmo es paroxistico, tiene una latencia no superior a 10
segundos y una duracibn maxima de un minuto. Es fundamentalmente inferior con un
componente torsional, con frecuencia dificil de apreciar (sobre todo a ojo desnudo), que es
horario en el caso del CA izquierdo y antihorario en el caso del CA derecho (Tabla 5). Aunque
sea de dificil identificacion, el componente torsional seria el indicador del lado afecto, toda vez
gue tanto en la prueba de hiperextensién cefélica como en las dos pruebas de Dix-Hallpike,
derecha e izquierda, se estimulan los dos conductos anteriores (Figura 10)1°. Al incorporar al

paciente puede verse el nistagmo inverso (superior y antihorario si izquierdo y horario si derecho)

Estd comentada en la literatura la existencia de nistagmos inferiores persistentes (de
duracién superior al minuto) atribuyéndolos a una cupulolitiasis del conducto anterior, pero esta

entidad, aunque posible, no se puede considerar probada hasta el momento?.

TRATAMIENTO

Respecto al tratamiento, se ha especulado con mudltiples variantes, generalmente
desarrolladas a partir de los tratamientos para el VPPB del conducto posterior, que se llevarian
a cabo parcial o totalmente invertidos’”:7°-82, Ha alcanzado especial popularidad la denominada
maniobra de Yacovino®3, que plantea la ventaja de que no precisa identificar el lado afecto,

pues trataria cualquiera de los dos CA (Figura 11).
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Dix-Hallpike izquierdo Dix-Hallpike derecho

Hiperextension cefalica

Figura 10: Pruebas diagnésticas para la conductolitiasis del CA
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Figura 11: Maniobra de Yacovino para la conductolitiasis del CA (es independiente del lado):
Comenzando con el paciente sentado en la camilla (a), se pasa a la posicion de hiperextension cefalica
(b), después de 30 segundos (o de que el nistagmo haya cesado), se flexiona la cabeza de forma rapida
hasta que la barbilla toque con el pecho (c). Tras 30 segundos (o cese del nistagmo) se incorpora al

paciente (d).
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5. CUPULOLITIASIS DEL CP

Existen pocos casos descritos y no se dispone de series para su estudio.

El diagnoéstico estaria basado en la prueba de Dix-Hallpike. Los nistagmos obtenidos
tendrian la misma direccién y sentido que en el caso de la conductolitiasis, pero sin latencia y
prolongandose mientras se mantenga la posicion. Si tras realizar la prueba de Dix-Hallpike con
la cabeza girada aun 45 grados hacia el lado a explorar, flexionamos la cabeza 90 grados (Dix-
Hallpike inverso), se provocaria un nistagmo opuesto, también persistente y sin latencia, de
menor intensidad*®84. En resumen:

Cupulolitiasis CP derecho:
Dix-Hallpike derecho: nistagmo superior y antihorario, persistente y sin latencia
Dix-Hallpike inverso derecho: nistagmo inferior y antihorario, persistente y sin latencia
Cupulolitiasis CP izquierdo:
Dix-Hallpike izquierdo: nistagmo superior y horario, persistente y sin latencia
Dix-Hallpike inverso izquierdo: nistagmo inferior y antihorario, persistente y sin latencia

El tratamiento puede realizarse con la maniobra de Semont o la maniobra de Epley.
Cabria esperar que la maniobra de Semont (méas brusca) tuviese mejores resultados en
pacientes con cupulolitiasis, pues facilitaria que se desenclavaran las otoconias de la cipulat?13,

Sin embargo, esto no ha podido ser demostrado.

6. VPPB CON AFECTACION DE MULTIPLES CANALES

Se incluye en la clasificacion de la Barany Society dentro de los diagnésticos
emergentes?!. Se considera que podria estar infradiagnosticado y que seria més frecuente en los
casos de VPPB postraumdtico. La combinacion mas habitualmente descrita es la
correspondiente a los conductos posterior y horizontal de un laberinto, si bien toda combinacién

seria posible!.85-87,

La clinica seria la correspondiente al sindrome y en la exploracidon habria mas de una
prueba posicional diagnéstica positiva, con las caracteristicas descritas para el conducto
pertinente, aunque el nistagmo correspondiente al otro conducto o conductos afectos,

superpuesto total o parcialmente, podria interferir en el diagnéstico®10.86.87,

Hay que tener en cuenta que, sea cual sea la prueba que se esté realizando, en ninguna

de ellas quedan el resto de los conductos (los no especificamente explorados) perpendiculares
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a la fuerza de la gravedad, de modo que las eventuales particulas presentes en ellos también
podrian desplazarsel® 758889 Asi, por ejemplo, cuando se realiza una prueba de DixHallpike, se
puede provocar el desplazamiento de una particula presente en el conducto posterior y también
en el anterior (como se ha visto la hablar especificamente de su conductolitiasis). Por eso es

necesario describir siempre todas las caracteristicas de los nistagmos.

7. VPPB REFRACTARIO AL TRATAMIENTO: VPPB PERSISTENTE Y VPPB
RECURRENTE

VPPB persistente

as maniobras de reposiciéon de particulas son muy efectivas, especialmente en el caso
L bras d d ticul fect I t I

del conducto posterior, donde se estima que se resuelven el 90-95% de los casos con un
promedio de 1 a 3 maniobras®21.23:3437.90-93  Esta tasa de resolucion es menor para el CH

(85%)2°:34.65.71,9094 'y eg dificil de estimar, por la poca casuistica existente, para el CS.

No obstante, existen pacientes (3,5 a 12%, segln las series)?-97 en los cuales persisten

la sintomatologia y el nistagmo a pesar de la reiteraciéon de las maniobras.

Siempre es preciso ratificar el diagnéstico, excluyendo otras causas de vértigo posicional
diferentes del VPPB?®:97. Una vez confirmado el diagnostico de VPPB existen varias posibilidades

terapéuticas descritas para el CP:

. La realizacién de ejercicios de habituacion, siendo el prototipo los propuestos por
Brandt y Daroff®8. Los ejercicios de Brandt y Daroff se han mostrado menos eficaces
en la resolucion del VPPB del CP que las maniobras de reposicion de particulas?#32,
pero pueden tener un papel en aquellos pacientes en los cuales estas maniobras
hayan fracasado. Buscan un doble objetivo: la dispersion y disgregacion de las
otoconias, moviéndolas reiteradamente en el conducto, y la puesta en marcha de

mecanismos de habituacién central.

. La realizacion de intervenciones quirlirgicas®19; seccién del nervio singular o bien
oclusion del conducto semicircular posterior. Se reservan para pacientes
completamente refractarios al tratamiento y en los que la sintomatologia reduce de

forma importante su calidad de vida.

También se estan desarrollando nuevas propuestas, como la infiltracion con

metilprednisolona como coadyuvante de las maniobras de repososiciéoniot,
VPPB recurrente

Sea cual sea la maniobra terapéutica empleada, se ha comunicado un porcentaje de
recurrencias que se incrementa a medida que aumenta el periodo de seguimiento, incluso hasta

aproximarse a un 50930.90.102,103 Dos estudios realizados en nuestro medio??23 informan de una
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tasa de recurrencias que se sitGa en torno al 25 %, siendo mas frecuentes en los primeros 6-12
meses tras la realizacién de la maniobra terapéutica. Estas recurrencias pueden ocurrir en un

conducto diferente y/o en el oido contralateral al primer episodio de VPPB.

El tratamiento no varia y se realizaria la maniobra de reposiciéon correspondiente al

conducto afectado por la recidiva.

8. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DEL VPPB

Las patologias que podrian confundirse con un VPPB las agruparemos en tres

categorias: otoldgicas, neuroldgicas y otras entidades (Tablas 6, 7 y 8)317.

Entre las patologias otologicas se encuentran la enfermedad de Meniére, el sindrome
vestibular agudo unilateral (neuritis, laberintitis), la dehiscencia de conducto semicircular
superior, el acueducto vestibular dilatado y la fistula perilinfatical-317.104.105,

Aunque la exploracion mediante pruebas posicionales es la que marca el diagnéstico,
las caracteristicas clinicas basicas (desencadenante de los episodios, duracién de los mismos e
hipoacusia asociada) pueden ser de gran ayuda para establecer el diagnéstico diferencial (Tabla
6)

Los procesos neurologicos que pueden simular un VPPB se detallan en la tabla
71,3,14,17,106—109'
Existen una serie de signos de alerta en la exploracion que pueden sugerir la presencia
de un vértigo posicional paroxistico de origen central como?°°;
e Presencia de signos o sintomas de patologia del SNC (como un nistagmo evocado por
la mirada)
e Ausencia de inversion del nistagmo al invertir la posicion
e Hiperémesis marcada inducida por la posicion.
e Una direccion del nistagmo que no se corresponda con el conducto que explora la
maniobra, especialmente en los siguientes casos:
0 Nistagmo posicional vertical inferior persistente y sin componente torsional
o0 Nistagmo que toma diferentes direcciones en las maniobras diagnésticas
efectuadas en repetidas ocasiones (siempre que no se hayan llevado a cabo
maniobras de reposicién porque en este caso las particulas podrian haberse
movido de un conducto a otro).
e Nistagmo de direccién cambiante sin que medien cambios en la posicion de la cabeza.
e Aparicién del nistagmo cuando se pida al paciente que fije la mirada (gaze holding

nistagmus)

26



e Nistagmo espontaneo en ausencia de maniobras posicionales (descartado el
pseudonistagmo posicional del VPPB CH)

e Nistagmo sin mareo en los test posicionales

¢ Mala respuesta a las maniobras terapéuticas

e Multiples recidivas confirmadas con las maniobras diagnésticas

Hemos de tener en cuenta que existe una asociacién entre el VPPB y otras patologias
vestibulares como la enfermedad de Méniére, la neuritis vestibular y la migrafia por lo que, ante
un paciente con sintomas especificos, se debe considerar la posibilidad de que presente méas

de un trastorno vestibular simultaneamente110-113,

Tabla 6 Diagnéstico diferencial con procesos otoldgicos

Diagnéstico Desencadenante | Duracion Hipoacusia asociada al
ataque de vértigo
Enfermedad de Méniere | No Horas Si
Vestibulopatia unilateral | No Horas Posible
(neuritis, laberintitis)
Fistula perilinfatica, Presion, sonido | Minutos Posible
fistula del CA
VPPB Cambios de <1 minuto No
posicién

Tabla 7 Procesos neurolégicos que pueden simular un VPPB

Migrafa vestibular

Paroxismia vestibular

Lesiones en las estructuras entorno al IV Lesiones desmielinizantes
ventriculo Tumores

Lesiones cerebelosas Lesiones isquémicas
Lesiones troncoencefalicas Lesiones degenerativas

Enfermedad de Arnold-Chiari

Tabla 8 Otras entidades susceptibles de emular un VPPB

Hipotension ortostatical08113-115

Trastornos de panico o ansiedad?108113.114

Farmacos® Misolina, Carbamacepina, Fenitoina,
Litio, tranquilizantes, antihipertensivos

Vértigo rotacional cervical'1®

Espasmo de convergencia posicional'l’
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9. PRUEBAS DE IMAGEN EN EL VPPB

Las pruebas de imagen no son necesarias para el diagnéstico de VPPB (grado de
evidencia C segln la guia de préctica clinica de la American Academy of Otolaryngology)3.
La RM cerebral generalmente esta indicada cuando cabe la sospecha de que exista
patologia central, como en los siguientes casos0°:
a) Sintomas o signos de disfuncién tronco-encefélica y/o cerebelosa;
b) Vértigo y nistagmo posicional no compatibles con la estimulacién de ningun
conducto en particular
c) VPPB persistente
d) VPPB recurrente en al menos tres ocasiones confirmadas con las pruebas

posicionales oportunas

Con frecuencia se encuentran en la practica clinica nistagmos posicionales horizontales
que no cumplen los criterios de VPPB CH, asi como nistagmos verticales inferiores persistentes
y sin componente torsional, en los que la RM estaria indicada (dentro de un protocolo de
despistaje de infarto cerebral)!3. Pero es relativamente habitual que no se encuentren lesiones
en el estudio de imagen, especialmente en el caso de los nistagmos verticales inferiores, en los
gue se empieza a poner en duda el valor diagnéstico de la RM cuando dichos nistagmos
constituyen la Unica alteracion encontrada en la exploracion!1119,

Esto explicaria la inclusién en la clasificacion de la Barany Society del epigrafe de VPPB
posible. Clinicamente seria compatible con un VPPB, pero el nistagmo no seria explicable
aplicando los criterios de cada subtipo. Una vez descartadas otras patologias, podriamos pensar

gue se trata de un VPPB (por ejemplo, multicanal) cuyo nistagmo no sabemos interpretar?.

10. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO EN EL VPPB

No hay evidencia en la literatura de farmacos efectivos como tratamiento definitivo para
el VPPB o sustitutos de las maniobras terapéuticas (grado de evidencia C segun la guia de

practica clinica de la American Academy of Otolaryngology)3.
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