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RE SUMEN

Introducción: El vértigo posicional paroxístico benigno (VPPB) se define como un 
episodio de sensación ilusoria de movimiento rotatorio que se presenta con los cam-
bios de posición de la cabeza en relación con la gravedad (1-3); se presenta en crisis 
breves (con una duración menor de 60 segundos) y se acompaña de nistagmo al rea-
lizar la maniobra diagnóstica; el nistagmo presenta una latencia corta y se fatiga con 
la repetición de la maniobra (4). (5). El diagnóstico del VPPB se apoya inicialmente 
en datos del interrogatorio y posteriormente en las características del nistagmo que 
se presenta con las maniobras diagnósticas; el tratamiento del VPPB se efectúa con 
maniobras de reposicionamiento vestibular, así como con los ejercicios de reeducación 
vestibular de Brand y Daroff (2, 9). 
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 ABSTR ACT

Introduction: Benign paroxysmal positional vertigo (BPPV) is defined as an episode 
of illusory sensation of rotary movement that occurs with changes in the position of the 
head in relation to gravity (1-3); it occurs in brief crises (lasting less than 60 seconds) 
and is accompanied by nystagmus when performing the diagnostic maneuver; the nys-
tagmus has a short latency and becomes fatigued with repetition of the maneuver (4). 
(5). The diagnosis of BPPV is initially based on data from the interview and later on 
the characteristics of the nystagmus that occurs with the diagnostic maneuvers; the 
treatment of BPPV is carried out with vestibular repositioning maneuvers, as well as 
with the vestibular reeducation exercises of Brand and Daroff (2, 9).

Introducción

El vértigo posicional paroxístico benigno (VPPB) se define como un episodio de sensación ilusoria de movimiento rotatorio 
que se presenta con los cambios de posición de la cabeza en relación con la gravedad (1-3); se presenta en crisis breves (con 
una duración menor de 60 segundos) y se acompaña de nistagmo al realizar la maniobra diagnóstica; el nistagmo presenta una 
latencia corta y se fatiga con la repetición de la maniobra (4). Es una enfermedad benigna que tiende a la remisión espontánea 
en cerca de 50% de los casos. Puede ser primaria o estar asociada a otras enfermedades del oído interno, por lo que afecta a 
individuos de diferentes edades, principalmente a jóvenes y adultos mayores (4, 5).
 El VPPB fue descrito por primera vez por Bárány en el año de 1921, él lo describió como vértigo episódico de inicio agudo 
y duración limitada, inducido por el cambio de posición de la cabeza en relación con la gravedad. Dix y Hallpike en 1952 des-
cribieron la maniobra que provocaba estos vértigos dando un paso importante en el conocimiento de su origen y tratamiento 
(6). Schuknecht en 1962 describió la existencia de un depósito de material basófilo y de mayor densidad que la endolinfa en la 
cúpula del conducto semicircular posterior, por lo que propuso que el origen del VPPB es otolítico: restos de la mácula otolí-
tica desprendidos de su ubicación normal y que se desplazan hasta adherirse a la cúpula del conducto semicircular posterior (a 
esta teoría de le conoce como cupulolitiasis). Hall y McClure propusieron la teoría de la canalolitiasis, la cual se fundamenta 
en la existencia de partículas otolíticas flotando libremente en el laberinto (en el espacio endolinfático de cualquiera de los 
conductos) (7).
 Actualmente se reconoce que el VPPB es causado por depósitos de carbonato de calcio que se desprenden de las máculas 
articulares o saculares y que entran en algún canal semicircular. Estos detritos se mueven libremente en la endolinfa de los 
conductos semicirculares desde la ampolla hasta la unión del conducto semicircular superior y posterior, desplazándose en el 
canal semicircular afectado y desencadenando un estímulo vestibular asimétrico que provoca vértigo y nistagmo en el plano 
del conducto semicircular involucrado (canalolitiasis). Menos frecuentemente, estos detritos se adhieren a la cúpula (cupulo-
litiasis o cúpula pesada) y la transforman en un acelerómetro lineal (además de mantener su función de acelerómetro angular), 
sensible a los cambios de posición de la cabeza en relación con la gravedad, lo que desencadena un estímulo vestibular asi-
métrico que provoca vértigo y nistagmo en el plano de la cúpula del conducto semicircular involucrado. Las características 
distintivas de ambas condiciones se resumen en la Tabla 1. 

Tabla 1. Cupulolitiasis y canalolitiasis 

Nistagmo Latencia Curso Duración

Canalolitiasis (otolitos en el 
canal semicircular) 1-4 s Paroxístico crescendo/decrescendo Máximo 1 minuto

Cupulolitiasis (otolitos 
adheridos a la cúpula) Nula Intensidad constante Persiste mientras se mantiene la posición

 Los tres conductos semicirculares pueden afectarse, pero debido a su posición anatómica, el posterior se ve comprometido 
con mayor frecuencia con el 85% al 95% de los casos de VPPB. Entre el 5% y el 15% de VPPB se da por compromiso del 
canal lateral, y también se conoce que es debido a canalolitiasis. Otras variaciones incluyen VPPB del canal anterior, VPPB 
del canal múltiple y VPPB del canal múltiple bilateral que se presentan de forma más rara (1). Con respecto a la incidencia, un 
estudio realizado en Alemania estimó que, en la edad adulta, la prevalencia a lo largo de la vida es 2,4% y la incidencia anual 
de 0,6%, aunque se piensa que en la población de adultos mayores sea más frecuente y pudiera alcanzar una prevalencia del 
9%. No existen datos en Colombia sobre la incidencia de esta entidad.
 El VPPB es la enfermedad vestibular más común. En este estudio (8), uno de cada tres pacientes con vértigo vestibular 
presentó VPPB. La prevalencia e incidencia fue mayor en mujeres y en pacientes mayores de 60 años (7 veces más cuando 
se compara con el grupo de 19-39 años). La edad promedio de comienzo es de 49,4 años (5). El diagnóstico del VPPB se 

Tomada de: Bhattacharyya N, et al. Otolaryngol Head Neck Surg. 2017;156(3_suppl):S1–47 (1).
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apoya inicialmente en datos del interrogatorio y posteriormente en las características del nistagmo que se presenta con las 
maniobras diagnósticas (transitorio, predominantemente rotatorio, con la fase rápida dirigida hacia el oído afectado, duración 
de segundos, periodo de latencia breve y que se fatiga con la repetición de las maniobras), lo que permite identificar primero 
el oído afectado y posteriormente el conducto semicircular involucrado. El tratamiento del VPPB se efectúa con maniobras de 
reposicionamiento vestibular, así como con los ejercicios de reeducación vestibular de Brand y Daroff (2, 9).

Justificación

Se considera que el VPPB es una entidad muy prevalente a nivel mundial, que afecta aproximadamente a 900 de cada 10.000 
personas y una incidencia del 0,6% por año. En general, se ha observado que las mujeres son las más afectadas por esta entidad 
(5, 10). En un estudio realizado en Colombia, el cual caracterizó a los pacientes con diagnóstico de vértigo, encontró también 
un predominio de mujeres afectadas (76%) (11).
 Se estima que aproximadamente el 65% de los pacientes se someten a pruebas diagnósticas y tratamientos innecesarios y 
costosos, teniendo en cuenta que esta patología en su historia natural es autorresolutiva hasta en el 50% de los pacientes; sin 
embargo, hasta el 86% de los pacientes presentará incapacidad para realizar sus labores diarias y, por tanto, menor rendimiento 
en su actividad laboral (1, 5).
 Los pacientes que sufren de vértigo tienen mayor riesgo de caídas, de trastornos psiquiátricos y de alteraciones en su 
calidad de vida (4, 12). A pesar de ser una patología frecuentemente encontrada en la práctica clínica, se carece de guías de 
manejo que estandaricen tanto el diagnóstico como el tratamiento para los pacientes con esta enfermedad; por esta razón, se 
considera penitente la realización de esta guía de práctica clínica.
 

Objetivos

Proveer recomendaciones para el abordaje diagnóstico y tratamiento del VPPB por medio de una guía práctica basada en la 
evidencia.

Alcance de la guía

Esta guía es aplicable en todos los pacientes a quien se les sospecha síndrome vestibular agudo. 

Usuarios

La guía está dirigida a otorrinolaringólogos, médicos generales, médicos familiares, médicos internistas, neurólogos, médicos 
en atención prioritaria o de urgencias.

Población blanco

Pacientes con tinnitus que sean mayores de 18 años residentes de Colombia.  

Metodología

Se definió por el grupo elaborador las preguntas de novo y para actualizar. Se realizó una búsqueda de la literatura, posterior-
mente se evaluó la calidad de la evidencia y se definió realizar según el caso de adopción, adaptación o guía de novo para la 
redacción del documento teniendo en cuenta la calidad de la evidencia y el grado de recomendación. La guía fue evaluada por 
un revisor externo  y posteriormente las recomendaciones dadas fueron evaluadas por el grupo elaborador. 
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SEPTIEMBRE - OCTUBRE
Alcance y objetivos
Formulación de las 

preguntas PICO

NOVIEMBRE - DICIEMBRE
Búsqueda de la literatura 
y evaluación de la calidad 

de la evidencia

ENERO - FEBRERO
Formulación de 

recomendaciones

MARZO - MAYO
Redacción del documento

JUNIO - AGOSTO
Revisión final y 

publicación

Figura 1. Metodología de elaboración de la guía. Elaboración propia.

 

1 •Asignación por la ACORL del grupo elaborador

2 •Declaración de conflictos de interés

3 •Asesoría y definición de la metodología a utilizar

4
•Preguntas de Novo o para actualizar en diagnóstico y 

tratamiento

5 •Búsqueda sistemática de la literatura

6 •Evaluación si responde la literatura encontrada a las preguntas

7 •Evaluación de la calidad de la evidencia

8
•Definir si se adapta, adopta o se realizarán de Novo las 

recomendaciones

9
•Elaboración de las recomendaciones basados en niveles de 

evidencia y grados de recomendación

10 •Elaboración del documento

11 •Revisión por evaluador externo

12
•Reevaluación por el grupo elaborador de las recomendaciones 

del evaluador externo

13 •Revisión del grupo asesor, revisor metodológico y editor

14 •Aprobación grupo elaborador

Fecha de elaboración de la guía
La guía fue elaborada de septiembre de 2023 a agosto de 2024. (Figura 1)
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Grupo desarrollador de la guía y su filiación

En la elaboración, la redacción, la revisión y la actualización de esta guía participaron los doctores:

• Carlos Felipe Franco-Aristizábal. Otólogo, Hospital Universitario Clínica San Rafael y Universidad Militar Nueva Granada. 
• José Alberto Prieto-Rivera. Otólogo, Hospital Universitario Clínica San Rafael y Universidad Militar Nueva Granada. 
• Erika Sánchez-Villegas. Otorrinolaringóloga, Fellow de Otología, Hospital Universitario Clínica San Rafael y Universi-

dad Militar Nueva Granada.
• Laura Parra-Correa. Residente de Otorrinolaringología, Hospital Universitario Clínica San Rafael y Universidad Mili-

tar Nueva Granada.
• Daniel Ruiz-Manco. Residente de Otorrinolaringología, Hospital Universitario Clínica San Rafael y Universidad Militar 

Nueva Granada.

Declaración de conflictos de interés

Declaramos que no existe ningún conflicto de interés que pueda influir en el desarrollo, elaboración o contenido de esta guía 
de práctica clínica. Todos los involucrados en su creación han actuado de manera imparcial y basados en la evidencia científica 
disponible, sin recibir ningún tipo de influencia externa que pueda sesgar los resultados o recomendaciones presentadas en 
este documento.

Preguntas de novo o para actualizar 

• En pacientes con VPPB del canal posterior, ¿cuál es la maniobra utilizada para realizar el diagnóstico?
• En pacientes con VPPB del canal lateral, ¿cuál es la maniobra utilizada para realizar el diagnóstico?
• En pacientes con VPPB del canal anterior, ¿cuál es la maniobra utilizada para realizar el diagnóstico?
• En pacientes con VPPB del canal posterior, ¿cuál es el mejor tratamiento para esta enfermedad?
• En pacientes con VPPB del canal lateral, ¿cuál es el tratamiento adecuado de la enfermedad?
• En pacientes con VPPB del canal anterior, ¿cuál es el tratamiento adecuado de la enfermedad?
• En pacientes con VPPB, ¿cuáles son los diagnósticos diferenciales que deben ser tenidos en cuenta por el examinador para 

evitar un diagnóstico errado?
• En pacientes con VPPB, ¿cuáles son los factores que modifican el tratamiento de pacientes con VPPB?
• En pacientes con VPPB, ¿cómo se pueden evaluar los resultados del tratamiento brindado?
• En pacientes con VPPB, ¿cómo se puede identificar y evaluar la falla al tratamiento?
• Para pacientes con VPPB, ¿cuáles imágenes diagnósticas deberían ordenarse? 
• ¿En los pacientes con vértigo paroxístico benigno son necesarias las medidas de restricción después del reposicionamiento 

o liberación?
• ¿En los pacientes con vértigo paroxístico benigno la rehabilitación vestibular se puede indicar como terapia inicial?
• ¿En los pacientes con vértigo paroxístico benigno la observación puede ser el tratamiento inicial?
• ¿En los pacientes con vértigo paroxístico benigno la observación puede ser el tratamiento inicial?
• ¿En los pacientes con vértigo paroxístico benigno se deberá indicar tratamiento farmacológico?

Búsqueda de la evidencia

Se realizó una búsqueda en las siguientes bases de datos: PubMed, International Guideline Library, Tripdatabase, Ovid, Cochrane 
Review, Medline (2009 to 2023) and Embase (1974 to december 2023), de guías de práctica clínica con el requisito de que estu-
viesen publicadas en inglés o español entre los años 2008 y 2023, fueron calificadas teniendo en cuenta el documento AGREE para 
evaluación de la calidad de guías y escogieron las mejores según su puntuación.

Evaluación de la calidad de la evidencia

De acuerdo con el tipo de estudio, se evaluó así:

•  Se realiza una evaluación de guías de manejo, en las cuales se estableció su calidad metodológica mediante el método 
AGREE II, y se eligieron las que tuvieron 60% o más en cada dominio. 

•  Revisiones sistemáticas de la literatura, las cuales fueron evaluadas mediante AMSTAR-2, con calificación de confianza 
alta o media. 

•  Experimentos clínicos que fueron evaluados mediante la escala de Jadad (>4).
•  En el anexo se presentan los procesos de evaluación de la calidad de la evidencia
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Definición de adopción, adaptación o guía de novo

Se define la adaptación de la guía: Clinical practice guideline: benign paroxysmal positional vertigo, del Dr. Neil Bhattacharyya 
y colaboradores, publicada en Otolaryngology–Head and Neck Surgery en 2017 (1) debido a su rigurosidad metodológica, con 
puntuación AGREE II por encima del 80% y por su calidad de evidencia (Anexo 1).

Clasificación de los niveles de evidencia, fuerza de recomendación y metodología para realizar las 
recomendaciones

Nivel A
• Intervención: experimentos clínicos bien diseñados y conducidos.
• Metaanálisis.
• Diagnóstico: estudios de diagnóstico con patrón de referencia independiente, aplicable a la población.

Nivel B
• Estudios experimentales o de diagnóstico con limitaciones menores.
• Hallazgos consistentes de estudios observacionales.

Nivel C
• Uno o pocos estudios observacionales o múltiples estudios con hallazgos inconsistentes o limitaciones mayores.

Nivel D
• Opinión de expertos, reporte de casos o racionamiento a partir de los principios. Los niveles de la evidencia se clasificaron 

siguiendo las recomendaciones de clasificación de las Guías de Práctica Clínica de la Academia Americana de Pediatría.

Clasificación tomada de: American Academy of Pediatrics Steering Committee on Quality Improvement and Management. 
Classifying recommendations for clinical practice guidelines. Pediatrics. 2004;114(3):874-77. doi: 10.1542/ peds.2004-1260.

Grado de las recomendaciones

Tabla 3. Grado de recomendaciones según la metodología GRADE basado en la evidencia y balance riesgo-beneficio.

Grade Fuerte a favor Débil /condicional a favor Débil /condicional en 
contra Fuerte en contra

Recomendación Definitivamente se debe usar 
la intervención.

Probablemente se debe usar 
la intervención.

Probablemente no se debe 
usar la intervención.

Definitivamente no se debe 
usar la intervención.

Balance 
riesgo-beneficio

Los beneficios claramente 
superan los riesgos.

Los beneficios probablemente 
superan los riesgos.

Los riesgos probablemente 
superan los beneficios.

Los riesgos definitivamente 
superan los beneficios.

Tomada de: Organización Panamericana de la Salud. Directriz para el fortalecimiento de los programas nacionales de guías informadas por 
la evidencia. Una herramienta para la adaptación e implementación de guías en las Américas. Washington, D.C.: OPS; 2018.

Se tuvieron en cuenta los siguientes aspectos:

1. Balance entre beneficios y riesgos: se realiza una apreciación entre los desenlaces de efectividad y seguridad de las inter-
venciones.

2. Calidad de la evidencia científica: antes de formular una recomendación, se analiza la confianza sobre la estimación del 
efecto observado con base en la calidad de la evidencia de los desenlaces. 

3. Valores y preferencias: las preferencias de los pacientes se tienen en cuenta dada su importancia en el momento de evaluar 
la adherencia a las recomendaciones. 

4. Costos: este aspecto es específico de cada contexto donde la guía se implementará, dado que los costos pueden diferir. Este 
aspecto representa un ítem relevante durante el proceso de toma de decisiones y formulación de las recomendaciones.



  Acta de Otorrinolaringología & Cirugía de Cabeza y Cuello. 2024; 52(3): 437-472 DOI.10.37076/acorl.v52i3.814 4(2): 92-99 443

Tabla 2. Resumen de las recomendaciones, nivel de evidencia científica y fuerza de la recomendación. 

Pregunta a 
desarrollar Recomendación Nivel de 

evidencia
Grado de 

recomendación

1A. En pacientes con VPPB del canal 
posterior, ¿cuál es la maniobra utilizada 
para realizar el diagnóstico?

El médico debe realizar la maniobra de diagnóstico 
de Dix-Hallpike en pacientes con sospecha de VPPB 
del canal posterior.

B Fuerte a favor

1B. En pacientes con VPPB del canal lateral, 
¿cuál es la maniobra utilizada para realizar el 
diagnóstico?

En pacientes con síntomas compatibles con VPPB, 
pero maniobras diagnósticas para canal posterior 
negativas, el médico debe realizar la prueba de 
giro supino (maniobra de Pagnini-McClure) para 
evaluar el VPPB de canal lateral.

B Fuerte a favor

1C. En pacientes con VPPB del canal 
anterior, ¿cuál es la maniobra utilizada 
para realizar el diagnóstico?

En pacientes con síntomas compatibles con VPPB, 
pero maniobras diagnósticas para canal posterior 
positivas con evidencia de componente vertical 
descendente, o en casos en que el tratamiento para 
VPPB del CSC posterior o lateral no sea efectivo, el 
médico debe sospechar un VPPB del canal anterior 
y realizar la prueba de extensión cefálica para 
diagnosticar un VPPB del canal anterior.

C Débil a favor

2A. En pacientes con VPPB del canal 
posterior, ¿cuál es el mejor tratamiento 
para esta enfermedad?

El médico debe realizar maniobras de reposición 
o liberación (Epley o Semont, incluso se ha 
establecido que se puede usar maniobra de Zuma 
para el manejo de esta patología) en pacientes con 
criterios diagnósticos para VPPB de canal posterior 
una vez haya identificado el lado afectado.

C Fuerte a favor

2B. En pacientes con VPPB del canal 
lateral, ¿cuál es el tratamiento adecuado 
de la enfermedad?

El médico debe realizar maniobras de reposición 
(Gufoni, Barbacoa o Zuma e Maia) en pacientes con 
criterios diagnósticos para VPPB de canal horizontal 
una vez haya identificado el lado afectado.

C Fuerte a favor

2C. En pacientes con VPPB del canal 
anterior, ¿cuál es el tratamiento adecuado 
de la enfermedad?

El médico debe realizar la maniobra de Yacovino 
en pacientes con criterios diagnósticos para VPPB 
de canal anterior.

C Fuerte a favor

3. En pacientes con VPPB, ¿cuáles son los 
diagnósticos diferenciales que deben ser 
tenidos en cuenta por el examinador para 
evitar un diagnóstico errado?

Se recomienda que el médico tratante pueda 
diferenciarlo de otras entidades etiológicas de 
vértigo agudo, entre las que se encuentran entidades 
otológicas, neurológicas, y otras entidades.

C Fuerte a favor

4. En pacientes con VPPB, ¿cuáles son los 
factores que modifican el tratamiento de 
pacientes con VPPB?

El médico debe tener en cuenta los factores 
económicos y sociales que pueden afectar 
el tratamiento del VPPB para así brindar un 
tratamiento individualizado el cual sea apropiado 
y dirigido a las necesidades del paciente

C Fuerte a favor

5. En pacientes con VPPB, ¿cómo se 
pueden evaluar los resultados del 
tratamiento brindado?

El médico que se encargue del manejo del VPPB debe 
realizar un seguimiento y evaluación apropiadas del 
tratamiento brindado para así identificar posibles 
fallas del tratamiento o requerimiento de control. 
Los médicos deben reevaluar a los pacientes 
dentro de 1 mes después de un periodo inicial de 
observación o tratamiento para documentar la 
resolución o persistencia de los síntomas.

C Fuerte a favor

6. En pacientes con VPPB, ¿cómo se puede 
identificar y evaluar la falla al tratamiento?

El médico que realice manejo del VPPB debe 
identificar la falla al tratamiento y la persistencia 
de los síntomas, y considerar el canal apropiado o 
los diagnósticos diferenciales.

A Fuerte a favor

7. Para pacientes con VPPB, ¿cuáles 
imágenes diagnósticas deberían ordenarse?

El médico no debería solicitar imágenes 
diagnósticas en pacientes que cumplen criterios 
clínicos de VPPB sin signos o síntomas adicionales.

C Fuerte a favor

8. ¿En los pacientes con vértigo paroxístico 
benigno son necesarias las medidas de restricción 
después del reposicionamiento o liberación?

El médico no debería indicarle al paciente medidas 
de restricción postural después de realizar maniobras 
de reposicionamiento o liberación, ya que no ha 
demostrado modificar el tiempo de recuperación.

D débil/en contra
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9. ¿En los pacientes con vértigo paroxístico 
benigno la rehabilitación vestibular se puede 
indicar como terapia inicial?

El médico podría indicarle al paciente iniciar la 
rehabilitación vestibular como terapia inicial 
en aquellos pacientes en quienes se encuentren 
contraindicadas las maniobras o presenten 
importantes síntomas vegetativos, que impidan la 
realización de las maniobras.

C Fuerte a favor

10. ¿En los pacientes con vértigo paroxístico 
benigno la observación puede ser el 
tratamiento inicial?

El médico podría implementarlo para pacientes 
en quienes están contraindicadas las maniobras de 
reposicionamiento, a expensas de un aumento en el 
tiempo de recuperación y mayor riesgo de recurrencia 
de los síntomas.

B
débil/condicional a 

favor

11. ¿En los pacientes con vértigo paroxístico 
benigno la observación puede ser el tratamiento 
inicial?

El médico podría implementarlo para pacientes 
en quienes están contraindicadas las maniobras de 
reposicionamiento, a expensas de un aumento en el 
tiempo de recuperación y mayor riesgo de recurrencia 
de los síntomas.

B
débil/condicional a 

favor

12. ¿En los pacientes con vértigo 
paroxístico benigno se deberá indicar 
tratamiento farmacológico?

El médico podría implementarlo para pacientes 
en quienes presenten síntomas residuales de la 
enfermedad, como náuseas o mareo, que afecten 
su calidad de vida.

C
débil/condicional a 

favor

Elaboración propia.

Recomendaciones

Recomendación 1A

Pregunta: en pacientes con VPPB del canal posterior, ¿cuál es la maniobra utilizada para realizar el diagnóstico?
El médico debe realizar la maniobra de diagnóstico de Dix-Hallpike en pacientes con sospecha de VPPB del canal 
posterior.

Grado de recomendación: fuerte a favor

Nivel de evidencia: B

Texto soporte

Balance riesgo-beneficio: mejora la precisión diagnóstica y la eficiencia, y confirma el diagnóstico de VPPB del canal poste-
rior; sin embargo, excluye a los pacientes con limitaciones físicas.
Nivel de evidencia: I grado B, estudios aleatorizados controlados.
Costos: provocación de los síntomas temporales.

Vértigo posicional paroxístico benigno del canal posterior
El VPPB del canal semicircular posterior se diagnostica cuando (1, 13, 14):

• Los pacientes refieren una historia de sensación rotacional de movimiento provocado por cambios en la posición de la 
cabeza con respecto a la gravedad, que usualmente es más intensa en una posición (derecha/izquierda).

• En el examen físico, se presenta un nistagmo horizonto-rotatorio provocado por la maniobra de Dix-Hallpike, el cual es 
muy característico de esta entidad.

 El diagnóstico de VPPB del canal posterior se realiza mediante la maniobra de Dix-Hallpike (sensibilidad del 82%, espe-
cificidad del 71%, valor predictivo positivo del 93% y valor predictivo negativo del 52% para el diagnóstico de VPPB) (5, 13, 
15). El nistagmo producido por las maniobras de Dix-Hallpike en VPPB del canal posterior suele mostrar dos características 
importantes de diagnóstico. En primer lugar, hay un periodo de latencia entre la finalización de la maniobra y la aparición del 
nistagmo. El periodo de latencia se encuentra entre 5 y 20 segundos, aunque puede llegar a 1 minuto en casos raros (1, 16). 
En segundo lugar, la sensación rotacional de movimiento subjetiva y el nistagmo se resuelven en un periodo de tiempo de 60 
segundos desde el inicio del nistagmo (1, 13, 17).
 Otra característica clásica del nistagmo asociado con VPPB del canal posterior es que el nistagmo típicamente se fatiga 
(una reducción en la fase rápida y lenta del nistagmo hasta desaparecer) cuando la maniobra se repite. Sin embargo, no se 
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recomienda la ejecución repetida de la maniobra de Dix-Hallpike para demostrar fatigabilidad, ya que innecesariamente se 
somete a los pacientes a los síntomas de vértigo que pueden causar gran molestia (1, 16, 18).

Maniobra de Dix-Hallpike
Antes de iniciar la maniobra, se explica claramente al paciente en qué consiste la maniobra, como se realizará cada uno de los 
movimientos y se advierte que puede provocar la aparición repentina de vértigo intenso asociado a náuseas o emesis, que irán 
disminuyendo conforme mejore la sensación rotacional de movimiento (Figura 1) (1, 13, 19).

 

Figura 1. Maniobra diagnóstica de Dix-Hallpike (positiva en VPPB con afectación del conducto semicircular posterior y superior). El paciente 
está inicialmente sentado mirando al frente y se gira la cabeza a 45° hacia el oído explorado; en seguida, el paciente se ubica en decúbito 
supino con la cabeza colgando a 30°. Se observan los ojos del paciente apreciando el nistagmo típico de breve latencia (1-5 segundos) y 
duración limitada (típicamente <30 segundos). 

 Con los ojos en posición neutral, el nistagmo tiene un componente torsional con fase rápida hacia el lado afectado. La di-
rección del nistagmo revierte cuando el paciente se coloca en posición vertical, y el nistagmo se fatiga si se repite la maniobra. 
El nistagmo es breve en los casos de canalolitiasis, pero puede persistir en casos de cupulolitiasis. VPPB del CSCP derecho: 
nistagmo rotatorio a la derecha, antihorario y hacia arriba. VPPB del CSCP izquierdo: nistagmo rotatorio a la izquierda, 
horario y hacia arriba. VPPB del CSCS derecho: nistagmo rotatorio a la derecha, antihorario y hacia abajo. VPPB del CSCS 
izquierdo: nistagmo rotatorio a la izquierda, horario y hacia abajo. Tomada de: Bhattacharyya N, et al. Otolaryngol Head Neck 
Surg. 2017;156(3_suppl):S1–47 (1). 
 El examinador debe asegurarse de que puede apoyar la cabeza del paciente y guiarlo a través de la maniobra de forma 
segura sin perder el apoyo o mantener el equilibrio. Es importante evaluar los antecedentes del paciente teniendo en cuenta 
lesiones cervicales que puedan limitar la movilidad del cuello del paciente; la maniobra se lleva a cabo de la siguiente manera 
(1, 13, 16, 20, 21):

• Se posiciona al paciente sentado con el examinador de pie a un lado del paciente. El examinador rota la cabeza del paciente 
45 grados, con el apoyo manual, manteniendo el giro de la cabeza 45 grados durante la siguiente parte de la maniobra.

• A continuación, el examinador mueve con bastante rapidez al paciente (que es instruido para mantener los ojos abiertos 
previamente) de la posición sentada a la supina, manteniendo la cabeza a 45 grados y luego se extiende el cuello del pa-
ciente ligeramente (aproximadamente 20 grados por debajo del plano horizontal), de modo que la barbilla del paciente está 
apuntando ligeramente hacia arriba, con la cabeza colgando fuera del borde de la mesa del examen. El examinador observa 
los ojos del paciente para evaluar la latencia, duración y dirección del nistagmo. Una vez más, el nistagmo provocado en el 
VPPB del canal posterior se describe clásicamente: un nistagmo que tiene un componente vertical, con la fase rápida hacia 
arriba, y un componente torsional con la fase rápida hacia el oído afectado. Adicionalmente, el nistagmo tiene una tasa 
de intensidad que inicia suavemente, después aumenta y disminuye posteriormente, en patrón crescendo-decrescendo. La 



446  Franco-Aristizábal CF., Prieto-Rivera JA., Sánchez-Villegas E., Parra-Correa L., Ruiz-Manco D.

sensación rotacional de movimiento y la intensidad de los síntomas no siempre es proporcional a la respuesta del nistagmo 
(2, 14, 20).

• Después de la resolución de la sensación rotacional de movimiento y el nistagmo, si está presente, el paciente puede de-
volverse lentamente a la posición vertical.

• Durante el retorno a la posición vertical, se puede observar una inversión del nistagmo y se debe permitir que resuelva, lo 
cual es esperable dentro de la maniobra, por el movimiento de la endolinfa.

• La maniobra se realiza de lado contralateral en caso de que sea negativa del lado realizado en primer lugar.
• Los factores que pueden afectar a la exactitud diagnóstica de la maniobra de Dix-Hallpike incluyen la velocidad de los 

movimientos y el ángulo del plano del occipucio durante la prueba. En un pequeño porcentaje de casos, la maniobra de 
Dix-Hallpike puede ser positiva bilateral.

 Aunque la maniobra de Dix-Hallpike es la prueba de elección para confirmar el diagnóstico de VPPB del canal posterior, 
debe evitarse en ciertas circunstancias: cifoescoliosis grave, rango limitado de movimiento cervical, síndrome de Down, artri-
tis reumatoide grave, encefalopatías radiculares del cuello, enfermedad de Paget, espondilitis anquilosante, disfunción lumbar, 
lesiones de la médula espinal y obesidad (1, 7, 10, 22, 23).

Recomendación 1B

Pregunta: en pacientes con VPPB del canal lateral, ¿cuál es la maniobra utilizada para realizar el diagnóstico?
En pacientes con síntomas compatibles con VPPB, pero maniobras diagnósticas para el canal posterior negativas, el 
médico debe realizar la prueba de giro supino (maniobra de Pagnini-McClure) para evaluar el VPPB de canal lateral.

Grado de recomendación: fuerte a favor.

Nivel de evidencia: B

Texto soporte

Balance riesgo-beneficio: mejora la precisión diagnóstica para VPPB del canal lateral, de fácil elaboración. No es físicamente 
demandante, por lo que no excluye a muchos pacientes con limitación al movimiento.
Nivel de evidencia: grado B, con base en ensayos clínicos aleatorizados con prueba de giro supino como referencia.
Costos: provocación de los síntomas.
 El VPPB de canal lateral es el segundo tipo más común de VPPB (16, 24, 25), con una incidencia aproximada del 5%-22% 
(26, 27). Este tiende a resolver más rápido que el tipo del canal posterior (16). Podría presentarse después de la realización de 
una maniobra para el canal posterior (conversión de canal) (19).
 La prueba diagnóstica para este canal es la prueba de giro supino o de Pagnini-McClure (28-30), que se realiza posicionando 
al paciente en supino con la cabeza en posición neutral; posteriormente, se rota rápidamente la cabeza 90º a un lado observando 
los ojos en búsqueda de nistagmo horizontal. Cuando el nistagmo se agote (o si no ocurrió), se gira al lado contralateral espe-
rando la aparición de nistagmo horizontal, pero en la dirección contraria al lado anteriormente probado (Figura 2). Existen dos 
resultados posibles de nistagmo que pueden ocurrir con esta maniobra, lo que refleja dos tipos de VPPB del canal lateral:

Figura 2. Maniobra diagnóstica de McClure (positiva en VPPB con afectación del conducto semicircular horizontal). Tomada de: Bhattacharyya 
N, et al. Otolaryngol Head Neck Surg. 2017;156(3_suppl):S1–47 (1).
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• Tipo de geotrópico: en la mayoría de los casos de VPPB del canal lateral, la otoconia está localizada en el brazo largo del 
canal, lo que genera que con la rotación hacia el lado afectado se produzca un nistagmo horizontal muy intenso batiendo 
hacia el oído afectado (nistagmo con un componente rápido hacia el suelo). Cuando se gira la cabeza al lado contralateral, 
el nistagmo cambiará de dirección batiendo igualmente hacia el suelo.

• Tipo de apogeotrópico: es el tipo menos común, en el que la otoconia se ubica en el brazo corto del canal o en la cúpula. 
Cuando el paciente gira hacia el lado afectado, el nistagmo será de menor intensidad batiendo hacia el oído más superior o 
el lado sano. Al rotar la cabeza hacia el lado sano, el nistagmo se tornará más intenso y cambiará de dirección aun batiendo 
hacia el oído más superior o al lado enfermo (28, 29).

 Para realizar el tratamiento se debe reconocer el lado afectado, tarea que puede resultar compleja y retadora. La prueba de 
giro supino es el más utilizado para determinar el lado afectado (24, 31, 32). También se han descrito otras pruebas como el 
bow and lean test (Tabla 3) (33). A pesar de esto, en el 20% de los casos puede ser poco claro el lado afectado (34, 35). En 
estas situaciones se podría hacer maniobra de reposición de un lado y luego del otro.

Tabla 4. Técnica para identificar lateralidad en el VPPB del canal horizontal. Adaptado de Zuma E Maia F, Ramos BF, Cal R, Brock 
CM, Mangabeira Albernaz PL, et al. Management of Lateral Semicircular Canal Benign Paroxysmal Positional Vertigo. Front Neurol. 
2020;11:1040.

Técnica Conclusión

Prueba de McClure o supine roll test
Muestra un nistagmo de dirección cambiante, 
geotrópico (bate hacia el suelo) y apogeotrópico 
(bate hacia el techo).

• Geotrópico: el lado afectado es en el cual el nistagmo es más fuerte.
• Apogeotrópico: el lado afectado es en el cual el nistagmo es más débil.

El paciente pasa de una posición sentada a 
supina, lo que resulta en un nistagmo horizontal 
transitorio.

• Geotrópico: el nistagmo bate hacia el oído no afectado.
• Apogeotrópico: el nistagmo bate hacia el oído afectado

Lean and Bow test
El paciente extiende el cuello y luego lo flexiona 
hacia el plano anterior.

Geotrópico: en la posición con el cuello extendido (cabeza arriba), el nistagmo 
bate hacia el oído no afectado y es leve. En la posición de flexión (cabeza abajo), 
el nistagmo bate hacia el oído afectado y es severo.
Apogeotrópico: en la posición con el cuello extendido (cabeza arriba), el nistagmo 
bate hacia el oído afectado y es severo. En la posición de flexión (cabeza abajo), 
el nistagmo bate hacia el oído no afectado y es leve.

Recomendación 1C

Pregunta: en pacientes con VPPB del canal anterior, ¿cuál es la maniobra utilizada para realizar el diagnóstico?
En pacientes con síntomas compatibles con VPPB, pero maniobras diagnósticas para el canal posterior positivas con 
evidencia de un componente vertical descendente, o en casos en que el tratamiento para VPPB del canal semicircular 
posterior o lateral no sea efectivo, el médico debe sospechar un VPPB del canal anterior y realizar la prueba de extensión 
cefálica para diagnosticar un VPPB del canal anterior. Además, se debe realizar la prueba de hiperextensión cefálica.

Grado de recomendación: débil a favor.

Nivel de evidencia: C

Texto de soporte

• Balance riesgo-beneficio: mejora la precisión diagnóstica para VPPB del canal anterior, de fácil elaboración, no es física-
mente demandante, por lo que no excluye a muchos pacientes con limitación al movimiento.

• Nivel de evidencia: grado C, serie de casos con baja evidencia.
• Costos: no hay aumento de los costos.

 Además del VPPB del canal posterior, los pacientes rara vez pueden tener VPPB del canal anterior, el cual es el menos fre-
cuentemente afectado, lo cual se explica debido a su orientación (36, 37). Aunque el VPPB del canal anterior es poco común y 
representa del 1% al 3% de los casos (38), es importante reconocer la dirección del componente vertical del nistagmo torsional 
provocado para hacer el diagnóstico correcto. Un componente vertical descendente además del nistagmo torsional hacia el 
oído dependiente podría implicar un VPPB del canal anterior en lugar del posterior. Este diagnóstico debe considerarse con 
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precaución porque el nistagmo posicional descendente relacionado con una lesión del tronco encefálico o del cerebelo puede 
producir un patrón similar y debe ser descartado (39).
 Las series existentes son escasas y de pocos casos, por lo que no existen estudios de clase I o II en los cuales basar el diag-
nóstico y tratamiento de la canalolitiasis del canal anterior. Hasta cierto punto es controvertida y la clasificación de la Bárány 
Society la incluye dentro de los síndromes emergentes de VPPB (40).
 La canalolitiasis del canal anterior se diagnosticaría por medio de la prueba de hiperextensión cefálica o por las pruebas 
de Dix-Hallpike (Figura 3) (41-43). En todas ellas se pone de manifiesto un nistagmo que se corresponde con la estimula-
ción ampulífuga del canal anterior afectado). Como en toda canalolitiasis, el nistagmo es paroxístico, tiene una latencia no 
superior a 10 segundos y una duración máxima de un minuto. El VPPB de canal anterior es fundamentalmente inferior con un 
componente torsional, con frecuencia difícil de apreciar (sobre todo con visualización directa) y que gira en sentido horario 
en el caso del canal izquierdo y antihorario en el caso del canal derecho (Tabla 4) (44). Aunque sea de difícil identificación, 
el componente torsional sería el indicador del lado afectado, toda vez que tanto en la prueba de hiperextensión cefálica como 
en las dos pruebas de Dix-Hallpike, derecha e izquierda, se estimulan los dos conductos anteriores. Al incorporar al paciente, 
puede verse el nistagmo inverso (superior y antihorario si es izquierdo y horario si es derecho). Está comentada en la litera-
tura la existencia de nistagmos inferiores persistentes (de duración superior al minuto) atribuyéndose a una cupulolitiasis del 
conducto anterior, pero esta entidad, aunque posible, no se puede considerar como probada hasta el momento (40).

 

Figura 3. Maniobras diagnósticas para la canalolitiasis del canal semicircular anterior. Maniobra de Dix-Hallpike y maniobra de hiperexten-
sión cefálica. Adaptada de: Pérez-Vázquez P, et al. Acta Otorrinolaringol Esp (Engl Ed). 2018;69(6):345-366 (45).

Tabla 5. Nistagmos obtenidos en pruebas diagnósticas para la canalolitiasis del canal semicircular anterior

 
Tomada de: Pérez-Vázquez P, et al. Acta Otorrinolaringol Esp (Engl Ed). 2018;69(6):345-366 (45).
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 Por tanto, los criterios para vértigo posicional paroxístico benigno del canal anterior son la presencia de vértigo con nistagmo 
geotrópico torsional horizontal en la prueba de Dix-Hallpike (es decir, con componente vertical hacia abajo o downbeating), que 
se produce después de una breve latencia, rápidamente agotable después de varios segundos, con inversión cuando se está senta-
do recto, y la presencia de nistagmo y sensación vertiginosa en la prueba de hiperextensión y flexión cefálica.

Recomendación 2A

Pregunta: en pacientes con VPPB del canal posterior, ¿cuál es el mejor tratamiento para esta enfermedad?
El médico debe realizar maniobras de reposición o liberación en pacientes con criterios diagnósticos para VPPB de 
canal posterior una vez haya identificado el lado afectado.

Grado de recomendación: fuerte a favor.

Nivel de evidencia: B

Texto de soporte

Balance riesgo-beneficio: disminuye el tiempo de recuperación en los pacientes con diagnóstico de VPPB de tipo canalolitia-
sis de canal posterior; sin embargo, excluye a los pacientes con limitaciones físicas.
Nivel de evidencia: grado B, experimentos clínicos aleatorizados con adecuado control de errores.
Costos: no hay aumento de los costos.

Tratamiento de vértigo posicional paroxístico benigno del canal posterior
Dos tipos de maniobra de reposición de partículas han sido efectivas para el VPPB del canal posterior:

• Maniobra de Epley
• Maniobra liberadora (también llamada maniobra de Semont)

Otras maniobras de reposición de partículas se han propuesto para el tratamiento del VPPB del canal posterior, pero faltan 
pruebas de calidad superior que demuestren su eficacia clínica (28-39).

Tratamiento con el procedimiento de reposición del canal de maniobra de Epley
Se realiza a través de una secuencia de cambios de posición de la cabeza, cuyo objetivo es mover las partículas del canal 
semicircular posterior que estaban produciendo el estímulo patológico al vestíbulo y de esa manera mejorar los síntomas del 
paciente. Algunos investigadores realizan solo un ciclo de reposicionamiento como tratamiento inicial, mientras que otros 
repiten una cantidad fija de ciclos o realizan la maniobra de reposicionamiento en forma repetida hasta que los síntomas ver-
tiginosos desaparezcan o el Dix-Hallpike sea negativo (14, 46, 47). Con base en una revisión de la literatura, no fue posible 
determinar la cantidad óptima de ciclos para el reposicionamiento o un protocolo para procedimientos repetitivos. La aplica-
ción repetida de las maniobras depende de los síntomas, su persistencia, la disponibilidad del médico y su experiencia con la 
maniobra de reposicionamiento. (14, 46, 47). 
 Según la evidencia más reciente reportada en un metaanálisis en el cual se evaluó la efectividad de la maniobra de Epley 
en VPPB del canal semicircular posterior, los pacientes a quienes se les realizaba la maniobra de reposicionamiento de Epley 
tenían una probabilidad de 6,5 veces de resolver los síntomas, en comparación con el grupo de pacientes a quienes no se les 
realizó la maniobra de reposicionamiento (Figura 4) (21, 44, 46-48). Adicionalmente, se encontró que la maniobra de Dix-
Hallpike era negativa (91% frente a 46%; p = 0,001), así como la discapacidad percibida (p = 0,001) en los pacientes a quienes 
se les realizaba maniobra de Epley (1, 2, 14).
 Es importante advertirle al paciente que es esperable que sienta náuseas o emesis ocasional o sensación de caída durante 
la maniobra de reposicionamiento(1, 2, 47).

Tratamiento con la maniobra de liberación de Semont
Al igual que la maniobra de Epley, se realiza a través de una secuencia de movimientos rápidos de la cabeza en relación con 
la gravedad. En este caso, el objetivo de la maniobra es mover las partículas del canal semicircular posterior de regreso al ves-
tíbulo, principalmente rompiendo los otolitos para liberarlos de la adherencia a la cúpula y reposicionar los que se encuentran 
flotando libremente. Se han llevado a cabo varios estudios que demuestran que la maniobra liberadora es mucho más efectiva 
que los ejercicios vestibulares por sí solos o el tratamiento farmacológico (Figura 5) (14, 47, 49).
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Figura 5. Maniobra de tratamiento de Semont, utilizada en portadores de VPPB con afectación del conducto semicircular posterior. También 
conocida como maniobra de liberación, se encuentra basada en la teoría de la cupulolitiasis, y consiste en liberar los otolitos de la cúpula 
y facilitar su migración por el conducto semicircular hasta la cruz común. Paso 1. Paciente sentado con los pies colgando a la orilla de la 
cama con la cabeza rotada a 45 grados hacia el oído afectado. Paso 2. Posición de decúbito lateral rápidamente con el oído afectado hacia 
abajo (3 minutos). Paso 3. Se lleva rápidamente al paciente a la posición contraria descansando sobre el oído contralateral (3 minutos). Paso 
4. Posición inicial. Tomado de José Alberto Prieto Rivera, José Agustín Caraballo, Christian Andrés Ruíz García, Diana Quijano García. Guía 
para el diagnóstico y tratamiento del Vértigo Paroxístico periférico Benigno [Internet]. 2009 [cited 2024 Jun 18]. p. 111–29. Available from: 
https://www.acorl.org.co/arc/guias/vertigoparoxisticoperifericobenigno.pdf

 En esta maniobra, el paciente está sentado en posición vertical; a continuación, la cabeza del paciente gira 45° hacia el 
lado izquierdo y el paciente se mueve rápidamente a la posición de decúbito lateral. Esta posición se mantiene durante apro-
ximadamente 30 segundos y luego el paciente se mueve rápidamente a la posición de decúbito lateral opuesto sin detenerse 
en la posición sentada y sin cambiar la posición de la cabeza en relación con el hombro. Esta posición se mantiene durante 30 

Figura 4. Maniobra de tratamiento de Epley, utilizada en pacientes portadores de VPPB con afectación del conducto semicircular posterior. 
A. Paso 1. Paciente sentado con la cabeza girada hacia el oído afectado. B. Paso 2. Paciente en posición supina con cabeza colgando a 30 
grados. C. Paso 3. Se gira la cabeza al oído contralateral a 45 grados. D. Paso 4. Se gira al paciente lateralmente con la cabeza volteada 
45 grados hacia abajo. E. Paso 5. Se lleva al paciente a posición sentada, con la cabeza al frente a 45 grados. Cada paso se debe realizar 
durante un minuto. 
Tomado de José Alberto Prieto Rivera, José Agustín Caraballo, Christian Andrés Ruíz García, Diana Quijano García. Guía para el diagnóstico 
y tratamiento del Vértigo Paroxístico periférico Benigno [Internet]. 2009 [cited 2024 Jun 18]. p. 111–29. Available from: https://www.acorl.
org.co/arc/guias/vertigoparoxisticoperifericobenigno.pdf
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segundos y después el paciente reanuda gradualmente la posición sentada erguida (1, 16).
No se han reportado eventos adversos con su uso. A causa de los limitados estudios con comparaciones directas entre manio-
bras de liberación, no existe ninguna conclusión sobre la efectividad diferencial que pueda mostrarse, ya que la mayoría de 
este tipo de maniobras se realiza en hospitales especializados, por lo que no se pueden generalizar los resultados (10, 14, 49).

Recomendación 2B

Pregunta: en pacientes con VPPB del canal lateral, ¿cuál es el tratamiento adecuado de la enfermedad?
El médico debe realizar maniobras de reposición en pacientes con criterios diagnósticos para el VPPB de canal hori-
zontal una vez haya identificado el lado afectado.

Grado de recomendación: fuerte a favor.

Nivel de evidencia: C

Texto de soporte

Balance riesgo-beneficio: tratamiento del VPPB del canal lateral, de fácil elaboración, no es físicamente demandante, por lo 
que no excluye a muchos pacientes con limitación al movimiento.
Nivel de evidencia: grado C, con base en estudios observacionales.
Costos: no hay aumento de los costos.

 El éxito de las maniobras para el canal lateral depende de la identificación del lado afectado; la forma clínica más común 
y que mejor responde al tratamiento es la forma geotrópica. La primera maniobra de reposicionamiento reportada para este 
canal es la maniobra de barbacoa, con giros en el plano del canal lateral de 270°-360° descrita en 1996 (Figura 6) (50, 51). En 
1998, Gufoni describió la maniobra que lleva su nombre (Figura 7) (52). Más recientemente, la maniobra de Zuma e Maia y 
Zuma e Maia modificadas fueron descritas para las variantes apogeotrópicas y geotrópicas (Figura 8) (30, 46).

 
Figura 6. Maniobra de barbacoa o Lempert para el tratamiento de la variante geotrópica del VPPB del canal lateral. Paso 1. Empezar en 
posición supina o del lado afectado. Paso 2. Rotación de la cabeza hacia el lado no afectado. Paso 3. Rotación del cuerpo hacia el lado no 
afectado. Paso 4. Seguir rotando 90º hasta que se llegue al prono. Aquí se puede terminar la maniobra en 270º o continuar hasta 360º, como 
originalmente fue descrita. Tomado de Paz Pérez Vásquez, Virginia Franco Gutiérrez, Andrés Soto Varela, Juan Carlos Amor Dorado, Eduardo 
Martín Sanz, Manuel Oliva Dominguez. Guía de práctica clínica para el diagnóstico y tratamiento del vértigo posicional paroxístico benigno. 
documento de consenso de la comisión de otoneurología sociedad española de otorrinolaringlogía y cirugía de cabeza y cuello. [internet]. 
[cited 2024 jun 18]. available from: https://seorl.net/wp-content/uploads/2016/05/gu%c3%ada-vppb.pdf
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Figura 8. Maniobra de Zuma e Maia para el tratamiento de las variantes geotrópica y apogeotrópica del VPPB de canal lateral derecho. A. 
Maniobra de Zuma e Maia para el tratamiento de la variante geotrópica del VPPB de canal lateral derecho. B. Maniobra de Zuma e Maia para el 
tratamiento de la variante apogeotrópica del VPPB de canal lateral derecho. Tomada de: Zuma E Maia F, et al. Front Neurol. 2020;11:1040 (53).

  

A
Gufoni: geotrópica

B
Gufoni: apogeotrópica

Figura 7. Maniobra de Gufoni para el tratamiento de las variantes geotrópica y apogeotrópica del VPPB. A. Maniobra de Gufoni para el 
tratamiento de la variante geotrópica del VPPB de canal lateral derecho. 1. Desde la posición sentada, tumbarse hacia el lado no afectado 
por 30 segundos. 2. La cabeza se rota rápidamente hacia el suelo entre 40° y 60º y se mantiene esta posición por 1-2 minutos. 3. Se sienta 
nuevamente con la cabeza hacia el hombro izquierdo hasta que esté plenamente sentado. B. Maniobra de Gufoni para el tratamiento 
de la variante apogeotrópica del VPPB de canal lateral derecho. 1. Desde la posición sentada, tumbarse hacia el lado no afectado por 
30 segundos. 2. La cabeza se rota rápidamente hacia el suelo entre 40° y 60º y se mantiene esta posición por 1-2 minutos. 3. Se sienta 
nuevamente con la cabeza hacia el hombro izquierdo hasta que esté plenamente sentado. Tomada de: Bhattacharyya N, et al. Otolaryngol 
Head Neck Surg. 2017;156(3_suppl):S1–47 (1).
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 Algunos estudios de cohorte han reportado tasas de respuesta de un 50% a 100% con la maniobra de barbacoa en la forma 
geotrópica (16, 25). El estudio de Casani y colaboradores (29) para la variante geotrópica comparó la maniobra de barbacoa 
más el posicionamiento prolongado forzado (12 horas en cama con la cabeza hacia el lado no afectado) contra la maniobra de 
Gufoni, con tastas de éxito del 81% y del 93%, respectivamente. Otros estudios han demostrado que estas maniobras son más 
efectivas que maniobras “falsas o placebo” (54, 55). Una serie de casos recientemente demostró efectividad del 100% de la 
maniobra de Zuma e Maia modificada para tratar la variante geotrópica de VPPB de canal lateral (19).

Recomendación 2C

Pregunta: en pacientes con VPPB del canal anterior, ¿cuál es el tratamiento adecuado de la enfermedad?
El médico debe realizar la maniobra de Yacovino en pacientes con criterios diagnósticos para el VPPB del canal anterior.

Grado de recomendación: Débil a favor.

Nivel de evidencia: C

 
Texto de soporte

Balance riesgo-beneficio: tratamiento del VPPB del canal anterior, de fácil elaboración; no es físicamente demandante, por lo 
que no excluye a muchos pacientes con limitación al movimiento.
Nivel de evidencia: grado C, con base en estudios observacionales.
Costos: no hay aumento de los costos.

 Con respecto al tratamiento, se ha especulado con múltiples variantes, generalmente desarrolladas a partir de los trata-
mientos para el VPPB del canal posterior, que se llevarían a cabo parcial o totalmente invertidos (42, 56-58). La maniobra de 
Yacovino (59), que plantea la ventaja de que no precisa identificar el lado afectado, trataría cualquiera de los dos canales (es 
una maniobra independiente de la lateralidad). Esta se realiza posicionando al paciente inicialmente sentado en la camilla. 
Posteriormente, se pasa a posición de hiperextensión cefálica durante 30 segundos o hasta que el nistagmo haya cesado, se 
flexiona la cabeza de forma rápida hasta que la barbilla toque el pecho y, finalmente, se incorpora al paciente nuevamente 
en posición sentada (Figura 9). Son pocos los estudios que han analizado su efectividad; sin embargo, algunas revisiones 
sistemáticas incluyen estudios que demuestran efectividad de hasta el 78%, con una variabilidad amplia, y en algunas series 
presenta una efectividad tan baja como del 36% o tan alta como del 96% (58).

  
Figura 9. Maniobra de Yacovino para el reposicionamiento de la canalolitiasis del canal semicircular anterior (es independiente del lado). 
A. Comienza con el paciente sentado en la camilla. B. Se pasa a la posición de hiperextensión cefálica. C. Después de 30 segundos (o de 
que el nistagmo haya cesado) se flexiona la cabeza de forma rápida hasta que el mentón toque el pecho. D. Luego de 30 segundos (o cese 
del nistagmo) se incorpora el paciente. Adaptada de: Pérez-Vázquez P, et al. Acta Otorrinolaringol Esp (Engl Ed). 2018;69(6):345-366 (45).
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Recomendación 3

Pregunta: en pacientes con VPPB, ¿cuáles son los diagnósticos diferenciales que deben ser tenidos en cuenta por el 
examinador para evitar un diagnóstico errado?
Se recomienda que el médico tratante pueda diferenciar el VPPB de otras entidades etiológicas de vértigo, entre las 
que se encuentran entidades otológicas y neurológicas, entre otras. Las entidades que deben ser tenidas en cuenta y 
diferenciarse son principalmente el síndrome de Ménière, la laberintitis y el accidente cerebrovascular agudo de fosa 
posterior, entre otros.

Grado de recomendación: fuerte a favor.

Nivel de evidencia: C

Texto de soporte

Balance riesgo-beneficio: identificación de posibles diagnósticos que pueden confundirse y deben excluirse al realizar el 
abordaje de VPPB.
Nivel de evidencia: grado C, con base en estudios observacionales.
Costos: retrasos en el diagnóstico que llevan al progreso de la enfermedad.

 El propósito de esta declaración es mejorar la precisión diagnóstica del VPPB reduciendo los diagnósticos erróneos de 
otras posibles causas de vértigo. A pesar de ser la causa más común de vértigo periférico (60), el VPPB a menudo sigue sien-
do una entidad subdiagnosticada o mal diagnosticada (61). Otras causas de vértigo que pueden confundirse con el VPPB se 
pueden dividir en entidades otológicas, neurológicas y otras entidades (Tablas 7-12) (1). Entre los pacientes que presentan 
mareos, la frecuencia de diversas causas depende del entorno. En una encuesta telefónica alemana de más de 1000 pacientes 
con mareos, el VPPB representó el 8% de los casos (5). En un análisis de casi 10.000 visitas al departamento de urgencias de 
Estados Unidos por mareos (62), solamente a un tercio de los pacientes se les dio un diagnóstico de origen vestibular. En una 
evaluación de pacientes que presentaban vértigo en un entorno de práctica general británica, el VPPB representó el 42% de 
los casos, seguido de la neuritis vestibular (41%), la enfermedad de Ménière (10%), las causas vasculares (3%) y otras causas 
(3%) (63). En poblaciones de subespecialidades, el VPPB representa del 20% al 53% de los pacientes remitidos a clínicas 
especializadas de otorrinolaringología por mareos (64).

Tabla 6. Diagnósticos diferenciales entre vértigo central y periférico

Origen Periférico Central

Latencia 2 a 10 segundos No tiene

Duración Menos de un minuto Más de un minuto

Fatiga Desaparece No se fatiga

Posición Una posición Varias posiciones

Dirección Horizontal Multidireccional

Asociación a vértigo Vértigo en relación con la intensidad del nistagmo Disociación de nistagmo-vértigo

Tabla 7. Diagnósticos diferenciales del VPPB

Desórdenes otológicos Desórdenes neurológicos No tiene

Enfermedad de Ménière: crisis de vértigo 
sostenido (a veces por horas), hipoacusia 
fluctuante y acúfeno.

Migraña asociada a discinesia: vértigo que se 
presenta con crisis de migraña.

Desórdenes de ansiedad o pánico: vértigo 
con datos de ansiedad.

Neuritis vestibular o laberintitis: cuadro súbito, 
con vértigo gradual, grave (con náuseas y 
vómito), con sensación de movimiento o 
rotación de las cosas. Se presenta en reposo, 
pero puede exacerbarse con los cambios de 
posición. Pueden presentarse hipoacusia y 
acúfeno. Frecuentemente es precedida por un 
cuadro viral.

Insuficiencia vertebrobasilar: los ataques 
aislados de vértigo pueden ser el síntoma 
inicial o único de insuficiencia vertebrobasilar, 
duran menos de 30 minutos y no se 
asocian a pérdida de la audición. Pueden 
presentar nistagmo típico de lesión central 
y acompañarse de inestabilidad postural y 
algunos signos neurológicos adicionales.

Efecto medicamentoso: uso de antihiperten-
sivos, primidona, carbamazepina, fenitoína y 
medicación cardiovascular.

Tomado de Bhattacharyya N, Gubbels SP, Schwartz SR, Edlow JA, El-Kashlan H, Fife T, et al. Clinical Practice Guideline: Benign 
Paroxysmal Positional Vertigo (Update). Otolaryngol Head Neck Surg. 2017;156(3_suppl):S1-S47.
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Dehiscencia del CSS: ataques de vértigo y 
sensación de que las cosas se mueven hacia 
delante y hacia atrás, el vértigo es inducido por 
cambios en la presión y no por los cambios de 
posición. Puede existir pérdida de la audición.

Lesiones del SNC: presenta nistagmo que 
cambia de dirección aun sin cambios de 
posición (nistagmo alternante periódico) o 
presencia de nistagmo aun sin maniobras que 
lo provoquen (nistagmo basal), además de 
presencia de datos neurológicos.

Vértigo de origen cervical: se presenta con 
anormalidades propioceptivas secundarias a 
la disfunción de la columna cervical.

Tabla 8. Diagnóstico diferencial del vértigo con otros procesos otológicos

Diagnóstico Desencadenante Duración Hipoacusia asociada al vértigo

Enfermedad de Ménière No Horas Sí

Vestibulopatía unilateral (neuritis, laberintitis) No Horas Posible

Fístula perilinfática o del canal semicircular anterior Presión, sonido Minutos Posible

VPPB Cambios de posición <1 minuto No

Tomado de Bhattacharyya N, Gubbels SP, Schwartz SR, Edlow JA, El-Kashlan H, Fife T, et al. Clinical Practice Guideline: Benign 
Paroxysmal Positional Vertigo (Update). Otolaryngol Head Neck Surg. 2017;156(3_suppl):S1-S47.

Tabla 9. Procesos neurológicos que pueden simular un VPPB

Migraña vestibular

Paroxismo vestibular

Lesiones en las estructuras en torno al IV ventrículo

Lesiones cerebelosas

Lesiones troncoencefálicas

Enfermedad de Arnold-Chiari

Lesiones desmielinizantes

Tumores

Lesiones isquémicas

Lesiones degenerativas

Tomado de Bhattacharyya N, Gubbels SP, Schwartz SR, Edlow JA, El-Kashlan H, Fife T, et al. Clinical Practice Guideline: Benign Paroxysmal 
Positional Vertigo (Update). Otolaryngol Head Neck Surg. 2017;156(3_suppl):S1-S47.

Tabla 10. Otras entidades

Hipotensión ortostática

Trastorno de pánico o ansiedad

Fármacos: misolina, carbamazepina, fenitoína, litio, tranquilizantes, antihipertensivos

Vértigo rotacional cervical

Espasmo de convergencia posicional

Tomado de Bhattacharyya N, Gubbels SP, Schwartz SR, Edlow JA, El-Kashlan H, Fife T, et al. Clinical Practice Guideline: Benign Paroxysmal 
Positional Vertigo (Update). Otolaryngol Head Neck Surg. 2017;156(3_suppl):S1-S47.

Tabla 11. Causas comunes de vértigo o mareo agudo, por el tiempo de inicio y desencadenantes

Síndrome vestibular agudo Síndrome vestibular episódico 
desencadenado

Síndrome vestibular episódico 
espontáneo Síndrome vestibular crónico

Neuritis vestibular VPPB Horas Sí
Hipotensión postural Migraña vestibular Trastorno de ansiedad o pánico Posible

Laberintitis Fístula perilinfática Enfermedad de Ménière Efectos adversos de 
medicamentos

Infarto de circulación posterior Dehiscencia del canal 
semicircular superior

Accidente isquémico transitorio 
de circulación posterior Vértigo postraumático

Enfermedades desmielinizantes Insuficiencia vertebrobasilar Efectos adversos de 
medicamentos

Masas o lesiones de la fosa 
posterior

Vértigo postraumático Vértigo posicional paroxístico central Trastorno de ansiedad o pánico Vértigo cervicogénico 
(variable)

Tomado de Bhattacharyya N, Gubbels SP, Schwartz SR, Edlow JA, El-Kashlan H, Fife T, et al. Clinical Practice Guideline: Benign Paroxysmal 
Positional Vertigo (Update). Otolaryngol Head Neck Surg. 2017;156(3_suppl):S1-S47.

Adaptada de: Bhattacharyya N, et al. Otolaryngol Head Neck Surg. 2017;156(3_suppl):S1-S47 (1); Pérez Gómez AV, et al. Bogotá: Ministerio 
de Salud y Protección Social; 2017 (151).
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 Los diagnósticos más comunes que requieren distinción del VPPB se enumeran en las Tablas 6-9. Estas condiciones 
requieren distinción del VPPB ya que su historia natural, tratamiento y potencial de secuelas médicas graves son significati-
vamente diferentes del VPPB. Los pacientes con VPPB pueden no describir específicamente un vértigo verdadero y pueden 
quejarse de aturdimiento o mareos inespecíficos; por tanto, es posible que el médico necesite considerar inicialmente un 
diagnóstico diferencial más amplio (65). Se ha descrito que el VPPB ocurre junto con, o como consecuencia de, otros tras-
tornos vestibulares, como la enfermedad de Ménière y la neuritis vestibular (60). Por tanto, los médicos deben considerar la 
posibilidad de que esté presente más de un trastorno vestibular en cualquier paciente que no tenga claramente los síntomas 
específicos de una sola entidad vestibular. Estudios recientes enfatizan que realizar una historia que se centre en el momento y 
los desencadenantes de los mareos de un paciente es más importante que el descriptor específico que utiliza el paciente (62).
El tiempo de evolución (agudo, episódico o crónico) y los desencadenantes (discreto o espontáneo) del mareo y su evolución 
en el tiempo definen cuatro síndromes vestibulares distintos (Tabla 9) (66): síndrome vestibular agudo, síndrome vestibular 
episódico desencadenado, síndrome vestibular episódico espontáneo y síndrome vestibular crónico. Cada una de estas entida-
des tiene su propio diagnóstico diferencial y el VPPB se ajusta a los criterios del síndrome vestibular episódico desencadenado 
dado su desencadenante posicional y sus breves episodios de vértigo.

Diagnósticos diferenciales de etiología otológica
Mientras que el VPPB se caracteriza por episodios agudos y discretos de vértigo posicional breve sin pérdida auditiva aso-
ciada, otros trastornos otológicos que causan vértigo pueden diferenciarse por sus características clínicas, incluido el patrón 
temporal y la presencia o ausencia de pérdida auditiva (67). La enfermedad de Ménière se caracteriza por ataques episódicos; 
cada ataque exhibe una clínica caracterizada por vértigo persistente con pérdida auditiva fluctuante, plenitud auditiva y tin-
nitus en el oído afectado (68). A diferencia del VPPB, la duración del vértigo en un episodio de la enfermedad de Ménière 
generalmente dura más tiempo (generalmente del orden de horas), suele ser más incapacitante debido a la gravedad del epi-
sodio y a su duración, y no se desencadena por algún cambio de la posición de la cabeza. Además, para el diagnóstico de un 
ataque de Ménière se requiere de la asociación de hipoacusia neurosensorial, aunque esta pérdida auditiva aguda no tiene que 
ocurrir simultáneamente con un episodio de VPPB (69). Las náuseas y emesis prolongados también son más comunes durante 
un ataque de la enfermedad de Ménière.
 La enfermedad de Ménière se categorizaría como un síndrome vestibular episódico espontáneo. Los síndromes de disfun-
ción vestibular periférica aguda (llamados anteriormente síndrome vestibular agudo), como la neuritis vestibular o laberintitis, 
se presentan con vértigo grave, repentino e inesperado con una sensación subjetiva de movimiento de rotación (la habitación 
gira). Si el oído interno en su porción coclear está afectada, también puede ocurrir pérdida de audición y tinnitus, y clínica-
mente esto es compatible con laberintitis.(70). Estos síndromes suelen estar precedidos por un pródromo viral. La evolución 
temporal del vértigo suele ser el mejor diferenciador entre el VPPB y la neuritis vestibular o laberintitis. En la neuritis vestibu-
lar o laberintitis, el vértigo tiene un inicio gradual y se desarrolla durante varias horas, seguido de vértigo persistente, que dura 
días o semanas (67, 71, 72). El vértigo está presente en reposo (no requiere cambio de posición para su aparición o inicio), pero 
puede verse subjetivamente exacerbado por cambios posicionales. Estos síndromes vestibulares periféricos agudos también 
pueden ir acompañados de náuseas, vómitos, diaforesis y palidez, que también suelen persistir junto con el vértigo.
 Aunque son entidades distintas, el VPPB puede ser más común después del síndrome vestibular agudo. El síndrome de de-
hiscencia del canal semicircular superior (DCSS) se caracteriza clínicamente por ataques de vértigo y oscilopsia (la sensación 
de que los objetos vistos se mueven u oscilan hacia adelante y hacia atrás) a menudo provocados por sonidos fuertes, maniobras 
de Valsalva o cambios de presión de los canales auditivos externos (73). El síndrome de DCSS se diferencia del VPPB en que el 
vértigo es inducido por cambios de presión y no por cambios de posición. La DCSS también puede presentarse con una pérdida 
auditiva conductiva asociada a umbrales más bajos para la percepción del sonido por vía ósea, en comparación con los umbrales 
por vía aérea, y se diagnostica mediante tomografía en proyecciones de Poschl y Stenvers, o si está disponible, potenciales mio-
génicos evocados vestibulares (74). Dado que la DCSS se clasificaría como un síndrome vestibular episódico espontáneo, similar 
al VPPB, se debe diferenciar de este último por su desencadenante característico relacionado con la presión (p. ej., Valsalva). 
De manera similar a la DCSS, una fístula perilinfática puede producir episodios de vértigo y nistagmo desencadenados por la 
presión, lo que permite diferenciarla del VPPB. La fístula perilinfática puede ocurrir después de una cirugía que involucra el oído 
medio o la región mastoidea, o puede ocurrir de manera espontánea y puede ir acompañada de una pérdida auditiva fluctuante. 
El vértigo postraumático puede presentarse con una variedad de manifestaciones clínicas, que incluyen desequilibrio, tinnitus y 
cefalea (75, 76). Estos síntomas pueden deberse a daño de las estructuras periféricas o centrales y a menudo se complican con una 
superposición de depresión o ansiedad. También se ha descrito la migraña vestibular posterior a un traumatismo craneoencefálico 
(77). Aunque el VPPB es más a menudo idiopático, en casos específicos la lesión cerebral traumática se asocia con el VPPB (78).

Diagnósticos diferenciales de etiología neurológica
Diferenciar el vértigo periférico del de etiología central es clave para un correcto manejo del vértigo. Aunque a veces esto 
puede ser difícil, varias características clínicas pueden sugerir una causa central de vértigo en lugar de VPPB (1). Los hallaz-
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gos de nistagmo que sugieren más fuertemente una causa neurológica para el vértigo en lugar de una causa periférica como 
el VPPB incluyen nistagmo descendente en la maniobra de Dix-Hallpike (particularmente sin el componente torsional y si 
no se modifica o recupera mediante una maniobra posicional), nistagmo con cambio de dirección que ocurre sin cambios en 
la posición de la cabeza (es decir, nistagmo alterno periódico), retención de la mirada, cambio de dirección del nistagmo (p. 
ej., fase rápida hacia la derecha con la mirada derecha y hacia la izquierda con la mirada izquierda) o nistagmo basal que se 
manifiesta sin maniobras provocadoras (que también podría ser una manifestación de neuritis vestibular aparte de una causa 
neurológica). La falta de respuesta al tratamiento conservador o a la rehabilitación vestibular (RV) debería generar preocupa-
ción de que el diagnóstico subyacente pueda no ser VPPB (79). Entre las causas centrales de vértigo que deben distinguirse del 
VPPB se encuentran la migraña vestibular, el accidente cerebrovascular cerebeloso o de tallo cerebral, el accidente isquémico 
transitorio y los tumores intracraneales u otros trastornos neurológicos centrales como la esclerosis múltiple.
 La migraña vestibular (o vértigo asociado a migraña) es muy común, con una prevalencia durante la vida del 3,2% (5), y 
puede representar hasta el 14% de los casos de vértigo (67). Los criterios de diagnóstico incluyen los siguientes: cinco o más 
episodios de síntomas vestibulares que duren de 5 minutos a 72 horas, migraña actual o previa según los criterios de la Socie-
dad Internacional de las Cefaleas, 1 o más síntomas de migraña durante al menos el 50% de los episodios de mareos (cefalea 
migrañosa, fotofobia, fonofobia, aura visual o de otro tipo) y otras causas descartadas mediante estudios correspondientes 
(80). Dichas características permiten diferenciar la migraña vestibular del VPPB.
 Los accidentes cerebrovasculares de tallo cerebral y cerebelosos son causas peligrosas de vértigo (81). En una serie de 240 
accidentes cerebrovasculares cerebelosos, el 10% se presentó de manera similar a un proceso vestibular periférico (82). El 
inicio tiende a ser más repentino que con la neuritis. El examen físico a menudo revelará otros hallazgos neurológicos relacio-
nados con la circulación posterior, como disartria, dismetría, disfagia o pérdida sensorial o motora, o hallazgos del síndrome 
de Horner (81). Otra causa importante de vértigo es el accidente isquémico transitorio de la circulación posterior (79). Un es-
tudio de accidentes cerebrovasculares (n = 1141 pacientes), entre los cuales el 24% eran de circulación posterior, demostró que 
dichos pacientes tenían un odds ratio (OR) de 15 en términos de haber tenido un ataque isquémico transitorio de circulación 
posterior en los 90 días anteriores al accidente cerebrovascular (83). La mitad de estos ataques presentaron vértigo aislado, 
y el 8% de los pacientes con accidente cerebrovascular vertebrobasilar tuvieron un ataque isquémico transitorio de vértigo 
aislado. Debido a que los ataques isquémicos transitorios generalmente duran menos de 1 hora, la mayoría de los pacientes son 
asintomáticos al consultar; sin embargo, si tuvieran síntomas y signos al momento de la consulta, serían los mismos que los 
asociados con el accidente cerebrovascular vertebrobasilar. Los tumores intracraneales y otras lesiones del tronco encefálico 
rara vez pueden presentarse con antecedentes y sintomatología similares a los del VPPB (84). Un ejemplo poco común, pero 
importante es el vértigo posicional paroxístico central debido a lesiones estructurales (tumores, accidentes cerebrovasculares 
y placas de esclerosis múltiple) generalmente en el cerebelo, la vermis o el cuarto ventrículo, lo que puede asemejarse a VPPB 
(36, 84). Los pacientes con esclerosis múltiple son mayormente mujeres y casi siempre tendrán otros hallazgos, como patrones 
de nistagmo central, oftalmoplejía internuclear y otras anomalías que se localizan en el sistema nervioso central (SNC) (85). 
Es importante destacar que, entre los pacientes con esclerosis múltiple conocida, se encontró que el VPPB es una causa más 
común de mareos agudos que un brote de esclerosis múltiple (86).

Diagnósticos diferenciales de otra etiología
Varios otros trastornos no otológicos y no neurológicos pueden presentarse de manera similar al VPPB. Los pacientes con 
trastornos de pánico o ansiedad pueden quejarse de síntomas de inestabilidad y mareo. Aunque estos síntomas generalmente se 
atribuyen a la hiperventilación, otros estudios han demostrado una alta prevalencia de disfunción vestibular en estos pacientes 
(87, 88). Varios medicamentos, como primidona, carbamazepina, fenitoína, sedantes y medicamentos antihipertensivos y cardio-
vasculares, pueden producir efectos secundarios como mareos o vértigo, y esto debe considerarse en el diagnóstico diferencial.
 El vértigo cervical se ha descrito como un vértigo que surge junto con una enfermedad degenerativa de la columna cervical 
(89). El vértigo cervical puede producir síntomas similares al VPPB debido a anomalías propioceptivas que surgen de la dis-
función de la columna cervical (90). Los síntomas del vértigo cervical pueden desencadenarse por la rotación de la cabeza en 
relación con el cuerpo mientras se está en una postura erguida (a diferencia del vértigo provocado por cambios en la posición de 
la cabeza en relación con la gravedad). La hipotensión ortostática (postural) también puede producir mareos o vértigo episódicos. 
Los síntomas, sin embargo, se provocan al pasar de la posición supina o sentada a la posición erguida, a diferencia de los cambios 
posicionales del VPPB. Aunque el diagnóstico diferencial del VPPB es amplio, la mayoría de estos otros trastornos se pueden 
distinguir mejor del VPPB con base en las respuestas a la maniobra de Dix-Hallpike y la prueba de Pagnini-McClure (90)

Recomendación 4

Pregunta: en pacientes con VPPB, ¿cuáles son los factores que modifican el tratamiento de pacientes con VPPB?
El médico debe tener en cuenta los factores económicos y sociales que pueden afectar el tratamiento del VPPB para así 
brindar un tratamiento individualizado el cual sea apropiado y dirigido a las necesidades del paciente.
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Grado de recomendación: fuerte a favor.

Nivel de evidencia: C

Texto de soporte

Balance riesgo-beneficio: brindar un manejo apropiado según los factores modificadores de cada paciente.
Nivel de evidencia: grado C.
Costos: ninguno.

Factores modificadores
Los médicos deben evaluar a los pacientes con VPPB en busca de factores modificadores del tratamiento, incluidos problemas 
de movilidad o equilibrio, trastornos del SNC, falta de apoyo domiciliario o mayor riesgo de caídas.
 Aunque el VPPB surge de la disfunción del órgano terminal, los pacientes con VPPB a menudo sufren simultáneamente 
comorbilidades, limitaciones y riesgos que pueden afectar el diagnóstico y el tratamiento. La evaluación cuidadosa del pacien-
te con VPPB en busca de factores que modifiquen el tratamiento es esencial para mejorar los resultados del mismo y garantizar 
la seguridad del paciente. La mayoría de los factores que pueden modificar el tratamiento del VPPB se pueden identificar si el 
médico interroga a los pacientes sobre dichos factores y solicita una historia detallada (91), incluido el posible impacto social 
y económico que esto podría tener para el paciente. Dado que el VPPB ocurre con mayor frecuencia en la segunda mitad de 
la vida y su prevalencia aumenta con la edad, los pacientes que padecen VPPB a menudo tienen comorbilidades médicas que 
pueden alterar el tratamiento del VPPB (65). En encuestas de corte transversal, los pacientes con VPPB demuestran tasas más 
altas de diabetes, ansiedad y antecedentes de traumatismo craneoencefálico (92). Otros estudios de casos y controles han en-
contrado tasas relativas más altas de migraña (34% en pacientes con VPPB frente al 10% en el grupo de control sin mareos), 
antecedentes de accidente cerebrovascular (10% para pacientes con VPPB frente al 1% de los controles), diabetes (14% frente 
al 5%) e hipertensión (52% frente al 22%) (5). Los médicos deben evaluar a los pacientes con VPPB para detectar estas co-
morbilidades porque su presencia puede modificar el tratamiento e influir en el tratamiento.
 Una de las principales preocupaciones con el VPPB y con las condiciones vertiginosas en general es el riesgo de caídas y 
lesiones resultantes (13, 93-95). Los datos de la Encuesta Nacional de Examen de Salud y Nutrición demostraron un aumento 
12 veces mayor en el riesgo de caídas entre personas mayores que fueron clínicamente sintomáticas (94). Entre los adultos 
mayores de 65 años, 1 de cada 3 se cae cada año (96), lo que crea una enorme carga individual y social relacionada con los cos-
tos de atención médica de las lesiones asociadas que ocurren por caídas. Se estima que los costos de las caídas en los Estados 
Unidos superan los 20 mil millones de dólares al año (97). En un estudio realizado por Oghalai y colaboradores, el 9% de los 
pacientes remitidos a una clínica geriátrica para una evaluación geriátrica general tenía VPPB no diagnosticado, y tres cuartas 
partes de aquellos con VPPB se había caído dentro de los tres meses anteriores a la derivación (98). Por tanto, la evaluación 
de pacientes con un diagnóstico de VPPB debe incluir una evaluación del riesgo de caídas (65).
 En general, los pacientes de edad avanzada tendrán estadísticamente un mayor riesgo de caídas con VPPB. Una evaluación 
inicial del riesgo de caídas podría comenzar con preguntas como las sugeridas por los Centros para el Control y la Prevención 
de Enfermedades en 2015: ¿ha tenido una caída durante el último año?, ¿cuántas veces?, ¿se ha lesionado?, ¿se siente inestable 
cuando está de pie o camina?, ¿le preocupa caerse? Una respuesta positiva a preguntas como estas podría incitar al médico a 
realizar una evaluación más detallada del riesgo de caídas o derivarlo a un médico que pueda utilizar herramientas como la 
prueba Get Up and Go o el Tiinetti Balance Assessment (96), la escala de equilibrio de Berg (99), entre otros.
 Como se señaló anteriormente, las condiciones comórbidas que ocurren comúnmente con VPPB, como antecedentes de 
accidente cerebrovascular o diabetes, también deben identificarse al evaluar a los pacientes con VPPB. Los pacientes con 
este tipo de antecedentes, particularmente con neuropatía periférica, pueden tener ya un déficit de la marcha, equilibrio o 
propioceptivo preexistente (100-102). Los pacientes con trastornos visuales a menudo carecen de la capacidad de corregir o 
compensar un déficit de equilibrio con señales visuales y también pueden tener un mayor riesgo de sufrir caídas. También se 
han informado posibles asociaciones entre la osteoporosis (osteopenia) y el VPPB (103). Los pacientes con ambas afecciones 
pueden tener un mayor riesgo de sufrir fracturas como resultado de caídas relacionadas con el VPPB; por tanto, los pacientes 
con osteoporosis y VPPB deben ser identificados y monitorizados de cerca para detectar el riesgo de caídas y fracturas (97).
 El VPPB puede ocurrir simultáneamente con otros trastornos del SNC. Se le debe preguntar a los pacientes sobre la 
presencia de trastornos preexistentes del SNC que puedan modificar el tratamiento del VPPB, como un traumatismo o una 
lesión cerebral traumática (76, 104). Es más probable que el VPPB postraumático afecte al canal semicircular posterior, y los 
estudios indican que es significativamente más probable que el VPPB postraumático requiera maniobras de reposicionamiento 
canalicular (RC) repetidas (hasta el 67% de los casos), en comparación con el VPPB no traumático (14% de los casos) (56, 82, 
104, 105). Aunque hay mareos en el contexto de la esclerosis múltiple, puede tener una variedad de etiologías. Los estudios 
de vértigo agudo que ocurren en pacientes con esclerosis múltiple informan que una cantidad sustancial de pacientes pueden 
tener VPPB con una maniobra de Dix-Hallpike positiva y una respuesta exitosa a una maniobra de reposición (86, 106). Estos 
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estudios apoyan que se debe tener cuidado para no pasar por alto un diagnóstico de VPPB entre pacientes con trastornos del 
SNC, ya que pueden ser diagnosticados y tratados exitosamente con maniobras de reposicionamiento para el VPPB.
 Finalmente, en un pequeño porcentaje de casos, el VPPB refractario o persistente puede crear dificultades desde una pers-
pectiva psicológica o social-funcional para los individuos afectados (107, 108). Los estudios han demostrado que los pacientes 
con VPPB presentan una menor calidad de vida en comparación con la población no afectada en múltiples subescalas del 
instrumento de resultados de calidad de vida Short Form 36 (108). Los pacientes que tienen condiciones comórbidas preexis-
tentes pueden requerir supervisión domiciliaria adicional en el contexto de VPPB (109). Esto puede incluir asesoramiento 
sobre el riesgo de caerse en casa o una evaluación de seguridad en el hogar.

Recomendación 5

Pregunta: en pacientes con VPPB, ¿cómo se pueden evaluar los resultados del tratamiento brindado?
El médico que se encargue del manejo del VPPB debe realizar un seguimiento y evaluación apropiadas del tratamiento 
brindado para así identificar posibles fallas del mismo o requerimiento de control. Los médicos deben reevaluar a los 
pacientes dentro de 1 mes después de un periodo inicial de observación o tratamiento para documentar la resolución 
o persistencia de los síntomas.

Grado de recomendación: fuerte a favor.

Nivel de evidencia: C

Texto de soporte

Balance riesgo-beneficio: optimizar la evaluación y el seguimiento de pacientes manejados para VPPB.
Nivel de evidencia: grado C, recomendación basada en estudios de resultados observacionales y opiniones de expertos, y una 
preponderancia del beneficio sobre el daño.
Costos: ninguno.

 Los pacientes con VPPB, independientemente del tratamiento inicial, presentarán respuestas variables a la terapia, la cual 
puede depender de varios factores, incluida la precisión del diagnóstico, la duración de los síntomas antes del diagnóstico y el 
cumplimiento del paciente con la terapia prescrita (47, 110, 111). Es importante reevaluar a los pacientes porque aquellos que 
continúan teniendo síntomas vestibulares siguen teniendo riesgo de caídas, una calidad de vida disminuida y otras consecuen-
cias del VPPB no resuelto. Además, los pacientes con síntomas vestibulares continuos deben ser reevaluados para obtener un 
diagnóstico preciso y valorar las necesidades de tratamiento adicionales. El manejo más eficaz para el VPPB es las maniobras 
de reposicionamiento. Estudios recientes han demostrado que la mayoría de los pacientes son tratados adecuadamente con 1 
o 2 maniobras de reposicionamiento (79,4%-92,7%) (21, 112, 113). Sin embargo, entre el 12,8% y el 15,3% de los pacientes 
requerirán una segunda maniobra de reposicionamiento, y el 5,1% serán clasificados como fracasos del tratamiento luego de 
dos maniobras (21, 112, 113).
 Si la terapia inicial falla, se debe reevaluar al paciente para determinar la precisión del diagnóstico de VPPB. Los tras-
tornos del SNC tienen síntomas que pueden imitar al VPPB y no responderían al tratamiento para este último. En estudios 
de cohortes, las tasas de diagnósticos falsos positivos de VPPB que posteriormente se encontraron como lesiones del SNC 
después de un tratamiento fallido oscilan entre el 1,1% y el 3% (111). Por tanto, la persistencia de los síntomas después del 
tratamiento inicial requiere que los médicos reevalúen a los pacientes por otras razones.
 Por el contrario, la resolución de los síntomas del VPPB después del tratamiento inicial dirigido al VPPB, como las ma-
niobras de reposicionamiento, corroborarían y proporcionarían más evidencia sobre un diagnóstico preciso.

Definición de fracaso del tratamiento
Para definir el fracaso del tratamiento del VPPB, es necesario definir un criterio de resultado fallido, así como un intervalo de tiempo 
apropiado para la reevaluación. En los ensayos clínicos, los resultados exitosos del tratamiento del VPPB se definen tradicional-
mente como la resolución subjetiva de los síntomas o la conversión a una prueba de Dix-Hallpike negativa (14, 46, 47). Aunque la 
conversión a una prueba de Dix-Hallpike negativa puede tener la ventaja de ser una reevaluación más objetiva en comparación con la 
resolución subjetiva de los síntomas, también conlleva la desventaja de requerir una nueva visita clínica, lo que se asocia con costos 
directos e indirectos. La alternativa de una reevaluación basada en los síntomas permite a los médicos utilizar el criterio clínico con 
respecto a la modalidad de seguimiento más adecuada para pacientes individuales, incluida la comunicación telefónica, la comunica-
ción electrónica o la revaloración en el consultorio. La evaluación de la resolución basada en los síntomas debe ser lo suficientemente 
detallada como para distinguir a los pacientes cuyos síntomas se han disminuido o minimizado debido a la evitación posicional (que 
pueden no ser un éxito al tratamiento) de aquellos con una verdadera resolución de los síntomas (46).
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Definición de intervalo de tiempo
No existe un intervalo de tiempo ampliamente aceptado para evaluar a los pacientes en busca de falla del tratamiento. Los 
ensayos terapéuticos sobre el VPPB informan evaluaciones de seguimiento de los resultados del tratamiento a las 40 horas, 
2 semanas, 1 mes y hasta 6 meses. Sin embargo, el intervalo de seguimiento más común es al mes o antes (14, 46, 47). La 
resolución espontánea de los síntomas al mes varía del 20% al 80% (5, 114-117). En la reevaluación al mes se deben valorar 
a los pacientes para realizar más intervenciones de tratamiento para el VPPB no resuelto, así como reevaluación para un diag-
nóstico preciso (51, 114-117).

Recomendación 6

Pregunta: en pacientes con VPPB, ¿cómo se puede identificar y evaluar la falla al tratamiento?
El médico que realice manejo del VPPB debe identificar la falla al tratamiento y la persistencia de los síntomas, así 
como debe iniciar la búsqueda de manejo por profesionales y técnicas adicionales.

Grado de recomendación: fuerte a favor.

Nivel de evidencia: A

Texto soporte

Balance riesgo-beneficio: reducción de costos por reconsulta ante la persistencia de síntomas y mejoría de la calidad de vida.
Nivel de evidencia: grado A para el manejo del fracaso al tratamiento y grado B para el fracaso de las maniobras de reposi-
cionamiento con base en ensayos clínicos aleatorizados y revisión sistemática que examinan las respuestas al tratamiento y 
las tasas de fracaso.
Costos: ninguno.

 El fracaso al tratamiento requiere una reevaluación por las siguientes razones: puede haber VPPB persistente y responder 
a maniobras adicionales, puede haber afecciones vestibulares coexistentes que pueden identificarse y tratarse, y los trastornos 
graves del SNC pueden simular el VPPB y es necesario identificarlos (22, 111, 118).
 Los pacientes con VPPB que inicialmente son tratados con observación pueden no resolver espontáneamente. Además, 
según las tasas de fracaso de la rehabilitación vestibular (RV) o una sesión de maniobras de reposición canalicular (RC), que 
oscilan entre el 8% y el 50%, una cantidad significativa de pacientes tratados inicialmente con RV o RC tendrán VPPB per-
sistente después de la terapia inicial, lo que también indica un fracaso del tratamiento. Como tal, es aconsejable reevaluar el 
fracaso del tratamiento y se debe incluir cuestionar los antecedentes de vértigo y determinar si el vértigo es provocado por un 
cambio de posición en relación con la gravedad (es decir, acostarse en la cama, darse la vuelta, agacharse o inclinar la cabeza 
hacia atrás), lo que sugiere VPPB persistente. Al igual que con los criterios diagnósticos originales, se debe repetir la prueba 
de Dix-Hallpike para confirmar el diagnóstico de VPPB. Si la maniobra de Dix-Hallpike sigue siendo positiva, se pueden 
realizar maniobras repetidas de reposicionamiento del canalito como tratamiento preferido. La tasa de tratamiento exitoso del 
VPPB alcanza del 90% al 98% cuando se realizan maniobras de reposicionamiento adicionales (119-121). Por tanto, las ma-
niobras son el tratamiento de elección para los casos de fracaso al tratamiento del VPPB que se consideran debidos a un VPPB 
persistente. Para los fracasos del tratamiento refractario a múltiples RC, el taponamiento quirúrgico del canal semicircular 
posterior afectado o la neurectomía singular tienen una tasa de éxito superior al 96%; sin embargo, la calidad de los datos que 
respaldan estas intervenciones impide hacer recomendaciones definitivas para su utilización (22).
 Se puede adoptar un enfoque similar para la reevaluación de síntomas persistentes de vértigo después de un diagnóstico ini-
cial de VPPB del canal lateral. Se debe repetir la prueba de giro en decúbito supino y, si se produce el nistagmo característico, 
también se puede repetir una RC apropiada para el VPPB del canal lateral. Hay datos limitados sobre el manejo del fracaso al 
tratamiento después de la RC para el VPPB del canal lateral, ya que esta afección parece responder de manera más consistente a 
la PCR y también tiene una tasa de resolución espontánea más alta (55, 117, 122-124). Algunos estudios indican tasas de curación 
del 86% al 100% con hasta cuatro tratamientos de RC en el VPPB del canal1 lateral (89, 125). Un subanálisis adicional sugiere 
que la variante apogeotrópica del VPPB del canal lateral puede ser más refractaria a la terapia (51, 55, 89). Un pequeño porcen-
taje de pacientes inicialmente diagnosticados y tratados por VPPB del canal lateral pueden experimentar una “conversión del 
canal”. En estos casos, el VPPB del canal inicialmente lateral puede transformarse en VPPB del canal posterior en hasta en 
un 6% de los casos (28, 122). De manera similar, una pequeña fracción de pacientes (también aproximadamente el 6%) que 
presentan inicialmente un VPPB del canal posterior pueden, después del tratamiento, convertirse a un VPPB del canal lateral 
(22, 114). Un pequeño subconjunto de pacientes que no responden al tratamiento para el VPPB del canal posterior o del canal 
lateral puede sufrir de VPPB del canal anterior y, en consecuencia, es posible que deban ser evaluados (41). Además, aunque 
es raro, los canales semicirculares pueden verse afectados simultáneamente. La afectación de un segundo canal puede volver-

1 
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se evidente en el momento de la reevaluación si uno de los canales involucrados fue tratado adecuadamente (111). Finalmente, 
es posible que el tratamiento inicial no se haya dirigido adecuadamente al canal involucrado, lo que aumenta la posibilidad de 
tener síntomas persistentes. Por tanto, la reevaluación del vértigo posicional persistente en el VPPB debe incluir un examen 
para detectar la afectación de canales semicirculares distintos del diagnosticado originalmente.

Disfunción simultánea del sistema vestibular
Además de lo anterior, se puede encontrar que un fracaso del tratamiento del VPPB es un caso que manifiesta síntomas vertiginosos 
provocados por movimientos de la cabeza y el cuerpo en general (es decir, no provocados principalmente por cambios de posición 
en relación con la gravedad), episodios de vértigo no provocados (es decir, espontáneos) que ocurren mientras el paciente está quieto 
o, de hecho, una inestabilidad constante. Estos hallazgos específicos deben ser identificados por los médicos, ya que sugieren la 
presencia de disfunción del sistema vestibular asociada además del VPPB inicialmente tratado. En un estudio realizado por Monobe 
y colaboradores, el fracaso del tratamiento de la PCR se observó con mayor frecuencia en pacientes con VPPB secundario a trau-
matismo craneoencefálico o neuritis vestibular (126). Dado que la neuritis vestibular y el traumatismo craneoencefálico se asocian 
frecuentemente con disfunción vestibular, la causa de los síntomas persistentes después del tratamiento del VPPB probablemente 
esté relacionado con una disfunción generalizada dentro del sistema vestibular en este contexto (127). Debido a que el VPPB es más 
común en pacientes con enfermedad de Ménière y migraña, la disfunción del sistema vestibular asociada con estos trastornos puede 
provocar síntomas prolongados de VPPB, mayor probabilidad de recurrencia del VPPB y mayor riesgo de caídas, particularmente 
en personas mayores (105, 128-130). Además, el VPPB no asociado con otras enfermedades otológicas o neurológicas aún puede 
estar asociado con una función vestibular subyacente deteriorada, y los individuos afectados tienen más probabilidades de tener una 
resolución incompleta de síntomas incluso si su prueba de Dix-Hallpike se normaliza con RC (131).
 Finalmente, la disfunción vestibular transitoria también puede ocurrir después de maniobras de reposicionamiento. La evidencia 
sugiere que la función del equilibrio continúa afectada entre 1 y 3 meses después de las maniobras de reposicionamiento y que algunos 
pacientes pueden necesitar terapia de equilibrio adicional (es decir, asesoramiento, realidad virtual) para prevenir caídas y reducir su 
miedo a caer después de que se haya resuelto el vértigo del VPPB (132-135). Por tanto, la reevaluación de los fracasos del tratamiento 
del VPPB debe incluir una búsqueda de estas condiciones asociadas. Cuando se sospecha una disfunción coexistente del sistema ves-
tibular, se deben considerar pruebas adicionales. Esto puede incluir pruebas audiométricas para detectar la enfermedad de Ménière y la 
patología del VIII par craneal, como el neuroma del acústico, pruebas de función vestibular para detectar disfunción vestibular central y 
periférica, e imágenes del SNC para detectar si este tiene patologías. Estas pruebas posteriores deberán adaptarse a la presentación clíni-
ca y los médicos deberán ejercer su criterio clínico. Se ha demostrado que la realidad virtual es un tratamiento eficaz para los síntomas 
vestibulares debido a la disfunción vestibular potencialmente persistente asociada con el VPPB y puede reducir el riesgo de caídas (136).

Trastornos del sistema nervioso central que mimetizan el vértigo posicional paroxístico benigno
Aunque el vértigo de origen central se asocia frecuentemente con síntomas neurológicos, como la marcha, el habla y la disfunción 
autonómica, es importante reconocer que, en raras ocasiones, los trastornos del SNC pueden disfrazarse de VPPB (137). Muchos 
de estos se analizan en la sección sobre diagnóstico diferencial, pero la probabilidad relativa de su diagnóstico aumenta ante el 
fracaso del tratamiento inicial. En un estudio se encontró un trastorno del SNC que explica el fracaso del tratamiento con VPPB 
en el 3% de los pacientes (138). Siempre que los signos y síntomas del VPPB sean atípicos o refractarios al tratamiento, se deben 
obtener antecedentes y exámenes físicos adicionales para abordar la posibilidad de patología no diagnosticada o enfermedad 
nasal del SNC (139). Los pacientes con síntomas compatibles con los del VPPB que no muestran mejoría o resolución después 
de someterse a la PCR, especialmente después de dos o tres intentos de maniobras, o aquellos que describen síntomas auditivos 
o neurológicos asociados deben ser evaluados con un examen neurológico exhaustivo, pruebas adicionales del SNC o imágenes 
por resonancia magnética cerebral y la fosa posterior para identificar posibles condiciones patológicas intracraneales (84).

Recomendación 7

Pregunta: para pacientes con VPPB, ¿cuáles imágenes diagnósticas deberían ordenarse?
El médico no debería solicitar imágenes diagnósticas en pacientes que cumplen criterios clínicos de VPPB sin signos 
o síntomas adicionales no consistentes en el cuadro clínico que requieran estudio.

Grado de recomendación: fuerte a favor.

Nivel de evidencia: C

Texto soporte

Balance riesgo-beneficio: evita imágenes y costos innecesarios, así como la exposición a radiación, y permite un manejo 
expedito.
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Nivel de evidencia: grado C, con base en estudios observacionales.
Costos: ninguno.

 El diagnóstico de VPPB se basa en la historia clínica y el examen físico del paciente. En general, la evaluación imageno-
lógica no es necesaria si el paciente cumple los criterios clínicos de la enfermedad. No hay hallazgos radiológicos descritos en 
tomografía axial computarizada o resonancia magnética característicos de VPPB, ya que la patología es de carácter micros-
cópico no susceptible a visualización con las resoluciones actuales (13, 140). En el estudio retrospectivo de cohorte realizado 
por Grill y colaboradores (107), la resonancia magnética no contribuyó al diagnóstico de VPPB.
 Las imágenes deben ser reservadas para pacientes con presentaciones atípicas, con signos y síntomas compatibles con 
la alteración del SNC, como alteraciones de pares craneales y cefaleas graves, entre otros. Algunas lesiones centrales que 
podrían ocasionar vértigo son las enfermedades desmielinizantes, la enfermedad cerebrovascular y las masas, generalmente 
localizadas en el cerebelo, el tálamo y el tallo cerebral. Sin embargo, estas condiciones son raras y generalmente se presentan 
con signos y síntomas neurológicos que acompañan el vértigo; por tanto, la imagen rutinaria no se recomienda para diferenciar 
estas condiciones (17).

Recomendación 8

Pregunta: ¿en los pacientes con vértigo paroxístico benigno son necesarias las medidas de restricción después del 
reposicionamiento o liberación?
El médico no debería indicarle al paciente medidas de restricción postural después de realizar maniobras de reposicio-
namiento o liberación, ya que no ha demostrado modificar el tiempo de recuperación.

Grado de recomendación: débil en contra.

Nivel de evidencia: D

Texto soporte

Balance riesgo-beneficio: condiciones para las cuales hay evidencia a favor que sugiere evitar una intervención.
Nivel de evidencia: grado D, experimento clínico aleatorizado con adecuado control de errores.
Costos: riesgo de afectación en la calidad de vida del paciente, aumento del tiempo de recuperación.

 Después de la realización de las maniobras de reposicionamiento o liberación canalicular, históricamente se habían des-
crito algunas restricciones posturales por un periodo de 48 horas, como dormir en posición semisentado, evitar dormir hacia 
el lado afectado, mantener la cabeza en posición neutra evitando movimientos bruscos de la cabeza y uso de cuellos blandos 
para recordarle al paciente la limitación con el movimiento cervical; sin embargo, en un metaanálisis realizado por la Dra. 
Cromwell y Tyler en el año 2018, se evaluaron 11 estudios en los que no se detectó una diferencia estadísticamente significa-
tiva entre los resultados del tratamiento entre los grupos que usaron restricciones posturales y los que no lo hicieron. En un 
estudio posterior realizado en 2021 por los Dres. Wang y Tang, se encontró que las restricciones posturales no tienen un efecto 
significativo sobre el pronóstico final del VPPB y tampoco tiene un efecto significativo sobre la recurrencia, por lo que esta 
falta de significación estadística no lleva a concluir que las restricciones posturales no aumentan la eficacia de las maniobras 
de reposicionamiento (110, 113, 115, 141).

Recomendación 9

Pregunta: ¿en los pacientes con vértigo paroxístico benigno la rehabilitación vestibular se puede indicar como terapia 
inicial?
El médico no debería ordenar pruebas vestibulares en pacientes que cumplen criterios diagnósticos de VPPB en ausen-
cia de otros síntomas o signos no consistentes que requieren estudios adicionales.

Grado de recomendación: fuerte a favor.

Nivel de evidencia: C

Texto soporte

Balance riesgo-beneficio: evita las pruebas y los costos innecesarios, y permite un manejo expedito.
Nivel de evidencia: grado C, con base en estudios observacionales.
Costos: ninguno.
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 El diagnóstico de VPPB se basa en la historia clínica y el examen físico realizado por una persona entrenada. Los exá-
menes de función vestibular son innecesarios cuando el paciente tiene una presentación clásica y cumple los criterios; sin 
embargo, la tecnología videooculográfica podría utilizarse cuando esté disponible para ayudar en la identificación y diferen-
ciación de los tipos de VPPB.
También podrían utilizarse cuando se sospechan múltiples patologías vestibulares concomitantes, cuando las maniobras ini-
ciales fueron fallidas o el VPPB es recurrente (68, 72). La presentación atípica se ha reportado en aproximadamente el 13% de 
los pacientes con sospecha de VPPB. La patología vestibular concomitante podría estar presente en el 31%-53% de los casos 
de VPPB (1), y las patologías asociadas son la enfermedad de Ménière, la neuritis vestibular y la laberintitis (60).

Recomendación 10

Pregunta: ¿En los pacientes con vértigo paroxístico benigno la rehabilitación vestibular se puede indicar como terapia 
inicial?
El médico podría indicarle al paciente iniciar la rehabilitación vestibular como terapia inicial en aquellos pacientes en 
quienes se encuentren contraindicadas las maniobras o presenten importantes síntomas vegetativos, que impidan la 
realización de las maniobras.

Grado de recomendación: débil a favor.

Nivel de evidencia: C

Texto soporte

Balance riesgo-beneficio: condiciones para las cuales hay evidencia a favor que sugiere evitar una intervención, excluye a 
pacientes con limitaciones físicas.
Nivel de evidencia: grado C, con base en estudios observacionales controlados limitados y estudios controlados aleatorizados.
Costos: riesgo de afectación en la calidad de vida del paciente, aumento del tiempo de recuperación.

 La rehabilitación vestibular es una forma de terapia física que se utiliza para promover la habituación, adaptación y com-
pensación por déficits relacionados con una amplia variedad de desórdenes del equilibrio. También se denomina habituación 
vestibular, ejercicios o terapia vestibulares, cuyo objetivo es disminuir los mareos y el riesgo de caídas, y mejorar la estabili-
dad postural y la agudeza visual durante los movimientos de la cabeza (56-58).
 Recientemente, en 2022 se publicó una guía de práctica clínica de la Academia de Fisioterapia Neurológica de la Aso-
ciación Estadounidense de Terapia Física, en la que se hacen ciertas recomendaciones que se pueden aplicar a pacientes que 
persisten con una hipofunción vestibular, y actualmente en los Estados Unidos el enfoque de la rehabilitación incluye una 
combinación de cuatro componentes de ejercicios: el primero induce la estabilidad de la mirada, el segundo promueve ejerci-
cios de habituación; el tercero mejora el equilibrio y la marcha, y el cuarto ayuda a ganar resistencia (58, 142, 143).
 La rehabilitación vestibular también incluye la realidad virtual o la retroalimentación sensorial aumentada, se sugiere que 
los ejercicios sean llevados a cabo en un mínimo de tres veces por día por un total de al menos 12 minutos en pacientes con 
patología aguda o subaguda y de tres a cinco veces al día durante un total de al menos 20 minutos diarios durante 4 a 6 semanas 
para personas con patología crónica. Los motivos a considerar para suspender la terapia son la resolución de los síntomas, la 
normalización del equilibrio y la adecuada función vestibular (58, 142, 144-146). 
 No hay un protocolo específico y único para la rehabilitación vestibular, sino un programa de terapia desarrollado con base en 
el diagnóstico. Los programas pueden incluir ejercicios de reposicionamiento de canalitos, ejercicio de adaptación para estabilizar 
la mirada, ejercicios de habituación, sustitución para el entrenamiento visual o entradas somatosensoriales, ejercicio de control 
postural, entrenamientos de prevención de caídas, entrenamientos de relajación, ejercicios de condicionamiento, reentrenamiento en 
habilidades funcionales y en educación al paciente y a la familia (146). Estos ejercicios consisten en una serie de movimientos del 
ojo, la cabeza y el cuerpo en una jerarquía de dificultad creciente que provoca los síntomas vestibulares. Los ejercicios empiezan con 
movimientos de cabeza simples, realizados en posición sentada o supina y progresan a las actividades complejas, como subir esca-
lones con ojos abiertos y cerrados y actividades deportivas que requieren la coordinación ojo-mano. Estos ejercicios teóricamente 
fatigan la respuesta vestibular y obligan al SNC a compensar por habituación el estímulo (146). En estos ejercicios, los pacientes 
comienzan en posición sentada y se mueven de manera rápida al lado derecho con la cabeza rotada 45° y la cara hacia arriba. Esta 
posición se mantiene durante 30 segundos después de que el vértigo se detiene. El paciente luego se mueve rápidamente hacia el lado 
izquierdo, con la cabeza rotada a 45° y la cara hacia arriba. En estos trabajos iniciales con pacientes con VPPB, los pacientes repiten 
esas maniobras moviéndose de la posición sentada a la posición de lado tres veces al día durante dos semanas.
 En resumen, con respeto al VPPB del canal posterior, la rehabilitación vestibular demuestra resultados de tratamiento 
superiores comparados con el placebo. En la evaluación a corto plazo, la rehabilitación vestibular es menos efectiva para la 
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resolución de síntomas completos que las maniobras de reposición de partículas. Con el seguimiento a largo plazo, sin embar-
go, su efectividad se acerca a las maniobras de reposición de partículas. Existen datos insuficientes con respecto a la respuesta 
del VPPB del canal lateral a la terapia vestibular; esta área necesita investigación más extensa (58, 99, 146).

Recomendación 11

Pregunta: ¿en los pacientes con vértigo paroxístico benigno la observación puede ser el tratamiento inicial?
El médico podría implementarlo para pacientes en quienes están contraindicadas las maniobras de reposicionamiento, 
a expensas de un aumento en el tiempo de recuperación y mayor riesgo de recurrencia de los síntomas.

Grado de recomendación: débil a favor.

Nivel de evidencia: B

Texto soporte

Balance riesgo-beneficio: condiciones para las cuales hay evidencia a favor que sugiere evitar una intervención.
Nivel de evidencia: grado B, con base en un grupo de estudios controlados aleatorizados y estudios observacionales. 
Costos: riesgo de afectación en la calidad de vida del paciente, aumento del tiempo de recuperación.

 Se puede ofrecer la observación como manejo inicial para pacientes con VPPB debido a que esta patología tiene un ori-
gen benigno y se ha demostrado que la evolución natural de la enfermedad, en el mejor de los casos, es la resolución de los 
síntomas. Hay que tener en cuenta esta indicación sobre todo en pacientes que, por su historia clínica, antecedentes o efectos 
adversos a la terapia de reposicionamiento, no sean candidatos a maniobras durante la valoración (1, 2, 21, 99).
 Cuando se habla de observación se hace referencia a una espera vigilante, antes de utilizar intervenciones terapéuticas es-
pecíficas para la enfermedad (1, 2, 20); en este caso, se evitarán maniobras de reposicionamiento o maniobras liberadoras, y se 
le puede recomendar al paciente evitar ciertas actividades que pueden aumentar el riesgo de lesiones; por ejemplo, caminatas 
prolongadas, uso de bicicletas, conducción, uso de transporte a alta velocidad o actividades que requieran fuerza excesiva. 
En lo posible, se aconseja que el paciente esté acompañado por un cuidador para evitar caídas, este tipo de actividades deben 
restringirse hasta una nueva valoración por un profesional médico para evaluar clínicamente la resolución o la persistencia de 
los síntomas (2, 7, 147).
 Para considerar que un paciente sea candidato a observación inicial, se deben evaluar las características de la historia clí-
nica del paciente (episodio agudo, persistente o crónico), así como la edad, pues el gran volumen de pacientes que presentan 
esta entidad se encuentra entre los 40 y 70 años, es raro observarlo en niños (20, 84, 115).
 La historia natural del VPPB suele tener una resolución completa de los síntomas en la mayoría de los pacientes. En varios 
estudios, la tasa espontánea de resolución sintomática se encontró entre el 27% y el 38% (47). Adicionalmente, una revisión de 
un informe Cochrane evidenció que la “resolución exitosa del VPPB sin tratamiento, excepto observación, se presentó en el 35%-
50% de los pacientes, lo que indica que la recuperación espontánea hace parte de la historia natural del VPPB” (1, 2, 7).
 Como se ha hablado previamente, algunas consideraciones para tener en cuenta antes de realizar una maniobra de repo-
sicionamiento o liberación y que podrían contraindicar su realización son los antecedentes médicos del paciente. Los más 
importantes a tener en cuenta son la discopatía cervical, artrosis grave de la columna cervical, espondilopatías, cardiopatías 
inestables y obesidad mórbida, ya que podrían contraindicar la realización de estas maniobras (1, 20, 84, 115).
 Al optar por la observación inicial, se debe tener en cuenta que esta entidad tiene una alta carga en la calidad de vida del 
paciente, lo que genera dificultad para el desarrollo de sus actividades diarias; no solo se deben tener en cuenta las comor-
bilidades del paciente (que podrían contraindicar una maniobra de reposicionamiento), sino también si un paciente presenta 
antecedentes de depresión, ansiedad o trastornos en su salud mental que puedan empeorar al aumentar el tiempo de recupera-
ción si no se realiza ninguna intervención en el paciente, lo que haría tomar otras decisiones con respecto al tratamiento del 
paciente (1, 2, 147).
 Se han demostrado ciertas diferencias en el tiempo de resolución de síntomas cuando se compara el VPPB causado por el 
canal posterior frente al canal lateral, El Dr. Imai realizó un estudio en 2005, en el cual se determinó que el tiempo desde el 
inicio de los síntomas hasta la resolución era aproximadamente el doble en pacientes con VPPB del canal posterior frente a los 
pacientes que presentaban VPPB de canal lateral, por lo que, cuando se diagnostica a un paciente con VPPB del canal lateral, 
se puede manejar con observación inicial según los resultados del estudio realizado, aunque se requiere de más investigacio-
nes para corroborar que esta sea una indicación de manejo estandarizada, ya que también se ha demostrado que la maniobra de 
reposicionamiento o liberación del canal lateral es un tratamiento efectivo con una disminución del tiempo total de resolución 
de los síntomas (2, 21, 46, 54, 84).
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 La observación tiene como ventaja que evita someter al paciente a síntomas como náuseas o emesis que se pueden pre-
sentar con las maniobras de reposicionamiento o liberación, también puede haber ahorro de costos debido a menores tasas de 
derivación para terapia de rehabilitación vestibular. Los pacientes que eligen la observación deben ser informados sobre la 
posibilidad de una duración más prolongada de los síntomas en comparación con los pacientes que reciben maniobras de trata-
miento activo. También existe la posibilidad de que se produzcan tasas de recurrencia más altas de otro episodio de VPPB con 
la opción de observación. Se pueden ofrecer materiales educativos para pacientes a quienes elijan el enfoque de observación 
para el VPPB (1, 20, 84).

Recomendación 12

Pregunta: ¿en los pacientes con vértigo paroxístico benigno se deberá indicar tratamiento farmacológico?
El médico podría implementarlo para pacientes en quienes presenten síntomas residuales de la enfermedad, como 
náuseas o mareo, que afecten su calidad de vida.

Grado de recomendación: débil a favor.

Nivel de evidencia: C

Texto soporte

Balance riesgo-beneficio: condiciones para las cuales hay evidencia a favor que sugiere evitar la realización de maniobras o 
paciente con síntomas residuales.
Nivel de evidencia: grado C, con base en estudios observacionales con heterogeneidad en el seguimiento y medidas de resultados.
Costos: riesgo de afectación en la calidad de vida del paciente, aumento del tiempo de recuperación.

 El tratamiento más aceptado para el manejo de los pacientes con vértigo posicional paroxístico es las maniobras de repo-
sicionamiento; sin embargo, en algunos casos se puede manejar esta entidad con medicamentos supresores vestibulares tales 
como antihistamínicos o benzodiacepinas (2, 48, 148). Se puede prescribir manejo farmacológico en caso de:

• Reducir las sensaciones de vértigo específicamente.
• Reducir los síntomas de movimiento que acompañan la enfermedad. Estos síntomas de movimiento incluyen una serie de 

síntomas autonómicos o vegetativos, tales como náuseas, vómito y diarrea, que pueden acompañar al vértigo.

 Varias categorías de medicamentos supresores vestibulares son de uso común. De estos, los más utilizados son las ben-
zodiacepinas y los antihistamínicos. Por una parte, las benzodiacepinas, tales como el diazepam y el clonazepam, tienen 
propiedades ansiolíticas, sedantes, relajantes musculares y anticonvulsivantes, derivadas de la potencialización del efecto 
inhibidor del sistema GABA (1, 20, 148, 149). En el mareo prolongado, estos medicamentos pueden reducir la sensación 
subjetiva de movimiento, pero también interfieren con la compensación central en el sistema periférico vestibular (48, 148).
Por otra parte, los antihistamínicos parecen tener un efecto supresor en el centro emético para aliviar las náuseas y los vómitos 
asociados con la enfermedad del movimiento. Los antihistamínicos utilizados para tratar los síntomas de vértigo o asociados a 
la enfermedad del movimiento incluyen meclizina y difenhidramina. Otros medicamentos que se utilizan con frecuencia para 
la enfermedad del movimiento incluyen prometazina (una fenotiazina con propiedades antihistamínicas) y el ondansetrón, que 
es un antagonista de la serotonina-5 e hidroxitriptamina (58, 149).
 Por último, los medicamentos anticolinérgicos, tales como la escopolamina, bloquean la acetilcolina, que es un neurotrans-
misor del SNC, y ayudan a manejar la enfermedad del movimiento (1, 2, 4).
No hay evidencia en la literatura que sugiera que cualquiera de estos medicamentos supresores vestibulares sea eficaz como 
tratamiento primario y definitivo para el VPPB, o como un sustituto de maniobras de reposición. Los medicamentos supre-
sores vestibulares ofrecen un potencial riesgo. Todos pueden producir somnolencia, deterioro cognitivo e interferencia con la 
conducción de vehículos para la supresión vestibular, especialmente los psicotrópicos, como las benzodiacepinas. El uso de 
supresores vestibulares puede oscurecer los hallazgos en la maniobra de Dix-Hallpike (1, 48, 150). 
 En resumen, los medicamentos supresores vestibulares no son recomendados para el tratamiento de VPPB cuando no sea 
para el manejo a corto plazo de síntomas vegetativos como náuseas o vómitos en un paciente gravemente sintomático. Los 
antieméticos también pueden ser considerados para la profilaxis en los pacientes que han manifestado náuseas o vómitos con 
las maniobras de Dix-Hallpike y en quienes está prevista una maniobra de reposición de partículas (1, 2, 10, 48).
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Actualización de la guía

Se sugiere la revisión de esta guía para 2028.
 

Aplicabilidad

Esta guía será publicada con acceso abierto en la revista y la web de ACORL y será socializada en diferentes eventos de la 
ACORL.
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Fortalezas y limitaciones

Esta guía contiene los artículos de gran impacto acerca del diagnóstico y el tratamiento de la otitis externa; sin embargo, se 
considera que una limitación está elaborada en el idioma español, lo cual limita su extrapolación.

Financiación

El costo de elaboración de la guía fue asumido en parte por la Asociación Colombiana de Otorrinolaringología (ACORL), el 
tiempo y la dedicación por la por la Universidad Militar Nueva Granada (UMNG), Hospital Clínica San Rafael.  
 

Diseminación

Estará abierta al público general de manera virtual a través de la Acta de Otorrinolaringología & Cirugía de Cabeza y Cuello, 
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TAMIZACIÓN PRIMARIA

ITEM A EVALUAR Si No

¿Se aborda el tema o topico que se priorizó para la GPC? X

¿En el título o resumen se menciona que es una GPC o recomendaciones basadas en evidencia? X

Si responde a las dos preguntas de manera afirmativa, las referencias serán seleccionadas para continuar el proseso de selección.

TAMIZACIÓN SECUNDARIA

CRITERIOS Si No Comentarios del 
evaluador

¿Los alcances y objetivos de nuestra guía están incluidos en la guía evaluada? X

¿Es un GPC basada enla evidencia? ¿Es la busqueda de evidencia primaria 
confiable, fue desarrollada en almenos dos bases de datos y es replicable?

X

¿Tiene un proceso de desarrolloy grupo desarrollador? X

¿Establece recomendaciones? X

Fecha de última búsqueda (idelmente publicada en los últimos 5 años* X
No hay evidencia 

nueva significativa

*   Sólo ante casos especiales puede considerar una excepción (máximo 10 años) tales casos pueden ser: emergencias de salud pública o 
consideraciones especificas de la evidencia, el GD en el marco en el cual los expertos temáticos consideren que no se ha desarrollado 
una nueva evidencia o cambios en la investigación para la practica clínica

Si la respuesta es afirmativa para todas las preguntas, la GPC pasará a la siguiente fase
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