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Introduccién

El vértigo posicional paroxistico benigno (VPPB) represen-
ta la vestibulopatia periférica mas frecuente en la practica
clinica contemporanea y constituye una de las principales
causas de consulta por vértigo y mareo en los servicios de
otorrinolaringologia, neurologia, geriatria, medicina inter-
na y rehabilitacion (1, 2). A pesar de que las maniobras de
reposicionamiento canalicular han transformado el abordaje
terapéutico del VPPB y permiten resolver exitosamente el vér-
tigo rotatorio y el nistagmo posicional en la mayoria de los
pacientes, la experiencia clinica acumulada durante las ulti-
mas décadas ha demostrado que una proporcion considerable
de individuos presenta recurrencia de los episodios o sinto-
mas persistentes de inestabilidad tras la aparente resolucion
del episodio vestibular agudo (1, 2). Estos sintomas incluyen
sensacion de flote, inestabilidad, intolerancia al movimiento,
sensacion de “cabeza pesada” y mareo inespecifico aun en
ausencia de nistagmo posicional objetivo (3). Historicamente,
estos cuadros fueron frecuentemente considerados fenémenos
transitorios menores o atribuidos principalmente a la ansiedad
y la somatizacion. Sin embargo, la creciente evidencia cientifi-
ca ha permitido reconocer que el denominado mareo residual
asociado al VPPB (en inglés, BPPV-related residual dizzi-
ness) constituye una entidad clinica compleja, multifactorial y
probablemente subdiagnosticada, con implicaciones significa-
tivas sobre la funcionalidad, la calidad de vida, la autonomia y
el riesgo de caidas (3).

En este contexto, la reciente publicacion del articulo
“Enhancing patient care in BPPV-related residual dizziness:
introducing the CLEAR algorithm to support BPPV-RD
recognition and follow-up strategies” representa una con-
tribucion importante hacia la construccion de modelos mas
integrales de atencion vestibular (3). El algoritmo CLEAR
(Clinician-Led Evaluation for Assessment of Residual Di-
zziness) propone una aproximacion estructurada para el
reconocimiento, la clasificacion, la estratificacion de riesgo y
el seguimiento clinico del mareo residual asociado al VPPB,
integrando mecanismos periféricos y centrales, factores me-
tabodlicos, aspectos funcionales y estrategias terapéuticas
dirigidas no solo a la resolucion del nistagmo, sino también
a la recuperacion funcional integral del paciente (3).

Desde Colombia, y mediante una vision interdiscipli-
naria construida entre especialistas en otorrinolaringologia,
otologia, otoneurologia/medicina y rehabilitaciéon ves-
tibulares, consideramos que esta propuesta representa
un avance significativo dentro de la medicina vestibular
moderna. Asimismo, creemos que el reconocimiento for-
mal del mareo residual asociado al VPPB permite superar
paradigmas historicamente reduccionistas centrados ex-
clusivamente en la desaparicion del nistagmo posicional y
favorece una comprension mas amplia de los procesos de
compensacion vestibular, integracion multisensorial y re-
cuperacion funcional.

El presente position statement surge como un documento
de posicionamiento académico y clinico orientado a expre-

sar la vision del grupo colombiano frente al mareo residual
asociado al VPPB y discutir criticamente la aplicabilidad cli-
nica del algoritmo CLEAR dentro del contexto colombiano
y latinoamericano. En Colombia, el mareo residual asociado
al VPPB enfrenta barreras adicionales documentadas, tales
como el conocimiento limitado de la patologia en la atencion
primaria y las limitaciones de tiempo de consulta en el actual
sistema de salud (4). A esto se suma la alta prevalencia de co-
morbilidades cardiovasculares y metabélicas que amplifican
el riesgo de mareo residual (3) y una cultura clinica que his-
toricamente ha recurrido al uso indiscriminado de supresores
vestibulares de manera crénica (4), estrategia que la eviden-
cia actual desaconseja por interferir con la compensacion
central (3). Con el objetivo de contextualizar esta propues-
ta, el presente documento resume los principales puntos de
posicionamiento del grupo colombiano y sus implicaciones
clinicas, asi como posibles estrategias de implementacion
del algoritmo CLEAR a nivel regional.

Definicion y clasificacién

El mareo residual asociado al VPPB se define como una
sensacion de mareo inespecifico, sin vértigo posicional ni
nistagmo tipico, que persiste o aparece tras la resolucion
confirmada o muy probable de un episodio de VPPB (5). Su
diagnostico es clinico y requiere la exclusion activa de otras
causas de mareo (3, 5).

Con base en la experiencia clinica acumulada y la eviden-
cia mas reciente, Kingma y colaboradores en 2026 proponen
dos subtipos clinicamente diferenciables (Tabla 1) (3):

La distincion entre vértigo y mareo es frecuentemente
dificil para el paciente (6). Sin embargo, los detalles tem-
porales y los desencadenantes son habitualmente confiables
y permiten al especialista reconstruir retrospectivamente el
diagnostico de VPPB (6).

Epidemiologia

Colombia carece actualmente de estudios epidemioldgicos
robustos especificos sobre VPPB y mareo residual asociado
al VPPB. Sin embargo, los datos disponibles en la literatura
internacional, combinados con las caracteristicas demografi-
cas de envejecimiento de la poblacioén nacional (7), permiten
trazar un perfil de riesgo especifico. Con base en datos inter-
nacionales, el VPPB presenta una prevalencia a lo largo de
la vida del 2,4% en la poblacion general (8). Para el mareo
residual asociado al VPPB, se han estimado prevalencias
del 23% al 70% en pacientes tratados con maniobras de
reposicionamiento canalicular (3). Adicionalmente, el com-
portamiento clinico es variable; por ejemplo, estudios en
poblaciones latinoamericanas han reportado tasas de recu-
rrencia del VPPB del 26% a un afio de seguimiento (9, 10),
destacando que factores como la rehabilitaciéon posmaniobra
y las comorbilidades influyen en la recuperacion y la persis-
tencia de los sintomas (9, 11).
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Tabla 1. Subtipos de VPPB clinicamente diferenciables

Tipo 1. Mareo residual - VPPB clasico

Tipo 2. Mareo residual - VPPB por resolucion espontanea

o Presentacion inicial con nistagmo tipico de VPPB.

» Resolucion con una o mas maniobras de reposicion canalicular
confirmada por especialista.

e Mareo residual documentado en el seguimiento a 1-2 semanas
posmaniobras de reposicion canalicular.

o Es el subtipo mas estudiado en la literatura.

Mareo sin nistagmo posicional al momento de la consulta.
Historia clinica altamente sugestiva de VPPB resuelto
espontaneamente (denominado VPPB probable resuelto
espontdneamente [pBPPVsr] por la Sociedad Barany).

El 35%-50% del VPPB podria resolverse espontaneamente
sin maniobras de reposicionamiento canalicular, concepto
denominado pBPPVsr por la Sociedad Barany (3).
Requiere confirmacion por otorrinolaringologo u otdlogo
experimentado.

Claves diagnosticas del VPPB espontaneamente resuelto (tipo 2): inicio subito o tras movimiento provocador (levantarse bruscamente,
traumatismo craneal leve, enfermedad viral, reposo prolongado). Vértigo desencadenado posicionalmente (cambios de posicion
en cama, presentes al acostarse, sentarse o flexionar la cabeza). Sensacion clasica de giro. Duracion corta (<30-60 segundos)
con inicio y final abruptos. Latencia de 1-5 segundos entre movimiento y sintomas. Nauseas posibles; sin hipoacusia, tinnitus ni
sintomas neurologicos focales (3). Claves diagnosticas del VPPB espontaneamente resuelto (tipo 2): inicio sUbito o tras movimiento
provocador (levantarse bruscamente, traumatismo craneal leve, enfermedad viral, reposo prolongado). Vértigo desencadenado
posicionalmente (cambios de posicion en cama, presentes al acostarse, sentarse o flexionar la cabeza). Sensacion clasica de giro.
Duracion corta (<30-60 segundos) con inicio y final abruptos. Latencia de 1-5 segundos entre movimiento y sintomas. Nauseas
posibles; sin hipoacusia, tinnitus ni sintomas neuroldgicos focales (3).

Adaptada de: Kingma H, et al. Front Neurol. 2026;16:1689617 (3).

Perfil de comorbilidades de la poblacion colombiana

Las siguientes condiciones, altamente prevalentes en Co-
lombia, incrementan el riesgo de mareo residual asociado al
VPPB y deben ser consideradas de forma sistematica en la
evaluacion de todo paciente con VPPB (Tabla 2) (7):

Barreras especificas del sistema de salud colombiano

* Concentracion de servicios de otoneurologia: la mayo-
ria de los profesionales especializados en rehabilitacion
vestibular se concentran en ciudades principales como
Bogota, Cali, Medellin y Barranquilla (23), lo que limita
el acceso en otras regiones del pais.

* Subdiagnéstico en atencion primaria: a nivel global, el
médico de atencion primaria frecuentemente diagnosti-
ca un “sindrome vertiginoso” inespecifico y prescribe
supresores vestibulares sin realizar maniobras de repo-
sicionamiento, lo que puede suprimir la respuesta del
nistagmo y enmascarar el VPPB (24).

* Saturacion de urgencias por barreras de acceso: 10s in-
dividuos con barreras de acceso a los servicios de salud
ambulatorios tienen mayor probabilidad de acudir a los
servicios de urgencias para la evaluacion y tratamiento
de condiciones no urgentes (24), lo que retrasa el manejo
oportuno y la adaptacion central adecuada.

* Uso indiscriminado de dimenhidrinato y cinarizina:
aunque estos fArmacos combinados han demostrado ser
eficaces para el alivio sintomatico del vértigo en la prac-
tica clinica diaria (25), en nuestro medio son de venta
libre y su uso prolongado o sin prescripcion interfiere
con la compensacion vestibular central.

»  Escasainvestigacion nacional: Colombia no cuenta con re-
gistros multicéntricos suficientes. Es imperativo desarrollar

datos locales, ya que la literatura internacional documenta
que las tasas de recurrencia del VPPB son altamente va-
riables (13,3% al 65%) dependiendo de las caracteristicas
demograficas de la poblacion estudiada (26, 27).

*  Factores culturales y de estilo de vida: las alteraciones
metabolicas y factores del estilo de vida (como dietas ri-
cas en carbohidratos o sedentarismo) inciden directamente
en el deterioro vestibular (28); sin embargo, algunos pa-
cientes lo atribuyen erroneamente a causas no vestibulares
(como “nervios”) y abandonan el seguimiento.

Grupos poblacionales de especial atencion en Colombia
Adultos mayores

Colombia tiene una poblacion de adultos mayores en crecimiento
con alto riesgo de caidas (29). En este grupo, la compensacion
central es mas lenta y la disfuncion vestibular sintomatica incre-
menta hasta 12 veces el riesgo de caer (3, 9). Las comorbilidades
y la dificultad para completar la rehabilitacion vestibular exigen
que sean priorizados en la evaluacion pos-VPPB (3, 9).

Mujeres en perimenopausia y posmenopausia

Las fluctuaciones y la deficiencia de estrogenos, sumadas
al déficit de vitamina D, aumentan la vulnerabilidad de la
otoconia a la degeneracion y se asocian con osteoporosis y
VPPB (30). Esta poblacion tiene mayor prevalencia de an-
siedad concomitante, configurando un perfil clinico de alto
riesgo para desarrollar mareo residual.

Pacientes con VPPB secundario

El VPPB puede ser de etiologia posviral, incluyendo secue-
las de COVID-19 (31), o postraumatica, como accidentes de
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Tabla 2. Perfil de comorbilidades de la poblacién colombiana

Comorbilidad

Prevalencia en Colombia

Mecanismo de riesgo para MR-VPPB

Hipertension arterial

~22%-28% de adultos; mayor en adultos mayores
(alcanza 38% en el grupo de 50-59 anos, >50% en >60
anos) (12).

La hipertension arterial cronica se ha asociado con
compromiso microvascular cocleovestibular e hipoxia
tisular, lo que contribuye a la degeneracion otoconial.
En un estudio retrospectivo de 857 pacientes, la
presencia y severidad de la hipertension arterial se
asociaron significativamente con mayor frecuencia y
recurrencia mas temprana del VPPB tras maniobras de
reposicionamiento (13).

Diabetes mellitus
tipo 2

~10%-12% adultos; alta prevalencia en adultos mayores
(14).

La hiperglucemia aumenta la resistencia vascular por
inhibicion del dxido nitrico (14). La hiperinsulinemia
altera la homeostasis del oido interno. La coexistencia
de diabetes mellitus tipo 2 con hipertension arterial
amplifica el riesgo cardiovascular y microvascular,
contexto en el que se ha descrito mayor vulnerabilidad
cocleovestibular.

Déficit de vitamina D

Alta prevalencia de insuficiencia/deficiencia en
poblacion adulta (hasta 70% combinada en mujeres
adultas segun analisis ENSIN 2015); mayor en zonas de
menor exposicion solar y en adultos mayores (14, 15).

La vitamina D regula al alza la expresion de canales
epiteliales de Ca?* (TRPV5/ECaC1) y proteinas ligantes
de calcio (calbindina-D9k, calbindina-D28k) en el
epitelio del conducto semicircular, manteniendo la baja
concentracion de Ca?* endolinfatico necesaria para la
formacion normal de otoconia (16, 17). Su déficit se ha
asociado con mayor prevalencia y tasa de recurrencia
de VPPB en estudios observacionales (18, 19).

Osteoporosis/
osteopenia

En mujeres latinoamericanas >50 afnos se ha reportado
una prevalencia de osteopenia vertebral de 45,5%-
49,7% y de osteoporosis vertebral de 12,1%-17,6%; las
fracturas vertebrales afectan a ~15% de las mujeres
>50 afos en paises latinoamericanos, incluida Colombia
(14).

Las alteraciones del metabolismo calcico afectan la
estabilidad otoconial. En un estudio poblacional con
52.869 mujeres con VPPB y datos densitométricos, el
~67% presentd osteopenia u osteoporosis; las mujeres
posmenopausicas con osteopenia mostraron mayor
riesgo de recurrencia de VPPB (17, 19).

Ansiedad y depresion

~27%de pacientes con VPPB presentaansiedad comérbida
(IC 95%: 17%-39%); frecuentemente subdiagnosticada
en consulta ORL, donde la comorbilidad psiquiatrica
rara vez se tamiza sistematicamente (20).

Bucles bidireccionales entre nlcleos vestibulares,
cerebelo, centros autonomos del tronco encefalico y
redes corticales de orientacion espacial y deteccion
de amenaza. La ansiedad amplifica el mareo
subjetivo, promueve dependencia visual excesiva y
estrategias posturales desadaptativas que dificultan
la compensacion central y reducen la adherencia a la
rehabilitacion vestibular (19).

Migraha/migrana
vestibular

El VPPB predomina en mujeres (=63%) y su incidencia
aumenta con la edad; el déficit estrogénico
posmenopausico es un factor predisponente reconocido
(20). La prevalencia de migraina en pacientes con
VPPB es aproximadamente el doble que en controles
pareados por edad y sexo (20).

La migrana se asocia con vasoespasmo de arterias
intracraneales; el vasoespasmo repetido puede
causar dano isquémico al oido interno y favorecer
el desplazamiento de otoconias desde la macula,
predisponiendo al VPPB (20). La migrana figura como
factor de riesgo de aparicion de VPPB en seis estudios
de buena calidad y se ha sehalado como predictor de
peor respuesta a la primera maniobra de reposicion (20,
21).

Sedentarismo

~48%-49% de adultos colombianos no cumple
recomendaciones de actividad fisica; ~57% pasa >2 h/
dia frente a pantallas (22).

La inactividad fisica reduce la eficiencia de la
compensacion vestibular. En mujeres mayores, la falta
de actividad fisica regular se ha asociado con un riesgo
aproximadamente 2,6 veces mayor de VPPB respecto a
quienes realizan actividad regular (8). La reanudacion
temprana de actividad fisica se asocia directamente
con menor incidencia de mareo residual posmaniobras
de reposicionamiento canalicular (22).

IC: intervalo de confianza; ORL: otorrinolaringologia; VPPB: vértigo posicional paroxistico benigno. Adaptada de (12-22).

transito (32). E1 VPPB secundario (que también incluye ci-

rugias de oido medio e implante coclear) presenta 1,88 veces

mas riesgo de mareo residual que el idiopatico (3), por lo que
debe recibir seguimiento mas estricto.

Poblacion rural y con acceso limitado

Para estos pacientes, el reconocimiento del mareo residual
asociado al VPPB tipo 2 es vital. La literatura evidencia que
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una gran proporcion de casos de VPPB pueden resolverse
espontaneamente sin maniobras especializadas, dejando sin-
tomas residuales (33) que en zonas rurales suelen quedar sin
diagnosticar ni tratar.

Factores de riesgo

Los factores de riesgo para mareo residual asociado al VPPB
son heterogéneos y frecuentemente coexisten. Su compren-
sion fisiopatologica orienta tanto el diagnostico como el
tratamiento. Se clasifican en periféricos (del oido interno) y
centrales (del sistema nervioso central) (34) (Tabla 3).

Factores de riesgo periféricos

VPPB recurrente (>2 episodios/aiio) — riesgo alto

Un metaanalisis de 14 estudios (3060 pacientes) identifico
como factores de riesgo de recurrencia del VPPB el sexo
femenino, hipertension arterial, diabetes mellitus, hiperlipi-
demia, osteoporosis y déficit de vitamina D (35). El VPPB
recurrente debe motivar la busqueda activa de estas comor-
bilidades, prevalentes en nuestro medio, ya que el dafio
vascular y la isquemia pueden causar cambios degenerativos
en la otoconia (35). La reduccion de la densidad mineral 6sea
(T-score <-1 DE) se ha asociado de forma independiente con
el mareo residual pos-VPPB (34), mientras que la osteopo-
rosis en mujeres posmenopausicas se asocia a mayor riesgo
de recurrencia (36).

e Evaluacion recomendada: 25(OH)D sérica, densito-
metria 6sea (mujeres >50 afios), perfil lipidico, tension
arterial, glucemia en ayunas/hemoglobina glucosilada
(HbATlc).

Multiples maniobras requeridas para resolucion

— riesgo alto

La necesidad de realizar multiples maniobras de reposiciona-
miento para lograr limpiar la otoconia del canal semicircular
indica mayor dificultad en la resolucién (37). Clinicamente,
esto representa una sefial de alarma que justifica seguimiento
activo para la deteccion de mareo residual.

*  Considerar: VPPB multicanal y cupulolitiasis (mas fre-
cuentes en adultos mayores), los cuales se asocian con
mayor disfuncién vestibular global y suelen presentar
menor tasa de respuesta a las maniobras de reposiciona-
miento estandar (38).

Déficit de vitamina D — riesgo medio-alto en Colombia

La 1,25-dihidroxivitamina D3 regula al alza la expresion de
proteinas de los canales de calcio epiteliales. Mantener una
baja concentracion de Ca2+ en la endolinfa vestibular es im-
portante para prevenir la produccion de otoconias anormales
y asegurar la disolucion de los fragmentos desprendidos; un
déficit de vitamina D altera este proceso (39, 40). Un estudio
prospectivo demostro que niveles séricos bajos de 25(OH)D se

asocian significativamente con el desarrollo de mareo residual
en pacientes con VPPB del canal posterior tras un tratamien-
to exitoso (40). Adicionalmente, la evidencia epidemiologica
vincula los niveles bajos de 25(OH)D con una mayor preva-
lencia de enfermedades cardiovasculares y diabetes (41).

*  Umbral clinico: la Organizacion Mundial de la Salud
(OMS) define la insuficiencia de vitamina D como ni-
veles de 25(OH)D <20 ng/mL (50 nmol/L) (41). Para
la salud 6sea y funcion vestibular 6ptima, la suplemen-
tacion recomendada por este grupo de expertos es de
1000-2000 Ul/dia de vitamina D3.

Disfuncion microcirculatoria (HTA + DM2)

— riesgo alto en Colombia

La microcirculacion del oido interno no tiene circulacion
colateral (42). La combinacion de hipertension arterial y
diabetes mellitus tipo 2 —ambas entidades prevalentes en
la poblacién colombiana adulta mayor— genera un impacto
severo sobre la funcion cocleo-vestibular:

* La hiperglucemia altera la vasodilatacion dependiente
del endotelio en la microvasculatura (43), lo que a nivel
del sistema circulatorio posterior y del oido interno gene-
ra estrés oxidativo, vasoconstriccion y disminucion del
flujo sanguineo (42).

* La hiperinsulinemia altera la homeostasis idnica, dismi-
nuyendo la actividad de la bomba Na/K ATPasa en la
estria vascularis y generando pérdida del potencial endo-
coclear (44).

» Las placas arteriales, indicadoras de aterosclerosis tem-
prana, pueden desencadenar trombosis intravascular e
hipoperfusion de la circulacion interna (45).

Adicionalmente, un amplio estudio retrospectivo en 1012
pacientes demostré que la presencia de hipertension arterial
y la hiperlipidemia incrementan significativamente el riesgo
de recurrencia del VPPB (45). Los pacientes con VPPB y
enfermedad de sustancia blanca (indicador de isquemia mi-
crovascular cronica) tienen mas probabilidad de desarrollar
mareo residual asociado al VPPB (3).

Sexo femenino — riesgo medio

Las mujeres presentan una mayor susceptibilidad a la apari-
cion y recurrencia del VPPB debido a multiples mecanismos
hormonales (46):

» La otoconia es mas susceptible a la degeneracion y re-
duccioén de su densidad en mujeres, por los efectos de la
deficiencia estrogénica sobre los cristales de carbonato
de calcio (46).

+ Las mujeres tienen mayor prevalencia de déficit de vita-
mina D y osteoporosis (46).

* Los estrogenos influyen directamente en la funcidn ves-
tibular, por lo que su disminucién abrupta deteriora la
homeostasis del oido interno (46).
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» La menopausia se asocia con una caida en los niveles de
receptores de estrogeno, lo cual altera proteinas transpor-
tadoras de calcio y resulta central en la patogénesis del
VPPB (46).

VPPB bilateral o multicanal — riesgo medio

El compromiso bilateral o multicanal indica mayor grado de
disfuncion vestibular global. E1 VPPB multicanal requiere
un mayor nimero de maniobras de reposicionamiento para el
éxito terapéutico y se asocia con una duracion prolongada de
los sintomas en comparacion con el VPPB de un solo canal
(47). En Colombia, donde la evaluaciéon con videonistag-
mografia o el uso de gafas de Frenzel no es universal, estos
casos pueden pasar inadvertidos.

Factores de riesgo centrales

Migraiia vestibular concomitante — riesgo alto

La migrafia vestibular es la causa mas frecuente de episo-
dios espontaneos de vértigo en adultos jévenes y de mediana
edad. La coexistencia de VPPB y MV es bien documentada
y tiene implicaciones prondsticas importantes:

* La migrafa vestibular es un sindrome vestibular central
episoddico; su superposicion con el VPPB complica el
cuadro clinico, ya que los pacientes con migraia pueden
presentar una mayor sensibilidad al movimiento y sus-
ceptibilidad a desarrollar alteraciones vestibulares (48).

* El impacto directo de la migrafia sobre el mareo residual
pos-VPPB sigue siendo motivo de investigacion. Si bien
se sabe que el VPPB secundario (postrauma, posquirtr-
gico, entre otros) incrementa en 1,88 veces el riesgo de
mareo residual frente al idiopatico, metaanalisis recien-
tes no han encontrado un incremento estadisticamente
significativo del mareo residual atribuible de forma ais-
lada a la migrafia (49).

* Los criterios diagndsticos de migrafia vestibular (docu-
mento de Consenso de la Sociedad Barany/International
Headache Society) deben buscarse activamente en todo
paciente con vértigo recurrente: al menos 5 episodios
vestibulares de intensidad moderada-severa (5 minu-
tos-72 horas), en los que al menos el 50% de las crisis se
asocien con caracteristicas migrafiosas (50).

Duracion prolongada del VPPB antes de la maniobra de
reposicionamiento canalicular — riesgo medio

El cerebro se adapta al desequilibrio vestibular provocado por
el debris otoconial: los niicleos vestibulares establecen una
nueva “linea de base” para compensar la sefial asimétrica.
Cuanto mas tiempo permanece el debris o fragmento otoco-
nial en el canal, mas profunda es esta adaptacion central (5).
Cuando la maniobra de reposicionamiento canalicular elimina
el debris o fragmento otoconial, el cerebro debe reajustarse a
su estado pre-VPPB: este proceso de “desadaptacion” es el
substrato del mareo residual asociado al VPPB tipo 1 (3, 5).
Los sintomas >4 semanas antes de la maniobra de reposicio-

namiento canalicular se asocian con mayor riesgo de mareo
residual asociado al VPPB moderado-severo (3).

* Los pacientes con VPPB de larga duracion reportan
impacto principalmente en funcién social y bienestar
emocional (3).

* En Colombia, los retrasos diagndsticos de semanas a me-
ses son frecuentes, especialmente en regiones sin acceso
a especialistas.

Ansiedad y depresion — riesgo medio

La relacion entre trastornos de equilibrio y ansiedad es bi-
direccional y compleja. Los circuitos neurales del sistema
vestibular y del sistema de respuesta al estrés se superponen
significativamente (51):

* Los pacientes con trastornos del equilibrio presentan una
alta comorbilidad con trastornos psiquiatricos, compar-
tiendo vias interoceptivas y sensoriomotoras (51).

* La ansiedad provoca hipervigilancia y conductas de
evitacion, amplificando el impacto emocional y la per-
cepcion de mareo incluso cuando el problema mecénico
del VPPB ya se ha resuelto (52).

» Las redes neuronales serotoninérgicas y noradrenérgicas
(como los nucleos del rafe y el locus coeruleus) mo-
dulan de forma paralela la ansiedad, la interocepcion y
el control postural, constituyendo el sustrato biolégico
principal de esta comorbilidad (51).

* Abordar la ansiedad de manera integral es crucial, ya que
los factores psicologicos no mitigados pueden mermar
los resultados del tratamiento y el éxito de la rehabilita-
cion vestibular (52).

* El mareo postural perceptual persistente (PPPD) pue-
de desarrollarse como consecuencia de conductas de
evitacion prolongadas debido al miedo a desencadenar
vértigo, emergiendo como secuela clinica de un VPPB
recurrente o no tratado (52).

* Herramientas de tamizaje recomendadas: el cuestionario
PHQ-9 (para depresion) y el GAD-7 (para ansiedad) han
demostrado una soélida validez estructural, consistencia
interna e invarianza en poblaciones de América Latina,
incluyendo Colombia, siendo ideales para el entorno cli-
nico (53).

Deterioro cognitivo — riesgo medio

El deterioro cognitivo enlentece la adaptacion a nuevas sefia-
les vestibulares, especialmente en adultos mayores (54). La
interaccion entre disfuncion vestibular y cognicion es bidi-
reccional: la disfuncion vestibular puede acelerar el deterioro
cognitivo, y el deterioro cognitivo impide la compensacion
vestibular eficiente (54).

» Evaluar funciones cognitivas (Montreal Cognitive As-
sessment, Mini-Mentaltest) en adultos mayores con
mareo residual asociado al VPPB persistente (54).
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* La rehabilitacion vestibular supervisada (no domiciliaria ¢ La reanudacién temprana de actividades cotidianas

autdnoma) es especialmente importante en este grupo (54). (caminar, subir escaleras, actividades del hogar) debe
recomendarse explicitamente a todos los pacientes pos-
Inactividad fisica — riesgo bajo-medio maniobra de reposicionamiento canalicular (22).
La actividad fisica diaria esta directamente asociada con <+ En Colombia, aproximadamente la mitad de los adultos
menor incidencia de mareo residual posmaniobra de repo- no cumple con las recomendaciones de actividad fisica y
sicionamiento canalicular, independientemente de la edad mas del 55% pasa dos o mas horas diarias frente a panta-
(22). El mecanismo involucra la neuroplasticidad: el mo- llas, lo que convierte la inactividad fisica en un factor de
vimiento activo expone al sistema vestibular a sefiales que riesgo poblacionalmente relevante para el mareo residual
aceleran la compensacion central (22). asociado al VPPB (22).

Tabla 3. Estratificacion de riesgo adaptada para Colombia

Factor de riesgo Nivel Puntuacion Accioén clinica recomendada en Colombia
S g 2 g Diagnostico con criterios de Barany. Manejo conjunto con neurologia.
Migrana vestibular comorbida ALTO 3 Profilaxis migranosa si esta indicada.
Perfil metabolico completo.
VPPB recurrente >2 episodios/ano ALTO 3 \Ig]e}r?sr?tlgggt'ria
Control de hipertension arterial y diabetes mellitus tipo 2.
Mltiples maniobras de Exght{gfiiggs¥sestibular completa. Descartar VPPB multicanal o
rep051§lonam1ento cana.lllcular ALTO 3 Videonistagmbgrafia/ video head impulse test/potenciales evocados
requeridas para resolucion miogénicos si estan disponibles.
Hipertension arterial no controlada ALTO 3 Optimizar tratamiento antihipertensivo.

Trabajo conjunto con medicina interna/cardiologia.

Oscilopsia severa durante episodio Monitoreo estrecho posmaniobra de reposicionamiento canalicular.

de VPPB + migrana vestibular ALTO 3 Rehabilitacion vestibular precoz e individualizada.
Evaluacion del riesgo de caidas (TUG, Berg).
Edad >65 anos MEDIO 2 Rehabilitacion vestibular supervisada.
Examen de vitamina D.
A . . Suplementar 1000-2000 Ul/dia de vitamina D3.
Déficit de vitamina D (<20 ng/mL) MEDIO 2 e B GG G 5 MESES,

Densitometria 0sea.
Sexo femenino + menopausia MEDIO 2 25(0H)D.
Valoracion por ginecologia/endocrinologia si aplica.

2 Control glucémico estricto (HbA1c objetivo <7 %). Nefrologia/

Diabetes mellitus tipo 2 MEDIO endocrinologia.

Realizacion por parte de profesionales en salud mental del PHQ-9 y GAD-7.
Ansiedad/depresion activa MEDIO 2 Derivar a psicologia/psiquiatria.
La ansiedad no tratada reduce la eficacia de la rehabilitacion vestibular.

Duracion VPPB >4 semanas antes Informar de mayor riesgo de mareo residual.
de maniobras de reposicionamiento MEDIO 2 Seguimiento a 1-2 semanas posmaniobra de reposicionamiento
canalicular canalicular.
i : ; Seguimiento mas estrecho.
V.PPlB secundarlf) (POSt trauma, post MEDIO 2 Identificar causa subyacente.
Pl R ) Considerar evaluacion audiologica.

Montreal Cognitive Assessment/Mini mental test. )
Deterioro cognitivo leve-moderado MEDIO 2 Rehabilitacion vestibular supervisada, no domiciliaria autonoma.
Cuidadores como apoyo.

Recomendar reanudar actividad fisica cotidiana desde el dia
Inactividad fisica / sedentarismo BAJO 1 posmaniobra de rehabilitacion vestibular.
Evitar reposo prolongado.

Densitometria dsea.
Osteopenia / Osteoporosis BAJO 1 Vitamina D.
Derivar a reumatologia/endocrinologia.

Audiometria.
Hipoacusia o dano coclear ipsilateral | BAJO 1 Descartar enfermedad de Méniere.
Seguimiento audioldgico.

Interpretacion del puntaje acumulado (suma de factores presentes). 0-2 puntos: riesgo bajo de mareo residual asociado al VPPB. Informar
al paciente, seguimiento a demanda; 3-5 puntos: riesgo moderado. Seguimiento activo a 1-2 semanas posmaniobras de reposicionamiento
canalicular, manejo de comorbilidades; =6 puntos: riesgo alto. Seguimiento estrecho, rehabilitacion vestibular temprana, valoracion
multidisciplinaria.

Tabla elaborada por los autores.
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Mecanismos fisiopatolégicos

La fisiopatologia del mareo residual asociado al VPPB es ¢
multifactorial. Los mecanismos periféricos y centrales no

son mutuamente excluyentes; su coexistencia explica la he-
terogeneidad clinica del sindrome (3).

Mecanismos periféricos

* Debris o fragmento otoconial residual: la presencia de
cupulolitiasis o el movimiento inadvertido de la otoco-
nia hacia la ampolla se asocian con peores resultados
de tratamiento (55). En estos casos, los ejercicios de
habituacion (como Brandt-Daroff) estan indicados para
aliviar el mareo residual posterior a la maniobra de repo-
sicionamiento (55).

* Disfuncion utricular persistente: aunque la maniobra
de reposicionamiento canalicular elimina el debris del
canal semicircular, la patologia utricular subyacente pue-
de persistir. Las medidas objetivas de funcion utricular
(potenciales evocados miogénicos, video ocular counter-
roll) tienen limitaciones en la practica actual (56-58).

» Alteracion del metabolismo del calcio: el déficit de vita-
mina D altera el ciclo de degeneracion y regeneracion de
la otoconia, lo que dificulta la disolucion y la limpieza
efectiva (clearance) del debris canalicular, prolongando
la duracién de los sintomas (39).

» Disfuncion microcirculatoria: pacientes con diabetes
mellitus tipo 2 o alteraciones vasculares pueden presen-
tar hipofuncién utricular debido a desregulaciones en el
metabolismo energético y mayor estrés en la pared capi-
lar. Este dafio contribuye a la inestabilidad postural del
paciente incluso en ausencia de disfuncion de los cana-
les semicirculares (59). La isquemia del neuroepitelio
del utriculo o de los canales semicirculares, frecuente
en hipertension arterial y diabetes mellitus tipo 2, puede
perpetuar la disfuncion vestibular mas alla de la manio-
bra de reposicionamiento canalicular exitosa (59).

Tabla 4. Diagnostico diferencial de mareo residual asociado al VPPB

Diagnéstico Claves diagnosticas

Mecanismos centrales

Compensacion vestibular incompleta (adaptacion retar-
dada): tras la resolucion repentina del VPPB mediante
maniobras, el cerebro debe reajustarse al estado pre-
VPPB. Este proceso de readaptacion puede retrasarse
y es menos eficiente en adultos mayores (debido a una
compensacion central mas lenta), en pacientes con ansie-
dad (por alteracion de la adaptacion neuroplastica) y en
aquellos con inactividad fisica (3, 60).

Asimetria funcional de los nuicleos vestibulares: el debris
otoconial persistente altera la descarga tonica del labe-
rinto afectado, induciendo una nueva adaptacion para
reequilibrar la actividad entre los nucleos vestibulares
bilaterales. Cuanto mas tiempo dura el VPPB, mas se
consolida esta nueva adaptacion, dificultando el reajuste
posterior (3).

Deficiencias dinamicas: los déficits vestibulares dina-
micos (que ocurren durante el movimiento de la cabeza,
involucrando los reflejos vestibulo-ocular y vestibulo-
espinal) se compensan de manera deficiente y pueden
persistir un tiempo prolongado, ya que exigen actividad
cerebral global para desarrollar procesos de sustitucion
sensorial y nuevas estrategias conductuales (3).

Rol de la histamina: estudios demuestran que los recep-
tores de histamina (H1, H2 y H3) se regulan al alza en el
sistema vestibular central durante los primeros dias de la
compensacion (3). La betahistina actiia como antagonis-
ta del receptor H3 y agonista débil del H1, promoviendo
el reequilibrio de la actividad neuronal en los complejos
nucleares vestibulares y facilitando la recuperacion fun-
cional (3, 61).

Diagnostico diferencial

Antes de establecer el diagndstico de mareo residual asocia-
do al VPPB, deben descartarse activamente las siguientes
condiciones (Tabla 4):

Diferenciacion del mareo residual asociado al
VPPB

Nistagmo posicional persistente tras maniobras de

En el mareo residual asociado al VPPB no

VPPB no resuelto/recurrente

reposicionamiento canalicular o recurrencia de
vértigo posicional. El bloqueo canalicular (canalith
jam) puede presentar nistagmo espontaneo
persistente independientemente de la posicion de
la cabeza (62).

hay vértigo posicional ni nistagmo tipico. La
persistencia de nistagmo sugiere un problema
mecanico no resuelto, no mareo residual (3, 62).

Migrana vestibular

>5 episodios vestibulares de intensidad moderada
a severa (5 minutos-72 horas), >50% asociados
con sintomas migranosos. (cefalea caracteristica,
fotofobia, fonofobia, aura visual). Historia actual o
previa de migrana (63).

La migraia vestibular es un diagnéstico diferencial
clave y puede coexistir como causa de VPPB
secundario o retrasar la compensacion central,
pero sus episodios tienen una duracion mas
definida que el mareo residual (3, 63).

Enfermedad de Méniére

Episodios de vértigo (20 minutos-12 horas) con
fluctuacion auditiva, tinnitus y plenitud oOtica.
Hipoacusia neurosensorial documentada (64).

El mareo residual asociado al VPPB no cursa
con sintomas auditivos ni episodios de vértigo
prolongados (3, 5).
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Hipotension ortostatica

Mareo al incorporarse, sincope o presincope. Caida
de presion arterial sistolica 220 mm Hg o presion
arterial diastdlica 210 mm Hg a los 3 minutos de
posicion de pie (65).

Realizar la toma de presion arterial ortostatica
de rutina. Muy relevante en adultos mayores
polimedicados en Colombia (65).

Mareo postural perceptual
persistente (PPPD)

Mareo no episodico >3 meses, empeorado
con movimiento propio o estimulacion visual.
Componente ansioso prominente (66).

Puede emerger como secuela del mareo residual
asociado al VPPB no tratado. Requiere abordaje
psicoldgico/psiquiatrico especifico (66).

Lesiones de fosa posterior y
ataxia cerebelosa

Signos de alarma: nistagmo de direccion cambiante,
ataxia, disartria, disfagia, diplopia, cefalea subita
intensa (67).

El mareo residual asociado al VPPB no cursa con
signos neuroldgicos focales. Ante cualquier signo
de alarma: neuroimagen urgente (3).

Mareo inducido por farmacos

Uso de aminoglucosidos, diuréticos de asa,
anticonvulsivantes, antihipertensivos (68).

Historia farmacologica detallada obligatoria. Los
supresores vestibulares mismos pueden perpetuar
el mareo (3, 5).

Vestibulopatia unilateral aguda

Historia de episodio agudo prolongado de vértigo
(dias). Puede coexistir con VPPB secundario (69).

La fase residual de neuritis vestibular puede
confundirse con mareo residual asociado al VPPB.

- neuritis vestibular

Videonistagmografia/video head impulse test si
esta disponible (3, 5).

Adaptada de: (3, 5, 62-69).

Estrategias de tratamiento — evidencia y recomendaciones

El manejo del mareo residual asociado al VPPB se organiza
en tres grandes categorias: (A) lo que debe evitarse, (B) lo
que debe facilitarse activamente y (C) el manejo de comorbi-
lidades. Este documento provee el sustento cientifico de cada
intervencion y la orienta al contexto colombiano.

A EVITAR — supresores vestibulares

Los supresores vestibulares NO deben usarse de forma rutinaria
en el mareo residual asociado al VPPB. Su mecanismo de
accion inhibe directamente los nlcleos vestibulares, que son
precisamente las estructuras que deben activarse para lograr la
compensacion central (71).

Benzodiacepinas (diazepam, clonazepam, lorazepam)

Las benzodiacepinas potencian la actividad GABAérgica
inhibitoria sobre los nucleos vestibulares, suprimiendo la ac-
tividad eléctrica espontanea necesaria para la compensacion
(70). Si bien pueden aliviar transitoriamente la sensacion de
mareo, prolongan el tiempo de recuperacion (70,71).

» Las guias internacionales de practica clinica (Academia
Americana de Otorrinolaringologia y cirugia de cabeza y
cuello, 2017) recomiendan explicitamente en contra del
uso rutinario de vestibulares en VPPB (72).

* Los estudios muestran que las benzodiacepinas no tienen
efecto sobre la resolucion de sintomas a largo seguimien-
to en VPPB (73).

* Riesgos adicionales en Colombia: dependencia, deterio-
ro cognitivo en adultos mayores, aumento del riesgo de
caidas, especialmente grave en pacientes con mareo resi-
dual asociado al VPPB que ya tienen este riesgo elevado
(72, 73).

* Excepcion justificada: paciente con ansiedad severa que
impide tolerar la maniobra de reposicionamiento canali-
cular. Uso maximo 2-3 dias, dosis minima efectiva (73).

Antihistaminicos con efecto vestibular

Dimenhidrinato, difenhidramina, cinarizina, meclizina y
prometazina: ampliamente prescritos en Colombia, frecuen-
temente sin indicacion adecuada (74). Interfieren con la
compensacion central al bloquear receptores HI en el sis-
tema vestibular, precisamente los receptores que facilitan la
adaptacion (74).

» Las guias internacionales los contraindican de rutina en
VPPB y mareo residual asociado al VPPB (73).

* La cinarizina, meclizina y flunarizina no tienen efecto
sobre la resolucion de sintomas al seguimiento mas pro-
longado (74).

* Uso permitido: manejo a corto plazo (<3 dias) de nau-
seas/vomito severo en el episodio agudo de VPPB. NO
para el mareo residual asociado al VPPB (3).

Fenotiazinas (proclorperazina)

Suprime los nucleos vestibulares centrales y sus vias. Ries-
gos de sedacion, deterioro cognitivo e interferencia con la
recuperacion. No recomendada de rutina en mareo residual
asociado al VPPB (3).

FACILITAR — compensacion vestibular central

Rehabilitacion vestibular

Es la intervencion no farmacoldgica con mayor evidencia en
mareo residual asociado al VPPB. Su objetivo es promover
la neuroplasticidad y la compensacion central mediante ejer-
cicios activos que exponen al sistema vestibular a sefiales de
movimiento (Tabla 5) (75).

Actividad fisica diaria

La reanudacion temprana de actividades fisicas cotidianas
es uno de los factores protectores mas consistentemente re-
portados contra el mareo residual asociado al VPPB (22).
Esta intervencion es gratuita, universalmente aplicable y es-
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Tabla 5. Estrategias de rehabilitacion vestibular

Componente

Descripcion y evidencia

Ejercicios de estabilizacion de mirada

Movimientos horizontales y verticales de la cabeza mientras se fija la vista en un objeto
estatico. Estimulan el reflejo vestibulo-ocular. Fundamento de la rehabilitacion vestibular
en disfuncion vestibular unilateral (75).

Ejercicios de equilibrio y control postural

Progresion desde superficies estables a inestables, con y sin apoyo visual, con y sin
movimiento cefalico. Objetivo: mejorar la integracion sensorial multimodal (75).

Ejercicios de habituacion

Exposicion repetida y controlada a los movimientos que desencadenan el mareo residual,
con el fin de reducir la respuesta patologica. Indicados en mareo residual asociado al
VPPB con componente posicional (75).

Duracion y formato

4-8 semanas de tratamiento. La guia del clinico (fisioterapia especializada o fonoaudiologia
vestibular) es superior a los programas domiciliarios autonomos, especialmente en
adultos mayores y pacientes con ansiedad (75).

Evidencia en Colombia

Los programas de rehabilitacion vestibular son escasos fuera de los grandes centros
urbanos. Mejorar el acceso en comunidades rurales seria un trabajo conjunto con los

organismos de salud del pais.

Adaptada de: Han BI, et al. J Clin Neurol. 2011;7(4):184-96 (75).

pecialmente relevante en un sistema de salud con recursos
limitados como el colombiano (22).

La reanudacion de actividades fisicas regulares pos-
maniobras de reposicionamiento canalicular se asocia con
ausencia de mareo residual, independientemente de la edad
del paciente (76).

* Mecanismo: el movimiento activo expone continuamen-
te al sistema vestibular a sefiales sensoriales que aceleran
la neuroplasticidad adaptativa (76).

* Recomendacion concreta: caminar al menos 30 minu-
tos diarios, subir y bajar escaleras, realizar actividades
del hogar. Evitar el reposo prolongado posmaniobras de
reposicionamiento canalicular (practica errobneamente
recomendada en el pasado) (76).

» Contraindicacion relativa: riesgo significativo de caidas.
En estos casos, supervision fisioterapéutica antes de la
actividad independiente (76).

Betahistina — evidencia, dosis y rol en Colombia

La betahistina cuenta con amplia investigacion preclinica y
clinica orientada a la modulacion de la compensacion ves-
tibular central. En el contexto del mareo residual asociado
al VPPB, la evidencia disponible sugiere un beneficio como
terapia adyuvante en pacientes seleccionados; no obstante,
su indicacion debe integrarse al juicio clinico, al perfil de
riesgo del paciente, a la rehabilitacion vestibular, a la activi-
dad fisica y al manejo de comorbilidades (77).

Mecanismos farmacologicos propuestos

1. Antagonismo de receptores H3 presinapticos en los
nucleos tuberomamilares del hipotdlamo posterior —
aumenta la sintesis y la liberacion de histamina — acti-
va los receptores H1 cerebrales, mejorando la alerta y la
compensacion.

2. Aumento del flujo sanguineo cocleovestibular por vaso-
dilatacion de la arteria laberintica y de las venas del saco
endolinfatico (77).

Evidencia preclinica: en modelos animales de hipofun-
cion vestibular unilateral, la betahistina ha mostrado
efectos favorables sobre procesos de compensacion
vestibular tras laberintectomia unilateral en gatos y ra-
tas (77).

Evidencia clinica en VPPB/mareo residual asociado al

VPPB: una revision sistematica y metaanalisis de ocho

ensayos clinicos aleatorizados, con 516 participantes,

evalu6 la adicion de betahistina a la maniobra de Epley

frente a la maniobra de Epley sola. No se encontraron di-

ferencias clinicamente significativas durante la primera

semana en Dizziness Handicap Inventory (DHI), escala
visual analoga (EVA) ni maniobras provocadoras; sin
embargo, a las cuatro semanas se observo una reduccion
significativa de la EVA en el grupo que recibio betahis-
tina asociada a la maniobra de Epley, lo que sugiere un
posible beneficio sintomatico a mayor seguimiento. Los
autores concluyeron que esta combinacion podria mejo-
rar algunos desenlaces del VPPB, aunque se requieren
ensayos clinicos con periodos de seguimiento mas pro-
longados para confirmar su eficacia (78, 79). De forma
complementaria, una revision sistematica de ensayos
clinicos aleatorizados sobre mareo residual posterior
a maniobras de reposicionamiento canalicular abordo
especificamente el papel de la betahistina en este escena-
rio clinico, por lo que puede considerarse como opcion
farmacoldgica adyuvante en pacientes seleccionados,
integrada a las maniobras de reposicionamiento canali-
cular, la rehabilitacion vestibular, la actividad fisica y el

manejo de comorbilidades (80).

o  Biodisponibilidad.: variable por efecto de primer paso
hepatico en algunos pacientes. Estudios en curso
investigan estrategias para optimizar la biodisponibi-
lidad (combinacion con inhibidores de MAO-B como
selegilina, actualmente en fase 1) (81).

Dosis recomendada: 48 mg/dia (dividida en 2-3 tomas)

durante aproximadamente 3 meses. La eficacia es depen-

diente de la dosis y del tiempo (82, 83).
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*  Perfil de seguridad: bien tolerada. Evitar en ulcera
péptica activa, asma bronquial grave y feocromocito-
ma. Precaucion con inhibidores de monoaminooxidasa
(MAO) (82).

*  Relevancia para Colombia: especialmente 1til en pacien-
tes con mareo con componente vascular (hipertension
arterial, diabetes mellitus tipo 2) dado su efecto sobre la
microcirculacion laberintica (82).

Manejo de comorbilidades

Suplementacion de vitamina D

Inicio de la suplementacion bajo asesoria de equipos de en-
docrinologia si hay poca experiencia en el manejo del déficit
de vitamina D (83).

La indicacion es para todo paciente con VPPB recurrente o
mareo residual asociado al VPPB con niveles de 25(OH)D
<30 ng/mL (83).

*  Dosis: 1000-2000 Ul/dia de vitamina D3 (colecalcife-
rol), en ausencia de suplemento célcico concomitante
(84, 85).

*  Para deficiencias severas (<10 ng/mL): dosis de carga
de 10.000-20.000 Ul/semana durante 8 semanas, luego
mantenimiento (83).

e Objetivo: mantener 25(OH)D >20 ng/mL (idealmente
30-50 ng/mL) (83, 84).

*  Monitoreo: reevaluar niveles a los 3 meses. En Colom-
bia, la medicion de 25(OH)D esta disponible en el plan
obligatorio de salud colombiano bajo criterios clinicos
justificados.

Optimizacion cardiovascular y metabdlica

Control de comorbilidades cardiovasculares y metabolicas
en conjunto con los equipos de Medicina Interna, Cardiolo-
gia y Endocrinologia (85).

* Hipertension arterial: objetivo <130/80 mm Hg (guias
de American Heart Association/American College of
Cardiology 2017) o <140/90 en el contexto colombiano
segun el riesgo cardiovascular. Priorizar firmacos que no
causen hipotension ortostatica ni ototoxicidad (85).

* Diabetes mellitus tipo 2: HbAlc <7 % como objetivo
estandar. Revisar medicamentos que puedan causar hipo-

glucemia o hipotension postural (sulfonilureas, insulina),
factores que pueden agravar el mareo (85).

» Hiperlipidemia: control lipidico como medida de salud
cardiovascular general, con impacto indirecto sobre la
microcirculacion coclear (85).

Manejo de ansiedad y depresion

Control de patologias asociadas a la salud mental en conjun-

to con equipos de Psiquiatria y Psicologia.

* Primera linea: educacion al paciente sobre la naturaleza
benigna y tratable del mareo residual asociado al VPPB.
Muchos pacientes perciben como un cuadro de dificil
control el mareo residual, generando un ciclo de ansie-
dad que perpetua los sintomas (3).

» Segunda linea: técnicas de mindfulness y terapia cogni-
tivo-conductual, especialmente en pacientes con mareo
postural perceptual persistente emergente (3).

» Tercera linea: referencia a psicologia o psiquiatria. En
casos de PPPD establecida, los inhibidores selectivos
de recaptacion de serotonina o inhibidores de recap-
tacion de serotonina-norepinefrina tienen evidencia
especifica (3).

» Evitar: benzodiacepinas como ansioliticos cronicos en
pacientes con mareo residual asociado al VPPB, dado
que dichos farmacos pueden interferir con la compensa-
cion vestibular (3).

Herramienta CLEAR

Este grupo de expertos recomienda el algoritmo CLEAR
(Clinician-Led Evaluation for Assessment of Residual Di-
zziness) como herramienta de apoyo clinico. Esta permite
identificar el subtipo de mareo residual asociado al VPPB,
cuantificar factores de riesgo y obtener recomendaciones de
seguimiento individualizadas.

Protocolo de seguimiento paso a paso para el especialista
colombiano

El siguiente protocolo estd disefiado para ser aplicado des-
de el momento del diagnéstico de VPPB en la consulta de
Otorrinolaringologia, integrando la estratificacion de ries-
g0, el seguimiento y el manejo del mareo residual asociado
al VPPB en el contexto del sistema de salud colombiano
(Tabla 6) (3).

Tabla 6. Protocolo de seguimiento paso a paso para el especialista colombiano

PASO 1: EVALUACION INICIAL — en la primera consulta de VPPB

» Confirmar diagnostico de VPPB: maniobra de Dix-Hallpike (canal posterior y canal anterior), Roll Test (canal lateral). Documentar
canalafectado, lateralidad y tipo (canalolitiasis vs. cupulolitiasis).

(canal anterior). Documentar nimero de maniobras y resultado.

» Realizar maniobra de reposicionamiento canalicular apropiada: Epley (canal posterior), Barbecue/Gufoni (canal horizontal), Yacovino

o Estratificacion de riesgo para MR-VPPB: Aplicar checklist de factores de riesgo Calcular puntuacion acumulada.

ansiedad/depresion, migraia, medicamentos actuales.

» Historia de comorbilidades: indagar activamente por hipertension arterial, diabetes mellitus tipo 2, osteoporosis, uso de vitamina D,
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« Solicitar examenes segln riesgo: 25(0H)D sérica (todo paciente con VPPB recurrente o >2 factores de riesgo), glucemia/HbA

perfil
lipidico, presion arterial ortostatica en >65 afos.

1c?

« Informar al paciente: explicar qué es el mareo residual asociado al VPPB, su naturaleza benigna y autolimitada en muchos casos, los
sintomas esperados y la importancia del seguimiento.

« Recomendacion inmediata: reanudar actividad fisica cotidiana desde el momento de la consulta. Evitar reposo prolongado. NO tomar
dimenhidrinato, flunarizina, cinarizina, meclizina ni benzodiacepinas salvo nauseas muy severas (maximo 3 dias).

PASO 2: SEGUIMIENTO A 1-2 SEMANAS — deteccién del mareo residual asociado al VPPB

» ;Persiste el mareo? Preguntar por: mareo continuo o intermitente, sensacion de inestabilidad, pesadez de cabeza, sensacion de flotar.
Estos sintomas en ausencia de vértigo posicional y nistagmo = mareo residual asociado al VPPB.

« Repetir maniobras posicionales: Dix-Hallpike y Roll Test. Si hay nistagmo — VPPB no resuelto (no es mareo residual asociado al VPPB).
Si no hay nistagmo, pero hay mareo — clasificar mareo residual asociado al VPPB.

» Clasificar el subtipo: tipo 1 si el VPPB fue confirmado con nistagmo y resuelto con maniobra de reposicionamiento canalicular; tipo 2
si el paciente consultd con mareo sin nistagmo, pero con historia sugestiva de VPPB espontaneamente resuelto.

« Evaluar gravedad del mareo residual: aplicar DHI o EVA para cuantificar el impacto funcional.

» Revisar resultados de laboratorio: ;Vitamina D deficiente? — Iniciar suplementacion. ;Hipertension arterial o diabetes mellitus tipo 2
no controladas? — Optimizar tratamiento o remitir.

« Buscar signos de alarma: nistagmo de direccion cambiante, ataxia, disartria, diplopia, cefalea intensa, sintomas auditivos nuevos —
Neuroimagen urgente y/o interconsulta con neurologia.

PASO 3: INICIO DEL TRATAMIENTO DEL MAREO RESIDUAL ASOCIADO AL VPPB — semanas 2-4

« Suspender supresores vestibulares: Si el paciente los estaba tomando (dimenhidrinato, cinarizina, entre otros), suspenderlos
gradualmente, explicando que interfieren con la recuperacion.

« Iniciar rehabilitacion vestibular: referir a fisioterapia especializada o fonoaudiologia vestibular. Si no disponible en la region —
programa personalizado, estructurado con seguimiento telefénico/telemedicina.

» Considerar betahistina: en el mareo residual asociado al VPPB moderado-severo (DHI >30 o EVA >5/10), especialmente con componente
vascular (hipertension arterial, diabetes mellitus tipo 2) o cuando la rehabilitacion vestibular no es accesible. Dosis: 16 mg tres veces
al dia (= 48 mg/dia). Duracion: 3 meses.

« Iniciar vitamina D si déficit confirmado: 1000-2000 Ul/dia de colecalciferol. Si hay déficit severo: dosis de carga.

« Manejo de ansiedad: psicoeducacion en consulta. Técnicas respiratorias y de relajacion. Referir a psicologia para la realizacion de
PHQ-9 y GAD-7.

« Optimizar comorbilidades: trabajo conjunto con medicina interna/cardiologia/endocrinologia segin necesidad. Documentar en la
historia clinica los objetivos de control.

o Reforzar actividad fisica: meta: 30 minutos de caminata diaria. Progresion a ejercicios de equilibrio si hay mejoria.
PASO 4: SEGUIMIENTO A 4-6 SEMANAS — evaluacion de respuesta

« ;Hay mejoria? Reevaluar con DHI o EVA. Una reduccion >18 puntos en DHI o >2 puntos en EVA se considera una respuesta clinicamente
significativa.

« Si hay buena respuesta: continuar rehabilitacion vestibular hasta completar 8 semanas. Mantener betahistina si se inicié. Reforzar
actividad fisica. Seguimiento a 3 meses.

« Sino hay mejoria: 1. Revisar adherencia a rehabilitacion vestibular y actividad fisica. 2. Descartar nuevamente diagnosticos diferenciales.
3. Considerar evaluacion vestibular completa (videonistagmografia, video head impulse test u otras pruebas vestibulares de acuerdo con
el criterio médico) si esta disponible. 4. Descartar mareo postural perceptual persistente si hay presencia de un componente ansioso
prominente.

« Evaluar migrafia vestibular: si hay episodios vestibulares recurrentes de duracion >5 minutos, cefalea asociada o historia personal de
migrana — aplicar criterios de migrana vestibular y considerar profilaxis migranosa.

 Evaluar comorbilidades metabdlicas: ;se alcanzaron objetivos de cifras de presion arterial y glucemia? Revalorar los niveles de vitamina
D 25(0H) si se inici6 suplementacion.

« Meta: resolucion completa o residual minima del mareo residual asociado a VPPB. La mayoria de los pacientes se recupera en este
periodo con manejo adecuado.

« Si hay resolucion: alta con instrucciones de: (a) Continuar actividad fisica diaria. (b) Consultar si hay recurrencia de vértigo posicional
(probable recurrencia de VPPB). (c) Mantener vitamina D y control de comorbilidades. (d) Revalorar 25(0H)D anual.

« Si el mareo residual asociado a VPPB persiste a los 3 meses: evaluacion vestibular completa (si no se ha realizado). Revisar y ampliar
diagndsticos diferenciales. Considerar mareo postural perceptual persistente — derivar a psicologia/psiquiatria + iniciar terapia
farmacologica. Descartar patologia central (RM cerebral con contraste, evaluacion neurolégica). Discutir en equipo multidisciplinario.

» Revaloracion del uso de la betahistina: si se inicio a los 3 meses, evaluar respuesta. Si hay mejoria clara, se puede considerar un ciclo
adicional segun criterio clinico.

« Documentacion: registrar en la historia clinica: tipo de mareo residual asociado a VPPB, factores de riesgo identificados, tratamientos
realizados y respuesta. Esto facilita el manejo en caso de recurrencia futura.
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PASO 6: SEGUIMIENTO A LARGO PLAZO — prevencion de recurrencias

o Control anual de factores de riesgo modificables: presion arterial, glucemia/HbA

25(0H)D, peso corporal.

1c?

» Densitometria 6sea: en mujeres >50 afos con VPPB recurrente o factores de riesgo de osteoporosis.

» Educacion permanente al paciente: reconocer los sintomas del VPPB (vértigo posicional breve) para consultar precozmente y evitar un
nuevo ciclo de mareo residual asociado al VPPB por VPPB de larga evolucion.

» Actividad fisica regular: se ha demostrado que reduce la recurrencia del VPPB y el riesgo de mareo residual.

de caidas si el riesgo es alto.

» En adultos mayores: evaluacion anual del riesgo de caidas en conjunto con rehabilitacion vestibular. Derivar al programa de prevencion

» Uso del protocolo CLEAR dentro de la practica clinica colombiana.

Resumen del protocolo: Primera consulta — MRC + estratificacion de riesgo — Seguimiento 1-2 semanas (;mareo residual asociado a
VPPB?) — Si hay MR-VPPB: clasificar, suspender supresores, iniciar RV + actividad fisica + betahistina + vitamina D — Seguimiento 4-6
semanas (;respuesta?) — Seguimiento 3 meses (;resolucion?) — Alta con prevencion | Si no resuelve: evaluacion vestibular completa,
descartar mareo postural perceptual persistente/patologia central, equipo multidisciplinario.

DHI: Dizziness Handicap Inventory; EVA: escala visual analoga; MR-VPPB: mareo residual asociado al VPPB; MRC: maniobra de reposicionamiento
canalicular RM: resonancia magnética; RV: rehabilitacion vestibular; VPPB: vértigo posicional paroxistico benigno.

Adaptada de: Kingma H, et al. Front Neurol. 2026;16:1689617 (3).

Declaracion de posicion: recomendaciones del gru-
po de expertos

1. Reconocer el mareo residual asociado a VPPB como
entidad clinica relevante e independiente (prevalencia
23%-70% posmaniobra de reposicionamiento canalicu-
lar), que requiere evaluacion sistematica, estratificacion
de riesgo y seguimiento activo en todos los pacientes con
VPPB.

2. Adoptar la clasificacion tipo 1 (posmaniobra de re-
posicionamiento canalicular) y tipo 2 (posresolucion
espontanea) para garantizar que todos los casos de mareo
residual asociado a VPPB sean identificados, incluyendo
los que nunca llegaron a confirmarse con nistagmo.

3. Evaluar de forma sistematica los factores de riesgo
modificables en todo paciente con VPPB, con especial
atencion a hipertension arterial, diabetes mellitus tipo 2,
déficit de vitamina D, ansiedad, inactividad fisica y mi-
grafia vestibular.

4. Desaconsejar enfaticamente el uso rutinario de supre-
sores vestibulares (benzodiacepinas, antihistaminicos,
fenotiazinas) en el mareo residual asociado a VPPB. In-
formar a médicos generales y urgenciologos sobre este
riesgo.

5. Promover la rehabilitacion vestibular individualizada y
supervisada, la reanudacion temprana de actividad fisica
cotidiana y, cuando esté indicado, betahistina de 48 mg/
dia por 3 meses como estrategias de primera linea en el
mareo residual asociado al VPPB.

6. Medir niveles de 25(OH)D en todo paciente con VPPB
recurrente o mareo residual asociado a VPPB. Suplemen-
tar con vitamina D3 de 1000-2000 Ul/dia si <20 ng/mL.

7. Proponer el protocolo de seguimiento de 6 pasos descrito
en este documento como marco orientativo de apoyo cli-
nico para los servicios de otorrinolaringologia (ORL) de
Colombia, sujeto a validacion prospectiva multicéntrica
antes de su adopcion como estandar.

8. Recomendar el uso del algoritmo CLEAR (https://
clear-dizziness.org) como herramienta de apoyo en la es-
tratificacion y el seguimiento del mareo residual asociado
a VPPB.

9. Promover la educacion sobre mareo residual asociado a
VPPB en programas de residencia de ORL y rehabilita-
cion vestibular en Colombia.

10. Impulsar estudios multicéntricos colombianos sobre pre-
valencia, factores de riesgo, eficacia de tratamientos y
caracteristicas epidemioldgicas del VPPB y del mareo
residual asociado al VPPB en nuestra poblacion.
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