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Resumen 
Introducción: La vestibulopatía bilateral es un 
trastorno vestibular crónico, caracterizado por la 
alteración bilateral del input vestibular. Las causas 
más frecuentes son los ototóxicos, enfermedad de 
Menière bilateral, enfermedades autoinmunes e 
idiopático. Según la Sociedad Bárány el diagnóstico 
requiere de una alteración bilateral o ausencia del 
reflejo vestíbulo-ocular en los canales semicircula-
res horizontales. Se puede diagnosticar mediante la 
prueba de video-head impulse test, test calórico o 
sillón rotatorio. Estos contemplan el fallo del nervio 
vestibular superior, excluyendo compromiso del 
nervio vestibular inferior. La implementación de 
potenciales evocados miogénicos vestibulares cer-
vicales, podrían evidenciar lesiones vestibulares en 
otros niveles.
Material y Método: Se realizó la revisión de histo-
rias clínicas y pruebas vestibulares de pacientes ma-
yores de 18 años, diagnosticados con vestibulopatía 
gravitacional sacular bilateral entre enero 2018 a 
junio de 2022. 
Resultados: Se incluyeron 10 pacientes; el 70% fue-
ron de sexo femenino, con una media de edad de 
62,3 años. El antecedente más frecuente fue el acú-
feno (40%). Los principales motivos de consulta 
fueron vértigo e inestabilidad. Los estudios com-
plementarios evaluados con video-head impulse 

test fueron normales en el 100%. Los potenciales 
evocados miogénicos vestibulares cervicales fueron 
nulos bilateralmente en todos los casos.
Conclusión: Es de vital importancia examinar la 
función del nervio vestibular inferior en pacientes 
con síntomas clínicos, que presenten una videonis-
tagmografía conservada y no presenten anteceden-
tes diferentes a la hipoacusia inducida por edad.
Palabras clave: vestibulopatía bilateral, sacular, 
idiopática, gravitacional.

Abstract
Introduction: Bilateral vestibulopathy is a chronic 
vestibular disorder, characterized by bilateral im-
pairment of vestibular input. The most frequent 
causes are ototoxic drugs, bilateral Meniere's disea-
se, autoimmune and idiopathic diseases. According 
to the Barany Society, diagnosis requires bilateral 
impairment or absence of the vestibule-ocular re-
flex in the horizontal semicircular canals. It can be 
diagnosed by video-head impulse test, caloric test, 
or rotatory chair. These assess the failure of the su-
perior vestibular nerve, excluding involvement of 
the inferior vestibular nerve. The implementation 
of cervical vestibular evoked myogenic potentials 
could evidence vestibular lesions at other levels.
Material and Method: It was performed a review of 
medical records and vestibular tests of adults, diag-
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nosed with Bilateral Saccular Gravitational Vestibu-
lopathy between January 2018 and June 2022. 
Results: 10 patients were included, 70% were fema-
le, with a mean age of 62.3 years. The most frequent 
antecedent was tinnitus 40%. The main consultation 
reasons were vertigo and instability. Complemen-
tary studies evaluated with video-head impulse test 
were normal in 100%. Cervical vestibular evoked 
myogenic potentials were null bilaterally in all ca-
ses.
Conclusion: It is of big importance to examine the 
function of the inferior vestibular nerve in patients 
with clinical symptoms, who present a preserved 
videonystagmography and do not present a history 
other than age-induced hearing loss.
Keywords: bilateral vestibulopathy, saccular, idio-
pathic, gravitational.

Resumo 
Introdução: A vestibulopatia bilateral é uma des-
ordem vestibular crônica, caracterizada pela defi-
ciência bilateral da entrada vestibular. As causas 
mais frequentes são drogas ototóxicas, doença Me-
niere bilateral, doenças auto-imunes e idiopáticas. 
De acordo com a Sociedade Bárány, o diagnóstico 
requer uma deficiência bilateral ou ausência do 
reflexo vestíbulo-ocular nos canais semicirculares 
horizontais. Pode ser diagnosticado por teste de 
impulso de cabeça de vídeo, teste calórico ou sofá 
rotatório. Estes abordam a falha do nervo vestibu-
lar superior, excluindo o envolvimento do nervo 
vestibular inferior. A implementação de potenciais 
miogênicos evocados de vestíbulos cervicais mio-
gênicos poderia revelar lesões vestibulares a outros 
níveis.
Material e Método: Foi realizada uma revisão dos 
registos médicos e testes vestibulares de pacientes 
com mais de 18 anos de idade, diagnosticados com 
Vestibulopatia Sacular Gravitacional Bilateral entre 
Janeiro de 2018 e Junho de 2022. 
Resultados: 10 pacientes foram incluídos, 70% eram 
do sexo feminino, com uma idade média de 62,3 
anos. O antecedente mais frequente foi o zumbido a 
40%. Os principais motivos de consulta foram ver-
tigens e instabilidade. Os estudos complementares 
avaliados com o teste de impulso de cabeça de ví-
deo foram normais em 100%. Os potenciais evoca-
dos de miogenia miogênica cervical vestibular eram 
nulos bilateralmente em todos os casos.
Conclusão: Estes casos demonstram a importância 
de examinar a função do nervo vestibular inferior 
em pacientes com sintomas clínicos que apresen-
tem uma videonistagmografia preservada e que 

não tenham outra história que não seja a de perda 
auditiva induzida pela idade.
Palavras-chave: vestibulopatia bilateral, sacular, 
idiopática, gravitacional.

Introducción
La Vestibulopatía Bilateral Idiopática (VBI), es 

una enfermedad adquirida, bilateral, de hipofun-
ción vestibular periférica y de etiología desconoci-
da. Fue propuesta por primera vez por Baloh et al. 
en 1989. Originalmente, la VBI no se acompaña de 
síntomas cocleares o neurológicos(1-5).

El laberinto vestibular está inervado por el ner-
vio vestibular superior (NVS) y el nervio vestibular 
inferior (NVI). El NVS inerva el canal semicircular 
lateral y anterior, el utrículo, y una parte del sácu-
lo, mientras que el NVI inerva el canal semicircular 
posterior y la mayor parte del sáculo. La prueba ca-
lórica se ha utilizado como prueba clínica del canal 
semicircular lateral y el NVS, mientras que el poten-
cial miogénico evocado cervical (VEMP C) mide la 
función del sáculo y del sistema NVI(2). 

La VBI no se asocia con la pérdida auditiva neu-
rosensorial (excepto la pérdida auditiva relacionada 
con la edad) ni ninguna otra disfunción neurológica 
que cause trastornos del equilibrio. Originalmente, 
se encontró que VBI presentaba disfunción bilate-
ral en los canales semicirculares laterales y de los 
NVS, como se muestra en pruebas calóricas y de 
rotación(1). Se encontró que la VBI podría involu-
crar lesiones vestibulares periféricas diferentes a 
las del sistema del conducto semicircular lateral y 
NVS(2, 5-9). El desarrollo de pruebas de función ves-
tibular, como las pruebas de potenciales evocados 
vestibular miogénicos (VEMP)(10-12) y la videonistag-
mografía con video-head impulse test (vHIT)(13), per-
mitieron evaluaciones más detalladas de la función 
de los órganos otolíticos y de los conductos semicir-
culares. Aplicar estas pruebas permitió determinar 
la selectiva disfunción del NVI con preservación del 
sistema NVS; ello mismo se ha demostrado en la en-
fermedad de Menière(14), neurinoma del acústico(15), 
hipoacusia súbita con vértigo(16) y neuritis vestibu-
lar inferior selectiva(17). 

Originalmente, la VBI no se acompaña de sínto-
mas cocleares o neurológicos(1). Algunos pacientes 
mostraron respuestas VEMP C anormales en un 
lado y respuestas normales en las pruebas calóricas 
contralaterales; debido a ello no se pudieron clasifi-
car en una entidad clínica establecida(18).
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La ausencia o respuesta marcadamente dismi-
nuida del conducto semicircular lateral se revela en 
la prueba calórica, la prueba de rotación(3, 19, 20) y la 
prueba de impulso cefálico(21, 22).

La verdadera prevalencia de VBI aún no se co-
noce debido a datos insuficientes. Un estudio del 
año 2008 de la Encuesta Nacional de Salud de los 
Estados Unidos reveló que la prevalencia de vesti-
bulopatía bilateral (VB) fue de 28/100.000 adultos(23). 
Se ha dicho que la causa del 20%-50% de los casos 
de VB sigue siendo desconocida(21, 24-27).

El síntoma más común de VBI es la inestabilidad 
persistente, en la oscuridad y en terreno irregular; 
los pacientes con VBI se vuelven más inestables de-
bido al input vestibular deficitario, para mantener 
su equilibrio en tales situaciones(1). En casos severa-
mente afectados, los pacientes presentan oscilopsia 
al mover el cuerpo o la cabeza. Algunos pacientes 
con VBI muestran una ausencia de VEMP(2, 28, 29). 

Se ha informado que del 20% al 60% de los pa-
cientes con VBI tienen episodios de vértigo. El curso 
de tiempo clínico de VBI generalmente se divide en 
dos tipos principales: tipo progresivo y tipo secuen-
cial(1, 7). El tipo progresivo implica una inestabilidad 
persistente gradualmente progresiva sin episodios 
de vértigo. El tipo secuencial implica ataques de 
vértigo recurrentes acompañados de inestabilidad 
persistente. La duración de los ataques de vértigo 
en el tipo secuencial varía según el paciente. Fuji-
moto et al., consideran que el vértigo dura más de 
1 día, como es típico en la neuritis vestibular, mien-
tras que otros sufren ataques de vértigo repetitivos 
que duran desde 30 minutos hasta varias horas(7). 
Recientemente, se informó que una pequeña pro-
porción de pacientes con VBI tuvo sólo un episodio 
de un ataque de vértigo(7, 30). Los pacientes con el 
tipo de ataque único muestran inestabilidad persis-
tente después del ataque de vértigo.

Criterios diagnósticos de vestibulopatía bila-
teral idiopático

Con respecto a la VB, los criterios diagnósticos 
fueron publicados por el Comité de Clasificación 
de la Sociedad Bárány (tabla 1)(31). Estos criterios 
incluyen sólo casos de VB con una disfunción del 
conducto semicircular lateral muy severa. Los casos 
con disfunción de los otolitos no están incluidos. 
Por lo tanto, los casos en que se encuentran estos 
criterios pueden reflejar un aspecto de VB, pero 
pueden no ser apropiados para obtener una mirada 
completa. VBI se caracteriza como una disfunción 
vestibular bilateral adquirida periférica de causa 
desconocida, sin hipoacusia neurosensorial distinta 
de la presbiacusia(32).  

 Los criterios utilizados en esta serie de casos 
fueron:
•  Ausencia de respuesta en el VEMP C bilateral.
•  Normalidad de VNG c/vHIT.
•  Ausencia de Hipoacusia neurosensorial, excep-

tuando la habitual para la edad.

Tabla 1. Criterios diagnósticos de VB, publicados por el Comité 
de Clasificación de la Sociedad Bárány

Los	criterios	de	diagnóstico	de	VB	por	el	Comité	de	Clasificación	de	la	Sociedad	
Bárány:

A.	Síndrome	vestibular	crónico	con	los	siguiente	síntomas:

1.		 Inestabilidad	al	caminar	o	pararse	más,	al	menos	1	de	2	o	3.

2.		 Visión	borrosa	u	oscilopsia	inducida	por	el	movimiento	al	caminar	o	 
	 movimientos	rápidos	de	cabeza/cuerpo.

3.		 Empeoramiento	de	la	inestabilidad	en	la	oscuridad	y	en	terreno	irregular.

B.	Sin	síntomas	mientras	está	sentado	o	acostado	bajo	condiciones	estáticas.

C.	Función	VOR	angular	bilateralmente	reducida	o	ausente.

Documentado	por:

1.	Ganancia	de	VOR	angular	horizontal	patológica	bilateral	<0.6,	medido	por	vHIT.

2.	Respuesta	calórica	reduca	(suma	de	bitérmica	velocidad	pico	máxima	de	fase	
lenta	en	cada	lado	<6°/s).

3.	Ganancia	de	VOR	angular	horizontal	reducida	<0.1	a	la	estimulación	sinusoidal	
en	una	silla	giratoria	(0.1	Hz,	Vmáx=50°/s)	y	un	adelanto	de	fase	>68	grados	
(constante	de	tiempo	<5	s).

D.	No	se	explica	mejor	por	otra	enfermedad.

Dado que una disminución en la ganancia de 
VOR demostrada por vHIT o Head Impulse Test 
(HIT) en el plano del conducto semicircular late-
ral está incluido en los criterios diagnósticos para 
VB(31), la diversidad de sitios de lesión en VB (in-
cluyendo VBI) puede evidenciarse mediante el uso 
combinado de pruebas calóricas o vHIT, VEMP C 
y VEMP Ocular(6). El principal problema para el es-
tablecimiento de la participación otolítica en VBP 
es la precisión de evaluación de las pérdidas bila-
terales de la función otolítica. Si bien la evaluación 
de la disfunción unilateral del órgano otolítico es 
bastante fácil, el juicio de disfunción bilateral de los 
órganos otolíticos no lo es(7, 8). 

Objetivos
Describir las características demográficas, moti-

vos de consulta y pruebas vestibulares en pacientes 
con vestibulopatía gravitacional sacular idiopática 
bilateral.  

Material y Método
Estudio observacional descriptivo, retrospectivo 

sobre 10 pacientes que consultaron entre julio de 
2019 y julio de 2022, en el Hospital Británico de Bue-
nos Aires. Se revisaron las historias clínicas y prue-
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bas vestibulares, consignando datos como edad, 
sexo, antecedentes patológicos, motivo de consulta, 
VEMP C, VNG (videonistagmografía con vHIT con 
o sin pruebas calóricas). Los datos fueron volcados 
en una base de datos tipo Excel (MR) con contrase-
ña alfanumérica protegida para los investigadores 
del estudio.

Criterios de inclusión: Pacientes que presenta-
ban VNG c/vHIT y pruebas calóricas normales para 
canales laterales, VEMP C ausentes bilaterales (con 
tono y clics). Los estudios VNG c/vHIT fueron reali-
zados con vHIT Interacoustics® y VEMP C en Smar-
tEP ASSR OAE VRA INTELLIGENT HEARING 
SYSTEMS®. Criterios de exclusión: Pacientes con 
datos faltantes en la historia clínica o base de datos; 
pacientes con hipoacusia diferente a la presbiacusia, 
distonías musculares u antecedentes de enfermeda-
des familiares cocleovestibulares o autoinmunes.

Resultados
La edad media de la población estudiada fue de 

62,3±11,01 años. El sexo predominante fue el feme-
nino (70%). Los antecedentes patológicos más fre-
cuentes fueron el acúfeno (40%) y la migraña (20%) 
(figura 1). Los dos principales motivos de consul-
ta fueron el vértigo (40%) y la inestabilidad (40%) 
(tabla 2). Todas las videonistagmografías con vHIT 
se encontraban dentro de parámetros normales. El 
VEMP C, fue nulo bilateral en todos los casos (figu-
ra 2). 

Tabla 2. Resultados

F:	sexo	femenino.	M:	sexo	masculino.	AP:	antecedentes	patológicos.	MC:	motivo	de	con-
sulta.	NR:	no	refiere.	SR:	sin	respuesta.	AO:	ambos	oídos.	OD:	oído	derecho.	OI:	oído	
izquierdo.	TP:	tono	puro.	RBE:	ruido	de	banda	estrecha.	

Edad Sexo MC AP VNG-vHIT VEMP

41	 F	 Mareos	 Síndrome	antifosfolipídico	 Normal	con	nistagmo	 
	 	 	 	 (horizontal,	downbeat)	 SR	AO

44	 F	 Vértigo	 Migraña,	depresión	 Normal		 SR	AO

60	 M	 Inestabilidad	 Acúfeno	(TP,	bilateral,	 
   6000 Hz) Normal SR AO

65	 M	 Vértigo	 Presbiacusia,	acúfeno	 
	 	 	 (TP,	bilateral,	8000	Hz)	 Normal		 SR	AO

67	 M	 Mareos	 AOS,	celiaquía,	acúfeno	 
	 	 	 (TP,	bilateral,	8000	Hz)	 Normal		 SR	AO

67	 F	 Inestabilidad	 Cirugía	bariátrica,	AOS	 Normal		 SR	AO

67	 F	 Vértigo	 Presbiacusia,	acúfeno	 
	 	 	 (RBE,	bilateral,	8000	Hz)	 Normal		 SR	AO

68	 F	 Inestabilidad	 Migrañas	 Normal	con	nistagmo	 
	 	 	 	 (horizontal,	downbeat)		 SR	AO

73	 F	 Vértigo	 Depresión,	VPPB	 Normal	con	nistagmo	 
	 	 	 	 (verticales,	downbeat)		 SR	AO

71	 F	 Inestabilidad	 NR	 Normal	con	nistagmo	 
	 	 	 (verticales,	downbeat)  SR AO

Figura 1. Antecedentes más frecuentes

Figura 2. Potencial miogénico cervical nulo bilateral, con correc-
ta contracción de músculos, realizado por estímulo tonos y clics 

Discusión
La VBI se define como un fallo vestibular sacular 

bilateral adquirido de origen desconocido, sin cau-
sa coclear o cualquier otro trastorno neurológico. 

El antecedente más frecuente aquí reportado 
fue el acúfeno en un 40% de los casos, mayoritaria-
mente constante, en tonos puros y en la frecuencia 
8000 Hz. Además, el motivo de consulta fue prin-
cipalmente la inestabilidad y el vértigo (80% entre 
ambos); ello se encuentra en concordancia con la 
literatura(1).

Todos los casos cumplieron con los criterios 
propuestos para VBI: respuesta nula en el VEMP C 
para los NVI, sintomatología compatible y sin otra 
patología subyacente. 

En el presente estudio, se reportaron diez pa-
cientes con respuestas VEMP C ausentes bilatera-
les con VNG c/vHIT normales. De acuerdo con la 
literatura internacional, algunos pacientes con VBI 
muestran ausencia de VEMP C(2, 28). 

Fujimoto et al., consideran que el vértigo sue-
le durar más de un día, como es típico en la neu-
ritis vestibular, mientras que otros pueden sufrir 
ataques de vértigo repetitivos que duran desde 30 
minutos a varias horas(32). El 40% de los pacientes 
aquí analizados presentaron episodios reiterados 
de vértigo; de ellos, sólo el 25% presentó nistagmo 
downbeat en la VNG.
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Como fuera mencionado anteriormente, la ves-
tibulopatía bilateral idiopática se ha clasificado en 
función del curso de evolución en dos tipos: len-
tamente progresiva y secuencial(1, 21). La variante 
lentamente progresiva produjo sintomatología de 
mareo e inestabilidad crónica y estuvo presente en 
el 60% de la serie. La variante secuencial, en el 40% 
restante. 

Han habido algunos informes sobre el efecto de 
la edad en la amplitud de VEMP; algunos de estos 
informes señalaron que los VEMP en respuesta a los 
clics a 500 Hz podrían estar ausentes en sujetos sa-
nos normales, especialmente en adultos mayores(33). 
Ello fue desestimado en el presente trabajo por el 
equipamiento, que permite monitorizar la fuerza de 
contracción muscular.  Por otro lado, la estimula-
ción de ráfaga de tonos requiere menor intensidad 
del estímulo para provocar VEMP C en compara-
ción con estimulación de clics(34). Usando estímulos 
de ráfaga de tono, el VEMP C podría registrarse con 
éxito incluso en personas mayores, aunque las am-
plitudes tienden a ser más pequeñas con la edad(33). 
Siete de los diez pacientes de este análisis tenían 65 
o más años, pero la ausencia de respuesta en VEMP 
C fue confirmada tanto con el clic como en la esti-
mulación en ráfaga de tonos, con el mantenimiento 
de suficiente actividad muscular. Por lo tanto, se 
considera que los resultados de ausencia de VEMP 
C fueron por una disfunción NVI bilateral. 

Otro estudio reciente informó que el porcentaje 
de migraña en pacientes con VBI fue significativa-
mente mayor que en VB, lo que sugiere una fuerte 
asociación entre la migraña y VBI(25), la cual se pre-
sentó en el 20% de los pacientes de esta serie.

Los criterios actuales de VB contemplan el fallo 
del nervio vestibular superior, excluyendo los casos 
de pacientes que padecen compromiso bilateral del 
nervio vestibular inferior. La implementación de 
instrumentos diagnósticos como los VEMP en la VB 
podrían poner en evidencia lesiones vestibulares 
en otros niveles del sistema vestibular o incluso en 
múltiples niveles. 

Conclusión
Es de vital importancia examinar la función del 

nervio vestibular inferior a través del VEMP C en 
pacientes con síntomas clínicos, que presenten una 
videonistagmografía conservada y no presenten an-
tecedentes diferentes a la hipoacusia inducida por 
edad.

Los autores no manifiestan conflictos de interés.
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