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Introducción

En diciembre de 2019, en Wuhan, China, se ini-
ció un brote de neumonía por un agente etiológico 
hasta ahora desconocido, el Sars-CoV21. La infec-
ción por este virus es responsable desde afecciones 
respiratorias leves hasta enfermedades más graves, 
como dificultad respiratoria aguda, daño cardíaco, 
hepático, renal y cerebral, debido a una tormenta 
de citocinas que provoca un efecto deletéreo en la 
cascada de la coagulación, similar a la diseminada. 
coagulación intravascular2.

Es bien sabido que el Sars-CoV2 provoca una 
disfunción quimiosensorial, provocando anosmia 
y ageusia por daño viral directo3. Considerando el 
neurotropismo del virus, es posible la afectación 
de otros nervios craneales, incluido el nervio ves-
tibulococlear4. Este trabajo tiene como objetivo 
presentar el caso de un paciente con vértigo, pos-
terior a una infección reciente por Sars-CoV2 con 
manifestaciones respiratorias.

Paciente y Métodos:

Se presenta el caso de un paciente masculino de 64 
años, con antecedentes de dislipidemia, insuficien-
cia mitral y aórtica leve, hiperuricemia y síndrome 
prostático de 6 años de evolución. Sus medicamen-
tos habituales son alopurinol, tamsulosina y rosu-
vastatina. En agosto de 2020 consultó por fiebre, 
cefalea y tos, por lo que obtuvo un PCR positiva 
para Sars-CoV2. La tomografía computarizada de 
tórax reveló infiltrados en vidrio esmerilado bila-
terales; sin embargo, el paciente no presentaba dis-
nea ni desaturación. No refirió anosmia ni ageusia. 
El seguimiento fue domiciliario, con buena evolu-
ción y alta infecciosa a los 15 días.

Quince días después, la paciente consultó al 
neurólogo por vértigo muy intenso, agudo y pro-
longado, pérdida del equilibrio, vómitos y sensa-
ción de caída hacia la izquierda. No refirió tinnitus 
ni hipoacusia. El examen físico reveló nistagmo 
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horizontal unidireccional a la izquierda asocia-
do con una prueba de impulso cefálico alterado 
en el lado izquierdo con sacádicos de refijación. 
La prueba de sesgo fue negativa. La prueba de 
Dix-Hallpike demostró la presencia de nistag-
mo horizontal a la izquierda, que no agotaba ni 
revertía. La prueba de Romberg fue positiva a 
la izquierda y la prueba de Fukuda-Untember-
ger fue positiva a la derecha.

La audiometría tonal demostró una hipoa-
cusia neurosensorial bilateral de alta frecuen-
cia de grado leve para el oído derecho (40 dB 
promedio) y de grado moderado para el oído 
izquierdo (60 dB promedio) (Figura 1, izquier-
da), con buena discriminación en la logoaudio-
metría.

La resonancia magnética cerebral demostró 
la presencia de imágenes hiperintensas en T2 y 
FLAIR en la sustancia blanca bifrontoparietal. 
No se encontraron lesiones a nivel de los án-
gulos cerebelosos. Los potenciales miogénicos 

evocados vestibulares (VEMP) con clics y es-
tímulos galvánicos fueron anormales en el lado 
izquierdo, y los VEMP oculares fueron anor-
males en ambos lados (Figura 2).

El Video Head Impulse test (v-HIT) de-
mostró valores de ganancias del Reflejo Ves-
tíbulo-ocular por debajo de los valores fisioló-
gicos en todos los canales del oído izquierdo 
CSL LE: 0.17, σ: 0.11 CSL OD:: 0, 8, σ: 0,06; 
con asimetría del 79 % y presencia de movi-
mientos sacádicos de refijación desorganizados 
manifiestos y encubiertos con un valor de pun-
tuación PR de 73 (Figura 1, derecha)

La videonistagmografía mostraba movi-
mientos sacádicos horizontales hipométricos 
en ambas direcciones, con velocidades y laten-
cias conservadas. Evocó nistagmo horizontal 
derecho espontáneo, que inhibió en la fijación 
visual y aumentó de intensidad ante diversas 
maniobras de provocación (vibración mastoi-
dea, sacudidas de cabeza y pruebas posturales).

Figura 1: VEMPs. A la izquierda, los VEMPS con clicks auditivos evidencian un compromiso del lado iz-
quierdo. En la figura del medio, los VEMP galvánicos evidencian un compromiso del lado izquierdo. A la 
derecha, los VEMP oculares demuestran un compromiso bilateral.

Figure 2: A la izquierda, la Audiometría tonal muestra una pérdida auditiva sensorioneural en ambos lados. A 
la derecha, el vHIT revela un compromiso del lado izquierdo.
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Con manifestaciones tanto clínicas como de 
laboratorio, y según los criterios diagnósticos y 
de exclusión, se interpretó como Neuritis Ves-
tibular bilateral, con mayor afectación del lado 
izquierdo.

El tratamiento prescrito fue de rehabilita-
ción vestibular: tras tres sesiones el paciente se 
encontraba asintomático, por lo que abandonó 
el tratamiento. Las videopruebas de impulso 
cefálico realizadas a los 6 y 12 meses no mos-
traron mejoría ni cambios significativos en su 
vestibulopatía, a pesar de persistir sin síntomas 
y con buena evolución clínica.

Discusión

El paciente presentaba un cuadro sugestivo de 
neuronitis vestibular bilateral, con mayor afec-
tación del lado izquierdo, probablemente se-
cundario a su infección previa por Sars-CoV2. 
Las posibles causas de neuronitis vestibular son 
los trastornos de la microcirculación secunda-
rios a infección viral, la isquemia vascular, los 
trastornos autoinmunes, los trastornos meta-
bólicos, las toxinas inorgánicas o los procesos 
granulomatosos5.

La entrada del Sars-CoV2 al organismo se 
produce gracias a su afinidad por el receptor 
ACE2, que está presente en los pulmones, el 
corazón, el sistema nervioso, los músculos es-
queléticos, los vasos sanguíneos, el hígado, los 
riñones y el tracto gastrointestinal6. La entrada 
del virus al sistema nervioso se produce de for-
ma retrógrada hematógena o neuronal a través 
de la lámina cribosa, el nervio olfatorio, el tá-
lamo o el tronco encefálico7. Sin embargo, el 
paciente no presentó anosmia, ageusia ni otros 
síntomas neurológicos durante la infección, por 
lo que el mecanismo de este síndrome vertigi-
noso agudo podría corresponder al autoinmune 
o inflamatorio posviral. Por otro lado, es ne-
cesario considerar que el virus puede ingresar 
al oído interno a través de la barrera hemato-
laberíntica y causar su lesión a través de mono-
citos infectados y activados, lo que implica que 
el mecanismo de lesión en sí podría ser viral.

Entre los estudios realizados, la audiome-
tría demostró la presencia de una hipoacusia 
neurosensorial con descenso de los tonos altos: 

esto podría corresponder a presbiacusia (consi-
derando la edad del paciente)8, o bien, ser parte 
del cuadro clínico. En un estudio de 26 pacien-
tes asintomáticos, pero con PCR positivo para 
COVID 19, los umbrales de audición se redu-
jeron en frecuencias altas9. En otro estudio de 
100 pacientes de entre 21 y 60 años, con afec-
tación leve a moderada por COVID-19, el 30% 
manifestó tinnitus o mareos. La audiometría 
reveló una pérdida auditiva de alta frecuencia 
de tipo neurosensorial en el 53 % de los pacien-
tes, y la pérdida auditiva era conductiva en el 
6%10. En un estudio animal, se detectó la ex-
presión del receptor ACE2 en los núcleos de las 
células pilosas y de sostén del órgano de Corti 
y las células marginales, intermedias y basa-
les de la estría vascular (además de expresarse 
en la trompa de Eustaquio y oído medio). Por 
lo tanto, una infección del oído a través de la 
trompa de Eustaquio podría causar una disfun-
ción audiovestibular11. Es posible la afectación 
viral del VIII par craneal12. Los VEMP cer-
vicales fueron anormales en el lado izquierdo 
(correspondiente al nervio vestibular inferior), 
pero los VEMP oculares (correspondientes a 
la función utricular, nervio vestibular superior) 
fueron anormales en ambos lados.

La arteria del laberinto irriga el oído in-
terno: este se divide en la arteria coclear y la 
arteria vestibular anterior a nivel del laberin-
to membranoso. La arteria vestibular anterior 
irriga el utrículo y la cresta ampollosa anterior y 
lateral. Por otro lado, la arteria coclear se divi-
de en arteria coclear vestíbulo y arteria coclear 
propia: esta última irriga la parte superior de la 
cóclea, y la vestibulococlear y su rama coclear, a 
la parte inferior de la cóclea, el sáculo y la cresta 
ampollosa inferior. Un mecanismo isquémico 
podría ser posible. Del lado izquierdo, la fun-
ción correspondiente a las estructuras irrigadas 
por las arterias vestibulococlear y vestibular 
anterior era anormal; En el lado derecho se en-
contró una disfunción del territorio de la arteria 
vestibular anterior. Además, la parte basal de 
la cóclea se vio afectada en ambos lados: esta 
área es irrigada por la rama coclear de la arte-
ria vestibulococlear13. Es muy probable que la 
remisión de los síntomas, con la persistencia de 
alteraciones en los estudios otoneurológicos, se 
deba a un mecanismo compensatorio. Entre los 
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mecanismos isquémicos que causan la vestibu-
lopatía multinivel, en pacientes diabéticos, la 
microangiopatía podría causar una disfunción 
en el aparato vestibular14. Por otro lado, la pa-
togénesis trombótica se considera en pacientes 
con hipoacusia aguda, especialmente aquellos 
con factores de riesgo vascular o hiperhomocis-
teinemia15. El Sars-CoV2 podría causar dis-
función orgánica por el mecanismo isquémico 
secundario a la coagulopatía2 y, a nivel del oído 
interno, esta podría no ser la excepción.

Conclusión

El presente trabajo reporta el caso de un pa-
ciente con vértigo agudo, posterior a infección 
respiratoria por Sars-CoV2, con afectación 
vestibular bilateral, de predominio izquierdo. 
Después de tres sesiones de rehabilitación ves-
tibular, los síntomas revirtieron, pero las altera-
ciones de las pruebas funcionales persistieron a 
los 6 y 12 meses. La causa del síndrome podría 
ser una neuronitis vestibular post-COVID19, 
aunque no se debe descartar un daño viral di-
recto, o isquémico en las estructuras del oído 
interno.
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RESUMEN
Introducción: El Sars-CoV 2 puede afectar al nervio vestibulococlear debido a su neurotropis-
mo. Este trabajo tiene como objetivo reportar el caso de un paciente con vértigo agudo posterior 
a la infección por COVID-19. Materiales y Métodos: Paciente masculino de 64 años que con-
sultó por un ataque de vértigo agudo, de predominio en el lado izquierdo, quince días después 
de su convalecencia por una infección por COVID-19. Se realizaron estudios neurootológicos y 
de resonancia magnética. Resultados: La resonancia magnética descartó la presencia de lesiones 
que pudieran explicar las manifestaciones clínicas. A altas frecuencias, la audiometría tonal 
reveló una pérdida auditiva neurosensorial en ambos lados. vHIT (video Head Impulse Test) y 
VEMP cervical (potenciales miogénicos evocados vestibulares) mostraron afectación del lado 
izquierdo. Los VEMP oculares mostraron afectación bilateral. El paciente mejoró con rehabi-
litación vestibular, pero las manifestaciones de vHIT persistieron a los 6 y 12 meses. Discusión: 
El vértigo agudo en este paciente podría haber sido el resultado de una neuronitis vestibular, 
secundaria a la infección previa por Sars-CoV2. Sin embargo, no se deben descartar diferentes 
mecanismos virales directos.
Palabras clave: vértigo periférico; neuritis vestibular aguda; COVID-19; enfermedad del la-
berinto.




