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RESUMEN Introducción y objetivo: Con este trabajo pretendemos explicar las características y el campo 
de aplicación de dos exploraciones clínicas utilizadas en el paciente con sospecha de patolo-
gía vestibular, la maniobra de hiperventilación y la de Valsalva. Metodología: Revisión narra-
tiva. Resultados: A través de diferentes mecanismos neurofisiológicos, la hiperventilación 
puede inducir un nistagmo en casos de asimetría vestibular, tanto de causa periférica como 
central. Por su parte, la maniobra de Valsalva puede también desencadenar nistagmo y vér-
tigo, consecuencia de la transmisión directa de la presión al oído interno en casos de fístula 
perilinfática, anomalías de la unión craneocervical (malformación de Arnold-Chiari) y otras al-
teraciones de los osículos, de la ventana oval y del sáculo. Discusión y conclusiones: Tanto el 
test de hiperventilación como el de la maniobra de Valsalva deberían incluirse en la batería 
diagnóstica de pacientes con patología vestibular para, en función de los resultados obtenidos, 
ubicar anatómicamente el sitio de la lesión y justificar el uso de técnicas de imagen. 
 

PALABRAS CLAVE hiperventilación; test de hiperventilación; nistagmo; pruebas función vestibular; Valsalva 
  
SUMMARY Introduction and objective: With this paper, we pretend to explain the characteristics and the 

field of application of two clinical explorations used in the patient with suspected vestibular 
pathology, the hyperventilation maneuver and the Valsalva maneuver. Methodology: Narrative 
review. Results: Through different neurophysiological mechanisms, hyperventilation can in-
duce nystagmus in cases of vestibular asymmetry, both peripheral and central. The Valsalva 
maneuver may also trigger nystagmus and vertigo because of direct transmission of internal 
ear pressure in cases of perilymphatic fistula, anomalies of the cranio-cervical junction (Arnold-
Chiari malformation), and other ossicles, oval window and saccule pathologies. Discussion and 
conclusions: Both the hyperventilation test and the Valsalva maneuver should be included in 
the battery of tests for patients with vestibular pathology to, depending on the results obtained, 
anatomically locate the site of the lesion and justify the use of imaging techniques. 
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PRUEBA DE HIPERVENTILACIÓN 
La hiperventilación es «una ventilación que ex-
cede las necesidades metabólicas» [1,2] y 
aunque puede desencadenar una gran varie-
dad de síntomas de apariencia vestibular, 
como mareo, desequilibrio, debilidad e incluso 
vértigo, que podrían sugerir alteraciones pro-
pias de la ansiedad [2–4], no debería inducir 
nistagmo a menos que exista patología orgá-
nica [5]. 
A través de diferentes mecanismos, la hiper-
ventilación produce una serie de modificacio-
nes neurofisiológicas, a través de diferentes 
mecanismos, que pueden revelar patología ce-
rebelosa latente o patología vestibular [1,3,6–
9]. En un amplio rango de procesos periféricos 
y centrales, se puede desencadenar un nis-
tagmo con la hiperventilación, siendo más co-
mún en patologías retrococleares. El nistagmo 
puede ser parético (fase rápida hacia el lado 
sano) en neuritis vestibular y neurinomas gi-
gantes de VIII par debido a una interrupción 
axonal completa o casi completa, pero en es-
tos mismo casos puede ser un nistagmo exci-
tatorio (fase rápida hacia el lado malo), cuando 
la interrupción es menor [1]. 
 
MECANISMOS FISIOPATOLÓGICOS 
La hiperventilación actúa a través de dos me-
canismos.  
1. Al provocar una intensa expulsión de CO2, 

incrementa los valores de pH en suero (ge-
nerando una alcalosis metabólica), dismi-
nuyendo las concentraciones del calcio io-
nizado, de la pCO2 y del hidrogeno. Todo 
esto incrementa la excitabilidad neuronal 
en fibras parcialmente dañadas.  

2. Por otra parte también provoca una vaso-
constricción general reduciéndose la circu-
lación cerebral arterial hasta en un 50%, la 
del oído interno y como consecuencia la 
oxigenación de los tejidos, que termina pro-
vocando una inhibición de la actividad ner-
viosa [1,4,7,9–11]. En casos de lesión ves-
tibular completa, como en pacientes a los 
que se realiza una neurectomía vestibular, 
el déficit del lado sano inducido por este 
mecanismo rompe la compensación central 
generando un nistagmo hacia el lesionado. 

 
En presencia de un tumor del VIII par o de una 
neuronitis vestibular, se produce una disminu-
ción o destrucción de la capa de mielina del 
nervio (con interrupción axonal completa o casi 
completa), lo que genera un enlentecimiento 
de la conducción nerviosa. El aumento del 

calcio iónico, inducido por la hiperventilación 
puede aumentar transitoriamente la capacidad 
de conducción en el nervio alterado, sobrepa-
sando el bloqueo y generando desde el lado 
lesionado señales más intensas, que al ser re-
cibidas por el sistema vestibular central, rom-
pen la compensación, produciendo un nis-
tagmo hacia el lado malo [1,5,10,12]. En 
condiciones normales, este proceso no es 
apreciable, ya que una fibra nerviosa sana fun-
ciona al 100% de su capacidad [5]. 
En patologías cerebelosas la hiperventilación 
puede aumentar o evocar un nistagmo, más 
frecuente de tipo central (vertical hacia bajo), 
supuestamente debido al efecto metabólico 
generado en los canales de calcio de las célu-
las de Purkinge, con mayor influencia sobre las 
fibras sensoriales que sobre las motoras.  
En los casos de fistula perilinfática o dehiscen-
cia del canal semicircular superior, la hiperven-
tilación podría provocar un nistagmo horizontal 
debido a los cambios de presión intracraneal 
que se transmitirán a los líquidos perilinfáticos 
[1].  
 
REALIZACIÓN DE LA PRUEBA 
El test de hiperventilación (THV) es una prueba 
fácil de realizar y bien tolerada [2,9,13] que se 
enmarca dentro de la batería de pruebas diag-
nósticas de la patología vestibular [8].  
En posición sentada, se le pide al paciente que 
realice inspiraciones rápidas y profundas (por 
nariz o boca) a un ritmo aproximado de una por 
segundo durante 60-70 segundos, lo que suele 
ser suficiente para desencadenar los efectos 
metabólicos que interfieren con la respuesta 
del sistema vestibular. Se observan los movi-
mientos oculares durante el test y unos 60 se-
gundos después, anulando la fijación visual 
con gafas de Frenzel o de videonistagmografía 
(VNG) [2], pues el nistagmo inducido por la 
ventilación es inhibido por la fijación visual [1]. 
El THV es positivo si aparecen por lo menos 5 
sacadas nistágmicas en un periodo de al me-
nos 5 segundos. En el caso de que existiese 
un nistagmo espontaneo, mediante valoración 
con VNG, el test es positivo si produce un cam-
bio en la respuesta oculomotora de al menos 
5º por segundo de la velocidad de fase angular 
durante al menos 5 segundos. La tasa de fal-
sos positivos, en pacientes sin patologías ves-
tibulares, es muy baja [2]. 
La estandarización de esta prueba resulta difí-
cil debido a la variabilidad de los cambios me-
tabólicos inducidos por la hiperventilación, 
como la presión parcial de CO2, concentración 
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de calcio en suero o velocidad de flujo en las 
arterias cerebrales, que no se miden de forma 
rutinaria en el laboratorio [1]. 
 
RESULTADOS 
Se ha observado este tipo de nistagmo por hi-
perventilación en pacientes con tumores del 
VIII par, neuronitis vestibular, compresión vas-
cular del VIII par, esclerosis múltiple, con his-
toria de fístula perilinfática [5,7,10,14,15] y pa-
tologías cerebelosas [1,3,7,10]. También ha 
sido descrito en malformaciones del tipo 
Chiari, en algunas fases de la enfermedad de 
Ménière [1,2], en algunos casos de vértigo po-
sicional y migrañas vestibulares [2]. 
Según algunos trabajos, el nistagmo por hiper-
ventilación se induce en el 100% de los pacien-
tes después de la exéresis de un neurinoma 
vestibular y en el 82% de los mismos antes de 
la cirugía [10]. 
 
CONCLUSIONES 
En un amplio rango de procesos vestibulares 
periféricos y centrales, se puede desencade-
nar un nistagmo con la hiperventilación, que es 
más común en patologías retrococleares [3,4]. 
Como regla general recordemos que la hiper-
ventilación genera un nistagmo contralesional 
(con la fase rápida hacia el lado sano) en lesio-
nes del sistema vestibular periférico y lesiones 
completas del VIII par y retrococleares en ge-
neral. 
El THV puede proporcionar patrones de res-
puestas oculomotoras que justifiquen la peti-
ción de una resonancia magnética, para des-
cartar neurinomas o patologías neurológicas 
de origen central.  
 
 
MANIOBRA DE VALSALVA 
La maniobra de Valsalva es positiva si al reali-
zarla induce en el paciente la aparición de un 
nistagmo o vértigo [5,16,17]. Puede ser produ-
cida a través de dos mecanismos complemen-
tarios, con la nariz tapada o glotis cerrada [5]. 
Hennebert fue el primero en describir a princi-
pios del siglo XX, el movimiento de los ojos se-
cundario a cambios de presión en el oído me-
dio (signo de Hennebert), permitiendo al 
examinador deducir la presencia de una cone-
xión anómala entre el oído interno y el exterior. 
 
REALIZACIÓN DE LA PRUEBA 
Para anular la supresión del reflejo vestíbulo-
ocular, el nistagmo inducido por la maniobra de 
Valsalva debe buscarse siempre con las gafas 

de Frenzel o de VNG, pero también puede ob-
servarse mediante oftalmoscopia, ocluyendo 
el ojo opuesto al que se está explorando [18]. 
Al paciente se le instruye para que exprese 
cualquier sensación de mareo, vértigo, visión 
borrosa o diplopía, pidiéndole entonces que 
realice las dos variantes de la maniobra, una 
designada para incrementar la presión del oído 
medio y la otra para aumentar la presión ve-
nosa intracraneal. Se le dice que tome aire pro-
fundamente, se tape la nariz, cierre la boca y 
haga fuerza, durante unos 10-15 segundos, in-
tentando expirar el aire contra sus fosas nasa-
les, tal y como lo haría cuando se le tapan los 
oídos a causa de un cambio de presión, para 
destaponarlos. Una vez recuperado de la ma-
niobra, se le pide en un segundo tiempo, que 
ejerza una presión contra la glotis cerrada, 
como si fuera a coger peso, también durante 
10 a 15 segundos [19]. 
 
RESULTADOS 
La positividad de la maniobra de Valsalva 
orienta fundamentalmente hacia la fístula peri-
linfática, y la dehiscencia de los conductos se-
micirculares, pero también puede ser positiva 
en anomalías de la unión craneocervical (mal-
formación de Arnold-Chiari), y otras alteracio-
nes de la cadena osicular, ventanas y sáculo 
[5,18]. Así mismo se ha descrito en la atelecta-
sia vestibular [20,21], en determinadas patolo-
gías vasculares que erosionan los conductos 
semicirculares o el conducto auditivo interno, 
como anomalías del bulbo de la yugular y en 
malformaciones venosas [22,23]. 
En la dehiscencia del conducto semicircular 
superior la maniobra de Valsalva con las fosas 
nasales tapadas crea una presión elevada en 
el oído medio, que se transmite hacia la ven-
tana redonda y oval, generando en el laberinto 
membranoso una corriente endolinfática am-
pulífuga (excitatorio) del conducto semicircular 
superior (CSS), lo que causa un nistagmo ver-
tical rotatorio con la fase componente lenta en 
dirección superior y alejándose del oído afec-
tado. Al contrario, la maniobra de Valsalva con 
la glotis cerrada, incrementa la presión intrato-
rácica, que disminuye el retorno venoso de las 
venas yugulares, aumentando la presión ve-
nosa central y como consecuencia la del en-
docráneo, empujando al laberinto membra-
noso hacia adentro en el área de la 
dehiscencia, lo que determina una corriente 
endolinfática ampulípeta (inhibitoria) en el 
CSS, causando un nistagmo vertical rotatorio 
en sentido del oído afectado [16,17,24–26], 
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que también y por el mismo mecanismo se 
puede inducir de forma accidental con la tos 
[19]. 
En la malformación de Chiari I, el desplaza-
miento de la amígdala cerebelosa a través del 
foramen magno, altera el flujo del líquido cefa-
lorraquídeo, pudiendo aparecer nistagmo o 
vértigo con la maniobra de Valsalva con la glo-
tis cerrada [27–30]. 
La atelectasia vestibular es un hallazgo histo-
patológico muy infrecuente del hueso tempo-
ral, descrito por primera vez por Merchant y 
Schuknecht en 1988, al identificar un colapso 
de las paredes del utrículo en los huesos tem-
porales post mortem. Puede ser causa de vér-
tigo crónico y la combinación de vestibulopatía 
bilateral con nistagmo inducido por el ruido o 
por cambios de presión, sería característico de 
este proceso, aunque es una relación contro-
vertida [20,21]. 
 
CONCLUSIÓN 
Una prueba de Valsalva positiva, realizada en 
sus dos variantes, significa la evidencia de una 
conexión anómala entre el oído medio e in-
terno o entre el espacio intracraneal y el oído 
medio [31]. 
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