
Mujer de 63 años que solicita atención domiciliaria por
presentar desde hace unas ocho horas un cuadro de
mareo intenso en forma de crisis de uno o dos minutos de
duración con sensación de giro de objetos que aumenta
al volver la cabeza hacia un lado o darse vuelta en la
cama. No ha ido a trabajar porque esta mañana al inten-
tar levantarse notó súbitamente sensación de inestabilidad
acompañada de vómito; todavía persiste la sensación
nauseosa. No hay acúfenos ni disminución de la audición.
No hay síntomas neurológicos.

ANTECEDENTES PERSONALES
Hace un año, la enferma padeció un cuadro parecido,

que mejoró con reposo en cama y unas pastillas cuyo
nombre no recuerda. No tiene factores de riesgo car-
diovascular, ni hábitos tóxicos. La única medicación que
toma es aspirina o metamizol si le duelen las rodillas.

EXPLORACIÓN FÍSICA
La paciente se encuentra en la cama en posición de

decúbito lateral derecho, con los ojos cerrados, algo
sudorosa y evitando mover la cabeza.

Presión arterial 130/80, con una frecuencia cardiaca
de 88 pulsaciones por minuto, auscultación cardiorres-
piratoria normal.

Otoscopia: CAE y membrana timpánica normal.
Nistagmo horizontal-rotatorio espontáneo agotable y

cuya fase rápida bate a la izquierda. Romberg positivo
con oscilación lateral hacia la derecha. Índices positivo
hacia la derecha. Dix-Hallpike positiva aparece vértigo
y nistagmo que se dirige a la izquierda. No dismetría no
disdiadococinesia. Sensibilidad normal.

Glucemia capilar: 102 mg/dl.

DIAGNÓSTICO
Tanto la clínica (episodios de vértigo que duran

menos de dos minutos, que aparecen cuando la
paciente cambia de posición y que no producen
molestias en el oído) como los signos exploratorios
(Dix-Hallpike positivo) hacen pensar en un vértigo
posicional paroxístico benigno (VPPB) con afectación
del laberinto del lado derecho.

TRATAMIENTO
Se administra en el domicilio una ampolla de

Primperan® 10 mg y otra de Dogmatil® 100 mg por vía
IM. Explicamos a la paciente que se trata de una enferme-
dad benigna que en la mayoría de los casos tiende a la
curación espontánea, pero que puede haber recaídas.

Se le recomienda reposo absoluto en cama y se le indi-
ca que continúe el tratamiento con Primperan®, una
cucharada cada 8 horas ,y Dogmatil® 50 mg/8 horas VO.

Aconsejamos que cuando tenga que utilizar un
analgésico tome paracetamol y desaconsejamos la
aspirina y el metamizol, ya que ambos fármacos figuran
entre los medicamentos que pueden producir mareo.

Al tercer día la paciente refería en consulta que
prácticamente habían desaparecido los síntomas; no
obstante, persistía una ligera sensación de desequilibrio
con la marcha. Exploración física normal. Suspendimos
el Primperan® y mantuvimos el Dogmatil® 50 mg cada
12 horas tres o cuatro días más. Derivamos a la
paciente a consulta de ORL para valorar manio-
bras específicas de rehabilitación vestibular.

Por ser el mareo un motivo de consulta habitual en
Atención Primaria, a continuación revisaremos algunos
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aspectos útiles a tener en cuenta ante un paciente que
acude a nuestra consulta con este síntoma.

DESCRIPCIÓN DEL CUADRO
Los enfermos describen el mareo de modo muy

variado y emplean los términos de mareo, vértigo, ines-
tabilidad, desmayo, para describir sensaciones que no
siempre se corresponden con la definición que maneja
el médico. Por ello, a la hora de abordar un paciente
con mareo lo primero que hemos de diferenciar a tra-
vés de la anamnesis es si se trata de un mareo en
sentido estricto, un vértigo (central o periférico) o un
desequilibrio o inestabilidad1.

El MAREO es una sensación subjetiva de alteración
en la orientación espacial, sin ilusión de movimiento.
Los pacientes lo describen como aturdimiento, confu-
sión, debilidad, visión nublada, sensación de cabeza
hueca, de caerse o de andar flotando. Los tipos de
mareo más habituales son:

- El mareo fisiológico, como es el caso de la cine-
tosis (coche, barco...) mareo de las alturas, mareo
postdesembarco, mareo del astronauta en el espacio...

- El presíncope, que consiste en episodios bruscos de
corta duración de confusión y sensación de caída inmi-
nente, pero el paciente se recupera y no llega a perder
la conciencia.

- El síncope, en el que sí hay pérdida de conciencia
y del tono postural que se recupera de forma rápida.
Suele estar precedido de una sensación de malestar,
con visión borrosa, náusea, sudoración profusa e inten-
sa palidez. Está causado por una hipoperfusión cerebral
difusa transitoria y súbita. Entre sus causas destacan:

- Síncope vasovagal o lipotimia (por calor, dolor,
postmiccional...): es el más frecuente y en estos casos la
exploración física es normal.

- Hipotensión ortostática: el mareo se origina al
ponerse de pie y es importante diferenciarla de VPPB,
que también se desencadena por cambios de posición.

- Síncope cardiaco: arritmias, disfunción de marca-
pasos, enfermedad valvular...

- Síncope de causa cerebrovascular: robo de la
subclavia...

- La hipoglucemia: es preciso determinar la glu-
cemia capilar al enfermo que acude a urgencias
por mareo.

- Mareo por fármacos y drogas. Siempre se
debe interrogar al paciente sobre los medicamen-
tos que toma. Los fármacos que pueden causar
mareo y vértigo aparecen en la tabla 11. La sinto-
matología puede ser dosis-dependiente, como en
el caso de los anticomiciales, o no; en la mayoría
de los casos es reversible, aunque con algunos fár-
macos se produce una lesión permanente.

- Mareo psicógeno. Es un mareo muy común y
hay que pensar en él ante sensaciones de mareo
inespecífico, sin giro de objetos, que a veces son
descritas como de estar flotando o que la cabeza
se va. Se puede acompañar de palpitaciones, náu-
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Tabla 1. FÁRMACOS QUE PUEDEN CAUSAR
MAREO O VÉRTIGO

Alcohol
Aminoglucósidos
Analgésicos: ácido acetilsalicílico, metamizol
Analgésicos opiáceos: codeína, buprenorfina
Ansiolíticos y sedantes: benzodiacepinas
Antianginosos: nitratos
Antiarrítmicos: amiodarona, quinidina
Anticoagulantes
Antidepresivos
Antidepresivos tricíclicos: amitriptilina, clomipramina,
nortriptilina
Antidepresivos IMAO: moclobemida, fenelzina,
tranilcipromina
Antidepresivos ISRS: fluoxetina, sertralina
Antidiabéticos: sulfonilureas, insulina
Antiepilépticos: carbamacepina, fenitoína, primidona
Antihipertensivos: diuréticos, doxazosina, prazosina,
fenoxibenzamida, betabloqueantes, calcioantagonistas,
IECA, metildopa, clonidina, diazóxido
Antihistamínicos: terfenadina
Antiparkinsonianos: levodopa, bromocriptina, pergoli-
da, selegilina, biperideno
Antipsicóticos: promazina, levomepromazina, clozapina
Cardiotónicos: digoxina
Hipnóticos: benzodiazepinas, fenobarbital
Quimioterápicos: cisplatino, metotrexate
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seas, sudoración y parestesias. La sintomatología
está presente tanto de día como de noche, no se
agrava al mover la cabeza y se puede reproducir
con maniobras de hiperventilación. Para realizar su
diagnóstico es preciso una anamnesis detallada y una
exploración minuciosa que descarte otras causas.

EL DESEQUILIBRIO o INESTABILIDAD es la difi-
cultad para mantener en bipedestación el centro
de gravedad dentro de la base de sustentación. No
se manifiesta cuando el paciente está sentado o en
decúbito. Se ha relacionado con alteraciones leves
de la función vestibular. Suelen ser procesos cróni-
cos y sin tratamiento, excepto el de la enfermedad
de base.

EL VÉRTIGO es una alucinación de movimiento
en la que el paciente se siente dar vueltas o ve que
las cosas las dan alrededor de él. En estos enfer-
mos el primer paso es diferenciar los vértigos cau-
sados por mecanismo periférico de los vértigos de
origen central.

- El vértigo vestibular periférico ocurre en crisis
de duración relativamente corta (de unos minutos a
varias horas), que tienen una aparición más o
menos rítmica y tanto el comienzo como la des-
aparición son relativamente bruscos. No ocurre
nunca pérdida de conciencia. Incluye siempre la
percepción del movimiento: el enfermo nota que su
cuerpo gira o bien que lo que rota son los objetos
que lo rodean (todo le da vueltas). Hay idea de
desplazamiento, desequilibrio e inseguridad en los
movimientos, principalmente en la marcha. Cursa
con un cuadro vegetativo más o menos intenso
(náuseas, vómitos, palidez, sudor frío hipotensión
bradicardia...). Es frecuente que aparezcan suma-
dos síntomas cocleares (acúfenos, hipoacusia y
ocasionalmente sensación de presión). Toda esta
sintomatología aumenta notablemente con los
movimientos de la cabeza debido a la estimulación
de los conductos semicirculares.

- En el vértigo vestibular central, en contraposi-
ción, el paciente suele tener una alucinación del
movimiento menos definida, de menor intensidad,

mayor duración e inicio más progresivo; no suele
influirse por los movimientos de la cabeza, es infre-
cuente que se acompañe de intenso cortejo vege-
tativo, rara vez se asocia con hipoacusia, zumbi-
dos... Por el contrario casi siempre se presenta con
otros signos y síntomas neurológicos: diplopia, dis-
fagia, paresias, cefalea intensa, alteración de
pares craneales, dismetría...

LA HISTORIA CLÍNICA tiene una importancia
básica a la hora de diferenciar el mareo de otro
origen del vértigo y sobre esta base enfocar el
problema2,3.

A través de la anamnesis recogeremos los
siguientes datos:

- Descripción de la sensación, frecuencia de
presentación y duración de las crisis, síntomas y
signos asociados (otológicos, neurológicos y
vegetativos).

- Antecedentes personales de factores de riesgo
cardiovascular, traumatismos, infecciones óticas,
fármacos, tóxicos, migraña, o historia de ansiedad
o depresión.

- Factores desencadenantes o agravantes (cam-
bio de posición, ejercicio, tos, maniobra de
Valsalva...).

EXPLORACIÓN FÍSICA
La exploración física incluirá tomar el pulso, la

tensión arterial, realizar auscultación cardiopulmo-
nar y arterial, exploración otológica (otoscopia del
oído externo y membrana timpánica, exploración
auditiva mediante el uso de diapasones de 512 y
1.024 Hz para valorar la hipoacusia con las prue-
bas de Rinne y Weber), exploración del reflejo
óculo-motor mediante la valoración del nistagmo
espontáneo, exploración del reflejo vestíbulo-espi-
nal y del equilibrio corporal (índices, marcha,
maniobra de Unterberger, Romberg y Dix-
Hallpike), exploración neurológica básica (pares
craneales fuerza y sensibilidad), además de la rea-
lización de un ECG y de las determinaciones bio-
químicas disponibles en Atención Primaria.



EXPLORACIÓN DEL NISTAGMO ESPONTÁNEO
El nistagmo es un movimiento rítmico en vaivén

que ocurre en ambos globos oculares simultánea-
mente. Lo forma un componente lento que consiste
en una desviación pausada de la mirada, seguido de
un componente rápido o de recuperación que
devuelve bruscamente la mirada al punto inicial.

El componente lento es la expresión del distur-
bio vestibular; dirige los globos oculares hacia el
lado enfermo. El componente rápido es la respues-
ta compensadora central y se considera en clínica
para señalar la dirección del nistagmo.

El nistagmo se observa bien a ojo desnudo, pero se
sigue con mayor claridad si aplicamos al paciente
unas gafas de Frenzel que llevan unos cristales de 15
a 20 dioptrías, lo cual suprime la fijación de la mira-
da a cualquier objeto, permiten sólo una visión borro-
sa y aumentan mucho el tamaño del ojo lo que facili-
ta la observación de los movimientos.

Con el paciente sentado, si es posible, el
paciente sigue con la mirada el dedo del explora-
dor, mostrado a unos 50 cm de la nariz, primero al
frente y después desviándolo a derecha, izquierda,
arriba y abajo. Se anota la dirección de la mirada
en el momento de aparición del nistagmo y el
carácter del nistagmo: horizontal, vertical o rotato-
rio; si aumenta o se inhibe con la fijación (con el
uso de gafas de Frenzel).

El nistagmo espontáneo periférico traza un
recorrido horizonto-rotatorio. El componente rápi-
do se dirige al lado sano, aumenta con las gafas
de Frenzel. Muestra latencia (tarda unos segundos
en comenzar a batir desde que el sujeto sigue el
dedo del explorador) y es fatigable (si continuamos
con la exploración, llega un momento en que el
nistagmo disminuye y desaparece).

El nistagmo central es más intenso y con formas
más puras: vertical u horizontal puro. No se rela-
ciona con el componente rápido, no aumenta con
las gafas de Frenzel y puede ser distinto en cada
ojo. No tiene latencia y no es fatigable. Puede per-
manecer sin que el sujeto mantenga una sensación

de mareo. Ocurre espontáneamente mientras dura
la crisis vertiginosa (Tabla 2).

OTRAS MANIOBRAS EXPLORATORIAS
Prueba de Romberg

Se indica al paciente que se mantenga en la posición
de firmes, con la punta de los pies y los talones juntos y
que cierre los ojos. En un paciente normal no se modi-
fica su posición estática (Romberg negativo); cuando
surgen oscilaciones, que hacen que el paciente pierda
el equilibrio hablamos de Romberg positivo.

El Romberg positivo en la lesión vestibular periférica
aparece con cierto retraso de unos segundos después
de cerrar los ojos y el tronco se lateraliza hacia el
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Tabla 2. NISTAGMO ESPONTÁNEO

NISTAGMO PERIFÉRICO

Unidireccional: horizontal
u horizontal-rotatorio
Aumenta al mirar al lado
que bate
Aumenta con gafas 
de Frenzel
Armónico en ambos ojos

Muestra latencia y es
fatigable

NISTAGMO CENTRAL

Vertical u horizontal puro
No relación con el com-
ponente rápido
No aumenta con gafas 
de Frenzel
Puede ser distinto en
cada uno 
No muestra latencia y no
es fatigable

Tabla 3. NISTAGMO PROVOCADO POSICIONAL

POSICIONAL CENTRAL

No tienen latencia

Puede persistir. No agotable
No fatigable, se repite

Dirección cambiante
No reversible

Intensidad variable. Poco
cortejo vegetativo

POSICIONAL PERIFÉRICO

Latencia: 0-40 seg 
(media 8 seg)
Duración <1 minuto. Agotable
Fatigable tras sucesivas
maniobras
Dirección fija al lado sano
Reversible, al sentarse
se invierte
Gran intensidad síntomas:
vértigo, náuseas...
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mismo lado que la fase lenta del nistagmo, o sea, hacia
el lado de la lesión, pues el laberinto sano empuja más.

El Romberg en los síndromes vestibulares centra-
les es mucho más intenso y en cuanto el paciente
cierra los ojos aparecen oscilaciones notables que
llevan a la caída en cualquier sentido; su dirección
no es armónica con la fase lenta del nistagmo.

Prueba de la marcha de Babinski-Weil
El enfermo debe andar seis pasos hacia delante y

seis pasos hacia atrás, repetidamente, hasta comple-
tar al menos cinco veces el doble recorrido con los
ojos cerrados. Los sujetos normales realizan los paseos
sin apenas desviarse de la línea recta.

En el síndrome vestibular periférico el paciente
se desvía hacia el lado enfermo al marchar hacia
delante, y hacia el lado sano al caminar hacia
atrás trazando un recorrido en estrella.

En el síndrome vestibular central y en los perifé-
ricos en fase de compensación la marcha sufre
oscilaciones más o menos homogéneas a derecha
e izquierda (marcha en zigzag).

Las alteraciones de la marcha en un síndrome
vertiginoso fuera del periodo agudo sugieren ori-
gen vascular del vértigo con afectación del cerebelo
o del tronco del encéfalo.

Prueba de Unterberger o 
marcha simulada sobre el lugar

El enfermo extiende los brazos al frente y con
los ojos cerrados da 60 a 100 pasos levantando
bien las rodillas intentando no desplazarse de un
espacio de aproximadamente 50 cm cuadrados.

En el síndrome vestibular periférico se desvía
hacia el lado enfermo.

En las lesiones centrales las oscilaciones son
más amplias, pero sin que exista una desviación
más significativa a derecha o a izquierda.

Prueba de los índices de Barany
Exploración del tono muscular en miembros

superiores (equivale al Romberg en los miembros

superiores). El paciente está sentado con las pier-
nas juntas, los brazos extendidos y las manos sobre
las rodillas con el índice en posición de señalar. Se
ordena al paciente que señale nuestro índice que
previamente habíamos situado a una distancia equi-
valente a la longitud de su brazo y a la altura de su
mirada. El paciente trata de señalar nuestro índice con
los ojos cerrados primero con la mano derecha y des-
pués con la izquierda con un movimiento ascendente
del brazo desde sus rodillas hasta nuestro índice. A
continuación se efectúa lo mismo pero partiendo de
una posición de los brazos en cruz, primero con el
derecho y después con el izquierdo. Toda desviación
en la prueba se considera patológica.

En el síndrome vestibular periférico el índice del
paciente se desvía lateralmente hacia el lado enfer-
mo y coincide con la dirección del componente lento
del nistagmo.

En los síndromes vestibulares centrales la desviación
es más intensa, más notable en un bazo que en otro.
Puede ser en una dirección contraria en cada lado y no
guarda relación con la dirección del nistagmo.

Prueba posicional de Dix-Hallpike
Explora el nistagmo de posicionamiento. Se

debe realizar siempre que se sospecha vértigo
posicional. Con el paciente sentado, se gira la
cabeza 45º hacia la derecha y se lleva al paciente
al decúbito supino rápidamente (<6 segundos)
hasta que queda colgando. A continuación se sien-
ta al paciente con la cabeza ladeada y se mantie-
ne esta posición durante 15 segundos, tras lo que
se repite la operación con la cabeza ladeada a la
izquierda. Durante la prueba puede aparecer náu-
sea y vértigo. Se debe vigilar la aparición de vértigo y
nistagmo y anotar las siguientes características:

- latencia: tiempo transcurrido entre la adopción de
la posición y la aparición del nistagmo/vértigo.

- agotamiento: desaparición del nistagmo/vértigo
transcurrido un tiempo en la posición.

- fatigabilidad: falta de repetición del fenómeno
tras varias maniobras seguidas.
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- dirección fija o cambiante.
- reversibilidad: al sentar al paciente debe invertir-

se la dirección del nistagmo.
- intensidad de síntomas acompañantes: mayor si

es de origen periférico.

CLASIFICACIÓN SEMIOLÓGICA
Para plantear el abordaje inicial de los pacientes

que acuden a urgencias con vértigo, es útil elabo-
rar una CLASIFICACIÓN SEMIOLÓGICA DEL
VÉRTIGO1 en: 

Crisis única de vértigo espontáneo prolongado
Se trata de un episodio de vértigo agudo, que el

paciente no ha sufrido con anterioridad, y que se pro-
longa más allá de 24 horas, con frecuencia varios
días. Ya que algunas de sus causas son potencialmente
letales si no se actúa con rapidez, nuestra prioridad ha
de ser descartar una etiología central; ante cualquier
dato que haga sospecharla, derivar al paciente al
servicio de urgencias del hospital.

Entre las causas de crisis única de vértigo
espontáneo prolongado están:

- La neuritis vestibular. Es la causa más frecuente.
Se caracteriza por vértigo de inicio gradual, que alcan-
za su máximo apogeo sintomático a las 12-24 horas y
cede en unos días, aunque en algunos enfermos
recurre y en otros puede persistir sensación de
inestabilidad durante unas semanas. Es más fre-
cuente en el adulto joven precedido de un cuadro
infeccioso de vías respiratoria altas. El vértigo es
intenso con gran cortejo vegetativo y no se acom-
paña de síntomas óticos ni neurológicos. En la
exploración aparece un nistagmo espontáneo hori-
zontal, cuya fase rápida se dirige al lado sano;
Romberg e índices lateralizados al lado afectado,
audición y exploración neurológica normal. Si no
mejora en 24-48 horas se debe remitir al hospital
para descartar un ictus mediante técnicas de imagen. 

- Infarto laberíntico. Ocurre en pacientes mayores
con factores de riesgo vascular que presentan vértigo
agudo e hipoacusia neurosensorial unilateral súbita.

- Neurolaberintitis vírica (herpes zoster ótico...).
Ocurre en pacientes jóvenes que presentan vértigo,
hipoacusia súbita, desequilibrio y nistagmo espontáneo.

- Infarto troncoencefálico. Además del vértigo,
nistagmo y ataxia, el enfermo presenta otros sínto-
mas y signos neurológicos, como diplopia, disartria,
déficits motores y/o sensitivos... Es obligada la
derivación a urgencias del hospital.

- Infarto cerebeloso. Puede ser más sutil en su
fase inicial y mostrar una clínica superponible a la
de la neuritis vestibular; por ello hemos de estar
pendientes de la evolución inicial. Derivar a urgen-
cias a pacientes mayores o con factores de riesgo
vascular que presenten vértigo agudo espontáneo
que no mejora en 24-48 horas o cuando aparecen
signos de focalidad neurológica.

- Esclerosis múltiple. Un episodio agudo de vértigo
en una persona joven sin antecedentes neurológi-
cos de interés hace preciso descartarla. Los pacientes
suelen referir, además, osciloscopia, diplopia y
parestesias o paresia facial.

- Traumatismo craneoencefálico. Se trata de un
cuadro muy frecuente (hasta en un 20% de los
traumatismos craneoencefálicos banales puede
haber vértigo). Aunque no exista fractura, la contu-
sión puede ocasionar vértigo intenso y nistagmo de
características periféricas que remite en unas
semanas. Es importante valorar la presencia de
otorragia, otolicuorrea, hemotímpano, así como la
audición y el estado del nervio facial.

Vértigo recurrente espontáneo
Son pacientes ya diagnosticados cuya explora-

ción intercrisis es normal. Las causas más frecuentes
son:

- Enfermedad de Ménière. Es una afectación del
oído interno que se caracteriza por vértigo intenso
de origen periférico, hipoacusia fluctuante, acúfe-
nos y sensación de plenitud ótica. La otoscopia es
normal. En la acumetría se aprecia una hipoacusia
perceptiva, nistagmo que bate al oído sano, índi-
ces y Romberg desviados al lado afectado.

239



- Accidente isquémico transitorio vértebro-basi-
lar. El vértigo es menos intenso y más duradero. En
general no se asocia a pérdida de audición y se
acompaña de clínica neurológica indefectiblemen-
te (diplopia, ataxia, disartria, cefalea y hemiplejia).
Requiere evaluación inicial, estabilización y control
de constantes vitales y traslado para ingreso hospi-
talario en la fase aguda.

- Vértigo asociado con migraña. Suelen ser muje-
res de 35-45 años con episodios repetidos de vértigo
y síntomas migrañosos, a veces sutiles o que no coin-
ciden temporalmente con el vértigo. En ocasiones el
vértigo no se acompaña de cefalea y se trata de una
aura migrañosa o equivalente migrañoso.

- Esclerosis múltiple. El vértigo es muy frecuente
en el curso de la enfermedad y puede ser incluso la
manifestación del primer brote de la misma.
Cumple las características de los vértigos centrales.

Vértigo recurrente posicional
- Vértigo posicional paroxístico benigno (VPPB). Es

la causa más frecuente de vértigo en consulta clínica.
Es dos veces más frecuente en mujeres que en los
hombres; aunque puede aparecer a cualquier
edad, es más frecuente entre los 50 y 70 años.
Puede estar originado en cualquiera de los canales
semicirculares del oído interno, pero el más fre-
cuente es el del canal posterior. En el 50% de los
casos es de causa idiopática; cuando la etiología
es conocida lo más frecuente es que sea postrau-
mática (18%) o infecciosa (16%). Se caracteriza por
episodios breves de vértigo rotatorio intenso que se
relacionan con los movimientos rápidos de la
cabeza, y puede acompañarse de náuseas y vómito
pero no de clínica auditiva. El vértigo se objetiva con
la maniobra de Dix-Hallpike y la prueba de rota-
ción cefálica si la sintomatología neurovegetativa
es muy prominente.

- Neurinoma del acústico: La incidencia de este
tumor es baja, luego es una causa muy poco fre-
cuente de vértigo periférico. Otros síntomas son la
hipoacusia neurosensorial unilateral y los acúfenos
unilaterales. El tratamiento es quirúrgico.

- Malformación de Arnold-Chiari. Consiste en una
elongación y descenso de las amígdalas cerebelosas y el
bulbo raquídeo hacia el conducto cervical a través del
agujero occipital. En la exploración se puede encontrar
nistagmo espontáneo vestibular vertical hacia abajo.

Una vez valorado al paciente, la primera deci-
sión a tomar es si lo remitimos al hospital. En las
tablas 4 y 5 se resumen los criterios de ingreso en
pacientes con síncope y vértigo.

TRATAMIENTO DE LOS PACIENTES CON CRISIS DE
VÉRTIGO PERIFÉRICO4

Al ser el vértigo un síntoma muy molesto, que
genera preocupación y ansiedad, es necesario tranqui-
lizar al enfermo; si se trata de un cuadro muy intenso
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Tabla 5. CRITERIOS DE INGRESO 
EN PACIENTES CON VÉRTIGO

No mejoría tras tratamiento de urgencia·
Intolerancia oral
Focalidad neurológica
Dudas entre vértigo central y periférico

Tabla 4. CRITERIOS DE INGRESO 
EN PACIENTES CON SÍNCOPE

Historia o sospecha de cardiopatía significativa:
insuficiencia cardiaca congestiva, enfermedad
coronaria, valvulopatía
Alteraciones del ECG: fibrilación o taquicardia ventri-
cular, bloqueo de rama, prolongación del QT, síndrome
de Brugada, disfunción de marcapasos, ondas Q
sugestivas de infarto
Síncope de esfuerzo
Síncope que ha causado daño grave
Síncopes recurrentes sin causa definida
Historia familiar de muerte súbita
Síncopes con palpitaciones, disnea o dolor torácico·
Focalidad neurológica



resultará imprescindible el reposo en cama en posición de
decúbito lateral con el oído afectado hacia arriba. Si el
paciente no tolera esta situación se instaurará fluidotera-
pia intravenosa con suero glucosado al 5% que evite la
deshidratación y desnutrición secundaria a la sintomatolo-
gía vegetativa.

La ausencia de ensayos clínicos que evalúen la efi-
cacia de los distintos tipos de fármacos que se utilizan
en la crisis de vértigo hace que el tratamiento farma-
cológico tenga una base eminentemente empírica. El
tratamiento farmacológico es sintomático, tiene por
objetivo aliviar el vértigo y suprimir las manifestaciones
vaso-vegetativas y debe ser individualizado, ya que no
todos los pacientes responden a la misma terapia.
Sobre todo, y dependiendo de la sintomatología, se
emplean los siguientes fármacos:

- Antihistamínicos anti-H1: dimenhidrinato, 50 mg/
4 horas VO; se emplea en la cinetosis.

- Antidopaminérgicos neurolépticos: tienen
efecto antiemético al actuar sobre la zona gatillo:

- Tietilperacina,  6,5 mg/8-12 horas VO o rectal.
- Sulpiride, 100 mg/12 horas IM, o 50 mg/8 horas VO.
- Metoclopramida, 10 mg vía oral o parenteral

cada 8 horas.
- Benzodiacepinas: diacepam 5-10 mg IV en

goteo lento de suero glucosado a pasar en media
hora al menos; IM o VO cada 12-24 horas prefe-
rentemente por la noche. Alivia la ansiedad aso-
ciada, pero a dosis altas o mantenidas impide los
mecanismos de compensación vestibular.

- Anticolinérgicos: de todos ellos sólo se utiliza
la escopolamina en la cinetosis. Dado que por VO
su efecto sólo dura 2 ó 3 horas, se usa en parches
de colocación retroauricular de liberación lenta.

- No está demostrada la utilidad de los fárma-
cos vasodilatadores.

TRATAMIENTO PROFILÁCTICO DEL VÉRTIGO
PERIFÉRICO EN INTERCRISIS

El tratamiento en esta fase pretende reducir la
sintomatología residual y prevenir la recurrencia de
las crisis. Los fármacos utilizados son:

- Betahistina: es un agonista parcial de los
receptores H1 y H2 y antagonista sobre H3; ade-
más incrementa el flujo sanguíneo en la circulación
laberíntica. Reduce el número de episodios de vér-
tigo, su intensidad y duración en pacientes con
enfermedad de Ménière y VPPB durante un periodo
de tratamiento y seguimiento de 3 meses5.

- Acetazolamida: se ha utilizado en la enfermedad
de Ménière para reducir el hydrops endolinfático. A
medio plazo (2 años) controla el vértigo en el 78% de
los pacientes y mejora la audición en el 73% de los
casos; sin embargo, a largo plazo no logra detener el
deterioro auditivo, estimado en 1,5-2 dB por año6.

- Trimetazidina: 20 mg/8-12 horas VO; se ha
utilizado para prevenir las crisis de vértigo espon-
táneas recurrentes.

- Calcioantagonistas: nimodipino y nicardipino
se han utilizado en la enfermedad de Ménière y en
la migraña vestibular.

- Aminoglucósidos: la gentamicina por vía intra-
timpánica puede controlar el vértigo en la enfer-
medad de Ménière en el 83% de los pacientes7.

Cuando ceda la fase aguda, deben indicarse lo
más pronto posible, ejercicios de rehabilitación
vestibular8,9 para optimizar el uso de los sistemas
visual y somatosensorial. Hay que explicar al
paciente claramente (apoyándose en tablas ya pre-
paradas a tal efecto) los ejercicios más apropiados
en cada caso, que generalmente incluyen:

- Ejercicios para incrementar la ganancia del
reflejo vestíbulo-ocular y estabilizar la mirada:
seguimiento de dianas, fijación de la mirada en un
punto mientras se mueve la cabeza...

- Ejercicios de habituación vestibular: el enfer-
mo repite dos o tres veces al día los movimientos
que desencadenan el vértigo hasta que desapare-
cen los síntomas.

- Ejercicios de control postural, que se diseñan
individualmente a partir de la información que
aporta la posturografía.

- Programa de mejora de las condiciones físicas
generales del paciente.
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Los resultados de la rehabilitación vestibular
son claros tanto en pacientes con lesiones periféri-
cas como centrales, aunque los mejores resultados
se obtienen en pacientes con lesiones periféricas
unilaterales, como neuritis, laberintitis o cuando no
se obtuvieron buenos resultados con la cirugía
periférica unilateral (neurectomía, laberintecto-
mía).

La cirugía, al igual que la rehabilitación vesti-
bular, salen del campo de la Atención Primaria y
deben realizarse en centros preparados para ello.
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