Guia Practica Clinica: Guia para el abordaje del paciente adulto con mareos
(segunda parte: vértigo)
The adult dizzy patient (second part: vertigo)

Andrés Pichoén Riviere* y Guillermo Videla**

Resumen

Las causas periféricas de vértigo son las mas frecuentes y comprenden el 85% de los casos. Se asocian a nauseas y
vémitos, y son en su mayoria, autolimitadas y benignas. Los pacientes con vértigo central suele manifestar mayores
trastornos en la deambulacién y compromiso de otras estructuras del sistema nervioso central como ataxia, debilidad,
disartria. Se recomienda chequear los signos vitales y hacer una evaluacién neurolégica, cardioldégica y otoldgica a
través de la anamnesis y el examen fisico. Este articulo describe la clasificacion sindromatica de los pacientes con vér-
tigo, las entidades clinicas més frecuentes, las herramientas diagnésticas de mayor utilidad, y el abordaje en atencion pri-
maria de los pacientes con vértigo periférico.

Abstract

The main causes of vertigo are peripheral in origin and comprise 85% of cases. They are associated with nausea and
vomits and mostly self limited and benign. Patients with central vertigo usually show greater gait disturbances and other
signs of central nervous system compromise such as ataxia, weakness or dysartria. A comprehensive evaluation of vital
signs, as well as search for neuro, cardio and otological red flags through anamnesis and physical examination is rec-
ommended. This article describes the classification of patients suffering from vertigo, its most frequent clinical presenta-
tions, the most useful diagnostic tools, and primary care management of patients with peripheral vertigo.
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Introduccién

Una vez determinado que el paciente tiene vértigo -la percep-
cion de que él gira o de que gira su ambiente'- es importante
determinar si este es periférico o central. Aquellos trastornos
que comprometan al nervio y/o al laberinto seran periféricos, y
los que afectan al cerebelo o al tronco cerebral seran centrales
(axiales)?.

Las causas periféricas de vértigo son las mas frecuentes (85%)
en su mayoria, autolimitadas y benignas, aunque los sintomas
como nauseas y vomitos suelen ser mas severos. El vértigo
central es menos frecuente (15%) y los sintomas acom-
pafiantes son mas leves; aunque suele haber compromiso de
otras estructuras del sistema nervioso central (SNC) con dife-
rentes manifestaciones y especificamente el trastorno en la
deambulacion es mayor. El sitio de la lesion suele identificarse
por la presencia de sintomas asociados como por ejemplo, el
compromiso auditivo (hipoacusia o acufenos) al afectar el
laberinto o el nervio vestibulo coclear. También puede obser-
varse una alteracion a nivel del nervio facial cuando el trastorno
esta ubicado en el canal auditivo interno. Los vértigos de origen
central en los que se comprometen los nucleos vestibulares del
tronco cerebral o el cerebelo y, por su estrecha vinculaciéon
anatémica con otras areas neuroldgicas, virtualmente siempre
presentan otra sintomatologia neurolégica asociada como
ataxia, debilidad, disartria, etc. Ver cuadro 1.

Cuadro 1: caracteristicas del vértigo periférico vs. central.

I T

Nauseas y Vomitos Severos Moderados

Frecuencia Més de 90% de los casos Menos de 10% de los casos

Localizacién anatémica |Oido interno, nervio vestibular |Tronco cerebral, cerebelo

hasta el tronco cerebral

Sintomas asociados Otoldgicos (acufenos, hipoacusia) Otros sintomas neuroldgicos

Deambulacidn Posible Muy comprometida

Nistagmus Unidireccional rotatorio u Cambiante. Puede ser

horizonto-rotatorio (no vertical) puramente vertical

Duracidn Corta Larga

Compensacidn central |Rapida y completa Lenta y parcial

Etiologia y presentacion clinica de los diferentes tipos de vértigo

Vértigo de origen central

Es mas comun en pacientes ancianos, hipertensos, diabéticos
o con enfermedad cardiovascular. Son causas de vértigo cen-
tral la isquemia o infarto de tronco cerebral (enfermedad arte-
rial vertebro basilar) las enfermedades desmielinizantes (escle-
rosis multiple, desmielinizacién postinfecciosa, sindrome para-
neoplasico) los tumores del angulo pontocerebeloso (neurino-
ma del acustico, meningioma, colesteatoma, metastasis, etc.)
las lesiones intrinsecas del tronco cerebral (tumor, malforma-
ciones arteriovenosas) las convulsiones (muy raras) y las
desérdenes heredo familiares (ej. ataxias espinocerebelosas).

Enfermedad arterial vértebro basilar: los episodios pueden ser
causados por alteraciones en la circulacién del circuito poste-
rior que se encarga de irrigar al tronco cerebral donde se ubi-
can los nucleos vestibulares. Estos pacientes suelen ser
afnosos, con multiples factores de riesgo cardiovascular, pero
también debemos pensarlo en jévenes con antecedentes de
traumatismo cefalico en los que se pudo haber producido una
diseccion arterial cervical. Suele haber otros sintomas neu-
rolégicos acompafantes como pérdida de la visién, diplopia,
parestesias periorales, ataxia, ataque de caida ("drop attack")
disartria, etc. Si los sintomas son transitorios debe pensarse en
un accidente isquémico transitorio (AlT) que duran un minimo
de cinco minutos. Alrededor de 25% de los pacientes con AIT
vertebro basilar puede tener vértigo como manifestacion inicial,
al que se agregan luego otros sintomas relacionados con el
compromiso del SNC.

Tumor del angulo pontocerebeloso o neurinoma del acustico:
desde el punto de vista anatémico es una causa periférica,
pero habitualmente se la engloba dentro de las centrales ya
que puede también comprometer al tronco cerebral por com-
presién. Originado en las células de Schwann de la rama
vestibular del VIII par dentro del conducto auditivo interno, al
crecer puede comprometer otras estructuras como la rama
auditiva, el nervio facial (VII par) el trigémino (V) hasta el tron-
co cerebral y el cerebelo. Es muy raro que la manifestacion ini-
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cial de este tumor sea la presencia de episodios aislados de
vértigo. Los sintomas mas comunes son una hipoacusia pro-
gresiva y acufenos del lado afectado, inestabilidad en la mitad
de los casos, encontrandose vértigo sélo en 20% de los
pacientes. Es una causa poco frecuente de vértigo, pero debe
pesquisarse ante una disminucién asimétrica y progresiva de la
audicion®.

Esclerosis Mdltiple: es una enfermedad de muy baja incidencia
y menos de 10% de estos pacientes presentara vértigo.
Cuando este es el sintoma inicial puede desconcertar al médi-
co ya que simula una causa periférica. Su evolucién en brotes
y remisiones y la aparicion de otra sintomatologia como los
trastornos de la motilidad ocular, problemas urinarios, déficits
sensitivos 0 motores, ayudan a sospecharla.

Vértigo de origen periférico

El vértigo periférico es el tipo mas comun de vértigo. Debe
sospecharse cuando el cuadro es de vértigo aislado o se acom-
paha sélo de sintomas auditivos, siendo el resto del examen
neurolégico normal. Las causas mas frecuentes son la vestibu-
lopatia periférica (laberintitis, neuronitis vestibular, vestibu-
lopatia aguda y recurrente) el vértigo posicional paroxistico
benigno, el vértigo postraumatico, la vestibulotoxicidad (vértigo
inducido por drogas) y la enfermedad de Méniére. Otras mas
raras son la infeccion bacteriana local, la cupulo-litiasis, la
otoesclerosis, la fistula laberintica y el infarto laberintico.

Vestibulopatia periférica, laberintitis, neuronitis vestibular o
vestibulopatia periférica: todos estos nombres se refieren a una
misma entidad de probable origen inflamatorio que afecta al
laberinto o al nervio vestibular. Se caracteriza por el inicio brus-
co de un cuadro vertiginoso severo, generalmente un unico
episodio (raramente recurrente) que se acompafa de nauseas
y vomitos. En el comienzo los sintomas son incapacitantes y
puede requerir la internacién del paciente, ya que estos pueden
no tolerar la medicacion ni la hidratacion oral. La severidad
suele disminuir en cuatro dias. En el examen fisico se eviden-
cia nistagmus de tipo periférico. Suele existir el antecedente de
un cuadro infeccioso de las vias aéreas superiores en los dias
previos al inicio del vértigo.

El paciente retornara gradualmente a su actividad normal y en
la mayoria de los casos, con una recuperacion total antes de
los dos meses.

Un subtipo especial es el sindrome de Ramsay Hunt, causado
por el virus herpes zoster que compromete los pares craneanos
VIl y VIIl, que debe sospecharse cuando el vértigo agudo
aparece en el contexto de dolor facial y/o auricular.

Vértigo posicional paroxistico benigno (VPPB): es la causa mas
frecuente de vértigo (50%)*. Se da generalmente en pacientes
mayores y es provocado por el desplazamiento anormal de
cristales de carbonato de calcio dentro de los conductos semi-
circulares. Suele ser idiopatico en mas de la mitad de los
casos, pero en el resto puede identificarse la causa del
desprendimiento de los cristales (ej. traumatismo de craneo
leve).Existen distintos tipos de VPPB segun el conducto semi-
circular afectado, siendo el mas comun el del canal semicircu-
lar posterior.

En este caso es tipico que el paciente refiera presentar los sin-
tomas al acostarse o lateralizarse en el decubito y también en
ciertas tareas domésticas como tender la ropa o colocar algo
en una repisa alta (hiperextension cefalica).

El vértigo suele durar menos de un minuto y puede estar aso-
ciado a nauseas, vomitos y diaforesis. Existe una relativa

ausencia de sintomas durante la marcha, la sedestacién o la
bipedestacién. El cuadro es reproducible en el consultorio
mediante maniobras de desencadenamiento, con las que se
obtiene un nistagmus con una latencia (tiempo a su inicio)
menor a 40 segundos, agotable (dura menos de un minuto) fati-
gable (es menor a medida que se repite la maniobra) geotropi-
co (vertical hacia la tierra) y rotatorio.

Vértigo postraumatico: un traumatismo craneano puede gene-
rar vértigo por multiples mecanismos. Si el sintoma aparece
inmediatamente luego del trauma, nos debe hacer sospechar
un dafo laberintico. En ausencia de otras alteraciones en el
examen deberiamos investigar una posible fractura del hueso
temporal o una fistula perilinfatica (conexién anormal entre el
oido medio y el interno).

Otro mecanismo de dafio del oido interno puede ser provoca-
do por los cambios bruscos de presion (ej. buceo o paracaidis-
mo) en los que se produce una ruptura traumatica del timpano
con disminucioén de la audicién, acufenos y vértigo.

Lo mas frecuente es que el vértigo aparezca unos dias
después del trauma, pudiendo ser producto de una hemorragia
laberintica o de un VPPB provocado por el desprendimiento de
cristales por el golpe. En estas situaciones no existe un dafo
severo del laberinto y el prondstico es benigno.

Enfermedad de Méniere: suele aparecer durante la quinta
década de la vida. La triada sintomatoldgica esta compuesta
por vértigo, acufenos y pérdida auditiva fluctuante que evolu-
ciona con los afios a una hipoacusia irreversible. En la mayoria
de los pacientes el cuadro es unilateral aunque en 5%, puede
tornarse bilateral llevando a una sordera. Generalmente, las
crisis comienzan de manera espontanea con una sensacion de
plenitud auditiva, con disminucién de la audicién y acufenos
unilaterales, apareciendo luego un severo vértigo con nauseas
y vomitos.

Este llega en pocos minutos a su pico maximo y luego dismin-
uye lentamente de intensidad para desaparecer al cabo de
varias horas, pudiendo quedar una sensacién de embotamien-
to durante varios dias luego de la crisis. La teoria fisiopatogéni-
ca mas aceptada es la del hidrops endolinfatico y estaria rela-
cionada con un aumento de la presién endolinfatica dentro del
oido interno que produciria excitacién y dafo de las células ci-
liadas vestibulares y cocleares. El prondstico es variable y
puede evolucionar con crisis espaciadas por afos sin
afectacion de la calidad de vida o hasta cuadros severisimos
que requieren tratamiento quirdrgico.

Toxicidad por drogas: si bien las drogas vestibulotéxicas no
producen generalmente vértigo, si dan inestabilidad, mareos y
oscilopsia (ilusion de movimiento del campo visual) por la
afectacion bilateral que producen.

Hay que destacar la accion de los aminoglucésidos (especial-
mente la estreptomicina y la gentamicina que dafan las células
pilosas de los receptores vestibulares) y algunos agentes
quimioterapicos (cisplatino). Estos farmacos se concentran en
la endo y perilinfa por lo que hay que ser cuidadoso en su indi-
cacién, mas aun si el paciente tiene trastornos renales.

Cinetosis: no es propiamente un tipo de vértigo, pero dada su
alta frecuencia es importante saber en que consiste y como
tratarlo. Se da en personas con una mayor sensibilidad a la
estimulacién vestibular, que se produce generalmente durante
viajes en barco, auto, colectivo y avién.

Se deberia a una confrontacion entre la informacién que recibe
el cerebro del sistema vestibular que indica movimiento y la
visual mas la propioceptiva, que indican quietud.
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Sistematica de estudio

Interrogatorio
A un 72% de los pacientes mareados se los puede diagnosticar

s6lo con el interrogatorio. Si el paciente no logra precisarnos
bien su sintomatologia, el interrogatorio dirigido nos ayudara.
La descripcién del primer episodio o del inicio del cuadro y si
este ha remitido o es progresivo, es de gran importancia, ya
que muchas veces el trastorno actual ha diferido del problema
de inicio. La duracién de los episodios nos dara claves acerca
de su etiologia. Si son breves (segundos a algunos minutos)
nos orientaremos hacia VPPB; si duran minutos a horas pen-
saremos en AlT, enfermedad de Méniére, migraha-vértigo, etc.;
y si duran varios dias, en migrafa-vértigo, tumor cerebral, ACV,
neuronitis vestibular, laberintitis, ototoxicidad, etc.

Los factores desencadenantes o atenuantes siempre deben
tenerse en cuenta: posicion cefdlica en la cual aparecen
(VPPB) o al levantarse bruscamente de la cama (hipotensién
ortostatica).

Deben anotarse los antecedentes del paciente: antecedentes
familiares de cuadros similares (heredoataxias) enfermedades
cardiovasculares, neuroldgicas, otoldgicas y exposicion a far-
macos ototdxicos, vasopresores, antidepresivos o anticonvulsi-
vantes, que pueden ser el origen del problema y de resolucién
relativamente sencilla.

Indagaremos por la presencia de sintomas asociados que
puedan indicar la localizacién anatémica del problema:

Otologicos: la presencia de hipoacusia unilateral y/o acufenos
nos indicara un posible compromiso vestibulococlear o del VI
par. Si el trastorno es bilateral pensaremos en una etiologia
inmunoldgica o tdxica.

Neuroldgicos: ataxia, disartria o diplopia hablan de compromiso
del tronco cerebral y sus estructuras vecinas (fosa posterior del
encéfalo). Un compromiso del V y VIl par nos habla de una
alteracioén a nivel del conducto auditivo interno.

Cardiovasculares: palpitaciones, dolor precordial, disnea, sen-
sacion de pérdida de conocimiento o desmayos. Oscure-
cimiento de la visién al levantarse bruscamente (ortostatismo).

Examen fisico

Comenzar por los signos vitales. La hipertension arterial puede
indicar compromiso asociado cerebrovascular y la hipotensién
puede deberse a un trastorno secundario a algun farmaco o por
un bajo gasto cardiaco. Controlarla en decubito y de pie para
evaluar posible ortostatismo (caida de la sistélica 20 mmHg o
mas, tras estar de pie durante dos minutos). Taquicardias y
bradicardias pueden relacionarse con sincope y mareos, mien-
tras que un aumento del ritmo respiratorio se observa en las cri-
sis de panico. El aumento de la temperatura sugiere infeccién
sistémica, otoldgica o del SNC.

Mirar el conducto auditivo externo buscando vesiculas (sin-
drome de Ramsay Hunt) cerumen, rotura timpanica u oido
medio ocupado (otitis media, colesteatoma, tumor del glomus,
etc.). Examinar la audiciéon con un diapasén o mediante el
cuchicheo o la frotacion del pelo cerca del pabellén auricular.
Observar los reflejos pupilares y los movimientos oculares,
pesquisando nistagmus (oscilacion ocular involuntaria) que
consta de dos componentes, uno lento y uno rapido.

Este ultimo califica al nistagmus (ej. nistagmus derecho,
izquierdo, etc). Evaluar los cambios que se producen en el

nistagmus ante la fijacion, posicién ocular y posicion cefélica,
clasificandolo en espontaneo, evocado por la mirada (aparece
con determinados movimientos oculares) y/o posicional (se
desencadena a partir de ciertas posiciones cefalicas, por ejem-
plo el nistagmus del VPPB.

El nistagmus espontaneo puede ser de origen central o periféri-
co (cuadro 2) y se evidencia cuando el paciente dirige su mira-
da hacia el frente, arriba, abajo y a ambos costados, pero sin
desviar la misma mas de 30 grados de la linea media. La pre-
sencia de nistagmus espontaneo debe considerarse patolégi-
ca. Es importante solicitarle al paciente que realice los
movimientos oculares espontaneamente, ya que si los hace
siguiendo nuestro dedo puede suprimirse el nistagmus por la
fijacion.

También se puede tratar de observar los movimientos oculares
del paciente con sus ojos cerrados, 0 sea a través de los par-
pados. La presencia de nistagmus en mirada extrema suele
carecer de significado patolégico.

En el vértigo periférico hay nistagmus espontaneo que
mantiene su direccion adn con los movimientos oculares.
Cuando el trastorno es central el nistagmus espontaneo cam-
bia de direccién con cada movimiento ocular. Una excepcién a
esto es la presencia de nistagmus vertical puro no fatigable,
que suele asociarse con un compromiso central.

Cuadro 2: diferencias entre nistagmus espontaneo periférico y

central.
] e s |
Unidireccional |Laberinto o nervio

Periférico| Combinada torsional-|Lo Inhibe

Fijacion

Apariencia

horizontal vestibular

Central |Pura vertical, Poca o nula [Cambiante SNC, tronco o cerebelo

horizontal o torsional|inhibicidn

Examen neuroldgico

Evaluar la marcha y examinar los pares craneanos, la motilidad
general, la fuerza, la sensibilidad y la coordinacion.

Los reflejos vestibuloespinales mediante la prueba de con-
frontacion de indices, la de Romberg y el Romberg sensibiliza-
do con los pies en tandem (suele observarse una tendencia a
caer en la direccion del componente lento del nistagmus). El
test de Unterberger cumple la misma funcién (se solicita al
paciente que marche en el lugar con los ojos cerrados y puede
observarse que rota hacia el oido hipovalente).

El test de Halmagyi o de sacudida cefdlica brusca se utiliza
para evaluar los reflejos vestibulooculares y consiste en provo-
car un pequefio y rapido movimiento cefalico horizontal luego
de haberle solicitado al paciente que fije su mirada en la nariz
del examinador. Normalmente los ojos permaneceran fijos en
el punto indicado, en el caso de hipofuncion vestibular se
observara que sufren un desplazamiento en la direccion del
movimiento que es corregido inmediatamente con un
movimiento sacadico rapido.

Siempre debe efectuarse la maniobra de Dix-Hallpike® o de
Nylen-Barany (figura 1) primero hacia un lado y luego hacia el
otro con el fin de chequear el oido interno opuesto. La apariciéon
luego de una breve latencia de un nistagmus geotrépico (hacia
el suelo) rotatorio, agotable y fatigable confirman el diagnéstico
de VPPB del canal semicircular posterior del oido evaluado.
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Figura 1. maniobra de Dix-Hallpike o de Nylen-Barany o Barany.

a) sentar al paciente en la camilla de manera que, al acostarlo, su
cabeza cuelgue fuera del borde de la misma. Con el paciente sentado,
rotarle la cabeza 45° y pedirle que mire siempre hacia adelante sin fijar
la mirada en ningun objeto y que no cierre los ojos ya que buscaremos
la respuesta nistdgmica en ellos,

b) recostar rapidamente al paciente manteniendo la cabeza rotada y que
esta cuelgue 30° por debajo de la linea de la camilla.

c) Observarlo durante por lo menos 30 segundos. Debe evaluarse el
tiempo que tarda en aparecer el nistagmus, su direccién y duracion.
También es importante considerar si aparecen sintomas y si el nistag-
mus tiende a desaparecer al repetir la maniobra (fatigabilidad).

Tratamiento

Vertigo paroxistico posicional benigno
ElI VPPB cuenta con un tratamiento especifico que consiste en

maniobras de reposicionamiento (de Epley®) de los cristales del
oido interno, que hace que los cristales anormalmente ubica-
dos en el canal semicircular se desplacen hacia el utriculo solu-
cionando definitivamente el problema (ver figura 2). El 80% de
los pacientes se cura con sélo una maniobra y se llega a casi
100% de éxito si ésta se repite tres veces.

Ningun farmaco es efectivo para el tratamiento de este proble-
ma. Se recomienda sugerirle al paciente que tome un compri-
mido de 50mg de dimenhidrato dos horas antes de realizar las
maniobras, ya que éstas generalmente desencadenan un vér-
tigo severo con nauseas y vomitos.

Laberintitis

Al inicio del cuadro, el tratamiento sintomatico mediante
antieméticos y antivertiginosos resulta Util para mejorar al
paciente. Su duraciéon de éste debe estar controlada por el
médico ya que los medicamentos antivertiginosos interfieren
con la recuperacion de la funcién vestibular. Ni bien el paciente
comienza a deambular y ceden los vomitos, se debe indicar un
esquema de rehabilitacién vestibular.

Enfermedad de Méniere

Existe un tratamiento sintomatico durante el ataque, similar
para todo sindrome vertiginoso agudo que se explicard mas
adelante. Entre las crisis pueden utilizarse diuréticos (hidro-
clorotiazida) o betahistina. También se recomienda una dieta
baja en sodio y evitar excitantes como las xantinas.

Otras causas

Ante toxicidad por drogas debe suspenderse el farmaco
siempre que sea posible, luego evaluar el grado de afectacién
del paciente y comenzar con rehabilitacion vestibular.

A los pacientes que sufren cinetosis se les puede dar algunos
consejos para prevenir o aminorar los sintomas como alinear la
cabeza y el cuerpo con la direccién del movimiento (ej. viajar
mirando hacia adelante) obtener una visiéon estable del hori-
zonte real y controlar la respiracién, manteniendo un ritmo re-
gular y relajado. De no ser efectivas estas medidas se pueden
utilizar antivertiginosos pero recordando siempre que deben
ser ingeridos una hora antes de la exposicion al estimulo. Si el
estimulo va a durar dias (ej. un viaje en barco) no es necesario
mantener el tratamiento ya que los sintomas suelen remitir con
la habituacion.

Si se sospecha un neurinoma del acUstico debe consultarse
al especialista, quien indicara estudios audioldgicos y por ima-
genes. El tratamiento suele ser quirdrgico.

Ante isquemia o infarto del tronco cerebral se procede de
manera similar al enfoque de todo paciente con AIT o ACV.
Sabiendo cual fue el origen del trastorno (ateromatosis, enfer-
medad de pequefos vasos, cadioembolismo, embolismo arte-
rio-arterial, diseccidn arterial, etc.) se tratara con control estric-
to de los factores de riesgo cardiovascular asumiendo que se
trata de un paciente con enfermedad cardiovascular instalada
(antiagregacion, metas estrictas de lipidos y tension arterial)
eventual anticoagulacién y en algunos casos, mediante abor-
daje endovascular o quirurgico.

Tratamiento farmacoldgico del vértigo

El farmaco ideal para el tratamiento del vértigo deberia supri-
mir totalmente el vértigo, las nauseas y los vémitos; ayudar a
una mayor y mas rapida compensacion de los sintomas; no
poseer efectos adversos y evitar las recurrencias, pero lamen-
tablemente este medicamento no existe’. La bateria farma-
coldgica de hoy cuenta con dos tipos principales de drogas: los
supresores vestibulares y los antieméticos, que pueden indi-
carse por via oral si no hay vémitos, o en su defecto por via rec-
tal, sublingual o parenteral.

Los supresores vestibulares sélo son efectivos para causas
vestibulares y también presentan cierta accién antiemética.
Estos farmacos afectan la compensacién central, por lo que un
uso prolongado e innecesario repercutird negativamente en el
prondstico del paciente. Ademas, un efecto adverso comun de
todo el grupo es el de provocar sedacion, por lo que puede
aumentar significativamente el riesgo de caida de nuestro ya
inestable paciente. A mayor efecto antivertiginoso mayor
sedacion. Para cuadros severos como el estadio inicial de una
laberintitis, algunas crisis de Méniére o el infarto laberintico
deberemos usar una medicacion potente como prometacina
intramuscular a una dosis de 12,5 mg cada seis u ocho horas,
que tiene también accién antiemética; pudiendo ser de utilidad
el lorezepam sublingual. Para cuadros moderados con buena
tolerancia oral se utilizan medicamentos como el clonazepam
oral o sublingual (0,5 a 2 mg cada seis u ocho horas) el dime-
nhidrato oral (50mg cada cuatro a seis horas) o la meclizina
oral (25 a 50 mg cada cuatro a seis horas). Las benzodi-
azepinas, ademas de su efecto antivertiginoso, pueden ser
utiles por su acciodn ansiolitica.

Entre los antieméticos destacamos la metoclopramida que
puede administrarse por via sublingual, endovenosa u oral y es
buena opcién para casos moderados. Para los severos con
vémitos incoercibles, algunos antieméticos utilizados para
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combatir las nauseas asociadas a quimioterapia como el
ondasentron o granisetron son muy efectivos y se administran
por via parenteral.

Rehabilitacion vestibular

Consiste en un programa de ejercicios cuyo objetivo principal
esta dirigido a mejorar el trastorno del equilibrio, disminuir el
riesgo de caida, eliminar el vértigo y aumentar la funcionalidad
global del paciente . La rehabilitaciéon vestibular® se basa en la
confrontacién del paciente con estimulos que le desencadenan
mareos y vértigo; lo que promueve una compensacion del sis-
tema nervioso central para conseguir asi, nuevamente ba-
lancear el funcionamiento entre ambos oidos internos™. Existen
algunos protocolos que pueden ser implementados por perso-
nal de enfermeria.

Figura 2: primer paso de la maniobra de Epley para reposi-
cionar los cristales del oido interno.

Esta maniobra de reposicionamiento se inicia igual a la de Dix-
Hallpike pero una vez en el decubito (a), se rota al paciente 45°
hacia el oido contralateral (b).

Luego se gira horizontalmente la cabeza y el cuerpo 135° (c) y,
finalmente, manteniendo la cabeza girada se sienta al paciente
y se baja la barbilla unos 20° respecto a la horizontal (d).
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