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Resumen
La actuación ante un paciente con una crisis de vértigo impone la
utilización racional de una serie de fármacos especialmente eficaces;
esto no quita la necesidad de llevar a cabo una valoración en extenso
de la enfermedad del paciente una vez resuelta la crisis. En cuanto a
las formas de vértigo recurrente, posicional o espontáneo, con o sin
sintomatología auditiva, el tratamiento médico debe tener unas ga-
rantías de seguridad y eficacia así como de idoneidad para el pacien-
te y su particular problema.

Palabras clave: Acetazolamida. Betahistina. Trimetazidina. Anta-
gonistas del calcio. Gentamicina intratimpánica.

Summary
When confronted with a patient suffering an attack of vertigo, one
must rely upon the rational use of a particularly effective series of
drugs. However, this does not remove the necessity to carry out an
extensive evaluation of the patient's condition once the attack of ver-
tigo has remitted. In terms of the different types of vertigo: recurrent,
positional or spontaneous, with or without auditive symptoms, the
medical treatment should be as safe and efficient as possible, as well
as being adapted to the individual patient and their particular prob-
lem.

Key words: Acetazolamide. Betahistine. Trimetazidine. Calcium
Antagonists. Intratympanic Gentamicin.

La forma más eficaz de llevar a cabo el tratamiento de una
enfermedad es la etiológica; cuando hay dudas acerca del diag-
nóstico, el tratamiento etiológico no es posible o resulta inefi-
caz, es preciso acudir al tratamiento sintomático. Ambas mo-
dalidades son frecuentes en el tratamiento de los pacientes con
mareo y vértigo, utilizando una u otra estrategia según la evolu-
ción del enfermo. Ahora bien el resultado más o menos satis-
factorio que se logre no excluye la necesidad de profundizar en
la clínica y llevar a cabo en todos los pacientes un estudio
vestibular y/o radiológico complementario para descartar pato-
logías potencialmente serias para su salud.

Al analizar los diversos métodos de tratamiento médico
del vértigo no podemos dejar de hacer mención de una serie de
aspectos comunes:

– dificultad para determinar el mecanismo de acción es-
pecífico antivertiginoso de un fármaco.

– ausencia de ensayos clínicos correctamente diseñados
que evalúen la eficacia del tratamiento en la crisis de
vértigo debido, probablemente, a la propia naturaleza
del episodio que exige su resolución inmediata y la im-
posibilidad por parte del paciente para poder dar un
consentimiento informado en esa situación. Esta au-
sencia de experimentación clínica, correctamente di-
señada, se extiende a los muy diversos tratamientos
que existen en el mercado para prevenir la recurrencia
del vértigo.

– dificultad para correlacionar adecuadamente las diver-
sas medidas objetivas de la función vestibular compen-

sada (correcta o incorrectamente) con las manifesta-
ciones clínicas1.

– necesidad de aclarar la acción farmacológica en dife-
rentes modelos experimentales de enfermedad y trata-
miento, que pueda ser específica de cada especie y no
equiparable en el ser humano.

Esto hace necesario considerar que en gran parte el trata-
miento médico del vértigo tiene una base eminentemente em-
pírica. De todas maneras, no deja de sorprender el avance tan
espectacular que en los últimos años ha habido en el campo de
la fisiología y neuroquímica del sistema vestibular frente a los
escasos y cortos desarrollos en la farmacología aplicada a estos
trastornos.

Tratamiento de la crisis

Durante la fase aguda, se instaura un tratamiento sinto-
mático que tiene como objetivo suprimir la sensación de movi-
miento y todo el cortejo vegetativo sin dificultar el mecanismo
fisiológico de compensación vestibular central. Puede ser nece-
sario un tratamiento de soporte que evite la deshidratación y
desnutrición secundarias a toda la sintomatología vegetativa y
mal estado general del paciente.

Los medicamentos antivertiginosos se conocen genérica-
mente como sedantes del aparato vestibular. Modifican la trans-
misión nerviosa en algún punto de la vía vestibular al bloquear
receptores de neurotransmisores. Se utilizan sustancias de dife-
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rentes grupos farmacológicos como los antihistamínicos,
anticolinérgicos, antagonistas dopaminérgicos, monoaminas y
benzodiacepinas.

Los antihistamínicos más comúnmente utilizados son los
anti-H1, difenhidramina y dimenidrinato, por su efecto sedan-
te y la ciclina y meclicina por sus propiedades antieméticas.
De los anticolinérgicos, la escopolamina se utiliza fundamen-
talmente en la cinetosis, tanto por vía oral como vehiculizado
en un parche que se adhiere a la piel. Los efectos secundarios
frecuentes en ambos grupos farmacológicos hace que deban
ser utilizados con prudencia sobre todo si es preciso llevar a
acabo una actividad que exige mantener la atención. Los
neurolépticos (fenotiacinas y benzamidas) se emplean tam-
bién por su efecto antiemético al actuar sobre la zona gatillo
quimiorreceptora del área postrema. Las monoaminas (efedrina,
anfetamina) tienen efectos similares a la escopolamina y pue-
den utilizarse en episodios intensos. Las benzidiazepinas
(diazepam) son recomendables por su efecto supresor vestibular
y porque reducen además el nivel de ansiedad asociado al epi-
sodio de vértigo.

La estrategia para decidir qué fármaco debe utilizarse se
basa en el conocimiento de los efectos del mismo, de la seve-
ridad del episodio de vértigo y su evolución. En una crisis leve o
moderada es suficiente utilizar el sulpiride (50 mg/8h por vía
oral) o dimenhidrinato a idéntica dosis y vía. Si la sintomatología
vegetativa fuese intensa puede optarse por utilizar tietilperacina
6.5 mg/8h por vía rectal o dimenhidrinato 100mg/8h. En crisis
severas el sulpiride puede utilizarse por vía intramuscular
(100mg/8-12h) asociando diazepam 5 mg/8h. Si los vómitos
son persistentes se debe asociar domperidona o metoclopramida.

Sea cual sea el fármaco utilizado es preciso seguir estre-
chamente al paciente para detectar cualquier efecto secunda-
rio lo más precozmente posible y reducir la dosis o eliminarlo lo
más rápidamente posible para impedir interferencias en el pro-
ceso de compensación.

Respecto al tratamiento etiológico, la utilización de
corticoides durante la fase aguda de una neuritis vestibular pa-
rece facilitar no solo la recuperación funcional del receptor pe-
riférico sino también la compensación central y la percepción
de mejoría clínica2. En cuanto a los antivirales solo están indi-
cados cuando la clínica sugiere la infección o reactivación del
virus varicela-zoster (vesículas en región auricular, parálisis fa-
cial, hipoacusia y, acúfeno) asociada al episodio de vértigo ca-
racterístico de la neuritis vestibular3.

Tratamiento en la intercrisis

El tratamiento de los pacientes fuera de la crisis aguda
pretende reducir la sintomatología residual (mareo e inestabili-
dad) o asociada (deterioro auditivo, acúfeno, presión ótica o
cefalea) y, prevenir la recurrencia de las crisis. No está claro el
mecanismo de acción, esto es si facilita la recuperación funcio-
nal en el receptor periférico o la compensación central. Menos
claro está la estrategia terapéutica más eficaz que, además,
lógicamente debe individualizarse para la enfermedad en trata-
miento. De todas maneras la eficacia terapéutica de los diver-
sos fármacos que vamos a analizar es ampliamente reconocida.
Adolecen, en líneas generales, de estudios controlados y esta-
dísticamente validados, motivo por lo cual no sólo es preciso

analizar detalladamente la información que se recibe en la bi-
bliografía especializada sino también hacer una llamada a la
puesta en marcha de estudios controlados, independientes que
permitan conocer la eficacia exacta de cada tratamiento4.

Diuréticos

Están indicados en el tratamiento de la enfermedad de
Ménière para reducir la sintomatología asociada y prevenir la
recurrencia de las crisis. Fundamentalmente los fármacos utili-
zados son la furosemida, acetazolamida e hidroclorotiazida. Todos
ellos resultan eficaces en el período inmediato a la crisis de tal
manera que facilitan la resolución de los síntomas agudos y
residuales. A medio (2 años) y largo plazo hay un control com-
pleto y sustancial del vértigo en el 78% de los pacientes. En
cuanto a la audición, a medio plazo hay una mejoría y estabili-
zación del nivel auditivo en las frecuencias graves y medias en
el 73% de los pacientes, sin mejoría en las frecuencias agudas
(>4kHz); a largo plazo no logran prevenir el deterioro auditivo
estimado, como valor medio, en 1.5-2 dB por año5,6. Se han
utilizado también en la neuritis vestibular para el tratamiento
de los síntomas residuales y en el síndrome vestibular central:
acetazolamida en pacientes con ataxia espinocerebelosa tipo 6
y vértigo posicional7.

Corticoides

Están indicados en el tratamiento de la enfermedad de Ménière
bilateral así como en aquellos casos de enfermedad vestibular
inmunomediada8. En la neuritis vestibular, con el objeto de elimi-
nar los síntomas vegetativos intensos, la utilización de corticoides
es más eficaz que el placebo durante la fase aguda9.

Betahistina

Este es un fármaco que posee una acción agonista parcial
sobre los receptores H1 y H2 y antagonista sobre H3. En el
oído interno sus efectos consisten en una vasodilatación que
tiene lugar primero en las arteriolas y luego en capilares y vénulas
de la estría vascular y ligamento espiral, documentando un au-
mento de flujo vascular en el vestíbulo, mayor en el animal de
experimentación control que en el que se ha inducido un hidrops
experimental10. El incremento de flujo en los capilares de la
estría vascular tiene lugar sin modificaciones del diámetro, su
valor relativo es del 15% y depende de la vasodilatación que
ocurre en la AICA, efecto mediado por receptores presinápticos
H3 y autonómicos α211. En el núcleo vestibular se produce una
disminución de la excitabilidad por medio de una inhibición
dosis-dependiente de las neuronas que responden en el compo-
nente polisináptico del potencial global del núcleo, neuronas
tónicas tipo I, lo cual explica parte del efecto antivertiginoso y
la reducción de la duración del nistagmus per-rotatorio12. La
tolerancia al fármaco es buena y los efectos secundarios de tipo
gástrico infrecuentes (4%). En un estudio reciente la betahistina
reduce el número de episodios de vértigo, su intensidad y dura-
ción en pacientes con enfermedad de Ménière y VPPB durante
un período de tratamiento y seguimiento de 3 meses13 y facilita
la recuperación postural durante la fase de compensación
vestibular en el animal de experimentación14. Similares resulta-
dos ya han sido referidos en trabajos anteriores y es experiencia
habitual en la práctica diaria, lo cual contrasta con los resulta-
dos de la revisión publicada por la agencia Cochrane15.
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Trimetazidina

La acción de este fármaco parece tener lugar en la termi-
nación nerviosa aferente donde previene el daño mediado por el
ácido glutámico liberado por la célula ciliada16. Esto tiene lugar
gracias a un mecanismo protectivo en la transmisión sináptica
o al control del pH intracelular en la primera neurona de la vía
auditiva. En un modelo experimental de canal semicircular ais-
lado la trimetazidina es capaz de proteger directa o indirecta-
mente la integridad de las proteínas implicadas en la transmi-
sión sináptica por medio de un incremento de la producción de
los fosfolípidos de la membrana celular, de tal manera que,
expuesto a sustancias generadoras de radicales libres no se
produce la alteración esperada en el potencial bioeléctrico17.
En diversos trabajos clínicos se ha podido demostrar que la
trimetazidina reduce la frecuencia y duración del vértigo18 y,
mejora los síntomas de la enfermedad de Ménière19. Las medi-
ciones utilizadas para definir la eficacia del fármaco son muy
variadas pero, en líneas generales muestran cambios significa-
tivos discretos como para tener valor clínico relevante.

Antagonistas del calcio

Este grupo de fármacos se comenzaron a utilizar a partir
de una serie de trabajos experimentales en los que mostraban
que la regulación del calcio intra-extracelular podía ser un fenó-
meno vital para la aparición del hidrops endolifático20. Ahora
bien, uno de los más utilizados, el nimodipino, posee efectos
aditivos en el modelo quirúrgico experimental convencional de
hidrops endolinfático21. Esto quizás explica los resultados obte-
nidos en una pequeña muestra de pacientes con enfermedad de
Ménière: 58% clase A y B (control completo y sustancial del
vértigo), 9% clase C, 33% clase D22; resultados similares se
han obtenido con el nicardipino. Otro antagonista del calcio
lipofílico, capaz de atravesar la barrera hematoencefálica es la
flunarizina. Su acción central tiene que ver con la capacidad
que posee de estabilizar la despolarización inhibiendo la trans-
misión sináptica lo cual facilita la recuperación de las caracte-
rísticas funcionales del reflejo vestíbulo-oculomotor en la fase
aguda de la neuritis vestibular, si bien las características del
estudio no permiten diferenciar la porción de recuperación de-
bida a la evolución natural de la enfermedad23.

Un capítulo aparte merece el análisis de los resultados
terapéuticos en la migraña vestibular. El diagnóstico de migra-
ña vestibular definitiva necesita que el paciente cumpla los cri-
terios de migraña definidos por la IHS, los propios de un síndro-
me vestibular (vértigo e inestabilidad y/o mareo) en crisis
espontáneas recurrentes y, que presente al menos un episodio
típicamente migrañoso en el contexto de una crisis vestibular.
Cuando la clínica migrañosa sólo es sugerente pero no cumple
los criterios exactamente se habla de una migraña vestibular
probable24. No existen estudios adecuadamente diseñados y
controlados que evalúen el efecto del tratamiento médico profi-
láctico o de las crisis en estos pacientes. En cuanto al primero
siempre que las crisis se repitan más de dos veces al mes
merece la pena utilizar (siempre que las condiciones médicas
del paciente no lo contraindiquen) beta-bloqueantes como el
propanolol (iniciando con 40 mg/día y progresando poco a poco
a lo largo de una semana hasta la dosis eficaz de 80-200 mg/
día), acetazolamida (250 mg/12hrs), amitriptilina (para algu-
nos el fármaco de elección inicial en estos pacientes a una
dosis inicial de 10 mg a la noche, incrementando en 10 mg

cada dos semanas hasta 50 mg), inhibidores de la recaptación
de serotonina o flunarizina25.

Aminoglucósidos

Se utilizan en la enfermedad de Ménière, por vía intratim-
pánica e intramuscular. La estreptomicina y la gentamicina son
los antibióticos más utilizados. El método variable utiliza una
dosis fija del fármaco hasta la aparición de efectos tóxicos tera-
péuticos (vértigo, inestabilidad, etc) o adversos (hipoacusia) y,
pretende ser sub-ablativo de la función vestibular. Siguiendo un
protocolo ambulatorio, en el que se aplica gentamicina a la
dosis de 27 mg/ml por vía intratimpánica en pacientes con
enfermedad de Ménière unilateral que no responde al trata-
miento médico convencional, monitorizando los cambios auditivos
y de la exploración clínica del reflejo vestíbulo-oculomotor y
espinal que permite definir el final del tratamiento ante la apa-
rición de signos de disfunción vestibular unilateral o de
ototoxicidad, se logra controlar el vértigo en el 83% de los
pacientes. Para esto se necesitan 2-4 inyecciones y la situación
auditiva de los pacientes, en líneas generales es invariable, aun-
que hay un riego de empeoramiento auditivo, ocasionalmente
pasajero, en los pacientes con mejor audición (estadíos 1y 2 de
la AAOO). En un 3% puede producirse cofosis. El índice de
inestabilidad o insuficiencia vestibular residual es del 4%, y sólo
en el 1% es severa26. En la enfermedad de Ménière bilateral, se
utiliza la estreptomicina (sulfato) a la dosis de 1gr/12h por vía
intramuscular, cinco días por semana durante dos semanas; se
produce una ablación completa de ambos sistemas vestibulares
que elimina los vértigos pero deja al paciente en una situación
de inestabilidad severa manifestada por ataxia vestibular y
oscilopsia que tarda años en recuperar y compensar. Con el
objeto de lograr una ablación parcial, más fácil de compensar,
puede espaciarse el tratamiento en dosis semanales, atendien-
do a la aparición de inestabilidad o nistagmus espontáneo
monitorizando la agudeza visual dinámica o los reflejos vestíbu-
lo-oculomotores en la exploración calórica y rotatoria. Con el
objeto de minimizar la inestabilidad también podemos realizar
instilaciones de gentamicina intratimpánica en uno de los oí-
dos, selecionando para esto el más sintomático.

Otros

Existen diversas asociaciones farmacológicas basadas en
la utilización de derivados ergóticos (dihidroergocristina, dihi-
droergotoxina) con antagonistas del calcio, nootropos, etc. Los
primeros son agonistas adrenérgicos parciales, con reducida
acción sobre la fibra muscular lisa y se comportan además como
agonistas parciales dopaminérgicos. Los estudios que analizan
los resultados con estos fármacos reflejan una mejoría sintomática
importante y rápida, aunque la gran variedad de pacientes in-
cluidos no permite hacer una indicación precisa27. Llama a aten-
ción la mejoría en un grupo de pacientes que podrían ser inclui-
dos dentro del grupo de la migraña vestibular28 y otros dentro
del complejo cuadro de vértigo cervicógeno29.
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