
Introducción

El síntoma mareo es muy inespecífico y
puede ser el reflejo de una gran diversidad
de patologías que van desde cuadros de
ansiedad hasta enfermedades neurológi-
cas severas. A la hora de valorar a un
paciente que presenta “mareo” como sín-
toma fundamental es muy importante la
descripción que haga del mismo e insisti-
remos en detalles fundamentales como el
inicio del cuadro clínico, si presenta o no
oscilopsia y si asocia otros síntomas de
disfunción cocleo-vestibular o clínica focal
neurológica. Suele ser de mucha utilidad
el interrogarle en que situaciones aparece:
si es sólo en bipedestación que oriente a
cuadros de hipotensión ortostática, si es
en espacios cerrados con mucho bullicio o
al contrario en sitios abiertos (agorafobia),
si se desencadena en la cama al girar
hacia un lado (vértigo paroxístico benigno),
etc. También es muy importante pregun-
tarle por sus antecedentes personales,
sobre todo por factores de riesgo vascular,
enfermedades psiquiátricas, cocleo-vesti-
bulares, toma de fármacos, etc. 
En esta revisión desglosaremos las princi-
pales causas de mareo, deteniéndonos en
las más frecuentes y las posibles causas
neurológicas.

Epidemiología

En el año 1995, la sociedad española de
O.R.L., publicó una encuesta realizada a
340 médicos de atención primaria (1).
Estos profesionales atendían de media
entre 7 y 8 pacientes por semana que des-
cribían el síntoma “mareo”. La mayor
parte eran mujeres (68.3%) y sobrepasa-

ban los 65 años (61.1%). El subtipo más
frecuente era aquel que definían como
“desequilibrio” por delante de otros como
vértigo, episodios presincopales o inesta-
bilidad. Interrogados por la etiología, la
mayoría se decantaba por un origen “vérte-
bro-basilar”, “cervicogénico” y “arterioes-
clerótico” del síntoma mareo. Los fárma-
cos más prescritos para tratarlos fueron
los vasodilatadores periféricos (46.6%) y
los sedantes vestibulares (32.1%), combi-
nando dichos fármacos con maniobras de
rehabilitación vestibular en la mayoría de
las ocasiones.
Otra publicación del año 92 (2), reflejaba
los resultados de una serie de 100 pacien-
tes que describían el síntoma “mareo” y
que habían sido valorados en una consulta
especializada: el 54% presentaba disfun-
ciones vestibulares periféricas y el 16%
presentaban un claro origen psicógeno. Es
decir, el 70% de los pacientes que descri-
ben mareo y van a una consulta especiali-
zada presentan bien problemas cocleo-ves-
tibulares o cuadros psiquiátricos, la
mayoría cuadros de ansiedad. El resto pre-
sentaba mareos de etiología multifactorial
(13%),cuadros presincopales (6%) y de
causa desconocida (8%).
En nuestra experiencia, en la consulta
especializada de Neurología en el Centro
de Salud de Algorta, durante 9 años
(1991-2000) hemos asistido a 557 enfer-
mos (figura 1) que describían los síntomas
“mareo” (279), inestabilidad (129) y vér-
tigo (149). En conjunto reflejan el 8.9% de
todos los pacientes que hemos atendido
durante este tiempo. Analizadas las cau-
sas de aquellos pacientes que tenían diag-
nóstico definitivo, se observó que de los
557 pacientes vistos, el 22% tenían un ori-
gen vestibular, el 8% multifactorial , un 7%
causas exclusivamente psiquiátricas y el
15% tenían enfermedades neurológicas
(figura 2), en su mayoría enfermedad cere-
brovascular crónica (infartos lacunares
múltiples, leucopatía isquémica arterioes-
clerótica, etc.). La mayoría de los pacien-
tes (44%) no tenían un diagnóstico defini-
tivo, siendo catalogados como mareos
inespecíficos, en su mayoría se presupone
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Figura 1: Experiencia durante 9 años en una consulta
de Neurología (ambulatorio de Algorta 1991-2000).
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Figura 2: Etiología de mareo 557 casos. Experiencia
de 9 años (1991-2000)

por patologías banales. Desglosando los
pacientes por tipo de síntomas (figura 3), y
una vez eliminados los que describían
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mareos inespecíficos, se vio que aquellos
que presentaban sensación vertiginosa
tenían en su mayoría disfunciones vestibu-
lares periféricas, los que describían mareo
eran en gran parte debido a un posible ori-
gen multifactorial y la mayoría de causas
neurológicas estaban dentro del subgrupo
de pacientes que describían inestabilidad
como síntoma aislado. Como conclusión
final podemos decir que la mayoría de los
enfermos que describen estos síntomas,
presentan bien disfunciones vestibulares
periféricas, enfermedades psiquiátricas o
una mezcla de ellas y solo un 15% de
estos enfermos que van a una consulta
especializada tienen una enfermedad neu-
rológica en su mayoría patología cerebro-
vascular crónica .

Abordaje de un paciente con mareo (3)

Como ya hemos mencionado, a la hora de
valorar a un enfermo de estas característi-
cas es fundamental la anamnesis. El
mareo es un término vago que engloba
múltiples síntomas por lo que animaremos
al paciente a no utilizar dicho término y
sustituirlo por explicaciones más detalla-
das que nos describan lo que realmente le
pasa o siente: suelen describir que “todo
le da vueltas”, que tienen una sensación
de ”borrachera” o de inminente “desfalle-
cimiento”. Posteriormente observaremos
en que circunstancias se presenta, si esta
sensación se desencadena y/o agrava con
los cambios posturales, si mejora en decú-
bito, si aparece al realizar la maniobra de
Valsalva, si se lateraliza en la marcha y si
es así hacia que lado, si asocia síntomas
focales neurológicos, prestando especial
atención a los que se originan en estructu-
ras de fosa posterior (diplopia, dismetrías,
disartria...) o si lo que asocia son sínto-
mas cocleares como acúfenos , tinnitus o
hipoacusia. También es importante interro-
gar sobre antecedentes psiquiátricos y
toma de fármacos ya que muchos de ellos
son ototóxicos.

La exploración debe de hacerse
de forma sistemática. Es importante, ini-
cialmente, buscar alteraciones en la vía

acústica, explorando la vía aérea y la vía
ósea mediante las maniobras de Rinne y
Weber. Para explorar el sistema vestibular
son de utilidad el test de Romberg (cerrar
los ojos en bipedestación), la maniobre de
Dix-Hallpike (ver siguiente apartado) y la de
Hennebert que consiste en insuflar aire a
través del otoscopio mediante un esfingo-
manómetro con el fin de destapar la pre-
sencia de una fístula endolinfática. Si aún
sospechamos una disfunción vestibular
periférica se podrían utilizar las pruebas
calóricas que exploran los reflejos óculo-
vestibulares mediante la introducción de
agua fría y caliente a través del conducto
auditivo externo. La exploración neuroló-
gica es muy importante en estos pacientes
sobre todo los pares craneales, las prue-
bas cerebelosas, el fondo de ojo y la mar-
cha. Posteriormente hay que estudiar el
aparato cardio-circulatorio buscando
soplos cardiacos y carotídeos, trastornos
del ritmo, hay que tomar la tensión arterial
en decúbito y en bipedestación buscando
cuadros de hipotensión ortostática (caída
de 20 mmHg de la TA media). Si sospe-
chamos una enfermedad del seno carotí-
deo se podría estimular dicho seno,siem-
pre con cuidado y con monitorización
electrocardiográfica, aunque se reco-
mienda siempre realizar esta maniobra en
una consulta cardiológica o unidad de
urgencias. Por último en aquellos enfer-
mos en los que sospechemos una base
psiquiátrica, particularmente cuadros de
ansiedad, se puede intentar reproducir los
síntomas con la hiperventi lación o
mediante la administración de isoprotere-
nol.
Una vez realizada una anamnesis y explo-
ración detalladas, y orientado el diagnós-
tico clínico, se pueden practicar una serie
de exploraciones complementarias en fun-
ción del cuadro clínico que presente el
enfermo (tabla 1).

Clasificación (4)

Desde un punto de vista práctico se puede
subdividir a los pacientes que describen
“mareo” en cuatro grupos: el primer grupo
estaría compuesto por aquellos pacientes
que describen un clara sensación vertigi-
nosa manifestación en la mayoría de la
ocasiones de una enfermedad del aparato
vestibular periférico. El segundo lo confor-
marían aquellos pacientes que describen
una sensación de inminente desfalleci-
miento muchos de ellos con gran cortejo
vegetativo asociado (sudoración, nauseas,
palidez...) que reflejan cuadros presincopa-
les y cuyo diagnóstico diferencial habría
que buscarlo entre dichos trastornos. El
tercer grupo estaría compuesto por aque-
llos pacientes que describen una inestabi-
lidad en la marcha con lateralización,
desequilibrio o inclinación hacia delante;
en este grupo habría muchos pacientes
con dolencias neurológicas crónicas como
enfermedad de Parkinson, parkinsonismo
vascular, hidrocefalia del adulto, ataxias
cerebelosas etc. Por último estaría el sub-
grupo de pacientes que describen una
“vaga” sensación de “flotar” “tontera de
cabeza” etc. la mayoría de los cuales pre-
sentarían cuadros psiquiátricos como cri-
sis de angustia, ansiedad crónica y agora-
fobia .

Tipo 1. Vértigo (5)

Se define por vértigo aquella ilusión de
movimiento, normalmente giro, estando el
paciente en reposo. En la mayoría de las
ocasiones es una manifestación de una
enfermedad vestibular.
En una persona sana los núcleos vestibu-
lares reciben señales aferentes de los
laberintos vestibulares ipsilaterales de
forma que tienen en todo momento infor-
mación de la situación espacial y movi-
miento. Al girar hacia un lado se estimulan
uno o varios de los canales semicirculares
en el plano del giro, de forma que el
núcleo vestibular de ese lado va a recibir
más señales que el contralateral. Esta
situación se reproduce al presentar una
afectación bien del laberinto o del núcleo
vestibular de forma que en reposo va a
haber una asimetría en las aferencias ves-
tibulares, desencadenándose una alucina-
ción de giro y un nistagmo con dirección
contralateral (fase rápida del nistagmo). El
SNC tiene mecanismos de adaptación
para disfunciones vestibulares crónicas.
En los pacientes ancianos con patología
cerebrovascular van a fallar estos meca-
nismos de adaptación y van a presentar
inestabilidad permanente, por eso en
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Figura 3: Diagnósticos finales según motivo de
consulta

• ELECTRONISTAGMOGRAFÍA CON TESTS
CALÓRICOS

• AUDIOMETRÍA Y POTENCIALES EVOCADOS
AUDITIVOS

• TEST PSICOMÉTRICOS

• RMN CRANEAL

• RX COLUMNA CERVICAL

• EKG Y EKG-HOLTER

• PROTEINOGRAMA Y HORMONAS TIROIDEAS

• EEG

• TEST DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA

TABLA 1
Exploraciones complementarias en
pacientes con mareo



estos enfermos es muy importante pregun-
tarles como se inicio el proceso. 

Vértigo paroxístico posicional benigno (6)

Es la más frecuente de las afectaciones
vestibulares (25% de los pacientes con
vértigo). Suele aparecer tras traumatismos
craneoencefálicos leves, tras mantener el
paciente posturas fijas o inusuales (silla
del dentista, peluquería...), ser sometidos
a aceleraciones lineales (ascensores, vehí-
culos...) y en pacientes con encamamiento
prolongado. Se produce por el acúmulo de
residuos libres de las otoconias bien en la
cúpula (cupulolitiasis) o canal semicircular
(canaliculolitiasis). El canal semicircular
más frecuentemente afectado es el canal
semicircular posterior, por eso donde más
se va a desencadenar es en decúbito, al
girar el paciente la cabeza hacia el oído
enfermo. Afecta a cualquier edad y no es
raro que recurra años después de un pri-
mer episodio.
La maniobra para desencadenarlo es la de
Dix-Hallpike. Esta maniobra consiste en
tumbar al enfermo desde la posición de
sentado hasta un plano en el cual la
cabeza quede con un ángulo de 45º con
respecto a la horizontal e inclinada 45º
grados hacia un lado. Al girar hacia el labe-
rinto afectado desencadenaremos una cri-
sis vertiginosa y observaremos un nis-
tagmo unidireccional con fase rápida hacia
ese lado que aparecerá tras un pequeño
periodo de latencia, agotándose con la fija-
ción de la mirada. Es un nistagmo con
componente rotatorio y vertical, este
último sobre todo al mirar hacia el oido
sano. 
El tratamiento en la fase aguda es el
reposo y la administración de sedantes
vestibulares. Se puede intentar maniobras
de recanalización vestibular que frecuente-
mente son exitosas (maniobras de Epley y
Semont); la maniobra de Epley consiste en
desplazar al enfermo desde la posición de
sentado a la de Dix-Hallpike, sobre el labe-
rinto enfermo y desde esta posición girar
180º para reubicar los residuos de la oto-
conia en la ampolla del canal semicircular.
Hay que repetir esta maniobra tantas
veces cuantas sean necesarias, hasta que
desaparezcan tanto el vértigo como el nis-
tagmo.
Frente a este vértigo paroxístico posicional
benigno, tenemos otra variedad mucho
más infrecuente que puede ser manifesta-
ción de una enfermedad neurológica, habi-
tualmente ictus cerebelosos, es el que
denominamos vértigo paroxístico posicio-
nal central. Se caracteriza por un inicio
inmediato tanto del nistagmo como del
vértigo, desencadenado también por un
cambio postural. El nistagmo es persis-

tente, bidireccional, sin agotamiento con
la fijación ocular. El vértigo es de intensi-
dad moderada con pocos síntomas sisté-
micos asociados.

Neuronitis vestibular

Otro cuadro vertiginoso frecuente es la
neuronitis vestibular, también denominado
neurolaberintitis viral o laberintitis. Con-
siste en un cuadro vertiginoso prolongado,
de varios días de duración, que no suele
asociar clínica coclear (hipoacusia-tinnitus)
y con gran tendencia a la recurrencia (el
50% de los ataque únicos recurrirán). En
este caso los canales semicirculares más
afectados son el horizontal y el anterior,
por lo cual el vértigo mejora habitualmente
en decúbito. 
La causa de este cuadro clínico esta en
discusión, hay autores que defienden un
posible origen infeccioso dado que
muchos pacientes presentan un cuadro
febril que antecede al vértigo, otros en
cambio, debido a que los canales semicir-
culares anterior y horizontal están irriga-
dos por la arteria vestibular anterior –rama
de la arteria auditiva interna- defienden
una posible etiología isquémica.
El tratamiento de las neuronitis vestibula-
res, en la fase aguda, es la utilización de
antieméticos combinándolos con antivira-
les y/o corticoides, evitando en la medida
de lo posible los sedantes vestibulares
pues retrasan los mecanismos de adapta-
ción del SNC. En la fase crónica es impor-
tante instaurar maniobras de rehabilitación
vestibular.

Enfermedad de Menière

La enfermedad de Meniere constituye el
5% de todos los mareos y el 15% de los
vértigos de origen periférico. Afecta funda-
mentalmente a varones de edad media
(30-50 años) y se caracteriza por la pre-
sencia de episodios vertiginosos que nor-
malmente no duran más de 24 horas, aso-
ciados a mucha sintomatología vegetativa
(nauseas, vómitos, sudoración), pudiendo
incluso llegar a perder el conocimiento
ante cuadros muy intensos. Los episodios
vertiginosos se asocian normalmente a
hipoacusia (hasta el 90%) y tinnitus que
característicamente fluctúan en intensi-
dad. Muchos de estos enfermos describen
una sensación de disconfort y plenitud en
el oído. La causa es un exceso de endo-
linfa (hidrops endolinfático) y en la audio-
metría se detecta una sordera neurosen-
sorial con reclutamiento positivo. Muchos
enfermos mejoran de la hipoacusia y el tin-
nitus coincidiendo con el empeoramiento
del vértigo. El tratamiento etiológico es la
restricción hidrosalina y diuréticos como la
acetazolamida, combinándolas con las

medidas sintomáticas habituales (sedan-
tes vestibulares, antieméticos y rehabilita-
ción vestibular). La utilización de pequeñas
dosis de clonacepam ayuda a controlar los
síntomas sistémicos adicionales. En
casos severos se pueden utilizar inyeccio-
nes intratimpánicas de esteroides. En
casos refractarios con hipoacusia severa
se puede recurrir a tratamiento quirúrgico:
quimoablación (inyecciones intratimpáni-
cas de gentamicina), ablación quirúrgica
(laberintectomía) o shunts endolinfáticos.

Fármacos ototóxicos

Otra de las causas frecuentes de vértigo,
sobre todo en gente mayor, son los fárma-
cos ototóxicos (tabla 2). Los medicamen-
tos clásicos son los salicilatos y los anti-
bióticos aminoglucósidos, la toxicidad
depende de los niveles plasmáticos y por
tanto endolinfáticos del fármaco. Estos fár-
macos en su mayoría producen un daño
mitocondrial en las células ciliadas de la
coclea y del órgano de Corti. Hay que tener
mucho cuidado con su utilización en ancia-
nos, sobre todo con aquellos que presen-
tan problemas renales.
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TABLA 2
Lista de fármacos ototóxicos

GENTAMICINA
AMIKACINA

ESTREPTOMICINA
NEOMICINA

DIHIDROESTREPTOMICINA
TOBRAMICINA

INDOMETACINA
IBUPROFENO
SALICILATOS

ÁCIDO ETACRÍNICO
SULINDAC
AMPICILINA

ERITROMICINA
FUROSEMIDA

CLORPROPAMIDA
BUMETAMIDA
CISPLATINO
QUINIDINA

Vértigos centrales

Menos del 10% de los pacientes que des-
criben vértigo padecen enfermedades del
SNC. Muchas de ellas son descartables
mediante una buena exploración neuroló-
gica. Entre las causas más frecuentes
están los ictus del territorio vertebrobasi-
lar, particularmente aquellos localizados
en el territorio de la arteria cerebelosa
antero-inferior (AICA). Otra causa frecuente
son los vértigos migrañosos, particular-
mente en pacientes jóvenes, el cuadro clí-
nico asemeja al de la enfermedad de
Meniere: cuadros vertiginosos recurrentes
de pocas horas de duración e hipoacusia y
tinnitus que fluctúan en intensidad. La
asociación con cefaleas de tipo migrañoso
es la que va a orientar el diagnóstico.
Otras causas mucho más infrecuentes de
vértigo “central” son la esclerosis múlti-
ple, los tumores del ángulo ponto-cerebe-
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loso, particularmente el neurinoma de
acústico, o el síndrome de Ramsay-Hunt,
un cuadro clínico que combina una infec-
ción herpética en el conducto auditivo
externo con sordera, parálisis facial perifé-
rica y vértigo. En nuestra serie de 149
enfermos que describían claramente un
cuadro vertiginoso sólo se detectaron 7
enfermos con clara afectación del SNC
(4.7%): 3 presentaban un infarto cerebral
del territorio vértebrobasilar, 1 una isque-
mia cerebral transitoria del mismo territo-
rio, 2 presentaban un vértigo migrañoso,
en 1 se descubrió con posterioridad una
neuritis óptica bilateral con criterios clíni-
cos de probabilidad para Esclerosis Múlti-
ple y el último presentaba un adenoma de
hipófisis (probablemente un hallazgo
casual).
Pacientes con verdaderos episodios comi-
ciales, como crisis parciales complejas,
pueden describir sensaciones prodrómicas
en forma de mareo o más raramente vér-
tigo. Por otro lado muchos enfermos que
describen como único síntoma “mareo”
son diagnosticados erróneamente de epi-
lépticos en base a hallazgos inespecíficos
en el EEG. En muchas ocasiones los pro-
pios fármacos anticomiciales pueden pro-
ducir “mareo” y “vértigos”.

Tipo 2. Sensación de inminente
desfallecimiento o cuadros
“presincopales”

Dentro de este subgrupo de pacientes
estarían aquellos que aquejan signos y
síntomas de los clásicos cuadros sincopa-
les pero en los que no se produce la pér-
dida de conocimiento. A la hora de realizar
el diagnóstico diferencial habría que tener
en cuenta a aquellos pacientes que pre-
sentan un cuadro de origen cardiogénico:
estos se caracterizan por su inicio brusco
y síntomas como “palpitaciones” o disnea.
En la exploración es muy importante des-
cartar arritmias y/o soplos cardiacos. Asi-
mismo habrá que interrogar sobre sínto-
mas de insuficiencia cardiaca como la
ortopnea, nicturia, edemas maleolares o
disnea. El otro grupo está compuesto por
aquellos enfermos que describen mareos
ortostáticos: casi siempre ocurren en bipe-
destación, es frecuente bien en pacientes
jóvenes con cifras bajas de tensión arterial
o pacientes ancianos con disautonomía
como enfermos diabéticos o parkinsonia-
nos. En muchas ocasiones el origen de
estos trastornos circulatorios, está en los
fármacos que toma el paciente, por lo que
habrá que interrogarle sobre ellos. Es
importante tomar en estos enfermos la
tensión arterial en decúbito y a los tres

minutos de incorporarse. Si la sospecha
diagnóstica es alta se puede derivar al car-
diólogo para la realización de un test de
mesa basculante. 
Los cuadros vagales se caracterizan por
todo el cortejo vegetativo que acompañan
en este caso al episodio presincopal, con
intensa diaforesis, palidez cutánea, nau-
seas y vómitos, bradicardia e hipotensión
arterial debido al predominio del tono para-
simpático. Otros cuadros menos frecuen-
tes serían los síncopes miccionales, tusí-
genos y los debidos a la enfermedad del
seno carotídeo. Esta última es causa no
poco frecuente de síncopes en pacientes
ancianos. Hay que tener mucho cuidado a
la hora de explorar a estos pacientes,
requiriendo monitorización electrocardio-
gráfica y hacerlo en una unidad preparada
con medidas de soporte vital.

Tipo 3. Pacientes que describen
desequilibrio o inestabilidad en la marcha

En este subgrupo de pacientes es donde
más enfermedades neurológicas, la mayo-
ría crónicas, vamos a encontrar, siendo
primordial una exploración neurológica
detallada. A la hora de realizar la anamne-
sis es muy importante preguntarles como
comenzó este proceso: si fue un curso
progresivo asociando otros síntomas como
temblor o rigidez que orienten hacia una
enfermedad de parkinson, si fue un inicio
brusco tras haber sufrido un ictus o si ini-
cialmente fue un episodio vertiginoso, que
nos oriente hacia los fallos de adaptación
del SNC a disfunciones vestibulares.
Un episodio relativamente frecuente en
neurología es la apraxia de la marcha, se
observa en pacientes con hidrocefalia nor-
motensiva o leucopatía isquémica. Es
similar a la marcha del enfermo parkinso-
niano pero en este no encontramos los
signos clásicos de temblor, rigidez o bradi-
cinesia. El enfermo amplía la base de sus-
tentación, anda a pasos cortos arras-
trando los pies y tiene tendencia a la
retropulsión. En la exploración podemos
encontrar signos de línea media, así como
deterioro cognitivo e incontinencia de
esfínteres si el cuadro esta evolucionado.
El tratamiento es etiológico: si existe una
hidrocefalia a presión normal habrá que
hacer una derivación ventrículo-peritoneal.
Inicialmente se pueden utilizar pequeñas
dosis de L-Dopa o metilfenidato.
La astasia-abasia es una alteración de la
estática y de la marcha de origen psicó-
geno aunque algunos autores defienden
un origen frontal subcortical, casi indistin-
guible de la marcha apráxica con la hay
que hacer diagnóstico diferencial. En estos

enfermos la exploración es normal desta-
cando la ausencia de signos de afectación
extrapiramidal, frontales o piramidales. En
este trastorno el paciente es capaz de
andar bien en otras circunstancias y sue-
len existir signos conversivos o fóbicos.
No suelen asociar alteración de reflejos
posturales o del equilibrio.
Las lesiones cerebelosas se manifiestan
por dismetrías y ataxia en la marcha,
caracterizada por un aumento de la base
de sustentación e inestabilidad con impo-
sibilidad para la realización del tandem.
Algunas neoplasias (síndromes paraneo-
plásicos), infecciones (cerebelitis), el alco-
hol y varias sustancias tóxicas producen
este tipo de trastorno de la marcha sin
asociar claras dismetrías focales. En cam-
bio si apreciamos estas dismetrías en
lesiones estructurales como ictus, esclero-
sis múltiple y tumores de fosa posterior.
Puede ocurrir que lesiones cerebelosas se
manifiestan por cuadros de mareo o vérti-
gos bruscos siendo la exploración neuroló-
gica normal, es el caso de accidentes
cerebrovasculares en el territorio de la
arteria cerebelosa antero-inferior (AICA).
Series publicadas describen la presencia
de ictus de estas características hasta en
el 20% de los pacientes mayores de 65
años con algún factor de riesgo vascular
que presente un cuadro de mareo-vértigo
bruscos como síntoma aislado. Hay que
tener en cuenta que la arteria laberíntica y
su rama, la arteria vestibular anterior, son
frecuentemente vasos tributarios de dicha
arteria, en otras ocasiones, en cambio,
nacen de la arteria basilar directamente.
La Enfermedad de Parkinson se caracte-
riza por la presencia de temblor de reposo,
bradicinesia y rigidez en rueda dentada. En
el enfermo de Parkinson clásico, los sínto-
mas son asimétricos y hay una respuesta
adecuada a L-Dopa. Con la evolución de la
enfermedad se asocian síntomas axiales
con alteración de la marcha y de los refle-
jos posturales y de enderezamiento, de
forma que los enfermos andan a pasos
cortos, con inclinación de cuerpo hacia
delante (festinación) y bloqueos al princi-
pio de la marcha. El diagnóstico diferencial
se realiza con la marcha apráxica y la asta-
sia-abásia, propios de procesos como la
hidrocefalia del adulto, cuadros psicóge-
nos o procesos frontales. Un cuadro muy
frecuente es el trastorno de la marcha que
describen los enfermos con múltiples infar-
tos lacunares cerebrales, en los que la
marcha es casi indistinguible de la parkin-
soniana aunque con ausencia de los sig-
nos extrapiramidales clásicos y con mala
respuesta a L-Dopa; es lo que denomina-
mos el parkinsonismo de la mitad inferior
del cuerpo. Si los trastornos de la marcha
empiezan al principio de la enfermedad,
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asociando caídas hay que sospechar una
Atrofia Multisistémica o una Parálisis
Supranuclear Progresiva en los que la res-
puesta a L-Dopa es mala.

Tipo 4. Pacientes que describen una vaga
sensación de “flotar”, “tontera de
cabeza” o desrealización

Las causas de índole psiquiátrico son, tras
las disfunciones vestibulares, las que más
frecuentemente desencadenan “mareos”
como síntoma aislado, siendo la primera
causa en menores de 40 años. Dentro de
estas son los cuadros de ansiedad los
más frecuentes. Hay formas agudas o cri-
sis de angustia en los que el paciente
desarrolla una sensación de pánico con un
cortejo de síntomas entre los que describe
mareo. Estos enfermos son relativamente
fáciles de diagnosticar y suelen asociar
parestesias en las cuatro extremidades
desencadenadas por la hiperventilación y
alcalosis respiratoria.
Las formas crónicas de ansiedad son las
más difíciles de diagnosticar. Es lo que
antiguamente se denominaba en psiquia-
tría “ansiedad flotante” por las caracterís-
ticas del mareo. Se cree que tanto en las
formas agudas como crónicas, el origen
está en la hiperventilación que produciría
una vasoconstricción y disminución del
flujo sanguíneo cerebral. El tratamiento de
los cuadros agudos es el respirar en una
bolsa de plástico para revertir la alcalosis
respiratoria y administrar benzodiacepinas
de vida media corta como el alprazolam.
En las formas crónicas se pueden combi-
nar ansiolíticos de vida media larga con
antidepresivos tricíclicos a dosis bajas.
En los ataques de pánico con agorafobia
primaria los enfermos evitan espacios
abiertos, cerrados o grandes multitudes.
El tratamiento es a base de alprazolam
(0.25-0.50 mg cada 8 horas) y desimipra-
mina (50-75 mg en una dosis nocturna).
Estos cuadros hay que diferenciarlos de
los pacientes con verdaderos cuadros ver-
tiginosos que asocian una ansiedad antici-
patoria y evitan los grandes espacios y
multitudes por “miedo” a que les de el vér-
tigo en estas circunstancias. Lógicamente,
el tratamiento en estas ocasiones es
doble, por un lado los vértigos y por otro el
cuadro de agorafobia en este caso secun-
daria.

Los sistemas visual, propioceptivo y vesti-
bular nos dan información de nuestra
situación en el espacio, de forma que
cuando uno o varios de estos sistemas
fallan, vamos a presentar una sensación
de inestabilidad y desequilibrio. Los défi-
cits más importantes a nivel propioceptivo
son provocados bien por afectaciones neu-
ropáticas, síndromes medulares, lesiones
cerebrales (ictus), cuadros de espondilosis
cervical etc. A nivel visual las cataratas, la
presbicia y la retinopatía son los procesos
más frecuentes. Son los pacientes de
edad avanzada con enfermedades cróni-
cas como la diabetes mellitus los que mas
defectos multisensoriales presentan, ya
que tanto la edad como la diabetes afec-
tan a estos sistemas (retinopatía, catara-
tas, polineuropatía diabética etc.). El trata-
miento es difícil, inicialmente debe ser un
tratamiento etiológico de la causa del défi-
cit sensorial, otras medidas que ayudan
son la realización de maniobras de rehabi-
litación vestibular, utilización de collarines
cervicales o administración de metilfeni-
dato para estimular los mecanismos de
adaptación vestibular.
Hay autores que defienden el mareo como
un “síndrome” propio de la senectud (7),
al igual que los cuadros confusionales
agudos o las caídas. Con la intención de
defender esta teoría se realizó un estudio
prospectivo en el que se analizaban
261pacientes ancianos que describían
haber presentado mareo durante el
periodo de seguimiento (1 año), se demos-
tró que la características basales más fre-
cuentemente asociadas a este tipo de
pacientes eran la ansiedad y la depresión
(RR de 1.69 y 1.36 respectivamente con
C.I. del 95%), otros factores asociados
eran la presencia de desequilibrio en la
marcha (1.34), haber padecido un IAM
recientemente (1.31), la hipotensión ortos-
tática definida como una caida en 20
mmHg en la T.A. media (1.34), la toma de
más de 5 fármacos (1.30) y la hipoacusia
(1.26).
En condiciones fisiológicas podemos pre-
sentar sensación de mareo o desequilibrio
bien porque recibimos información senso-
rial inadecuada como en el “mal de altu-
ras”, en esta situación el plano visual
queda bajo el plano posicional (propiocep-
tivo), o por estimulación de todos los cana-
les semicirculares porque viajamos en
barco y nos movemos en diferentes pla-

nos. En estos casos además de los
sedantes vestibulares se recomienda tum-
barse para estimular menos canales semi-
circulares. Por último en ocasiones hay
discrepancias entre varias modalidades
sensoriales, es lo que nos ocurre cuando
estamos sentados en el cine viendo una
escena de persecución: nuestro sistema
propioceptivo nos dice que estamos en
reposo mientras que el visual no informa
de movimiento.
Como conclusión final, resaltar que el
mareo es un síntoma muy inespecífico,
por lo que una anamnesis detallada y una
buena exploración de los sistemas neuro-
lógico, cardiológico y ORL son fundamen-
tales para llegar a un diagnóstico sindró-
mico. La mayoría de las veces estos
cuadros están causados por disfunciones
vestibulares periféricas y cuadros psiquiá-
tricos, en otras ocasiones son de proba-
ble origen multifactorial como ocurre
sobre todo en pacientes ancianos en los
que fallan los sistemas visual, auditivo y
frecuentemente presentan problemas car-
diovasculares asociados. También los fár-
macos son causa frecuente de esta afec-
c ión, bien por su ototoxic idad o
afectación del sistema circulatorio. Final-
mente decir que las causas neurológicas
son poco frecuentes, y la mayoría de las
veces descartables con una buena explo-
ración clínica.
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