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Capitulo 47
MAREQS Y VERTIGOS

M.J. Ojalvo Holgado - E. Cano Vargas-Machuca
G. Sanjuan de Moreta - J. A. Jiménez Antolin

INTRODUCCION Y CONCEPTOS

A El "mareo", después de la cefalea, es la 22 entidad en frecuencia que se suele
atender en el area de Urgencias las especialidades de Neurologia y ORL. Se pue-
de corresponder con multiples procesos e incluso sintomatologias y, a veces, la
descripcion que hace el paciente de lo que le ocurre puede ser francamente difi-
cil de entender, complicando su valoracion.

A Puede ser secundario a multiples procesos y pueden verse implicados numerosos
sistemas como: aparato vestibular y sus vias, sistema oculomotor, aparato cardio-
vascular o diversas enfermedades sistémicas que a su vez producen alteraciones
a varios niveles (anemia, alteraciones endocrinolégicas...)

A Generalmente, el mareo se puede catalogar en distintos tipos:

A) llusion de movimiento (VERTIGO).

B) Alteraciones del equilibrio o de la marcha (DESEQUILIBRIO).

C) Sensacion de caida inminente o desmayo (SINCOPE O PRESINCOPE).
D) Mareo psicdgeno.

E) Mareo fisiologico (CINETOSIS).

F) Mareo multisensorial.

MAREO: ETIOLOGIA

A) PRESINCOPE:
Habitualmente se describe como sensacion de desmayo inminente. Suele ir prece-
dido por prédromos como sudoracién, palidez, visién borrosa o acufenos, y ge-
neralmente si no se adopta la posicion de decubito, deterioro del nivel de concien-
cia. Sus causas son las siguientes:
- Hipotensién ortostatica.
- Crisis vasovagales.
- Disminucion del débito cardiaco (IAM, arritmias, etc).

B) DESEQUILIBRIO:
Los pacientes lo refieren como inestabilidad en la marcha, sin vértigo asociado. Es
secundario a alteraciones del sistema vestibular, propioceptivo, cerebeloso, visual,
extrapiramidal, etc.

C) MAREO FISIOLOGICO:
Es el provocado por los movimientos. Se da en personas normales.

D) MAREO MULTISENSORIAL:
Se da sobre todo en ancianos. Se ven implicados diversos factores; alteraciones
en el sistema vestibular, visual, propioceptivo, neuromuscular, esquelético y tam-
bién factores yatrogénicos.

E) MAREO PSICOGENO:
El mareo agudo se produce como consecuencia de un sindrome de hiperventila-
cién, que desciende el diéxido de carbono en la sangre, lo que a su vez provoca
vasoconstriccion y disminucion del flujo cerebral. Se suele acompafiar de pareste-
sias peribucales y en zona distal de extremidades. Puede haber mareo crénico
descrito como "flotabilidad".
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F) MISCELANEA:
Aquellos que se encuentran dentro de los sintomas de una enfermedad:

4 Enfermedades hematoldgicas (anemia, policitemia, disproteinemia, etc).

4 Enfermedades endocrinolégicas (diabetes, hipertiroidismo, etc).

4 Otras (neoplasias, etc).
En ocasiones determinados farmacos pueden favorecer la aparicién de esta sinto-
matologia (anticomiciales, alcohol, sedantes, algunos antibidticos como los ami-

noglucdsidos).

Figura 47.1: Tipos de

mareo

(Extraido del manual terapéutica neurolégica M.A. SAMUELS, sexta edicion, capitulo 4
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Dentro del término mareo merece una especial atencion aquel que describe el pa-
ciente como ilusion de movimiento, es decir, el vértigo. Se produce por afecciones de
los 6rganos vestibulares o de sus vias. Hay que distinguir entre vértigo y otras sensa-
ciones que se puede calificar como tal. Habitualmente se clasifican los vértigos en dos
subtipos: central y periférico. La distincién entre los dos es de vital importancia por-

gue el enfoque y el manejo son diferentes. (Cuadro 47.2)

El vértigo se suele asociar a fendbmenos vegetativos mas o menos intensos y, en de-
terminadas ocasiones, aumenta con los movimientos cefélicos. El sindrome vestibular
es aquel que integra las siguientes caracteristicas: vértigo, nistagmo y alteracion del

equilibrio.

Cuadro 47.2: Diagnéstico diferencial entre el vértigo periférico y el central

Tipo de vértigo

Periférico

Central

» Comienzo:
« Curso:

» Duracion:
» Sintomas neurovegetati-

vos: (nauseas, vomitos,
sudoracién)

» Sintomas otolégicos:
(hipoacusia, acufeno,
otorrea)

» Signos de focalidad:
» Nistagmo:

« Romberg:

» Indicacién de Barany:

« Unterberger:

» Valsalva:

» Pruebas cerebelosas:

DIAGNOSTICO
A.- Anamnesis:

Brusco.

Crisis agudas y asintomatico
entre crisis.
Segundos-semanas.
Presentes e intensos.

Presentes.

Ausentes.
Horizontal/torsional.

No cambiante.
Unidireccional.

Armonico con respecto a la
exploracion vestibulo-espi-
nal.

A Hacia el lado de la lesién
vestibular.

A Hacia el lado de la lesion
vestibular.

A Hacia el lado de la lesion
vestibular.

No modifica sensacién verti

ginosa.

No alteradas.

Insidioso.
Constante.

>1 mes.
Pueden estar ausentes.

Sin relacion.

Presentes.

Irregular (vertical).
Cambiante.

De mirada lateral.

No arménico con respecto
a la exploracion vestibulo-
espinal.

Variable.
Variable.
Variable.
Aparece sensacion

vertiginosa.
Alteradas.

Se debe realizar una historia clinica exhaustiva de cara a catalogar los diversos ti-
pos de mareo, sobre todo diferenciar el vértigo central del periférico, ya que el enfo-
gue, manejo y pronostico van a ser diferentes. Nos pueden ayudar varios datos:
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1) Perfil temporal:

A Frecuencia y antigiedad de la sintomatologia: (cuadro 47.3) es importante
constatar si es la primera crisis que padece o ha tenido crisis anteriores de ca-
racteristicas similares, asi como si es un hecho aislado o se reproduce con cier-
ta frecuencia. En la neuronitis vestibular es caracteristico que padezcan una so-
la crisis, mientras que en el vértigo de Meniére, la migrafia, el vértigo posicional
paroxistico benigno (VPPB) o la insuficiencia vértebrobasilar refieren numero-
sas crisis. En los cuadros presincopales la aparicion de la sintomatologia es mas
0 menos aguda, Yy siempre aparecen en bipe o sedestacion y no suelen recurrir
de forma numerosa a menos que haya un proceso subyacente.

A Duracion de la crisis: la prolongacion en el tiempo es muy importante pues nos
indicard la intensidad de la afectacion, orientandonos al diagnéstico.

- Vértigo de segundos de duracién (normalmente menos de 1 minuto) nos
orienta hacia un VPPB o un presincope.

- Vértigo de minutos de duracion (entre 5y 20 minutos) nos orienta hacia una
migrafia, insuficiencia vértebro-basilar o isquemia laberintica transitoria.

- Vértigo de horas de duracion (entre 20 minutos y 48 horas) nos orienta ha-
cia una enfermedad de Meniére o vestibulopatia recurrente.

- Vértigo de dias de duracion (entre 2 dias y 1 semana) nos orienta a una neu-
ronitis vestibular o una laberintitis.

4 Desencadenamiento de la crisis:

- En relacion con los movimientos cefélicos o cambios posturales, si se desenca-
dena una crisis es sugerente de un VPPB. Aunque debemos insistir en que to-
dos los vértigos se agravan con los movimientos cefalicos, cuando se trata de
un VPPB, éste no se agrava sino que se desencadena con dichos movimientos.

- Si se desencadena con la maniobra de Valsalva, sugiere el diagnoéstico de
fistula perilinfatica o de enfermedad cardiovascular.

2) Sintomas acompafantes:

Las nduseas y vomitos acompafian a la mayor parte de crisis vertiginosas, a la mi-

grafia y al presincope.

La existencia de hipoacusia, acufenos y plenitud auditiva, nos orienta hacia un

Sindrome de Meniere.

La disartria, la diplopia o las parestesias nos debe dirigir hacia una posible insu-

ficiencia vertebro-basilar transitoria.

La sudoracion, palpitaciones, opresion toracica, disnea y parestesias son sintomas

mas propios de un ataque de panico que de un proceso vestibular.

Cuadro 47.3: Diagnoéstico diferencial de distintos sd. vertiginosos

Unico episodio Recurrente Desequilibrio crénico
Vestibulopatia periférica aguda. Vestibulopatia periférica. Vestibulopatia periférica
descompensada.

Trauma. V. Posicional benigno. Tumor cerebelo-pontino.

Fistula perilinfatica. S.d de Meniére. Esclerosis Mdltiple.

Sd. Ramsay- Hunt. Isquemia Farmacos ototoxicos.
vértebro-basilar.

Sincope. Migrafa. Otitis cronica.

Presincope. Crisis parcial compleja. Neuropatia autonémica.

Extraido del Bradley WG in clinical practice. Volumen .
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B.- Exploracion fisica y otoneurolégica:
Se realiza de forma minuciosa, prestando mucha atencion a las siguientes explo-
raciones fisicas:
- Tension arterial (en bipedestacion y declbito): para descartar posible hipoten-
sién ortostatica.
Realizar ECG en busqueda de posibles arritmias, bloqueos A-V, etc.
Extraer muestras de sangre (hemograma, bioquimica) para valorar hipogluce-
mia, anemia, datos de infeccion.
- Palpar pulsos carotideos, craneales.
- En la auscultacion cardiaca valorar la existencia de soplos.
- Otoscopia: siempre debemos examinar ambos oidos buscando la posible exis-
tencia de otitis, colesteatoma, fractura de CAE, vesiculas en oido externo, que
nos orienten hacia un vértigo periférico. Los tapones de cera también pueden
ocasionar vértigo.
En algunos pacientes es preciso realizar pruebas provocadoras para determi-
nar ante que tipo de mareo estamos:

- Hiperventilar con fuerza durante 3 minutos (exacerba el vértigo psicogeno).

- Girar bruscamente al paciente mientras camina o mientras permanece de pie
(aumenta el vértigo posicional periférico benigno).

- Maniobra de Valsalva (puede intensificar el vértigo que se asocia a altera-
ciones craneo—cervicales o con fistula perilinfatica y también en enfermeda-
des cardiovasculares).

Nivel de conciencia: si existe algin grado de alteracion puede sugerir sobreme-
dicacién, encefalopatia metabdlica, etc.

Examen de los nervios craneales: cualquier alteracion en la funcion visual,
puede provocar mareo o desequilibrio. El fondo de ojo nos puede aportar da-
tos importantes en relacién a la presencia de signos de hipertension intra-
craneal, etc. La diplopia por paresia de los N. Craneales puede dar lugar a
mareo.

Sistema motor: puede revelar debilidad focal o difusa traduciendo un trastorno
del SNC o neuromuscular. La hipotonia puede ser secundaria a patologia cere-
belosa. La hiperreflexia generalizada puede reflejar dafio cerebral o de los cor-
dones medulares.

Funcién sensorial: la diabetes o determinados agentes toxicos pueden originar
neuropatia periférica. Asi mismo, la deficiencia de la vitamina B o la tabes dor-
sal producen alteracion de los cordones medulares y secundariamente marcha
inestable.

Funcién cerebelosa: buscando datos de afecciéon cerebelosa: dismetria, diado-
cocinesia.

Exploracion del sistema vestibulo-espinal. Existen varias pruebas que podemos
hacer para estudiar el sistema vestibulo-espinal con el fin de aportar datos para
el diagndstico de una lesion del laberinto posterior:

"Prueba de Romberg": consiste en la exploracion de la estabilidad del pa-
ciente en bipedestacion con los ojos abiertos, posteriormente con los ojos ce-
rrados, y por Ultimo con un pie delante del otro de forma que se toquen la
punta de uno con el talén del otro (Romberg sensibilizado). En los sindromes
periféricos no compensados se produce una desviacién del tronco hacia el la-
do enfermo con una cierta latencia, siendo arménico con el nistagmo en su
fase lenta; al inicio de la compensacion central puede existir desviacion ha-
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cia el lado sano, desapareciendo cuando la compensacién es completa. En
los sindromes centrales existe una desviacion inmediata sin latencia que es
muy intensa y hacia varios lados con grandes oscilaciones.
"Indicacion de Barany": se coloca al paciente sentado sin apoyarse en el res-
paldo y se le pide que extienda los brazos con los dedos flexionados excepto los
indices, debiendo subir y bajar ambos brazos repetidamente con los ojos cerra-
dos. En las alteraciones laberinticas recientes se produce una desviacion de am-
bos indices simétricamente hacia el lado de la lesién, siendo también arménico
con respecto a la fase lenta del nistagmo. En alteraciones centrales se puede pro-
ducir una desviacion hacia el lado contrario.

"Prueba de Babinski-Weil o marcha en tdndem™: consiste en hacer caminar al

paciente alternativamente hacia delante y hacia atras colocando un pie delante

del otro. La marcha mas caracteristica de un proceso vestibular periférico es la
marcha en estrella, desviandose continuamente hacia el lado enfermo, siendo
arménico con la fase lenta del nistagmo.

Exploracion del nistagmo. Para definir un nistagmo en la exploracion vestibular

del paciente, lo primero que debemos hacer es fijarnos en las caracteristicas que

lo denominan: direccién, sentido, intensidad, simetria y si es espontaneo o posi-
cional.

A Direccion del nistagmo: debemos anotar si el nistagmo es horizontal puro, ho-
rizonto-rotatorio, o si es vertical. EI mas frecuente en la patologia vestibular es
el horizonto-rotatorio, siendo raro el horizontal puro. El nistagmo vertical es
secundario a patologia central.

4 Sentido del nistagmo: mencionar si es uni o bidireccional, hacia izquierda o
derecha, arriba o abajo. El nistagmo de origen periférico siempre es unidi-
reccional. Si nos encontramos con un nistagmo bidireccional tenemos que des-
cartar patologia central o congénita.

4 Intensidad del nistagmo: puede haber tres grados de intensidad que son:

- Grado I: si el nistagmo aparece solo cuando dirige la mirada hacia el com-
ponente rapido.

- Grado II: si aparece cuando dirige la mirada hacia el componente rapido y
hacia el frente.

- Grado llI: si aparece cuando dirige la mirada hacia el componente rapido,
al frente e incluso hacia el componente lento.

A Simetria del nistagmo: nos referimos a que ambos ojos realizan el mismo mo-
vimiento con la misma intensidad. El periférico siempre es simétrico.

4 El nistagmo espontaneo es el que se produce sin ningln tipo de estimulo ex-
terno (periférico o central). El nistagmo posicional es el que se produce al ha-
cer un cambio en la posicion de la cabeza o del cuerpo del enfermo (perifé-
rico o central). El nistagmo evocado por la mirada (Gaze nistagmus) es el que
se produce al hacer cambios en la posicion de la mirada (central). Todos es-
tos nistagmos son patolégicos. Las caracteristicas diferenciadoras entre 1os nis-
tagmos periféricos y centrales tanto espontaneos como posicionales se en-
cuentran en el cuadro 47.4.

Siempre que la exploracién neurolégica sea anormal (nistagmus vertical, focalidad
neurolodgica asociada) es obligatorio realizar una TAC craneal para descartar pa-
tologia central organica.



I = JEE
CAPiTULO 47 bl A=
T 0 00 T AR T TG
Cuadro 47.4: Diferencia del nistagmo posicional periférico y central
PERIFERICO CENTRAL

LATENCIA 2-10 segundos No tiene.
DURACION Desaparece antes de 1 minuto. Permanece més de 1 minuto.
FATIGA Desaparece con la repeticion. Persiste con la repeticion.
POSICION Suele aparecer en una sola posicion. | Puede aparecer en varias posiciones.
DIRECCION Suele ser hacia un lado Cambia con el cambio de posicion.

SINDROMES VERTIGINOSOS PERIFERICOS
Los principales sindromes periféricos son: vértigo posicional paroxistico benigno
(VPPB), hidrops endolinfatico (E. Méniére), neuronitis vestibular, laberintitis, y otros
(traumatismos y toxicidad).

A) Vértigo posicional paroxistico benigno (VPPB)

A EI VPPB es la causa mas frecuente de vértigo que se puede ver en la consulta

otoneurolégica. Puede ser secuela de diferentes patologias del oido interno pe-
ro en la mayoria de los casos no se conoce la causa. La edad media de los pa-
cientes con VPPB es de 54 afios, siendo mas frecuente las mujeres.

Clinica: los pacientes con VPPB desarrollan breves episodios de vértigo (nor-
malmente de menos de 30 segundos) con los cambios de posicion, siendo muy
tipicos los cambios posturales en la cama, al levantarse o acostarse y al mirar
hacia arriba. En la mayoria de los pacientes los sintomas remiten espontanea-
mente con variables periodos de remision de hasta 10 afios.

Diagnostico: el diagnéstico es clinico por lo caracteristico del cuadro. El nis-
tagmo es torsional y paroxistico. El resto de la exploracion vestibulo-cerebelo-
sa puede ser rigurosamente normal.

B) Hydrops endolinfatico (Enfermedad de Meniére)

4 Clinica: se caracteriza por hipoacusia fluctuante, acufenos, vértigo y sensacién
de plenitud aural. Tipicamente desarrollan la sensacion de plenitud aural con
hipoacusia y acufenos en un afio; el vértigo aparece seguidamente, alcanzan-
do su intensidad maxima en minutos y disminuye en el transcurso de varias ho-
ras. El paciente refiere mareo y sensacion de inestabilidad durante dias tras el
episodio agudo vertiginoso.

La hipoacusia en los estadios iniciales de la enfermedad suele ser reversible,
aunque a medida que progresa, ésta se convierte en permanente y progresiva.
El actfeno puede persistir entre los episodios y suele ser el primer sintoma en
aparecer. Puede aumentar antes o durante el episodio, y los pacientes lo des-
criben como el sonido del mar en una caracola. El vértigo es lo mas llamativo
del cuadro siendo invalidante, obligando al paciente a acostarse, cerrar 10s 0jos
y sujetarse fuertemente. La crisis se acompafia de intenso cortejo vegetativo y
tiene una duracion de horas (hasta 48 horas). Aparece un nistagmo general-
mente horizonto-rotatorio que desaparece cuando cesa la crisis. Algunos pa-
cientes experimentan episodios abruptos de caidas al suelo sin pérdida de
consciencia ni sintomatologia neuroldgica asociada; estos episodios son deno-
minados catastrofes otoliticas de Tumarkin. Los pacientes describen estos suce-
sos como si fueran empujados al suelo por una fuerza externa.
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4 Diagnéstico: la Enf. de Meniére se diagnostica mediante la clinica, apoyando-

nos en un estudio de la hipoacusia constatada mediante audiometria en la con-
sulta de O.R.L.

C) Neuronitis vestibular
Enfermedad de probable etiologia viral que afecta al nervio vestibular.
4 Clinica: vértigo de comienzo brusco de dias de duracién (normalmente menos de

A

7 dias) con intenso cortejo vegetativo acompafiante, nistagmo horizontal/torsional
hacia el lado contrario de la lesion armdnico con respecto a la exploracion vesti-
bulo-espinal que sera positiva hacia el lado de la lesion. No cursa con hipoacusia
ni otra sintomatologia otolégica. Puede existir antecedente de sindrome catarral.
Diagnostico: se diagnostica por la clinica.

D) Laberintitis
La laberintitis implica la existencia de una infeccion del laberinto que se propaga
a él desde el oido medio.
4 Clinica: vértigo de similares caracteristicas al de la neuronitis en el contexto de

una infeccion otologica con hipoacusia pues se afecta la coclea. En el caso de
una infeccion crénica como el colesteatoma se puede producir una erosion de
la capsula laberintica normalmente en el canal semicircular lateral determinan-
do la aparicién del signo de la fistula (se desencadena el vértigo con nistagmo
al presionar sobre el trago o introducir presion positiva en el CAE).

SINDROMES VERTIGINOSOS CENTRALES
A) Alteraciones vasculares

Son la causa de vértigo central mas frecuente, los procesos mas habituales son los
siguientes:

A

A

Insuficiencia vertebrobasilar: este término ha sido utilizado de forma ambigua
y actualmente se prefiere AIT vértebrobasilar. Cursa con vértigos, sintomas vi-
suales (disminucion de la agudeza visual, hemianopsia, diplopia), alteraciones
motoras (drops-attacks, alteraciones cerebelosas).

El Sd. de Wallenberg: por infarto en la A. Cerebelosa posteroinferior cursa con
Sd. cerebeloso, afectacion del V, IX, X pares y hemianestesia contralateral.
Infarto cerebeloso (oclusién del tronco de la basilar, PICA o AICA) cursa con
nauseas, vomitos y ataxia.

B) Cefalea
En especial la migrafia basilar que se acompafia de ataxia, vértigos y fendmenos
deficitarios motores o sensitivos.
C) Traumatismos
Sobre todos los que afectan a la region temporal por afectacion del laberinto (son
los llamados veértigos postraumaticos).
D) Defectos de la unién cérvico-occipital
Impresion basilar, Sd. de Klippel-Feil, Malformacion de Arnold-Chiari.
Todos estos defectos cursan con trastornos de la marcha y frecuentemente vértigo.
E) Tumores
Principalmente los que afectan al angulo ponto-cerebeloso, los mas frecuentes son:
Schwanomas (neurinomas del acustico y del facial), meningiomas, colesteatomas,
tumores metastasicos y gliomas del tronco cerebral.
F) Enfermedades desmielinizantes
El prototipo de estas enfermedades es sin duda la Esclerosis Multiple, que en al-
gunos casos puede debutar con un sindrome vertiginoso, en este caso suele aso-
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ciarse distintos tipos de nistagmos y otros tipos de discinesias oculares, asi como
otras anomalias en la exploracion neuroldgica.

G) Epilepsia
En determinadas crisis epilépticas, sobre todo aquellas que involucran al I6bulo
temporal, puede haber vértigo asociado. Sin embargo, es raro que no se acom-
pafie de otra sintomatologia neuroldgica.

H) Vértigo - patologia cervical
Aungue no se trata de un vértigo central, merece la pena hacer mencion sobre es-
ta asociacion, ya que no es infrecuente que el paciente refiera molestias cervica-
les y vértigo. En general entran en esta categoria aquellos trastornos del equilibrio
de escasa duracion, secundarios a una torsion del cuello y que se acompafian nor-
malmente de contractura muscular cervical.

TRATAMIENTO DEL VERTIGO
4 Tratamiento sintomatico:

- Reposo absoluto en cama.

- Ambiente apropiado (evitar ruidos y luces intensas)

- Fluidoterapia iv. para reposicion de liquidos.

- Tratamiento farmacolégico: entre los farmacos mas utilizados estan:

- Sedantes vestibulares como Tietilpiperacina: 1 sup/8 h., Sulpiride: si vértigo le-

ve 1 cap./8 h., si es intenso 1 amp./8h. (iv o im).

- Sedantes centrales: Diazepan: 1 comp./8 h., si intenso 1/2 amp. im/8horas.

- Antieméticos: Metoclopramida: 1comp/8h. si es leve, 1 amp/8h iv si intenso.

- Tratamiento entre crisis: Betahistidina 1 comp./8h.

Estos medicamentos deben retirarse progresivamente y no deben de administrar-

se mas de dos semanas ya que pueden retrasar los mecanismos de autocompen-

sacion de las vias vestibulares.
4 Tratamiento especifico:

1.- VPPB: lo primero explicar al paciente su alteracion e informarle de la benig-
nidad del proceso. Posteriormente lo més efectivo es la maniobra liberadora
de Epley y los ejercicios de Brandt-Daroff (para su aplicacion remitir al pa-
ciente a consulta de ORL).

2.- Enfermedad de Méniére:

- Tratamiento de la crisis: tratamiento sintomatico.

- Tratamiento entre crisis: de manera escalonada se comienza con dieta restric-
tiva en sal, Betahistina: 1 comp./8h. Hidroclorotiacidas: 1 6 2 comp./24h.

- Tratamiento quirdrgico en Meniére invalidante o si fracasa tratamiento médico.

3.- Neuronitis vestibular: sedantes vestibulares igual que en la crisis del Meniére.
Pueden tardar varios meses en compensar la alteracion vestibular.

4.- Laberintitis: asociar antibioterapia topica y sistémica a los sedantes vestibula-
res, y en el caso de la existencia de colesteatoma el tratamiento sera quirdr-
gico en un tiempo posterior.

5.- Vértigos centrales: tratamiento en funcion de la etiologia. Los tumores infra-
tentoriales se pueden beneficiar de la cirugia al igual que en las enfermeda-
des malformativas. La migrafia basilar mejora con antagonistas del calcio. La
E. Mltiple puede requerir corticoterapia. En los ACV hemorragicos o isqué-
micos tto segun se ha indicado en el capitulo correspondiente. Los vértigos co-
miciales se tratan como crisis comiciales.
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