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En el perfodo 1984-1986 se estudiaron en el Ser-
vicio de Otorrinolaringologia del Hospital
Unlversitario San Vicente de Paul de Medellin,
87 pacientes con vértigo; se hallé que el origen
era periférico en el 62,1% y central en el 11,5%
de los casos; ho se logré definir la causa en el
20,7% de los pacientes, pese a la observacion
prolongada y a los examenes paraclinicos.

En el grupo de pacientes con vértigo de origen
central la mitad presentaban alteraciones de ti-
po vascular; la enfermedad de Meniere fue la
primera causa en el grupo de pacientes con
vértigo de origen periférico (18,5%); siete de
los diez pacientes con esta enfermedad presen-
taron compromiso de ambos oidos.

La sifilis 6tica causo el 7,4% de los vértigos pe-
riféricos, razén por la que se recomienda
practicar a todo paciente con trastornos del
equilibrio una serologia que Incluya, en caso
de negatividad de la reacclon de floculacién,
un FTA-ABS.

PALABRAS CLAVES:
VERTIGO.
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“Ahora sufro continuamente de vértigo y hoy
he recibido una advertencia singular; he sentido
como se posaba sobre mi el viento de la locura”.
CHARLES BAUDELAIRE (1821-1867).

INTRODUCCION

| vértigo y el desequilibrio resultante del mismo
Eson manifestaciones clinicas incapacitantes,

relacionadas con frastornos de los mecanis-
mos de ubicacién espacial y de control de la loco-
mocién, indispensables para el despliegue normal
de toda actividad humana; se trata de la perturba-
cion de uno de los sistemas mas arcaicos del ser
viviente.

Desde hace varias generaciones ha habido in-
terés médico por estos trastornos; al respecto puede
citarse el primer libro de otologia clasica Traité des
maladies de I'oreille et de I'audition escrito en 1821

DRA. LUZ ESTELA VELASQUEZ, médica otorrinolaringéloga,
Hospital Universitario San Vicente de Paul, Medellin.

DR. JAVIER A. ORTIZ: Profesor de Otorrinolaringologia, Facul
tad de Medicina, CES, Medellin.

DRA. MARGARITA SCHWARZ: Profesora, Seccién de Otorrino-
laringologla, Facuitad de Medicina, Universidad de Antioquia,
Medellin, Colombia.

17



por Marc Gaspard Itard (1); los maestros clinicos del
siglo pasado y comienzos del presente aportaron ob-
servaciones aun hoy vigentes; entre ellos cabe men-
cionar los siguientes: Jan Martin Charcot
(1825-1893); Robert Barany (1876-1936); Charles
Halipike (1900-1979); Marcel Lemoyez (1858-1929)
y Walter Edward Dandy (1886-1946) (1-3)

Los avances en electrénica han posibilitado un
diagnéstico topografico preciso; invenciones como el
osciloscopio de rayos catédicos en 1922 (4); los pri-
meros registros electroencefalograficos hechos por
Hans Berger en 1924 (5,6) y el computador electro-
mecanico construido en 1946 por la Escuela Moore
(4), precursor de los escandgrafos y poligrafos so-
matosensoriales de la actualidad; utilizando los pro-
cedimientos modernos de diagndstico puede
diferenciarse entre el vértigo debido a compromiso
del 6rgano terminal de ia audicién (vértigo periférico)
y el atribuible a trastornos del tallo cerebral, el bulbo,
los nicleos vestibulares y sus vias (vértigo central).

Pese a los avances en el conocimiento etiologico
del vértigo (7-10) y a la publicacién reciente de un
trabajo sobre el tema en nuestro medio (11), ain se
encuentran en las historias clinicas afirmaciones
lacénicas como “vértigo en estudio” sin sustentacion
alguna; por ello se quiso recopilar una serie de ca-
sos en el Servicio de Otorrinolaringologia (ORL) del
Hospital Universitario San Vicente de Padl (HUSVP)
de Medellin; se consideré que su andlisis aportaria
una serie de datos interesantes y utiles.

MATERIALES Y METODOS

Se estudiaron los pacientes remitidos al Servicio
de ORL del HUSVP en el periodo comprendido en-
tre febrero de 1984 y febrero de 1986; se excluyeron
los menores de 11 afios y quienes tenfan vértigo in-
mediato originado en traumas encéfalocraneanos; a
todos los pacientes se les practicaron el interrogato-
rio, el examen fisico y las pruebas corrientes de la-
boratorio; se ordenaron, ademas, examenes
especiales a quienes los requirieran segun la sospe-
cha clinica: estudios hormonales, alergologicos, ra-
diograficos, audiolégicos, tomograficos,
electronistagmogréaficos y de potenciales evocados
del tallo cerebral (BERA).

Se clasifict el vértigo como de origen central cuan-
do el paciente presentaba signos de compromiso
neurolégico o hallazgos caracteristicos de lesién
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central en la electronistagmografia, la tomografia
axial computarizada (TAC) o el estudio de los poten-
ciales evocados del tallo cerebral (BERA) (12-15); se
defini6 como de origen periférico el vértigo que
ocurria en ausencia de los anteriores criterios y en
presencia de caracteristicas clinicas de lesién pe-
riférica. Si se detectaban los dos tipos de compromi-
so se hablaba de vértigo de origen mixto y en los
casos en que no se pudo puntualizar el origen se cla-
sificé como indefinido.

RESULTADOS

Se estudiaron 87 pacientes; 62 de ellos fueron mu-
jeres (71,3%); el grupo de edad de mayor frecuencia
fue el de 41-50 afios (26 pacientes; 29,9%); lo siguie-
ron los mayores de 50 afios (21 pacientes; 24,1%).

En 37 pacientes (42,5%) no habia alteraciones di-
ferentes de las otolégicas; de éstos en 24 el compro-
miso era cécleovestibular mientras en 13 estaba
afectado sélo el laberinto posterior; los restantes 50
individuos tenfan comprometido otro érgano o evi-
denciaban un trastorno sistémico.

Desde el punto de vista topogréfico la localizacién
anatémica de la entidad causal fue periférica en 54
pacientes (62,1%); central en 10 (11.5%); mixta en 5
(5,7%) e indefinida en 18 (20,7%).

Las entidades responsables de los 10 casos de
vértigo de origen central fueron clasificadas asi: vas-
culares (5 casos); degenerativas (2 casos); infeccio-
sas (2 casos) y tumorales (1 caso); las cinco lesiones
vasculares se presentaron en personas mayores de
50 afios (cuatro con accidentes cerebrovasculares y
una con aneurisma del sifén carotideo; los casos in-
tecclosos fueron una meningitis bacteriana y una ce-
rebelitis; entre las entidades degenerativas se
hallaron un caso de atrofia cerebelosa y otro de es-
clerosis multiple; el tumor estaba localizado enla pro-
tuberancia.

En cuanto a las entidades responsables de vérti-
go de origen periférico se hallaron las sigulentes: en-
fermedad de Meniere (10 casos; 18,5%); laberintitis
serosa (9 casos; 16,7%); lesiones de la columnacer-
vical (9 casos; 16,7%); trauma (5 casos; 9,3%);
trastorno metabdlico (5 casos 9,3%); vértigo pos-
tural paroxistico (4 casos; 7,4%); otoliles(4 casos;
7,4%); neuronitis vestibular (2 casos; 3,7%); uso de
ototéxicos (2 casos; 3,7%); lupus eritematoso
sistémico, migrafia, arterioesclerosis y vértigo post-
estapedectomfa (un caso de cada uno): (T abla #1).
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TABLA N 1

ETTOLOGIA DEL VERTIGO DE ORIGEN PERIFERICO

ENTIDAD | Ne %
et e e !
Epfemedad de Meniere I 10 18.5
Laberintitis serosa 9 16.7
lesiones de la columa cervical 9 16.7
Trauma 5 9.34“
Trastorno metabSlico 5 9.3
Vértigo postural parox{stico Y 7.4
Otoldes y 7.4
Neuronitis vestibular 2 3.7
Ototéxicos 2 3.7
Otros* 4 7.4
TOTAL 54 100.0

* [ES, migrafia, arterioesclerosis, vértigo
post-estapedectomfa. :

A 67 de las 87 personas con vértigo (77,0%) se
les hall6 también hipoacusia que en 63 fue de tipo
neurosensorial y en 4 conductivo.

La enfermedad de Meniere predominé en mujeres
en proporcién de 4:1; todos los pacientes con esta
entidad presentaron hipoacusia neurosensorial, ex-
cepto una mujer cuya sintomatologia era de apari-
cion reciente; el compromiso auditivo fue bilateral en
7 pacientes.

La laberintitis serosa predominé en personas me-
nores de 40 afios; seis de los ocho casos se origina-
ron en otitis medias crénicas y 3 en ofitis medias
agudas; siete sufrfan hipoacusia que en 5 era con-
ductiva.

Las lesiones de la columna cervical se hallaron en
9 personas mayores de 40 afios, con predominio de
mujeres en proporcion de 2:1; todas tenian alteracio-
nes radiolégicas de la columna cervical; en cinco se
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encontr6 asociado otro factor que, de por si, puede
originar el vértigo, a saber: hiperlipidemia, ingestién
de ototoxicos y arterioesclerosis.

De los 5 pacientes con vértigo tardio en relacién
al trauma 4 tuvieron hipoacusia neurosensorial; s6lo
en 2 se visualizé una fractura en la radiografia sim-
ple de mastoides.

En cuanto a los trastornos metabélicos se halla-
ron un caso de hipoglicemia y 4 de diabetes mellitus;
éstos Ultimos tenian factores asociados que podrian
ser el origen del vértigo; entre ellos: enfermedad
cardiaca, osteoartrosis e hiperlipidemia. Los 4 pa-
cientes con otolies eran del sexo masculino y pre-
sentaban hipoacusia neurosensorial que en 3 fue
bilateral; ninguno tenia historia sugestiva de sifilis; la
serologfa por la técnica del FTA-ABS fue reactiva en
los cuatro en tanto que en dos habia sido no reacti-
va por medio de la reaccién de floculacién (VDRL).

Los dos pacientes con neuronitis vestibular tenian
el antecedente de una enfermedad viral previa; nin-
guno presentaba compromiso auditivo; de otra parte
los dos con vertigo causado por ototéxicos habian
utilizado aminoglicésidos y ambos tenfan compromi-
so auditivo.

Ninguna de las personas con vértigo postural pa-
roxistico benigno tenia trastornos asociados; lo mas
caracteristico en ellos fue el componente postural.

Por lo que respecta a los pacientes con patologia
mixta, hubo un caso de cada una de la siguientes
asociaciones: trastorno metabdlico y neuronitis ves-
tibular; colesteatoma y absceso temporal; consumo
exagerado de aspirinay tabaco; hipoglicemia y tras-
torno de la columna cervical; trauma encéfalo-cra-
neano con compromiso periférico y de tallo cerebral;
estos cinco individuos tenian, ademés del vértigo,
compromiso auditivo.

DISCUSION

El servicio de ORL del HUSVP atiende en prome-
dio 6.500 pacientes por afio; de ahi que el hallazgo
de 87 consultas por vértigo en el término de dos afios
puede dar laimpresién de una baja frecuencia de es-
te sindrome; ello se explica, sin embargo, porque el
Hospital es una institucién de nivel terciario a la cual
no llegala mayoria de los pacientes de vértigo; éstos,
en particular los que se recuperan totalmente, son
manejados en unidades intermedias de salud.
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Dado que el vértigo es una entidad con multiples
posibles origenes cabe destacar que sélo en 37 de
nuestros pacientes (42,5%) la lesién se localizé ex-
clusivamente en el oido; por lo tanto la mayoria de
los casos se originan en un 6rgano diferente al oido
0 en un compromiso sistémico; de ahi laimportancia
de una historia clinica cuidadosa y cabal y un enfo-
que multidisciplinario del paciente.

Las entidades que afectan el laberinto posterior
usualmente lesionan también la céclea; asi puede
concluirse del hecho de que 67 pacientes tenfan
compromiso auditivo.

El vértigo de origen central es de instalacion insi-
diosay se caracteriza clinicamente por presentar una
alucinacion de movimiento no muy bien definida; du-
ra desde semanas hasta meses; la posicion de la ca-
beza casi nunca altera la presentacion del vértigo y
éste se asocia, frecuentemente, con algun otro tras-
torno neurolégico (16,17).

Elvértigo peritérico, a diferencia del de origen cen-
tral, se caracteriza por el comienzo subito, la intensi-
dad fuerte y la duracién corta; casi siempre se
acompafa de nauseas y vémito y empeora con los
movimientos de la cabeza (11,16,17).

De todas las causas de vértigo periférico la mas
comun en esta casuistica fue la enfermedad de Me-
niere que se caracteriza por episodios de hipoacu-
sia, vértigo, tinitus y plenitud ética; entre uno y otro
episodio el paciente se recupera pero, con el progre-
so de la enfermedad, llega a afectarse el oido inter-
no lo que lleva a una hipoacusia neurosensorial; ese
fue, precisamente, el hallazgo en 9 de nuestros 10
pacientes con esta enfermedad; se la ha atribuido a
una distension hidrépica del sistema endolinfatico
(18-20); muchos de nuestros pacientes tenfan varia-
ciones con respecto a la forma tipica de la enferme-
dad.

La laberintitis serosa es una irritacién quimica o
una inflamacién no supurada del ofdo intemo, que
puede originarse por la penetracién de algunos pro-
ductos microbianos (toxinas ?) a través de la venta-
na oval, a partir de una inflamacién aguda o crénica
del oido medio; también puede deberse a inflama-
cién meningea o a cirugia del oido (1,21); general-
mente es pasajera; en nuestro estudio lamayoria de
los casos de esta entidad se originaron en otitis me-
dias cronicas lo que se explica porque en este hos-
pital se manejan més casos de ésta que de la aguda;
en la poblacion general, sin embargo, se originan
mas casos en otitis medias agudas.
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El dolor cervical fue una queja importante en 8 de
los 9 pacientes que presentaron vértigo y lesiones
vertebrales cervicales; en tales casos el vértigo se
origina por compromiso del sistema arterial vértebro-
basilar, del cual se deriva la irrigacién del laberinto
(1) o por trauma de las raices sensoriales cervicales
a partir de los cambios artrésicos. (22); lamayoria de
los pacientes tuvieron, ademas del trastorno verte-
bral, algun factor coadyuvante como hiperiipidemia,
alcoholemia o hipertension.

Pese a la alta incidencia de diabetes mellitus en
nuestro medio, sélo se hallaron 4 pacientes diabéti-
cos en esta serie; todos ellos tenfan, ademas, facto-
res asociados que podrian estar implicados en el
origen del vértigo: hiperlipidemia, arterioesclerosis,
infarto del miocardio y artrosis de la columna cervi-
cal; creemos, a la luz de estos datos, que la diabe-
tes no es una causa importante de vértigo en nuestro
medio.

La lesién principal en otolies consiste en la infla-
macién de los vasos y del espacio perivascular; el
compromiso auditivo es casi siempre bilateral pero
no necesariamente simétrico; los sintomas vestibu-
lares pueden semejar los de la enfermedad de Me-
niere o consistir sélo en vértigos paroxisticos de
breve duracién (23); proponemos que el FTA-ABS
sea practicado en todo paciente con vértigo cuando
el VDRL haya dado un resultado No Reactivo; ningu-
no de los pacientes sffiliticos hallados en esta serie
habfa informado antecedentes de esta enfermedad.

El médico podra sospechar vértigo postural pa-
roxistico benigno cuando el paciente refiera vértigo
de corta duracién, que se presenta con los cambios
de posicion de la cabeza o al acostarse sobre uno de
los ofdos; en general esta modalidad de vértigo se
disipa completamente en cuestién de segundos aun-
que se permanezca en la posicion critica.

El seguimiento podréa aclarar el diagnéstico de mu-
chos de aquellos pacientes clasificados como de
etiologfa indefinida; su porcentaje en esta casuistica
(20,7%) se asemeja mucho al obtenido en otras se-
ries.

El interrogatorio, el examen fisico y las pruebas
especializadas logran aclarar la etiologia de la ma-
yoria de los casos de vértigo; por ello deben agotar-
se los recursos existentes antes de optar,
simplemente, por el tratamiento sintomético; la me-
jorfay la tranquilidad de un paciente que recibe aten-
cion adecuada ameritan todos los esfuerzos
realizados por la institucién y por el equipo médico.
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SUMMARY

Between February 1984 and February 1986,
eighty-seven patients with vertigo and dizzl-
ness were studied at the OTORRHINOLARIN-
GOLOGY UNIT, Hospital San Vicente, Medellin,
Colombia. Peripheral leslons were responsible
for the clinical manifestations in 54 patients
(62,1%) while In 10 (11,5%) they were central.
Despite prolonged follow-up and mulitiple tests
the location of the lesion could not be defined
in 18 patients (20,7%). One half of the centrally
located lesions were due to cerebrovascular
disease. Meniere’s disease was the main cause
of peripheral vertigo; seven out of ten patients
with this disease had bilateral hydrops with
auditory compromise. We would like to point
out the finding of 4 cases of otosyphilis (7,4%),
nhone of them with a suggestive history; there-
fore, every vertiginous patient shouid undergo,
among other studies, serologic tests for
syphilis including FTA-ABS.

AGRADECIMIENTOS

A la Universidad de Antioquia, al Hospital Universitario
San Vicente de Paul, al Doctor Dario Tobén y a los pacien-
tes.

BIBLIOGRAFIA

1. FINESTONE A. Vértigo y mareo: valoraci6n y tratamiento.
México: Manual Moderno, 1985; 1-13. 73-84.

2. BARANY R. Untersuchungen ueber den vom vestibular Ap-
parat des Ohres reflektorisch ausgeloesten Nystagmus und seine
Begleinterscheinungen. M Sch R Ohren Klinik 19086; 40: 193-297.

3. DANDY WE. Operation for total removal of cerebello-pon-
tine (acustic) tumors. Surg Gynecol Obstet 1925; 41: 129-148.

4 HINCHCLIFFE R, HARRISON D, eds. Scientific foundations
of otolaryngology. Chicago: Year Book Medical Publishers, 1976.

IATREIA /VOL I/No.1/AGOSTO/1988

5. GLASSCOCK ME, JACKSON CG, JOSEY AF. Brain stem
electric response audiometry. New York: Brian C. Decker, 1981,

6. BARAJAS-PRATT JJ, MANCHETA-BENET EM, SAINZ-
QUEVEDO M. Potenciales evocados auditivos; Ponencia oficial
dela XXV reunién anual de la Sociedad Espafiola de Otorrinolarin-
gologia y de Patologia Cervicofacial.

7. WALLACE R. Electronystagmography and its value in the
diagnosis of vertigo: Symposium on vertigo. Otolaryngol Clin North
Am 1973; 6: 95-117.

8. CLEMIS JD, BECHER CW. Vestibular neuronitis: Sym-
posium on vertigo. Otolaryngol Clin North Am 1973; 6: 139-155,

9. BARBER HO. Positional vertigo and nystagmus: Sym-
posium on vertigo. Otolaryngol Clin North Am 1973, 6: 169-187.

10. SHIFFMAN F. The diagnosis and evaluation of acustic
neuromas: Symposium on vertigo. Otolaryngol Clin North Am
1973; 6: 189-228

11. ALZATE R. Differential diagnosis of vertigo. In: MYERS EN,
ed. Proceedings of the Xliith World Congress Otorhinolaringol-
ogy. Amsterdam: Elsevier Science Publishers. 1985; 124-127.

12, PROTTI-PAHERSON E, YOUNG ML. The use of subjec-
tive and objective audiologic test procedures in the diagnosis of
multiple sclerosis: Symposium on central auditory disorders.
Otolaryngol Clin North Am 1985; 18: 241-255.

13. OLSSON JE, ATKINS JS. Vestibular disorders; neurologic
disorders in otolaryngology. Otolarnyngol Clin North Am 1987; 20:
83-111.

14. FREDERIC MW. Central vertigo: Symposium on vertigo.
Otolaryngol Clin North Am 1973; 6: 267-285.

15.BARBER HO, STOCKWELL CW. Manual of electronystag-
mography. Saint Louis: Mosby, 1976.

16. CORVERA J. Neurootologfa Clinica. México: Salvat, 1978:
500-506.

17. DEWEESE D. Diagnéstico diferencial del mareo y el
vértigo. En: PAPARELLA MM, SHUMRICK DA. Otorrinolarin-
gologfa. 2a ed. Buenos Aires: Interamericana, 1982: 1857-1863.

18. WATANABE |. Origin of laterality in Meniere's disease. In:
MYERS EN, ed. Proceedings of the Xilith World Congress Otor-
hinolaryngology; New dimensions in otorhinolaryngology. Amster-
dam: Elsevier Science Publishers, 1985: 117-123

19. PAPARELLA MM. Multifactorial inheritance and
pathogenesis of Meniere’s disease and its symptoms. In: MYERS
EN, ed. Proceedings of the Xillth World Congress Otorhinolaryn-
gology. New dimensions in otorhinolaryngology. Amsterdam: El-
sevier Science Publishers, 1985; 43-46.

20. WIET RJ. Case selection in surgery for Meniere’s disease:
Symposium on inner ear surgery. Otolaryngol Clin North Am 1983,;
16:115-121.

21. PAPARELLA M. Laberintitis. En: PAPARELLA M, SHUM-
RICK DA. eds. Otorrinolaringologia. 2a ed. Buenos Aires: Inter-
americana, 1982: 1719-1740.

22. HART CW. Evaluation of post-traumatic vertigo. Otolaryn-
gol Clin North Am 1973; 6: 157-168.

23. DOBBIN JM, PERKINS JH. Otosyphilis and hearing loss.
Laryngoscope 1983; 93: 1640-1543.

21



