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GANANCIA DEL REFLEJO 

VESTIBULO - OCULAR EN LESIONES CEREBELOSAS 

AGUDAS Y CROHICAS EH EL 

HDHBRE 

CORRELACION ANATOHO-FISIOLOGICA 



lllTROOUCC ION Y AllTECEDENTES H 1 STORI COS. 

Durante d&cadas 1 el estudio y conocimiento de los movimientos oculares 

permanecl6 como un campo poco accesible al clfnlco y al Investigador; con el 

advenimiento de las diferentes técnicas de estudio y registro hoy en dfa po-

demos estudfar y conocer las diferentes anormalidades de estos movimientos -

en las enfermedades neuro16glcas que les dan origen. 

Desde el siglo pasado, PurklnJe mencionaba ya los movimientos vestibu

lares de los ojos como mecanismo compensatorio al giro de la cabeza 1; su te.2_ 

rfa durante estos a~os estaba basada en aspectos hfdrlcos y receptores cutS-

neos, que detectaban estos cambios en el agua corporal, para asl poder efec

tuar dichos ajustes o cambios debido a la misma rotación cef~I tca1• Este -

principio no estaba tan del todo alejado a la real ldad. ya que en la actual.!_ 

dad sabemos que esto ocurre, pero como causa secundarla a las fuerzas y dl--

1-4 recclones hldrodlnañilcas ejercidas dentro del laberinto • 

El sistema vestibular en el hombre ha adqufrldo una gran Importancia.

ya que de &I depende en gran parte el mantener la postura. equfllbrlo, modu

lacl6n de los movimientos así COfl)O precisión de ellos y que en 105 casos de 

enfermedad sus·manlfestaclones clfnlcas son verdaderamente Impresionantes y 

dram&tlca. Dicho sistema no maneja sólo estas funciones. su control reside -

en otras &reas del sistema nervioso, siendo la prlnclpal el cerebelo. conoc! 

do &sto por estudios de estlmulacl6n y neurof lstologfa. Estos Indican que la 

estlmulacl6n vermlana y paravennlana produce movimientos sac4dlcos y de per-

secuslón'o rastreo ocular suave, mientras que la estlmutac16n del 16bulo 
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floculonodular produce nlstagmus o Inhibe el nlstagmus postrotatorlo o pos.!, 

ca16rlco9,IO •• Con todo Esto podrfamos decir que el cerebelo tiene un papel 

Importante en la secuencia de los movimientos oculares, no como generador de 

¡stos, sino como modulador de las respuestas ante estfmulos determinados. En 

algunos estudios clfnlcos se ha logrado conocer con precls16n que dicha re-

g16n del sistema nervioso central es Importante para mantener la pos16n exc~!l 

trlca de la mirada, produce movimientos de persccusl6n y modula la amplltud 

de las sacadas 10 •11 

Hasta el momento Aes Interesante observar que la flslologfa de los movi

mientos oculares, estfi regida sobre principios rfgldos de preclsldn y rapldéz 

.. Y que cualquier lesl6n o cambios en su Integrador ocasionar¡ la pérdida de la 

modulac16n de las respuestasS • 

AdentrSndonos mas, el sistema vestibular y el cerebelo, asl como cler-

tas estructuras del tallo cerebral se mantienen en una Integridad completa P.! 

ra efectuar los cambios o ajustes necesarios de los ojos con los movimientos 

cefSlleos; ~sto se conoce como reflejo vesttbuto ocular (VOR) y dicho reflejo 

to analizaremos en detalle para entender los aspectos neurorlslo16glcos de 

los movimientos oculares, adem~S de conocer el sistema vestibular y et cereb!. 

lo en una manera completa y adecuada. 

El cerebelo es parte del sistema nervioso central l,l7,l9; est& localJ. 

zado en la parte dorsal del .tallo cerebral en uno fosa de nombre, fosa post!, 

rtor de 1a base del cr&neo, Su aspecto macrosc6plco es caractertstlco y ofr!. 
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ce una vfsl6n 'rnconfundlbfe al observ8rlo, Se encuentra Únldo··at. tallo cere

bra 1 med f ante tres gruesos troncos, fo;~ad~s· de· fa.scr~~toS _ nerYJosOS, t lama

dos pedGnculos cerebelosos l9 Hedlante .esto~ pedGn~u,los "ef cerebelo recibe 

toda su lnformacl6n y envfa todas sus respuestas, El cuerpo.restlforme ·o 

pedGnculo cerebeloso Inferior, permite el acceso al cerebelo de ta Jnrorma-

cldn proveniente del núcleo olivar lnferlor, nGcleos vestrbulares y tracto -

espino cerebetoso dorsal 19, el brachrum pontls o pedGnculo cerebeloso medio-

conecta al cerebelo con la reg16n pontlna y a la vez sirve de comuntcacldn -

con fibras que llevan la lnformactdn descendente desde las reglones cortlca

les de los hemisferios cerebrales, mediante la yfa cxtraplramldal 19• Final-

mente se encuentra el brachtum conjuntlvum uniendo la regido mesencefSllca -

al cerebelo, a travl!s de esta última regido el cerebelo recibe lnformac16n -

por medio del tracto espino cerebeloso ventral y envfa sus eferenclas fuera 

del cercbelo19. Fllogenl!tlcamente el cerebelo se puede dividir en arqulcere-

befo, paleocerebelo y neocerebclo, cada uno de ellos con funciones precisas 

asf como estructuras, Las funciones del arqulcerebelo se ajustan al sistema 

vestibular, de aquf que su otro nombre sea el de vestfbulo-cerebelo. El pale~ 

cerebelo se encarg<1 de an<1I Izar la lnformacldn de proplocepcldn y el neocer.2_ 

befo an<1llza la lnforrnacltSn proveniente de la corteza cerebral para modular 

los movimientos efectuados, 

Los principios hlstoltSglcos del cerebelo son pequenos pero Importantes: 

la lnformac16n recibida llega a las diferentes capas que lo forman, tales c~ 

rno la molecular, la de células de Purklnje y la granulosa 19 , A estas capas 

o células propias, adcm5s, se Integran otras cl!lulas que proyectan la lnfor

mac16n de redes de lntercomunlcacl6n p<1ra modular l<1s respuest<1s determinadas. 

Hay dos flbr<1s nerviosas que 1 legan al cerebelo, unas son las trcp<1dor<1s y -

otrils las musgos<1s, l<1s primeras provienen de la ol Jva bulbar y las scQund<1s 



de la médula espinal. Las fibras trepadoras hacen sinapsis con una sola 

céulula de Purklnje, lo que da re5puesta suficiente, adecuada y de gran 

magnitud a la cstlmulac16n de éstas (todo o nada), a dlferepcla de las 

fibras musgosas que contactan con varias células de Purklnjc para aumen

tar su red de estlmulacl6n. 17; estas Oltlmas son de car5ctcr Inhibitorio 

17 Las otras células que tiene el cerebelo son las lnternunclales, las 

células en canasta, las estrelladas y las gangllonares y su Gnlca funcl6n 

reside en formar lnterclrcultos de modulacl6n Interna de las respuestas 17. 

Las fibras transversas conectan en circuitos cerrados y de asa; algunos 

de estos ya mencionados con las neuronas lntcrnunclales. La principal -

vfa eferente del cerCbelo es la de las cElulas de Purklnje, sus fibras se 

dirigen principalmente a los nGcleos vestibulares para complotar su res

puesta moduladora o Inhibitoria sobre estos nGcleos. 

Dentro del cerebelo existe un complejo nuclear relacionado con cada 

una de sus porciones ·fllogenEtlcas ya mencionadas; estos nGcleos son rel_!. 

vo de algunas conexiones de aferenclas o eferencias (núcleos del techo, 

globoso, embollforme y dentado) l9: 

La estlmulacl6n de &reas especfflcas del cerebelo produce una diver

sidad de movimientos oculares como se ha mencionado prevtamente. En las 

lesiones cerebelosas agudas o cr6nlcas estos movimientos se alteran de m.! 

nera Importante, pero, los mecanismos de compensacl6n ocular son los enca.r. 

gados de restaurar o equilibrar dichas anormalidades. 

El cerebelo en sí ofrece ya dentro de la neurologfa un lugar adecuado, 

suficiente y lleno de lnformacl6n para entender algunos procesos flslopa

tot6gltos de la enfermedad. 
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SISTEMA VESTIBULAR: 

El sistema vestibular estA formado por el laberinto membranoso, el 

complejo nuclear vestibular y el vestíbulo cerebelo l,l7. Este sistema 
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opera a través de circuitos de fntcgract6n moduladora precisos como es el 

VOR 
1 

•2• El laberinto membranoso tiene dentro de él, las partes que re.! 

ponden a los cambios de acelerac16n linear o angular, como son la mScula 

en los canales semicirculares dentro de sus ampollas (aceleración angular) 

y el útrlculo y el saculo (aceleración linear), Cada porción receptora 

tiene células cllladas con un klnoclllo y cstercclllos que responden a -

los movimientos ~e.la endolinfa 17 • Los canales semlclrcularcs est5n 

orientados en el espacio casi de manera simétrica compa_r.:itlvamente y la 

estlmulacl6n Independiente de cada uno de ellos produce movimientos ocul,!. 

res en el sentido del canal semicircular estimulado 1•17 •18 • Por ejemplo; 

la estlmulac16n del canal semicircular lateral produce movimientos horlzo.!l 

tales de los ojos en sentido opuesto al canal estimulado, siendo esto en 

su parte de la respuesta rSplda, ya que la fase lenta es dirigida hacia 

el lado del canal estimulado. Este aspecto t lene como base el VOR, puesto 

que en este reflejo, el efector a la estlmulac16n vcst1bular son las neur.2, 

nas que proyectan a Jo~ mOsculos extraoculares, es decir, a las neuronas 

de tos núcleos aculo 1n9tores l,17,tB. 

Estas afcrenclas de Integración se real Izan mediante el fascículo lo!!. 

gltudlnal medial, contralateral al grupo de neuronas vestibulares cstlmul.! 

das Además, existe entre otros, comunlcacl6n lnternuclear vestibular 

que trata de compensar de manera eficiente los cambios o ajustes determi

nados con respecto a la estlmulac16n lpsl y contralaterat; este fen6meno 

se conoce como push-pull 1 y es el principio bSslco de los mecanismos de 



plasticidad vestibular que se presentan durante los perfodos de readaptt

bll ldad posterior a las lesiones vestibulares agudas1 

El VOR, Integrado al sls~ema vestibular, es un arco reflejo simple 

que consta de tres neuronas 1•315•(flg.1); la primera de ellas estS local!. 

zada dentro del ganglio vestibular, la segunda co~responde a la neurona 

del núcleo vestibular y la tercera o efectora es la de los nOcleos 

oculomotores. De este complejo neuronal en el VOR, la segunda neurona es 

la m6s Importante, ya que Interviene como Integradora a las respuestas de

terminadas, de acuerdo a las caracterfstlcas de los Impulsos o aferenclas 

recibidas. La lnformac16n de ~ste, es enviada a varios niveles, tratando 

de mantener coordinados todos los sistemas de ajustes necesarios a los di-

ferentes movimientos de la porctdn cef&llca o del tronco y probablemente 

1. 

de las cxtremldades1• El VOR ademtis, est& sujeto a control Inhibitorio C.!_ 

rebeloso y la ausencia de éste, ocasiona la l lberaclón de ~sta con exager.!_ 

cldn de la respuestn 1•3• 5, o bien si éste es danado en forma aguda, su llb!:_ 

ración no es tan Importante, siendo por lo consiguiente un fen6mcno que pr~ 

porclona ganancias me.nares a las normalcs1•9• 

La entrada de Impulsos a través de los receptores vestibulares, debe 

de ocasionar una determinada respuesta comparatlva~ente Igual en los movi

mientos oculares; es decir la relacldn debe de ser 1:1, para mantener la 

fusión de la Imagen, ya que cuando esta relacldn se pierde sobreviene lo 

conocido como vértigo u oscllopsla, siendo éstos la principal slntomatolo

gfa del desajuste o pérdida del tono vestlbular1 • 

. De manera lntegrativa hemos observado que el cerebelo, el sistema 

vestibular y el oculomotor Interactúan conjuntamente para poder mantener 

fija Ja mirada sobre un blanco detcrmlnado 1•7. La lcsldn en cualquiera 



de estas tres porciones ocasiona la p6rdlda de la Integridad y modulacl6n 

de los movimientos, Las lesiones agudas son Importantes debido a que son 

las ~s slntomStlcas y el tiempo posterior a las mismas, determina la pla,! 

tlcldad de ajuste de los movlmtentos de una manera sobrecompcnsadora, no 

siendo esto posible en las lesiones que se Instalan gradualmente y llevan 

a la cronicidad. 

Nuesto estudio cstS basado en los cambios en las ganancias que tiene 

el VOR en las lesiones cercbelosas agudas y cr6nlcas medidas en el tiempo 

de evolucl6n de las mismas, para tratar de realizar estudios comparativos 

y poder definir mss los mecanismos pl&stlcos de compensacl6n en las lcsl~ 

nes del sistema nervioso central. 
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OBJETIVOS. 

1.- ConocCr la evolucfón en el tlcrpo, de los movimientos oculares 

en pacfentes con les Iones cere elosas agudas y crónicas media!!. 

te registro electronlstagmogr4 leos. 

2.- Conocer los mecanismos adaptatl os que modifican los sTntomas 

de tos pacientes con les Iones e rcbclosas agudas y crdnlcas. 

J.- Conocer la correlación clínico- omográflca y electronlstagmo

gráflca& de los pacientes con lesiones cerebelosas agudas y -

crónicas, 
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HIPOTESIS. 

1.- Las les Iones cer-ebelosas producen anomal ldades en los "2. 

vlmlentos oculares relacionadas con el sitio de les16n de 

estas. 

2.- La evolucldn en el tiempo no modifica las anormalidades en 

los movimientos oculares a posar de que los pacientes mej~ 

ren slntom3tlcamente. 

3.- Los mecanlsl!IOs adaptativos estan relacionados con el Inte

grador oculOfllOtor. 
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11. 

Caso 

Hascullno de trece anos, cano únicos antecedentes de lnterEs; hlpoxla 

neonatal y retardo en el desarrollo pslcomotrlz. Su padeclmtento de uno 

y medio afto de evolucl6n con dificultad progresiva para la marcha debido 

a ataxia y mlclontas, adem~s de deterioro progresivo en la coordlnac16n "15!. 

tora. Un ano despu6s present6 dlflcultad para Ja artlculacl6n de la pala 

bra hasta hacerse lnlnteleglble asf como disfagia a s61fdos y en los tres 

Gltlmos meses previos a su valorac16n, lmposlbllldad total para la marcha 

debido a pollmloclonfas de fntenc16n, por lo que Esta se realizaba en pa

sos hacia atr~s. 

El examen neurol6glco mostr6: Anartrla, AV. OD 20/40 y en 01 20/SO. 

El fondo de ojo normal. No habfa dEflclts motores ni sensitivos y los r!_ 

flejos osteotendlnosos fueron pendulares. La coordlnacl6n motora era CO.!!?. 

pletamente lncoordlnada y sustltufda por pollmloclonfas de lntenct6n en 

forma general Izada. su marcha hacia el frente se acompaftaba de pollmlo-

clonfas por lo que le resultMba casi Imposible desplazarse en forma segu-

ra por -lo que Esta la real Izaba hacia atr:is con lo cual exlstfa mayor f.!, 

cllldad para su realfzact6n, sin embargo Esta no era completamente adecu!!_ 

da. 

El examen de los movimientos oculares mostr6 y confirmado por electr,2 

nlstagmogr'affa (ENG): hlpermetrfa sac:ldlca bl lateral, rastreo ocular sac:l

dlco, nlstagmus cef:ilico a la supraverst6n y nlstagmus de t grado bllate

ral agotable de predominio a la Izquierda. Durante el giro o estlmulacJ6n 

vestibular las respuestas se encontraron exageradas en forma bilateral y 

el trazo de la supresión visual mostraba ausencia de supresl~n. (trazo 1ai 

La tomograffa computada de cr:ineo (TCC) mostr6: atrofia cerebelosa -



global, predominantemente en las reglones posteriores, los diámetros del t,! 

llo tambl&n mostraron reducción global de los mismos, El estudio fue suges

tivo de atrofia ol tvo ponto cerebelosa. 

Un nuevo examen y ENG tres meses despu~s no mostraron diferencias re

presentativas. (trazo lb). 

Caso 2 

Hascul lno de 60 al'los, sus antecedentes eran de alcohol lsmo y tabaqul.! 

mo cr6n leos hasta 8 al\os previos a su Ingreso. Su cuadro fue de 24 horas de 

evolucl6n de tnlclo·súblto con; vértigo, n&useas, v6mltos y dlsmlnucl6n de 

la fuerza en las extremidades Inferiores, El examen neurol6gfco mostr6 un 

sfndrome cerebcloso derecho Gnlcamentc, y en la exploracl6n de los movlmle.!!. 

tos oculares y ENG: movimientos sacidtcos normales, rastreo ocular dlscret.!, 

mente sac.'Sdlco, nlstagmus espont,!lneo de 1 grado a· Ta Izquierda que se lncr.!!._ 

mentaba con Tos cambios de postura. El nlstagmus optoquln&tlco (OKN) mostr6 

preponderancia a la derecha asf como durante la estlmulacl6n vestibular pe!!. 

dular; la supresl6n visual fue normal. (trazo 2a). 

12. 

Su evolución fue satisfactoria remitiendo la slntomatologfa en las sl 

gulentes 24 horas hasta llegar a la normalidad (después de su Ingreso) y dos 

meses después un nuevo examen no reve16 anormalidades clfnlcas ni electronl!_ 

tagrnogr.'Sflcas. (trazo 2b). 

Su diagnóstico clfnlco fue de Insuficiencia v&rtebro basilar ya que su 

TCC no mostr6 evidencia de lesl6n lsqu6mlca. 

Caso 3 

Femenino de 48 al\os. Ourante la Infancia tuvo pol lomlel ltls que afee-



t6 únlcamcnte la extremidad p81vlca Izquierda, 

En el ano de 1971 present8 alteraciones para la ma~cha:tnestabllldad, 

vértigo y manifestaciones neurovegetativas espor.lidlcas, cediendo espontáne!!.. 

mente. En 1982 sus Manifestaciones fueron progresivas con ataxia, lnc0or

dtnactón motora, caldas frecuentes, lateropulslBn Indistinta y lenguaje dl

sártrlco. 

En su valoración se encontr6: lenguaje escándldo asf como un síndrome 

cerebeloso global; el examen de los movimientos oculares y ENG mostró: 

hlpermetrfa sae.lidlca ~tlateral, rastreo sac.lidlco, abolición del OKN en am

bas di rece Iones, nlstagmus espont3neo bl lateral. Durante la estlmulac.f6n 

vestlbular pendular la respuesta fue exagerada en forma bilateral. y habfa 

ausencia de supres16n visual. la estlmulachSn tErmlca a 30 y 44 grados no 

produjo respuesta en otdo Izquierdo, ya que el nlstagmus se encontr6 sus

tituido por ondas cuadradas. (trazo 3a,}. 

A los tres meses posteriores, la slntomatologfa habra mostrado Incre

mento y los hallazgo$ ENG no difirieron significativamente. (trazo 3b}. 

La TCC simple y contrastada reve16 atrofia cerebelosa pura severa -

(flg. 2). 

Caso 4 

Femenino de 43 anos. Dentro de sus antecedentes de lnterEs, madre f!, 

l lecfda por enfermedad cerebrovascular de etlo1ogfa no precisada, dos tfas 

maternas también fallccldas pero por carcinoma hep&tlco. 

IJ. 



En el ano de 1981 curs6 con cefalea occipital, pungitiva·-; de fTIQdcr.ida 

Intensidad, Irradiada a la reg16n· frontal y acOfllpañada de naúseas y v&nltos; 

su único tratamiento fue la adminlstracl6n de analgfstcos. En 198~ es nuev.! 

mente valorada por Incremento de su slntomatologfa, la cefalea se hace ex-

panslva, progresiva en Intensidad y se agregan v6ntltos en proyectil; en es

ta ocas16n el examen neuro16glco únicamente revc16 paplledcma crónico de 3 

dloptrras bl later<'.11. Una TCC de urgencia mostró di latacl6n Importante del -

sistema ventricular con Infiltrado subependlmarlo, 111 ventrTculo redondeado 

y múltiples lesiones qufstlcas parenquimatosas asT como en la cisura latc-

ral. En esta ocasión le fue colocada un catéter de derlvacl6n vcntrfculo P!, 

rltoneal con lo que mcjor6 la slntomatologfa, 

Un ª"º mSs tarde nuevamente es revalorada por vértigo. naúseas, lncst!!_ 

bllldad para la marcha y 1atcropu1sl6n a la derecha. Su TCC de control mos

traba persistencia de las lesiones qufstlcas parenquimatosas y además d1la

tacl6n Importante del IV vcntrfculo. Una clsternograffa radlolsot6plca dcmo,!_ 

tr6 bloqueo a nivel de las cisternas basales a la ctrculacl6n del lfquldo C!_ 

falorraquldco. En esta ocasl6n el catéter de dcrlvacl6n le fue retirado por 

presentar datos de lnícccl6n. 

En enero de 1986 continua sintomática, aunque ya en esta ocasl6n un sfn 

drome cerebcloso derecho fue la principal manlfcstact6n, su TCC no dlflrl6 

de la previa, por lo que fue sometida a explorac16n del IV ventrfculo, repo!. 

tSndose únicamente aracnoldltls basal y ependimftls. Su evolucl6n posterior 

fue en progreso paulatino y ocho meses más tarde nuevamente es Ingresada por 

cefalea, v6mltos 0 diplopía a la mirada lejana horizontal y dlsmlnucl6n de -

la agudeza visual; al examen neurol6glco se encontraba somnolienta, desorlc!!, 

tada en tiempo y espacio. el examen de fondo de ojo mostr6 atrofia 6ptlca -

dercch.:i y los reflejos pupl lares tenían datos de dcsafcrentac16n en el lado 

14. 



derecho, adcm&s de tener unQ paresia del recto externo derecho y un sfndr2_ 

me cerebeloso lpsflateral. La valoractdn neurootoldglca con rftglstro ENG -

mostraron: hlpermetrfa sac&dlca bilateral de predominio a la derecha, los 

movimientos de pcrsecusldn ocular francamente sac&dlcos, nlstagmus espont! 

neo de 1 grado a la derecha 11 grado a la Izquierda, 
0

1'.>urante la esthnuta-

cl6n vestibular pendular, la respuesta fue exagerada en fonwa bilateral -

con falta de supresl6n vlsual, (trazo~}. 

La TCC (flg, 3) en esta ocas16n revel6 persistencia de las lesiones 

qufstlcas, pero su localJzacldn era subaracnoldea en forma masiva, una de 

estas lmSgencs se encontraba en la fosa temporal y en los cortes subsecue!!. 

tes habfa evidencia de pasar hacia la fosa posterior a travé:s de el borde 

del tentarlo, el IV vcntrrculo pennanecra dllatado asr como todo el sistema 

ventricular supratcntorfal, por lo que nuevamente se le coloca un sistema 

de derfva~l6n vcntrrculo perltoneal y dras mSs tarde es reexplorada de la 

fosa posterior, extrayendo tres quistes clstlcercosos del Interior del IV 

ventrrculo. 

La cvolucl6n de la paciente no fue muy adecuada, la postracl6n e In~ 

fecct6n respiratoria, hicieron su curso deletereo, sin embargo su recuper!!_ 

cldn fue lenta y progresiva pero, sin llegar a su estado basal previo. De

bido a estas circunstancias no le fue posfble real Izar un estudio electro

nlstagmogr&flco de control. 

Caso 5 

Masculino de 62 aftas. Alcoholismo crdnlco desde los 13 anos a base de 

pulque, 

15. 



A su Ingreso tenfa un cuadro de 72 horas de eyoluclón, Iniciado pO!_ 

terlor a la lngesta de bebidas alcoh61 Jcas con vértigo, naúseas, v&nltos 

y cefalea occlplto frontal intensa, lnestabllldad par;:i la marcha, Jate

ropulslcSn a la derecha y disartria, toda esta slntomatologfa fue de Ini

cio súbito. Durante el lnterrogatorto dirigido refirió que en 2 ocasiones 

había cursado con datos sugestivos de Insuficiencia vertebrobasllar. 

En la exploración neuroldglca encontramos; lenguaje escandido; sin d.2, 

tos de afección de pares craneales; sfndromc ccrebeloso derecho pero sin -

. comprornlso de afecclOn de vfas largas. En la valoración neurootológlca con 

registro de ENG los principales hallazgos fueron: hlpo<1cusla neural bllat!,_ 

ral de predominio derecho. hlrcrmetrfa sacádlca bilateral de predominio d!,_ 

recha con un rastreo sacádlco¡ abollc16n del QKN a la derecha y severamente 

deprimido a la Izquierda, la respuesta vestibular pendular JTl(IStr6 mfcrogr!. 

ffa a la Izquierda y falta de supres16n visual. Habfa nlstagmus espontáneo 

bilateral asf como postura! de tipo central¡ con el ofdo derecho abajo, el 

nlstagmus era a la Izquierda {ageotrdplco) y con el ofdo Izquierdo abajo -

la dlrecc16n del nlstagmus era a la derecha, sin sensacldn -vertiginosa. Las 

pruebas ca16rlcas a 30 y Z.4 grados fueron exageradas bilateralmente, pero 

de predominio a la derecha. (trazo Sa,). 

Su TCC mostr6 en el estudio simple una gran lesl6n hlpodensa. situada 

en el hemisferio cerebeloso derecho y que se extendfa hacia el pedúnculo -

cerebeloso medio tpsllateral asf COIT)Cl la parte más posterior y central del 

cerebelo Involucrando el vestfbulo cerebelo, (flg,4). En el estudio de CO,!! 

traste la Imagen no se modlflc6 en lo absoluto. 

16. 



Su tratamiento fue a base de antlaaregantes plaquetarlos y una semana 

m&s tarde su stntomatologta habfa mejorado en una manera lmi>c;>rtante y el -

nlstagmus postura1 casi habfa desapar.ecldo. 

A los tres meses posteriores clrntcamente la slRtOf'llatologfa cerebelosa 

habfa casi desaparecido, el nlstagmus postural estaba ausente, pero, los -

hallazgos electronlstagmogr&flcos no mostraron 1110dlffcaclón en lo m&s mfnl

mo. (trazo Sb). 

Caso 6 

17. 

Masculino de 37 anos, sin antecedentes de Interés. 

En 1982, presentó crisis parciales motoras derechas con generallzaclón 

secundarla¡ una TCC· simple y contrastada mostró múltiples lesiones qufstlcas 

paren'qulmatosas por lo que recibió tratamiento con prazlquantel • esterofdes 

y ant1convulslvos. En los siguientes tres anos reclbl6 dos tratamientos mis 

de prazlnquantel por persistencia tomogr~flca de lesiones Qufsttcas parenqu.!. 

matosas, aunque algu~as de-ellas ya mostraban fase de granuloma y otras ya 

estaban calcificadas. En el mes de diciembre de 1985 de manera súbita prese!!. 

t6 vértigo, naúseas, v6mltos y lateropuls16n a la derecha y en el examen -

neuroléglco era evidente un stndrome cerebeloso derecho. La TCC revel6 una 

lesl6n hlpoden~a en el territorio de la arteria cerebelosa posterior e Infe

rior dentro del cerebelo, la cual no mostraba modificaciones con la lnfus16n 

de contraste, adem.1s, de evidenciarse persistencia de las lesiones qursttcas 

parenquimatosas y lesiones granulomatosas y calcificadas. (ftg.5). En la 

clsternografta radlolsot6ptca se encontr6 bloqueo a la clrculacl6n del tr-
quldo ce.falorraquídco a nlvel de las cisternas sllvlanas. En esta ocasf6n no 

se le reallz6 estudio neurootoléglco y únicamente recibió nuevamente otro tr!!_ 



tamlento de prazlqu~ntel, 

Su evo1uc16n en los meses posteriores fue hacia la ~eJorfa y en agosto 

de 1986 fue valorado nuevamente en la consulta por nosotros, encontrando un 

sfndrome cerebeloso derecho, aunque m&s compensado y la evaluación de los -

movimientos oculares y estudio ENG revelaron: hlpermetrfa sac&dlca btlate-

ral, rastreo sac&dlco, nlstagmus espontáneo bilateral no agotable y llbcra

cl6n de la respuesta vestibular durante la cstlmulac16n vestibular pendular 

con ausencia de supres16n visual. (trazo 6a). Tres meses posteriores en su 

examen neurol69Tco aun perslstfa su sfndrome cerebcloso derecho pero, m5s 

compensado, Un nuevo estudio y valoracl6n neurootol6glca no mostraron cam

bios significativos, (trazo 6b). 

Caso 7 

femenino de 43 a~os, sin antecedentes de Interés. 

Su padecimiento era de tres anos de evoluc16n, 1entamcnte progresivo ~ 

con diílcultad para la marcha, 1ateroputst6n Indistinta, aumento de la base 

de sustentact6n, lenguaj~ dls&rtrlco, lncoordlnacl6n motora y cambios en la 

personalidad. 

La valorael6n neuro16glca y neurooto16gtca mostraron: lenguaje eseand.!. 

do, ataxia global,slgno de Holmes bilateral, dtsmetrra, dlsdtadocoelnesla y 

~archa at¡xlca, reflejos osteotendlnosos pendulares¡ la ENG y valoracl6n de 

los movimientos oculares, 1entiflcact6n en et Inicio de los movimientos sac! 

dices, rastreo normal, OKN abolido bllateralmentc, depres16n Importante de 

la respuesta vesttbular durante la estlmulacl6n vestibular pendular, con ía.!. 

ta de supresión visual. La estlmulael6n cal6rlca desencadenó una respuesta 
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exagerada bllateral con dtsrltmla, mlcrograffa y· con tendencia a ser de ti

po pendular. (trazo 7). 

la TCC simple y contrastada fl'IOStr6, atrof la cerebelosa Importante de -

forma global, dlsmlnucl6n de los dlGmetros en el tallo subyacente de m.ilnera •. 
&lmetrfca, hallazgos compatibles con atrofia ollvoponto cerebelosa. 

Caso 8 

Femenino de 23 anos. En su Infancia y adolescencia tuv6 tres brotes 

leucémlcos agudos, claslflcados como de estirpe celular diferente por lo que 

reclbl6 manejo a base de quimioterapia con remlsl6n de los mismos de manera 

completa. 

19. 

En agosto de 1986 presenta tlnltus, lateropulsl6n a la derecha pasaje

ra y dlsmlnucl6n de la agudeza visual en ojo derecho, reclbl6 esteroldcs -

(prednlsona), con lo que mejor6. su slntomatolog(a. Dos meses !Ms tarde, p_rc

senta nuevamente dlsmlnucl6n de la agudeza visual acampanada de dolor ocular, 

precedido tambl~n de tlnltus y discreta lateropulsl6n a la derecha. Su trat!!_ 

miento en esta ocasl6n fue con megadosts de metllprednlsolona durante tres 

dfas, notando mejor(a notable, verificada tanto cl(nlca como camplmEtrtcame!!_ 

te, Durante su primer cuadro le fueron real Izados potenciales evocados de -

tal lo encontrando aumento de las latencias en la onda 111, una TC de 6rbltas 

Onlcamente mostr6 discreto engrosamiento del nervio 6ptlco derecho. 

En los meses slgu'lentes se mantuvo estable, pero en enero de 1987 una -

nueva reca(da con dolor ocular y dlsmlnuc16n rSpldamentc progresiva de la -

agudeza ylsual hasta llegar a la amaurosis, fue encontrada. El estudio clto

qufmlco de lfqutdo cefalorraqufdeo mostr6 pleocltosls de 61 células con 100% 



de irononucleares as f e~ h1pe~~r~~elnorraqu1a 1 ·--~-ª t ~-n:~-l:~n -~e . .-:-~a?a~ l~~;ao 
reve16 la presencia de células 1nmaduraS."-oo 'deflr1tb·l~s~ en sú m"orr010g'ra ·en . - ' - . - . ·,,- "·' •"-•• .. -. -

forma precisa. Una nueva· TC de 6rbftas rnostr6·-¿na·\tji'at~~i4~:,,¡:n~~·tan·te ·de'r' 

nervio 6ptlco derecho en todo su tra~ecCá, :)p~~-,~~~~a~-~~;:~J·~;~~l~s~~---6;~i~~-~ 
. . - .- ' - ' 

y e1 nervia 6ptfco contralateral; ·p~r~~-~1,il'.:-~~n-~i_:·~~;¡~:t~_;:i~:fi1-~~al1·~~: déÍ 

parenqutma cerebra 1 subyac:ent~.. . ,-~-:·:.//···;/\ .. !.; :,:_;,. ,.;; 

En Ja ENG se encontr6: alterÓaneta"de -..;J~erme-trfa e h1pomctrra sacSdl 

ca, rastreo sac&dlco y una respuesta vestibular pendular exagerada con au

sencia de supresf6n vfsua1. _(trazo 8}. 

Fue sometida a radioterapia y quimioterapia 1ntrateca1. Su evoJuctdn 

en los primeros dfas (ue satlsfactorlat sin embargo no se 1 leg6 a determf

nar la naturaleza exacta de la patologfa del nervio 6ptJcos aunque con los 

antecedentes la viabilidad dlagn6stlca erD de cloroma, 

No se reallz6 estudio de control ENG debido a las condlclones subse--

cuentes de la paciente. 

Caso 9 

Hasculfno de 25 anos. Dentro de sus antecedentes c~lstfa el de crisis 

convulsivas t6nlco crónicas generalizadas durante su adolescencla, manejadas 

con dlfenllhldantofna {300 mg/día}. En octubre de 1986 rectbe por asalto en 

la vía pública, traumatismo cr~neo•encef~llco con pérdida del estado de ale!. 

ta por tiempo no determinado. Una TCC realizada en su lngreso en un hospl-

tal de traumatolog1a fue reportada como normal. Su evo1uc16n fue con v6mltos 

perslstcntes y repetitivos. fue mnneJado con sonda nasog~str1ca, ayuno y -

succl6n g&strlca Intermitente sin remitir estos. Veinte dfas ~is tarde pre-
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sent6 depres16n de1 estJ,do de a1erta 1 nlsta~us espont~neo, oftalmop1egfa -

bilateral y ataxia troncal, el dlagn6stlco real Izado en nuestro servicio fue. 

el de encefalopatfa de Wernlcke, reclbl6 como tratamiento tlamlna lntraven,2 

sa 1 mejorando su cuadro en forma moderada, ya que durante las semanas subs!:_ 

cuentes pcrslstfa con ataxia generalizada, dlsmetrr~, dlsdtadococlnesla y -

lenguaje escandido. la valor;:icf6n de los movimientos oculares con la EN& -

mostraron: rnovlmtentos sacSdlcos y rastreo ocular normales, nlstagmus espo_!!. 

tánco bl lateral, depresf6n bl lateral del OKN asf CoPIO de la respuesta ves t.!. 
bular durante la estlmulacl6n vestibular pendular y ausencia de supresl6n -

visual. (trazo 9). 

La TCC slmple y contrastada de fosa posterior defll0Str6 atrofia c:erebe

losa Importante de marlera global. 

El seguimiento de este paciente no fue posible real lzarlo por pErdlda 

del mismo. 

Caso 10 

Hascullno de 3~ aftas, sin antecedentes de lnterEs para su padeel~tento, 

En noviembre de 1986, presenta en forma sGblta, v6rtlgo de moderada In

tensidad, progresivo, Imposibilidad para la marcha y 1ateropuls16n a la Iz

quierda. Ocho ·dfas despuEs es valorado en nuestro servicio, tiempo durante 

el cual la slntomatologfa se agrav6, agrep~~rln~c ademSs, naúseas y ~6roltos 

y aumento de la slntomatologfa con tos cambios posturates. 

En su valorac16n neuro16glco y EHG se encontr6: nlstagmus espont&nco a 

la poslc16n primaria de la mirada, cefillco y rotatorio a la derecha, nlstall. 

21. 
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mus de 11 grados a la derecha y de 1 9r~do a la Izquierda, dlsmlnucl6n de -

la amplitud del nlstagmus al exa111Cn oftalmocóplco y a la supresión visual 

durante fste, asf coma durante la flexlón cef~llca y corporal, ya que a los 

movimientos contrarios de extensión cefSllca y corporal, la amp15tud del -

n 1 stagmus lncreme'ntaba notablemente acompai'\cfndose de sensac 16n vert lg 1 nosa 

con v&nttos de manera Impresionante, los movimientos sac~dlcos mostraron 

alternancla hipo e hlpermé'trlca, ra.streo sacádlco, dlsmlnuct6n del OKN bll!_ 

teral y la respuesta vestibular pendular exagerada con ausencia de supresión 

visual. (trazo IOa), 

La TCC simple y contrastada no mostró evidencia de lesión. El estudio 

cltoqufmtco de lfquldo cefalorraquídeo fue normal asf corno los niveles de -

tnmunoglobul lnas y las bandas ollgoclonales y anticuerpos hacia la protefna 

básica de la mlel lna fueron negativas. 

Su tratamiento fue a base de megadosls de metllprednlsolona, p1ejorando 

su cuadro en los dfas subsecuentes, pennltlEndole deambular y tener posturas 

m&s adecuadas asf como movimientos cef&llcos. 

Tres meses m&s tarde su slntomatologfa habfa mejorado notablemente, pe 

ro su evaluac16n neurooto16glca no mostr6 cambios significativos. (trazo IOb}, 

Caso 11 

Hascul lno de 59 a~os, tenra hipertensión arterial sistémica desde los 

cuatro a~os previos a su Ingreso. 

Su cuadro al tiempo de la valoracl6n era de quince dfas de cvolucl6n, -

Instalado de manera súbita con v~rtlgo, naúseas, v6mltos, lateropuls16n a la 



23. 

derecha y dlsfonia ~sf CCJP.)O cefalea occlp1tal y dlsartrfa. 

Al examen neurol6glco se lntegr6 un síndrome de Wal lemberg derecho. la 

evaluación de los n,ovlmlentos oculares y ENC mostraron: hipermetría sac§dtca 

bilateral, rastreo 'francamente sacldlco, dlsmlnucl6n del OKN a la derecha y 

llberacfón de la respuesta vestibular a la estlmulacl6n vestibular pendular, 

tuvo ausencia de supresl6n visual. (trazo 11). 

Su evolucl6n fue a la mejoría en los días posteriores, su tratamiento 

fue a base de antlagrepantes plaquetartos Intravenosos. 

La TCC no demostró evidencia de lesión lsquémlca en los cortes de fosa 

posterior, debido qulzls a la pobre resolucl6n del estudio. 
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25. 

Flg. 2.• T.C.C. contr•~tada. Observense la profundidad de las follas 

cerebelosas as1' como la dlsmlnuc16n de los diámetros del c.!:. 

rebelo, el aumento del calibre del IV ventrfculo. Atrofia 

cerebelosa. 



26. 

Flg, 3,~ T .e.e. fosa posterior, Una gran zona hlpodensa bien del Imitada 

se observa en la fosa temporal derecha pasando a través del 

borde del tentarlo a la fosa posterior. 

El IV ventrfculo tiene aumento de sus diámetros y sus bordes 

son redondeados. 

Neuroclstlcercosls subaracnoldea y del IV ventrfculo, 



27, 

"lg. 4.- T.c.c. fosa posterior. Una gran zona de Infarto Tsqu.Smlco es 

apreciada en et hemisferio ccrebeloso derecho¡ hay desplaza

miento pero no colapso del IV ventrículo por efecto de masa. 



'º· 

Flg. s.- T .e.e. fosa posterior. En este corte se aprecia una gran le· 

sl6n hlpodensa cercbelosa derecha que se extiende hasta el 

ple del pedúnculo cerebe\oso Inferior, los cortes superiores 

y supratentorlales mostraron diversas les tones qulstlcas y 

granulomatosas. 

Infarto cerebeloso, Neurocistlcercosls. 
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~6. 

El reflejo vestfbulo oculaF (VOR), supresión (VDR supp) y reflejo opt,2_ 

vestibular (VOR+OKN) fueron anal Izados mediante electronlstagmograffa con

vencional (AC}, con colocact6n de electrodos bltemporales de Ag/AgCI. Unlc!!, 

mente se registraron los movimientos horizontales durante todos los estudios. 

Los movimientos sac4dlcos fueron realizados mediante ta estlmulacl6n -
• con dl6dos centellantes, colocados con un arco de grado de 20 a cada lado 

respectivamente. 

El VOR se realizó en la obscuridad COJl'lpleta, con la mirada al frente, 

mientras el paciente era rotado slnusoldalmete y realizaba cSlculos arltmé-. 
tlcos, con un período pendular de 15 segundos y una velocidad mSxhna de 150 / 

segundo. 

La VOR supp se reallz6 con los mismos parámetros de rotacl6n sinusoidal, 

pero en este caso se ofrecl6 un blanco fijo que rotaba slrnultaneamente con 

la silla. 

El VOR+OKN se obtuv6 rnedlante la rotacl6n sinusoidal en bloque del pa-

ciente, con el tiempo y velocidad antes mencionada, durante ta rotac16n, el 

paciente permanecl6 con los ojos abiertos y la mirada al frente sin tener un 

blanco fijo sobre el cual mantener la mirada. 

El aná'llsts de los trazos se reallz6 mediante las tl!cnlcas habltuales20 • 

An&llsts Estadtstlco.- Se utlll~6 la prueba de T de Student para mues-

tras apareadas y peque"as en el an&llsls de los resultados. 
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RESULTADOS, 

Se estudiaron once pacientes. seis de ellos con. registro ENG de control, 

siete fueron del sexo masculino y cu~tro del sexo femenino. Su promedio de 

edad fue de 40.6t15.~ anos trango 13-bZ anosJ, el Intervalo de tiempo, para 

la reallzacl6n del estudio Inicial, dependiendo de la naturaleza de la le

sf6n, osc116 de 24 horas a cuatro anos, el promedio entre el estudio lnlclal 

y el de control fue de 3t1 mes~s. 

Los dlagn~stlcos y tiempo de evoluc16n de los mismos se enumeran en el 

cuadro número 1 y en el cuadro namero 2 se detallan los sfntomas clfnlcos -

mJs Importantes asf como los signos encontrados. Seis p.;:iclentes tenfan pad!, 

cimientos cr6nlcos y cinco que por su Inicio se catalogaron corno agudos. 

Los estudios de control se efectuaron en tres pacientes con padecimientos 

agudos y en tres con padecimientos cr6nlcos, 

Hlstagmus: Siete pacientes presentaron nlstagmus cspont&nco bilateral y uno 

a la Izquierda, Un paciente tuvo nlstagmus de 1 grado a la derecha.y otro a 

la izquierda. El paciente 4 present6 adem&s nlstagmus de 11 grado a la lz-

qulerda. Dos de nuestros pacientes (paciente 5 y 10) presentaron nlstagmus 

postura), el primero de ellos de tipo central y el restante aunque al parecer 

era de tipo perlf,rlco, el resto de tos·hal1azgos en su valoracl6n Indica-

han su les16n situada centralmente, 

Rastreo: Diez pacientes tuvieron rastreo saclldlco y solo en uno de ellos e!_ 

te fue normal, 

~: Las respuestas sac&dlcas fueron normales en do~.paclentes, en otro 

hubo 1entlflcacl6n de las respuestas, en dos pacientes m~s las respuestas --



4B. 

fueron alternantes con h1po e hfpennetrTa 5acadlca y el re&to de to~ p~clc!!. 

tes mostr6 únicamente hlpermetrfa sac&dlca bilateral predomtnantemCnte. 

Nlstagmus optoqutn6tfco (OKN): en un paciente .se encontr6 preponderancia a 

la derecha; cinco rnlts tuvieron abolfcl6n o dtsmlnuc16n de las mismas y el 

resto de los pacientes las respuestas fueron normales. 

VOR, VOR supp y VOR+OKN: De los once pacientes, ocho cursaron con llbera

cl6n de la respuesta vestibular pura bllateral; en un paciente Esta se en

contr6 dlsmlnufda bilateralmente; un paciente ~s tuvo dlsmlnuct6n de la 

respuesta al giro a. la Izquierda y en otro se encontr6 con 1 lberac16n du

rante el giro a la derecha. La supresl6n vlsual estuvo ausente en todos 

los pacientes. Los resultados de la respuesta optovestlbular fueron se1112. 

jantes a los encontrados durante el VOR. 

Pruebas térmicas: Se realizaron a 30 y ~4·c, únicamente en tres pacientes, 

(3, S y 7); en el paciente 3 las respuestas mostraron una dlsmlnucl6n de 

las mismas en el lado Izquierdo; los pacientes 5 y 1 tuvieron e~ageracldn 

de la respuesta en forma bllateral, aunque en el primero de ellos, Esta pr!. 

domln6 en el lado derec:ho, 

Estudios de control: Se real Izaron en total sets estudios de control, tres 

en pacientes agudos y tres en pacientes crdnlcos (pacientes 2, 5 y 10 y 1, 

3 y 6 respectivamente). Los hallazgos no difirieron significativamente 

entre ellos, a e~cepc16n del paciente 2, quien en su segundo estudio, los 

resultados fueron normales, 

La ganancia (G) del VOR, VOR supp y VOR+OKN fueron comparadas de la slgule!!_ 

te manera: 



l. Pob1ac\dí1 de pacientes CCl¡'IJparados cap la. poblactdn nomial, tanto 

al giro a la derecha (lado enfermo) CO!l)O al. giro a la Izquierda' (1a<fo sa~ 

no). 

_2. Comparación entre el giro a la derecha contra·el 9lro a 1a·1z_qule.r_ 

da en el grupo de pacientes (total). 

J, Pacientes agudos con el giro a la d~recha y a· la Izquierda, comp.!. 

radas con la poblacliSn normal. 

4, Pacientes crdnlcos (seis pacientes), con el giro a la derecha y a 

la Izquierda COfllparados con la poblacliSn normal. 

S. Pacientes agudos contra criSntcos. Giro a la derecha contra el gt~ 

ro a la Izquierda. 

6. Comparacldn de los pacientes agudos (tres pacientes)- en su giro a 

la derecha y a la Izquierda, entre su estudio Inicial y el de control. 

J. Comparacldn.de los pacientes crdntcos (tres pacientes) en su giro 

a la derecha y a la lzqulerd~ en su estudio Inicial y el de control. 

La G promedio para el VOR, VOR supp y VOR+OKN para la poblacldn norma\ 

son de o.6. o y 1 r"espectlvamcnte. 

Para el grupo total de pacientes comparados con la poblacldn norm~I -

en su giro a la derecha y hacia la Izquierda tenemos los siguientes result.!,. 

dos: 'a la derecha; VOR: X-1.02to.42, t cal• 2.9640, p(0.05; VOR supp: --

X-0"!:47,0.29, t cal• 3,599, p(0,01; VOR+OKN: X •J.42±0,38, t cal• 3.4118,-

p(0.01, los resultados mostraron slgnlílcancla estadfstlca. 

Para el giro a la Izquierda; VOR: i- o,7]"t.027, t cal• 1.95, p(0.1;

VOR supp: i- 0,33'!:0.20, t cal• 5.140, p(0.001; VOR+OKN: X- 1.33'!:0,40, --

t cal• 2.63, p(0,05, los resultados son estadísticamente significativos -

únicamente para la suprcsldn visual y al respuesta optovestlbular. 



En la co¡nparaCl6n d~I giro. a la derecha control la lzqu!er~a en ~I -

grupo t0ta1 de pai::tente~ tenemos; VOR: X• 1.02±0:-4.2 (DJ, X- 0.77"!'0.27_ ~ 

(1), t cal~ 1.5~, p>O.I; VOR suppt °X• 0~47±0.29 (D), i(.; ~-~3j±o.~~. 
(1), cal• Q.956·, p>0.1; VDR+OKN: i• l,1t2ta.3Ó .(O.J, 'X~---, .• ·3-j;tQ.1;~. 

so. 

(I); cal• 0.50,7, p>0.1 • Los •csultados no son estadísticamente slgnl. 

f1cat1vos. 

Cuando los pacientes con padecimiento de tipo agudo {cinco pacientes) 

fueron comparados con la poblacf6~ normal en su giro a la derecha y hacia 

_la Jzqulerda tenemos de manera secuencial: derecha; VOR: X- 1. 1e±o.57, -

t cal• 2.04, p> o ... ~ VOR supp: X- 0.51±0.36 t cal• 2.80, p<D.OS; VOR+OKN: 

X- t.69±0.)6, t cal• 4.28, p(0.05, los resultados únicamente son estadfst! 

camente significativos para la VOR supp y VOR+OKN. A la Izquierda; VOR: -

X- o.9)!:0,26, t cal• 2.53, p<0.1; VOR supp: X- 0,31,'!'o.23, t cal• 2,99, -

p<0.05; VOR+ÓKN! i• 1.14'!:0.24, t cal• 1.35, p>0.1, los resultados única-

mente mostraron slgnlffcancla estadística para el VOR supp. 

En tanto que para los pacientes con padecimientos cr6nlcos (seis pa

cientes), en el mismo tfpo de comparacr6n: derecha; VOR: i- 0.93'!:0,19, --

t cal• 3,8, p<0.05; vo·R supp: i- 0,44'!'0.22, t cal• 4.42, p(0.01; VOR+-OKN: 

i- 1.20'!'0.25, t cal• 1.07, p>0.1, la sfgnlficancla estadística únicamente 

es para el VOR y VOR supp. Al giro a la Izquierda; VOR: X .. 0.63to.20, --

t cal• 0.38, p>O.t; VOR supp: X- 0,3¡'!:0.17, t cal• 4.07, p(0.01; WR+DKN: 

1.14to.2i., t cal• 1,35 p)O.I, mostrando únicamente el VOR supp significa!!. 

eta estadística. 

Durante la COfllpat'act6n de los pacientes agudos contra Jos cr6nicos en 

el giro a la derecha y a la Izquierda encontramos lo siguiente: derecha¡ -

VOR: X- 1.1eto.57 {ag), i- o,93to.19 (cr), t• 0.918, p> 0.1; VOR supp: X-
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o.51'to.36 (ag), x. D.44'±0.22 (cr), t• 0,3567, A)O.J¡ VQR+OKN;. X- 1.69!0.36 

(ag)·,.x. 1.20'±0.25 (cr); t• 2.lil, p<0.05, sfendo 6ste últlJTJO Gnlcamente 

stgnlflcat.lvo estadísticamente. Izquierda¡ VOR; X• 0,93!0,26 (ag), .. - -

- + ·¡· - + e + X• 0.6~-0,20 (cr 1 ·t• 1.94, p<O.t¡ VOR supp: X• 0,)4-0.23 (ag), ,11,•0.31-

0.17 (cr), t• 0.22JO, p>O.J¡ VOR+OKN: X'· 1.56'!0,l,3 {a"g}, i• J.J4!"o,21, (cr), 

t• t.SJlt, p<O.t, sin sfgnlffcancla estadística. 

Los pacientes en quienes tuvieron estudio de control, los resultados 

fueron comparados en el estudio Inicial y los de control, en su giro a la 

derecha contra el giro hacia la Izquierda. 

Pacientes agudos, primer registro¡ VOR: X- 1.3i!'o.66 (D), x-o.9o!o.24 

(1), t• 0.8413, p>D.1; VOR supp: X· 0.53'!"0,46 (D), X-o.31t"to.29, (1), t• -

o.4890, p> 0.1, VOR•OKN: x- 1.66to.32 (o), x- 1.39to,35 (IJ, t• o.4705, -

p>o.1. 

Pacientes cr6nlcos, primer registro; VOR: X- 0,96'!"0,02 (O), i- 0,73'!"0.24 

(1), t• 1.32, p>0.1; VOR sup~: X- 0.39'!"0.28 (O),;(. 0.21'!0,17 (1) 1 t• 0.7633, 

p>0.1; VOR+OKN: i-.1.27"!:0.23 Co), X- 1.09to.2s (1), t .. 0.7352, p>o.1. En 

ambos grupos los resultados no muestran slgnlílcancla estadfstlca. 

Pacientes agudos, segundo registro; VOR: i• 1.oa'!:o.16 (D), i- 1.14'!:0.36 

(1), t- -0.2143, p> 0.1; VOR supp: 11- 0,37!0,53 (D), X• o.35to.49 (1), t• --

0.038, p>O.lt VOR+OKN; i• 1.70'!'0.10 (D), ;(., 1.60"!:0,08 (1), t• 1.016, p>0.1. 

Pacientes cr6nlcos, segundo registro¡ VOR·: i• 1.18"!0.19 (D), 

,,._ 
1.01±0,34 ( 1)' t• 0.6126, p>D.lt VOR supp: i• 0,38±0,29 (D), 

¡¡. 0.27±0.21 ( 1)' t• o,4312, p) º·'• VOR+OKN: X- 1.6sto.34 (O), X- 1.1!0.os 

(1), t•"2,21, p(0,1. Para ambos grupos los resultados no tienen slgnlfl-

canela estadística. 



En los J>'!Cfentes con estudio de control, los resultados ta~blEn fueron 

ev'aluados durante el giro a la derecha y hacia la Izquierda, pero la cOl"lr!,. 

raci6n fue entre el prt~e~ y se9undo registro. 

Pacientes agudos, girados a la d~recha, prl~er y segundo registro, 
- + - + ----~·",,, . 

VOR: X• l.)Z-0.66 (i), X• 1.08-0._16 (e), t• O.le967, p:).O.l, VOR supp: 

i· 0.53!0.46 (1), X· 0.37!0.53 _(c), t;. 0.3219: P>·a.1 von+OKN: X: 1.66!'0.32 
- + - ·_-·.: . . 

(1), X• 1.70-D,10 (e), t• .. Q,097,-p> 0;1.. -.. 

Pacientes cróntcos, girados a la dcrécha, primero y segundo registro, 

VOR: i• 0.96!0.oz (1): i• 1."18!"0.19 (e)~ t• •l,6, p> 0,1, VOR supp: i• 

0,39!0,28 (f), X- o.3ato.29 (e).- t• o,'031e9, p> 0.1, voR+OKN: X- 1.zt!o.23 

(1), X- 1.6s!o,3i. (e), t• ... 1.28, p> 0.1. 

Para a~bos grupos en esta secuencla los resultados no muestran slgnlfJ. 

canela estadfstlca. 

Pacientes agudos, girados a la Izquierda, primero y segundo registro, 

VOR: i• 0.90!"0.24 (1), i. 1.14±0.36 (e), t• -0.782, p> 0.1 1 VOR supp: --

Í• 0.34!0.29 (f). X- 0.35~0.49, t• -0.0243, p> 0.1, VOR+OKN: X- 1.39!"0,35 

CI), i- 1.60!"0.oa, t• -0.809, p>o.1. 

Pacientes crónicos, girados a la Izquierda, primero y segundo registro, 

VOR: i• 0.73!0.24 (1) 1 i• 1.01±0.34 (e), t• - 2.72, p < 0.1, VOR supp: 

i- 0.21'!: 0.17 (1), i• 0.27± 0.21 (e}, t• •0.305, p> 0.1, VOR+OKH: X-
1.09±0.25 (1), i- l.t!"o,05 (e), t• -0.053, p) 0.1. 

52. 
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Los resultados no son estadrstlcamcnte sJgnlflcatfvos para ambos grupos. 

(D) • derecha 

(1) • fzquferda 

(•g) • agudos 

(cr) • cr6nlcos 

(1) • estudio lnfclal 

(e) - estudio control 



CUADRO 1.- DIAGNOSTICO CLINICO Y TIEH-PO EVOLUCION 

DIAGNOSTICO NUH, PACIENTES 

Infarto cerebeloso 2 

Infarto bulbar posterolateral 

Isquemia cerebral transitoria 

Atrofia cerebelosa u ol lvopontocerebelosa '4 

Esclerosis maltfple 

Les16n del ~ngulo pontocerebelcso 

Les16n Tnflltratlva de talle 7 

Tiempo evo1ucl6n 2'4 horas '4 al'los 

S4. 



• 

CUADRO 2 .- SIGNOS Y SINTOHAS HAS FRECUENTEHENTE ENCONTRADOS EN 

LOS t t PACIENTES ESTUDIADOS 

S 1GNO/S1 NTOHA NUH.PACIENTE % 

Ataxia 9 (81) 

DI sd ladococTnes 1 a 9 (81) 
. 

Dlsmetrra 9 (81) 

lenguaJ.e escand 1 do 8 (72) 

Vért lgo 5 (~5) 

Cefalea ~ (36) 

Hlpertensldn endocraneana ( 9) 

Síndrome de Horner ( 9) 

55. 



DISCUS!Oll 

El r:eflejo yestfbulo ocula.r (VOR) frecuentemente es alterado en las 1,!. 

sloncs cerebclosas y del ta11o cerebral 1•2, 8"" 12 • 114 • 16 , Las lesiones cere

belosas adflf!l&s de producir estas alteraciones en las ganancias del VD~, oc!_ 

slonan cambios en la fll0dulacl6n de los movimientos sac&dlcos, de persecust6n 

y nlstagmus espont&nco l,IO,ll,l 6 ,l7. En nuestros pacientes, siete tuvieron 

nfstagmus espont~neo bllateral (63.6t), otro paciente únicamente present6 -

este tipo de nlstap~us a la Izquierda (9%). Daroff y Hoyt han senalado que 

'ste es el único tipo de nlstagmus, yJsto de J!JMCpa definitiva en el hofnbre, 

56. 

con lesiones cercbclosas y esta en relación a lesiones situadas en el lóbulo 

f?oculonodular9 , ya que esto es el resultado de la Incapacidad para mantener 
8 la poslcl6n excEntrlca de la mirada y del d6flcl.t del lnteorador oculoJllQtor • 

La presencia de nlstagnius posicional en dos de nuestros pacientes (18t) ha 

sido reportado con lesiones de la línea media cerabelosa9 , sin embargo en -

uno de ellos no existía síntOf'llas'vertlglnosos a los cambios de poslcl6n, lo 

que sugiere altamente s.u locallzac16n de tipo central (p"clente 5) y en et 

otro paciente (paciente 10), los hallazgos encontrados en las J!IOnlobras posl 

clonales sugerfan fuertemente afeccl6n del canal serolclrcular anterior, pero 

los datos restantes durante el registro electronlstagmogr~flco fllOStraban 

evidencia franca de lesl6n de tipo central. 

los movimientos de persecusl6n ocular fueron anormales en el 91% de -

nuestros paciente, su presencia esta en relacl6n de las lesiones situadas en 

el f16culo, ya que a travEs de Este existen conexiones recfproc"'1)ente organ!. 

zadas con el núcleo preposltus y los núc.leos -vestlbulares3• AdemSs las le

slones püras del fl6culo causan mSs alteraciones de tipo adaptativo en el -
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slstell)a de persecusl6n E¡IJC en la 9anancla del .YOR 12 • 

Las a Iteraciones mSs ·frecuentemente encontradas en los movimientos sa-

c§dlcos en nuestros p<1clentes fueron la hlpermetrfa sac&dlca, aunque en el los 

predomino ser Je tipo bl lateral, fa modulac16n de es.tos movf.ll)lcntos depende 

_alt~nte de la Integridad cerehelosa, su lesf6n causa frecuentemente hipe!. 

metrf~ sacádlca contral~teral e hlpometrfa sacádlca lpsllateral a diferen

cia de lo encontrado en los pacientes con sfndrCIP)e de \lallember, en qufcnes 

muestr'an estos hallazgos en forma lnvertlda. 1º• 11 •1" 016018• 

El QKN frecuentep¡ente es alterado en las leslones cerebelosas, el si.t 

de nuestros pacientes 11\0Straron alteraclones en el OKN, estas alteracfones 

han sido P.Jtpllcadas por alteraclones en la lnteraccl6n .ylsuo..yestlbular. ya 

que los pacientes con lesiones ~estlbulares son Incapaces de Inhibir los -

movimientos oculares Inducidos vestlbularniente 15• 

El yo~ rrecuentcroente es alterado en las leslones cerebelosas. C0f1!0 se 

habfa previamente seftalado. sus modificaciones son debidas a ta deslnhlbl-

16n que ejerce el cerebelo sobre los nGcleos vestlbulares, pero si estos -

últimos son también afectados. los resultados pueden proporcionarnos dlSfll.!. 

nuclones en las gananclas 1•2•6 •9• Las lesiones del fl6culo ocasiona pErd.!, 

da de la supresl6n vlsual durante la estfmulacl6n vestibular, las modlflC!, 

clones en la lnteraccl6n vtsuo-vestlbular son Importantes adem4s parol pian

tener dicha funcl6n y por consiguiente las lesiones en el vestfbulo cercb!_ 

lo ociJslona estas a Iteraciones l,B,lS 

El 82% de nuestros pacientes mostraron JlberacliSn de la respuesta ve.!_ 

tlbula; y el 18% restante curs6 con dlsmlnucl6n de la misma, como seftalarnos 
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previall'lente est~s ha11a~g~s ~st.l~,en ~~1acl6n a I~ prcdQ111lnancÍa del sitio' 

de lesléno 

Les hallazg?s estadfsttcos de nuestros pacientes, únicamente muestran 

stgnlf'l~ancta e_stadfstlca, cuando estos son coniparados con la poblacl6n "º!. 

111al 1 sin enibargo cuando los resultados son cOt11parados entre ellos mismos e~ 

el"glro a la derecha y e la Izquierda. los resultados no muestran slgnlfl

cancia estadística, esto Indica que durante las leslones cerebelosas puede 

existir afeccl6n contralateral compensatoria para la eJecucl6n de los meca

nlSl!'IOs adaptativos 0Cul01110tores 1 no obstante no hay evidencia anatómica de

m:>strada mediante la TCC de existir esto, en el sentido de una lest6n ana-

t&nlca local Izada, a excepct6n de los pacientes que tienen areccl6n cerebc-

10sa global, c.cno en los casos de atrofia cerebelosa. 

Los resultados obtenidos entre los pacientes agudos contra los pacien

tes cr6nlcos, tampoco muestran slgnlFJcancla estadística y esto habla de la 

afecc.16n similar en los mecanismos de control de los movimientos oculares, 

ya que cuando estos p:aclentes se analizan en el tiempo con los registros de 

control, observamos que los resultados no difieren en mucho de los obtenl-

dos en su estudio Inicial, sin embargo stntcrn.Stlcamente los pacientes con -

padecimientos de índole agudo ~ue~tran gran mejoría de su cuadro aunque gr! 

flcsnente no muestran grandes cambios. 

Nuestros resultados no difieren de los reportados proylamcnte en la I! 

teratura, sin em.bargo, hasta la fecha no se ha reportado el cMportamlento 

longltudlnal. de estos pacientes, 

Es bien sabido que el VOR es Gtll para mantener una vls16n clara a tr!. 



ESTA 
SAUI 

TESIS 
DE LA 

N1 nEBE 
ud~iOTECA 

vES de la fljacl6n de las fm.fgenes en la retina, duranle los movimientos ce

f&l teos1·6. Nonnalrnente la rotaclBn de la cabeza en una dlreccl6n, produce 

en sentido contrario un movimiento de los ojos dentro de la d'rblta, permane

ciendo constante el ojo en el espacio (gazeJ 1•3- 6• la lnlegrac16n del VOR -

es frecuentemente medida como la relact6n: velocldad m.Sxtma de los ojos, ve• 

locldad mSxlma de la cabeza (ganancfa) 1•2 • Las enfermedades del sistema ve.!. 

tlbular pueden ocasionar un decremento en la ganancia del VOR, resultando en 

un excesivo movimiento de la lrnagen retiniana, con la consecuente vlsl6n bo

rrosa y oscllopsla durante los movimientos de la cabeza 1•2• Contrariamente -

las ganancias del VOR pueden ser elevadas en las les Iones cerebelosas, dado 

que en ellas hay rcrrt0cl6n de la modulacl6n Inhibitoria sobre las neuronas -

vestlbulares secundarlas por las c&lulas de PurklnJe1•2•16•17 , stn embargo, 

hay dos tfpos de c~lulas de Purklnje con efectos recfprocos en las neuronas 

vestibulares secundarlas para lograr que el efecto neto en las lesiones cer.!. 

belesas no sea Onlcamente deslnhlbltorlo5 • 

El VOR es un arco reflejo de tres neurona, descrito por lorente de N8 -

y posteriormente popularizado en el afto de '¡950 por Szentagothal 3 • ha gener!. 

do" considerable lnter&s clentfflco dada su aparente slmpl lcldad3• La organ.L 

zacldn recfproca de las neuronas vestibulares de segundo orden (dentro del 

VOR), tanto excltatortas como Inhibitorias, ha ofrecido una base estructural 

que explica adecuadamente la establl fzacl6n visual por la coordlnacldn de Ja 

actividad de motoncuronas extraoculares ~nlstas-antagonlstas (efector del 

VOR) 1•3•5• El principal papel del VOR es producir movimientos oculares com

pensatorios a los movimientos de la cabeza. En el ano de 1975 1 Robfnson de.!. 

crfbl6 por primera vez las senales neurales necesarias para crear estos mo-

vlmlentos3 Dado que la aceleract6n de la cabeza ( H ) es la segunda derlV!, 

da de la poslcl6n de la cabeza ( H ) y la primera estfmula los canales semt-
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circulares, ello forma el punto fijo de proce9am1ento neural, el prop6stto 

del VOR es recuperar esta se"at tardramente, por consiguiente, uno de los • 

hallazgos Ñs Importantes del VOR, es que 4stc opera sin el beneficio de una 

retroallmentacl6n Inmediata, o sea como sistema de JSa ablerta 1•3i5. Los -

movimientos compensatorios de los ojos, en respuesta a un pulso de acelera

cl6n de la cabeza, es un movimiento lento, de velocidad constante y en dlre;, 

ct6n opuesta, debido a una -planta dln5mlca oculomotora, a diferencia, un ca!!!. 

blo a una escat6n en la actividad de las motoneuronas puede producir un mo

vimiento ocular exponencial h<1sta llegar a una nueva poslcl6n 1•3. 

En tanto que si el Incremento en la frecuencia de disparo es en forma 

de rampa, los movimientos de tipo persecutorio pueden producir una velocidad 

exponencial constante, pero en la cual la amplitud es menor que la de los"!:?. 

vlmlentos de la cabeza 1•l. Es claro que para hacer que los ojos cambien r! 

pldamente en el VOR, el escal6n debe de ser combinado con la rampa y las s!. 

ftales neurales deben de ser proporcionales tanto para la poslcl8n del ojo -

(E) y la velocidad del ojo ( f: )1•3. Por lo tanto la actlyldod de la prl 

mera y segunda neurona Yestlbular es descargada directamente dentro de un e!. 

tado activo de tensl6n en las motoneuronas oculares, para crear un movimien

to, sin embargo, el plano de los masculos extraoculares no se encuentra en 

paralelo con el plano de los canales semlclrculares, por lo que existe una 

relacl6n mucho m5s compleja 1•3 •6 • Esto hace que la rotact8n de la cabeza -

en el plano de un par de los canales semicirculares cause una respuesta en 

todos los mOsculos extraoculares, dado que cada canal excita a un mOsculo -

antagonista y a un agonista, cada elemento en la rnatrtz representa cuatro -

vfas neur<1les de las treinta y sets vfas actualmente lnvolucradas6 



Por lo tanto tos tres hallazgos mSs ''!'portante~ del VOR ·son: su alta -

ve.Tocfdad, exactitud. y conslstencra5 ·y cu8tquler caniblo dentro del reflejo . . ... ---" 
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puede ocasionar fallas compensatorias, tanto en velocidad como en dirección. 

perdiéndose la estabilidad ocular durante los movimientos de la cabeza (ej: 

si la ganancia es baja, el medio ambiente puede perslstentemente desviarse 

en dirección contraria al movimiento de la cabeza, mtentras que to opuesto 

es cierto si las ganancfas del VOR son altas)S ; 

lto basado en su conocimiento de los arreglos anat6mlcos, ha desarroll!. 

do la Idea de que el vestfbulo cerebelo o mSs partlcul<irmente el flóculo es 

una parte del asa del VOR que puede actuar corno un elet11ento de ganancia va

riable dentro del slstcma5 Asr, el ha puntual Izado que la red cortical -

ccrebelosa acarrea seftales vestibulares que se originan de los Impulsos de 

las fibras musgosas, cuya eflclencfa se encuentra bajo el control de las f.L 

bras trepadoras, ademSs de transmitir lnformaclcSn vlsuar 1• 15,l7. Las lesl~ 

nes cerebelosas, en todas las especies examinadas, resultan en una pérdida 

o déficit severo en el control de tas ganancias adaptativas. en el VOR5 • se 

ha demostrado ademSs que las seftales visuales llegan al flcSculo a través 

del tracto cSptlco accesorio, haciendo sinapsis en el nGcleo ol lvar Inferior 

y transmiten su lnformaclcSn por medio de las fibras musgosas y trepadoras • 

hacia et flcSculo, enviando este a su vez, mediante los axones de las c6lulas 

de Purklnje, estímulos Inhibitorios a las neuronas de segundo orden del VOR, 

para Integrar los mecanismos de control del cerebelo sobre el mlsmo 1•3,5,l5. 

Las lesiones experlmentales en el flcSculo producen Incapacidad para Inhibir 

las seftales vestibulares por lnformaclcSn visual, siendo ésto tambl~n visto 

en Jos pacientes con l~slones cerebelosas8 • IS 
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Finalmente el papel que tle~e el fntegrar en Jos movlrrilentos oculares 

es Importante. _diversas evfdenc,as sugJeren que el nOcleo preposltus es el 

sitio del lntegrador3 • Este argumento puede ser 111ejor ! lustrado en rela-

cl6n a los movimientos de los ojos en fonna horlzontal dur.:intc el VOR, dado 

que el núcleo preposltus proyecta dfrectamente al ·núcleo ahducens asr como·· 

al nGcleo del recto medlal 3 • los hallazgos morfol6glcos mSs Importantes son 

la extensl6n de la conectividad sln§ptlc~ entre las neuronas de segundo or

den vestibular con el núcleo preposltus y ~ste a su vez con conexiones recf

procas a los mismos núcleos2•3 , Por consiguiente, mediante el proceso de -

exclusf6n, uno puede.asumir que el papel de estos neurocfrcultos es producir 

la poslcl6n del ojo, 

Para eJCpl lcar el modelo de lto, Demcr y Roblnson lníundleron l ldocafna 

en la decusacl6n·de las fibras trepadoras, provenientes de la ollva tnrerlor, 

hacia el fl6culo, produciendo un r.ipldo grande y reversible Incremento en la 

ganancia del VOR2 , estas fibras mediante técnlas de hlstoquTmlca demuestran 

una gran actividad de acetllcollnesterasa, con lo que se supone que sean --

collnl'!irglcas en su modulador bloqufmlco2 , esto Qltlmo ha dado pauta a ensa

yos clínicos con flsostlgmla en el tratamiento de pacientes con ataxia de tl 

pe famll lar, sin embargo los resultados no son concluyentes ni tan satfsfaCt2_ 

rlos 13 

Resumiendo, los pacientes que tfene lesl6n cerebelosa, degeneracl6n 

cortlcal cerebetosa o p<1cfentes en quienes ha existido cerebelectomfa, las -

anormal ldades mSs frecuentemente encontradas en los movlmfentos oculares son: 

a) Incapacidad para mantener la poslc16n excl'!intrlca de la mirada, b) nfstagmus 

par~tfco, e) nlstagmus podállco, d) defectos en la persecusl6n ocular con -

preservac16n de las fases lentas del nlstagmus optoqulnétlco, eJ nfstagmus de 



rebote•.- f) aumento de la ganancia del VOR, g) pérdida de la supresl6n vl

su~I, h) dtsmetrfa sac:,dtca, t) preseMC:la de ondas cuadradas o piSrdtda de 

los movtml.e:nC:os de deriva I0,11,1;' 

63. 
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CONCLUSIONES 

El VOR es un arco rcfleJo formado par tres neuronas, 

Su Integridad revela el equll1brlo existente entre ta percepcl6n de 11!. 

formael6n y la respuesta de manera sfmEtrlca, 

las alteraciones en la ganancia del VOR, frecuenteJ11ente cursan con anor, 

m<tl ldades en la percepcl6n de lm4genes por la r~tlna, 

Los pacientes con lesiones cerebelosas agudas y cr~ntcas tienen modlf! 

caclones en la ganancia del VOR, 

La evolucl6n en el tiempo, no modifica las ganancias del VOR ni las a! 

teraclones de los movimientos oculares en los pacientes que tienen lesiones 

cerebelosas agudas, aunque los enfermos mejoren sfntom.!ltlcMiente, En los P!. 

cientes con padecimientos cr6nlcos las modificaciones progresivas en el VOR 

son paralelas con los hallazgos clfnlcos, lo que traduce pl'Srdlda de los me

canismos adaptativos d~ plasticidad cerebral, 

La plasticidad neuronal requiere de mecanismos que hagan que el lndtv! 

duo se adapte a los cambios en la percepcl6n de Imágenes, sin modificar las 

ganancias del VOR, pero ocurre una adaptacldn pstcoffslca alterando la per

cepcldn de movimiento, 

La lnteraccl6n vlsuo-vestlbular juega un papel Importante en la adapt.!!, 

cldn del VOR y el sitio principal parece ser el f16culo (Zee, cornunlcaeldn 

persona 1), 
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La correlac16n clfntco-to~grliflca es altamente slgnlf,cattva, ya que 

demuestra en forma precisa, la relacf6n que existe entre el sitio de lcsl6n 

y las anormalidades en los movimientos oculares. 

Se requieren· de futuros estudios que nos aporten m.§s sobre los mecanl.!_ 

mos de adaptac16n o plastlctdad cerebral, mayor seguimiento en el tiempo de 

los pacientes con lesiones cerebelosas agudas y cr6nlcas para conocer la m_!!. 

nera de afeccl6n de los movimientos oculares en estas patologías, dado que 

las alteraciones no son encontradas únicamente en el lado afectado, sino en 

el contra lateral, lo 
0

que Indica que existe lnform.:icl6n cruzada que produce 

dichas anormalidades. Este sitio puede ser a nlvel de la oliva bulbar me· 

dlante la lnteraccl6n vlsuo-vestlbular existente. 
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