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Prólogo

Prólogo

El aumento de la expectativa  de vida  lograda en los  últimos años por  los  diferentes avances alcanzados  en
Medicina,  ha  permitido  que  mayor  cantidad  de  pacientes  padezcan  alteraciones  de  los  órganos  sensoriales
secundarios a los procesos de envejecimiento celular,  en especial  mareos, inestabilidad, hipoacusias, tinnitus y
trastornos cognitivos.
Estas exigencias han provocado que mayor cantidad de médicos se dediquen al tema de la Neurootología, una
especialidad muy joven, que comenzó a desarrollarse a partir del año 1970.
Los especialistas en Neurootología tienen en Bad Kissingen – Alemania - un soporte institucional muy importante en
dos  grupos  de  trabajo  que  se  dedican  al  tema.  Por  un  lado  la  Sociedad  Internacional  de  Equilibriometría  y
Neurootología, quien realiza sus reuniones anuales en Bad Kisssingen y años alternos en diferentes países del
mundo, reuniendo a profesionales de todas las latitudes y paralelamente el  Instituto de Investigaciones para el
Equilibrio, Audición, Olfato y Gusto (4GF.eV).
En ambas Instituciones se produce un fluir constante de información  y nuevos desarrollos que permiten los últimos
avances logrados en el tema.
Por tal motivo recibimos en  el 4GF múltiples solicitudes para publicar un nuevo libro en idioma español con los
últimos desarrollos en el campo de la Neurootología.
El primer libro publicado en este idioma fue en 1972: Claussen-Tato “Equilibriometría Práctica”.
En años posteriores y acompañando el “Tour de Neurootología” realizado en 1989 por todo Sudamérica, dictando
cursos en San Pablo, Buenos Aires, Montevideo y Santiago de Chile, se publica  el libro “Otoneurooftalmología –
Modernas Técnicas Topodiagnósticas y Terapéuticas”, Claussen-Bertora– Bergmann.
Hoy presentamos este nuevo libro, logrado por el trabajo conjunto de autores europeos y sudamericanos, donde
hemos plasmado lo último en diagnostico diferencial y terapéutica en los trastornos del Equilibrio y Tinnitus.
Agradecemos a nuestros colaboradores del 4GF, en especial al Sr.Darío Majewski por su dedicación a esta obra y
al Sr. Director de la Firma Physiomed, Jens Reinhold, quien hizo posible la publicación de este libro.

Bad Kissingen, Alemania. Primavera del 2009.

Claus Frenz Claussen
Julia Matilde Bergmann

Guillermo Bertora

Con la colaboración de:
José Carlos Rosmaninho Seabra

Hermann Dertinger
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1.- Introducción

1.- Introducción

En la actualidad padecen millones de pacientes afecciones degenerativas y / o diferentes trastornos funcionales de
los órganos de los sentidos, cuya sintomatología se traduce por mareos, trastornos auditivos como hipoacusias y
acúfenos, y trastornos del olfato y del gusto. 
Históricamente se ha ido desarrollando en base a estos padecimientos la Neurootología, que es una especialidad
limítrofe  entre  la  Otorrinolaringología,  Oftalmología  y  Neurología,  recibiendo  también   el  influjo  de  otras
especialidades, como la Medicina Interna, la Ortopedia y Traumatología y la Psiquiatría. 
Las  condiciones  previas  para  el  desarrollo  de  la  Neurootología  las  estructuró   la  sistemática  en  medicina,  la
patofisiología  y  la  patología  de  los  órganos  de  los  sentidos,  facilitando  un  topodiagnóstico  y  terapéutica
neurootológica  de  los  diferentes  síntomas   de  los  pacientes  con  mareo,  inseguridad,  nauseas,  hipoacusias,
acúfenos, trastornos olfatorios y gustativos.
A partir del año 1970 comienzan en las universidades alemanas las primeras habilitaciones de profesores para
Neurootología. Existen hoy en Europa, América y Asia  ya las primeras Cátedras y Clínicas especiales para esta
nueva área de la medicina, la Neurootología.
El  desarrollo  de  la  Neurootología  camina de la  mano  con  la  medicina  moderna.  Los  desarrollos  originados  y
producidos en los últimos 150 años han permitido que los neurootólogos desarrollen una serie de investigaciones
muy importantes relacionadas con los órganos de los sentidos, utilizando métodos anatómicos, anatomofisiológicos,
patofisiológicos, clínicos, etc. 
De  esta  manera  la  Neurootología  ha  realizado  una  conexión  muy  importante  entre  la  anatomía  y  las  más
importantes funciones de la vida, facilitando el análisis de las complejas vías de los órganos neurosensoriales.
En el año 1914 el otorrinolaringólogo Robert Barany recibe el primer Premio Nobel otorgado a la especialidad por
sus investigaciones sobre el análisis del nistagmo del ferrocarril y de la función vestibular. 

El oftalmólógo Ohm describe a fines de la primera guerra mundial los fundamentos del nistagmo optoquinético, es
decir del nistagmo que se dispara por movimientos de imágenes delante de los ojos.  
Los neurólogos vieneses Spiegel  y  Sommer en el  año 1931,  escriben un tratado en el  cual  dan nombre a la
especialidad "Otoneurooftalmología", ubicándola ya en un terreno limítrofe con otras especialidades. 
En la Introducción de  la valiosa colección "Handbuch der Neurologie des Ohres" ("Manual de la Neurología del
Oído"), los otólogos G. Alexander y H. Brunner y el neurólogo O. Marburg entre los años 1924 y 1926 en Viena
escriben: "...... este manual en forma conjunta complementa  la tarea de muchos médicos, llenando un vacío en el
estudio de la fisiología sensorial existente entre diferentes publicaciones otológicas, neurológicas y oftalmológicas.
Nos ha motivado para escribir esta obra los avances logrados en la investigación del laberinto.”
 En los Estados Unidos de América, la Fuerza Aérea y la NASA, logran en esta especialidad luego de la segunda
guerra mundial, por intermedio de los trabajos del médico internista  A. Graybiel, un adelanto muy importante en el
desarrollo de la Medicina Aeroespacial.
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2.-  Neurootología

2.-  Neurootología

Desde el punto de vista médico, la moderna Neurootología se dedica al diagnóstico y tratamiento de las afecciones
de los órganos de los sentidos. Su epicentro se encuentra en las áreas de la audición, del equilibrio, de la olfación y
del gusto. Las experiencias de medida métricas se relacionan con la palabra Neurootometría, siendo esta la base de
la  Equilibriometría,  es  decir  las  experiencias  de  medida  de  las  funciones  del  equilibrio,  la  Audiometría,   las
experiencias de medida de la función auditiva, la Gustometría, las experiencias de medida de la función del gusto y
la Olfatometría las experiencias de medida de la función olfatoria.
El área de trabajo de la moderna Neurootometría es la prueba de la función biométrica de las vías de los sentidos
con sus gráficos de función, como  por ejemplo del equilibrio vestibular desde el oído hasta la corteza cerebral con
las medidas numéricas de sus reacciones. El topodiagnóstico clásico está estrechamente conectado con cuadros
anatómicos de los órganos de los sentidos  y de las estructuras del cerebro, siendo los mismos comprobados por
métodos operativos,  invasivos, o a través de secciones de los tejidos. Por medio de las técnicas   neuroootológicas
de  red  para  el  análisis  de  los  órganos  de  los  sentidos,  ha  logrado  la  Neurootología  moderna  desarrollar  un
diagnóstico neurootométrico  de función exitoso y no invasivo. Las experiencias se comparan con el seguimiento o
búsquedas de fallas en las estructuras del computador moderno, por lo tanto se las nombra también como el análisis
de un sistema de red, ya que experiencias destructivas en el oído, ojo y cerebro se anulan por si solas. 
Estos conocimientos obtenidos en los últimos 150 años le han permitido a los neurootólogos poder reunir los dos
más importantes conceptos, es decir la anatomía con la función . En las afecciones neurosensoriales las redes
informáticas se encuentran alteradas, objetivándose una patología ya sea en parte de software y / o  en parte de
hardware. La Neurootología por medio de sus técnicas de medida neurootométricas las detecta, para el bienestar
del paciente,  a través de las técnicas neurootológicas en el análisis de las redes de las vías de los órganos de los
sentidos. 
El estudio y análisis no invasivo de los órganos neurosensoriales permite  consecuentemente una mejor forma de
expresar los informes y diagnósticos. Estos métodos neurootométricos no han quedado aislados en el tiempo, sino
que han ido creciendo en forma dinámica a través de una formación intensiva y de los desarrollos científicos que
fueron apareciendo con el correr del tiempo.

2.1.- El diagnóstico neurootológico moderno

Los elemento básicos para el examen neurootológico moderno son:
1.- Anamnesis neurootológica  sistematizada
2.- Investigación de la via vestibuloespinal .
3.- Registro sistemático e investigación de las respuestas nistágmicas oculomotoras.  Electronistagmografía (ENG)
4.- Investigación de las reacciones neurovegetativas  con monitoreo de electrocoardiograma (ECG) durante las
pruebas equilibriométricas
5.- Registros de las respuestas cerebrales corticales secundarias a estimulación vestibular, acústica y visual por
medio del mapeo de la actividad eléctrica cortical (BEAM).
6.- Investigación de las disfunciones cerebrales corticales por medio de la Tomografía Eléctrica Cerebral  (LORETA)

2.2.- Trastornos del equilibrio: Vértigo - Mareo

El  concepto  "mareo"  se  entiende  en  medicina  como la  sensación  de  trastorno del  equilibrio.  Se  trata  de  un
verdadero síntoma de enfermedad, acompañándose a menudo de síntomas vegetativos, como nauseas, vómitos,
taquicardia, sudoración fría, etc.
 La sintomatología del mareo se traduce en una sensación desagradable de oscilación, de rotación, de ascensor,
tendencia a la caída, de inseguridad que puede llevar al paciente hasta la inconciencia.
El mareo es la consecuencia de una falta de coordinación en las informaciones que llegan de los órganos receptores
del equilibrio, visuales, vestibulares o somatosensitivas, sobre la posición y movimiento del cuerpo en el espacio.
Fig. 1

De acuerdo  a la causa del mareo, es decir, el lugar  y proceso que lo dispara se pueden diferenciar los cuadros del
mismo, por ejemplo: el mareo vestibular o laberíntico, el mareo cerebeloso o de tronco cerebral, el mareo ocular, el
cervical o sea el disparado por el cuello.
En  Alemania,  uno  de  cada  10  pacientes  que  acuden  al  médico  clínico  y  uno  de  cada  tres  que  lo  hacen  al
otorrinolaringólogo, se quejan de vértigo o mareo, ya sea como síntoma fundamental o como acompañante.
 Además, el vértigo es para el hombre uno de los síntomas principales de enfermedad, como el dolor, la fiebre, la
debilidad, la parálisis, la sordera etc.
El vértigo se concibe en la fisiología moderna como un “ Error de Mensaje o Mensaje - Equivocado“ en el interior del
cerebro humano, como resultado de la llegada de informaciones contradictorias o erróneas de los cuatro pilares
sobre los que se sustenta el equilibrio (ojo, aparato vestibular, cóclea y propiceptores). 

Estas sensaciones pueden presentarse en el sujeto sano en determinadas circunstancias, como por ejemplo el 
vértigo de las alturas,  el vértigo rotatorio en un carrusel; el vértigo oscilante en un barco; sensaciones ópticas de
mareo ante una espiral en movimiento o como el vértigo espacial en la ingravidez del espacio.
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2.-  Neurootología

Hoy  en  día  sabemos,  que  el  vértigo  patológico  está  fisiopatológicamente  relacionado  al  menos  con  300
enfermedades diferentes.

Fig.1
Estructuración del equilibrio humano.

Puede producirse  por  alteraciones  en los  receptores  del  ojo,  del  aparato  vestibular,  del  oído  interno  o  de  los
músculos  y tendones cervicales, o bien por alteraciones de las vías de conexión entre los diferentes sistemas en los
que se sustenta el equilibrio. Finalmente existe una larga lista de enfermedades cerebrales corticales que conducen
a cálculos erróneos de la regulación del equilibrio y que se traducen, igualmente, con el síntoma vértigo o mareo.

La Neurootología moderna ha comprobado que muchos de los  pacientes  con mareo y sindromes vertiginosos
padecen  trastornos del equilibrio de tipo central. Como dichas patologías representan un porcentaje muy elevado
en nuestros Bancos de Datos, nos vemos obligados a mejorar las posibilidades diagnósticas y terapéuticas.
Las   etiologías  más  frecuentes  que  se  relacionan  con  vértigo,  náusea  y  mareo  son:  las  afecciones
cardiocirculatorias, algunas enfermedades metabólicas, las degeneraciones post-traumáticas de cabeza y cuello, los
tumores cerebrales y en los pacientes de edad la presbiataxia y el presbivértigo. 
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2.-  Neurootología

2.3.-  Trastornos auditivos: Tinnitus o Acúfenos

El acúfeno, tinnitus o zumbido de oídos es una sensación subjetiva, descripta por el  paciente de acuerdo a la
tonalidad  del  mismo  de  diferentes  maneras:  campanas,  timbres,  ruido  de  mar  o  caracol,  etc.  En  muchas
oportunidades el paciente describe tinnitus de tipo pulsátil, sincrónicos con el ritmo cardíaco.
Pueden ser permanentes o bien aparecer ante determinadas situaciones, en la posición de decúbito, después de un
esfuerzo físico, ante variaciones de presión atmosférica, etc.
En cuanto a su localización son referidos a los oídos o bien lateralizados o difusos en toda la zona craneal.
Cualquiera sea su manifestación el tinnitus es una enfermedad social, que impide la actividad normal de quien lo
padece,  -provocando cambios  del  humor,  ansiedad,  dificultad  en  la  concentración,  insomnio-  síntomas que se
encuentran agravados si el mismo se acompaña de hipoacusias y pérdidas del equilibrio.
Las causas que los originan son diversas, desde lesiones audiológicas del sistema auditivo de transmisión -tapón de
cerumen,  otitis,  otoesclerosis-  hasta  lesiones  tumorales  o  degenerativas  de  la  vía  auditiva  comprobables  por
métodos radiográficos de rutina (tomografía computada, resonancia nuclear magnética, etc.
 Pero un alto porcentaje de tinnitus son el resultado de alteraciones bioquímicas neuronales, las cuales provocan
una irritación o lesión de la vía auditiva, presentando una causa funcional motivada por alteraciones metabólicas
celulares.

El tinnitus es un fenómeno acústico espontáneo que aparece con mucha frecuencia entre los 45 y 65 años. 
En un colectivo de 10.335 pacientes neurootológicos de ambos sexos y de todas las edades del Banco de Datos
NODEC  se encontró un 44% de casos con acúfenos.
Del Banco de Datos de Neurofisiología Otooftalmológica (Bergmann-Bertora), surge que el 49,26% de los pacientes
consultan por acúfenos, de causa funcional, sobresaliendo los siguientes antecedentes:

• Traumatismos craneanos 21,10%
• Enfermedades Neurológicas 29,68%
• Enfermedades Metabólicas 23,80%

• Enfermedades Cardiovasculares 46,02%
- Hipertensión 30,15%
- Hipotensión 15,87%

Finalmente,  también  hemos  observado  acúfenos  en  relación  con  el  “Síndrome  de  enlentecimiento  del  tronco
cerebral”  en  pacientes  ancianos.  y  en  las  disritmias  cerebrales  corticales.  Se  trata  sobre  todo  de  acúfenos
desencadenados por ruidos externos que originan sensaciones acústicas subjetivas distorsionadas y tormentosas
en forma de “Síndrome del oído hipersensible”.  A esta patología la designamos también como tinnitus de causa
exógena o algiacusia.
En el orígen de los acúfenos desempeñan un papel importante el trauma acústico,  y el traumatismo craneocervical,
como sucede por  ejemplo  en  los  traumatismos  cervicales  por  aceleración  con  hiperextensión  – Sindrome del
Latigazo.
Barré y Lieou describieron en 1928 la presencia frecuente de tinnitus en la patología  de columna cervical. 
En 1966 Decher, en los 500 pacientes de su casuística con patología cervical, encontró que el 41% presentaban
acúfenos.

Entre los 452 pacientes con patología cervical del NODEC IV, la incidencia de tinnitus llega a ser del 56,9%.
En el 82% de los pacientes con tinnitus  en nuestros Bancos de Datos presentan simultáneamente alteraciones
vestibulares.
El tinnitus puede ser medido y localizado por medio de tests sensoriomotores y neurosensoriales, lo que permite
lograr un correcto topodiagnóstico e instaurar una terapéutica farmacológica de acuerdo a la ubicación del mismo.
Los diferentes pruebas neurofisiológicas aplicadas en pacientes con tinnitus o acúfenos nos permiten determinar
que en el 24% el tinnitus tiene un origen periférico, en el 35% se origina en disfunciones o lesiones del tronco
cerebral, mientras que en el 41% de los pacientes tiene una ubicación supratentorial o cortical.Fig.2

Esta sensación puede llegar a ser de tal magnitud que  algunos pacientes llegan al suicidio. El riesgo de suicidio en
las crisis de tinnitus alcanza hasta el 2% de los pacientes que lo padecen. 
 Por  medio de los métodos diagnósticos que contábamos hace algunos años,  solo era posible  un diagnóstico
topográfico fehaciente en los tinnitus de origen periférico y en algunos tinnitus de origen central, especialmente los
ubicados en tronco cerebral.
Recientemente se han desarrollado nuevas técnicas que permiten la obtención de imágenes funcionales del cerebro
para el diagnóstico del tinnitus como la 
Tomografía por emisión de positrones (PET), la Resonancia Funcional Magnética (fMRI), y la Tomografía Eléctrica
Cerebral (LORETA).
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2.-  Neurootología

Fig.2
Ubicación topográfica del tinnitus
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3.- El sistema neurosensorial humano

3.1.-  Sistema del equilibrio

Como sentido del  equilibrio  se denomina a  las  sensaciones del  equilibrio  es  decir  a  la  orientación espacial  y
regulación  del  mismo  en  el  espacio  que  provoca  este  sistema  sensorial,  entre  los  cuales  se  encuentran  los
receptores vestibulares, los receptores propioceptivos de la musculatura esquelética y articulaciones así como los
receptores de la piel. Estos se encuentran interconectados en el tronco cerebral y áreas corticales cerebrales con
las estructuras visuales incluyendo los núcleos que controlan la musculatura ocular, la vía auditiva y el centro reflejo
del archicerebelo a nivel cerebeloso. Fig. 3

Fig. 3
Vitraux que representa esquema funcional de la regulación del equilibrio

De esta forma acontece la sensación de equilibrio de tipo conciente que se diferencia de las regulaciones reflejas
inconcientes que acontecen con nistagmos, reflejos tónicos laberínticos y sensación de mareo.
Este proceso de equilibrio exige, cómo ya se ha  señalado, que el sujeto esté permanentemente orientado en el
espacio y en el tiempo, de manera que en todo momento pueda responder a las preguntas ¿dónde estoy? ¿en qué
posición me encuentro? y ¿en qué dirección me desplazo y con qué velocidad lo hago?  Fig. 4
Todo esto es posible gracias a la elaboración continua de una representación mental de nuestro cuerpo y del lugar
que ocupa en el medio que lo rodea y a la programación de respuestas motoras, que le permiten adaptarse a cada
situación nueva. 
Para ello es preciso que el sujeto tenga capacidad de anticipación, ya que debe corregir el desequilibrio inducido por
los desplazamientos del cuerpo o de sus partes antes de que se produzca.
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3.- El sistema neurosensorial humano

Fig. 4
Orientación del hombre en el espacio

La elaboración de las informaciones aferentes y la ejecución de las repuestas motoras presuponen la existencia de
referentes, siendo la gravedad y el eje de simetría del cuerpo los más importantes.
El proceso del equilibrio se ejecuta de dos maneras fundamentales:
a) por actos corrientes, que se realizan en forma automática y casi subconsciente, dejando los centros superiores
libres para tareas más complejas, y 
b) por actos complejos y actos nuevos, en el periodo de aprendizaje o de reeducación, que requieren la intervención
de la corteza cerebral y del sistema de vigilancia y atención.
La posición erecta, habitual del hombre, o posición de pie, es físicamente muy inestable, pues el centro de gravedad
queda muy por encima de la base de sustentación. Sin embargo, gracias a esta postura, el ser humano a liberado
sus manos, desarrollando todas las capacidades manuales e intelectuales que le han permitido su encefalización.
Claussen  define  como  Tétrada  del  equilibrio,  las  interrelaciones  sensoriales  entre  informaciones  vestibulares
gravitatorias,  informaciones  propioceptivas  de  la  posición  de  cuerpo  y  cabeza,  información  espacial  visual  y
orientación acústica a nivel de su interrelación en áreas cerebrales superiores .

3.2 .- Sistema acústico

La audición no está delimitada solamente al órgano sensorial periférico u oído, sino que es una función mucho más
compleja de elaboración neurológica. El oído cumple la función de “micrófono”, capaz de captar el sonido, pero la
elaboración y reconocimiento del mismo es una función puramente cerebral.

El oído humano es capaz de percibir las vibraciones sonoras en frecuencias comprendidas entre los 16 y 18.000 Hz.
Estas  vibraciones son captadas por  el  pabellón de la  oreja  y  transmitidas  por  el  conducto auditivo  externo al
tímpano, el  cual  al  vibrar  pone en movimiento a la cadena de huesecillos del  oído medio.  Estos transmiten la
vibración hacia los líquidos del oído interno lo que provoca la estimulación del órgano de Corti (porción auditiva del
oído interno), allí se genera una actividad eléctrica que toma las características del sonido que lo ha producido.
Esta corriente se transmite por la vía auditiva hasta el cerebro, El lóbulo temporal del cerebro es el "amplificador"
capaz de reconocer y elaborar esa corriente eléctrica transformándola en "conciencia sonora". Fig.5
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Fig.5
Vitraux esquematizando la vía auditiva

Dos síntomas caracterizan las alteraciones de la vía auditiva: las hipoacusias o sorderas y los acúfenos, tinnitus o
zumbidos de oídos. Los mismos no son una enfermedad, sino síntomas que pueden deberse a diversas afecciones,
pero  muchas  veces  por  la  importancia  que  revisten  constituyen  las  características  principales  de  algunas
enfermedades.

3.2.1.- Clasificación de las hipoacusias

Se denomina hipoacusia al déficit  funcional que ocurre cuando un sujeto pierde capacidad auditiva en mayor o
menor grado.
Las hipoacusias pueden ser clasificadas como:

a.- Cuantitativas: 
Según la cantidad de pérdida auditiva.
• Leves: pérdidas de 21 a 40 dB
• Moderadas: pérdidas de 41 a 70 dB
• Severas: pérdidas de 71 a 90 dB
• Profundas: pérdidas mayores de 90 dB.
• Total o Cofosis: más de 90 dB

b.- Topográficas :  
Respeto al lugar donde asienta la lesión que produce el déficit.
• Hipoacusias de transmisión: 
Por lesión del aparato transmisor de la energía sonora, como se observa en las patologías del conducto auditivo
externa (otitis externas, tapón de cerumen, tumores, etc) 
En las patologías del oído medio ( otitis media aguda, otitis colesteatomatosa, otoesclerosis, otitis serosa, tumores,
etc).
La reversibilidad del déficit auditivo se conseguirá con tratamiento médico o quirúrgico.
• Hipoacusias de percepción:
o Cocleopatías: ocurren por lesión del órgano de Corti
o Neuronopatías: por lesión de las vías acústicas
o Corticopatías: por lesión del cortex cerebral auditivo
• Hipoacusias mixtas: 
Es frecuente que una sordera esté originada por varias lesiones coexistentes, que afectan al mismo tiempo al oído
medio y la cóclea, vías y centros.
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c.- Cronológicas: 
De acuerdo con el momento de la aparición de la hipoacusia
o Hipoacusias prelocutivas: la lesión se produjo con anterioridad a la adquisición del lenguaje (de cero a

dos años).
o Hipoacusias perlocutivas: durante el aprendizaje del lenguaje (de dos a cinco años).
o Hipoacusias  postlocutivas:  cuando  la  pérdida  auditiva  sobrevino  después  de  la  estructuración  del

lenguaje (mayores de cinco años).
1.

d.-Etiológicas: 
2. Según Emery y Rimoin, 1991, los déficit auditivos se pueden clasificar en tres grupos:

o Grupo I
Sorderas genéticas (prenatales, perinatales y postnatales)
Síndromes genéticos
Sordera aislada familiar

o Grupo II
Sorderas adquiridas

o Grupo III
Sorderas idiopáticas o criptogenética

Desde el punto de vista neurootológico es fundamental realizar el diagnóstico topográfico del tipo de hipoacusia,
siendo uno de los métodos más pràcticos y sencillos la audiometría tonal o liminar,  que miden dos tipos de curva, la
curva de audición aérea y la de audición ósea.
La curva de audición aérea, está compuesta por el conjunto de tonos graves-medianos y agudos que el paciente
logra escuchar en su intensidad más baja con un auricular colocado en el oido. Esos sonidos ingresan al oido
recorriendo el espacio aéreo que existe en el conducto auditivo, llegando así a la membrana timpánica y siendo
conducido luego por la cadena osicular (huesecillos del oido: martillo, yunque y estribo). Fig. 6

Fig. 6
Corte anatómico de las tres porciones del oído

La curva de audición ósea, está compuesta por el conjunto de tonos graves-medianos y agudos que el paciente
logra escuchar en su intensidad más baja con un dispositivo colocado en el hueso mastoideo (ubicado detrás del
pabellón auricular). Los sonidos ingresan al oido interno recorriendo el hueso, no pasando por la membrana ni por
los huesecillos (martillo, yunque, estribo)
En sujetos con audición normal, ambas curvas, están situadas en un mismo nivel. Se llama GAP, a la separación
existente entre la curva ósea y aérea de un mismo oido.
Se dice que una hipoacusia es conductiva cuando existe un gap entre ambas curvas aérea y ósea.
Se dice que una hipoacusia es perceptiva cuando no existe gap entre umbrales auditivos.
Se dice que una hipoacusia es mixta, cuando existe un gap aereo-óseo y a su vez, el umbral de la vía ósea está
elevado.

3.2.2.-  Clasificación de los tinnitus

El otoneurólogo trata en la clínica diferentes patologías, siendo una de las más frecuentes el tinnitus. 

Los tinnitus pueden ser clasificados como:

Tinnitus objetivos,  bruits, cuando pueden ser captados desde el exterior como fenómenos acústicos físicamente
medibles.  A veces la auscultación con un estetoscopio o un micrófono consigue objetivar el ruido proveniente del
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cráneo del paciente. 
Los pacientes frecuentemente refieren el ruido como burbujeante,  tipo silbido, pulsátil, etc. 
La  causa  pulsátil  puede  ser  vascular,  debido  a  ateromas,  disecciones  vasculares,  cicatrices,  compresiones,
hipertensión, etc.
Pueden tener también su origen en patologías del oído medio y sus conexiones a la epifaringe. Su etiología puede
ser  atribuída  a  inflamaciones  del  oído  medio  provocando  sonidos   del  tipo  burbuja  como  gas,  silbidos  por
contracciones de los músculos del oído medio, etc.Sonidos crujientes,  que son malinterpretados como tinnitus,
tienen su origen en artritis u otras alteraciones de las articulaciones mandibulares.
También hay sonidos provenientes de la columna cervical y sus articulaciones así como de los vasos intracraneales
que pueden ser malinterpretados como tinnitus.
El paciente con tinnitus exógeno no se beneficia con el enmascaramiento del ruido ambiente.

b) Tinnitus subjetivos o endógenos, cuando no pueden ser captados desde el exterior como ruídos físicamente
medibles.
 Para  poderlo  reconocer  y  estudiar  se  hace  necesario  recurrir  a  los  modernos  métodos  de  diagnóstico
neurootológico. 
Clínicamente es aconsejable distinguir entre tinnitus aurium (audiometricamente medible) que el paciente describe
como ruído o acufeno localizado en el propio oído y el tinnitus cranii sive cerebri que son  sonidos inespecíficos,
subjetivos y sin localización precisa. 

El tinnitus aurium puede ser debido a:
• Hipoacusias de conducción por modificación del conducto auditivo externo (obstrucción por cerumen)
• Enfermedades del pabellón (pericondritis, atresias fibrosas u óseas del conducto auditivo externo, osteofitos,

tumores).
• Hipoacusias  de  conducción  por  patología  de  oído  medio  (perforación  timpánica,  procesos  adhesivos,

hematotìmpano y otros procesos trasudativos de oidos medio, alteraciones osiculares como otosclerosis o
timpanoesclerosis, interrupciones de la cadena osicular, enfermedades del músculo estapediano o del tensor
del tímpano, colesteatomas, tumores glómicos, hemangiomas y otros tumores).

• Hipoacusias  de  percepción  endococleares  (como  Morbus  Menière,  las  de  base  inmunológica,  trauma
acústico).

• Hipoacusias de percepción retrococleares (neurinomas del acústico, esclerosis múltiple, etc).
• Hipoacusias  centrales  (  lesiones  de  los  ramos  aferentes  o  eferentes  de  la  rama  coclear  del  nervio

estatoacústico, de los núcleos cocleares ventral o dorsal, del lemnisco lateral, de los núcleos del lemnisco
lateral, del tubérculo cuadrigémino inferior, del cuerpo geniculado interno, de las radiaciones acústicas o de la
corteza auditiva ).

El tinnitus cranii sive cerebri suele estar relacionado con diferentes patologías  en las áreas cerebrales corticales
auditivas y de asociación de causas vasculares, desmielinizantes, disrritmias, etc.,  Fig.7

Este tipo de tinnitus se comporta de modo diferente al tinnitus aurium en relación con el umbral de audición o con el
enmascaramiento.

El paciente con tinnitus endógeno enmascarable prefiere “camuflar” su tinnitus con ruidos externos. Cuando usamos
procedimientos de enmascaramiento, fácilmente discriminamos 3 zonas de tinnitus de acuerdo con los resultados
audiométricos en el campo de audición. Por ejemplo,

a. Tinnitus de baja frecuencia (menor de 750 Hz)
b. Tinnitus de media frecuencia (de 1-2 KHz)
c. Tinnitus de alta frecuencia (superiores a 2 KHz hasta 10 o incluso 12 kHz)

Los cuadros clínicos se corresponden con estos 3 diferentes tipos audiométricos de tinnitus endógenos. Los de baja
frecuencia se encuentran más en la enfermedad de Menière y algunas alteraciones cócleo apicales, los de media
frecuencia en la otosclerosis. 

La mayoría de los tinnitus se encuentran en altas frecuencias secundarios a trauma acústico, trauma tipo latigazo,
traumatismo craneal, alteraciones cardiovasculares, stress, alteraciones tóxicas incluídas las farmacológicas, abuso
de nicotina o drogas, neurinomas del acústico, etc.

Dentro de los tinnitus endógenos , se deben diferenciar los enmascarables de los no enmascarables.

Entre nuestros pacientes con tinnitus encontramos con frecuencia un grupo que refieren su tinnitus subjetivamente
localizado en el oído derecho, izquierdo o en ambos. Refieren también que mejoran con el ruido ambiente y se
consigue enmascararlo con métodos audiométricos . Los pacientes con este tipo de tinnitus endógeno representan
el 48 % de todos los tinnitus en nuestros Bancos de Datos.
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Otro grupo de nuestros pacientes con tinnitus describe que la molestia por el tinnitus disminuye cuando están en
ambientes silenciosos o con el uso de prótesis auditiva bien adaptada.

En cerca del 52 % de nuestros pacientes con tinnitus, el mismo  no es enmascarable.

Cuando  medimos  a  través  de  la  audiometría  el  umbral  auditivo  así  como  el  de  tolerancia,  encontramos
frecuentemente un acortamiento de la distancia entre los dos umbrales, que denominamos reducción de la dinámica
audiométrica o de la capacidad auditiva. Este tipo de tinnitus se denomina “síndrome del oído hipersensible”.

Fig. 7
Causas más frecuentes de tinnitus de acuerdo a la ubicación
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Sistema auditivo de transmisión
•Tapón de cerumen
• Otoesclerosis
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Vía Auditiva 
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• Irritación
• Lesión de las vías auditiva



4.- Fundamentos anatomofisiológicos del equilibrio humano y del sistema auditivo

4.- Fundamentos anatomofisiológicos del equilibrio humano y del sistema auditivo

4.1.-  Anatomía funcional del sistema vestibular.

El aparato vestibular, u órgano del equilibrio es  una parte del oído interno, se trata de un órgano sensorial con un
receptor gravitatorio. Está formado por los tres conductos semicirculares, el sáculo y el utrículo, incluyendo a su vez
las estatoconias, endolinfa y las vías cerebrales que componen los órganos del equilibrio. 

Los estímulos  adecuados  para el  aparato vestibular,  es  decir  para  el  órgano vestibular,  son las  fuerzas de  la
aceleración y  de la gravedad. La aceleración angular en los movimientos de rotación actúa sobre la capacidad de
desplazamiento de la endolinfa lo que provoca un movimiento de la cúpula de la crista ampular y con ello una
excitación de todas las células ciliadas estructuradas como células sensoriales. 
Los conductos semicirculares se encuentran dispuestos en tres planos en el espacio, formando ángulos rectos entre
ellos, de tal forma que originan un sistema de coordenadas x, y, z. Fig. 8

Fig.8
Modelo experimental del sistema vestibular, Conductos semicirculares, ubicación en las coordenadas x, y, z.

Un movimiento de rotación en cualquiera de los planos posibles puede ser registrado por alguno de ellos.

 La orientación con respecto a la gravedad terrestre se produce sobre la estatoconia del utrículo y sáculo.  En
condiciones normales, los órganos vestibulares de ambos lados se encuentran en una función de equilibrio.

Paralelamente a las reacciones motoras de equilibrio se controlan también a este nivel las funciones vegetativas,
por ejemplo: la modificación del aparato vestibular es capaz de variar la presión arterial, la coagulación o modificar
los componentes proteicos en la sangre.

4.1.1.- Anatomía funcional del sistema vestibular. Receptor vestibular

El oído interno o laberinto ocupa la parte inferior de la porción petrosa del temporal y encierra dos aparatos distintos
no solo desde el punto de vista anatómico, sino principalmente funcional, el aparato coclear y el aparato vestibular.
El primero o laberinto anterior es el órgano de la función auditiva, el segundo o laberinto posterior es el órgano del
equilibrio. Fig.9
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Outer ear

Middle ear

Inner ear
Fig. 9

Corte anatómico de las 3 partes del oído. En azul el laberinto membranoso.

El laberinto está constituído por una serie de cavidades óseas que se comunican entre sí, denominado laberinto
óseo y que aloja una serie de cavidades con paredes membranosas y blandas, el laberinto membranoso. El espacio
que existe entre ambos se halla ocupado por un líquido, el  líquido perilinfático.  Las cavidades que encierra el
laberinto membranoso contienen el líquido endolinfático.

El laberinto óseo o cápsula del oído interno, es la caparazón ósea que rodea al oído interno, se compone de el
caracol o cóclea hacia adelante, el vestíbulo en el centro y los conductos semicirculares hacia atrás. Se trata de una
especial  formación ósea,  estructurada en forma de diploe  y  formado   por  una capa externa de periostio,  una
membrana ósea, una capa media de endocondrio con especial estructura fibrilar y una capa interna o endostio. 

La palabra vestíbulo proviene del latín "Vestibulum", siendo su traducción literal antepatio o ático. Es de forma muy
variable, más alto que ancho, y se reconocen para su estudio seis caras. La cara externa corresponde a la caja
timpánica y está formada en gran parte por las ventanas oval y redonda. La cara interna en su porción más anterior
forma la base del conducto auditivo interno, presenta además una cresta transversal que separa dos fosas. Estas
fosas están divididas por otra cresta en dos cuadrantes, el posterosuperior o fosita utricular y el posteroinferior o
fosita sacular. En todas las paredes del vestíbulo con excepción de la anterior y de la inferior se encuentran los
orificios de los conductos semicirculares. 

Los conductos semicirculares ocupan la parte posterosuperior del laberinto y están situados por detrás del vestíbulo.
Son tres, el horizontal o externo, el superior o vertical anterior y el posterior o vertical posterior, opuestos unos a
otros en tres planos de 90 grados. Nacen en el vestíbulo por una extremidad ensanchada denominada ampolla y en
la cual se encuentra alojada parte de las finas terminaciones del nervio vestibular. Fig. 10

3 Semicircular canals

Lateral can.

Anterior can.

Posterior can.
Fig.10

Corte anatómico con disposición de los conductos semicirculares.

El laberinto membranoso se encuentra completamente encerrado dentro del óseo, toda comunicación con el oído
medio está obturada, porque a la ventana oval la ocluye la platina del estribo y el paso por la ventana redonda o
coclear está cerrado por el tímpano secundario de Scarpa.

El vestíbulo óseo contiene al vestíbulo membranoso, que se divide en dos vesículas: una superior, el utrículo, y otra
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inferior más pequeña , el sáculo. Las dos vesículas se adhieren a las fositas correspondientes de la pared interna
del vestíbulo, de donde parten fibras del nervio vestibular.

El sáculo es una vesícula sensorial del oído interno, yace en vecindad del utrículo. Su función está relacionada con
las aceleraciones lineales en el  plano vertical.  El  órgano saculus es un receptor  otolítico que interviene en las
sensaciones estatoestésicas. En cuanto a las aceleraciones de tipo lineal, analiza en especial los movimientos de la
cabeza en el espacio,  siempre en relación con las aceleraciones gravitatorias.  En los peces el  órgano sacular
interviene como órgano sensorial de las vibraciones acústicas de baja frecuencia. 

El utrículo, cuya traducción del latín significa manguera pequeña , representa el punto donde se origina y finaliza el
conducto semicircular. Los receptores utriculares controlan los movimientos horizontales. Al igual que el sáculo es
un receptor estatoestésico.  Las aceleraciones lineales en el plano son controladas por el utrículo y dirigidas luego a
los centros vestibulares centrales. Fig.11

Otolith organs 
Utricle 

Saccule

Fig. 11
Corte anatómico del oído interno. En azul disposición del utrículo y sáculo.

En el  interior  del  laberinto membranoso se encuentra la  endolinfa  y  su pared está constituída por un epitelio
especial. Este epitelio posee dos  diferenciaciones especiales. Se trata de las células oscuras, las que constituyen la
parte secretoria que produce la endolinfa, y las células ciliadas que constituyen el aparato sensorial del órgano del
equilibrio.  Las  células  sensoriales  se  encuentran  organizadas  en formas  específicas  en  determinados  lugares,
dando origen a la ampolla de los conductos semicirculares y la mácula en el utrículo y sáculo.

El epitelio sensorial vestibular está formado por las células sensoriales o ciliadas, se pueden diferenciar dos tipos de
células, las de tipo 1  con forma de botella y rodeadas por terminaciones de fascículos nerviosos aferentes, el tipo 2
de las células ciliadas es prismático y en forma irregular están unidas a los nervios aferentes. 

La cabeza de las células sensoriales es idéntica, cada célula posee entre 80 y 140 estereocilias que tienen un
aspecto hexagonal  y  separadas unas  de otras  por  una distancia de  aproximadamente 20 Nanometros   y  una
quinocilia que se encuentra en el borde de la superficie, más gruesa y en forma de cabello. Las estereocilias son los
mecanoreceptores  del  oído  interno.  Las  mismas  se  encuentran  en  el  polo  superior  de  las  células  ciliadas
vestibulares.  Son prolongaciones de la  superficie  celular  y  están  rodeadas  por  una membrana provocando un
aumento de la superficie en las áreas de las células sensoriales. Las estereocilias tienen una dureza manifiesta,
introduciéndose  en la masa gelatinosa de la cúpula o de la membrana otolítica. Están formadas por filamentos de
actina polarizados en dirección de los  cuerpos celulares,  hecho comprobado por  Flock  en el  año 1981.  Estos
filamentos están unidos por una cutícula y sostenidos por una sustancia de forma hexagonal rica en electrones. Los
microfilamentos dan a la estereocilia una elasticidad que permite mantenerla en posición erecta. El desplazamiento
de  la  quinocilia  en  dirección  de  la  estereocilia  disminuye  la  frecuencia  de  estimulación,  es  decir  produce una
disminución  de  los  potenciales  de  acción  de  reposo,  un  desplazamiento  en  la  dirección  contraria  produce  un
aumento en el tono y frecuencia de los potenciales de acción. De esta manera se codifica cada quinocilio con su
posición momentánea y envía la estimulación hacia su nervio eferente. Las células sensoriales son moduladas en
frecuencia en forma bidireccional. Fig. 12
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Fig. 12
Vía eferente vestibular . Células ciliadas, quinocilias y esterocilias

La transformación de una energía vestibular exige que una energía orientada en forma mecánica gravitacional se
transforme en una energía bioeléctrica, dicha transformación es factible en las células receptoras vestibulares. 
Si la cúpula se desplaza, es decir la estereocilia en dirección a la quinocilia, se produce una apertura de los canales
al ion K de tal forma que la endolinfa puede entrar en las células, esto provoca una disminución en la diferencia de
potencial que existe entre la célula y la endolinfa lográndose una despolarización. Esta dispara la excitación en las
vesículas con neurotransmisores que se encuentran en la base de la célula. El vaciamiento del neurotransmisor
presináptico provoca un traspaso de la información que alcanza la primera neurona vestibular, disparándose de esta
manera una serie de impulsos nerviosos.

Las  manchas  o  máculas,  son  elementos  revestidos  por  un  neuroepitelio.  Están  cubiertas  por  una  sustancia
gelatinosa  aplanada,  la  membrana  otolítica  u  otoconial,  que  contiene  gran  cantidad  de  pequeños  cristales
prismáticos de carbonato de calcio u otolitos, que en el utrículo se denominan lapillus y en sáculo sagiti. De las
investigaciones  realizadas  por  Krebsen  sabemos   que  estos  cristales  otolíticos  son  capaces  de  reconocer
aceleraciones de tipo lineal, es decir los desplazamientos que se provoquen en la endolinfa en todo sentido en
relación con la gravedad. En los mamíferos y en los pájaros las otoconias se encuentran formadas por cristales de
carbonato de calcio,  similar a la aragonita.  En otras especies se encuentran en forma de calcita y en algunas
especies de peces como valerita.  En el hombre el diámetro de los cristales varía entre 1 a 7 micrones, los más
pequeños encontrados tienen un diámetro de 80 nanómetros. Normalmente las otoconias tienen una forma cilíndrica
con sus caras facetadas en sentido longitudinal,   tratándose de un mosaico de cristales.  La mineralización se
produce sobre un basamento en forma estructural orgánica en un medio químico donde se encuentran aminas de
tipo ácida. A esta estructura orgánica se la ha ubicado dentro del grupo de las lipoproteínas siendo capaces de
unirse con elementos del tipo de la asparagina.

De acuerdo a estudios realizados se ha observado que las otoconias se desarrollan en  los primeros estadíos de
formación del feto, si se destruyen no vuelven a formarse. El peso  específico es de 2,8, siendo más pesada que la
endolinfa.La masa total de otoconias en el utrículo y en el sáculo pesa en la rata aproximadamente 24 microgramos,
en el hombre debiera ser el peso aproximadamente 10 veces superior.
Los otolitos pierden su contenido mineral o modifican su forma  a medida que avanza la edad,  por el influjo de
ciertos medicamentos o ciertas patologías, lo cual podría ser la causa del vértigo posicional benigno.

La membrana otolítica se encuentra ubicada sobre las cilias de los órganos otolíticos. En total posee esta membrana
una superficie de 50 micrómetros de espesor y 1 mm de superficie. Hasta hoy no se conocen los procesos de
envejecimiento y renovación de la membrana otolítica.

La estatoconia es la masa total de los cristales de calcio de los estatolitos que se encuentran en la masa de la
nubécula que cubre la mácula sacular y utricular.

La  pared de los  conductos  semicirculares  membranosos está recubierto  por  tejido  conjuntivo  y hacia  la  cara
endocanalicular por un epitelio no diferenciado. A nivel de cada ampolla éste toma un carácter especial y forma en
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esta región una cresta de dirección perpendicular a la ampolla: las crestas acústicas o ampullaris, tapizadas por un
epitelio cilíndrico simple y otro sensorial, éste se encuentra cubierto por una masa gelatinosa o cúpula que llena
totalmente la luz de la ampolla. 
El neuroepitelio está compuesto por células ciliadas o sensoriales, entre las que se interponen otros elementos
filiformes,  o  células  de  sostén.  Las  células  sensoriales  desprenden  una  finísima  prolongación,  formada  por
numerosos cilios,  que alcanzan la  cúpula,  mientras  que la porción basal  recibe una fibra amielínica del  nervio
vestibular. 
Las tres crestas ampulares forman el llamado órgano de cúpula. La cúpula en su parte superior está practicamente
en contacto con la pared de la ampolla. El desplazamiento de la endolinfa en los movimientos de rotación de la
cabeza estimula las células ciliadas de la cúpula, provocando un desplazamiento de la misma en sentido contrario al
movimiento. Este desplazamiento es codificado en forma de impulsos nerviosos que son enviados hacia los centros
vestibulares  centrales.  En  los  tres  planos  del  espacio  en  los  cuales  se  encuentran  ubicados  los  conductos
semicirculares se elabora la información aceleratoria.

 Todas las partes del laberinto membranoso están en comunicación entre sí, a tal efecto existe un canal de unión
entre el sáculo y el conducto coclear.
La perilinfa del laberinto tiene conexión con el líquido cefalorraquídeo por medio del acueduto del caracol, que parte
de la base timpánica y llega a la base del cráneo en las vecindades del golfo de la yugular.
Las cavidades del laberinto membranoso se comunican con los espacios subaracnoideos a través del conducto
endolinfático que se aloja en el acueducto del vestíbulo y termina por un extremo ensanchado, denominado saco
endolinfático.

4.1.2.- Anatomía funcional del sistema vestibular. Nervio vestibular

Se denomina nervio vestibular a la parte vestibular del nervio vestibulo-coclear o estatoacústico que se encuentra en
conexión con la mácula y las crestas ampulares. Recibe informaciones de las astas del nervio utrículo-ampular, del
nervio ampular anterior, nervio ampular lateral y nervio ampular posterior. 

La primera neurona del nervio vestibular está formada por una neurona de tipo bipolar cuyo cuerpo se encuentra en
el  ganglio  de  Scarpa  y  las  dendritas  reciben  las  informaciones  de  las  células  ciliadas  del  oído  interno.  Ellas
proyectan las  informaciones desde las células  ciliadas hacia los  núcleos vestibulares,  así  como también hacia
determinadas áreas del cerebelo.

La  segunda  neurona  del  nervio  vestibular  se  encuentra  en  el  núcleo  vestibular.  Recibe  informaciones
multisensoriales y proyecta sus informaciones en diferentes direcciones, es decir  hacia el tálamo vestibular,  los
núcleos de los oculomotores y el fascículo vestibuloespinal. Fig. 13

Fig. 13
Esquema neuroanatómico de las tres ramas que forman el VIII par: nervio coclear, nervio vestibular superior y
nervio vestibular inferior. La línea punteada marca el límite neuroanatómico funcional entre periferia vestibular y
estructuras centrales (sinapsis entre 1ra y 2da neurona)
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Se diferencian dos tipos de neuronas en el núcleo vestibular. El Tipo I  que responde a un aumento de la actividad
luego de una estimulación vestibular ipsilateral y el Tipo II que responde a un aumento de la actividad luego de
estimulación del laberinto contralateral. A través de fascículos comisurales intermediarios se produce un balanceo
homónimo entre ambos sistemas vestibulares. Fig. 14
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nervus vestibularis anterior
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canalis anterior

canalis posterior

utriculus

sacculus
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nervus Voit
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Fig. 14
Esquema del flujo de información entre el sistema estatoacústico y los nervios respectivos.

El nervio vestibular recibe informaciones no solo aferentes, sino también fibras nerviosas eferentes. Estas fibras
eferentes provienen de el núcleo del abducens y de la parte superior del núcleo vestibular. La proyección es enviada
y codificada  hacia los órganos laberínticos  bilateral y simétricamente desde ambos grupos celulares a ambos lados
del tronco cerebral. 
En  el  gato  aproximadamente  20%  de  las  neuronas  vestibulares  eferentes  manda  sus  axones  hacia  ambos
laberintos. Los fascículos nerviosos eferentes tienen fundamentalmente un influjo de tipo excitatorio o estimulatorio
sobre  la  actividad  aferente  del  nervio  vestibular.  Resumiendo,  el  sistema  vestibular  eferente   provoca  una
magnificación del espectro dinámico de las informaciones que transmite el sistema aferente en el caso de grandes
aceleraciones, o en el caso de movimientos de tipo voluntario de la cabeza. 

En el nervio VIII se encuentran unidos algunos fascículos del nervio vestibular eferente con los fascículos eferentes
cocleares. Estas estructuras constituyen lo que se denomina fascículo olivo-coclear. En el área del ganglio vestibular
de  Scarpa  abandonan  los  fascículos  eferentes  cocleares  el  nervio  vestibular  y  forman  lo  que  se  denomina
anastomosis vestibulo-coclear de Oort.

4.1.3.- Anatomía funcional del sistema vestibular- Regulación vestibular central

Los centros de regulación neuronal  en el  tronco cerebral  de las funciones del equilibrio comprenden diferentes
grupos neuronales, cuya función es integrar y elaborar las respuestas y los datos vestibulares. Ellos evalúan la
velocidad de movimiento de rotación de la cabeza, de lo cual resulta la señal de control para los movimientos de los
ojos.  Los dos grupos neuronales  más importantes  se ubican uno en el  tronco cerebral  a nivel  de los núcleos
vestibulares y el otro a nivel del cerebelo, ya sea en la úvula y en el nódulo, encontrándose ambos bajo la acción de
control del flóculo y tienen fundamentalmente dos funciones, una es controlar la velocidad de la fase lenta del
nistagmo que debe estar en relación con la velocidad del movimiento de rotación de la cabeza ante diferentes
frecuencias de rotación y la segunda es controlar o modificar la señal de velocidad ocular en una señal de posición
ocular. De ambos resulta que los movimientos sacádicos y los movimientos de fase lenta de los ojos se estabilizan y
se compensan para las diferentes  posiciones. 

Si la ganancia del sistema es correcto y se produce la integración central, los ojos mantienen su posición excéntrica.
Si la ganancia es insuficiente los ojos se dirigen en dirección a la línea media con lo que se produce una velocidad
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cruzada,  que tiene una forma de función exponencial.  Si  la  ganancia es  muy grande,  el  integrador  central  se
encuentra inestable, por lo tanto los ojos se dirigen hacia la periferia con una velocidad de tipo cruzada. En ambos
casos,  la  posición  de  los  ojos  se  transformará  en  movimientos  sacádicos  de  dirección  contraria  a  la  de  los
movimientos, esto se conoce como nistagmo en la dirección de la mirada o "gaze nystagmus". 
Por otra parte, se deben reconocer también los nistagmos centrifugales o centripetales, donde la velocidad de la
fase lenta del nistagmo representa una  función exponencial. Estas patologías se suelen observar en lesiones del
cerebelo, como lo demostraron Leigh y Zee en 1983.

La función de integrador neuronal central del tronco cerebral permite la transformación de señales de tipo sacádico,
es decir señales de tipo de impulso en una señal de posición que mantiene fijo al ojo en su posición de mirada.

El núcleo vestibular envía fascículos eferentes a numerosas estructuras del sistema nervioso central, mucho más
que cualquier otro de los sistema sensoriales. Estas eferencias se dirigen hacia el cerebelo, hacia la médula, hacia
los núcleos oculomotores y hacia el tálamo que la proyecta hacia la zona cortical .Fig. 15

Fig. 15
Corte esquemático mostrando el flujo de datos hasta la corteza cerebral. 

Los fascículos ascendentes del complejo vestibular que ascienden hacia la cintilla longitudinal media, se originan
fundamentalmente en la parte superior y media del núcleo vestibular. Los fascículos que se originan en la parte
superior del núcleo vestibular corren predominantemente en forma ipsilateral, mientras que los originados en la parte
media de los núcleos ascienden en forma bilateral. Ambos fascículos forman la proyección vestíbulo-mesencefálica
y terminan en los núcleos de los músculos externos del ojo, es decir  a nivel del abducens, del troclear, del núcleo
oculomotor, del núcleo intersticial de Cajal, del núcleo intersticial rostral, de la cintilla longitudinal media. A su vez , el
núcleo intersticial  de Cajal  envía una pequeño fascículo intersticio-espinal  que se dirije a lo largo de la cintilla
longitudinal media , la parte anterior del funículo, de todo el tronco cerebral y la médula.

Los fascículos que unen el núcleo vestibular con los núcleos oculomotores son arcos reflejos fundamentalmente
formados por tres neuronas. Estos impulsos que siguen las vías reflejas ofrecen la estabilización de las imágenes
que se producen en la retina a través de movimientos compensatorios de los ojos que tratan de balancear los
movimientos de la cabeza.
 
Los cuatro núcleo vestibulares se proyectan sobre los núcleos de los músculos externos del ojo . Las proyecciones
del núcleo medial alcanzan a ambos núcleos abducens o del VI par que ascienden en forma bilateral y asimétrica a
lo largo de la cintilla longitudinal medial. Fascículos cruzados se dirigen hacia el núcleo troclear contralateral, hacia
el complejo oculomotor y hacia el núcleo intersticial de Cajal. Un pequeño número de fascículos no cruzados es
decir directo, se dirige hacia el complejo oculomotor. Fig. 16
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Fig. 16
Corte esquemático de la vía vestibular y del reflejo vestíbulo-ocular

El núcleo vestibular inferior envía fascículos cruzados ascendentes a lo largo de la cintilla longitudinal media que
alcanzan el núcleo del nervio troclear contralateral y del complejo oculomotor.
Las proyecciones ascendentes del núcleo ventral del núcleo vestibular terminan en el núcleo del abducens ipsilateral
y principalmente en el complejo oculomotor ipsilateral. 

El núcleo vestibular superior envía a través de la cintilla longitudinal media conexiones hacia los siguientes centros
ipsilaterales: núcleos trocleares,  oculomotorios complejos, núcleo intersticial  de Cajal y núcleo de Darkschewitz.
Proyecciones contralaterales  del  núcleo vestibular  superior  cruzan en la  región del  istmo y terminan en forma
contralateral  en el  complejo  oculomotor  y  se distribuyen también alrededor  de los  núcleos trocleares,   núcleo
intersticial de Cajal y núcleo de Darkschewitz. Con esto los impulsos originados en los conductos semicirculares
alcanzan los centros de control de los músculos externos del ojo para controlarlos finalmente.

4.1.4.-  Regulación vestibular central - Centros pontinos.

El complejo del núcleo vestibular se encuentra ubicado en el piso de la parte lateral del IV ventrículo, comprende  4
complejos de células, el grupo celular superior o grupo de Bechterew, el grupo lateral o grupo de Deiters, el grupo
medio o núcleo de Schwalbe  y el grupo inferior o núcleo de Roller.
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La mayoría de las fibras ascendentes del nervio vestibular terminan en el núcleo vestibular superior y de allí se
dirigen posteriormente hacia el cerebelo. Las fibras descendentes del nervio vestibular, terminan en la parte inferior
del núcleo vestibular. En este fascículo existen además numerosas fibras colaterales, orientadas en sentido cruzado
que alcanzan los núcleos vestibulares medio e inferior.

Las células en su mayoría del núcleo vestibular lateral reciben solamente información del  nervio vestibular en su
parte ventral,  aunque los axones terminales del nervio vestibular envíen sus ramas hacia los núcleos vestibular
superior, medio e inferior. En diferentes experimentos se ha demostrado que algunas partes del receptor laberíntico
envían sus informaciones a determinadas partes del complejo núcleo vestibular. Así  mandan las células del ganglio
vestibular, las cuales inervan las cristas de los conductos semicirculares, su información primaria hacia el núcleo
vestibular superior y medio. Mientras que las células ganglionares  que reciben la información de la mácula del
utrículo y del sáculo mandan principalmente sus terminaciones centrales hacia el núcleo vestibular inferior. 

La lesión experimental del núcleo de Schwalbe origina en los monos un nistagmo espontáneo horizontal ipsilateral
que es acompañado en la prueba de los índices con una desviación de los dedos. Un nistagmo posicional no ha
sido observado. En el caso de un exámen calórico vestibular se observa un nistagmo pervertido, es decir contrario a
la dirección esperada, tanto en la estimulación contralateral como ipsilateral. Se origina una dirección preponderante
del nistagmo especialmente en las reacciones frías del nistagmo calórico. En ese núcleo se origina un fascículo
accesorio del sistema vestíbulo-espinal, es el denominado fascículo vestibulo- espinal medial.

El núcleo vestibular superior o  núcleo de Bechterew se encuentra ubicado cerca del núcleo oculomotor externo, en
el ángulo externo del IV ventrículo. En el caso de lesiones de este núcleo aparecen importantes sintomatologías:  un
nistagmo vertical superior con un componente rotatorio hacia el lado contrario de la lesión con una prueba del índice
hacia el lado contralateral de la lesión, un nistagmo posicional de larga duración que bate en sentido horizontal
siendo la dirección ipsilateral a la lesión si el paciente se encuentra en decúbito dorsal. El clásico exámen calórico
vestibular no muestra una pérdida en  la estimulación como así tampoco dirección preponderante del nistagmo. Se
suele observar además un nistagmo pervertido con un componente de nistagmo vertical hacia arriba en el caso de
la estimulación fría contralateral y un componente vertical hacia abajo en el caso de la estimulación calórica caliente
del lado contralateral. Hasta el momento no han sido reportadas lesiones de este núcleo en los hombres. Fig. 17

Fig. 17
Esquema fisiológico  de  la  producción  del  nistagmo  ocular  en  tronco  cerebral  con  la  estimulación  del  canal
semicircular lateral.

El  núcleo  vestibular  lateral  o  de  Deiters,  es  el  núcleo  vestibular  principal  para  el  control  de  las  vías
vestibuloespinales, allí se origina el fascículo vestibulo-espinal lateral. La organización somatotrópica de este núcleo
nos muestra que las neuronas de la parte anterosuperior distribuyen su información sobre la parte muscular del
cuello, las neuronas de su porción media sobre toda región medular toráccica y las neuronas de su parte inferior
sobre  la región lumbar.

El fascículo longitudinal medial o cintilla longitudinal media del cerebro, se extiende desde el mesencéfalo hasta la
médula.  El  fascículo  longitudinal  medial,  se  compone fundamentalmente  de  dendritas  o  colaterales  del  núcleo
intersticial, de los núcleos de la musculatura de los ojos, de los núcleos vestibulares, de la vía auditiva y de nervios
sensitivos de algunas vías eferentes. Este fascículo controla la coordinación ocular, de los movimientos de cabeza,
de la posición y de los reflejos de los movimientos. Fig. 18
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Fig.18
Esquema neuroanatómico de interconexiones en la cintilla longitudinal medial.

La  formación  reticular  es  una  formación  neuronal  tridimensional,  que  presenta  en  algunos  lugares  mayor
concentración celular, semejando núcleos, fundamentalmente en el diencéfalo, mesencéfalo y a nivel de la región
protuberancial. Es un centro de interconexión, que relaciona las aferencias de los órganos de los sentidos con la
médula espinal y el cerebro. A su vez integra algunas eferencias motoras y coordina todas las funciones vegetativas.
En la formación reticular pontina paramediana, se logra en base al trabajo conjunto de esta zona con el núcleo
oculomotor y núcleo vestibular el concepto de orientación espacial, y da lugar a su vez a la formación del generador
nistágmico.

Las lesiones de la formación reticular en la cercanía del núcleo del nervio abducens o VI par provocan una abolición
de las fases rápidas del nistagmo y aparecen movimientos sacádicos hacia el lado lesionado. Estas lesiones se
pueden observar  siguiendo el  esquema de mariposa de Claussen,  donde se reconocen las  inhibiciones  en  la
dirección  preponderante  del  nistagmo,  típica  en  las  múltiple  esclerosis,  después  de  un  infarto  de  miocardio,
encefalitis, etc. 

El núcleo fastigii es el núcleo del techo, ubicado en la parte medial del cerebelo sobre el IV ventrículo. Este núcleo
constituye una importante estación de conexión entre el viejo cerebelo y el nódulo. Este núcleo interviene en el
control y precisión de los movimientos oculares de tipo sacádico. En las lesiones del núcleo fastigii se observan
sacádicos de tipo hipométrico o hipermétrico o una combinación de ambos. Este núcleo es un núcleo de precisión
que controla las señales sacádicas. Por otra parte cumple un rol muy importante en la plasticidad neuronal, es decir
en la adaptación y amplitud de los movimientos sacádicos.

El núcleo prepositus del nervio hipogloso como lo indica su nombre está ubicado en el tronco cerebral por delante
del  núcleo del  nervio hipogloso.  Es un núcleo muy importante que interviene en la cadena de producción del
nistagmo subcortical, formando parte de la vía retino-vestibular. Las vías que parten de la retina avanzan sobre las
células  ganglionares  de Dogiel  hasta los  núcleos ópticos  accesorios  y  los  núcleos  del  tracto  óptico.  Luego se
proyectan hacia los núcleos de la formación reticular  pontina y de allí  hacia el  núcleo prepósito del hipogloso,
conectándose luego con los núcleos vestibulares.
El núcleo prepósito del hipogloso no es un nervio vestibular, porque la neurona vestibular de primer orden no hace
conexión con él.

Los núcleos reticulares pontinos se encuentran en el pretectum, constituyen una estación de enlace  de la vía óptica
accesoria. Se trata de la tercera neurona, del arco reflejo del nistamo optoquinético subcortical .

Una lesión de los núcleos vestibulares ascendentes se traduce en una inhibición del nistagmo posicional (nistagmus
geotrópico), que dura tanto tiempo como dicha posición es mantenida. Se acompaña de desviaciones ipsilaterales
en la prueba de los índices sin que un nistagmo espontáneo o una inhibición en la dirección preponderante del
nistagmo horizontal obligatoriamente aparezca. Esto vale tanto para las pruebas pendulares rotatorias como para
las pruebas vestibulares calóricas.
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4.1.5.-  Regulación vestibular central - Centros mesencefálicos.

El núcleo rostral intersticial del fascículo longitudinal medial interviene en el control de los movimientos sacádicos
verticales. Está formado por neuronas de activación fásica que se ponen en actividad en los movimientos sacádicos
hacia arriba como hacia abajo. Este núcleo se encuentra ubicado por detrás de la parte superior del núcleo rojo en
la región mesodiendefálica.  Junto con los núcleos de Cajal  y Darkschewitsch constituye la parte superior de la
formación  reticular  mesencefálica,  aunque  estos  últimos  núcleos,  no  intervienen  en  la  producción  de  los
movimientos sacádicos verticales. Fig. 19

Fig. 19
Esquema fisiológico de la orientación espacial. Los centros mesencefálicos regulan los movimientos sacádicos de
los ojos.

4.1.6.-  Regulación vestibular central - Centros medulares

La proyección hacia la médula y los centros oculomotores desde el núcleo vestibular lateral constituye el tracto
vestibulo-espinal lateral. Es una vía organizada somatotópicamente, y corre ipsilateral por la parte lateral del funículo
anterior, los fascículos se distribuyen en la médula espinal. Interviene sobre la actividad del reflejo espinal y sobre el
tono muscular de los extensores. Fig. 20

Fig. 20
Esquema fisiológico de regulación del nistagmo cervicoocular.

Los tres núcleos vestibulares envían eferencias hacia la cintilla longitudinal media, una especial estructura a lo largo
de la posición dorsomedial del tronco cerebral. En la zona caudal medular la cintilla longitudinal media se dirige
hacia el asta anterior de la médula. Los fascículos nerviosos de los núcleos vestibulares medio e inferior constituyen
el componente descendente de la cintilla  longitudinal media , la cual  se conoce como tracto vestibulo-espinal
medial. Fascículos que provienen del núcleo vestibular medio e inferior se distribuyen a ambos lados del cuello,
donde a través de una conexión monosináptica se encuentran unidos con la motoneurona que inerva la musculatura
del cuello. Estas conexiones forman una parte de los arcos reflejos, los cuales por medio del movimiento y de la
posición de la cabeza se encuentran en coordinación con los ojos. Fig. 21
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Fig.21
Esquema neuroanatómico de las vías vestibuloespinales y su conexión vestibuloocular.

Se ha observado además que fascículos que provienen del núcleo vestibular medial y que descienden por el tracto
vestíbulo-espinal medio,  se dirigen a los núcleos de la musculatura central del cuello contralateral. Estos núcleos
reciben fascículos de la parte posterior de la médula donde se controlan los impulsos de las articulaciones de la
parte superior del cuello. Desde aquí  van también fascículos cruzados hacia el núcleo vestibular superior e inferior,
como también hacia el cerebelo.

4.1.7.-  Regulación vestibular central - Centros cerebelosos

El cerebelo es la parte del cerebro que se encuentra en la fosa posterior, y separado del cerebro propiamente dicho
por la tienda que forma la duramadre.
El  cerebelo se puede dividir  en dos hemisferios,  y  una porción media,  el  vermis cerebeloso.  La superficie del
cerebelo se encuentra cruzada por  numerosos surcos profundos que lo  dividen en forma similar  a  pequeñas
rodajas. El cortex cerebeloso envuelve totalmente la sustancia blanca o cuerpo medular que se encuentra en el
interior.  Este cuerpo medular se introduce en forma de ramas hacia la corteza, constituyendo la lámina alba o
lámina blanca, introduciéndose hasta dentro de los surcos de la corteza cerebelosa y formando el "árbol de la vida".
Fig. 22

Fig. 22
Corte anatómico transversal observándose la ubicación del cerebelo y estructuras cerebelosas.

El cuerpo medular contiene 4 pares de núcleo grises centrales,  que son: el núcleo dentado, el emboliforme, el
globoso y el  fastigii, que establecen conexiones con las vías eferentes.
Sobre estos 4 pares de núcleos del cerebelo las vías nerviosas aferentes y eferentes, conectan el cerebelo con el
cerebro, el tronco cerebral, el sistema vestibular y la médula espinal.

La función del cerebelo se origina en el trabajo conjunto para la mantención de la posición erecta,  el tono muscular
y  el  equilibrio,  la  regulación  para  algunos  movimientos  especiales  y  fundamentalmente   la  coordinación  y
combinación de los movimientos en la marcha. 
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El  arquicerebelo  desde  el  punto  de  vista  del  desarrollo  constituye  la  formación  más  antigua  del  cerebelo,  se
encuentra hacia la parte anterior del mismo. En su porción media se encuentra ubicado el nódulo y  en forma lateral
el flóculo.

La función de esta parte del cerebelo es de especial interés para la regulación del equilibrio vestibular y ocular. Las
informaciones  desde estos centros cerebelosos son enviadas al núcleo fastigii donde se resumen o condensan
para ser enviadas en forma interactiva hacia los núcleos vestibulares.

 Las principales eferencias que salen del cerebelo se originan en los núcleos cerebelares profundos. El núcleo
fastigii comprende el fascículo uncinatus que dentro del cerebelo se cruza en la comisura cerebelosa y otra parte
que no es cruzada, sino directa, del tracto fastigio-bulbar. El fascículo uncinado corre por el pedúnculo cerebeloso
superior y entra al núcleo vestibular lateral. Los fascículos fastigio-bulbares directos alcanzan el núcleo vestibular a
través de la parte dorsal,  a la altura de la pared lateral  del  IV ventrículo. De esta forma está el  núcleo fastigii
bilateral,  en conexión con la médula oblongata,  con la formación reticular  media del  puente y con los núcleos
vestibulares medios y descendentes. Un fascículo ascendente del fascículo uncinado corre en forma dorsomedial
hacia el pedúnculo cerebeloso superior y alcanza  en forma dorsal el tracto tegmental central terminando en el
tegmento lateral del mesencéfalo y en las capas más profundas del colículo superior. Dentro del diencéfalo terminan
fibras de estos nervios fundamentalmente en los núcleos intralaminares y en los núcleos ventro-lateral y ventro-
medial.  Algunos de los fascículos nerviosos cruzan nuevamente la comisura tectal  y se introducen en la masa
intermedia.

El núcleo dentado así como el núcleo intermedio alcanzan con sus fascículos el pedúnculo cerebeloso superior que
en el mesencéfalo caudal se entrecruzan y terminan con fibras del núcleo globoso, del núcleo fastigii y del núcleo
dentado en la sustancia gris central de las capas profundas  del colículo superior y del pretecto. Así estos fascículos
ascienden por el pedúnculo cerebeloso superior como si lo rodearan, cruzan a través de los fascículos del núcleo
rojo, del núcleo emboliforme y terminan en la porción caudal magnocelular del núcleo rojo.  Fascículos del núcleo
dentado  por  otra  parte  se distribuyen en la  porción rostral  de los grupos parvocelulares.  A su vez fascículos
nerviosos del pedúnculo cerebeloso anterior se dirigen hacia el tálamo, por el subtálamo, donde también algunos de
ellos se dividen y se dirigen hacia la zona incerta.

Fascículos de todos los núcleos cerebelosos tienen terminaciones en el tálamo, en la porción caudal del núcleo
ventro-lateral , desde dónde se originan proyecciones hacia la corteza motora del ápex frontal. La parte rostral de los
núcleo cerebelosos proyectan hacia la parte lateral del núcleo ventrolateral, teniendo la representación de la parte
inferior  del  cuerpo,   la  parte  caudal  de  los  núcleos  cerebelosos   proyecta  hacia  la  parte  medial  del  núcleo
ventrolateral, que tiene la representación de la parte superior del cuerpo.

El vestíbulo-cerebelo fue originariamente definida como zona flóculo-nodular.
Las aferencias y eferencias del vestíbulo-cerebelo constituyen la frontera entre el vestíbulo y el cerebelo.

Se ha demostrado que las proyecciones vestibulares primarias fundamentalmente se limitan al nódulo. El flóculo es
alcanzado por las aferencias de tipo visuo-motor.  Las cualidades conjuntas de ambos subgrupos del vestíbulo-
cerebelo son las proyecciones eferentes que envían hacia los núcleos vestibulares. El nódulo y el flóculo proyectan
sus eferencias hacia los núcleos vestibulares aunque los axones de sus células de Purkinje,  alcanzan también
diferentes zonas.

El vestíbulo-cerebelo juega un rol importante en la regulación compensatorio vestíbulo-ocular, optoquinética, así
como de los reflejos del cuello los que en forma conjunta van a formar el arco reflejo hacia los complejos núcleos
vestibulares. Fig. 23

El flóculo recibe informaciones de la retina por medio de los núcleos de los sistemas ópticos accesorios, se trata de
fascículos que tienen su origen en los núcleos pontino-tegmentales de la formación reticular, así tambén como en la
porción dorsal de la oliva accesoria. Esta conexión da al flóculo un significado muy importante para la regulación de
los movimientos de los ojos, por otra parte interviene también en la regulación de los movimientos lentos de la
mirada. 

Los  fascículos  vestibulocerebelosos  primarios  alcanzan el  cerebelo  a  lo  largo  del  cuerpo yuxtarestiforme y  se
distribuyen en forma difusa en toda la porción del nódulo y en la parte ventral de la úvula. Son pocos los fascículos
que alcanzan  el flóculo, la parte profunda de los lóbulos V y VI del vermis y de la língula.Todos los fascículos
vestibulo-cerebelares terminan en la capa granular del cerebelo.

Los fascículos secundarios vestíbulo-cerebelosos se originan en los núcleos inferior, medio y superior vestibular y se
dirigen al nódulo, la úvula y las estructuras de la parte anterior del vermis ipsilateral, dirigiéndose en forma bilateral
hacia el flóculo. 
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Fig. 23
Esquema neuroanatómico de la interrelación entre reflejo vestibuloocular, cerebelo, posición de la cabeza y los
ojos.

Determinadas  partes  de  los  complejos  núcleos  vestibulares  influyen  en  la  actividad  de  los  fascículos  o  fibras
trepadoras del cerebelo. Este influjo en forma indirecta es también realizado sobre el camino vestibulo-cerebelar,
que realiza una estación sináptica en la oliva inferior. Fascículos nerviosos vestíbulo-olivares que se originan en los
núcleos  vestibulares  inferior,  medio  y  superior  y  terminan  en  determinadas  zonas  de  la  oliva  inferior.  Las
proyecciones olivo-cerebelares realizan un influjo especial sobre el vermis inferior.

4.1.8.-  Regulación vestibular central - Centros supratentoriales

Las  proyecciones  vestibulares  alcanzan  el  tálamo siendo  tres  las  regiones  talámicas  que  se  encuentran  bajo
influencias vestibulares. Una es el tálamo somatoestésico, otra es el grupo de los núcleos posteriores, es decir del
cuerpo magnocelular del cuerpo geniculado medio y la tercera los núcleos de los complejos laterales del grupo
intralaminar.

Los sindromes talámicos se manifiestan también por trastornos de tipo vestibular con mareos, nistagmo, acúfenos y
alteraciones en la marcha.

Las exactas conexiones que realizan los estímulos vestibulares para poder tener la sensación conciente de mareo,
no es hoy día del todo conocida. Podemos basarnos en el hecho de que algunas de las células de los núcleos
vestibular superior, medio e inferior alcanzan el tálamo. La mayoría de estos fascículos ascienden por el lemniscus
lateral ipsilateral, se cruzan en el istmo y luego se distribuyen en forma difusa sobre el tegmento del mesencéfalo
como en el área de Forel. Una pequeña parte de los fascículos vestíbulo-talámicos permanece ipsilateral y siguen el
tracto ascendente de Deiter, el cual se encuentra en forma dorso-lateral y en relación con la cintilla longitudinal
media. Los fascículos vestíbulo-talámicos terminan bilateralmente en la parte oral del núcleo ventral posterolateral,
del ventral inferior o de los núcleos posteriores y de la parte caudal del núcleo ventrolateral. Fig. 24
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Fig.24
Corte neuroanatómico- Vía vestíbulo-tálamo cortical.

Los experimentos en animales, han demostrado en monos que existen dos áreas de proyección cerebral vestibular.
Una de ellas es el área 2v en la parte rostral del surco intraparietal y el área 3a en el cuerpo del surco central. Se
debe aceptar también que los fascículos, que se originan en el núcleo lateroventral posterior se relacionan con las
vías vestibulo-corticales que se dirigen a el área 3a y que los fascículos vestíbulo-tálamo-corticales se dirigen hacia
las áreas 2v cerebrales. Fig. 25

Fig. 25
Proyecciones vestibulares corticales

Lobel, Kleine and Berthoz encontraron con estimulación galvánica y fMRI la activación de las siguientes áreas: 
• Surco parieto-temporal izquierdo
• Parte posterior del gyrus temporal superior
• Parte inferior del gyrus supramarginal
• Parte posterior e inferior del gyrus frontal inferior (Brodmann 44 y   Brodmann 6)

Estos datos se correlacionan con los observados por Grueßer et al 1983 – 1990 en monos. Denominando a esta
zona cortex vestibular parieto-insular. Describió que esta zona recibe vías aferentes vestibulares , optoquinéticas y
somatosensoriales. 

Bottini et al , estudiando humanos con PET y estimulación calórica observan dos áreas diferentes en la region del
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surco parieto-temporal contralateral bajo estimulación calórica fría.
- Región de la ínsula posterior
- Surco lateral posterior

Akbarian – 1993 describe que la parte vestibular del area de Brodmann 6 es la zona de representación cortical de la
señal otolítica en la corteza cerebral de los monos. 

Bergmann y Bertora  estudiando pacientes con el clasico Sindrome de Meniere utilizando la Tomografía Eléctrica
Cerebral – LORETA-, describen no solamente la activación del surco temporoparietal bajo estímulo vestibular , sino
también la  importante  representación  cortical  en las  áreas frontales  Brodmann 25 ,  lóbulo límbico   y  el  gyrus
parahipocampal.

Veiga, et all – 2003 -  describió utilizando la Tomografía Eléctrica Cerebral  que la actividad de estas áreas frontales
están asociadas con demandas de modulación atencional y estados emocionales del individuo.

Por estudios anatomo-funcionales se ha determinado que el cortex prefrontal y el cingulado anterior (Brodmann
Areas 24, 25 y 32) reciben vías aferemtes desde tálamo, tronco cerebral, hipotálamo y amígdala, enviando vías
eferentes a cada una de estas zonas de las cuales recibe información.

4.2. - Anatomía funcional del sistema auditivo

El sonido es un energía física de carácter vibratorio, que impresiona al oído medio y se transmite al órgano de Corti.
Así  se  transforma  en  energía  bioeléctrica  que  es  conducida  hasta  la  corteza  cerebral,  donde  se  integra  a  la
conciencia y estratos subconcientes.

4.2.1.- Anatomía funcional del sistema auditivo. Receptor acústico

El caracol  o laberinto anterior está situado por delante y debajo del vestíbulo, su base se encuentra a nivel del
conducto auditivo interno y su cima se dirige hacia la base timpánica. En su origen el caracol está recubierto por el
promontorio, que tiene una consistencia semejante al marfil. 
Está constituído por un tubo enrollado alrededor de un eje cónico llamado columela o modiolo. El tubo del caracol
gira en dos vueltas y media en torno de la columela y disminuye paulatinamente de calibre, para terminar en el
vértice del modiolo por una cavidad cerrada denominada cúpula. Fig.26
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Fig. 26
Representación de los órganos del oído interno. En azul el caracol con el órgano de Corti..

En el corte el caracol aparece dividido por una lámina ósea en dos partes, una superior o rampa vestibular y otra
inferior o rampa timpánica. La lámina ósea divisoria, o lámina espiral, está fijada por su borde interno a la columela y
su borde externo aparece libre en la cavidad, el extremo inferior llega al piso del vestíbulo.

La rampa vestibular termina en la gotera de la pared anterior de la cavidad vestibular. La rampa timpánica, como la
lámina espiral, penetra en el vestíbulo ensanchándose y se abre lateralmente en la ventana redonda.

La base de la columela forma el cuadrante anteroinferior del fondo del conducto auditivo interno, o fosita coclear, la
que está perforada por unos pequeñísimos orificios dispuestos en un doble espiral. De todos ellos parten canalículos
muy delgados que desembocan en uno principal, ahuecado en la pared de la columela, a lo largo de la inserción de
la lámina espiral, formando el canal espiral. De éste a su vez surgen otros incluídos en el espesor de la lámina
espiral y que se abren en su borde libre. El conjunto de estos canales sirve de pasaje a las ramitas del nervio
coclear.
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En  el  caracol  el  laberinto  membranoso  se  halla  representado  por  un  conducto  angosto,  prismático  triangular,
denominado conducto coclear, ductus cochlearis o rampa media, que tiene: una pared inferior o membrana basilar
que  continúa  la  lámina  espiral  y  complementa  la  separación  entre  las  dos  rampas,  una  pared  externa  que
corresponde al periostio de la lámina de los contornos y una pared superior o membrana de Reissner. 

Sobre la membrana basilar descansa el órgano de Corti, del cual nacen las fibras del nervio coclear. El conducto
coclear se prolonga sobre el piso del vestíbulo donde termina en fondo de saco.

El órgano de Corti es la porción más importante del conducto coclear, pues alli se produce la transformación de las
informaciones acústicas a nivel del oído. 

En su estructura histológica se distinguen los siguientes elementos celulares: células sensoriales, células de sostén
y la membrana tectoria.

En los cortes microscópicos transversales del caracol se observa que en el sector medio del órgano de Corti se
disponen a modo de arco células epiteliales de sostén que reciben el nombre de pilares, las que circunscriben un
espacio triangular o túnel de Corti cuya base es la membrana basilar. Cada arco está constituído por la reunión de
dos pilares, el interno y el externo, que se extienden en hilera discontinua, como el conducto que los contiene, en
dos vueltas y media de espira.

Por dentro y fuera del arco de Corti se visualizan células cilíndricas ciliadas o células auditivas, que no alcanzan la
membrana basilar, pués solo ocupan la mitad superior del órgano de Corti. El extremo libre de las células auditivas
está provisto de un ribete cuticular, donde nacen numerosos cilios, que se sumergen en la endolinfa del conducto
coclear y tocan la membrana tectoria,  mientras que su porción basal se pone en contacto con la prolongación
periférica de las células bipolares del ganglio espiral. Fig.27
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Fig. 27

Corte anatómico de la cóclea del oído interno. En azul el espacio endolinfático.

Por debajo de las células ciliadas externas se encuentran las células de Deiters, que son células de sostén. Estas
emiten por su extremidad superior una prolongación que se introduce entre las células ciliadas externas y llega
hasta  la  superficie  del  órgano  de  Corti,  donde  forma,  al  reunirse  con  sus  similares  la  membrana  reticular.  A
continuación de las células de Deiters aparecen otras células de sostén, las cilíndricas de Hensen y las cúbicas de
Claudius, que tapizan el resto de la membrana basilar.

La membrana tectoria que recubre el órgano de Corti está constituída por una sustancia mucilaginosa, en la que se
reconocen numerosas fibrillas. Por su extremo interno se adosa al borde libre de la lámina espiral, cerca de la
inserción de la membrana de Reissner, su extremo libre presenta un engrosamiento.

4.2.2.- Anatomía funcional del sistema auditivo - Nervio estatoacústico

El nervio estatoacústico o vestibulococlear penetra en el espacio subaracnoideo a nivel del meato auditivo interno.
En  este  meato,  camina  junto  al  VII  par  y  la  arteria  laberíntica,  rama  normalmente  de  la  arteria  cerebelosa
anteroinferior, la cual irriga las porciones periféricas de la vía auditiva y el receptor coclear. El nervio vestíbulococlear
o estatoacústico aborda el tronco del encéfalo en el extremo lateral del surco bulbo-protuberancial, en el ángulo
pontocerebeloso. Fig. 28
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Fig. 28
Esquema del sistema estatoacústco.

Todos los axones del  nervio coclear terminan en los núcleos cocleares.  Estos núcleos están situados lateral  y
dorsalmente al pedúnculo cerebeloso inferior, a nivel del istmo bulbo-protuberancial.  Distinguiremos dos núcleos
principales:  el  núcleo  coclear  dorsal  y  el  coclear  ventral,  cada  uno  formado  por  poblaciones  neuronales
características. Desde los núcleos cocleares parten varias vías paralelas que transmiten la información auditiva a
través  de  sinapsis  en  varias  estructuras  del  tronco  y  del  tálamo hasta  la  corteza  cerebral.  El  ascenso  de  la
información auditiva tiene lugar mediante dos tipos fundamentales de vías neuronales: unas especializadas en la
discriminación de la información tonal, y otras mas especializadas en la localización de la fuente del sonido. Fig. 29.

Fig.29
Representación esquemática de la vía auditiva.
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Las características físicas y mecánicas de la cóclea la convierten en un filtro que analiza el espectro de frecuencias
del sonido. La cóclea y el órgano de Corti representan el espectro sonoro como patrones de actividad bioeléctrica a
lo largo de una línea. Este código espacial que representa las frecuencias parece fundamental para el análisis del
significado del sonido, de modo que la representación topográfica de los tonos o "tonotopía" está preservada en
todos los niveles de la vía auditiva. 

Las  neuronas  que  contactan  con  las  células  ciliadas  internas  del  ápex  del  caracol  reciben  información
fundamentalmente sobre las frecuencias mas bajas, que corresponden a sonidos graves. Las situadas en la espira
basal  informan  especialmente  sobre  las  frecuencias  mas  altas,  que  corresponden  a  sonidos  agudos.  Las
prolongaciones centrales de todas estas neuronas se ramifican en "T" al llegar a los núcleos cocleares, y sus ramas
se extienden paralelamente a lo largo de los núcleos, ordenadas de medioventral a dorsolateral según su origen en
la  cóclea.  Esto implica que la  tonotopía coclear  queda representada ordenadamente,  como bandas o laminas
paralelas,  en  los  núcleos  cocleares.  Las  fibras  provenientes  del  ápex de  la  cóclea  se  sitúan  en  la  superficie
dorsolateral  de  los  núcleos,  mientras  que  las  que  traen  información  de  la  espira  basal  se  sitúan  medial  y
ventralmente.

4.2.3, - Anatomía funcional del sistema auditivo - Vía auditiva central

El sistema nervioso central localiza el sonido mediante la comparación entre las señales que recibe de uno y otro
receptor coclear. Esto se lleva a cabo de dos formas. Por una parte, la distancia entre ambos conductos auditivos
externos hace que según la posición de la fuente del sonido respecto a la cabeza del sujeto, la señal llegue antes y
con una diferencia de fase, a uno u otro oído.. Las vías especializadas en este tipo de elaboración presentan una
característica anatómica: la presencia de numerosas conexiones comisurales que permiten la comparación continua
entre las señales procedentes de ambos oídos a todos los niveles de la vía. 

Estas vías arrancan de las neuronas del núcleo coclear ventral. Las fibras del nervio coclear establecen contactos
sinápticos  con las  neuronas  de núcleo  coclear  ventral  morfológicamente especializados  para asegurar  que las
características temporales del impulso coclear se transmitan fielmente, ya que estas son parte fundamental del
análisis que se realiza en esta vía. Los axones de las neuronas de núcleo coclear ventral se disponen ventralmente
al pedúnculo cerebeloso inferior y al núcleo del facial cruzando la linea media en la decusación conocida como
cuerpo trapezoide, y ascienden en el lemnisco lateral hasta el núcleo del lemnisco lateral y el colículo inferior. En el
colículo inferior  terminan, además de en el núcleo ventral, de modo preferente en el núcleo cortical o córtex del
colículo . Una proyección desde colículo inferior transmite esta información hacia la división dorsal del geniculado
medial. La división dorsal proyecta a la corteza del área 42 en la segunda circunvolución transversa (de Heschl) así
como a la corteza asociativa auditiva del área 22 que se extiende ampliamente en el opérculo temporal posterior,
lateral y rostralmente a las áreas 41 y 42 de Brodmann. 

La corteza cerebral participa en la localización del sonido y de hecho pacientes con lesiones amplias de toda la
corteza auditiva de un hemisferio muestran una incapacidad para localizar el sonido. 

Sin embargo, la localización no es resultado exclusivamente del procesamiento cortical, sino que la corteza utiliza al
menos en parte información ya analizada en niveles inferiores de la vía. Por ejemplo, se conoce relativamente bien
cómo los núcleos del complejo olivar superior computan la señales de ambos oídos para la localización del sonido, y
transmiten el resultado de su análisis hacia niveles superiores.

 El complejo olivar consta de un núcleo olivar medial, bien desarrollado en humanos, un núcleo olivar lateral  poco
delimitado en nuestra especie y un pequeño núcleo del cuerpo trapezoide  rodeados por una porción especializada
de la formación reticular que se conoce como núcleos periolivares. El complejo olivar superior recibe información de
las neuronas con sinapsis especializadas del  núcleo coclear ventral, las cuales proyectan bilateralmente al núcleo
olivar medial, o también al núcleo olivar lateral ipsilateral y al núcleo del cuepo trapezoide contralateral, así como a
los núcleos periolivares. A su vez, el núcleo del cuepo trapezoide proyecta al núcleo olivar lateral de su mismo lado.

Esta  organización  anatómica  determina  que  las  neuronas  del  núcleo  olivar  medial  reciban  con  gran  fidelidad
temporal las señales de ambas cócleas. Las fibras aferentes y las dendritas de las neuronas del núcleo olivar medial
tienen  una  disposición  espacial  que  permite  a  las  diversas  células  del  núcleo  olivar  medial  detectar  distintas
diferencias en el tiempo de llegada o en la fase de la señal coclear. 
Las neuronas del núcleo olivar lateral también reciben información binaural, pero en este caso de un modo mas
indirecto, y se especializan en la detección de diferencias de intensidad que permiten la localización de los sonidos
de  alta  frecuencia.  Las  neuronas  del  núcleo  olivar  medial  proyectan  en  sentido  ascendente,  y  de  modo
fundamentalmente ipsilateral a través del lemnisco lateral hacia el núcleo cortical del colículo inferior y el núcleo del
lemnisco lateral. Las vías ascendentes que se originan en núcleo olivar lateral, en cambio, ascienden bilateralmente
a través de ambos lemniscos laterales. Fig. 30
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Fig. 30
Corte anátomico frontal de la vía auditiva

La elaboración binaural de la misma señal auditiva se lleva a cabo simultáneamente en ambos complejos olivares
así como en los sucesivos escalones de la vía. La comparación binaural se lleva a cabo a través de varios haces de
fibras que cruzan la línea media.  Además de la estría acústica dorsal y el  cuerpo trapezoide ya mencionados,
existen  otros  importantes  haces  comisurales,  como los  que  unen los  núcleos  de  los  lemniscos  laterales,  o  la
comisura  entre  los  dos  colículos  inferiores,  o  la  proyección  desde  el  colículo  inferior  al  geniculado  medial
contralateral a través de la comisura intercolicular superior,  o el propio cuerpo calloso, mediante el  cual ambas
cortezas  auditivas  se  hallan  densa  y  topográficamente  interconectadas.  Aunque  puede  considerarse  que  la
información  coclear  tiene  una  representación  preferente  en  la  corteza  auditiva  del  hemisferio  contralateral,  el
marcado entrecruzamiento de las conexiones mas allá de los núcleos cocleares tiene como correlato clínico que
lesiones unilaterales de las vías auditivas centrales no produzcan déficit en la capacidad auditiva.  En cambio, las
lesiones de la porción periférica de la vía - antes de los núcleos cocleares - cursan con pérdidas de la audición en el
oído del lado afectado.

4.2.4- Anatomía funcional del sistema auditivo – Corteza cerebral auditiva.

A nivel cortical, la información auditiva es un elemento fundamental en el procesamiento del lenguaje que se lleva a
cabo en la encrucijada temporo-parietal,  en la  region conocida como "área de Wernicke" o  "área sensitiva del
lenguaje". Este área definida funcionalmente corresponde en parte a la zona posterior del área 22 que, como hemos
visto, es el área auditiva secundaria. Por otra parte, hay que recalcar que la corteza auditiva humana participa en
funciones mucho mas complejas que la simple percepción sensorial, y así se activa intensamente durante tareas de
análisis del lenguaje que no incluyen estímulo acústico alguno.

Además del análisis a nivel cortical, la información auditiva se procesa directamente en estructuras subcorticales del
cerebro  Se  ha demostrado que  desde el  geniculado medial  existen  proyecciones masivas  hacia   el  complejo
amigdalino  que  participan  en  la  adquisición  rápida  de  respuestas  emocionales  y  vegetativas  condicionadas  a
estímulos sonoros. Esta vía proporciona un acceso subcortical de la información auditiva al sistema límbico y los
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centros  autonómicos  troncoencefálicos.  Además,  transcorticalmente,  la  información  procesada  por  la  corteza
auditiva puede alcanzar también el complejo amigdalino, así como las áreas corticales fundamentales en el control
emocional, motivación y atención, como la corteza prefrontal. Fig. 31

Fig. 31
Representación esquemática de la vía auditiva - Sistemas de retroalimentación y control.

Por  otra  parte,  existen  repuestas  motoras  de  carácter  automático  controladas  por  el  estímulo  auditivo.  Cabe
destacar las de orientación de los ojos y la cabeza organizadas por el colículo superior . Su base anatómica son las
proyecciones que desde el núcleo cortical del colículo inferior proyectan al estrato gris profundo del colículo superior.
Esta proyección procede del núcleo cortical del colículo inferior, el cual recibe, como hemos visto, fundamentalmente
información sobre la posición de la fuente del sonido. Otra respuesta motora refleja es mediada por vías que desde
el núcleo olivar lateral y la formación reticular aledaña proyectan al núcleo del facial y al del motor del V par. Estos
núcleos inervan los músculos estapedio y del martillo respectivamente. 
Estas vías son el sustrato de  un reflejo de carácter defensivo, que limita la movilidad de la cadena de huesecillos
ante  sonidos de gran intensidad.

4.2.5.-- Anatomía funcional del sistema auditivo – Modulación descendente de la vía sensorial y del receptor
periférico.

En la cadena de estructuras jerárquicamente concatenadas que constituyen las vías auditivas centrales existen
asimismo vías que transmiten impulsos en sentido descendente o eferente. Estas conexiones permiten la continua
modulación que las estructuras mas rostrales ejercen sobre los primeros escalones de la vía, e incluso sobre el
propio receptor sensorial. Esta modulación tiene por objeto, entre otras cosas, la importante función de filtrar los
sonidos no relevantes y afinar la percepción de aquellos mas relevantes. 

La  modulación  descendente  se  lleva  a  cabo  a  tres  niveles.  Por  una  parte  la  corteza  cerebral  proyecta
abundantemente y topográficamente al geniculado medial y al colículo inferior. La proyección al geniculado medial
procede fundamentalmente de la capa VI cortical, en tanto que la que se dirige al colículo procede solo de la capa V.
El  segundo  nivel  arranca  del  colículo  inferior  y  a  través  del  lemnisco  lateral  alcanza  los  núcleos  periolivares
ipsilaterales y los núcleos cocleares contralaterales. 

El tercer nivel extiende la modulación central hasta el propio receptor coclear. Estos impulsos llegan a la cóclea a
través del denominado haz olivococlear, que emerge junto al nervio vestibular y se une al coclear en la misma base
del modiolo a través de la anastomosis de Oort. Las fibras de este haz tienen un doble origen. Unas, de carácter
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mielínico, se originan en grandes neuronas de la porción medial del núcleo periolivar, por lo que se conoce a estos
axones como haz olivococlear medial. La mayoría de esos axones cruzan la linea media.  El otro componente del
haz lo constituyen los axones amielínicos de neuronas situadas en y alrededor del lemnisco olivar superior y forman
el haz olivococlear lateral, que es fundamentalmente ipsilateral o "directo". Las fibras olivococleares caminan muy
dorsales en el tegmento protuberancial, en el mismo suelo del cuarto ventrículo, rodeando dorsalmente al cuerpo
restiforme. 

En la cóclea, cada una de las fibras procedentes del núcleo periolivar medial hacen contacto sináptico con un gran
número de células ciliadas externas en un área relativamente extensa del órgano de Corti. Los axones procedentes
del núcleo olivar  lateral  ,  en cambio, hacen sinapsis con la prolongación periférica de las neuronas del  ganglio
espiral en un punto inmediatamente proximal a su contacto con las células ciliadas internas. Uno de estos axones
contacta solo 2-3 prolongaciones periféricas. La vía procedente del núcleo periolivar medial no es exactamente una
proyección  moduladora  de  la  vía  aferente:  hoy  se  sabe  que  las  células  ciliadas  externas  tienen  propiedades
contráctiles y pueden modificar activamente las propiedades mecánicas del órgano de Corti. La inervación de estas
células tiene por tanto un claro carácter efector, o "motor". La inervación coclear desde el núcleo olivar lateral en
cambio es un ejemplo clásico de modulación de la transmisión de la información sensorial a nivel periférico.
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5. – Anamnesis neurootológica

El concepto de trastorno subjetivo del equilibrio que denominaremos “mareo” como expresión general, figura entre
las más antiguos de la Medicina.
En el Papiro de Ebers (1553-1550 A.C.) se encontraron indicaciones terapéuticas para el tratamiento del mareo. 

Hipócrates de Cos (360 - 377 A.C.) lo cita frecuentemente en sus tres libros describiendo, en el segundo de ellos, la
tríada de acúfenos, hipoacusia y mareos. 

El  romano Aulo  Cornelio  Celso  (25-35 de nuestra  era)  se  ocupó exhaustivamente  en  su  enciclopedia,  de  las
enfermedades de los ojos y de los oídos. Describe también la tríada mencionada y la vincula a una alteración del
oído. El síntoma mareo y el nistagmo que lo acompaña, es descripto por este autor con el nombre de parálisis, en el
capítulo dedicado a las afecciones de los ojos, sin describir la relación existente entre mareo, nistagmo y patologías
otológicas.

En lo que se refiere a la terminología específica del mareo, se debe consignar que aunque su conocimiento remonta
a la antigüedad, solo en la era moderna se describe el concepto de equilibrio. 

Por otra parte las descripciones de las distintas sensaciones que constituyen el mareo varían considerablemente en
los diferentes ámbitos culturales e idiomáticos.

La neurootología experimenta un florecimiento inusitado principalmente en los países sajones, entre la segunda
mitad del siglo XIX y la primera mitad del siglo XX, quienes describen con exactitud los diferentes componentes del
síntoma mareo.

 Son de resaltar los excelentes trabajos de Breuer, Mach, Bárány, Spiegel y Sommer, Leidler, Frenzel, y Stenger.

5.1.-  Anamnesis del mareo.

Como el paciente acude al médico en la mayoría de los casos impulsado por una sensación subjetiva de molestias o
mareos, es obligación del médico recoger una anamnesis lo más prolija posible. Esto adquiere especial importancia
en una época en que las exigencias de las compañías de seguros y oficinas públicas aumentan día a día, siendo
necesario  documentar  claramente  el  grado  de  las  molestias  subjetivas  del  paciente.  Tratando  de  salvar  las
dificultades inherentes al motivo del interrogatorio y sobre todo para no olvidar ninguna pregunta y operar los más
sistemáticamente  posible,  empleando  un  tiempo  relativamente  corto  para  obtener  una  anamnesis  bien
documentada, hemos introducido el formulario estereotipado NODEC o NOASC que contiene una serie de puntos
que deben ser recorridos sistemáticamente. Fig.

5.1.1.- Anamnesis estandarizada NODEC o NOASC

La misma permite una comparación interindivdual sencilla,  especialmente cuando se trata de hacer creíbles los
llamados  síntomas  figurados  o  agravados  que  subyacen  en  los  informes  periciales  o  en  el  transfondo  de  la
exploración neurootométrica objetiva.

La anamnesis consiste en recopilar en forma biográfica y sistemática los síntomas que padece el paciente.

Para un diagnóstico diferencial  neurootológico es importante investigar las molestias subjetivas que presenta el
paciente.  A tal  fin,  hemos desarrollado una anamnesis  tipificada donde constan en primer  lugar  los  trastornos
equilibriométricos referidos al síntoma  mareo sus diferentes aspectos subjetivos de presentación, los mecanismos
que lo desencadenan y los síntomas que lo acompañan. Fig. 32

En lo que respecta al  área auditiva,  se interroga sobre hipoacusias o cofosis,  así  como sobre la presencia de
acúfenos y características de los  mismos.

En cuanto a la visión, se investiga sobre la aparición de visión borrosa, diplopia, cefaleas, etc.  

La  anamnesis  presenta  un  apartado especial  referido  a  los  padecimientos  de  algunos  pares  craneales,  como
olfación, el gusto, trastornos faciales y trigeminales.

Un  apartado  muy  importante  lo  constituye  el  referido  a  los  trastornos  de  índole  general  como  afecciones
cardiocirculatorias, antecedentes de traumatismos craneanos con pérdida de conocimiento, afecciones neurológicas
y alteraciones metabólicas, como diabetes, patología renal, etc.

Se registran, además, los medicamentos que ingiere el paciente, así como la cantidad de alcohol y tabaco que
consume.
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NOMBRE ....................................................................................................................

SEXO ................ EDAD ................................. NACIONALIDAD ......................

DOMICILIO .......................................................... TEL.: ……………………………

.....................................................................................................................................

FICHA VESTIBULAR N° ……………………………………………………………………

1.) SÌNTOMAS  RELACIONADAS
CON EL MAREO

A.) SENSACIÓN OSCILANTE
B.) DE ASCENSOR
C.) VERTIGO GIRATORIO
D.) LATEROPULSIÓN
E.) AMAUROSIS PASAJERA
F.) INESTABILIDAD
2.) SÍNTOMAS VEGETATIVOS
A.) NÁUSEAS
B.) VÓMITOS
C.) LIPOTIMIA
3.) SÍNTOMAS OTOLÓGICOS
A.) ACÚFENOS
DER.
IZQ.
B.) HIPOACUSIA
DER.
IZQ.
C.) COFOSIS
DER.
IZQ.
4.) FACTORES

DESENCADENANTES
A.) GIRO DE CABEZA
B.) INCORPORARSE
C.) MIRADA AL COSTADO
5.)      DURACIÓN DE LAS MOLESTIAS
HASTA LA CONSULTA
A.) DESDE HORAS
B.)     “”     DÍAS
C.)     “”     SEMANAS
D.)     “”     MESES
E.)     “”     AÑOS
5.) DURACIÓN DE CADA ACCESO
A.) 1-2 SEGUNDOS
B.) MINUTOS
C.) HORAS
D.) DÍAS
E.) SEMANAS
F.) MESES
G.) INVARIABLE 

6.) TRASTORNOS VISUALES
7.) ANOSMIA
8.) SÍNTOMAS TRIGEMINALES
A.) PARESTESIA
B.) HIPOESTESIA
C.) ANESTESÍA DE LA MEJILLA
9.) PARESIA O PARÁLISIS FACIAL
A.) PERIFÉRICO
DER.
IZQ.
B.) CENTRAL
DER.
IZQ.
10.) AGEUSIA
11.) TRAUMA CRENEAL
12.) AFFECIONES  NEUROLÓGICAS

O SICOPATOLÓGICAS
13.) AFFECIONES CIRCULATORIAS
A.) HIPERTENSIÓN
B.) HIPOTENSIÓN
C.) ARTERIOSCLEROSIS
D.) INSUFICIENCIA CARDIACA
14.) DIABETES MELLITUS
15.) NEFROPATIAS
16.) TOXICOS
A.) ALCOHÓL
B.) NICOTINA
C.) CAFEÍNA
D.) SALICILATOS
E.) ESTREPTOMICINA
F.) GENTAMICINA
G.) KANAMICINA
H.) BARBITURICOS
I.) OTROS:
A.) SEDANTES
B.) HÓRMONAS
C.) OTRAS
17.) MISCELANEA

Fig. 32
Anamnesis tipificada NODEC

La anamnesis se completa con la evaluación subjetiva del curso de la enfermedad tras el tratamiento, al realizar
consultas posteriores, de acuerdo con lo que manifiesta el paciente, si se encuentra  mejor, igual o peor con la
terapéutica indicada .
Los párrafos siguientes se refieren al porcentaje de frecuencia de los síntomas y antecedentes antes mencionados,
valores extraidos de dos Bancos de Datos con poblaciones diferentes, el  NODEC IV de Claussen  - Alemania
Federal -  y el de Neurofisiología  Otooftalmológica - Bergmann-Bertora -  Buenos Aires -Argentina. 

NODEC lV Neurof. Otooftalmológica

Número de pacientes 10335 8600

Edad promedio 42,23 ± 18,54 48,05± 18,42

Sexo femenino 45,20% 55,49%
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Sexo masculino 54,80% 44,5 1%

SlNTOMAS

Sens. oscilante 39,l0% 14,91%

Sens. de rotación 35,90% 33,06%

Sens. lateralización 19,70% 26,93%

Amaurosis fugaz 19,70% 8,20%

Inseguridad 35,20% 60,92%

Sudoración fría 11,90% 2l,04%

Náuseas 30,10% 2l,04%

Sens. de ahogo 3,70% 23,46%

Vómitos 15,l0% 14,10%

Por lo que respecta al síntoma  mareo la comparación de los resultados obtenidos de ambos Bancos de Datos
muestra valores similares, a excepción de la sensación oscilante e inseguridad, donde se observa una disparidad
debido probablemente a una diferente forma de expresión linguística entre ambas poblaciones, dado que la suma
total de dichos síntomas es igual para ambos universos.
La sintomatología neurovegetativa que acompaña al mareo arroja valores superiores en la población argentina con
respecto a la alemana, en especial la sudoración fría y la sensación de ahogo, debido probablemente a la existencia
de una mayor cantidad de pacientes de sexo femenino en la población argentina, y a la magnificación subjetiva de
los síntomas de la raza latina con respecto a la sajona.
En cuanto a los síntomas auditivos, se obtuvieron los siguientes resultados. 

SlNTOMAS NODEC lV Neurof. Otooaalmológica

Hipoacusia 53,30% 33,87%

Acúfenos 44,80% 43,00%

Es  muy  común  que  el  síntoma  mareo  se  encuentre  acompañado  de  pérdida  auditiva  y  de  acúfenos,  que
generalmente desaparecen o  mejoran con la terapéutica del mareo.
En lo  referente al  área visual,  por tratarse el  Banco de Datos de Neurofsiología de un universo de pacientes
neurootológicos y neurooftalmológicos, aparecen algunos síntomas visuales de gran relevancia que acompañan
frecuentemente al mareo. 

SlNTOMAS NODEC IV Neurof. Otooftalmológica

Visión doble 26,93% 9,64%

Oscilopsias - 28,66%

Cefaleas 10,50% 47,10%

En la siguiente tabla se detallan los antecedentes personales de enfermedades más importantes como probable
causa de la sintomatología que nos interesa.

ANTECEDENTES NODEC lV Neurof. Otooftalmológica

Hipotensión 23,50% 20,92%

Hipertensión 12,40% 20,34%

lnsuf. cardíaca 11,30% 4,85%

E. neurológicas 23,00% 20,83%

Traumatismo craneano 24,00% 23,34%

Diabetes 5,10% 3,23%

E. renales 6,30% 3,46%
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Las enfermedades cardiocirculatorias aparecen como la causa  más frecuente de enfermedad en ambos universos,
siendo  su  porcentaje  del  47%  prevaleciendo  la  hipertensión  en  la  población  argentina  por  diferencias  de
alimentación y fenómenos de stress en la vida diaria. Le siguen en importancia los traumatismos craneanos y las
afecciones neurológicas, con índices similares en ambas poblaciones.

Todo aquello que no figura en el formulario y que el examinador considere de importancia se agregará bajo el título
comentarios. En todos los puntos, bastará con tildar las respuestas positivas, con lo que el trabajo del examinador
durante la anamnesis se reduce considerablemente.

5.2.-  Anamnesis del tinnitus

Cuando se consideran los tinnitus o acúfenos sin cualquier función informativa humana pueden referirse tanto a una
función normal como patológica del sistema auditivo.

Por un lado el tinnitus puede estar ligado al problema de la resolución acústica del micrófono del oido interno. En
una  sala  bien  insonorizada  la  mayoría  de  las  personas  con  audición  normal  notan  un  acúfeno  debido  a   la
percepción  de  vibraciones  moleculares  provenientes  de  los  fluídos  del  oído  interno  (bien  conocidos  en
termodinámica). No obstante estos sonidos se encuentran enmascarados en el día a día por el ruido ambiente.

Pero frecuentemente los médicos se enfrentan al problema de los tinnitus de sus pacientes, que los describen como
pulsátiles, crepitantes, sibilantes, sensación de plenitud de oído,  de presión , etc.

La utilización de cuestionarios,  en los que el paciente valora subjetivamente la molestia o incapacidad que genera el
acúfeno en su calidad de vida se ha extendido como método necesario para la cuantificación del  componente
psicoemocional, funcional y del grado de incapacidad que produce el acúfeno, así como para la documentación de
resultados tras un tratamiento, la universalización de criterios y la comparación entre los distintos autores.

Numerosos tests han sido descriptos hasta la fecha atendiendo a la interferencia en las actividades cotidianas o a
las consecuencias sociales, funcionales y emocionales en la vida del individuo. Entre ellos, el  Tinnitus Handicap
Questionnaire, propuesto por Kuk y Tyler ha tenido una considerable repercusión entre los profesionales y ha sido
validado para otros idiomas.

La publicación del  Tinnitus Handicap Inventory (THI)  por Newman y Jacobson en 1996 ha supuesto una mayor
estandarización entre los grupos de trabajo internacionales en sus protocolos de valoración del acúfeno. Fig. 33

Este cuestionario es utilizado en la práctica diaria por algunos de los autores (Bergmann-Bertora) por su sencillez y
fácil interpretación.

El THI es un cuestionario de 25 ítems, divididos en tres subescalas.
La primera valora el componente  funcional de la incapacidad a nivel mental (dificultad para concentrarse o leer),
sociolaboral y físico (interferencia en la audición).
La subescala emocional mide las respuestas afectivas como la frustración, enojo, ansiedad y depresión.
La  última  de  ellas,  la  escala  catastrófica,  ofrece  una  idea  del  nivel  de  desesperación  y  de  incapacidad  para
solucionar el problema que refiere el paciente.

 El THI permite elegir una entre tres respuestas por pregunta (sí / a veces / no) y se puntúa según éstas: cuatro
puntos en la respuesta afirmativa, dos en la ocasional y cero en la negativa.
 El rango de resultados del test va de 0% (el acúfeno no interfiere en la vida del paciente) hasta 100% (incapacidad
severa). 

TINNITUS HANDICAP INVENTORY (THI)
0 2 4

1 Le resulta difícil concentrarse por culpa de su acúfeno? N
o

A veces S
i

2 Debido a la intensidad del acúfeno le cuesta oir a los demás? N
o

A veces S
i

3 Se enoja a causa de su acúfeno? N
o

A veces S
i

4 Le produce confusión su acúfeno? N
o

A veces S
i

5 Se encuentra desesperado por tener el acúfeno? N
o

A veces S
i

6 Se queja mucho por tener su acúfeno? N
o

A veces S
i

7 Tiene problemas para conciliar el sueño por su acúfeno? N
o

A veces S
i
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8 Cree que su problema de acúfenos es insolucionable? N
o

A veces S
i

9 Interfiere su acúfeno en su vida social (salir a cenar, al cine)? N
o

A veces S
i

1
0

Se siente frustrado por su acúfeno? N
o

A veces S
i

1
1

Cree que tiene una enfermedad incurable? N
o

A veces S
i

1
2

Su acúfeno le impide disfrutar de la vida? N
o

A veces S
i

1
3

Interfiere su acúfeno en su trabajo o tareas de hogar? N
o

A veces S
i

1
4

Se siente a menudo irritable por culpa de su acúfeno? N
o

A veces S
i

1
5

Tiene dificultades para leer por culpa de su acúfeno? N
o

A veces S
i

1
6

Se encuentra Ud triste debido a su acúfeno? N
o

A veces S
i

1
7

Cree que su acúfeno le crea tensiones o interfiere en su relación con
la familia o amigos?

N
o

A veces S
i

1
8

Es difícil para Ud fijar su atención en cosas distintas a su acúfeno? N
o

A veces S
i

1
9

Cree que su acúfeno es incontrolable? N
o

A veces S
i

2
0

Se siente a menudo cansado por culpa de su acúfeno? N
o

A veces S
i

2
1

Se siente deprimido por culpa de su acúfeno? N
o

A veces S
i

2
2

Se siente ansioso por culpa de su acúfeno? N
o

A veces S
i

2
3

Cree que su problema de acúfenos lo desborda? N
o

A veces S
i

2
4

Empeora su acúfeno cuando tiene stress? N
o

A veces S
i

2
5

Se siente Ud inseguro por culpa de su acúfeno? N
o

A veces S
i

TOTAL SCORE POR COLUMNA
TOTAL SCORE

Fig. 33
Anamnesis del tinnitus - Tinnitus Handicap Inventory (THI)

Se ha establecido una clasificación en función de los valores obtenidos en el THI . 

Grado de Incapacidad Valores del THI %
No incapacidad                   0-16
Incapacidad leve               18-36
Incapacidad moderada      38-56
Incapacidad severa           58-100

Se estudiaron, en Bad Kissingen. Alemania, 823 pacientes con tinnitus de incapacidad severa.

De este colectivo 77,52 % corresponden al sexo masculino y 22,48 % al sexo femenino. La edad promedio es de
50,87 +/- 8,68 años.

Respecto a la forma de presentación del tinnitus los pacientes manifestaron .

Tipo de Tinnitus Oido derecho (%) Oido izquierdo (%)

Pulsatil 1,94 1,94

Martilleo 7,41 6,93

Crepitación 14,10 14,22

Sibilantes 50,67 51,76

Susurro 9,96 10,81

Presión en el oído 6,32 5,83

Dolor en el oído 14,10 14,22

Estos 823 pacientes, manifestaron también diferencias en relación a la duración e intensidad del tinnitus.
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Duración / Intensidad del tinnitus %

Permanente 59,17

Intermitente 19,97

Fluctuante 43,26

A continuación se detallan cuales fueron los factores o causas agravantes del síntoma tinnitus. 

Causas agravantes del tinnitus %

Cefaleas 69,02

Migrañas 4,13

Stress 59.99

Dificultad en la conducción 42.16

Sensación de debilidad 55.29

Pérdida de memoria 68.41

Desorientación 0.49

Aturdimiento 44.84

Cansancio 63.91

Insomnio 69.50

Finalmente se realizó una clasificación subjetiva de los factores  agravantes en relación al  tinnitus  en los  823
pacientes estudidos.. 

Factores agravantes del tinnitus %

Todos los pacientes con declaraciones adicionales específicas 25.76

Dificultad en conciliar el sueño 10.69

Dificultad en mantener el sueño 11.06

Depresión 0.24

Sonidos anormales (también alucinaciones) 2.67

Sordera aguda 8.38

Estudios científicos han demostrado que hay menor tolerancia y más molestia con el tinnitus cuando el insomnio y la
depresión están presentes.
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6.- Inspección Otorrinolaringológica

En otología los métodos exploratorios  son similares a los que se utilizan en medicina general.

El  sistema auditivo  será  explorado teniendo en cuenta  los  síntomas subjetivos  y  objetivos  del  paciente  en  el
momento del examen.

Posteriormente a la anamnesis se continúa con el examen físico.
El examen físico comprende la inspección, la palpación, la percusión, la otocospía, la exploración de la rompa de
Eustaquio y la  radiología. Fig.

Fig. 34
Examen físico otorrinolaringológico

Los tres primeros métodos, aplicables especialmente al oído externo y a la región mastoidea, suministran datos que,
si bien a veces son suficientes para establecer un diagnóstico definitivo, por lo general solo orientan y valorizan  los
signos proporcionados por otros exámenes mas precisos.
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La otoscopía es una maniobra instrumental que permite visualizar el conducto auditivo externo, la membrana del
tímpano y en ausencia de ésta la caja timpánica. 
Puede examinarse al enfermo de dos maneras: 
1.- Según la clásica, el enfermo se sienta frente al especialista rotando su cabeza para presentarle el lado que hay
que inspeccionar, con una leve inclinación hacia el opuesto.  El fotóforo estará colocado a la derecha del paciente,
cerca de éste y en la vecindad de la oreja. 
El médico, provisto de un espejo frontal se sienta delante del enfermo, a su misma altura y mira a través  del orificio
central del espejo con  su ojo izquierdo (visión monocular). 
2.- El paciente puede sentarse de perfil, con la cabeza en posición erecta para evitar la rotación del cuello.

La forma más efeciente de realizar la otoscopía es utilizando otoscopios y microscopios.
La otoscopía instrumental debe ir precedida por la otoscopía directa que se practica simplemente traccionando el
pabellón  hacia  arriba  y  atrás  y  el  trago  hacia  adelante.   Esta  maniobra  es  imprescindible  para  rectificar  las
curvaturas del conducto auditivo externo.

La imagen timpánica que da la otoscopía suministra una serie de detalles, cuyo conjunto comprende el estudio del
mapa timpánico.  Las alteraciones patológicas revelan el estado del oído medio. Fig. 35

Fig. 35
Imagen de otoscopía. Mapa timpánico

Las pruebas de la permeabilidad tubaria son tres: el método de Valsalva, el método de Politzer y el cateterismo de la
trompa.
Las pruebas mencionadas tienen por objeto comprobar y restaurar el paso del aire desde la rinofaringe hasta la caja
timpánica.
Son  medios  terapéuticos  destinados  a  combatir  la  estenosis  tubárica  y  todos  persiguen  el  mismo  objetivo:
restablecer el equilibrio de la presión entre la caja timpánica y el conducto autivivo externo. 

El estudio radiológico del hueso temporal es un auxiliar de primer orden de la clínica otológica.  Solamente mediante
la radiografía se puede conocer el tipo de neumatización del hueso lo cual revista una importancia fundamental en el
diagnóstico de las otitis medias, agudas y crónicas.
Tampoco se puede prescindir de la radiografía para diagnosticar la destrucción de trabéculas óseas, la erosión del
hueso por cavidades patológicas y por tumores (neurinoma del acústico) y para situar exactamente una línea de
fractura en caso de un traumatismo.
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7.- Las pruebas funcionales equilbriométricas

La equilibriometría es la medida y comparación de los resultados objetivos y cuantitativos de las funciones del
equilibrio.
El equilibrio humano se logra por la interacción de tres sistemas: el visual, vestibular y propioceptivo, la interacción
de los núcleos ubicados a lo largo de la cintilla longitudinal medial en el tronco cerebral y la posterior elaboración de
estos informes en la corteza cerebral. Fig. 36

Fig.36
Esquema funcional de la regulación del equilibrio en la cintilla longitudinal medial y posterior proyección cortical.

Por lo tanto para lograr un correcto diagnóstico neurootológico es necesario estudiar en forma conjunta los tres
sistemas  que  intervienen  en  el  equilibrio:  el  sistema  vestíbuloocular,  el  sistema  retinoocular  y  el  sistema
vestibuloespinal.

Es por todos conocido que la aplicación de un estímulo a uno de estos receptores periféricos origina una respuesta
acorde al estímulo aplicado, pero a su vez si existe una patología que interfiera el sistema estudiado, la respuesta
obtenida se encontrará modificada de acuerdo al circuito biocibernético lesionado.
Por lo tanto toda respuesta neurofisiológica es factible de ser objetivada y cuantificada. La acumulación de todos
estos valores en Banco de Datos, utilizando siempre la misma técnica de estimulación nos permite reconocer lo
patológico de lo normal,  y secundariamente obtener patrones de comportamiento de los diferentes sistemas de
acuerdo a la ubicación de la lesión, evaluando en forma retrospectiva las posibilidades no solo diagnósticas, sino
también terapéuticas.

Con los diferentes exámenes funcionales, ya sea equilibriométicos o audiológicos no estamos en condiciones de
lograr  un  diagnóstico  etiológico  de  lesión,  solo  logramos  un  diagnóstico  topográfico,  pués  desconocemos  las
alteraciones histológicas y bioquímicas que dan origen a la lesión. Podemos asegurar que una lesión está ubicada
en piso de IV ventrículo o mesencéfalo, pero no podemos asegurar que sea una lesión degenerativa o tumoral, para
tales efectos disponemos de otros métodos de análisis.
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7.1.- Aparatos para la equilibriometria.

En este capítulo se presentan algunos de los instrumentos empleados en la equilibriometría.

 Reviste gran importancia para nosotros la señal, sea esta nistágmica o de movimiento corporal. Estos parámetros
son cuantificados como batidas nistágmicas en el tiempo, o como desviación corporal en la craneocorpografía.

Como instrumentos de medición se designan los aparatos con sus gabinetes y accesorios incorporados al mismo. 

La electronistagmografía, la craneocorpografía y la medida de las funciones cerebrales superiores son los métodos
de examen más importantes para el estudio de la función equilibriométrica.

7.2.- Aparatos de electronistagmografía – ENG

El aparato de medición más simple para el registro del nistagmo calórico, es el médico, observando los ojos del
paciente y contando manualmente las sacudidas nistágmicas. 
Para mejor observación de los globos oculares del paciente, puede emplearse el anteojo de Frenzel-Bartels que
consiste en 2 lupas de +20 dioptrías con iluminación interna. Fig. 37

Fig.37
Anteojos de Frenzel Bartels

Estos anteojos poseen las siguientes ventajas:
a) Evitan la fijación de la mirada y con ella la inhibición del nistagmo y
b) Permiten al médico obtener una imagen ampliada de los ojos del paciente.

Movimientos oculares finísimos pueden registrarse por medio de la Video nistamografía. 
La característica común a los métodos antes descriptos es la de trabajar con ojos abiertos solamente. Esto tiene
como consecuencia la intervención de fenómenos de inhibición basados en el mecanismo visual y de la iluminación
retiniana durante el registro del nistagmo. 

En 1922 publica E. Schott en Colonia, Alemania, su trabajo “ Sobre el registro del nistagmo y otros movimientos del
ojo por medio del galvanómetro de cuerda”,  iniciando una nueva era que alcanza su máximo desarrollo con la
aplicación de los amplificadores diferenciales a partir de la década de 1940.

La  ventaja  de  este  método  consiste  en  poder  registrar  los  movimientos  del  ojo  en  diferentes  condiciones,  a
diferentes edades, siendo incluso útil como medida de examen en el paciente comatoso.
La desventaja del método reside en que se trata de una medida indirecta, es decir, se registra el fenómeno eléctrico
que induce el movimiento del ojo.

En la práctica diaria se utilizan aparatos registradores con sensibilidad electrencefalográfica multiinscriptores. El
equipo mínimo necesario para realizar electronistagmografía debe poseer 2 canales,  Fig.38
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Fig. 38
Inscriptor poliencefalográfico

Las reacciones nistágmicas obtenidas pueden evaluarse manualmente para lo cual el investigador debe reconocer
primero la señal nistágmica de acuerdo a los criterios que mencionaremos en capítulos posteriores.

Con el  desarrollo de la microcomputación y las técnicas de conversión analógica digital  a partir  del  año 1985,
evaluamos en un microcomputador los movimientos oculares. 
Partiendo del análisis morfológico del nistagmo se desarrolló el sistema computarizado de electronistagmografía
denominado  NYDIAC  (  Nystagmus  Digital  Auswertung  Claussen)   o  Evaluación  del  Nistagmo  Digital  según
Claussen..
Los resultados obtenidos se representan en forma de tablas con valores numéricos para ambos ojos por separado,
en forma de histogramas para los diferentes parámetros del nistagmo.
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8.- Sistema vestibuloocular

El punto de partida del  sistema vestibuloocular son los receptores de la porción vestibular del oído interno. La
excitación de esos receptores ocurre fundamentalmente por modificación en la dirección de las células ciliadas, a
nivel de la cúpula, motivadas por cambios en la dirección de la corriente endolinfática. El movimiento de la cúpula
puede ser provocado tanto por movimientos rápidos de la cabeza, donde actúa en la endolinfa la ley de la inercia,
como por diferencias de termperaturas en ese medio, es decir por termogradiente.  Este último fenómeno puede
ponerse de manifiesto por medio de la calorización del oído interno, transmitiéndose al conducto semicircular donde
se modifica la densidad de la endolinfa generando una corriente. Como se ha mencionado anteriormente, en el
conducto semicircular lateral esas células ciliadas están dispuestas en dirección al utrículo, por tanto, corrientes que
actúen sobre la cúpula y cuya dirección sea hacia el utrículo producen un aumento de la información, en el nervio
aferente, por el contrario, si esa corriente es utriculífuga ocasionará una disminución en la información del sistema.
Fig. 39

Fig.39
Modelo experimental desarrollado por Claussen para estudiar la convención calórica endolinfática dentro de los
conductos semicirculares.

La excitación fisiológica está dada por los movimientos de tipo pendular con rotación de la cabeza y el cuerpo. Esta
excitación  de  tipo  rotatorio  produce  la  estimulación  simultánea  binaural  en  ambos  conductos  semicirculalres
laterales.

En el caso de que esa rotación se produzca hacia la derecha se ocasiona sobre la cúpula del conducto semicircular
homolateral su desplazamiento en dirección al utrículo, dando origen a nivel del aparato ciliar a un desplazamiento
de la quinocilia en sentido utriculípeto. Esto conduce a un aumento en la frecuencia de descarga a nivel del nervio
vestibular superior derecho con la aparición de los llamados " "trenes de ondas ". Simultáneamente, en el lado
contralateral, la dirección de la cúpula y de la quinocilia es en sentido utriculífugo, por lo tanto se observa a nivel del
nervio vestibular superior  izquierdo una disminución en la frecuencia de los  "trenes de ondas".  El sistema se
comporta como una balanza., lo que genera nistagmo hacia el lado donde se acentúa  la producción de datos .Fig.
40
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Fig. 40
Estimulación simultánea de los receptores mostrando la diferencia en “los trenes de onda”.

La información de descarga de ambos sistemas receptores es comparada, siendo esa gran diferencia lo que motiva
un aumento de la percepción vestibular de rotación. A veces, no es tan fácil hacer un diagnóstico con estimulación
simultánea, ya que a nivel del sistema nervioso central se producen procesos de compensación que enmascaran las
respuestas obtenidas.

En  la  excitación  calórica  monoaural  se  origina  una  corriente  endolinfática  en  el  correspondiente  conducto
semicircular; si se trata de una excitación caliente (44 grados ) se producirá en el nervio aferente un aumento de los
"trenes de ondas", y con excitación fría (30 grados) una disminución de los mismos, permaneciendo la cúpula del
lado contralateral en posición de reposo con una frecuencia de descarga constante aproximada del 40% de su
frecuencia máxima. La diferencia entre ambas informaciones en el caso del examen calórico se realiza entre el
receptor estimulado y un receptor de reposo o receptor normal, lo que facilita la localización del órgano lesionado..

Para  provocar  una estimulación  óptima  utilizando   medios  mecánicos  a  nivel  de  los  conductos  sernicirculares
laterales, se  debe  aplicar  una  aceleración  no  inferior  a los 15grados /seg2. El valor de aceleración a fin de lograr
la máxima estimulación del sistema se encuentra en el orden de los 180 grados/ seg2., lo que se denomina "límite
superior de discriminación". Los receptores toman esas modificaciones de aceleración dentro de esa área no sólo a
través  del  aumento  de  los  "trenes  de  ondas  "   de  un  determirtado  grupo  celular,  sino  también  por  sinapsis
intergrupales que  nosotros denominamos " "traspaso de percepción fraccionada“. De  modo semejante a lo que
sucede en radiodifusión, donde onda corta, onda  media y onda larga se reciben seleccionando una frecuencia
exacta, de la  misma  manera funcionan los complejos celulares del receptor.

Las aceleraciones que sobrepasan el umbral de excitación inferior o se encuentran por debajo del límite superior se
denominan aceleraciones supraliminares, y las que sobrepasan dicho límite superior supramaximales.

Estos métodos experimentales actúan a nivel del sistema vestibuloocular produciendo nistagmo, donde juega un
papel especial en la información la polarización específica de la célula sensorial.
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Las patologías ampulopetales llevan a una  modificación de la cúpula en dirección utrículopetal, con aumento en la
frecuencia de descarga del nervio. Esa elevación del tono de reposo del centro vestibular homolateral produce
nistagmo hacia el mismo lado. La corriente endolinfática ampulífuga provoca la desviación de la cúpula en dirección
utriculífuga, con lo que disminuye el tono de reposo del centro vestibular homolateral, generando nistagmo ocular en
dirección contralateral.

Los fascículos nerviosos de ambas ramas del nervio vestibular conducen el flujo de información hacia las células del
ganglio en el oído interno, la segunda sinapsis se realiza en el núcleo vestibular del tronco cerebral.  A  este nivel se
originan conexiones a través de la porción ascendente de la cintilla longitudinal media con los núcleos del nervio
oculotomotor (III par), troclear (lV par) y abducens (Vl par). De gran importancia para el origen del nistagmo es la
conexión del núcleo abducens con la formación reticular y los núcleos del  oculomotor. El  núcleo paraabducens
contiene axones que conectan los núcleos del Vl par de un ojo con el lll  par contralateral.  Se define como un
conjunto de neuronas en la formación reticular que rodean el núcleo del abducens y representa el gatilllo para la
coordinación  de  los   movimientos  entre  los   músculos  recto  lateral  de  un  lado  y  recto  medial  del  otro  ojo.
Alteraciones a este nivel o en la cintilla longitudinal media provocan un impedimento para la mirada contralateral
hacia ese lado, y por lo tanto, disminución de la excursión del nistagmo ocular. Fig 41

Fig. 41
Esquema sinóptico de producción del nistagmo vestibuloocular.
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El  nistagmo  vestibular  fisiológico  se  desencadena  por  la  excitación  de  las  células  sensoriales  en  el  aparato
vestibular, es suficiente para ello que la excitación rotatoria o calórica se mantenga constante durante un cierto
tiempo, su fase lenta depende de la excitación de la neurona vestibular, es decir, de la diferencia en el tono del
sistema.

Dicha fase inicial es interrumpida por un movimiento rápido, sacádico, la fase rápida.

La neurona vestibular, que es responsable de la fase lenta del nistagmo, funciona en conexión con otros grupos de
neuronas que pueden ser alcanzadas por una excitación intensa.

Al mismo tiempo que se produce la desviación lenta  y conjugada de los ojos, se origina a nivel de la formación
reticular una corriente retrógrada e inhibitoria sobre las células del núcleo vestibular por medio de la cual se "rompe"
la corriente de información hacia el núcleo paraabducens. Lograda esta interrupción en la corriente de información,
la actividad de la neurona reticular se deprime, pasa el bloqueo a la neurona vestibular y comienza una nueva
desviación tónica de los ojos, es decir, se origina una nueva fase lenta.

Por  el  mecanismo antes  mencionado,  a  esta nueva desviación  le  sucede una fase rápida  de  reacomodación,
generándose el ritmo del nistagmo.

Este esquema simplificado del  generador nistágmico está superpuesto a numerosas vías que son de especial
interés  para el  clínico,  son las  vías  del  sistema nistágmico regulador  y  amortiguador.  En el  área vecina  al  lV
ventrículo  se origina un sistema de vías  en el  núcleo fastigii  del  cerebelo  que a  través del  cuerpo restiforme
(pedúnculo cerebeloso inferior) alcanza el núcleo vestibular del lado contralateral. A su vez, el sistema nistágmico
generador sufre un proceso de " amortiguación“ cuyo origen se encuentra en las áreas rubro-nigra-estriadas y en el
sistema talámico.

El sistema vestibular posee, además, una representación cortical: el tracto vestibulocortical conecta las neuronas del
núcleo vestibular bilateral con la corteza cerebral. 

8.1.- Reconocimiento de la señal nistágmica

El ojo se comporta como una pila eléctrica o dipolo, en la cual la retina como tejido nervioso que es, tiene una carga
electronegativa, mientras que la córnea posee una carga electropositiva.
Si se colocan un par de electrodos a ambos lados del ojo unidos a un galvanómetro se pueden obtener diferencias
de potencial en la medida en que el ojo realice movimientos, registrándose deflexiones positivas o negativas, según
sea la córnea o la retina , respectivamente, la que se aproxima al electrodo activo. Fig.42

Fig. 42
Dipolo ocular y registro galvanométrico.

Existe un potencial córneo-retinal de 15 mV. en promedio.  La retina está cargada negativamente, mientras que la
córnea es positiva.. Modificaciones del campo eléctrico que surgen al moverse el ojo y con él el dipolo eléctrico,
pueden ser transferidos a un sistema eléctrico de medida con la ayuda de placas electrodos.

En el registro de los movimientos oculares, empleamos en la electronistagmografía la diferencia de potencial entre
pares de electrodos.
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Siguiendo las normas internacionales los electrodos son colocados en los ángulos derecho e izquierdo del ojo para
registro de los movimientos horizontales.

Las conexiones de los electrodos con el amplificador, se hacen de tal manera que la entrada positiva corresponda al
ojo derecho y la entrada negativa al  ojo izquierdo. Los movimientos en el  plano vertical,  siguiendo también las
normas internacionales, se coloca en el ojo izquierdo un par de electrodos, una arriba y otro por debajo del mismo.
Fig. 43

Fig.43
Esquema de colocación de los electrodos para derivaciones binoculares y monoculares.

La conexión a la amplificación se hace de tal modo, que la entrada positiva corresponde al electrodo frontal y la
entrada negativa al electrodo suborbitatrio.

Si se desea registrar movimientos aislados de los ojos, es necesario colocar un electrodo adicional sobre el dorso de
la nariz para el movimiento horizontal de cada ojo por separado y dos electrodos verticales adicionales por encima y
por debajo del ojo derecho. De esta manera se obtiene entre electrodo nasal y electrodo colocado en el ángulo
ocular derecho, el movimiento del ojo derecho, entre el electrodo nasal y el electrodo ocular izquierdo, el movimiento
del ojo izquierdo, entre los dos electrodos verticales superior e inferior del ojo izquierdo, los movimientos verticales
de dicho ojo y entre los dos electrodos verticales encima y debajo al ojo derecho los movimientos del ojo derecho en
el plano vertical.

Si se desea obtener exclusivamente el registro del nistagmo, se coloca el electrodo indiferente en el lóbulo de la
oreja  o  bien  en  la  frente  o  en  la  mejilla.  Si  simultáneamente  con  el  electronistagmograma  se  obtiene  un
electrocardiograma, puede emplearse convenientemente el electrodo electrocardiográfico indiferente colocado en la
pierna derecha.

Antes de colocar el electrodo a la piel, debe limpiarse cuidadosamente la misma con alcohol o con éter. Dentro de lo
posible, no sólo debe removerse la capa de grasa sino también las capas epiteliales más superficiales. 

Acto seguido se coloca el electrodo, sobre el que se ha colocado previamente una capa de pasta electrolítica, que
contiene un gel de cloruro de sodio. Generalmente se emplea además un buffer para estabilizar el pH. De esta
manera se evita la formación de sulfitos.

Según Henriksson y colaboradores, la impedancia de los electrodos y la piel es de 5.000 más o menos 25 % Ohms
de corriente continua y a 100 Hz. 

Para una óptima interpretación del registro es conveniente que la velocidad del papel sea de 10 mm. por segundo.
En aparatos de trazo fino puede usarse la velocidad de 5 mm. por segundo. En todos los casos debe efectuarse una
buena conexión a tierra para evitar que el paciente reciba una descarga.

Todas las señales electronistagmográficas, en contraposición a lo que es habitual en fisiología,  se registran de
manera que los fenómenos electropositivos se inscriban hacia arriba y los electronegativos hacia abajo. Esto es
debido a que se ha unificado que los movimientos oculares hacia la derecha vayan en la parte superior del registro y
los movimientos oculares hacia la izquierda en la parte inferior.
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Si  contemplamos el  triángulo  que representa una sacudida nistágmica  aislada,  Fig.  44 pueden describirse  los
siguientes componentes los cuales se hallan matemáticamente relacionados entre sí:
1.) La componente rápida
2.) La componente lenta
3.) La amplitud
4.) La velocidad de la componente rápida
5.) La velocidad de la componente lenta
6.) La duración de la sacudida
7.) La posición del ojo
8.) La relación componente rápida/componente lenta.
9.) El registro permite saber la dirección de la sacudida nistágmica.

Fig.44
Representación esquemática de los parámetros evaluables en una señal nistágmica.

Con el perfeccionamiento de la técnica electronistagmográfica se logró intensificar el análisis fino de los parámetros
aislados de la reaccion nistágmica.

Al examen atento de los movimientos oculares puede observarse que existen sacudidas que sólo están formadas
por  componentes  rápidas.  Estas  son  llamadas  “ondas  cuadradas”.  El  ojo  se  mueve  rápidamente  hacia  una
determinada posición, regresando luego con la misma velocidad a la posición de partida. En otras palabras, el ojo
recorre el horizonte sólo con sacudidas rápidas. Para este tipo de movimientos utilizamos una notación parecida a
una guarda griega. Fig. 45

Fig.45
Típica onda cuadrada en ojo izquierdo.
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Cuando la  componente rápida disminuye o desaparece,  los ojos  recorren el  horizonte efectuando movimientos
ondulatorios lentos. Representamos gráficamente estos movimientos por medio de una línea ondulada. Fig.46

Fig.46
Típicas ondulaciones en ojo izquierdo.

8.2.- Coordinación del nistagmo

La  electronistagmografia  constituye  un  método  rápido  y  sencillo  de  realizar  para  obtener  graficamente  la
representación de los movimientos de los ojos en las diferentes pruebas vestibulares.

Fig.47
Coordinación del nistagmo
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El  registro  simultáneo  con  múltiples  canales  y  derivaciones  monoculares  independientes  para  cada  ojo  en
movimientos horizontales y verticales, permite la obtención de información sobre el juego conjunto de los ojos, es
decir, la coordinación oculomotora.
El estudio con múltiples canales de ENG, así como la observación bajo los anteojos de Frenzel, permite constatar
que existen casos de normalidad en los cuales el nistagmo no se encuentra limitado a los movimientos horizontales,
sino que además presenta un componente oblicuo vertical.
El  hecho  de  presentar  cada  ojo  movimientos  de  dirección  diferente,  puede  llevar  a  cometer  un  error  en  la
apreciación de la reacción nistàgmica cuando se toman derivaciones binoculares solamente, ya que en el aparato
de registro la manifestación de dos ojos que se mueven en direcciones diferentes, se traduce en la suma algebraica
de  ambos  movimientos,  lo  que  resulta  al  momento  del  diagnóstico  en  una hipofunción  laberíntica,  cuando en
realidad se trata de una normofunción  con incoordinación oculomotora.

Claussen ha tipificado 4 diferentes reacciones posibles . Fig. 47
Tipo I : <- <- nistagmo horizontal coordinado
Tipo II : -><- nistagmo horizontal disociado en convergencia
Tipo III : <--> nistagmo horizontal disociado en divergencia
Tipo IV : <-- nistagmo horizontal con parálisis monoocular

De la evaluación de la electronistagmografía en 4 derivaciones para el nistagmo espontáneo y las 4 reacciones
nistágmicas calóricas se obtuvo que el Tipo I esta presente en el 77% de los casos, el Tipo II en el 13%, el Tipo III en
el 7% y el Tipo IV solamente en el 3% de los casos.

Este último tipo con frecuencia muy baja, se puede observar en relación con una paresia de los músculos oculares,
por lo cual para diferenciarlo de una depresión del generador nistágmico central, se realiza previamente la prueba
de persecución pendular de la mirada.

Antiguamente se pensaba que toda disociación nistágmica era la expresión de una oftalmoplejía internuclear. Se ha
descartado  hoy  ese  concepto,  para  tratar  de  obtener  la  frontera  entre  la  coordinación  nistágmica  normal  y
patològica. Para ello y recurriendo a nuestros Bancos de Datos, hemos evaluado en forma estadística las diferentes
posibilidades.
Un trastorno de la coordinación en convergencia durante la toma del nistagmo espontáneo o solamente en una de
las reacciones calóricas, lo hemos encontrado dentro de lo normal. Si ese mismo trastorno se manifiesta en tres de
las reacciones calóricas, lo consideramos como positivo y patológico.
En el caso de la coordinación Tipo III,  es decir  en divergencia, es suficiente encontrarla positiva en dos de las
reacciones calóricas para considerarla patológica.
El Tipo IV es suficiente que aparezca en una de las reacciones para considerarlo positivo, lo hemos observado muy
a menudo en relación con la esclerosis múltiple.

Le otorgamos a la coordinación oculomotora un lugar preponderante en nuestro esquema diagnóstico, ya que aporta
un dato positivo en favor de la localización central del proceso.

8.3.- El nistagmo espontáneo y posicional

El nistagmo espontáneo representa la actividad del generador nistágmico central. Esta forma de nistagmo puede
reducirse o abolirse por medio de aferencias sensoriales como la apertura de los ojos, la iluminación o fijación de la
mirada, mientras que con el cierre de los ojos o en la oscuridad su actividad se eleva.
En el nistagmo de origen congénito el esquema se realiza en forma opuesta a lo antedicho, es decir, aumenta su
frecuencia con la apertura de los ojos, disminuyendo su actividad con el cierre de los mismos, llegando en algunos
casos hasta la total abolición.
El nistagmo espontáneo, al igual que la sensación de mareo puede ser influenciado por los cambios de posición, por
tal motivo a fin de lograr una estandardización del mismo se deben describir exactamente las condiciones en que
fue realizada la toma.

Bajo el  efecto de la  gravedad terrestre  ambos sistema vestibulares  sufren  en  su porción  otolítica un estímulo
aceleratorio  constante.  Como  actividad  básica  en  el  test  de  calorización  monoaural,  se  estudia  el  nistagmo
espontáneo en posición de calorización, con los ojos cerrados en la oscuridad durante 60 segundos,  utilizando para
la evaluación cuantitativa el registro de los 30 segundos finales.

Inmediatamente de tomar el paciente la posición de decúbito, interviene no solo el factor de posición, sino además
un factor de acomodación.

En enfermedades como neurinoma del acústico, este factor es capaz de actuar durante muchos minutos.  Como
parámetro representativo se toma  la cuota de sacudidas nistágmicas durante esos 30 segundos que se denomina
¨frecuencia central del nistagmo”.

56



8.- Sistema vestibuloocular

Los valores normales son los siguientes: 
Frecuencia nistágmica a derecha               0-17 nistagmos/30 seg.
Frecuencia nistágmica a izuierda                0-19 nistagmos/30seg.
Amplitud media del nistagmo                      35-135   microV
Velocidad de la fase lenta a derecha           0-12 grd/seg.
Velocidad de la fase lenta a izquierda         0-14 grd/seg.

Estos valores se incluyen en el esquema de la mariposa con excepción de la velocidad de la fase lenta por estar
expuesta a muchas modificaciones que hacen inconstante su valor.
Como actividad básica,  en el  test  rotatorio  de intensidad amortiguada se toma el  nistagmo espontáneo con el
paciente sentado en el sillón rotatorio, con la cabeza en anteflexión de 30 grd. , los ojos cerrados y en oscuridad.

Los rangos de normalidad son los siguientes:
Frecuencia nistágmica derecha                      0-11 nistagmos /30 seg.
Frecuencia nistágmica izquierda                     0-14 nistagmos /30seg.

De la comparación entre los valores medios obtenidos por el nistagmo espontáneo en la posición sentada y en
decúbito, surgen diferencias que en el caso de el paciente en posición de calorización es ¼ hasta 1/3  mas intenso
en frecuencia que en la posición de sentado. Por lo tanto, para nosotros el nistagmo espontáneo es un nistagmo de
posición comprobado en las diferentes situaciones.

Es habitual,  para el  otólogo,  relacionar  el  nistagmo espontàneo con fenómenos vestibulares.  Debe tenerse en
cuenta,  sin  embargo,  que precisamente  durante  la  observación  directa  o  mediante  los  anteojos  de  Frenzel  el
nistagmo espontáneo puede expresar tanto un fenómeno vestibular como un fenómeno ocular o un fenómeno de
fijación. 

El  estudio  electronistagmográfico  de  la  frecuencia  nistágmica  con  ojos  abiertos  y  cerrados  tiene  una  gran
importancia.

Resulta difícil distinguir, con ojos abiertos y sin anteojos de Frenzel, el nistagmo espontáneo vestibular del nistagmo
ocular y del nistagmo de fijación. Por este motivo, las leyes de Nylén referentes a la intensidad del nistagmo solo
son de validez limitada para la observación directa o con anteojos de Frenzel. 

Debiera  otorgarse  mayor  significación  a  la  componente  vertical  del  nistagmo,  cuando  se  trata  de  nistagmos
verticales dirigidos hacia abajo. El nistagmo vertical espontáneo dirigido hacia abajo señala la existencia de una
lesión central. 

El nistagmo vertical espontáneo dirigido hacia arriba y las pautas combinadas con nistagmo espontáneo rotatorio
dirigido hacia arriba pueden ser de origen tanto central como periférico.

8.4.- Pruebas calóricas vestibulares. Su evaluación por el método de la mariposa

La prueba calórica  monoaural fue introducida por Barany como  método de examen neurootológico, lo que le valió
el  Premio  Nobel.  Esta  prueba  representa,  junto  con  el  registro  electronistagmográfico  de  las  reacciones  y  su
evaluación cuantitativa, un adelanto en el diagnóstico del mareo y las afecciones del aparato vestibular. Fig.48

Fig.48
Diagrama de flujo del test calórico vestibular
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La ventaja de este método consiste en que, contrariamente a lo que sucede en la prueba rotatoria binaural,  el
funcionamiento del aparato vestibular derecho e izquierdo pueden ser examinados en forma independiente.

A fin de que los  resultados obtenidos sean reproducibles  es necesaria  la  estandarización del  método.  Para el
estímulo calórico es útil no sólo la temperatura, sino además la cantidad de energía que se produce, es decir, la
cantidad de calorías; por tanto, siempre hemos insistido en la importancia de la relación existente entre cantidad de
calorías que se ofrecen y la intensidad de la reacción de la frecuencia central nistágmica.

En nuestros laboratorios realizamos la estimulación con un catéter previamente colocado en el conducto auditivo
externo con 20  ml de agua a 30 y 44 grados C durante 30 segundos.

A efectos de evitar reacciones indeseables, como por ejemplo la contracción de la  musculatura de la nuca, se
recoge el líquido que sale del conducto auditivo en pequeñas bolsas de plástico adheridas al pabellón auricular.
Durante la realización de la prueba el paciente está con los ojos cerrados, en decúbito dorsal, y con la cabeza
colocada 30 grados sobre la horizontal, de forma que el conducto semicircular lateral  esté ubicado en posición
vertical. Fig. 49

Fig.49
Paciente en posición de calorización en condiciones de estimulación calórica monoaural.

Desde el comienzo de la irrigación se realiza el registro electronistagmográfico durante los 3 minutos siguientes,
dejando una pausa de por lo  menos 6  minutos entre cada estimulación. Se comienza con las irrigaciones calientes
derecha e izquierda, prosiguiendo de la  misma forma con las estimulaciones frías.
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La dirección del nistagmo obtenido está en relación con la temperatura de irrigación, así como con la estimulación
caliente derecha y fría izquierda se obtiene una reacción nistágmica que bate a la derecha, y con la estimulación
caliente izquierda y fría derecha se obtiene una reacción nistágmica que bate a la izquierda.

Para la evaluación electronistagmográfica el registro obtenido se divide en intervalos de tiempo de 10 segundos a
partir del momento que finaliza la irrigación, contándose la cantidad de sacudidas nistágmicas obtenidas en cada
intervalo.  Los  tres  intervalos  consecutivos  que posean  mayor  frecuencia  nistágmica  se  toman como área de
culminación de la reacción, representando la suma de las sacudidas nistágmicas en esos 30 segundos la frecuencia
central del nistagmo, lo que simboliza la máxima reacción dinámica del sistema vestibuloocular .Fig. 50

Fig.50
Integral de la cuota de sacudidas nistágmicas en la culminación de la reacción calórica .

La prueba calórica vestibular no es una reacción estática, sino una reacción dinámica, cuya intensidad tiene una
distribución  parabólica,  aumentando  la  frecuencia  y  amplitud  del  nistagmo  hasta  un  punto  máximo o  área  de
culminación y decreciendo luego lentamente hasta agotarse.

A los efectos de lograr una sinopsis de esta compleja reacción, Claussen desarrolló en 1969, el esquema de "la
mariposa", donde tienen cabida todos estos parámetros dinámicos.

La frecuencia y amplitud del nistagmo en el área de culminación, así  como la latencia en la culminación de la
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reacción, es decir, el tiempo que transcurre desde el comienzo de la irrigación hasta el punto de máxima frecuencia
y la coordinación oculomotora, representan las variables a considerar para un correcto topodiagnóstico de la función
vestibular.

La  mariposa es un sistema de coordenadas cartesianas donde las abcisas representan la función tiempo y las
ordenadas la frecuencia del nistagmo o su amplitud. El sector izquierdo de la gráfica corresponde al oído derecho, y
viceversa. El sector superior del gráfico representa las reacciones nistágmicas que baten a derecha y el sector
inferior las reacciones que baten a izquierda. Fig 51

Fig. 51
Esquema de la Mariposa donde están representadas las 4 reacciones calóricas. Los triángulos representan el área
de normalidad.

En la práctica diaria,  la utilización de este esquema permite una rápida orientación diagnóstica hacia el  origen
periférico o central de la lesión, y en este último caso la ubicación, ya sea a nivel del IV ventrículo, el mesencéfalo, p
diencéfalo.. 

Cuando  se  dispone  de  poliinscriptores,  es  importante  el  registro  simultáneo  del  electrocardiograma  y  el
electroencefalograma de control durante las reacciones, a fin de evaluar las patologías vestibulocardiales y del ápex
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temporal que permanecen ocultas en estudios cardiológicos y neurológicos rutinarios.

La comprobación de las áreas de normalidad para las reacciones nistágmicas era exigida como paso fundamental a
partir  de los trabajos de Barany y  Wittmaack en 1911 .  En los útimos 30 años hemos emprendido esta tarea
utilizando  un  sistema  de  Bancos  de  Datos  Neurootológicos,  como  el  NODEC  y  el  de  Neurofisiología
Otooftalmológica – Bergmann-Bertora - siendo condición  "sine qua non"  la utilización de una misma técnica de
calorización y toma de los resultados, a fin de que estos últimos sean comparables.

Como sucede en el estudio de la glucemia, en neurofisiología necesitamos diferenciar lo patológico de lo normal,
para ello utilizamos Bancos de Datos mixtos que comprendan pacientes sanos y enfermos a fin de obtener en la
distribución estadística de los resultados una curva de Gauss lo suficientemente amplia y fiable.

El NODEC lV, que incluye 10.335 pacientes con un promedio de edad de 42,23 ± 54 años; y el Banco de Datos de
Neurofisiología Otooftalmológica, con 8.750 pacientes y un promedio de edad de 48,05 ± 18,42 años, arrojan los
siguientes resultados.

Reacción calórica NODEC IV Neurofisiología Otooftalmológica
Frecuencia  nistágmica en 30 seg

44 grd. derecho  20,90-57,70  17,83-66,73
30 grd. derecho  25,60-64,00  19,38-75,84
44 grd. izquierdo  23,10-60,90  18,30-68,60
30 grd. izquierdo  24,20-66,50  23,50-80,30

La diferencia existente entre ambos Bancos de Datos se debe a las modificaciones que sufre con la edad el
generador nistágmico central; así la división de los resultados de acuerdo con las diferentes décadas de la vida
arroja para los jóvenes una estrecha área de normalidad, mientras que entre los 50 y 70 años de vida se observa
una amplia distribución en forma parabólica.

El efecto contrario se observa con las áreas de normalidad de la amplitud y la velocidad de la fase lenta del
nistagmo durante el período de culminación, donde la distribución por edades muestra una típica forma hiperbólica.
Esto hace que la amplitud y la velocidad de la fase lenta se introduzcan en el área de normalidad de la reacción
espontánea del sistema sin estimulación.

El sistema de la mariposa de Claussen, representa una organización de las estructuras referida no sólo al parámetro
de la frecuencia central del nistagmo, sino que utilizando los diagramas de mariposas de amplitud y velocidad de la
fase lenta se pueden sintetizar todas las variables presentes en la reacción calórica.

El calorigrama en mariposa permite, en la evaluación del test calórico monoaural objetivar las reacciones obtenidas
del nistagmo espontáneo y las cuatro reacciones calóricas. Esto facilita la comparación de los valores obtenidos
para  frecuencia  y  amplitud  nistágmica,  coordinación  oculomotora  y  retrasos  en  la  latencia  de  culminación  del
nistagmo, que serán decisivos en el momento del diagnóstico. 

La standarización del  método y el  reconocimiento estadístico de las áreas de normalidad de cada una de las
reacciones nos permite reconocer si estamos en presencia de una hipofunción, hiperfunción o una normorreacción
vestibular.

La evaluación aislada de la velocidad de la fase lenta o de la velocidad de la fase rápida de uno o dos nistagmos en
una reacción dinámica como es la calórica, presenta un margen de error impresionante dado el desvío standard
importante que se observa en dichos parámetros con respecto a la media. Consideramos interesante el estudio del
promedio de estos valores durante toda la fase de culminación de la reacción, su comparación con las áreas de
normalidad y de dicha relación establecer el comportamiento de la reacción vestibular.

Hemos comprobado que el comportamiento ya sea de normo, hipo o hiperfunción entre velocidad de la fase lenta,
velocidad de la fase rápida y frecuencia en la mayoría de los casos es paralelo, con excepción de la petite ècriture
donde a valores normales de velocidad de la fase lenta y velocidad de la fase rápida corresponde una hiperfunción
de frecuencia, siendo en este caso la amplitud un parámetro fundamental para el correcto topodiagnóstico.
De acuerdo con estos resultados consideramos que en los reconocimientos manuales la frecuencia y amplitud son
los parámetros más simples de evaluar y valederos de la función vestibular.

El estudio de las derivaciones monoculares horizontales, nos permite establecer el porcentaje de coordinación o
incoordinación de los movimientos conjugados de los ojos, durante la realización de la prueba.

La presencia de incoordinaciones, ya sea en convergencia, divergencias o paresias monoculares, son un punto de
apoyo más en el topodiagnóstico de las patologías periféricas y centrales.
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8.5.- Topodiagnóstico diferencial del sistema   vestibuloocular

El examen de la reacción vestibuloocular permite obtener un resultado  medible en cuota de sacudidas, amplitud del
nistagmo o velocidad de la fase lenta que se encuentre en el área de normalidad, asi como por arriba o por debajo
de esta,  es decir,  paralelo al  comportamiento normal  de la reacción,  se puede obtener un comportamiento de
depresión parcial o total de la misma y una liberación parcial o total de la misma. En los párrafos siguientes nos
referiremos a los procesos que cursan con depresión parcial o total del sistema vestibuloocular.

8.5.1-Topodiagnóstico  diferencial  en  las  inhibiciones  de  origen  periférico  o  central  del  sistema
vestibuloocular

La utilización del corte anatómico frontobasal pasando a nivel del piso del lV ventrículo con especial referencia al
fascículo  longitudinal  medial,  ambos  nervios  vestibulares  con  sus  respectivas  cúpulas,  la  proyección  del
archicerebelo,  en  especial  del  núcleo  fastigii  sobre  el  núcleo  vestibular  contralateral  a  través  del  cuerpo
yuxtarestiforme, así como las reacciones obtenidas de acuerdo con el nivel topográfico de la lesión, dan una idea
sintética y esquemática de todas las posibilidades que pueden cursar con depresión del sistema. Fig. 52

Fig. 52
Esquemas obtenidos en los procesos que cursan con inhibiciones del sistema vestibuloocular

En la parte inferior  derecha de la gráfica se observa la típica reacción por pérdida del receptor vestibular con
nistagmo espontáneo hacia el lado contralateral (representado con trazo discontinuo en el esquema 3). A causa de
este nistagmo espontáneo se obtiene una depresión de la reacción fría del mismo lado.

En el caso de una sección del nervio vestibular superior proximal al ganglio, como sucede por ejemplo en una
fractura del peñasco, desaparece esta reacción con nistagmo espontáneo hacia el lado contralateral, persistiendo
una depresión de la reacción caliente y fría del lado afectado (esquema 2 de la gráfica).

En el caso de una lesión bilateral de ambos receptores vestibulares secundaria a una intoxicación del oído interno
por antibióticos aminoglucósidos se observa el esquema de la pequeña mariposa (esquema 1).

Los tres cuadros clínicos antes descriptos cursan con coordinación normal del nistagmo, es decir, que ambos ojos
se mueven en forma simultánea en la  misma dirección, como  muestran las flechas de la parte inferior derecha de
la grafica.

Los tumores del ángulo pontocerebeloso que comprimen el nervio Vlll y el cuerpo yuxtarestiforme se caracterizan
por presentar una depresión vestibular de tipo periférica del lado de la lesión, con liberación de las reacciones del
lado contralateral (esquema 4 de la gráfica).
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Las depresiones vestibulares de origen periférico se deben diferenciar de las de origen central, así en las primeras
se produce una depresión de las reacciones calóricas con la excitación de un oído, mientras que en las de origen
central la depresión de la reacción nistágmica se produce en sentido de la dirección del nistagmo y no del oido
esimulado. Estos trastornos tienen origen en lesiones que afectan al generador nistágmico, donde se produce la
fase  rápida  del  nistagmo  por  un  juego  conjunto  entre  el  núcleo  oculomotor  y  la  sustancia  reticular
pontinaparamediana.  Nosotros  denominamos  a  esta  forma  de  reacción  depresión  o  inhibición  en  la  dirección
preponderante  del  nistagmo.  Esto  sucede  tanto  con  la  secuencia  del  nistagmo como con  su  amplitud.  En  el
esquema 5 de la gráfica se representa un bloqueo hacia la izquierda, acompañada de disociación oculomotora en
convergencia o divergencia,  la  letra  “F“  representa la  mariposa de frecuencia  del  nistagmo y  la  letra  "  A ",  la
mariposa  de  amplitud.  La  frecuencia  y  amplitud  del  nistagmo  se  distribuyen  en  forma  análoga,  pudiendo  ser
representadas en sus esquemas respectivos.

Un bloqueo total de la reacción nistágmica por lesión del generador nistágmico mesencefálico se representa en el
esquema 6 de la gráfica, debiendo diferenciarse del de origen periférico por intoxicación bilateral de los receptores,
acompañándose el de origen central por disociación en la coordinación del nistagmo, así como de alteraciones en la
prueba de Romberg, con prueba de Unterberger normal.

La paresia del adducens, o sea del músculo recto lateral del ojo, provoca en el caso de registros independientes
para cada ojo, el cuadro de la depresión  en la dirección preponderante del nistagmo, su comparación con el registro
del ojo contralateral permite hacer el diagnóstico, y lo diferencia a su vez de la depresión por lesión del generador
nistágmico central (esquema 7 ).

8.5.2.-  Topodiagnóstico  diferencial  en  las  liberaciones  de  origen  periférico  o  central  del  sistema
vestibuloocular

En lesiones funcionales del sistema nervioso central es importanre observar las modificaciones de la actividad que
originan  dichas  afecciones.  Nosotros  diferenciamos  la  depresión  de  las  reacciones,  como  las  descritas  en  el
apartado anterior de las liberaciones del sistema. Esta diferenciación puede hacerse en especial con la ayuda del
test calórico  monoaural.

Las reacciones con liberación  del  nistagmo  vestibuloocular de origen  periférico y central se  esquematizan de
acuerdo  con los diferentes lugares  topográficos de la lesión , utilizando  el corte anatómico antes  detallado .  Fig.
53

Fig. 53
Esquemas obtenidos en los procesos que cursan con liberaciones del sistema vestibuloocular.

El esquema 3 de la gráfica representa la liberación debida a un aumento de la producción de información del
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receptor  que se  manifiesta  con una reacción  caliente  normal  o  liberada acompañada de una depresión  de  la
reacción fría del mismo lado. Este proceso es el  observado durante la fase de excitación en la enfermedad de
Meniére acompañando a las pequeñas lesiones isquémicas que se producen en el receptor. La patogenia de este
proceso viene dado por el aumento de los "trenes de onda" del receptor afectado que la irrigación fría no alcanza a
deprimir, como sucede normalmente, a fin de hacer prevalecer el tono del laberinto contralateral y dirigir el nistagmo
en dirección contraria.

En el esquema 2 se observa un cuadro típico de tumor del ángulo pontocerebeloso que incluye el nervio vestibular
superior y el cuerpo yuxtarestiforme que lleva la información del núcleo fastigii  del archicerebelo hacia el núcleo
vestibular  del  lado  contralateral,  cuyo  resultado  es  una  depresión  homolateral  al  tumor  de  ambas  reacciones
calóricas vestibulares y una liberación contralateral de las  mismas.

En el esquema 4 se observa la liberación en forma independiente de las reacciones de un lado siendo por lo general
secundaria a trastornos obstructivos de la arteria cerebelosa posterior inferior, dando el cuadro clínico del llamado
pseudo-Wallemberg.

La lesión es siempre contralateral al lado en que se obtiene la liberación de las reacciones.

En el  caso de las  liberaciones  bilaterales  del  nistagmo se  pueden diferenciar  dos  grupos,  de  acuerdo con la
localización de la lesión en el tronco cerebral. El esquema 1 representa la liberación de las reacciones nistágmicas,
ya sean en frecuencia o en amplitud del nistagmo debido a lesiones en la parte baja del piso del lV ventrículo,
generalmente secundarias a aterosclerosis, siringobulbia y focos desmielinizantes de la esclerosis múltiple, viéndose
afectado el control cerebeloso del tono vestibular bilateralmente.

El cuadro opuesto al anterior lo representa la liberación del generador nistágmico central,  que se traduce en la
electronistagmografia bajo la forma de la "petite ecriture“, donde con  movimientos normales del ojo en los tests
visuales se obtiene con la estimulación calórica un nistagmo de pequeña amplitud. El esquema 5 representa la
liberación  de  la  frecuencia  del  nistagmo  con  una  depresión  de  la  amplitud  del  mismo  en  la  mariposa
correspondiente. Este cuadro es a menudo secundario a lesiones isquémicas provocadas por caída brusca de la
presión arterial en todo el árbol circulatorio, como sucede en el infarto de miocardio. 

Finalmente, describiremos el cuadro de la liberación en la dirección preponderante del nistagmo, también llamado
preponderancia  del  nistagmo,  que Fitzgerald  y  Hallpike objetivaron en contraposición a  la  depresión vestibular
periférica.  Nosotros  lo  observamos en degeneraciones  temporoparietales,  epilepsias  y  hemorragias  en  el  área
silviana. Ocasionalmente se presenta en tumores del ápex temporal. El esquema 6 representa esta lesión.

Lo descrito en las gráficas anteriores permite deducir que las viejas fórmulas holandesas de la diferencia porcentual
de lado en las  reacciones calóricas  vestibulares,  como expresión de un trastorno periférico vestibular,  resultan
insuficientes e inexactas. Una reacción normal del lado derecho acompañada de una liberación de las reacciones
del lado izquierdo habla de un proceso de origen central del lado derecho. Una reacción vestibular inhibida derecha
y una reacción izquierda normal, por el contrario, objetiva una lesión vestibular periférica derecha. El cálculo de la
diferencia porcentual de lados realizado en los dos casos antes mencionados arroja los mismos resultados, no
permitiendo la diferenciación topográfica de los procesos.

La utilización de los esquemas en mariposa con predeterminadas áreas de normalidad suponen un avance en el
campo del topodiagnóstico vestibular de las enfermedades periféricas y centrales.

8.6.- El nistagmo per y postrotatorio.

Existen diferentes maneras de someter los canales semicirculares a una prueba de aceleración rotatoria.

El punto vulnerable de estos sistemas es la estimulación simultánea de ambos laberintos. No es posible el estímulo
unilateral con enmascaramiento del oído opuesto. La ventaja de todas estas técnicas es que emplean el estímulo
fisiológico de los canales semicirculares, que es la aceleración angular.

Por otra parte, la existencia de procesos agudos o crónicos del oído medio no es impedimento para realizar estas
pruebas. 

Para tal fin se utilizan los sillones rotatorios que tienen una velocidad máxima de 250° por segundo mientras la
aceleración liminar inferior, que es aproximadamente lineal, se halla alrededor de 0,2° por segundo al cuadrado. Los
movimientos del sillón son inscriptos simultáneamente con el electronistagmograma.

La cabeza del paciente está fijada en un soporte especial de modo que los canales semicirculares laterales se
encuentren en el plano horizontal, es decir, una inclinación de 30° hacia adelante. Fig.54
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Fig.54
Paciente ubicado en el sillón rotatorio.

La habitación debe permanecer oscura y el paciente mantener los ojos cerrados.

La pauta estimulatoria puede adoptar, en un diagrama tiempo-velocidad, 2 aspectos, a saber:

1.Trapezoidal  -  a  una fase inicial  de aceleración sigue una de velocidad constante,  durante la cual  el  sistema
vestibular retorna a su estado de reposo y una fase final de desaceleración.
2. Oscilación sinusoidal amortiguada - utilizada como estímulo de aceleración rotatoria por la escuela holandesa
(Jongkees-Groen) y francesa (Greiner). La ventaja del método pendular radica sobre todo en la sencillez de su
construcción y en el hecho de que un solo envión basta para determinar los umbrales bilaterales para este estímulo. 

a.- Test de Aceleración Rotatoria Trapezoidal

El test rotatorio trapezoidal ha tomado relevancia en los últimos 50 años.  Se caracteriza porque utiliza al comienzo
un  estímulo  rotatorio  en  forma  triangular,  es  decir,  de   aceleración  creciente,  mantiene  luego  una  velocidad
constante durante un cierto tiempo y comienza después a decrecer hasta lograr la posición de reposo.

El intervalo de tiempo entre la aplicación de las aceleraciones de dirección contraria permite estudiar los fenómenos
perrotatorios II y III, lo que resulta imposible con el método pendular.

65



8.- Sistema vestibuloocular

En los trabajos de Schmuecker y Fisher se hace referencia a los resultados obtenidos con diferentes umbrales de
aceleración, llegando incluso a obtener nistagmo perrotatorio tanto en rotación a derecha como a izquierda con
aceleraciones  de 0,2 grd/seg2,  que caen en el  área de  actividad del  nistagmo espontáneo,  estando el  desvío
estándar de estos valores incluso por debajo de la actividad normal espontánea del sistema.
Esta dificultad nos decidió a investigar en el tema, llegando a la conclusión de que no era posible trabajar con
umbrales tan bajos que invadían sobre todo el área de actividad del nistagmo espontáneo y donde  en el caso de
que existiera dicho nistagmo en la misma dirección que el perrotatorio experimental buscado, se hacía imposible
diferenciar una reacción de la otra. 
El área de actividad del nistagmo espontáneo con sus desviaciones estándar predomina entre 0,3 a 1,5 grd/ seg2.,
valores que utiliza el nistagmo perrotatorio si el estímulo permanece durante 30 seg..   Por ello la aceleración que
permite una clara diferencia entre la reacción nistágmica perrotatoria  y la debida al nistagmo espontáneo con el
paciente sentado y los ojos cerrados,  es de los 3 grd/ seg2.
Por  este  motivo  el  estímulo  que  utilizamos  para  el  RIDT  se  halla  por  encima  de  la  actividad  del  nistagmo
espontáneo, esto vale tanto para el nistagmo a la derecha como a la izquierda, ofreciendo además un margen de
seguridad alrededor del área de normalidad.
Los 3 grd/ seg2 de aceleración significan para el conducto semicircular lateral un estímulo supraliminar que permite
una mejor diferenciación en la evaluación de la señal nistágmica.

b.- Test  Rotatorio Pendular o Sinusoidal

El examen con el péndulo rotatorio puede realizarse tanto en posición sentada como en decúbito dorsal, esta última
se lleva a cabo sobre una camilla cardánica especial con movimiento universal, lo que permite no sólo trabajar sobre
el conducto semicircular lateral o vertical, sino además practicar una combinación de movimientos cicloides con los
que se realiza la estimulación total del sistema vestibular.

El examen rotatorio pendular fue desarrollado por Jongkees y Greiner como método fisiológico y adecuado para la
estimulación de los conductos semicirculares.  En condiciones normales de vida, el individuo se encuentra bajo
movimientos de rotación constante, donde la velocidad o la dirección se mantienen constantes.

Con el test pendular se dan diferentes condiciones a saber: aumento de la aceleración,  desaceleración, aumento de
la velocidad y disminución de la velocidad en forma rítmica, de acuerdo con los cambios en el sentido de rotación.

Hay tres formas diferentes de poder llevar a cabo este método: balanceos pendulares crecientes no amortiguados,
movimiento pendular amortiguado extinguible y movimiento pendular no amortiguado con fases iguales. En nuestra
práctica, utilizamos nuestro sillón rotatorio computarizado para realizar estas formas de estimulación. Fig.55

Fig. 55
Estimulación vestibular compleja con la camilla cardánica
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La camilla cardánica ondulante no trabaja como lo hacen la mayoría de los sillones, sino que se comporta como una
balanza ondulante, o sea, como un péndulo físico.  Dado que, tanto su eje longitudinal, en el sentido cabeza-pies del
individuo como el transversal se encuentran montados sobre rodamientos  a bolillas se logran al mismo tiempo dos
formas diferentes de estimulación del aparato vestibular, en especial del conducto semicircular posterior y con él el
nervio vestibular inferior, que de otra forma es imposible de lograr.
A menudo acuden a la consulta pacientes que manifiestan mareo en los cuales se obtienen resultados negativos
con los diferentes tests experimentales, ya sean calóricos o rotatorios.  Colocados estos pacientes en la camilla
cardánica estamos en condiciones de realizar estimulaciones dirigidas específicamente a la porción vertical  del
nistagmo estimulando el conducto semicircular posterior.  Así, hemos podido diagnosticar neuronitis vestibulares que
afectaban selectivamente al nervio vestibular superior o inferior. 

8.6.1.- Test rotatorio de intensidad amortiguada - RIDT

El test rotatorio de intensidad amortiguada permite, como ocurre con la prueba calórica, el examen del sistema
vestibuloocular, con la diferencia de que con este  método se estimulan al mismo tiempo los receptores de ambos
conductos semicirculares, lo que imposibilita hacer una diferencia del lado afectado, como sucede en el caso de la
reacción calórica. Fig.56
 

Fig. 56
Diagrama de flujo de la información obtenida durante el test rotatorio de intensidad amortiguada – RIDT.

La ventaja del  RlDT radica en la exacta dosificación del  estímulo aceleratorio utilizando un sillón rotatorio  con
aceleración lineal programable, lo que permite además su utilización en pacientes poco cooperativos, como es el
caso de niños pequeños, lactantes o disminuídos mentales, en los que la prueba calórica es imposible de realizar.
Las reacciones dinámicas obtenidas con las pruebas per y postrotatorias se representan en el esquema en "L" de
Claussen.
Para la realización del test perrotatorio se coloca al paciente en el sillón rotatorio,con los ojos cerrados y ambiente
oscuro. La cabeza se coloca en anteflexión de 30 grados de forma que los conductos semicirculares laterales se
dispongan en posición horizontal.

Como estímulo para el examen perrotatorio se utiliza una aceleración lineal de 3grados x seg2 durante un tiempo de
30 segundos, siendo reproducible en la  misma forma, lo que permite una buena estandarización del test . Fig. 57
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Fig. 57
I.- Esquema de velocidad en función del tiempo del test rotatorio de intensidad amortiguada.. II.- Distribución del
nistagmo resultante durante la fase per y postrotatoria.  III.-  Representación lineal de las cuotas de sacudidas
nistágmicas durante los estímulos rotatorios.

Durante  la  aceleración  perrotatoria  se  produce  en  ambos  conductos  semicirculares  el  desplazamiento  de  la
endolinfa, siendo su movimiento en el conducto semicircular del lado hacia el cual se rota en sentido ampulípeto
desviando la cúpula en dirección al utrículo, esto origina un aumento en la frecuencia de los  "trenes de ondas" que
se traduce en nistagmo hacia el mismo lado. En el conducto semicircular contralateral se produce el efecto contrario,
con desplazamiento de la cúpula en sentido utriculífugo, lo que provoca una disminución en la frecuencia de los
"trenes de ondas ", originando nistagmo hacia el lado contrario. Ambos receptores funcionan, por lo tanto, para la
producción de información durante el perrotatorio de forma sinérgica. En el caso de rotación hacia la derecha, se
espera la obtención de nistagmo hacia ese lado, y viceversa.

La cuota de sacudidas durante la reacción nistágmica perrotatoria objetiva una típica distribución parabólica en el
área de culminación. Fig.58

68



8.- Sistema vestibuloocular

Fig. 58
Desarrollo esquemático del formulario para la evaluación del RIDT.

Para la evaluación se tiene en cuenta la suma de la cuota de sacudidas nistágmicas de la primera fase perrotatoria
durante 30 segundos, es decir, la frecuencia perrotatoria de la rotación derecha e izquierda. Este valor es luego
transportado al cuadrante perrotatorio del esquema en  "L "  del RIDT. La abcisa del cuadrante representa la función
tiempo en 30 segundos, la ordenada indica la cuota de sacudidas nistágmicas.
Tras mantener la aceleración constante de 3 grd / seg2 durante 30 segundos se obtiene una velocidad final de
rotación de 90 grds / seg2  que se mantiene constante durante 3  minutos, con lo que se logra la disminución de
interferencias entre el nistagmo per y postrotatorio. 
Finalmente,  se  frena  el  sillón  bruscamente  en   menos  de  1  segundo,  lo  que  produce  a  nivel  del  conducto
semicircular  lateral  un  desplazamiento  de  la  endolinfa  en  el  sentido  de  la  rotación  original  del  sillón.  Este
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desplazamiento ampulífugo de la endolinfa desvía  la cúpula en sentido utriculífugo, dando como resultado una
disminución de la frecuencia de los "trenes de ondas“ con producción de nistagmo hacia el lado contralateral. 
En el conducto semicircular contralateral el desplazamiento de la endolinfa es en sentido ampulípeto, desviando la
cúpula en sentido ampulípeto, provocando un aumento de la frecuencia de los "trenes de ondas" con producción de
nistagmo hacia el mismo lado. La información proveniente de ambos receptores funciona de forma sinérgica. En la
práctica, la detención del sillón que se encontraba rotando hacia la izquierda provoca un nistagmo postrotatorio a
derecha y viceversa.

La detención brusca de la rotación provoca en el oído interno un impulso aceleratorio en forma de aguja de tipo
supramaximal de cerca de 270 grd. / seg2, es decir supera  ampliamente el límite superior de discriminación  de
aceleración que es de 180 grd / seg2. 

El  nistagmo  postrotatorio  decrece  en  frecuencia  y  amplitud  a  partir  del  momento  de  la  parada  del  sillón.  La
intensidad de la cuota de sacudida nistágmica tiene una típica forma hiperbólica variando de acuerdo con la función
de los sistemas de amortiguación. 

La cuantificación de los resultados obtenidos se introduce en el esquema en L del RIDT. A  partir de la parada de la
rotación se dividen los 30 seg. siguientes en intervalos de 5 segundos, se cuentan las sacudidas nistágmicas en
cada intervalo sumándose a la del intervalo anterior con lo que se obtienen 6 valores  que representan  la función
integral de suma de la reacción postrotatoria.

En la ordenada del esquema se representa la cuota de nistagmos en forma logarítmica, mientras que la abcisa
cuantifica el tiempo de observación de 30 segundos en  representación doble logarítmica. La unión de los 6 valores
obtenidos en el esquema se transforma en una línea que objetiva la función logarítmica de la reacción.

En el esquema en "L" se representan en su parte izquierda las reacciones perrotatorias y sobre el lado derecho las
postrotatorias, cuya unión por prolongación de las líneas, forma una L invertida que da el nombre al diagrama, y
cuya visualización permite una orientación diagnóstica rápida y útil en la práctica diaria. Fig. 59

Fig.59
Esquema en “L” del RIDT- Las áreas sombreadas corresponden a los rangos de normalidad estadística
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Para las respuestas per y postrotatorias, las áreas de normalidad estadística extraídas del Banco de  Datos  NODEC
IV son las siguientes. 

Reacción vestibular NODEC IV - Frecuencia nistágmica

Nistagmo perrotatorio derecho 26,40 - 64,60

Nistagmo perrotatorio izquierdo  24,40 - 61,00

Nistagmo postrotatorio

derecho 10 seg. 12,00 -30,00

derecho 30 seg. 29,30 -69,70

izquierdo l0 seg. 13,20 -31,00

izquierdo 30 seg.  31,80-72,00

De acuerdo a los resultados obtenidos en las pruebas per y postrotatorias es posible identificar diferentes patterns
de comportamiento.

8.6.2.-Topodiagnóstico diferencial utilizando estímulos a diferente intensidad (VRRSV)

En los capítulos anteriores nos hemos referido al topodiagnóstico vestibular basado en la utilización de un estímulo
calórico estandarizado.  Si  se  modifica la  intensidad del  estímulo es  posible  obtener  las  diferentes  formas de
reaccionar del sistema vestibuloocular bajo dichas condiciones. Este hecho posee para nosotros un significado  muy
especial en cuanto al pronóstico de la afección vestibular.

El estímulo calórico vestibular opera con una elevación y depresión del umbral de excitación del sistema, tratándose
de un estímulo débil que adquiere una forma de rampa. Con ayuda del sillón rotatorio computarizado se puede
utilizar una aceleración de rotación del tipo perrotatorio de 3 grd. / seg2 que actuando en forma binaural permite la
aplicación de un estimulo en rampa mucho más intenso que el estímulo calórico. 

Recordemos que el nistagmo perrotatorio bate en la dirección de la rotación.  El aumento del tono, es decir,  la
elevación de la actividad  basal de la cúpula del lado hacia el cual rota el sillón es la base fundamental para este
estudio comparativo. Así,  de la combinación entre el nistagmo calórico, que también origina un aumento en los
"trenes de ondas“ de la cúpula estimulada, con el nistagmo perrotatorio isodireccional, se puede comprobar si las
reacciones obtenidas se comportan de forma igual o diferente. 

Nosotros hablamos de un comportamiento paralelo cuando tanto con la aplicación de un estímulo calórico como
perrotatorio  obtenemos reacciones dentro de la  normalidad.  De forma análoga,  hablamos de comportamientos
paralelos cuando los resultados  de  ambos estímulos  ofrecen  resultados  hipofuncionantes  o liberación  de las
reacciones.

Refiriéndonos  a  la  disparidad  de  los  resultados  debemos   mencionar  el  grupo  que  hemos  denominado  de
reclutamiento vestibular,  con tres formas diferentes de aparición.  En estos casos el  resultado por  estimulación
calórica es menor que el obtenido por el estímulo perrotatorio. El reclutamiento vestibular típico de tipo periférico
cursa con una reacción calórica hipofuncionante y una reacción normal al estímulo perrotatorio. Este cuadro tiene
muy buen pronóstico terapéutico. Se deben  mencionar además las dos formas posibles del llamado por nosotros
"reclutamiento liberado“, el que cursa con reacciones perrotatorias liberadas, siendo las reacciones por estímulo
calórico normales o hipofuncionantes. 

El fenómeno inverso es el declutamiento, también llamado fenómeno de bloqueo del nistagmo, que sucede con la
aplicación de un estímulo de mayor intensidad. El comportamiento del nistagmo perrotatorio es hipofuncionante,
mientras que la aplicación de un estímulo calórico objetiva valores dentro de la normalidad. El declutamiento lo
hemos encontrado siempre en relación con trastornos de origen central.

Utilizamos un corte anatómico sagital, con especial referencia al lV ventrículo, el nervio Vlll y la cúpula, a fin de
representar las diferentes posibilidades de comportamiento del sistema. Fig.60
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El esquema 1 representa el reclutamiento vestibular tipico, donde se obtiene una prueba calórica hipofuncionante
acompañada de  una  reacción  perrotatoria  dentro  de  los  límites  normales.  Es  el  cuadro  más  frecuente  en  las
afecciones vestibulares periféricas, por ejemplo, secundarias a infecciones virósicas, intoxicaciones por antibióticos
aminoglucósidos o infartos vasculares del receptor. Este cuadro cursa con buenas posibilidades de recuperación.

El  esquema  2  objetiva  un  comportamiento  paralelo  del  sistema  ante  ambos  estímulos  con  reacciones
hipofuncionantes, que se observa a  menudo en afecciones vestibulares de origen periférico, teniendo muy mal
pronóstico en cuanto a las posibilidades de recuperación del receptor en comparación al cuadro descripto en el
esquema 1.

El esquema 3 representa el reclutamiento por depresión-liberación del sistema, siendo un índice de la labilidad del
mismo. Se encuentra principalmente en afecciones del ángulo pontocerebeloso, por ejemplo en tumores del ángulo
o  meningoencefalitis que afectan el área de las cisternas basales. Cursa con bloqueo del sistema vestibuloocular
ante una reacción calórica débil, mientras que la aplicación de un estímulo perrotatorio se traduce por un sistema
hiperfuncionante.

El  esquema  4  muestra  el  cuadro  del  declutamiento  por  liberación-depresión,  que  confirma  la  labilidad  de  la
regulación del sistema a través de la sustancia reticular pontinaparamediana. La estimulación de bajo nivel da como
resultado una liberación de las funciones del generador nistágmico que se bloquea ante la aplicación de un estímulo
de mayor intensidad, como el perrotatorio. Este cuadro se observa en pacientes con distrofias por nutrición o en
caquexias terminales secundarias a carcinomas o hemorragias renales.

Fig.60
Esquemas  topodiagnósticos  obtenidos  del  sistema  vestibuloocular  bajo  la  acción  de  estímulos  a  diferente
intensidad.

Un mecanismo de bloqueo similar de origen central es el que se observa en el reclutamiento por depresión, donde
un estímulo calórico vestibular se traduce en una reacción normal, mientras que el estímulo de tipo perrotatorio
bloquea la reacción isodireccional, como se representa en el esquema 5. Fig.61
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Fig.61
Esquemas  topodiagnósticos  obtenidos  del  sistema  vestibuloocular  bajo  la  acción  de  estímulos  a  diferente
intensidad.

En estos dos últimos tipos de declutamiento es importante la acción conjunta del circuito depresor diencéfalo-rubro-
nigro-estriado.

El  otro  sistema  de  regulación  vestibular  está  constituido  por  el  nivel  cerebelopontino  así,  una  amortiguación
insuficiente de la actividad del núcleo vestibular que llega a éste a través del cuerpo yuxtarestiforme proveniente del
núcleo fastigii del cerebelo, se traduce en un cuadro de liberación latente de la reacción nistágmica.

El  esquema 6 representa el  declutamiento con liberación del  nistagmo calórico,  en el  que la  utilización de un
estimulo perrotatorio en forma aislada objetiva reacciones vestibulooculares normales. Si se disminuye la intensidad
del  estímulo por medio de la utilización del  nistagmo calórico se reconoce una liberación del mismo de origen
central.

En forma inversa se comporta el reclutamiento por liberación que se observa en el esquema 7, donde la realización
de un examen calórico vestibular en un paciente con mareo objetiva una reacción de características normales,
mientras que el aumento de la intensidad del estímulo por medio del perrotatorio reconocerá una liberación latente
del  sistema.  Ambos  cuadros  muestran  capacidad  de  reserva  del  mismo,  que  deberá  ser  utilizada  durante  la
terapéutica a fin de estabilizar al paciente.
El esquema 8 muestra el cuadro de hiperreación difusa del sistema vestibular central, que se traduce por reacciones
paralelas de liberación del sistema tanto bajo estímulos calóricos como perrotatorios. Estos cuadros necesitan una
regulación  farmacoterapéutica global, siendo su pronóstico relativamente favorable.

Con la ayuda del sistema de comparación de las reacciones vestibulares es posible obtener una respuesta dinámica
de funcionamiento del  sistema ante diferentes estímulos,  lo que redunda en beneficio para el  pronóstico de la
afección y el seguimiento de una terapéutica racional.
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9.- Sistema Retinoocular

El equilibrio humano se organiza en base a las informaciones que provienen del aparato vestibular,  el  sistema
propioceptivo y el aparato visual. Este último, es decir las coordenadas de origen visual son las que a menudo
rompen el equilibrio provocando conflicto interno de datos y por consiguiente el síntoma mareo.
Existen diferentes formas de estimular el sistema retinoocular, la excitación foveolar o macular y la estimulación
periférica de retina, que presuponen el uso de diferentes vías en el sistema nervioso central.

En el caso de la estimulación foveolar o macular las imágenes que llegan a la retina son transmitidas por el nervio
óptico hacia el quiasma, cintillas, haciendo una estación en el cuerpo geniculado lateral y luego por medio de la
radiación óptica se proyectan sobre el área óptica primaria cortical o área 17 de Brodmann. La primera elaboración
de la imagen lograda a este nivel  es luego transmitida a las áreas de asociación vecinas - 18 y 19 - y áreas
subalternas para su posterior elaboración. El resultado de este proceso es luego remitido en dos sentidos, hacia la
zona voluntaria frontal y en sentido descendente a través del tracto opticotectal hacia la zona mesencefálica, donde
luego de hacer sinapsis se dirige hacia los núcleos oculomotores del puente. Ya la información a este nivel, utiliza la
vía final común con el nistagmo experimental y cierra el circuito que se traduce en el movimiento de los ojos. Son de
resaltar dos áreas de suma importancia para el control de los movimientos conjugados de la mirada, nos referimos a
la  zona  mesencefálica  con  función  primordialmente  en  los  movimientos  verticales  y  la  sustancia  reticular
pontinoparamediana  que  rodea  el  núcleo  del  VI  par  con  implicancia  en  los  movimientos  horizontales.  El
servomecanismo  fino  de  control  del  movimiento  del  ojo  se  encuentra  bajo  la  acción  cerebelosa  en  especial
dependiendo de la zona floculonodular. Fig. 62

Fig.62
Esquema neuroanatómico del sistema retinoocular. Corte sagital del SNC
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El uso del tambor rotatorio tipo Barany cuyo mecanismo anatómico de control es puramente subcortical, se genera
en la porción periférica de la retina siguiendo la vía óptica hasta alcanzar el cuerpo geniculado lateral, donde no
hace sinapsis con las células que se dirigen hacia la corteza, sino que a través del tracto óptico accesorio alcanza la
zona mesencefálica siguiendo luego la vía común de control de los movimientos del ojo.

En la rutina diaria utilizamos los estímulos maculares, es decir con representación cortical.

Se aplican estímulos armónicos o pendulares y estímulos disarmónicos como el tracking test.

9.1.- La prueba optoquinética pendular

En la práctica diaria utilizamos el péndulo electrónico o digital con una amplitud del estímulo de +/- 20 grados a 0,3 -
0,6 y 0,9 Hz. de velocidad del estímulo. El paciente realiza 10 fases de perseguida del mismo . Por este método es
posible realizar una calibración de tipo biológica, pudiéndose posteriormente calcular la amplitud de la sacudida
nistágmica por el grado de desviación en la electronistagmografía. Además del reconocimiento del corneopotencial,
la evaluación de cada uno de los ojos permite reconocer una paresia o parálisis oculomotora. El registro de los
movimientos verticales del ojo permite evaluar artefactos de técnica como parpadeos. Fig 63

Fig.63
Registro electronistagmográfico obtenido durante la prueba de persecución ocular.

La cantidad de elementos sacádicos que interrumpen la fase de perseguida pendular nos otorga una idea de la
labilidad del generador nistágmico.

En la  evaluación  cualitativa  de  las  pruebas  pendulares  se  realiza  el  análisis  grafològico  del  tipo  de  elemento
sacádico  que altera  la  fase  de  perseguida  lenta  del  estimulo,  Hemos observado  tres  tipos  de  elementos  con
características patofisiológicas diferentes. Fig. 64

1.- Nistagmo en la dirección de la mirada : constituye una serie de elementos sacádicos de poca amplitud que le
dan el aspecto de escalera a la perseguida.

2.-  Hiperdismetría: aparece  con  predilección  en  los  movimientos  horizontales,  siendo  patognomónico  de
compromisos  cerebelosos que afectan la  zona floculonodular  y  el  neocerebelo.  Tiene el  aspecto de  una onda
cuadrada  indicando  que  el  ojo  ha  sobrepasado  el  estimulo,  retornando  a  la  posición  inicial  una  vez  que  ha
reconocido el error.

3.-  Paresia  de  la  mirada  : el  paciente  se  encuentra  imposibilitado  de  realizar  la  perseguida,  resultando
practicamente imposible diferenciar las fases de perseguida. Es típica de las afecciones de los ganglios de la base.
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Fig. 64
Movimientos sacádicos patológicos 

La evaluación cuantitativa se realiza en forma computarizada, utilizando la técnica de Transformada Rápida de
Fourier – FFT - .

Se evalúa la Fase, Ganancia y Distorsión del sistema oculomotor, método que permite estudiar fehacientemente la
estabilidad del circuito retinoocular.

Desde el punto de vista clínico la prueba pendular permite estudiar:

1.- Calibración biológica del movimiento del ojo

2.- Coordinación de los movimientos oculares

3.- Estabilidad del sistema oculomotor

4.- Técnica de registro.

9.2.- Tracking Test: evaluación manual por el método del barrilete.

Los estímulos disarmónicos se realizan por un método electrónico que consiste en una serie de diodos luminosos
que se encienden sucesivamente en una dirección y con una velocidad preestablecida. Cuando se apaga el último
diodo de la serie se enciende el primero recomenzando el ciclo. Los diodos se disponen sobre una barra móvil, de
tal forma que girando la misma se puede realizar la persecución de las luces en todos los sentidos de la mirada. La
amplitud del movimiento es de +/- 20 grados con una velocidad de 0.3 Hz. Fig.65
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Fig. 65
Generador de tracking con diodos luminosos.

Se realiza una evaluación cuantitativa de la cantidad de elementos sacádicos que interrumpen la fase de perseguida
lenta durante 5 estímulos consecutivos y una evaluación cualitativa del grafoelemento que presenta el movimiento
sacádico.

La suma total de elementos sacádicos durante 5 ciclos de perseguida en una dirección representa la frecuencia del
barrilete o sea la estabilidad del sistema oculomotor en esa dirección de perseguida del estimulo. Fig.66

Fig. 66
Cinco fases de perseguida visual para la evaluación del barrilete.

Así se obtiene para cada una de las direcciones de la mirada un valor que se transporta sobre un sistema de
coordenadas cartesianas ortogonales, obteniéndose de la unión de los 4 puntos resultantes un romboedro al que
hemos denominado barrilete. Fig.67
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Fig.67
Esquema del barrilete

La frecuencia máxima de movimientos sacádicos en las diferentes direcciones de la mirada y para cada ojo no debe
superar  la  cantidad  de  12  elementos  sacádicos  en  5  ciclos  de  perseguida  en  movimientos  horizontales  y  20
elementos en los movimientos verticales.

En la evaluación cualitativa se realiza el análisis grafólogico del tipo de elemento sacádico que altera la fase de
perseguida lenta del estímulo como se realiza en las pruebas optoquinéticas pendulares. 
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9.3.- Topodiagnóstico del sistema retinoocular 

La  evaluación  del  test  de  persecución  visual  lenta  o  ¨tracking  test¨  se  realiza  como  se  describe  en  párrafos
anteriores por medio del  método del barrilete.   Su aplicación en forma conjunta con los tests vestíbulooculares
permite una mayor fineza topodiagnóstica en el  momento de evaluar la terapéutica a aplicar  en cada caso en
particular.
Utilizando el corte anatómico antes descripto y haciendo especial referencia a las vías de control de los movimientos
oculares se obtienen seis esquemas típicos de inestabilidad del sistema oculomotor, exceptuando las afecciones
sensoriales, es decir, de la retina, nervio óptico y cerebro visual. Fig.68

Fig.68
Muestras topodiagnósticas fundamentales obtenidas en las alteraciones del sistema retinoocular.

El  esquema  1  representa  los  barriletes  para  ambos  ojos  individualmente,  objetivándose  en  el  esquema
correspondiente al ojo derecho la ausencia total de movimientos hacia la derecha, con hiperreacción del sistema en
la persecución del estímulo hacia la izquierda.  Las reacciones en el ojo contralateral  permanecen dentro de los
límites normales.  Este cuadro es típico de las parálisis periféricas del VI par acompañadas de secundarismos.

Las lesiones de las regiones mesodiencefálicas se traducen desde el punto de vista clínico por akinesia, rigidez y
mutismo.   Esta  afección  supranuclear  engloba  también  el  control  de  los  movimientos  oculares,  pudiendo
manifestarse en el esquema de barrilete en forma de liberación o inestabilidad de los movimientos verticales, siendo
el hecho mas típico la grafología del movimiento sacádico que altera la fase de persecución lenta y que hemos
denominado paresia de la mirada.  Un ejemplo típico es la enfermedad de Steele-Richardson-Olszewski.

El compromiso de la región mesencefálica y en especial del núcleo oculomotor se traduce por inestabilidad de los
movimientos verticales, con reacciones dentro del a normalidad para los movimientos horizontales, como se observa
en el esquema 3.  La patogenia de este mecanismo está dada por la alteración de los servomecanismos de control
en la coordinación de los movimientos a nivel del III par,  provocando nistagmo en la dirección de la mirada (NDM),
generalmente secundario a procesos vasculares como se observa en la hipertensión arterial, o al contragolpe contra
el clivus en traumatismos cefálicos severos.
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Los procesos vasculares en el área de la arteria cerebelosa posterior-inferior producen afecciones unilaterales de la
zona bulbopontocerebelosa,  traduciéndose en el esquema en barrilete en inestabilidad en los movimientos oculares
sólo en la dirección de persecución hacia el lado afectado, como se observa en el esquema 4.

El compromiso difuso del tronco cerebral secundario a traumatismos o procesos toxicometabólicos se manifiesta por
desequilibrio total  del sistema oculomotor en los movimientos horizontales y verticales,  como se observa en el
esquema 5.

La grafología del movimiento sacádico para los esquemas de liberación antes descriptos está dado por la aparición
de nistagmo en la dirección de la mirada (NDM).

En cambio, en los procesos de origen netamente cerebelosos la morfología se traduce en la aparición de la típica
onda cuadrada o hiperdismetría del sacádico, con barrilete de frecuencia dentro de los límites normales, como se
observa en el esquema 6.

Este  cuadro  lo  hemos  observado  en  las  cerebelitis  y  en  las  afecciones  degenerativas  y  desmielinizantes  del
archineocerebelo.

Hemos observado una estrecha correlación  en los resultados de las pruebas retinooculares, vestíbulooculares y
vestíbuloespinales.  Las lesiones vestíbulooculares de origen central se correlacionan siempre con desequilibrios
totales o parciales del sistema oculomotor, así como en las ataxias vestíbuloespinales en la prueba de Unterberger
es común observar la aparición de hiperdismetría en la grafología del movimiento sacádico.
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10.- Sistema Vestibuloespinal

Para la bipedestación es necesario un determinado tono en la musculatura.

La regulación del mismo está dirigida por centros superiores que reciben información del  aparato vestibular, los
receptores propioceptivos del cuello, el sistema óptico y acústico.

Las estimulaciones vestibulares provocadas por  modificaciones en la posición  de la cabeza son transmitidas por el
nervio vestibular hasta el núcleo vestibular homolateral,  o en forma directa hasta el cerebelo. A  este nivel,  las
sinapsis neuronales dan origen a los tractos vestibuloespinal medial y lateral.

El tracto vestibuloespinal lateral está formado por los axones de las células ubicadas en el núcleo vestibular lateral o
núcleo de Deiters, que descienden siguiendo el lado contralateral de la médula haciendo sinapsis en las neuronas
alfa y gamma a todos los niveles, pero especialmente en la zona cervical y lumbar. En estos lugares se encuentra el
origen de los nervios que inervan la  musculatura de las extremidades.

Los fascículos que forman el tracto vestibuloespinal medio son más delgados que los del tracto lateral, siendo su
origen las células del núcleo vestibular medial o núcleo de Schwalbe que descienden en forma tanto cruzada como
directa, en su  maypría hacia las  motoneuronas del cuello Fig. 69

Fig.69
Esquema neuroanatómico del sistema vestibuloocular y vestibuloespinal

De esta  manera se establece el sistema de conexión para las interrelaciones entre el sistema  motor de la  mirada,
el vestibular, el acústico y el motor de la cabeza.

El  principal  significado  del  tracto  vestibuloespinal  es  la  regulación  del  tono   muscular  de  todo  el  cuerpo,
especialmente en lo que se refiere al mantenimiento del equilibrio, mientras que el tracto vestibuloespinal medio
controla el tono de los músculos del cuello, las diferentes posiciones de la cabeza y sus movimientos.

De acuerdo a lo expresado podemos considerar a la posición de pie y a la marcha como unidades de reacción
motora de la  función vestibular  y  por lo tanto pueden ser  evaluadas  y cuantificadas con diversos métodos de
exploración: estatoquinesiometría, estabilometría, posturografía computarizada,  craneocorpografía por ultrasonido y
craneocorpografia fotoóptica, entre otros. 

La craneocorpografía fotoóptica, descripta por Claussen en 1970 es el más sencillo y barato de todos los métodos
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10.1.-El Craneocorpógrafo

Para la objetivación y evaluación de las pruebas vestibuloespinales utilizamos la Craneocorpografía - CCG - que
consiste en la impresión fotoóptica de los movimientos de cabeza y hombros sobre película Polaroid o por medio de
un sistema de video.

Este método desarrollado por Claussen permite en forma rápida y sencilla lograr una evaluación cuantitativa y
objetiva de las reacciones vestibuloespinales, que de otra forma siempre están sujetas a la posición individual del
observador.

El método se basa en la marcación luminosa de la cabeza y hombros del paciente con pequeñas lamparitas. Las de
la cabeza se encuentran montadas en un casco a nivel de la frente y nuca. Para la toma fotográfica o de video se
utiliza una cámara que se encuentra mantenida en posición por un estator fijo, por arriba de la cabeza del paciente.
La cámara se encuentra dirigida hacia el  techo enfocando un espejo convexo con lo que se obtiene una vista
panorámica del recinto donde se realiza la prueba. Fig.70

Fig.70
Craneocorpógrafo según Claussen

A los efectos de poder realizar una calibración del método se representa un sistema de coordenadas polares por
medio de un rotor sobre un estator variable que se coloca previamente a la altura de la cabeza. Dicho rotor tiene
luces ubicadas a 20 cm una de otra, al hacerlo girar 360 grados, los haces luminosos dibujan círculos sobre la
película en exposición, los cuales servirán luego de medida patrón para la evaluación de las pruebas.

Para el intento de marcha se utiliza la prueba de Unterberger y Fukuda, con los ojos del paciente vendados y en
ambiente oscuro, realizando el paciente la marcha en el mismo lugar, sin avanzar, durante 1 minuto.

10.1.1.-  Craneocorpografía - Test de Romberg 

La prueba de estática o Romberg se realiza bajo las mismas condiciones, debiendo el paciente permanecer durante
1 minuto en posición de firme con ambos pies juntos y ambos brazos extendidos hacia adelante.

Se mide en cm. los movimientos que realizó el paciente en sentido anteroposterior y transversal. Se puede estudiar
además el ángulo que forma la línea que une los puntos de la cabeza con su perpendicular, o sea la de los hombros,
esta medida o ángulo de tortícolis es de gran valor para el diagnóstico de las afecciones extrapiramidales. Fig. 71

84



10.- Sistema Vestibuloespinal

Fig. 71
CCG-Romberg.  Los  esquemas  superiores  muestran  la  cuantificación  del  desplazamiento  en  sentido
anteroposterior  y  lateral  del  paciente.  El  esquema  inferior  representa  la  evaluación  del  ángulo  de  tortícolis,
formado por las líneas que unen los puntos de la cabeza y de los hombros respectivamente.

Los límites cuantitativos de normalidad están expresados en la siguiente tabla, según datos extraídos de nuestros
Bancos de Datos.

Prueba de Romberg

Oscilación lateral - cm 7,62

Oscilación anteroposterior - cm 11,47

Angulo de tortícolis a derecha-grd 8,06

Angulo de tortícolis a izquierda-grd 6,08

10.1.2.- Craneocorpografía – Prueba de Unterberger

Para el intento de marcha se utiliza la prueba de Unterberger y Fukuda, con los ojos del paciente vendados y en
ambiente oscuro, realizando el paciente la marcha en el mismo lugar, sin avanzar, durante 1 minuto.

En la evaluación de la Craneocorpografia se estudian los siguientes parámetros. Fig. 72

a.- Longitud de la Desviación: Consiste medir en cm la distancia que se desplazó el paciente desde el comienzo
hasta el final de la prueba.
b.- Oscilación Lateral: Es la medida en cm del balanceo que realiza el paciente entre paso y paso. Los valores que
superan las normas estadistícas indican que estamos en presencia de una disfunción vestibuloespinal central.
c.- Desviación Angular: Es el ángulo formado entre la posición inicial y la posición final del cuerpo expresado en
grados.

85



10.- Sistema Vestibuloespinal

d.-  Angulo de Rotación del Tronco: Es el ángulo de rotación que ha desarrollado el paciente alrededor del eje
sagital durante la realización de la prueba.

Fig.72
Esquema  de  los  parámetros  cuantificables  en  la  prueba  de  Unterberger  por  medio  de  la
Craneocorpografía (CCG)

Los límites de normalidad de estos parámetros para la prueba de marcha en nuestros Bancos de Datos arroja los
siguientes resultados:

Prueba de Unterberger

Oscilación lateral - cm 14,93

Longitud de la desviación - cm 104,8

Desviación angular a derecha - grd 36,72

Desviación angular a izquierda-grd 32,2

Rotación de tronco a derecha - grd 58,42

Rotación de tronco a izquierda-grd 53,83

10.1.3.- Topodiagnóstico del sistema vestibuloespinal por medio de la craneocorpografía

En la evaluación clínica de la prueba de marcha, de Unterberger,  por medio del craneocorpograma se pueden
reconocer aproximadamente seis  patrones diferentes y fundamentales de patología,  que se distinguen con una
rápida observación de la fotografía obtenida durante la realización del test.
De  acuerdo  con  los  resultados  estadísticos,   la  prueba  de  posición  estática,  o  de  Romberg  logra  menos
comprobaciones patológicas que la prueba de la marcha de ahí que sea importante comparar ambas pruebas de
forma sistemática . Fig. 73

En el corte anatómico se reconoce en la parte  media del piso del IV ventrículo la ubicación de los cuatro núcleos
vestibulares (medio, lateral, superior e inferior). Por arriba y siguiendo la cintilla longitudinal media se encuentran los
núcleos  oculomotores,  hacia  abajo  y  continuando  esta   misma  cintilla  se  encuentra  el  núcleo  del  accesorio.
Lateralmente al IV ventrículo se localizan los núcleos del archicerebelo, representados en especial por el núcleo
fastigii. Hacia abajo y a los lados se esquematizan las dos cúpulas de los conductos semicirculares laterales con su
primera neurona y ambos nervios vestibulares con su proyección sobre los núcleos respectivos.

La periferia vestibular se delimita de la porción central a nivel de los núcleos vestibulares y específicamente a nivel
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de la sinapsis entre la primera y segunda neurona vestibular. Trastornos que afectan, por ejemplo, la cúpula y el
nervio vestibular derecho con pérdida de la función de los mismos objetivan en el esquema del craneocorpograma
una rotación en la prueba de  marcha hacia la derecha que sobrepasa la normalidad, pero manteniéndose las
oscilaciones laterales del cuerpo dentro de valores normales.

Lesiones en la parte baja del IV ventrículo que afectan por consiguiente la porción correspondiente de la cintilla
longitudinal media objetivan en el craneocorpograma un patrón de trastorno vestibuloespinal de origen central con
aumento de las oscilaciones laterales. Este aumento de las oscilaciones laterales se observa a  menudo en la
insuficiencia vertebrobasilar, o en la platibasia secundaria a procesos degenerativos por la edad o traumatismos
craneocervicales importantes.

En caso de lesión del archicerebelo o de los pedúnculos cerebelosos inferior y medio con  mayor predominancia de
un lado, se observa paralelamente al aumento de las oscilaciones laterales en la prueba de marcha, que no siempre
son  constantes,  en  especial  una  desviación  lateral  que  sobrepasa  los  límites  de  la  normalidad  hacia  el  lado
contralateral de la lesión, fenómeno conocido como disarmonía de Barré. Esta desviación lateral tiene dirección
opuesta a la producida por trastornos en la periferia vestibular donde la desviación se registra hacia el lado de la
lesión. El método  más exacto para diagnosticar la disarmonía de Barré surge de la comparación de las pruebas de
marcha con el esquema calórico vestibular.

Lesiones ubicadas en el pedúnculo cerebeloso superior, la periferia cerebelosa, el núcleo rojo, la sustancia nigra y
los ganglios basales, en los que permanece inalterable el piso del IV  ventrículo, producen  modificaciones en la
prueba estática o de Romberg, sin  modificaciones en la prueba de marcha. En esta experiencia clínica se pone de
manifiesto la disociación existente entre ambas pruebas.

Fig. 73
Muestras topodiagnósticas fundamentales del craneocorpograma obtenidas durante las pruebas de Romberg y
Unterberger.

A menudo, se observa en trastornos de origen central que afectan la fosa posterior por lesiones degenerativas
secundarias  a  procesos  cardiovasculares  o  como  fenómeno  tardío  tras  un  traumatismo  craneano,  con  una
combinación de patrones patológicos en la prueba de Romberg y Unterberger. Esta combinación es mucho  más
frecuente de observar que las lesiones aisladas de la prueba de  marcha o de estática.
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La ventaja de la craneocorpografía radica en la facilidad y rapidez del método, y en los pocos elementos necesarios
para su realización, obteniéndose una reacción en forma objetiva con parámetros que pueden ser cuantificados.
Este test es útil, además, para el control de la evolución del paciente, reconocimiento de una terapia diferencial y
evaluación en la progresión de los trastornos.

10.2.-  El Craneocorpógrafo - HUSPATRAC

Los  movimientos  de  cabeza  y  cuerpo  del  paciente  pueden  ser  fácilmente  objetivados  por  medio  de  la
craneocorpografía .

Desde hace aproximadamente 12 años utilizamos un sistema de posicionamiento local  con ultrasonido usando en
lugar de la marcación luminosa, emisores de ultrasonido colocados en las mismas posiciones.  

Esta técnica de evaluación se denomina Craneocorpografía Computarizada por Ultrasonido ( USCCG), que junto
con el software de evaluación  del movimiento espacial humano se ha denominado HUSPATRAC ( Human Space
Trail). 

Para  realizar  la  USCCG el  paciente  se  encuentra  equipado con un casco similar  al  de  la  CCG,  conteniendo
pequeños parlantes ultrasónicos en la zona de la frente y nuca.

Los hombros soportan dos parlantes ultrasónicos. Los cuatro parlantes se encuentran conectados por medio de una
caja especial con la PC, para generar el ultrasonido.

El sistema de micrófonos receptores del ultrasonido se encuentran ubicados en un panel por arriba y detrás del
paciente. Fig.74

Fig.74
Esquema  de  la  Craneocorpografía  por  Ultrasonido-  USLa  PC  posee  un  programa  que  recoge  las  señales
ultrasónicas emitidas por las marcaciones colocadas sobre el paciente, las guarda y el software elabora la posición
temporoespacial del paciente dibujando un holograma de losmovimientos de cabeza y cuello. Fig. 75.
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Fig. 75
Equipo para realizar USCCG

Debemos recordar que el  sonido se transmite en el  aire a una velocidad de 300 metros /  seg, por lo tanto la
disposición  espacial  de  los  micrófonos  ubicados  sobre  el  paciente  pueden  ser  precisamente  calculados  y
transferidos a las coordenadas x, y, z. Fig.76

Fig.76
Modelo de cabeza y hombros, incluida en un cubo de coordenadas cartesianas. Los planos están marcados con
las dimensiones X/Y (Piso) X/Z (plano frontal), Y/Z (plano lateral).
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En la USCCG la evaluación del test de Romberg y Unterberger se puede  realizar en dos dimensiones similar a la
CCG. 

A tal efecto se toma únicamente la posición del piso , o sea de las coordenadas X e Y. Fig.77

Fig.77
Gráfico clásico de evaluación del test de Unterberger con respecto al piso

Los  rangos  de  normalidad  están  expresados  en  el  gráfico.  La  barra  verde  central  corresponde  a  los  valores
estadísticos de normalidad para la oscilación lateral.

El sector celeste indica el rango de normalidad estadística del total desplazamiento y de la desviación angular.

Los segmentos circulares menores representan los rangos de normalidad para el ángulo de rotación del tronco.

Por medio del sistema HUSPATRAC es factible realizar la evaluación de los tests vestibuloespinales en las tres
dimensiones : X, Y, Z. Fig.78

Fig.78
Representación  de  un  holograma  en  3D  del  test  de  Unterberger  .Los  dos  trazos  inferiores
corresponden a los hombros y el trazo superior a los movimientos de la cabeza.

También  es  posible  realizar  la  representación  temporal  del  test  de  Unterberger.  Las  oscilaciones  externas
representan los movimientos de los hombros y el trazo ventral las oscilaciones de la cabeza. Fig.79
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Fig.79
Las oscilaciones externas representan los movimientos de los hombros y el trazo central las oscilaciones de la
cabeza.

10.2.1.- La Craneocorpografía HUSPATRAC - la prueba de NEFERT

Actualmente  realizamos una forma especial  de análisis de los movimientos de cabeza y tronco por medio del
HUSPATRAC a fin de investigar la relación entre la articulación atlanto-axoidea (C1-C2) y la parte inferior de la
columna cervical,  registrando los movimientos del paciente en forma activa cuando inclina su cabeza hacia delante,
la flexiona hacia atrás en hiperextensión y la rota a derecha e izquierda. 
A este test lo hemos denominado NEFERT ( Neck – Flexion-  Extension- Rotation-Test) o sea test  de rotación,
extensión y flexión del cuello.

Antes de iniciar el test la serie de procedimientos y movimientos voluntarios que debe realizar el paciente deben ser
explicados exhaustivamente por el investigador.

Fase1: El  paciente en bipedestación, se le ordena mantenerse con los ojos abiertos y su cabeza en posición
normal.
Luego debe comenzar a rotar su cabeza llevándola a la posición extrema de cada movimiento desde la derecha
hacia la izquierda  durante 20 segundos. Fig.80

Fig 80.
Fase 1
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Fase 2: el paciente debe llevar su cabeza hacia delante en una flexión extrema y luego en forma repetitiva rotar la
cabeza en esa posición de derecha hacia izquierda durante 20 segundos. Fig.81

Fig.81
Fase 2

Fase 3 el paciente debe extender en forma máxima su cabeza hacia atrás y luego en forma repetitiva rotar la cabeza
de derecha hacia izquierda durante 20 segundos. Fig 82

Fig. 82
Fase 3

El investigador controla por medio del software de la PC los intervalos de tiempo durante los cuales se realizan las 3
fases del estudio.

Las siguientes figuras en coordenadas cartesianas X, Y, Z muestran:
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a.- Movimiento tipico normal del cuello . Fig.83
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Fig.83
Rango normal de movimientos durante las 3 fases de la rotación- NEFERT

Los trazos azul y rojo representan las posiciones de los hombros izquierdo y derecho respectivamente.
Los trazos amarillos representan los movimientos del sensor ubicado en la parte frontal de la cabeza. 
El trazo verde representa los movimientos del sensor ubicado en la región occipital.

b.- Típica lesión occipito-atloidea ubicada en C0-C1.C2 Fig.84
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Fig. 84
Se observa reducción de los movimientos de rotación en la posición flexionada hacia delante, indicando una lesión
de la articulación C0, C1, C2
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c.- Típica lesión de la parte baja de columna cervical ubicada en C3-C4-C5- y C6. Fig.85
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Fig.85
Se observa en los movimientos de la cabeza durante la fase 1 de rotación (posición erecta) una reducción de los
movimientos anteriores indicando una disfunción cervical inferior que comprende C3 a C6. Mientras que en la fase
2 (flexión máxima) se observa una amplia rotación lateral hacia ambos lados.

10.2.2.- La Craneocorpografía HUSPATRAC - la prueba de LOLAVHESLIT

La  cabeza y cuello no solo realizan desplazamientos angulares con respecto al cuerpo, sino que realizan además
movimientos de tipo linear.
Estos tipos de movimientos lineares realizados en 5 direcciones por desplazamiento de la cabeza con respecto al
cuerpo  lo  llamamos  LOLAVHESLIT  (Longitudinal  lateral  vertical  head  sliding  test)  Test  de  Desplazamiento
longitudinal lateral y vertical de la cabeza.

Muchas patologías de la columna cervical pueden ser detectadas solo cuando el paciente realiza movimientos de
deslizamiento de la cabeza similares a los que realiza una tortuga sacando la cabeza fuera del caparazón.

94



10.- Sistema Vestibuloespinal

Este test lo registramos bajo USCCG y lo evaluamos con el programa HUSPATRAC.

Para realizar la prueba el paciente se encuentra sentado, debe ubicar sus manos entre las dos rodillas con las
palmas de las mismas apretando la rodilla homolateral, luego debe juntar las mismas. En esta posición sus hombros
se encuentran fijos por el triángulo que forman los brazos con el hombro y la clavícula, fijándose de esta forma el
tronco.
Esta disposición no le permite realizar al paciente movimientos lineares excesivos de la cabeza ayudados por el
tórax y el cuerpo.

El  operador  se  debe  encontrar  sentado  delante  del  paciente  indicándole  que  desplace  su  cabeza  en  forma
longitudinal  hacia  delante estirando lo  máximo que puede el  cuello  como si  tratara  de  soplar  un vela  que se
encuentra  por delante de él. Fig 86

Fig.86
Fase I de la prueba LOLAVHESLIT

Luego debe llevar su cabeza hacia atrás y desde allí rotar la cabeza hacia la derecha e intentar desplazar la misma
sobre el hombro derecho en forma lineal como si simulara apagar una vela que se encuentra en el lado derecho. Fig
87

Fig.87
Fase II de la prueba LOLAVHESLIT
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El siguiente paso consiste en llevar la cabeza hacia atrás rotarla hacia el hombro izquierdo y desplazar la cabeza
como se realizó en la operación anterior. Fig. 88

Fig.88
Fase III de la prueba LOLAVHESLIT

La siguiente prueba consiste en colocar su cabeza en la posición media y  desplazar su cara hacia arriba como si
intentara apagar una vela que se encuentra por arriba de él.
Finalmente debe colocar la cabeza nuevamente en posición media, desde allí la desplaza hacia abajo linealmente e
intenta soplar una vela ubicada por debajo.
Este procedimiento se repite una y otra vez durante 1 minuto.

Cualquier  deficiencia  en  los  movimientos  de  estiramiento  lineal  de  los  músculos  de  cabeza y  cuello  o  de  las
articulaciones aparece no solamente a la inspección directa sino que se observa muy especialmente en el registro
realizado en la PC.

Un típico holograma en un paciente normal sin limitación de sus movimientos de deslizamiento se observa en la Fig
89
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Fig. 89
Las áreas de menor tamaño ubicadas en el plano X-Y representan los sensores de los hombros.
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Sobre la parte superior del cubo tridimensional el trazo azul representa los movimientos del sensor frontal de la
cabeza ,  mientras  que el  color  cyan  representa  el  sensor  ubicado  en  el  occipucio.  Se observan  movimientos
normales en todas las direcciones.

Ambos tests descriptos los aplicamos diariamente en nuestras investigaciones neurootológicas en especial donde
tenemos  patologías  secundarias  a  los  síndromes  traumáticos  craneocefálicos  y  en  especial  al  Síndrome  del
latigazo.

La aplicación práctica de los 4 CCG :

- Test de estática – Romberg

- Test de marcha – Unterberger, Fukuda

- Test de flexión, extensión y rotación del cuello – NEFERT

- Test de desplazamiento longitudinal lateral y vertical de la cabeza – LOLAVHESLIT

Permiten al médico evaluar e interpretar muchos cuadros de, mareos, disfunciones vestibulares periféricas, vértigos
cervicales, tinnitus e hipoacusias,. Como así también correlacionar diferentes cuadros de desequilibrio de origen
central post-traumático, disquinesias como el tortícolis, enfermedad de Parkinson y muchísimas otras afecciones,
incluidas las de etiología psiquiátrica. 

10.3.- Posturografía – Test of Balance - TOB

La bipedestación es un proceso complejo de integración cerebral  que comprende múltiples  aferencias sensoriales,
especialmente visuales, somatosensitivas y vestibulares.

Fig.90
Equipo de Posturografía Dinámica o “TOB ”

Se ha demostrado que con  métodos objetivos y cuantitativos – como el test of Balance o Posturografía – se pueden
evaluar las aferencias sensoriales que intervienen en la bipedestación.
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En el  año  2002   desarrollamos  un  modelo  matemático  para  evaluar  el  Centro  de  Gravedad  (COG)  humano,
desarrollando una plataforma que incluye en nuestro paradigma el estudio de los 3 sistemas antes mencionados. 

El posturógrafo consta de una plataforma estática de 50 x 50 cm., con cuatro sensores de presión (uno en cada
esquina) y un rango de fuerza de 0 a 100 Kg. cada una.

Cada sensor produce un pequeño voltaje proporcional a la presión soportada. Fig 90

La plataforma contiene los elementos electrónicos necesarios para amplificar estas señales analógicas y convertirlas
en digitales.

Esta información es enviada a la computadora que por medio de un software especial  Test  of  Balance (TOB)
reconoce el Centro de Gravedad, en cuatro condiciones diferentes durante 30 segundos,

- Balanza estable con fijación visual - EOS

- Balanza estable sin fijación visual - ECS

- Balanza inestable sobre Foam con fijación visual - EOU

- Balanza inestable sobre Foam sin fijación visual - ECU

basado  en  el  CTSIB  (Test  Clínico  de  Interacción  Sensorial  en  Equilibrio)  o  “Foam and  Dome”  propuesto  por
Shumway-Cook y Horak. Fig. 91

Fig. 91
Test of Balance (TOB)-Paciente realizando las 4 pruebas del TOB.

La evaluación permite establecer el porcentaje de cada uno de los sistemas neurosensoriales que intervienen en el
equilibrio, es decir el visual, el somatosensitivo y el vestibular. 

En  nuestros  estudios  estadísticos  comprobamos  que  al  sistema  visual  corresponde  el  50% en  la  distribución
equilibriométrica, mientras que el sistema vestibular y somatosensitivo intervienen cada uno en un 25 %.  Fig.92 
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Fig. 92
Test of Balance (TOB) – Esquema de Distribución Equilibriométrica y valores obtenidos de área, desplazamiento
total y velocidad angular

La estructura de las 4 pruebas que hemos adoptado en el Test of Balance, permite clasificar en forma rápida el tipo
de patología que presenta el paciente con trastornos en la bipedestación.
En las patologías somatosensitivas, el comportamiento observado en los cuatro test , objetiva que en condiciones
“ normales” o sea EOS presenta un área de equilibrio aumentada, que empeora al cerrar los ojos y mejora entre
balanza estable o inestable con ojos abiertos. Es decir la información visual es su único punto de referencia para la
mantención de la bipedestacion.

Al  observar  la  condición ECU del  test  ,  el  resultado final  obtenido  para patología vestibular  y  somatosensitiva
coinciden, lo que indica que algunos pacientes somatosensitivos presentan una alteración central vestibular con
compromiso de las vías vestíbuloespinales.

En  el  test  de  Romberg,  estos  pacientes  muestran  resultados  análogos  entre  balanza  estable  o  inestable,
comprobando en forma certera su deprivación somatosensitiva.

En las patologías vestibulares, el comportamiento de los pacientes es paralelo al paciente normal durante los test
con balanza estable (EOS,ECS) , al introducir la deprivación somatosensitiva (EOU,ECU), la diferencia se observa
entre ojos abiertos u ojos cerrados. Es decir, la supresión sensorial visual y somatosensitiva, ponen de manifiesto la
patología vestibular pura.
El test de Romberg en estos pacientes duplica su valor entre la posición de balanza estable o inestable, mostrando
la importancia de la información somatosensitiva para compensar las deficiencias vestibulares puras.

 En las patologías visuocorticales, se observa  que en condiciones de balanza estable (EOS,ECS) no se modifica
el área del equilibrio.
Al contrario de las demás patologías , se obtiene menor área con ojos cerrados que con ojos abiertos, es decir la
información visual genera un conflicto de datos a nivel cerebral. 
La condición de balanza inestable (EOU,ECU) no modifica estos resultados en forma significativa.
 El test de Romberg da una diferencia muy significativa entre balanza estable o inestable indicando la importancia de
la información somatosensitiva en el equilibrio de estos pacientes. 
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Además, está ahora por nosotros estadísticamente demostrado, que en el Test of Balance los parámetros más
significativos estadísticamente en las 4 pruebas son:

- Area de Equilibrio

- Desplazamiento total 

- Velocidad promedio

los cuales deben ser evaluados simultáneamente para desarrollar  un esquema objetivo  del  tipo de deprivación
sensorial que padece un paciente. 

La  sola  evaluación  de  las  velocidades  (Adelante-Atrás  /  Izquierda-Derecha)  ,  no  dan valores  estadísticamente
significativos que influyan  en los componentes visual, somatosensitivo o vestibular. Estos valores son medidos en
velocidad  vectorial  en  grados/seg.  siendo  importante  su  contribución  solo  en  la  fórmula  de  estabilidad  antes
descripta.

Resumiendo, con el Test of Balance , contamos hoy con un elemento de diagnóstico rápido y certero para enfocar
las  patologías  del  equilibrio  y  dirigir  los estudios  específicos para cada caso ,  evitando la realización de tests
supernumerarios.
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11.- Pruebas funcionales audiométricas

Para el estudio de las pruebas funcionales audiológicas se deben tener en cuenta las tres cualidades del sonido:
intensidad, tono y timbre.

1.- intensidad: está dada por la amplitud de las vibraciones sonoras.
La  audiología  experimentó  un  gran  impulso  cuando  se  ideó  una  unidad  de  medida  para  la  intensidad  de  la
percepción sonora.  Ello fue posible gracias a la ley de Fechner-Weber, que establece que en el oído, lejos de
aumentar paralelamente, la percepción crece como el logaritmo del estímulo, es decir que si el estímulo crece en
progresión geométrica, la percepción lo hace en progresión aritmética.
Basándose  en  esta  ley,  se  puede,  teniendo  un  aparato  que  emita  sonidos  de  intensidad  medible,  conocer  la
intensidad con la cual pueden ser oídos. Este aparato es el audiómetro del cual nos ocuparemos más adelante.
Sólo  faltaba  fijar  una unidad convencional  que fuera  el  punto  de  partida  de  escala  creciente  de  intensidades
sonoras, es decir, el umbral de intensidad sonora perceptible o “0” del audiómetro.  Se creó el decibel, que no sólo
es el menor sonido audible para un oído normal, sino también la menor fluctuación perceptible en la intensidad de
un sonido.
Ese primer decibel es una unidad física, convencional y absoluta, dada por una unidad de presión, pués no otra
cosa es lo que ejercen las ondas sonoras sobre el oído. Esta unidad equivale a 0,000204 de varia.
La varia representa fuerzas sobre superficie, siendo sus unidades la dina y el cm2 respectivamente.
La dina se define como la fuerza necesaria para imprimir a 1 gramo masa una aceleración de 1 cm /seg2.
Los decibeles sucesivos no son ya unidades absolutas, sino relativas, pués a causa de la progresión geométrica a
la que nos hemos referido la intensidad en que hay que aumentar el estímulo es mucho mayor si se tienen por
ejemplo 50 decibeles para obtener 51, que si se tiene 1 para obtener 2.  

2.- Tono: está determinado por la cantidad de vibraciones o para ser mas precisos de vibraciones dobles o ciclos en
la unidad de tiempo.  Por eso se llama también frecuencia, de acuerdo  con su baja o alta frecuencia los sonidos se
denominan graves o agudos.
La vibraciones dobles progresan en ondas que desde una línea ”0” se desplazan a un lado y vuelven a la línea ”0”,
atraviesan hacia el lado opuesto para regresar luego a la línea ”0” nuevamente. De esta forma han trazado un
zigzag  al que se llama vibración doble o ciclo.
La unidad de frecuencia es la octava.  Esta se obtiene duplicando el número de vibraciones por segundo a partir del
16, umbral en que se perciben las vibraciones con carácter de sonido.
La gama de frecuencias perceptible para el oído humano van del  16 hasta 16.000 ciclos/seg.
Por  debajo  se  tiene  una  sensación  mas  bien  táctil  que  auditiva,  por  encima  se  encuentran  los  ultrasonidos,
vibraciones que ofrecen un moderno recurso terapéutico frente a algunas patologías.  Los ultrasonidos son audibles
para algunas especies zoológicas pero no lo son para el oído humano.

3.- Timbre: está dado por un conjunto de vibraciones  agregadas a la onda principal llamadas armónicos y que
confieren a cada sonido un carácter particular que lo hace característico.
El timbre nos proporciona – buscando un ejemplo práctico- la diferencia acústica entre una misma nota de igual
intensidad y tono y emitida por un violín o un piano. Es lo que nos permite conocer la identidad de varias personas
sólo con oír sus voces. 

11.1.- Sistema de medición

La audiometría es la medición cualitativa y cuantitativa de la audición.
Desde el punto de vista neurofisiológico sabemos que al medir estamos determinando la magnitud de respuesta de
un órgano sensorial, otorgándole a la misma un  valor en relación con una unidad. La medida de la audición es la
medida de la función sensorial que nos permite reaccionar ante determinados sonidos.
La percepción sonora puede estar determinada por una simple sensación, incluso el registro de las modificaciones
de las ondas cerebrales o bien por verdaderas percepciones concientes.
La medida  de la audición adquiere todo su significado cuando es considerada dentro del contexto de exámenes
médicos y no cuando se la considera aisladamente.
El interés de la medida de la audición está centrado en varios aspectos:

a.- La agudeza o acuidad auditiva o, reconocer cuales son los sonidos mínimos que una persona es capaz de oír.
b.- La capacidad de discriminación es decir,  saber como distingue o diferencia una persona lo que oye
c.- La comprensión auditiva, se refiere en saber como entiende una persona lo que es capaz de diferenciar.
d.- La direccionalidad, o saber como localiza un individuo una determinada fuente sonora.

Existen diferentes tipos de audiometría.
El estudio de la audición con diapasones es una metodología instrumental no electrónica denominada acumetría. Su
desarrollo se inició en los principios del siglo XIX, alcanzando su auge a fines de ese siglo y comienzos del siglo XX,
cediendo luego el paso con el desarrollo de la electrónica posteriormente a la audiometría electrónica. Fig.93
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Fig. 93
Diapasones de diferentes frecuencias utilizados en la acumetría.

La audiometría electrónica se realiza por medio del audiómetro, el cual es un aparato radioeléctrico que investiga
como se comporta la audición por las vías aéreas y óseas, en el umbral y en intensidades mayores, dentro de la
escala de frecuencias. Fig.94

Fig. 94
Audiómetro electrónico

El audiómetro consta de una fuente de energía eléctrica, un generador de corriente oscilante, un atenuador que
mediante resistencias regula la corriente y un receptor telefónico, para transformar la energía eléctrica en sonora y
dirigirla hacia un auricular para la vía aérea y un vibrador para la vía ósea. El audiómetro emite tonos puros, tiene un
dial de frecuencias en ciclos /seg y un dial de intensidades en decibeles. Preferiblemente el audiómetro debe estar
colocado en una cámara sonoamortiguada o en su defecto en un ambiente silente.

11.1.1.- Audiometria tonal liminar

Para la audiometría tonal o liminar el neurootólogo o el técnico fonoaudiólogo investigarán el umbral de intensidad
para cada frecuencia y confeccionarán un gráfico denominado audiograma tonal o basal.

El audiograma es una gráfica en la que se anotan en las abscisas las frecuencias en octavas y en las ordenadas las
intensidades en decibeles.

El  ¨0¨ decibel se inscribe en la parte superior de la gráfica y corresponde al umbral de audición del sujeto normal.
Cuánto mas hipoacúsico es el paciente tanto mas hacia abajo se inscribe el umbral de audibilidad mínima. Fig 95
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Fig.95
Gráfico de audiograma tonal para oído derecho e izquierdo

La percepción normal por vía aérea está  limitada por el umbral de audibilidad mínima  que es el que investigamos
en clínica y por el umbral de audibiliidd máxima, que por su intensidad se percibe en forma de dolor o algiacusia.  

En audiometría podemos estudiar la conducción aérea, la conducción ósea y la comparación entre ambas, es decir,
el Rinne audiométrico.

La conducción aérea se investiga mediante un auricular colocado en el oído del paciente.  Investigamos las octavas
125, 250, 500, 1000, 2000, 4000 y 8000.

La conducción ósea es  examinada por  medio de vibradores que se colocan sobre la  mastoide por  detrás del
pabellón de la oreja. La gráfica de la audición por conducción ósea en audiometría se eleva mediante un artificio del
aparato de tal manera que el ´0´ decibel sea la audición normal, tanto por conducción aérea como ósea.  

Comparación entre conducción aérea y ósea: es el Rinne audiométrico. Debido a que en los casos normales las 2
gráficas están igualadas a ¨0´decibel el  Rinne normal es igual y no existe Rinne positivo.

Cuando nos encontramos con una lesión de transmisión  en la que aparece afectada sólo la gráfica aérea estamos
en presencia de un Rinne negativo.
La separación entre las 2 curvas aérea y ósea objetiva la importancia del Rinne.  

11.1.2.- Audiometría supraliminar

Mediante la audiometría  tonal  liminar obtenemos los  umbrales  de audición,  pero no sabemos lo que pasa por
encima del umbral en el interior del campo auditivo.
La audiometría supraliminar estudia las perturbaciones de la sensación sonora en el campo auditivo.
Se estudia mediante diferentes tests: distorsión de la sensación de altura, tomar una altura por otra (diploacusia).
Esta prueba se investiga comparando la sensación de altura en un oído con relación al otro con el mismo sonido en
ambos oídos.  Pero generalmente se investiga por la distorsión de la sensación de  intensidad, lo que constituye el
reclutamiento, que consiste en que una intensidad es percibida más fuerte de lo que tendría que ser en relación con
el umbral auditivo del sujeto.

Podemos medir el reclutamiento de diferentes maneras.  Si existe una gran diferencia de audición entre un oído y
otro lo podemos estudiar comparando las sensaciones de intensidad entre ambos.  Esta prueba constituye el test de
Fowler y nos permite conocer si existe una alteración de este tipo en el oído sordo.

También se puede investigar estudiando cual es la diferencia mínima de intensidad que puede percibir el paciente.
Esto constituye el test de Luescher y Zwiflocki y se practica aumentando un sonido modulado, primero de 40 a 45
db, luego de 40 a 44 db, después de 40 a 43 db, etc. hasta el momento en que en vez de un sonido modulado se
percibe un sonido continuo.  En el oído normal esta variación es de 1db.  Esta prueba es muy práctica y parece
llamada a  sustituir a las otras pruebas de reclutamiento.
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Existen muchos otros procedimientos para investigar el reclutamiento. Uno de los mas usados es el conocido por la
sigla SISI, que significa ¨short increment sensitivity index¨.  Consiste en intercalar en un tono cualquiera que se
emite en forma continua a 20 db sobre el umbral, un aumento de 1 db durante 1/3 de seg.  Este pequeño ¨salto¨ en
la intensidad se realiza 20 veces con pocos segundos de intervalo. Se consigna el porcentaje de veces que el
paciente lo detectó.
En afecciones que presentan reclutamiento y a causa de la fina capacidad de estos oídos para diferenciar mínimas
intensidades, serán percibidos todos o casi todos los pequeños incrementos y el porcentaje será elevado.  Por
ejemplo: en una cortipatía pueden percibirse en el tono 2000, 18 incrementos, es decir el 90%.
Por el contrario en las afecciones sin  reclutamiento el porcentaje es bajo. Por ejemplo en el neurinoma del acústico
o en la interrupción de la cadena osicular se detectan en la frecuencia 1000 ó 2000 sólo 2 incrementos, es decir el
10%

11.1.3.- Logoaudiometría

El  audiómetro  nos  permite  además estudiar  las  respuestas  del  oído  a la  voz  hablada –  formada por  sonidos
complejos-  que no siempre está de acuerdo con lo que informa la audiometría tonal.
Para realizar  la logoaudiometría se leen a través de un micrófono con intensidad graduable listas de palabras
fonéticamente  balanceadas  (aconsejamos  utilizar  la  de  25  palabras  bisilábicas  confeccionadas  por  Tato  y
colaboradores).
Se  anotan  sobre  las  abscisas  de  un  sistema  el  porcentaje  de  palabras  captadas  correctamente  y  sobre  las
ordenadas los decibeles de intensidad a que fue leída cada lista. 

Se buscan los siguientes valores:
1.- umbral de detectabilidad de la voz en que ésta se percibe pero  sin que se discrimine lo que se dice.
2.- umbral de detectibilidad de la palabra, en que ya alguna palabra es captada correctamente.
3.- umbral de captación o de inteligibilidad de la palabra, en que se capta el 50% de las palabras leídas..
4.-  intensidad en que se alcanza el 100% de captación.

En un oído normal por vía aérea en cámara silente estos umbrales son respectivamente 0,5, 10 y 20 decibeles.
Uniendo todos estos puntos que se han marcado en el gráfico se obtiene la curva de captación que cuando es típica
adopta las diversas formas detalladas en la figura.   Fig 96

Fig. 96
Esquema gráfico de la logoaudiometría

11.1.4.- Impedanciometría

En oposición a los exámenes audiométricos subjetivos, que implican la participación del paciente,  existen otros
métodos, llamados "objetivos", cuyas respuestas al estímulo sonoro son independientes de la conciencia del sujeto.

Estos métodos tienen por objeto estudiar los mecanismos fisiológicos del aparato de transmisión (impedanciometría
o timpanometría),  los mecanismos reflejos motores o neurovegetativos a los estímulos sonoros, y por último, el
funcionamiento  neurofisiológico  de  las  vías  auditivas  a  partir  de  los  potenciales  eléctricos  emitidos  por  estas
estructuras en el momento de su estimulación.

La noción de impedancia acústica deriva por analogía de la impedancia eléctrica y de la impedancia mecánica.
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Cuando una fuerza se ejerce sobre un cuerpo, cuando una corriente continua recorre un circuito, una y otra deben
vencer un factor de oposición constituído por los rozamientos en el  primer caso y la resistencia eléctrica en el
segundo.
Pero si se trata de una corriente y de una fuerza alternativa, el problema es más complejo.

El conjunto tímpano-osicular constituye un sistema acústico de alta complejidad, cuya impedancia representa la
reacción propia en relación con la estimulación sonora que la afecta. 

La impedancia dinámica es el estudio de las variaciones de la “complacencia” en función de alteraciones artificiales
del  sistema  tímpano-osicular.  Se  dispone  de  un  modo  de  acción  para  alterar  sus  características  físicas:  la
modificación de la presión del aire en el  conducto (timpanometría).  Se somete al  tímpano a presiones de aire
variables y se anotan las variaciones simultáneas de la  “complacencia”   El máximo de flexibilidad timpánica se
obtiene cuando las presiones endo y exo timpánicas están equilibradas.

El resultado de la prueba se representa en una gráfica cuya abcisa lleva las presiones de aire negativas y positivas,
mientras que en la ordenada se anotan los valores crecientes de la “complacencia”.

Se definen así, siete gráficas tipo: Fig.97

Oído normal: la curva de “complacencia”  dibuja un peak agudo, centrado sobre la presión O (tipo A).

3. Obstrucción tubárica simple: el peak se desplaza hacia la zona de presiones negativas (tipo C).

4. Obstrucción tubárica y presencia de serosidad o mucosidad en la caja:  el peak disminuye, ubicándose a
nivel de presiones fuertemente negativas (tipo Cs).

5. Oído medio totalmente obstruido por secreciones:  timpanograma plano, ausencia de peak en razón de la
extrema rarefacción aérea en el oído medio (tipo B).

6. Otoesclerosis: el peak queda centrado en la presión O, pero disminuye en amplitud (tipo As).

7. Ruptura o interrupción de la cadena osicular: importante aumento de la amplitud del peak de “complacencia”  (
tipo Ad).

8. Tímpano cicatrizal: una perforación cerrada puede dar dos peak de“complacencia”. 

Fig.97
Representación gráfica de los diferentes patterns en la timpanometría.

El estudio del reflejo estapediano o acústico facial es el arco reflejo constituido por una vía acústica estimulada y por
una vía facial efectora.
La estimulación del oído sigue la vía acústica; los núcleos cocleares se comunican con la oliva bulbar y a través de
la sustancia reticular con los núcleos del nervio facial. Los nervios estapedianos son las primeras ramas motoras del
nervio facial. La estimulación de un sólo oído da una contracción de los músculos del estribo a nivel de los dos oídos
efectores. Bajo el efecto de estas contracciones, la rigidez del sistema tímpano-osicular aumenta. La impedancia del
sistema está entonces aumentada y la “complacencia”  disminuida. Una estimulación acústica unilateral entraña una

105



11.- Pruebas funcionales audiométricas

variación de impedancia objetivamente mensurable en ambos oídos, lo que se conoce como el registro del reflejo
acústico ipsi y contralateral. Fig. 98

Numerosas datos pueden obtenerse del análisis de los diferentes constituyentes del reflejo, así su medición ipsi y
contralateral en diferentes patologías permite una localización anatómica de las estructuras afectadas.

En un oído normal, cuyo umbral audiométrico es de 0 dB, se obtiene un reflejo estapediano entre 85 y 100 dB sobre
el umbral auditivo. El umbral del reflejo estapediano ipsilateral es ligeramente mayor que el contralateral.

Fig.98
Tímpanómetro e Impedanciómetro computarizado.

A  continuación   se  detallan  diferentes  patologías  que  provocan  variaciones  en  las  respuestas  del  reflejo
estapediano.

1. Anacusia del oído estimulado: en caso de cofosis del oído estimulado, el reflejo estapediano está ausente, el
estudio del reflejo ipsi y contralateral de ambos lados muestra una abolición de los dos reflejos por estimulación del
oído cofótico y la presencia de los dos reflejos ipsi y contralateral por estimulación del lado sano, a condición de que
las vías y los efectores sean normales.

2. Hipoacusia de conducción del oído estimulado: la presencia o no del reflejo ipsi y contralateral dependerá
exclusivamente del umbral audiométrico.

3. Hipoacusia sensorial del oído estimulado: la diferencia entre el umbral audiométrico y el umbral estapediano
suele ser menor de los 70 dB, lo que es sinónimo de reclutamiento (fenómeno de Metz).

4. Fatigabilidad del reflejo:  en los casos de patología retrococlear,  por ejemplo un neurinoma del acústico, se
puede registrar una fatiga en el reflejo estapediano, fenómeno que se estudia en las frecuencias de 500 y 1000 HZ.

5. Afección  bulbar:  en  el  caso  de  patología  bulbar,  otros  signos  clínicos  preceden  a  la  abolición  del  reflejo
estapediano. 

6. Afección del nervio facial: en caso de parálisis facial, podemos explorar la integridad del arco reflejo; la abolición
del reflejo ipsilateral respecto a la parálisis, nos permite hacer un diagnóstico topográfico de la afección del nervio
facial. La conservación del reflejo estapediano es un signo de benignidad. La recuperación de este reflejo se hace
siempre antes de la recuperación de otras ramas motoras del nervio.

7. Afección del músculo estapediano del oído efector: en los casos de otoesclerosis operadas, no existe reflejo
estapediano debido a la sección del músculo del estribo.
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Patología del oído medio efector: toda enfermedad del oído medio va a comprender una disminución o en otros
casos una abolición del reflejo estapediano. El estudio del timpanograma sobre el oído efector es indispensable
antes de interpretar una ausencia del reflejo estapediano.

11.1.5.- Emisiones Otoacústicas

La presencia de procesos activos que ocurren en la cóclea y que son capaces de generar energía detectable, fue
planteada por primera vez por Gold en 1948 y demostrada por Kemp 30 años después. En 1977, en Londres, Kemp
se colocó una sonda con un micrófono y un amplificador en su propio oído registrando por primera vez sonidos
provenientes del oído interno. Desde ese momento se inicia un acelerado desarrollo científico y tecnológico que
permite hoy en día el empleo de modernos equipos de registro de Emisiones Otoacústicas(EOA) que facilitan el
diagnóstico audiológico.

Emisiones otoacústicas son la energía acústica generada por la cóclea en forma espontánea (espontáneas) o en
respuesta a un sonido externo (evocadas), y que son detectadas (cuantificadas y estandarizadas en decibeles) en el
conducto auditivo externo por un micrófono. Fig. 99

Fig. 99
Representación de la emisiones otoacísticas según Kemp

La fuente de esta energía acústica son las células ciliadas externas.

 Estas células presentan estereocilios. Al pasar la onda sonora convertida en movimiento ondulante del líquido del
oído interno y mover los estereocilios, provoca una deflección de ellos generando un cambio electroquímico dentro
de  la  célula  externa.  El  cambio  de  voltaje  intracelular  induce  contracciones  cíclicas  (despolarizaciones)  y
elongaciones (hiperpolarización) de la célula externa que sigue al estímulo de frecuencia ciclo por ciclo.

La electromotilidad de estas células actúa mejorando la región de máximo desplazamiento del estímulo sonoro que
está viajando, aumentando su amplitud y mejorando su definición, produciendo un ruido que es captado por el
micrófono en el oído externo como emisión otoacústica.
Las emisiones otoacústicas son respuestas "pre neurales", es decir, de células ciliadas que están ubicadas "antes"
de las células ganglionares. Por lo tanto, si hay lesiones en el tronco cerebral o en la corteza, las emisiones serán
normales.

Existen cuatro tipos de Emisiones Otoacústicas- EOA:

• EOA espontáneas (EOAE): Son tonos puros que pueden registrarse en el conducto auditivo externo en
ausencia de estímulos auditivos.
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• EOA transitorias (EOAT): Se generan por estímulos de corta duración como el click o los tonos breves.

• EOA por productos de distorsión (EOAPD): Son respuestas tonales a dos tonos puros presentados
simultáneamente con frecuencias diferentes (f1 y f2).

• EOA por estímulos de frecuencia específicos (EOAF): Son los sonidos emitidos en respuesta a un
simple tono de estimulación.

Las EOAE están presentes en 50-60 % de las personas con audición normal, pudiendo por tanto estar ausentes en
50 % de los sujetos normales. Desaparecen, además, cuando el umbral auditivo supera los 40 dB SPL. Por lo
anterior,  se  considera  que  la  presencia  de  EOAE habla  a  favor  de  un  adecuado  funcionamiento  coclear.  Sin
embargo,  su  ausencia no representa  necesariamente  una anormalidad,  por  eso   su aplicación clínica es  muy
restringida.

Las EOAE tienen una gran variabilidad intersujetos en cuanto a intensidad y frecuencia, pero no entre oídos de un
mismo sujeto. La amplitud de las EOAE oscila entre –5 y 15 dB SPL siendo más fuertes en individuos jóvenes y
desapareciendo con la edad. Son registradas en el rango de frecuencia entre 500 y 7000 Hz.  Las frecuencias
predominantes en niños son mayores que en adultos (2.5-5 KHz y 0.5-2 KHz, respectivamente).

Son más frecuentes en el sexo femenino que en el masculino, lo cual se cumple para todas las edades. Por otra
parte, generalmente, son bilaterales y en el caso de ser unilaterales son más frecuentes en el oído derecho que en
el izquierdo.

Las EOA provocadas (EOAT, EOAPD y EOAF) pueden ser detectadas en 98 % de los oídos normales tras la
aplicación de un estímulo, y están ausentes cuando la pérdida auditiva supera los 40 dB.

Las EOAT son las más utilizadas en la práctica clínica. El estímulo que generalmente se usa para obtenerlas es un
click de 80-85 dB SPL a una frecuencia inferior a los 60 Hz. El espectro de frecuencia de las EOAT se localiza entre
los 500 y los 4000 Hz.

La mayoría de los autores consideran que la presencia de EOAT sugiere que la sensibilidad auditiva es de 30 dB
SPL o menos. Por lo que éstas representan una herramienta objetiva que permite una evaluación precisa de la
función auditiva periférica.

Los productos de distorsión (DP) corresponden a la energía acústica que emiten (generan) las células ciliadas
externas de la cóclea en respuesta a dos estímulos tonales cercanos en frecuencia y presentados simultáneamente
en  el  conducto  auditivo  externo  del  paciente.  Esto  hace  que  el  oído  responda  con  energía  acústica  en  otra
frecuencia (distinta) de los tonos estimulados y que corresponde a una fórmula matemática representada por:

DP=2 f1-f2

DP = Producto de distorsión

f1 =representa el tono de menor frecuencia

f2 =representa el tono de mayor frecuencia

En la actualidad son muy discutidas las ventajas que ofrecen las EOAPD sobre las EOAT.

Las EOAPD son evocadas por estímulos de frecuencia específicos por lo que existe la tendencia a usarlas para
predecir  la  sensibilidad  auditiva  en  una  frecuencia  específica.  Aunque  esto  no  es  perfecto  existe  una  buena
correspondencia entre el audiograma a tonos puros y la amplitud de las EOAPD, al menos para las altas frecuencias
(ya  que  su  confiabilidad  es  mayor  por  encima  de  los  1000  Hz).  Se  sabe  que  existen  múltiples  fuentes  que
contribuyen a la generación de las EOAPD, lo cual podría tener importantes implicaciones clínicas en el futuro. Las
EOAPD han sido muy útiles para el diagnóstico del daño coclear producido por ototoxicidad y por ruido:

Las principales aplicaciones clínicas de las EOA son:

– Diagnóstico de déficit auditivo en recién nacidos.

– Diagnóstico específico de la función coclear.

– Diagnóstico diferencial entre lesiones cocleares y retrococleares.

– Investigación de la algiacusia.

– Determinación de hipoacusias psicógenas y simuladores.
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En lo referente al síntoma tinnitus, las EOA son útiles para descartar algunos mecanismos de función coclear que
pueden estar acompañando al tinnitus ,pero no aportan nada en especial al fenómeno generador del mismo.
Algunos autores han reportado disminución de la amplitud de las EOAD en pacientes con tinnitus y audición normal.
Jastreboff 1996 concluye que en solo el 4% de los casos , es posible correlacionar en forma parcial un tinnitus con
alteraciones de las EOA.

Ceranik 1998,estudiando traumatismo craneanos y la aparición de tinnitus con audiogramas normales,encuentra
incremento de las EOAT, mayor incidencia de EOAS y reducción de la supresión contralateral al tinnitus, indicando
un déficit del tracto olivococlear medial.

11.2.- Umbral de disconfort auditivo

El umbral de disconfort auditivo es el umbral al cual el oído empieza a percibir con disconfort un sonido intenso. Un
oído que recluta tendrá un umbral de  disconfort auditivo a menores intensidades sonoras, mientras que en una
lesion neural este umbral puede incluso no existir .

El umbral de disconfort se mide mediante la emisión de tonos puros que irán aumentando en intensidad. Su objetivo
es localizar el umbral del paciente en el que los sonidos se convierten en molestos.

El  Nivel  de  Disconfort para  la  Sensación  de  Intensidad  –LDL-,  (Loudness  Disconfort Level)  es  una  prueba
audiológica utilizada desde 1960 para la determinación del sitio de la lesión auditiva.

Hoy en día es usada en la adaptación de audífonos pués ayuda en la determinación de la máxima presión de
salida . Por esta razón, los valores de normalidad para esta prueba han sido estudiados siempre en individuos con
pérdida auditiva.

Sin embargo, la aplicación del LDL – Nivel de Disconfort para la Audición -  es aconsejada tanto en la evaluación
auditiva de individuos con acúfenos como también en la evaluación de personas con hipersensibilidad auditiva. 

El acúfeno y la hipersensibilidad auditiva pueden darse en individuos con umbrales auditivos normales por lo que
consideramos necesaria la investigación y la determinación de los valores de referencia de normalidad para el LDL
en individuos sin pérdida de audición.

Se define hiperacusia como la reducción del umbral de tolerancia a los sonidos ambientales o bien una respuesta
exagerada o inapropiada a sonidos que no son molestos para una población sana. 

La hiperacusia es una alteración en el proceso de amplificación del sonido por la cual se produce un descenso en el
umbral de disconfort al ruido ambiental: valores de 90 dB o inferiores según algunos  autores o de 100 dB según
otros, describen psicoacústicamente este síntoma.

 La hipersensibilidad afecta al conjunto de todos los sonidos externos, aunque puede existir una mayor afectación a
algunos concretos en función de su espectro o intensidad.

Durante muchos años, el término “algiacusia” (dolor al sonido) ha sido utilizado para incluir un conjunto de síntomas
que englobaban la sensación dolorosa que se produce ante estímulos acústicos muy intensos, la reducción de la
tolerancia al sonido externo, la fobia a sonidos concretos o el propio reclutamiento generado en la patología coclear.

Sin embargo, este término no se ajusta a la molestia principal que define el paciente: malestar o  disconfort en
ambientes sonoros, sin que el sujeto defina una sensación dolorosa al mismo.

 El término hiperacusia, si bien impreciso también, puede ser más compatible con la idea de la hipersensibilidad
acústica. Los umbrales auditivos de dolor se sitúan en unos 120 db aproximadamente, mientras que los umbrales de
disconfort descienden hasta los 90 ó 100 db.

Por otro lado, el hecho de que su utilización se haya extendido tanto a los países de influencia anglosajona (Gran
Bretaña, EEUU, Alemania, Holanda, países escandinavos, etc.) como a los latinos (Francia, Italia, etc.) nos lleva a
considerar la conveniencia de utilizar este término en español con el fin de la estandarización con el resto de países
de nuestro entorno. ( C. Herraiz – 2008)

La hiperacusia debe distinguirse de otros síntomas con los que en muchas ocasiones se relaciona y combina. 

Según Jastreboff la misofonía (del griego “miso: odio”) describe una actitud negativa al sonido e incluye el término
fonofobia: miedo al sonido. 
Estos fenómenos se engloban en la esfera psicológica, ya que la molestia dependerá del tipo de sonido y no tanto
de su intensidad, de las experiencias previas del paciente con dicho sonido, el contexto del mismo o el propio perfil
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psicológico del paciente. 

La hiperacusia es una amplificación anormal de la actividad neural evocada por el sonido en la vía auditiva, que
sufre una activación secundaria del sistema límbico y vegetativo. Contrariamente, la fonofobia muestra una actividad
neural sonora normal en la vía auditiva con una reacción intensa anormal del sistema límbico y autónomo.

El reclutamiento es un fenómeno puramente coclear que depende de las células ciliadas externas. Se produce una
estimulación de las fibras nerviosas cercanas a áreas dañadas en el oído interno, cuando se aplica sonido a una
intensidad superior al umbral. La relación entre la intensidad del estímulo y la intensidad de la sensación acústica se
rompe, generando una mayor distorsión.

11.3.-  Enmascaramiento del tinnitus

El acúfeno es un síntoma subjetivo y como tal, difícil de cuantificar. 
Además hay una gran variabilidad de un paciente a otro e incluso una falta de 
fiabilidad.

La  acufenometría  surgió  en  la  década  de  1980  en forma paralela al  desarrollo de técnicas
de enmascaramiento para tratar los acúfenos.

Para realizar el enmascaramiento del tinnitus se deben evaluar:

1.- La tonalidad o timbre del  tinnitus
Se realiza en el oído contralateral al acúfeno, en el caso de presentar el paciente acúfenos bilaterales se realiza en
el oído de mejor audición.

Se le pasan al paciente 2 tipos de sonidos ( en tono puro y banda ancha o banda estrecha) a los efectos de que elija
el sonido igual o más parecido a su acúfeno. 

2.- La intensidad del tinnitus,  se utiliza el oído contralateral si  el acúfeno es unilateral,  pero si el acúfeno es
bilateral se elige el de mejor audición.
Una vez localizada la tonalidad se estimula el oído contralateral  con  un  sonido  de  5  o  10
db por debajo de lo que suponemos  es el umbral de audición (de  acuerdo  a  los  resultados  de  la  audiometría)
y se va aumentando en pasos de 1 dB hasta obtener el verdadero umbral de
 audición. Seguimos incrementando en pasos de 1 db la intensidad hasta que 
el paciente oye un sonido semejante al suyo. 

Restamos este al umbral de audición conseguido anteriormente y conseguimos así la intensidad en  decibeles
sobre umbral (db SU)

3.- El nivel mínimo de enmascaramiento, es decir la intensidad mínima de ruido necesaria para que el paciente
deje de escuchar su acúfeno.
Se utilizan ruidos blancos o de banda ancha. 
Se aplica el ruido en forma unilateral para acúfenos unilaterales y siempre ipsilateral   (  al  lado del  acúfeno) y para
acúfenos bilaterales en forma bilateral. 
Se  comienza con intensidades por debajo del umbral  auditivo,  a  los  efectos  de  poder  precisar  el  mismo,
incrementándose luego el ruido en pasos de 1 db hasta que el paciente nos indique que ha dejado de escuchar el
acúfeno.
En ese punto se ha encontrado el mínimo nivel de enmascaramiento.

4.-  La  inhibición  residual,  es  decir   la desaparición o ausencia  del   acúfeno,
cuando  se somete al paciente a un ruido enmascarado por vía aérea durante 
un  período de tiempo.
Por lo general se utiliza un sonido de banda ancha  y  se
emite un ruido blanco a una intensidad de 10 db por encima del nivel mínimo 
de  enmascaramiento durante un  minuto. 
Pasado ese minuto se le pregunta al paciente como percibe su acúfeno, si dejó 
de escucharlo , si lo escucha mas bajo , si  lo escucha mas alto. 
A veces una inhibición  residual positiva o total nos indica una mejor predicción 
en los pacientes sometidos a terapia de  habituación.

Con las pruebas de enmascaramiento del tinnitus es factible medir la percepción del acúfeno enmascarándolo con
ruidos  o  sonidos  del  exterior  generados  por  prótesis  auditivas,  por  prótesis  generadoras  de  sonido  o
enmascaradores, ó por prótesis mixtas (combinan la amplificación de una prótesis auditiva y el enmascaramiento de
una prótesis generadora de sonido).
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12.-  Respuestas cerebrales evocadas

La evolución lograda en las última décadas en la electrónica, y el desarrollo de los microprocesadores, ha permitido
obtener de la corteza cerebral potenciales eléctricos que normalmente permanecían enmascarados dada la poca
sensibilidad de los  instrumentos de medida.  Así,  surgen los  potenciales  evocados,  que son modificaciones del
campo eléctrico  del  cerebro  en  ciertas  zonas  ante  la  presencia  de  un  estímulo  dado,  ya  sea visual,  auditivo,
vestibular o somatosensitivo.

Fue Davis, en l939, el primero en registrar potenciales de la superficie cerebral en relación con la aplicación de un
estímulo auditivo,  esta respuesta se obtiene entre los 50 y 500  mseg de aplicar el estímulo efecto  (ON) y puede
registrarse especialmente durante el sueño, mas tarde estas respuestas fueron descritpas como potenciales del
vertex. La introducción por Dawson en 1951 de la técnica de computación, permitió una investigación intensiva de
estos potenciales y con ello la evaluación diagnóstico-clínica que se obtiene en nuestros dias.

La aplicación de un estímulo sensorial permite obtener de la superficie cerebral una serie de grafoelementos que se
encuentran en fase con el estímulo aplicado y que son la representación eléctrica en el tiempo de las modificaciones
cerebrales que dicho estímulo provoca.

Los principios que se utilizan para la interpretación de las respuestas evocadas son los siguientes:

a) Ausencia uni o bilateral de respuestas

b) Morfología uni o bilateral alterada

c) Disminución uni o bilateral de la amplitud de uno o varios de los componentes

d) Variaciones uni o bilaterales de los tiempos de latencia

e) Cambios irreversibles o reversibles en la morfología, amplitud y / o latencia.

La metodología para la obtención de potenciales evocados sensoriales supone en primer lugar la utilización de un
estímulo visual , auditivo o vestibular definido y estandarizado.

Fig.100
Equipo de potenciales evocados

Los  potenciales  eléctricos  se  obtienen  a  partir  de  electrodos  situados  en  determinadas  derivaciones
electroencefalográficas.
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Previa amplificación de estas señales se produce la conversión analógica-digital, es decir, la traducción del potencial
eléctrico en señales capaces de ser leídas por un computador, siendo el paso siguiente la promediación estadística
de las respuestas para finalmente obtener el promedio estadístico. Estos resultados pueden ser leídos sobre la
pantalla del promediador  -  registrados sobre papel utilizando una impresora o equipos especiales de dibujo .

Una  unidad  como  la  descripta  anteriormente  se  ajusta  a  los  equipos  que  usamos  desde  1980  en  nuestros
laboratorios. Fig.100

Es premisa fundamental de toda medida neurofisiológica la estandarización del estímulo, método y aparatología a
utilizar, a fin de no evaluar como patológicas respuestas que no lo son Los parámetros a tener en cuenta capaces de
provocar variabilidad no patológicas en las respuestas cerebrales evocadas son los siguientes:

a) Edad del paciente

b) Ubicación de los electrodos

c) Estimulación homolateral, bilateral o contralateral

d) Polaridad del estímulo

e) Frecuencia del estímulo

f) lntensidad del estímulo

g) Filtros

h) Estado de conciencia y atención del paciente

i) Medicación bajo la que se encuentra el paciente en el momento del examen.

12.1.- Potenciales evocados auditivos rápidos de tronco cerebral - BSER 

La  condición  primordial  para  la  obtención  de  los  potenciales  evocados  auditivos  desde  el  punto  de  vista
topodiagnóstico  es  el  conocimiento  previo  del  umbral  auditivo  por  medio  de  la  audiometría  tonal  y  la
logoaudiometría. 

El estímulo utilizado consiste en tonos "clicks" o  tonos “pips" que excedan por lo menos en 20 db al umbral auditivo.
Una excepción a esto es el estudio de la capacidad auditiva en niños de edad temprana bajo sedación o narcosis.

La llegada de un sonido al oído interno es el elemento indispensable para obtener una respuesta de la vía auditiva.

El  estímulo  provoca  la  vibración  de  la  membrana  basilar  primero  en  su  parte  basal  o  de  alta  frecuencia,
propagándose luego en sentido apical, generando potenciales de acción en las células del órgano de Corti, siendo
las primeras en reaccionar las de la porción basal con una latencia de 1  mseg., formando la onda  N1. A  medida
que se desplaza la onda  a  lo largo de la  membrana basilar se va produciendo la descarga de las células a cada
nivel, hasta llegar a  la región apical con una latencia para esta última  porción del orden de los 5 mseg. Esta
tonotopía observada en la membrana basilar puede ser comprobada en las diferentes estaciones de la vía auditiva.
Este mecanismo descripto para la codificación de la frecuencia del estímulo es simultáneo a otros que representan
la intensidad, distancia, simultaneidad y temporalidad del estimulo (Onda l). Esta información llega al núcleo coclear
donde se produce la sumación espacial y temporal de la respuesta (Onda ll). Una distribución por frecuencias e
intensidad puede comprobarse también en todas las porciones del núcleo, así como a lo largo del cuerpo trapezoide
y la oliva superior, siendo el núcleo accesorio excitado en forma binaural, de lo que se deduce que la oliva superior
es de fundamental importancia para la direccionalidad del sonido (Onda lll). El núcleo del lemnisco lateral (Onda  lV),
no es una estación obligada hacia el colículo inferior (Onda V), al que llegan las señales aferentes con una gran
dispersión en el tiempo. Una parte de las neuronas del colículo inferior se descarga ante la llegada de estímulos que
se encuentran por debajo de los 2000  Hz, mientras que otras neuronas del mismo lo hacen ante la diferencia de
intensidad interaural. En la regla las neuronas binaurales son activadas por el oído contralateral e inhibidas por el
homolateral.  Es  importante,  además,  la  significación  del  cuerpo  geniculado  inferior  para  la  integración  de  la
direccionalidad del sonido.

A este nivel se encuentra el centro para la orientación espacial recibiendo informaciones visuales, que proceden del
colículo superior;  auditivas, del  colículo  inferior,  y vestibulares,  que provienen de la sustancia reticular  pontina
paramediana. Fig. 101
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Fig.101
Diagrama  de  flujo  en  la  información  obtenida  con  los  potenciales  evocados  auditivos  del  tronco  cerebral.
(modificado de Borg) 

Estudios experimentales han demostrado que las proyecciones hacia la corteza auditiva contralateral conducen el
doble de fibras que hacia la homolateral.

La distribución temporal del potencial evocado auditivo muestra la aparición de una serie de deflexiones positivas-
negativas que se han clasificado de acuerdo al retardo en mseg. en que aparecen con respecto al estímulo en:

a) Potenciales tempranos o de tronco cerebral, 1 - 10 mseg.

b)  Potenciales de latencia  media, 10-50  mseg.

c)  Potenciales lentos o de corteza, 50-1000  mseg.

El registro del potencial evocado del tronco cerebral a nivel de la superficie craneal es la expresión de la respuesta a
un frente de onda que se desplaza a lo largo de la vía auditiva provocando potenciales de acción sincronizados con
ella en cada una de las estaciones "relais".

Para el registro de los potenciales evocados se utilizan los aparatos descritos anteriormente. Los electrodos se
disponen en derivación vértex-mastoides, con referencia en  mastoides contralateral .Fig. 102
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Fig.102
Disposición de los electrodos en un equipo de 2 canales.

Referente a los estímulos, las posibilidades son  múltiples, siendo lo usual para el  potencial del tronco cerebral el
tono ""click“, que consiste en un impulso eléctrico en  forma de onda cuadrada de 100  microseg. de duración, que
posee la representación  en frecuencias de tonos entre 800 y 4000  Hz. Este impulso eléctrico de acuerdo con la
polaridad que posee, es decir,  negativa o positiva,  toma el nombre de  "click" de  rarefacción o condensación,
respectivamente, pudiendo utilizarse además la combinación de ambos. La utilización de estos potenciales rápidos
como  método de audiometría objetiva en el niño presupone el contar con una estimulación específica en frecuencia,
para lo cual se utilizan los denominados "click filtrados“ .

En nuestros laboratorios utilizamos los potenciales evocados del tronco cerebral como un método más, que sumado
a las pruebas equilibriométricas nos permite realizar, un topodiagnóstico neurootológico correcto. 

Nuestra  metodología de trabajo de encuentra estandarizada, utilizamos como estímulo un tono "click", a 80 db.
SPL, de 20  Hz de frecuencia, registrándose la actividad consecutiva a 2.000 estímulos. El paciente se encuentra
recostado en posición de relax,  en  ambiente oscuro y  silente,  a fin  de evitar  contracturas  musculares  y otras
interferencias que puedan alterar las respuestas obtenidas. Para la representación gráfica del potencial utilizamos
una ventana de 10  mseg.,  donde se pueden leer con facilidad las ondas I a  Vl del potencial de tronco. 

ldentificamos visualmente las curvas y las marcamos con el cursor de la computadora, obteniendo la latencia en
mseg. de cada una de las  mismas y los períodos de interlatencia entre las ondas l-lll, l-V  y lll-V. Fig. 103

Fig. 103
Grafoelementos típicos del potencial evocado de tronco cerebral. BSER.

114



12.-  Respuestas cerebrales evocadas

Nuestros valores de normalidad se detallan en las tablas siguientes:

Valores normales de latencia del BERA
Ondas Latencia en mseg.
I 1,5  -  1,8
II 2,5 - 3
III 3,6 - 4,1
IV 4,8 - 5,2
V 5,5 - 6
VI 7,6

Valores normales de interlatencia del BERA
Interondas Latencia en mseg
I-III 2,0 - 2,6
I-V 3,8 - 4,1
III-V 1,8 - 2,5

El examen supraliminar que realizamos nos permite reconocer la serie de impulsos sinápticos bioeléctricos que
suceden a la estimulación coclear. La onda l representa la excitación del ganglio del nervio Vlll.  Le  sigue en el
tiempo la onda ll,  a  menudo desdoblada, siendo la manifestación de la actividad del núcleo coclear ventral y dorsal.
La excitación del complejo olivar superior origina la onda lll. La siguiente onda IV, de poca significación, objetiva la
actividad del núcleo del lemnisco lateral. La onda  V, a  menudo bifásica, representa la actividad del núcleo del
colículo inferior. La onda Vl comprende la estimulación del cuerpo geniculado  medial, a este nivel la estimulación
acústica abandona la fosa posterior del cráneo.

Las ondas V, lll y l son las más estables en cuanto a  morfología y amplitud, respectivamente.

Realizamos la repetición de la  medida a fin de comprobar la reproductibilidad de las ondas obtenidas. Fig 104

Fig. 104
Típico potencial evocado de tronco cerebra y áreas anatómicas generadoras.

En el estudio de los potenciales auditivos del tronco cerebral hay que precisar varios datos: umbrales auditivos
objetivos, amplitud de las ondas, latencias e intervalos entre ondas, desaparición de ondas y desincronización de los
trazados.

Umbrales objetivos de audición. Los umbrales objetivos de audición obtenidos con los potenciales del tronco son
valores promedio de los umbrales de las diferentes frecuencias sonoras, especialmente los agudos a partir de 1.000
Hz (cuando el estímulo sonoro empleado corresponde a cliks; tambien pueden usarse estimulos pips de frecuencia
única, pero los resultados son más inconstantes):
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Estos umbrales objetivos se sitúan unos 10 dB por encima de Ios umbrales subjetivos.

Amplitud de las ondas de potencial. Los valores absolutos de amplitud de los potenciales del tronco son de unos
pocos cientos de nanovoltios, pero más que el valor absoluto de estos potenciales es interesante la comparación de
amplitudes en un mismo paciente entre el oido sano y el enfermo. Mayor valor diagnóstico aún reviste el estudio de
la evolución secuencial de las amplitudes a distintas intensidades de estimulación en el oido enfermo. De esta forma
puede determinarse la existencia de un reclutamiento objetivo en las hipoacusias endococleares.

Latencia de las ondas e intervalos de latencia. Las latencias de las ondas del potencial varían en relación con la
intensidad del estímulo sonoro. Cuanto mayor es ésta, menores son los valores de las latencias para todas las
ondas. Las cifras normales se sitúan para una intensidad de 90 dB en 1,5 mseg para la onda I, 3,5 mseg para la
onda III  y 5,5 para la onda V (existe un estrecho intervalo de variación dependiendo del ritmo de estimulación,
situación  de  los  electrodos,  etc.).  Respecto  a  los  intervalos  de  latencia  I-III  y  I-V,  en  un  oído  normooyente
permanecen constantes cualquiera que sea la intensidad de estimulación, cifrándose en 2 mseg para el intervalo I-III
y en 4 mseg para el intervalo I-V. En las hipoacusias de transmisión aumentan las latencias de todas las ondas, pero
los intervalos entre ondas permanecen inalterados.
En las hipoacusias endococleares, los intervalos también se mantienen constantes, aunque aquí los valores de las
latencias  de  las  ondas  son  anormalmente  elevados  para  bajas  intensidades,  en  tanto  que  normales  para
intensidades altas.
En las hipoacusias retrococleares, los intervalos I-III y I-V aumentan en forma significativa, siendo uno de los datos
más importantes que proporcionan los potenciales auditivos del tronco cerebral y que tipifican inequivocamente las
hipoacusias de esta índole;  sin embargo, una alteración relativa del  intervalo I-III  o III-V puede encontrarse en
lesiones centrales del tronco cerebral, degenerativas (esclerosis en placas) o tumorales.

Disminución de amplitudes o desaparición relativa de ondas.  En las lesiones intraaxiales troncoencefálicas,
junto a la alteración de los intervalos de latencia I-III o III-V se observan también reducciones de la amplitud de las
ondas.  Esta reducción de  amplitud  se produce en forma relativa  para determinadas ondas dependiendo de la
localización troncular de la lesión. Así, para lesiones protuberanciales bajas son las ondas II y III las principalmente
alteradas, en tanto que para lesiones más altas y a nivel mesencefalico son las ondas del complejo IV-V las que se
alteran en su amplitud. Esta reducción de la amplitud puede ser tan manifiesta que las ondas llegan a desaparecer
completamente en los trazados.

Desincronización del potencial. Con el término desincronización de los trazados del potencial se hace referencia a
importantes modificaciones de las ondas en los potenciales evocados del tronco cerebral, que aparecen típicamente
en  lesiones  degenerativas  troncoencefálicas  o  desmielinizantes.  Estas  modificaciones  consisten  no  sólo  en
alargamiento de los intervalos entre ondas sino tambien en alteraciones globales de la morfología de los trazados,
que incluyen ondas de potencial suprenumerarias, aplanamiento de las ondas, inconstancia en registros sucesivos,
dificultad en el reconocimiento de las ondas estándar, etc. 

En la práctica diaria se utiliza el potencial evocado de tronco de forma  sistemática en los acúfenos lo que nos
permite reconocer la ubicación topográfica del mismo y la terapéutica a seguir. 

Hemos  realizado un estudio  comparativo  entre  los  resultados  obtenidos   en  la  vestibulometría  calórica   y  las
alteraciones de los ondas del BSRA a fin de comprobar la sistematización topodiagnóstica obteniendo los siguientes
resultados en un total de 485 pacientes.
En la misma observamos la alta correlación entre los resultados obtenidos para ambos estudios en los casos de
lesiones periféricas, ya sea por trastornos  vasculares, neurinomas, etc.  En los casos de lesiones de origen central
es evidente la correlación topodiagnóstica entre  la patología encontrada en las ondas del BSRA y nuestro esquema
topodiagnóstico equilibriométrico expresado en capítulos anteriores. 

12.2.- Potenciales evocados auditivos lentos de corteza cerebral . ALEP

Los potenciales evocados auditivos de corteza ofrecen la posibilidad de estudiar la modificaciones bioeléctricas
tardías que se producen en la corteza cerebral consecutivas a un estímulo acústico. 
Como estímulo disponemos del tono "burst", que consiste en un tono sinusoidal puro de frecuencia preestablecida,
con un período de  meseta o duración del mismo de menos de 100 mseg. y un período de incremento y decremento
de pocos  mseg. de duración.
En la práctica diaria utilizamos un tono "burst" de 40 mseg. de duración, con una frecuencia de 1 KHz y 5  mseg. de
flanco ascendente y descendente del estímulo, que se ofrece a razón de 1 / seg. Se realiza el examen con el
paciente en estado de vigilia, debiendo contar la cantidad de estímulos que se aplican, a fin de mantener una
actividad de trabajo cerebral que permita la obtención de respuestas congruentes. 
Utilizamos una ventana de análisis del potencial de 500  mseg. posteriores al estímulo dado.
Se registran los potenciales consecutivos a la aplicación de 100 tonos "burst“,  siendo previamente filtradas las
señales con una ventana de frecuencia entre 0 - 30  Hz.
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Los electrodos se colocan  en  derivación vertex-rnastoide  y referencia en  mastoides contralateral.

En la evaluación de las curvas se reconocen como ondas típicas la primera positividad "P 1", la primera negatividad
"N 1", la segunda positividad "P 2" y la segunda negatividad "N 2". Fig. 105

Fig.105
Típico potencial evocado auditivo lento de corteza cerebral y áreas anatómicas generadoras.

En forma complementaria se observa al final del registro una serie de ondas que denominamos  "de espera". Los
tiempos de latencia se miden desde el comienzo del estímulo hasta la aparición de las ondas antes  mencionadas,
registrándose además los periodos de interlatencia .

Latencias en mseg. de los potenciales auditivos lentos de corteza
Ondas Latencia
P1 50 mseg
N2 90 mseg
P2 105 mseg
N2 250 mseg
Onda de espera  350 mseg

El estudio de las amplitudes de las ondas objetiva que la mayor negatividad corresponde a la  N  1 y el mayor
registro  positivo  a  la  onda   P  2.  Las  ondas  dependen  de  la  intensidad  del  estímulo  ofrecido,  normalmente
comenzamos  el  examen  con  un  estímulo  de  60  db.  sobre  el  umbral,  y  a  partir  de  ahí  en  pasos  de  20  db.
aumentamos o disminuímos la intensidad del mismo.

Los potenciales evocados auditivos de corteza - ALEP – pueden ser utilizados como método objetivo audiométrico. 
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El  uso  en  la  práctica  diaria  de  los  potenciales  evocados  auditivos  rápidos  y  lentos  permite  realizar  un
topodiagnóstico de la afección neurootológica que nos compete.  Así por ejemplo, hemos observado potenciales
patológicos de tronco cerebral con potenciales lentos normales, lo cual  se debe a un fenómeno de autorregulación
a nivel de la corteza auditiva primaria y secundaria.

El fenómeno inverso, o sea potenciales normales del tronco con anomalías en los potenciales lentos, se observa
entre los 40 y los 60 años en pacientes que referían acúfenos, trastornos auditivos y disminución de la capacidad de
atención, con tomografías computadas que mostraban patologías de la corteza cerebral a nivel temporoparietal.

12.3.- Potenciales evocados visuales - VER

Las variaciones en la actividad eléctrica del cerebro bajo estímulos visuales se describieron por primera vez en 1887
por Caton, quien en experimentos en animales observó la relación existente entre los intervalos de luz y oscuridad a
los que se sometió al animal y las variaciones de la corriente eléctrica del mismo. La primera descripción de los
potenciales evocados visuales se debe a Cruikshank, 1937, quien observó la  modificación del ritmo alfa ante el
estímulo  lumínico.  Las  modificaciones  fueron  medidas  en  su  amplitud,  pequeñas  con  respecto  al  ritmo
electroencefalográfico, pero imposibles de ser separadas del mismo, dado los medios técnicos existentes en ese
momento.  La  aparición  de  la  promediación  y  la  automatización  de  las  señales  bioeléctricas  por  medio  de  la
computadora  llevó  al  desarrollo  posterior,  y  es  Ciganek,  en  l964,  quien  describe  los  primeros  potenciales  de
morfología satisfactoria.

El potencial evocado visual puede definirse como la suma de potenciales postsinápticos excitatorios e inhibitorios de
un  gran  grupo  neuronal  que  reacciona  de  forma  sincrónica  a  la  llegada  de  estímulos  geniculocorticales  y
corticocorticales. La serie de eventos eléctricos y electroquímicos que llevan a la elaboración del potencial evocado
visual comienza en los fotorreceptores de la retina y culmina en los elementos corticales, representando los cambios
activos de variación del potencial. En este proceso intervienen los componentes de la vía visual primaria, es decir,
los elementos neurales de la retina, el nervio óptico, el quiasma óptico, el tracto óptico, el cuerpo geniculado lateral,
la  radiación  visual  y  la  corteza  visual  primaria.  De  forma secundaria  se  realiza  una  serie  de  interconexiones
complejas a nivel talamococortical de integración.

El estímulo lumínico provoca modificaciones de tipo electroquímico  en la porción sensitiva de la retina, que se
extiende desde el polo posterior del ojo hasta el ecuador.

La retina consta de 11 estratos neurales, de los cuales desde el punto de vista fisiológico son tres los de mayor
interés, a saber: la capa más interna donde se ubican las células receptoras visuales, los conos encargados de la
visión fina o de detalle y de la visión de color, necesitando para su funcionamiento una cierta intensidad lumínica. Se
encuentran predominantemente  en el  polo  posterior  en  la  zona denominada fóvea.  Los bastones  o elementos
escotópicos sirven para el trabajo con bajos niveles de luz, es  decir en la oscuridad.

Estos  fotorreceptores  transmiten sus impulsos hacia las  células  bipolares,  segunda capa de importancia en  la
elaboración de la respuesta luminosas  donde se produce, gracias a la interrelación  con las células horizontales, la
estructuración de la respuesta en forma de los llamados campos receptivos, la eferencia de esta capa se produce
hacia las células ganglionares que son las encargadas a través de las fibras ópticas de enviar estos estímulos hacia
la región cortical para su posterior elaboración.

Cada  célula  ganglionar  contribuye  a  la  formación  de  un  axón  del  nervio  óptico,  que  a  nivel   quiasmático  se
entrecruzan en una relación del 50%, dirigiéndose las fibras que representan la porción nasal de la retina hacia el
lado contralareral,  permaneciendo las correspondientes al  campo temporal  en forma ipsilateral.  El tracto óptico,
lapso de unión entre el quiasma y el cuerpo geniculado lateral, está formado por las fibras provenientes del campo
temporal del ojo del mismo lado y las fibras nasales del ojo contralateral.

El cuerpo geniculado lateral está situado en la región posteroinferior lateral del tálamo, en algunos mamíferos se
compone de dos partes, el núcleo dorsal y el ventral, encontrándose este último poco definido en el hombre. El
núcleo dorsal hacia el cual convergen las fibras del tracto óptico proyecta sus eferencias a través de la radiación
visual hacia el córtex estriado ipsilateral (área 17). Las fibras maculares terminan a, nivel de la cisura calcarina, las
correspondientes al hemicampo inferior sobre el labio superior y las del hemicampo superior sobre el labio inferior
de la misma. Desde el área primaria se realizan interconexiones con las áreas de asociación 18 y 19, hacia la región
prefrontal, parietal y temporal. 

La respuesta electrofisiológica de los elementos  retinales se traduce por la aparición entre los 15 y 20  mseg. de
haber estimulado la retina, de un potencial negativo (onda "a" ) seguida de una deflexión de gran amplitud y pico
máximo  entre  los  30  -  50  mseg,  (onda  "b“)  seguida  de  una  deflexión  electronegativa.  Si  se  registran
simultáneamente el electrorretinograma y los potenciales evocados visuales se obtiene una velocidad de conducción
retinocortical de 5 mseg. Fig. 106
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Fig 106
Respuesta normal electroretinográfica.

En  nuestra  práctica  diaria  utilizamos  dos  tipos  de  estímulos  visuales,   de  acuerdo  con  las  necesidades
fisiopatológicas del estudio, uno con estimulación difusa y global de los elementos retinianos por medio del "flash" o
estroboscopio.

El otro  método muy difundido a partir de los estudios de Halliday, consiste en un estímulo visual estructurado en
forma de damero denominado "pattern reversal". Fig. 107

Fig.107
Estimulación en forma de damero, “pattern reversal”, utilizando el casco de realidad virtual

El primer sistema de  estimulación provoca una respuesta  "on-off"  del sistema retiniano  mientras que el sistema de
"pattern " utiliza el fenómeno fisiológico de los campos receptivos, que es  la forma de trabajo normal de la retina. La
frecuencia con que se ofrece el estímulo  utilizado permite la obtención de dos tipos diferentes de potenciales;
potenciales "transient“ y potenciales "steady state". 

El primero consiste en la respuesta a una modificación rápida y global de la intensidad de la luz, no realizándose
una nueva estimulación hasta que el sistema no se encuentre en estado de reposo. El segundo consiste en una
serie repetitiva de estímulos de tal forma que el potencial obtenido pierde su morfología normal traduciéndose en
una serie de sinusoides de amplitud constante, donde es muy difícil evaluar la latencia y  morfología del potencial. 
Utilizamos habitualmente el sistema de "pattern" o "flash" a una frecuencia del estímulo de 1  Hz, siendo importante
la estandarización del estímulo, ya que es factible obtener modificaciones de latencia de acuerdo con la intensidad y
contraste luminoso utilizados en el mismo.
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Colocamos los electrodos sobre la línea media en derivación O1 -Fz y O2-Fz con referencia sobre el mastoides .Fig.
108

Fig.108
Esquema de distribución de los electrodos para derivación del VER.

Se obtienen las respuestas consecutivas a 100 estímulos,  registrándose las ondas típicas que corresponden a
variadas sinonimias según los autores. 

Nosotros evaluamos la primera gran deflexión positiva u onda P100, cuya latencia media corresponde a 87,92
mseg, en la estimulación con "pattern reversal" y a 98,14  mseg, en la estimulación con "Flash" . Fig.109

Fig. 109
Típico potencial evocado visual y áreas anatómicas generadoras.

Previo control de la agudeza visual del paciente, elegimos el tamaño del damero a utilizar,,  en casos de visión
superior a 2 / 10 aplicamos un tamaño de cuadro de 23  minutos de arco, en el caso de escotomas centrales o
agudeza visual inferior a 1/10 recurrimos a la estimulación con "Flash“.
De acuerdo a lo explicado en la descripción anatómica previa, es posible utilizar los potenciales evocados con el fin
de evaluar en forma topográfica las diferentes patologías en toda la longitud de la vía desde la retina hasta la
corteza. 
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En nuestra práctica diaria hemos clasificado las lesiones de la vía en:

1.- lesiones de retina.

2.- lesiones del tracto óptico.

3.- lesiones de la radiación óptica.

En el estudio de los potenciales evocados en dichas afecciones comprobamos que en las lesiones típicamente
maculares se objetiva en el  40% de los casos una respuesta abolida,  mientras que el  60% restante objetivan
variaciones de la amplitud y en un 40% de éstos también de la latencia.
En las lesiones del tracto óptico obtenemos respuestas abolidas sólo en el 27% de los casos, incrementándose los
valores patológicos de la latencia y amplitud del potencial.
En las lesiones de la radiación óptica, generalmente de tipo congruente  homónimas y con respeto macular se
obtienen valores patológicos de la latencia y amplitud en el 20% de los casos, siempre que la estimulación se realice
en campo entero. En caso de estimular el campo ciego se obtiene un potencial abolido. 

Los potenciales evocados visuales ganan relevancia día a día como método de estudio objetivo de la visión en el
niño pequeño, así como en los trastornos funcionales que acompañan al estrabismo, en especial la ambliopía.  Este
último proceso consiste en la anulación y no evolución de la visión del ojo desviado o grandes vicios de refracción
con el fin de evitar la diplopia y la consiguiente confusión de las imágenes. 

El potencial evocado permite objetivar las posibilidades de pronóstico y tratamiento en estos pacientes. 

Hemos estudiado pacientes que presentaban lesiones retrogeniculadas de la vía  óptica buscando si existía una
correlación entre las proyecciones corticales de los potenciales visuales y auditivos.  Así comprobamos que el 75%
de los  pacientes  que  presentaban  lesiones  retrogeniculadas  derechas  mostraban  patología  de  los  potenciales
auditivos del mismo lado y en los pacientes con compromiso bilateral retrogeniculado una alteración bilateral de los
mismos potenciales en el 75% de los casos.

12.4.-  Potenciales evocados vestibulares- VbEP

La estimulación eléctrica directa del nervio vestibular permite identificar cinco regiones corticales de mayor actividad
eléctrica evocada. 

1. El area parietotemporal ipsilateral: se corresponde con la región que al ser estimulada directamente
genera sensación vertiginosa, interviene en la interpretación de la verticalidad subjetiva y en la génesis de
ciertos movimientos sacádicos. La estimulación calórica vestibular provoca una activación de esta área, cuyo
metabolismo puede ser valorado mediante tomografia de emisión de positrones. 

2. El lóbulo parietal superior contralateral: importante para el control de la atención visual, y es relevante
además para la modulación de la amplitud y dirección del nistagmo de origen vestibular. 

3. El  área motora  suplementaria  contralateral:  influye  directamente  en  la  eferencia  oculomotora  del
reflejo vestibular. 

4. La  corteza prefrontal:  origina una via post sináptica capaz de poner en marcha un programa motor
compensador en el curso de la caída o modificación brusca de las condiciones de equilibrio. 

5. La  circunvolución frontomarginal:  está implicada en la reacción emocional  desencadenada por  el
movimiento o estimulación vestibular, mediada por sus importantes conexiones con el sistema límbico.

El  registro  de  los  potentiales  evocados  de  origen  vestibular  en  el  ser  humano  ha  estado  dificultado  por  Ios
condicionantes de la actividad eléctrica evocada.

Se han llevado a cabo numerosos proyectos experimentales basados en el registro de potenciales lentos. Para ello
se  han  usado  diversos  sistemas  de  estimulación  (galvánica,  rotatoria)  que  generan  muy  variados  tipos  de
aceleración al considerar su magnitud y sus características temporales. 

La posición de los electrodos, si bien es convencional, no está normalizada y es diferente también en los distintos
trabajos. Todo esto explica la alta disparidad entre los resultados obtenidos en cada trabajo y la imposibilidad de
compararlos y extraer información común útil. 

A su vez, la utilización de potenciales evocados de latencia larga, debe hacer considerar la existencia de muchos
otros factores capaces de influir en la respuesta y la variabilidad interindividual.

Utilizando un sistema adecuado de estimulación, modificado del usado en el animal de experimentación, se han
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descripto potenciales evocados de corta, media y larga latencia en el ser humano.
Mediante diversos paradigmas de estimulación rotatoria y registrando la actividad eléctrica cerebral con la técnica de
mapeo cerebral, se ha obtenido una respuesta formada por seis ondas con latencias entre 70 y 800 mseg. 
La latencia más corta para Ios primeros componentes de la onda de actividad eléctrica evocada se obtiene en la
región central transversal del cráneo, mientras que en el caso de los últimos componentes, la latencia es menor en
la región más anterior del cráneo. 
La amplitud máxima también se obtiene en la misma región antes definida y que está formada por los electrodos T3-
C3-Cz-C4-T4.
Las  características  propias  de  la  respuesta  hacen  que  esté  contaminada  por  diversos  componentes
extravestibulares (acústicos, oculares, miogénicos, etc.) inducidos por la estimulación rotatoria y que pueden ser
controlados parcialmente.

El estímulo vestibular que utilizamos para la obtención del potencial evocado vestibular (VbEP),  comprende una
serie de aceleraciones del sillón hacia izquierda y derecha, de corta duración y en forma repetitiva. Luego de una
aceleración se produce en forma rápida una desaceleración. El comienzo de la aceleración ofrece el punto de
disparo  para  la  promediación  del  potencial.  Luego  de  intentos  previos  tratando  de  disminuír  los  artefactos
musculares consecutivos a una desaceleración brusca, hemos observado que la mejor forma de estimulación es un
estímulo con ambas fases iguales de aceleración y desaceleración, cuya aceleración es de 53º x seg2 . La fase
aceleratoria y desaceleratoria dura cada una de ellas 1 seg. y la amplitud de rotación de la fase aceleratoria es de
25 grados. Con el programa de promediación que nosotros utilizamos, .promediamos en forma standard 25 impulsos
aceleratorios tanto hacia derecha como  hacia la izquierda. Fig. 110

Fig.110
Representación esquemática del estímulo aceleratorio utilizado para la obtención del potencial evocado vestibular.

Los  electrodos  se  distribuyen  sobre  el  cráneo  de  acuerdo  al  esquema  internacional  10  /  20.  En  forma
complementaria los movimientos horizontales de los ojos entre un par de electrodos ubicados en forma bitemporal.
El electrodo de referencia es el mencionado anteriormente y la ventana de análisis es de 1000 mseg.

Con este método podemos registrar entre 5 a 7 componentes de ondas positivo - negativas como grafoelementos
del potencial evocado vestibular que acontecen en un período de tiempo entre 70 y 850 mseg., luego del comienzo
de  la  aceleración  rotatoria.  Del  estudio  realizado  sobre  una  gran  muestra  formada  por  personas  normales  y
pacientes podemos reconocer con seguridad 6 ondas – Fig.111 -cuyo tiempo de latencia se describe en la tabla
siguiente
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Fig.111
Representación de las 6 ondas típicas del potencial evocado vestibular (VbEP)

Ondas Latencia en mseg
I  75,5±9,9
II 178,8±9,0
III 332,9±18,0
IV 488,5±15,6
V 631,3±18,7
VI 813,0±18,6

Las ondas más importantes para el diagnóstico en el segmento temporal son las III, IV y V . No hemos observado
diferencias estadísticas significativas entre las latencias de las mismas por rotación a derecha o izquierda.

La modificación del estímulo aceleratorio de 53 a 73°/seg2 se traduce en un acortamiento de los tiempos de latencia.
Con  nuestra  técnica  de  estimulación  hemos  eliminado  la  presencia  de  artefactos  que  pudieran  modificar  los
resultados.

Estas técnicas pueden ser utilizadas con equipos de evaluación bicanal o multicanal.

Hemos realizado un estudio especial con análisis de lesiones primarias bien definidas que causaban signos clínicos
o subclínicos de desequilibrio. En cada paciente se ha realizado una investigación neurootológica completa, con el
fin  de  comparar  los  resultados  obtenidos  en  el  potencial  evocado  vestibular  –  VbEP-  con  los  otros  tests
neurootológicos. 

Para este estudio hemos seleccionado 48 pacientes con neurinomas (schwanomas) del VIII par. Paralelamente al
diagnóstico neuroradiológico (resonancia magnética nuclear o tomografía computada) todos los pacientes tuvieron
verificación operatoria e histopatológica de la patología.

En 22 de los pacientes la localización del tumor era predominantemente intrameatal y en otros 26 intra y extrameatal
ocupando el ángulo pontocerebeloso. El 32% de estos pacientes manifestaban sintomatología vestibular (vértigo o
trastornos del equilibrio), en el 87% de los pacientes se pudo comprobar anomalías en los tests neurootológicos.

En los pacientes con neurinoma del  acústico se observa una notoria diferencia cuando se compara la rotación
izquierda y derecha. Cuando la aceleración rotatoria acontece en la dirección del lado del tumor se produce una
modificación de los típicos grafoelementos del VbEP. Disminuyen las amplitudes y se prolongan las latencias de los
componentes principales. Este fenómeno es más manifiesto en la fase temprana del potencial. Fig.112

En los pacientes que padecen tinnitus homolateral, se observa un comportamiento contrario al arriba descripto. Las
amplitudes en la fase temprana y de difusión se encuentran muy aumentadas, pudiendo simular un "DC- shift"  con
aumento de la carga negativa. Los tiempos de latencias en el lado del tinnitus se observan en la fase temprana del
potencial acortados con respecto a la normalidad.
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VbEP - UMBRALES ACELERATORIOS

rotación izquierda rotación derecha
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Fig. 112
Medición objetiva de los umbrales aceleratorios basados en el registro del VbEP. Decremento por umbrales de la
cuota aceleratoria desde 53 º x seg2 hasta 0º x seg2  Se observa con el decremento de la cuota aceleratoria una
tendencia a la disminución en la amplitud e incremento del tiempo de latencia de las ondas del VbEP.

Con el desarrollo del VbEP se abre para los neurootólogos un nuevo camino en los mecanismos de regulación
central del equilibrio, especialmente en las lesiones supratentoriales.
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13.- Mapeo Cerebral Computarizado .BEAM

El  Mapeo Cerebral  Computarizado (BEAM) ,  es  un  método desarrollado en los  últimos  años,   que puede ser
utilizado para diferenciar patología vestibular, auditiva y visual de origen central. 

Se puede aplicar la técnica secuencial del mapeo cerebral o la investigación de potenciales evocados mapeados
relacionados a un estímulo.  Utilizamos estas técnicas para realizar correlaciones topográficas de mareo relacionado
con cambios funcionales, como así también en el análisis espacio-temporal de los potenciales evocados cerebrales
con estimulación vestibular, auditiva y visual.

El  mapeo  electroencefalográfico  ha  sido  denominado  por  Duffy  y  colaboradores  como Brain  Electrical  Activity
Mapping  (BEAM)  siendo  comparado  con  otras  técnicas  de  imágenes  como  la  tomografía  computada  (TC),
resonancia  magnética  (MRI),  tomografía  por  emisión  de  positrones  y  otras  técnicas  de  imágenes  como  la
investigación específica de la circulación cerebral.

Los  resultados  electroencefalográficos  obtenidos  con  múltiples  electrodos  están  relacionados  con  la  actividad
eléctrica cortical, la posición de los electrodos y las combinaciones posibles de éstos. 

Para nuestras investigaciones neurootológicas con el mapeo cerebral, la posición de los electrodos se define de
acuerdo al sistema internacional 10/20. Fig.113

Fig.113
Paciente con los electrodos colocados de acuerdo a las reglas 10/20 para realizar mapeo cerebral.

La medida específica entre los puntos de reparo anatómico (nasion, inion y meatus acousticus externus) se utiliza
para determinar la ubicación de los diferentes electrodos. El intervalo inter-electrodo se define en porcentajes del 10
y 20% de la distancia nasion-inion, meatus acousticus derecho-meatus acousticus izquierdo.

La designación letra-número de los electrodos es la siguiente:

1 - Fp1 = frontopolar  izquierdo
2 - Fp2 = frontopolar  derecho
3 - F7 = frontotemporal izquierdo
4 - F3 = frontal izquierdo
5 - Fz = frontal medio
6 - F4 = frontal derecho
7 - F8 = frontotemporal derecho
8 - T3 = medio temporal izquierdo
9 - C3 = central izquierdo
10 - Cz = vértex
11 - C4 = central derecho
12 - T4 = medio temporal derecho
13 - T5 = temporal posterior izquierdo
14 - P3 = parietal izquierdo
15 - Pz = parietal medio
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16 - P4 = parietal derecho
17 - T6 = temporal posterior derecho
18 - O1 = occipital izquierdo
19 - O2 = occipital derecho
20 - A1 = auricular izquierdo
21 - A2 = auricular derecho

En nuestras investigaciones, los electrodos A1 y A2 se ubican sobre mastoides izquierda y derecha respectivamente
y los utilizamos como electrodos de referencia común.

Utilizamos electrodos de plata clorurada, los que se fijan sobre la superficie craneal por medio de una cofia realizada
con bandas de goma o con un Medicap.

Las estructuras cerebrales se visualizan a través de imágenes de color en las que el rojo se utiliza para expresar
máxima carga negativa y el azul para expresar la carga positiva con respecto al electrodo de referencia común
bimastoideo. La interacción entre las diferentes estructuras corticales, se traduce  en una imagen similar a la de los
mapas meteorológicos. Fig.114

Fig.114
Mapeo cerebral computarizado.BEAM, en 21 canales de derivación monopolar bajo estimulación auditiva,

El  BEAM muestra  los  contornos  isoeléctricos  cerebrales  de  toda la  corteza  cerebral.  Los  mismos pueden ser
expresados como diferencias de potencial que se observan entre los electrodos de corteza y el punto de referencia
(mastoide u otro), o en bandas de frecuencias (Delta, Theta, Alpha, Beta) de la actividad  electroencefalográfica
registrada de los diferentes electrodos.

Consecuentemente, con fines clínicos se pueden utilizar en el BEAM dos tipos principales  de análisis:

a.- Mapeo de amplitud de eventos electroencefalográficos selectivos

b.- Mapeo de frecuencia de períodos electroencefalográficos seleccionados

Ambos tipos de imágenes en el BEAM pueden ser utilizados para el mapeo de eventos electroencefalográficos
espontáneos   (mapeo  de  amplitud  y  análisis  espectral,  potencia  del  análisis  espectral)  de  la  actividad
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electroencefalográfica global, o para el mapeo de respuestas específicas a un estímulo con sumación de las mismas
- mapeo de potenciales evocados.

Por  lo  tanto,  el  mapeo electroencefalográfico  de  actividad espontánea,  es  un  procedimiento  excelente  para  la
evaluación de los cambios de tonismo que se observan en el funcionamiento cerebral (  focos epileptogénicos,
actividad lenta en procesos degenerativos y tumorales, etc). Este método es de elección para el diagnóstico en
neurología, neurocirugía, traumatología, neurootología, etc.

El mapeo de potenciales evocados es el método más utilizado en el estudio de los eventos funcionales fásicos
(transitorios)  como  la  activación  sensorial  del  cortex,  procesamiento  cognitivo  y  estados  psicoemocionales
( atención, toma de decisiones, stress, percepción de vértigo, etc). Este método se utiliza especialmente en forma
experimental, y en el estudio clínico en neurootología, fisiología sensorial, psicofisiología y monitoreo cerebral en
situaciones extremas.

Es posible procesar los registros electroencefalográficos multicanales durante el reposo, en intervalos especiales
durante estimulación continua, equilibriométrica o audiométrica y finalmente bajo respuestas cognitivas y sensoriales
de corta duración seriadas, secundarias a estimulación visual, vestibular o auditiva. Los potenciales así obtenidos,
son procesados por medio del método de promediación, lo que permite evaluar los mapas de actividad eléctrica
cortical, secundarios a la aplicación de un estímulo, como por ejemplo es el caso del potencial evocado vestibular.

La actividad cortical,  en condiciones de reposo o espontánea, traduce la actividad de referencia o de base del
sistema, que luego puede ser confrontada con el electroencefalograma realizado bajo actividad compleja, por medio
del análisis de frecuencia y análisis de actividad bajo fases especiales de la reacción equilibriométrica (nistagmo
post-calórico) o con el EEG promediado luego de una cantidad de estímulos  a partir de un "trigger".

El  equipamiento  por  nosotros  utilizado  en  el  Kopfklinikum  de  la  Universidad  de  Würzburg,  Alemania,  es  un
Encephaloscript  Nº  ES  16.000  de  la  Firma  Picker  &  Schwartzer  con  registro  simultáneo  de  16  trazos
electroencefalográficos (EEG) y un canal de electronistagmografía (ENG)  que registra la respuesta al  estímulo
administrado. 

En el Laboratorio de Neurofisiología Otooftalmológica – Bergmann-Bertora- de Buenos Aires, Argentina, utilizamos
un equipo de 21 canales de la Firma Akonic, modelo BIO PC.  Fig. 115

Fig. 115
Equipo Bio PC – Firma Akonic. 21 canales de derivación.

Con ambos equipos aplicamos derivaciones de tipo monopolar con electrodos de referencia bimastoides. La banda
de frecuencia de la actividad eléctrica cerebral registrada está determinada por una frecuencia de corte de 0,1 Hz. y
una frecuencia superior de corte de 35 hasta 70 Hz. En algunos casos se aplica un filtro de ventana de 50 Hz. Las
respuestas son monitoreadas "on-line" y procesadas.

13.1.-Topografía secuencial del mapeo electroencefalográfico computarizado . BEAM

Conociendo que la técnica del mapeo cerebral realiza un análisis topográfico que define las fuentes que originan
intracranealmente la actividad eléctrica que se registra sobre la superficie craneal, hemos comenzado por estudiar
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las formas típicas de distribución del potencial  bajo diferentes experimentos neurootológicos, tanto en personas
normales  como  en  pacientes.  Debemos  además  considerar  al  realizar  este  tipo  de  experimentos,  que  la
configuración de los campos obtenidos sobre la superficie craneal, no nos permite precisar las fuentes de origen
intracerebral, ya que la distribución del potencial sobre la corteza está dada por la configuración instantánea de los
diferentes dipolos eléctricos y la localización de los grupos neuronales activos.

La única forma de precisar las fuentes originales de los dipolos eléctricos es por medio de la Tomografía Eléctrica
Cerebral – LORETA- que describiremos en los siguientes capítulos.

Utilizando uno de los programas especiales del BEAM se analiza en los pacientes la frecuencia y distribución de
las  amplitudes  de  la  actividad  espontánea  cerebral.  Por  medio  de  la  técnica  mencionada  anteriormente,
registramos la actividad espontánea cortical con el paciente sentado en el sillón rotatorio, lo que ayuda además
para el control correcto de la posición e impedancia de los electrodos. 

El primer paso consiste en la adquisición de la actividad espontánea cortical con ojos abiertos, luego con ojos
cerrados. 

Se evalúa el EEG, seleccionándose zonas libres de artefactos en el registro de 3 minutos de duración, las que
serán evaluadas de acuerdo a su frecuencia en las clásicas bandas electroencefalográficas (Delta, Theta, Alpha,
ßeta) como así también a su análisis de amplitud. 

Se realiza además  la comparación aritmética de asimetrías entre el hemisferio derecho e izquierdo. 

Hemos  realizado  mútiples  estudios  de  investigación,  utilizando  el  mapeo  cerebral  computarizado  –  BEAM  –
aplicando diferentes tipos de estímulos, del sistema retinoocular y vestibuloocular.
Respecto  al  sistema  retinoocular  en  los  movimientos  optoquinéticos  verticales,  observamos  que  las  áreas  de
excitación cortical se distribuyen en sentido anteroposterior, mientras que en el nistagmo optoquinético horizontal se
observa una distribución cortical cruzada con marcadas diferencias entre el hemisferio derecho e izquierdo. 

Las reacciones obtenidas por estimulación vestibular se diferencian netamente de las descriptas anteriormente. En
este caso la actividad se observa en forma de banda que se extiende de izquierda a derecha entre ambos apex
temporales, donde los campos occipitotemporales especialmente del  lado derecho se muestran activos ante la
presencia  de  nistagmo derecho o  izquierdo.  Las  zonas  del  gyrus  marginalis  y  gyrus  angularis  en  el  caso del
nistagmo inducido de tipo rotatorio, juegan evidentemente un rol en la elaboración de la estimulación vestibular. 

13.2 .- Potenciales evocados vestibulares – BEAM-VbEP

El estímulo vestibular que utilizamos para la obtención del potencial evocado vestibular (VbEP),  fue descripto en
capítulos anteriores.
 
Nuestros  estudios  nos  muestran  que el  VbEP se origina en  un punto temporal  alto  casi  parietal  en una fase
temprana (Ondas I y II),  debemos resaltar que este hecho se produce en el hemisferio ipsilateral al sentido de
rotación.

Existen además excepciones con comienzo contralateral. Sigue luego una fase de diseminación del VbEP que se
distribuye hacia ambos lados en forma de un campo para-vertical hacia adelante y hacia atrás ( Ondas III y IV).
Finalmente se observa una fase tardía de ubicación frontal del potencial (Ondas V y VI) Fig. 116

Fig.116
Típico potencial evocado vestibular mapeado – Ondas III y IV

128



13.- Mapeo Cerebral Computarizado .BEAM

Utilizando el equipo Bio PC de la Firma Akonic, en 21 canales de derivación, podemos evaluar con los diferentes
cursores la secuencia evolutiva del VbEP. La Onda de mayor amplitud representa el potencial positivo típico ubicado
en los 120 mseg de latencia, característico del pptencial evocado normal.

Los mapas en colores sobre el lado derecho representan las variaciones eléctricas del potencial en forma temporal,
complementado con la difusión espacial en cada pico del mismo. Fig.117

Fig.117
BEAM. VbEP normal

Las indicaciones para realizar el VbEP son:

1.- Disfunción central (cortical) : puede ser establecida por este método en pacientes con vértigo y trastornos del
equilibrio, independientemente de los tópicos primarios de los procesos patológicos, ya sean periféricos o centrales.

2.- El  signo principal de descompensación de la función vestibular es la asimetría   en las imágenes del BEAM-
VbEP, indicando diferencias en el nivel de excitabilidad de las áreas corticales.

3.-  La  técnica  de  neuroimagen funcional  se  presenta  como una herramienta  en  el  diagnóstico,  seguimiento  y
planeamiento terapéutico a aplicar en los pacientes que padecen trastornos del equilibrio.

13.3.- Potenciales Evocados Cognitivos . BEAM- P300

En el último medio siglo los desarrollos médicos han provocado una  aceleración en el aumento de expectativa de
vida a nivel mundial.

Esta prolongación de la vida ha hecho que patologías que en épocas anteriores tuvieran una baja prevalencia hoy
ocupen un lugar de primacía en la salud pública. 
Entre  ellos  los  trastornos o  patologías  cognitivas  ocupan el  lugar  más  preponderante,  siendo  las  de  etiología
vascular las que tienen un aumento exponencial con la edad a partir de los 65 años. 

El potencial P300 es el correlato neuronal para la atención , capacidad de diferenciación auditiva, memoria de corto
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plazo y la capacidad de decisión. (Picton, Hillyard 1988)

Los Potenciales Evocados Auditivos Cognitivos Mapeados – P300 los realizamos de rutina en nuestro Laboratorio –
Bergmann-Bertora  –  en  aquellos  pacientes  que  consultan  por  pérdidas  de  memoria  y  dificultades  en  la
concentración, estos síntomas pueden estar acompañados muchas veces por mareos y acúfenos.

Para el estudio de los Potenciales Cognitivos Mapeados – P300,  evaluamos las ondas correspondientes a las
respuestas de las áreas auditivas primarias P2 - N2 y  fundamentalmente la Onda P300 correspondiente a las áreas
cognitivas y de asociación temporo-parieto-occipitales.

Analizamos el tiempo de latencia, variaciones de la amplitud y distribución temporoespacial de la misma. Fig.118

Fig. 118
Mapeo de Potencial Cognitivo – P300 – La Onda P300 se encuentra con una difusión normal del potencial en los
306 mseg. de latencia.

Para su estudio empleamos un equipo de la Firma Akonic modelo Bio PC con 21 canales de derivación unipolar .

Los electrodos se disponen  sobre la superficie craneal de acuerdo al sistema internacional 10-20.
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Como estímulo se utiliza un tono burst auditivo a 80 db de intensidad, y una frecuencia de repetición del estímulo de
0,5 Hz, con enmascaramiento contralateral de ruido blanco a 50 db de intensidad. 

El  tono auditivo  denominado frecuente  es  de  1  Khz  de frecuencia,  alternado en  forma randomizada  con  otro
estímulo auditivo de 4 Khz de frecuencia (infrecuente), debiendo el paciente realizar durante la presentación de los
estímulos el cálculo mental del número de estímulos infrecuentes presentados.

En el año 2004 hemos estudiado con Mapeo de Potenciales Evocados Cognitivos Lentos de Corteza Cerebral –
P300, Mapeo Cerebral Computarizado – BEAM – en estado de reposo y vigilia y bajo estimulación auditiva un grupo
de 120 pacientes.

La edad de los mismos fluctuaba entre los 50 y 80 años.

Es de destacar que el 20% de los mismos manifestaban mareos, 35% acúfenos.

Entre sus antecedentes el 44% presentaban alteraciones cardiovasculares del tipo hipertensión / hipotensión.
En los estudios de Resonancia Magnética Cerebral se observaron en el 24% de los casos signos de atrofia cerebral
cortical de comienzo y en un 25% lesiones vasculares cerebrales.

Se observó un retraso del tiempo de latencia de la Onda P300 a predominio en las estimulaciones izquierdas, una
disminución de la amplitud y variaciones espaciales en la formación del potencial cognitivo según la patología. 

En  los  pacientes  que  presentaban  atrofias  corticales  en  la  RMN la  distribución  temporoespacial  del  potencial
predominaba en áreas frontales. Fig.119

Fig.119
BEAM-P300 en paciente con Enfermedad de Alzheimer. Retraso del tiempo de latencia de la onda P300, amplitud
patológica y difusión frontal del potencial cognitivo.

En  las  patologías  vasculares  la  distribución  temporoespacial  del  potencial  predominaba  en  áreas
temporoparietooccipitales. Fig. 120
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Fig. 120
BEAM-P300 en paciente con lesiones vasculares cerebrales. Discreto retraso del tiempo de latencia de la onda
P300, amplitud patológica y difusión temporoparietooccipital del potencial cognitivo.

En el Mapeo Cerebral Computarizado en estado de reposo y vigilia no se observaron diferencias significativas en el
porcentaje de ritmos entre la población general y los pacientes con enfermedades cognitivas. Mientras que bajo
estimulación auditiva se observó en los pacientes con patologías cognitivas un incremento del ritmo Alpha y un
descenso del ritmo Theta respecto a la población general.

Los potenciales auditivos cognitivos mapeados – P300, son de gran utilidad diagnóstica en niños, en edad escolar
que se encuentran bajo tratamiento psicopedagógico por presentar sindromes de tipo disatencional, trastornos de
aprendizaje y concentración.

En varios estudios realizados hemos observado en estos pacientes que a diferencia de los adultos no se producen
variaciones patológicas en la latencia y amplitud del potencial, siendo muy manifiesta la patología en la proyección
del potencial P300, probablemente por los déficits de maduración cerebral que presentan estos tipos de pacientes.

Este  estudio  nos  permite  establecer  una terapéutica  dirigida  con ciertos  neurotransmisores  esenciales  para  la
adquisición de las denominadas funciones cerebrales superiores, el lenguaje, las praxias y la organización espacial.
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En estos últimos 4 años los avances observados en investigaciones neurosensoriales y la introducción de nuevas
técnicas  no  invasivas,  nos  hace  posible  la  detección  de  señales  muy  débiles  del  cerebro  revolucionando  el
diagnóstico y tratamiento.

Los métodos mas usados para obtener imágenes funcionales del cerebro son:

• Tomografía por emisión de Positrones (PET)

• Resonancia Magnética Funcional (fMRI).

Estas  tomografías  proveen  imágenes  tridimensionales  relacionadas  con  los  cambios  metabólicos  observados.
Fig.121

fMRIPET
Fig.121

Imágenes típicas del PET y fMRI marcando los cambios metabólicos.

A  pesar  de  que  la  resolución  espacial  de  estas  imágenes  es  excelente,  la  resolución  temporal  no  es  lo
suficientemente rápida para poder captar la alta velocidad con que ocurren los procesos neuronales.

Recientemente se han desarrollado nuevas técnicas que permiten la obtención de imágenes funcionales del cerebro
basadas en el electroencefalograma (EEG) y el magnetoencefalograma (MEG).

 Es ampliamente aceptado que la medida extracranial del EEG es generada por los potenciales postsinápticos
(PSPs) originados en las células piramidales.

Estas neuronas se orientan perpendicular a la superficie cortical. La magnitud de las señales registradas a nivel
extracranial se debe a la sumación espacial de los vectores de densidad de corriente inducidos por potenciales
postsinápticos altamente sincronizados en grandes grupos neuronales. Fig.122
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Fig.122
Ubicación perpendicular a la superficie de los potenciales postsinápticos.

La tomografía eléctrica de cerebro (LORETA) (Pascual-Marqui et al, 1994) es un método que permite la obtención
de imágenes funcionales basado en los conceptos electrofisiológicos y neuroanatómicos antes descriptos. El cortex
cerebral puede ser modelado como una colección de elementos de volumen denominados voxels, en total 2394, y
representados  en el  atlas  de Talairach,  utilizado normalmente en  Resonancia  Magnética,  provisto  por  el  Brain
Imaging Center, Montreal Neurological Institute. Fig.123

Fig.123
Orientación espacial de los voxels en LORETA y representación del atlas de Talairach.

La solución matemática inversa en este software corresponde a la distribución tridimensional (3D) de la actividad
eléctrica neuronal que presenta máxima sincronización en términos de orientación entre grupos neuronales vecinos
(representados por  voxels adyacentes).  En otras  palabras la superficie  cortical  puede ser  modelada como una
colección de elementos de superficie de orientación conocida.

Como se ha demostrado en estudios experimentales LORETA es el único método capaz de ubicar una patología
dentro del tamaño de 1 voxel de resolución, mientras otros métodos son incapaces de localizar áreas profundas.
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Las principales ventajas de este método son:

• Sensibilidad para la detección de enfermedades.
• Sensibilidad anatómica para funciones locales o disfunciones 
• Sensibilidad a los cambios neuroquímicos 
• Resolución espacial
• Resolución temporal
• Sensibilidad al cambio de la patología en el tiempo
 
Además este método y su software nos permite utilizar un método de análisis estadístico poderoso denominado

Statistical non Parametric Mapping – SnpM.

El software realiza 1.000.000 de operaciones matemáticas para obtener un t-test.

Compara las áreas patológicas en cada atlas anatómico con el  Banco de Datos, permitiendo obtener un Z-Score.
Fig. 124

The color indicates
significance in Z-Score
Red = more activity

p <  0,05 red
p < 0,001 yellow

Blue = minor activity
p < 0,05 violet
p < 0,001 blue

Fig.124
Z-Score de un paciente mostrando la comparación con el Banco de Datos. Las diferentes variaciones entre el color
rojo y azul indican mayor o menor significación estadística

El primer paso a realizar es la evaluación de las curvas electroencefalográficas obtenidas del paciente por medio de
la técnica de FFT, con el fin de estudiar los diferentes dipolos de densidad de corriente.
Luego de este análisis tenemos la posibilidad de observar cuales son las áreas que presentan dipolos atípicos y en
base a ello obtenemos los mapas secuenciales en el atlas de Talairach. Fig.125

Para ver esta película, debe
disponer de QuickTime™ y de

un descompresor .

0.5 Hz                                                                                         30 Hz

Delta
Theta

§eta 1
§eta 2

Alpha

Fig.125
Análisis del FFT en un paciente mostrando las diferentes frecuencias entre 2 y 30 Hz.
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En los pacientes normales en condiciones de reposo con ojos cerrados se observa una distribución normal de los
dipolos con ritmo Alpha prevaleciendo la actividad en áreas cerebrales posteriores. Fig. 126

Fig.126
Paciente normal  mostrando la disposición de los dipolos eléctricos en el atlas de Talairach 

Si realizamos los análisis temporales de frecuencia analizando en el FFT entre los  0,5 y 30 Hz , se obtienen 120
puntos con una resolución de 0,25 Hz de intervalo entre muestra.

En estas condiciones la estadística resulta supernumeraria y se obtienen muchas zonas de hipo o hiperactividad
que no nos permiten en forma exacta encontrar el punto topográfico cerebral y la frecuencia que estadisticamente
prevalece en la comparación de los bancos de datos en las diferentes patologías cerebrales.

Hoy analizamos  el resumen estadístico del FFT entre 0,5 y 30 Hz dividido en 8 Times Frames que comprenden las
diferentes frecuencias de la Tomografia Eléctrica Cerebral.(LORETA)  Fig.127

Los Times Frames evaluados son:

TF1 Delta 1.5 – 6 Hz
TF2 Theta 6.5 – 8 Hz
TF3 Alpha 1 8.5 – 10 Hz
TF4 Alpha 2 10.5 – 12 Hz
TF5 ßeta  1 12.5 – 18 Hz
TF6 ßeta 2 18.5 – 21 Hz
TF7 ßeta 3 21.5 – 30 Hz
TF8 Omega 1.5 – 30 Hz
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Fig. 127
Las curvas de la izquierda  muestran  los Time Frames antes descriptos, la amplitud la significación estadística. La
ubicación del cursor en el último punto de la curva está marcando el TF 8 que es el resumen estadístico de la
actividad cerebral.

Time Frame 8 – Omega:  0,5 – 30 hz  

BA 21, 22, 47, 11 

El gráfico izquierdo muestra la ubicación de la disfunción en los tres planos del espacio.

De acuerdo a estos resultados estamos en condiciones de establecer en forma espacial y temporal la actividad
cerebral en reposo y bajo diferentes estímulos (auditivos, visuales, etc)
El Time Frame 8 es el resumen estadístico de todas las frecuencias, con lo que se logra una resolución de tipo
espacial, similar a lo que ocurre en el PET y la fRMI. 
La diferencia fundamental con LORETA es que cada proceso eléctrico cerebral secundario a la aplicación de un
estímulo puede ser seguido con su ubicación correcta temporalmente mseg a mseg desde que se inicia el proceso.

La ventaja de este método y su evaluación es:
1.- Representación exacta Espacial y Temporal en todas las frecuencias.
2.- Representación solo espacial  de la actividad cortical  con y sin estimulación como se realiza en los otros
métodos mundialmente difundidos.

La Tomografía Eléctrica Cerebral – LORETA – due introducida en el diagnóstico neurootológico por los autores –
Bergmann y Bertora – desde hace 8 años. 
La decisión de comenzar a trabajar con este método en Neurootología, nos permite estudiar en forma exhaustiva
las diferentes proyecciones neurosensoriales, superando en eficacia al PET y al fMRI.
LORETA  nos  ha  permitido  en  los  últimos  años  describir  otras  etiopatogenias  de  ciertas  enfermedades
neurootológicas como la Enfermedad de Menière, donde demostramos el compromiso de las áreas prefrontales y
el mecanismo de recurrencia de esta patología.
El trabajo con múltiples drogas en los pacientes neurootológicos nos permitió aclarar en el año 2008 el circuito de
producción  y  control  del  tinnitus  a  través  del  mecanismo  cortico-estriado-talámico-cortical  y  su  comprobación
farmacológica en los pacientes antes y después del tratamiento.
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En la  última década se ha  comenzado a trabajar  sobre los  modelos  experimentales  en animales,  tratando de
explicar la fenomenología del tinnitus.

Estudios realizados por Jastreboff (1988) y Lobarinas (2004), han demostrado en forma fehaciente que los agentes
productores de tinnitus en el humano como el salicilato de sodio, el trauma acústico, quinina y otros, provocan en los
animales de experimentación , hiperexcitabilidad,caracterizada por un aumento de la actividad espontánea neuronal.

Esta hiperactividad ha sido observada a diferentes alturas de la vía auditiva, partiendo del Núcleo Coclear Dorsal
(NCD) , siguiendo a nivel del Colículo Inferior (CI) y alcanzando la Corteza Auditiva (AC).

Esta  teoría  neural  de  producción  del  tinnitus,  es  avalada  por  diferentes  estudios  realizados  en  humanos  por
Shulman, Lockwood, Bergmann y Bertora.

Kaltenbach y col. demostraron que el punto mas bajo en la vía auditiva, donde se puede demostrar la  hiperactividad
provocada por el tinnitus es a nivel del NCD. Esta estructura se encuentra relacionada con la ubicación espacial del
sonido, recibiendo además múltiples sinapsis en especial del sistema somatosensitivo.

El NCD es particularmente sensible a cualquier variación de la información que recibe del nervio auditivo y la cóclea,
en especial cuando ésta se encuentra afectada.

El NCD se encuentra además implicado en el tinnitus de tipo somático , por las múltiples vías que lo conectan a la
columna cervical y otros pares craneanos.

El tinnitus se puede modular estimulando el nervio mediano o como lo demostró Shulman por estimulación de la
columna cervical a nivel de C2 y C3 por medio de corriente eléctrica. 

El 80% de los tinnitus cambia de tono realizando movimientos de masticación, deglutorios o masajeando y estirando
la musculatura del cuello.

La hiperactividad del CI fue demostrada ampliamente en animales de experimentación por Jastreboff bajo la acción
del salicilato de sodio. 

En  humanos,los  estudios  realizados  por  Melcher  y  col.,  muestran  en  RNMf  (Resonacia  Nuclear  Magnética
funcional), la hiperactividad del CI en los tinnitus.

La irritabilidad de la corteza auditiva fue demostrada en el gato por Kimura y Eggermont lesionando la cóclea con
ruido.

El avance de las técnicas de radioimagen como el PET ((Tomografía por emisión de positrones), muestra en los
pacientes con tinnitus un pattern de hipercaptación metabólica,  indicando un aumento de la actividad cerebral.
(Shulman,Lockwood y otros) ,

 Recientemente, la introducción de programas en 3D , aplicables a la “solución inversa” del Electroencefalograma
(EEG) y Magnetoencefalograma (MEG), nos permite utilizar en la práctica diaria estas técnicas, siendo mucho más
simples y menos costosas.

Bergmann y Bertora,trabajando con mapeo cerebral,describen en el año 1995.la aparición de ritmos rápidos en el
EEG del tipo ßeta sobre las derivaciones C3, C4. T3, T4, en los pacientes con tinnitus.

A partir  del  año 2002,  trabajando con Tomografia Electrica Cerebral  (LORETA-Pascual  Marqui  y col.),  nosotros
pudimos demostrar los patterns antes descriptos sobre la superficie craneal y ubicar selectivamente el origen de los
dipolos eléctricos que los provocaban en los diferentes cortes cerebrales según el Atlas de Talairach.

Estudiando 200 pacientes con tinnitus, sin estimulación, en condiciones de reposo, secundarios a hipoacusias mono
o bilaterales, trauma acústico, Sindrome de Menière, etc, y comparando los resultados con 50 pacientes normales,
obtuvimos 3 zonas características de hiperexcitabilidad en el tinnitus a nivel cortical:

- Area de Brodmann 21 -  Gyrus temporal medio – Lóbulo temporal

- Area de Brodmann 22  – Gyrus temporal superior – Lóbulo temporal

- Area de Brodmann 47 – Gyrus frontal inferior – Lóbulo frontal 
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Las áreas de Brodmann 21 y 22 corresponden a la corteza auditiva secundaria o de asociación. Fig. 128

 
Time Frame 8 – Omega:  0,5 – 30 hz  
BA 21, 22, 47, 11

Fig.128
Corte sagital,  frontal y transversal en el atlas de Talairach mostrando las zonas de irritabilidad espontánea en
pacientes con tinnitus.

Este mismo grupo de pacientes estudiados bajo estimulación auditiva arrojó los siguientes resultados:

Aumento de la actividad Alpha sobre el Lóbulo Frontal . Fig.129
- Area de Brodmann 10 – Gyrus frontal medial – Lóbulo frontal 

 
 
Time Frame 4 Š Alpha 2 = 10,5  - 12 Hz 
BA 10 - Middle frontal Gyrus Š Frontal lobe  

Fig. 129
Corte sagital, frontal y transversal en el atlas de Talairach mostrando el aumento de la actividad Alpha sobre BA
10.

Permanece la actividad rápida de tipo ßeta – Fig. 130 -   en: 

- Area de Brodmann 21 -  Gyrus temporal medio – Lóbulo temporal
- Area de Brodmann 22  – Gyrus temporal superior – Lóbulo temporal

Desaparece la hiperactividad sobre 

- Brodmann 47 en el Lóbulo Frontal. 
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Time Frame 7 - §eta 3 - 21,5 - 30 Hz 
BA 21 - Middle Temporal Gyrus -Temporal Lobe   
BA 22 Š Superior temporal Gyrus Š Temporal Lobe   

Fig.130
Corte sagital,  frontal  y transversal  en el  atlas de Talairach mostrando la desaparición de irritación en BA 47,
permaneciendo la irritación de BA 21 y 22.

Estos resultados altamente significativos,demuestran que la modulación del tinnitus y la plasticidad, es regulada por
áreas frontales, en especial el área de Brodmann 10, suprimiendo la hiperactividad observada en BA 47, presente
en todas las formas de tinnitus. 

Esta modulación no es suficiente para deprimir la hiperactividad observada en BA 21 y 22, que contrariamente en
muchos pacientes se irrita más.

La modulación de todas las aferencias sensoriales que alcanzan la corteza cerebral se encuentran reguladas por  el
círculo de retroalimentación cortico-estriado-talámico-cortical.
El  núcleo  reticular  talámico  recibe  axones  colaterales  de  las  fibras  ascendentes  tálamo-corticales  y  de  las
descendentes cortico-talámicas. Fig.131

Nuestro  esquema  fisiopatológico  del  tinnitus,  logrado  después  de  varios  años  de  experimentación  y  trabajos
farmacológicos, nos permiten inferir que en el 80% de los casos, el disparador inicial para la producción del tinnitus
es una patología de tipo coclear. Luego, el desbalance entre la información de fibras aferentes y eferentes entre la
cóclea y el NCD ,  dispara la irritación de este núcleo. 

Provocada la irritación de este núcleo, la patología coclear pasa a un estadío secundario,  como lo demuestran los
diferentes estudios donde se ha realizado la destrucción coclear o la neurectomía, sin lograr ningún resultado sobre
el tinnitus.

Efectivamente,  el  tinnitus  es  un  arco  reflejo  de  origen  central.  En  condiciones  de  normalidad  de  los  circuitos
superiores de control cortical, el tinnitus es modulado por el eje cortico-estriado-talámico-cortical,  Este fénomeno
pasa desapercibido para el paciente no alterándolo en la vida diaria o de relación, refiriendo que escucha el tinnitus
solo en el silencio y que le permite dormir sin dificultad.

En nuestro modelo el tálamo actúa como un filtro selectivo para la información intero y exteroceptiva que llega al
cerebro. Cualquier modificación de esta función provoca una sobrecarga sensorial, saturando las áreas cerebrales
respectivas.

El control del filtro talámico, se encuentra bajo el influjo del loop cortico-estriado-talámico-cortical.
Las informaciones auditivas alcanzan el tálamo, desde allí  se proyectan hacia las áreas auditivas primarias BA 41 y
42. 
Una vez elaborada la información la vía proyecta a las áreas auditivas de asociación BA 21 y 22, para finalmente
proyectar a las áreas de asociación ubicadas en el cortex prefrontal BA 47,10,11.
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Fig. 131
Esquema de la vía auditiva y de las vías de modulación cortico-estriado-talámico-cortical.

El  área prefrontal  proyecta hacia las zonas emocionales subcorticales,  especialmente el  estriado,  abarcando la
parte  dorsal  y  ventral,   incluyendo  al  núcleo  accumbens  y  al  pallidum dorsal  y  ventral.  Estas  zonas  son  las
encargadas de realizar el control talámico y cerrar este filtro.
La inhibición del tálamo resulta en una disminución de la aferencia sensorial a la corteza, disminuyendo la atención y
protegiendo al cortex de la sobrecarga sensorial.

La actividad estriatal es modulada por otros circuitos subsidiarios con sus respectivos neurotransmisores. Así las
proyecciones del mesoestriado y la región límbica actúan por medio de vías inhibitorias dopaminérgicas sobre el
estriado  incluyendo  al  núcleo  accumbens.  En  condiciones  normales  la  acción  inhibitoria  dopaminérgica  es
contrabalanceada por la via glutamatoérgica excitatoria que proviene de la corteza.
Esto presupone que un incremento de la acción dopaminérgica o una disminución de la acción glutamatoérgica
induce a una reducción de la acción inhibitoria estriatal sobre el tálamo, con la apertura del filtro talámico y una
sobrecarga de información hacia corteza.

Este modelo  sencillo  ha sido  testeado por  nosotros  y otros  autores  como Vollenweider  con diferentes  drogas,
probando su utilidad .

En el capitulo de farmacoterapia del tinnitus, relataremos la interaccion de diferentes drogas sobre el mismo. 
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16.- Diagnóstico diferencial de enfermedades multisensoriales

En  el  diagnóstico  diferencial  de  pacientes  con  trastornos  funcionales  neurootológicamente  demostrables,  que
consultan por vértigo con síntomas neurovegetativos acompañantes,  acúfenos e hipoacusia,  debemos tener en
consideración alrededor de 300 enfermedades de los sistemas neurosensoriales..

 Listado morfológico de las afecciones neurootológicas
Receptores del Laberintitis aguda
Oído interno            Cocleopatías alérgicas o metabólicas

Cocleopatías autoinmunes (Sindrome de Cogan)
Barotrauma. Descompresión súbita.
Colesteatoma
Morbus Menière
Otosclerosis
Malformaciones congénitas del laberinto
Laberintitis crónica
Fractura laberíntica
Conmoción laberíntica
Contusión laberíntica
Cupulolitiasis
Tumor glómico
Laberintotoxias (Aminoglucósidos)
Déficit laberintico combinado o mixto
Laberintoplejía
Fístula laberíntica
Síndrome de Lermoyez
Otitis interna de origen bacteriano o virósico
Anulación vestibular periférica.
Retinitis pigmentosa

                                                                            Infarto vascular de oído interno_______________  
VIII par craneal Neurinoma del acústico

Neurinoma del facial
Fractura de peñasco
Sindrome de Gradenigo
Meningitis
Enfermedad de Recklinghausen
Neuritis del VIII – Herpes zoster
Sarampión, Paperas, Gripe etc..
Neuronitis vestibular
Neuronopatía vestibular
Polineuritis del estatoacústico
Metástasis tumorales

                                                                            Status post neurectomía del VIII par craneal_______  
Cuello            Sindrome cervicobraquial 

Vértigo cervical
Sindrome costoclavicular con vértigo
Siringomielia
Vértigo por disregulación del tono muscular cervical
Trauma craneano.Síndrome del Latigazo
Sindrome cervical
iíndrome del escaleno
Torticolis

                                                                            Estenosis de arteria vertebral __________________  
Ojos Nistagmo espontáneo de los mineros

Diplopia
Parálisis oculomotoras
Heteroforia
Procesos maculares
Gafas descentradas, mal graduadas o inadaptadas
Causas psicoópticas
Glaucoma
Anisometropía
Astigmatismo
Nistagmo congénito
Estrabismo
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Desprendimiento de retina
                                                                            Catarata monocular_________________________  
Bulbo raquídeo Impresión basilar

Insuficiencia basilar
Encefalopatía tóxica crónica 

Intoxicaciones tronculares       
Trauma cervical
Esclerosis múltiple
Disgenesia olivar
Ataxia olivopontocerebelosa
iíndrome de la PICA
Platibasia
Siringomielia y Siringobulbia
Insuficiencia vertebral
Sindrome de  Arnold Chiari

                                                                            Síndrome dorsolateral bulbar           ____________  
Cerebelo Abceso cerebeloso

Cerebelitis
                                                                            Degeneración cerebelosa __________________  
Protuberancia Estenosis del acueducto

Meningiomas basales
Encefalitis
Síndrome de enlentecimiento troncular
Morbus de Wilson
Sindrome de la AICA
Esclerosis múltiple
Déficit neurológico isquémico prolongado 
Tumores encefálicos
Infecciones específicas (TBC, Lues, etc.)
Traumatismos troncoencefálicos
Estenosis de la arteria cerebral posterior

                                                                            Isquemia transitoria (TIA).____________________  
Corteza Cerebral Conmoción cerebral
      Compresión cerebral

Contusión cerebral
Apoplejía
Encefalitis
Abceso cerebral
Meningitis
Atrofia cortical 
Meningoencefalitis
Enfermedad de Alzheimer
Fractura craneal
Epilepsia 
Trauma craneocefálico
Tumores 

                                                                            Quistes___________________________________  
Procesos isquémicos Anemia

Vértigo arterioesclerótico
Vértigos cardiovasculares
Vértigo por infarto de miocardio
Vértigo hipotónico
Migraña

                                                                            Estados vertiginosos postembolismo____________  
Procesos metabólicos Estados vertiginosos por hiperglucemia

Estados vertiginosos por hipoglucemia
                                                                            Uremia___________________________________  
Alteraciones del
Sistema extrapiramidal Disquinesias

Sindrome de Parkinson
                                                                            Torícolis espástico_________________________  
Otros Presbivértigo

Estados vertiginosos imprecisos tipo VPPB
Vértigos farmacológicos
Presbiataxia
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Vértigos psiconeuróticos
Síndrome de intoxicación psicoorgánica

                                                                            Vértigos hormonales ________________________  

Cuando se combinan las pruebas sensoriomotoras con los potenciales evocados, es posible diagnosticar lesiones
periféricas del oído interno de tipo coclear y de tipo vestibular como también patologías en los diferentes niveles del
sistema nervioso central. 
La combinación de las pruebas antes mencionadas con las técnicas de Mapeo cerebral computarizado – BEAM -,
Potenciales evocados mapeados y Tomografía Eléctrica Cerebral – LORETA - nos ha ampliado infinitamente el
espectro en el diagnóstico topográfico y funcional cerebral para indicar una terapia específica así como para el
control de la  misma.
En capítulos anteriores se han descripto los diferentes topodiagnósticos diferenciales referentes a cada sistema
equilibriométrico: vestibuloocular, retinoocular y vestibuloespinal.
Han sido descriptos también los diagnósticos topográficos posibles en las patologías de los potenciales evocados,
potenciales evocados mapeados, mapeo cerebral y tomografía eléctrica cerebral.
En los siguientes capítulos se describirán algunas de las patologías multisensoriales más comunes en la rutina
diaria neurootológica que siempre van acompañadas de los síntomas mareo y tinnitus, así como los métodos de
diagnóstico por nosotros utilizados en la práctica diaria.
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17.1.- Sindrome de Menière

La enfermedad de Meniére, tal vez la más sobre diagnosticada causa de vértigo, es una entidad clínica específica,
que cursa en general con:

-Hipoacusia neurosensorial fluctuante y progresiva. Crisis paroxísticas y episódicas de vértigos y acúfenos.

Muchas veces estas crisis están precedidas de "auras", como sensación de plenitud en oído o aumento del tinnitus,

El comienzo de la crisis es en general agudo e intenso,  puede durar varias horas y excepcionalmente mas de 2
días.Otra característica son los periodos asintomáticos de varias semanas y/o meses. En la Enfermedad de Menière
persistente, la frecuencia de los ataques aumenta con el tiempo, volviéndose cada vez más breves,  menos severos
y  con  menos  auras.Si  bien  la  etiología  es  incierta,  el  cambio  patológico  en  el  oído  interno  es  la  hidropesía
endolinfática, que se produciría por:

- Hiperproducción de endolinfa de características bioquímicas normales (rica en K y sin proteínas
como la normal) por aumento de presión del segmento arterial de la estría vascular

- Reabsorción insuficiente por deficiencia del saco endolinfatico (embriogénica, genética, infecciosa,
traumática, etc)

Esta alteración en la homeostasia endolinfa-perilinfa, determina la hidropesía con :

- Hipertensión en la endolinfa que comprime el órgano de Corti (sensación de plenitud, disacusia y
reclutamiento)

- Disminución  del  potencial  endococlear  por  alteración  en  los  canales  de  los  cationes  K  y  Ca.
(hipoacusia)

- Ruptura de la membrana de Reissner, permitiendo el pasaje de Na a la endolinfa y de K a la
perilinfa , lo que causa la despolarización del polo apical de las células ciliadas y la irritación de las
terminales nerviosas perilinfáticas vestibulares.(crisis vertiginosas)

Esta sintomatología puede estar asociada con otros trastornos sistémicos subyacentes como estados de retención
de líquidos, hiperlipidemias, hipotiroidismo,sífilis congénita o latente, diabetes, alergias.

Es decir, la Enfermedad de Menière es considerada una enfermedad del oído interno, lo cual no se correlaciona con
lo observado en nuestras experiencias de 30 años en el campo de la Neurootología.

Según nuestra experiencia el sistema vascular y su influencia bajo estímulos simpáticos y parasimpáticos juega un
rol fundamental en la neurofisiología del equilibrio.

Toda modificación del calibre arterial ya sea a nivel periférico o central bajo la dependencia del sistema simpático
puede originar trastornos de nutrición a nivel de las células con modificación de sus funciones. 

Estos cambios pueden deberse a fenómenos de vasodilatación como ocurre en la hipotensión o a espasmos de las
arteriolas como en el caso de la hipertensión.

Ya Menière en su tesis publicada  en el año 1861 al describir el Sindrome o Enfermedad de Meniére relata estos
cambios vasculares y los relaciona en algunos casos con cuadros de migraña.

Hasta el año 1993 en nuestro Banco de Datos –Bergmann-Bertora-  con 8500 pacientes neurootológicos, el 51% de
los mismos consultaba por un sindrome de tipo menièriforme acompañado de síntomas neurovegetativos. 
Más del 40% de estos pacientes concurrieron con el diagnóstico  de Enfermedad de Menière y habiendo sido
previamente medicados con los tratamientos ampliamente conocidos y descriptos universalmente, sin éxito alguno.

Se realizó en estos pacientes una anamnesis tipificada – NODEC – resultando que el 54% presentaba cuadros o
antecedentes de migrañas o jaquecas y el 10% diplopia.
El 62,3% manifestaban antecedentes cardiovasculares, con hipotensión 30,6%, hipertensión el  25,2% y el 6,5%
insuficiencia cardíaca.
El 24,6% antecedentes de traumatismo craneocefálico.
El 13,1% restante antecedentes metabólicos, tóxicos, infecciosos y neurológicos.
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Todos estos pacientes fueron investigados con los siguientes examenes neurootológicos:

- Examen del Sistema Vestibuloespinal
Craneocorpografía – CCG

- Examen del Sistema Vestibuloocular
Pruebas calóricas
Pruebas per y postrotatorias

- Examen del Sistema Retinoocular
Pruebas sacádicas
Pruebas optoquinéticas
Pruebas de persecución ocular

- Potenciales evocados mapeados
Potencial evocado vestibular bajo estímulo rotatorio (VbEP)

- Mapeo cerebral

Las estadísticas generales de toda esta batería de tests nos arrojó los siguientes resultados: Fig. 132

1. 30,44% patología vestibular central de tronco cerebral
2. 45,22% patología vestibular central de tronco cerebral y cortical
3. 12,98% patología vestibular periférica
4. 11,80% patología vestibular combinada periférica y central

Fig. 132
Diagrama de la ubicación topográfica de las disfunciones en el Síndrome de Menière

El  87% de  los  pacientes  con  sintomatología  compatible  con  un  Menière  presentaban  lesiones  o  disfunciones
vestibulares  centrales  objetivables  cualitativa  y  cuantitativamente  por  las  múltiples  mediciones  neurofisiológicas
antes detalladas
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Solo el 13% de los pacientes presentaban en forma objetivable cualitativa y cuantitativa una patología periférica pura
compatible  con  una  Enfermedad  de  Meniére,  siendo  la  etiopatogenia  en  el  92%  causada  por  trastornos
hemodinámicos cerebrales objetivados con Ultrasonografía Doppler Extracraneal y Transcraneal. En solo el 8% la
etiopatogenia era provocada por otras causas, ya sea infecciosas, tóxicas, metabólicas, etc. Fig.133

Fig.133
Esquema con los porcentajes de  patologías periféricas y centrales en el Síndrome Menière.

A todos estos pacientes se les instauró una terapéutica farmacológica de acuerdo a nuestros esquemas terapéuticos
de topografía de lesión que detallaremos en capítulos posteriores.

Un 68% de los pacientes realizaron controles periódicos obteniéndose una evolución favorable y remisión en el
80% de los casos. Pero muchos de ellos presentaban recidivas  aún estando medicados.

En el año 2006 estudiamos un grupo de pacientes que presentaban recidivas en su tratamiento y que consultaban
por los síntomas con la clásica trilogía del Menière: vértigo, hipoacusia y tinnitus, con disfunciones equilibriométricas
periféricas y/o centrales. 
Los pacientes se encontraban en tratamiento presentando poussés agudas en períodos regulares. 

A estos  pacientes  se  les  realizó  Tomografía  Eléctrica  Cerebral  –  LORETA -,  y  se  pbtuvieron  los  siguientes
resultados:

Se observa una marcada frontalización en el dipolo cerebral, con ondas en la  banda de baja frecuencia Delta.
Comprendiendo las áreas de Brodmann 25, 38 y 10. El SnPM -  es muy significativo (t-test p < 0.01). Fig.134
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(X= 11 , Y= 17 , Z= -13)
1st Best Match (d= 4 mm)
Brodmann area 25
Medial Frontal Gyrus
Frontal Lobe

(X= 53 , Y= 17 , Z= -13)
1st Best Match (d= 1 mm)
Brodmann area 38
Superior Temporal Gyrus
Temporal Lobe

(X= 39 , Y= 66 , Z= 15)
1st Best Match (d= 6 mm)
Brodmann area 10
Middle Frontal Gyrus
Frontal Lobe

Fig. 134
Tomografía eléctrica cerebral – LORETA- realizada en estado de reposo y vigilia. Distribución del dipolo en áreas
frontales de Brodmann – Banda Delta

En la representación en 3D y en el Talairach Atlas se observa que comprenden en forma bilateral al Gyrus Frontal
Medio. Fig. 135

Fig. 135:
Tomografía eléctrica cerebral – LORETA- realizada en estado de reposo y vigilia. Distribución del dipolo en áreas
frontales de Brodmann. Atlas de Talairach y representación en 3D. Banda Delta.

Las variaciones del ritmo cerebral en  partes profundas del cerebro, objetivables cualitativa y cuantitativamente por
medio de la Tomografía Eléctrica Cerebral – LORETA - nos abrió un nuevo campo para entender el fenómeno del
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Sindrome o Enfermedad  de Meniére , es decir nos abrió la caja negra del Menière.

El clásico  Síndrome o Enfermedad  de Meniére   (vértigo-hipoacusia-tinnitus) tiene una importante representación
cortical en las áreas frontales BA 25 , lóbulo límbico y gyrus parahipocampal.

Veiga, et all – 2003 - describió utilizando la Tomografía Eléctrica Cerebral que la actividad de estas áreas están
asociadas  con estados emocionales del paciente.

La presencia de ondas  en la Banda Delta en estas zonas se relacionan con cuadros de bipolaridad y esquizofrenia
no medicada.

Por estudios anatomo-funcionales se ha determinado que el cortex prefrontal y el cingulado anterior ( BA 24, 25 y
32) recibe aferencias del tálamo, tronco cerebral,  hipotálamo, amígdala y otras áreas corticales y envía señales
eferentes a todas estas estructuras. 

Nuestras investigaciones de que la BA 25, área subgenual y gyrus parahipocampal están comprometidas en el
Sindrome o Enfermedad de Menière no han sido descriptas en la bibliografía internacional .

Los últimos estudios de neuroendocrinología han permitido conocer la influencia de las áreas emocionales frontales
sobre el eje hipotálamo-hipofisario y la alteración de la inmunidad en estos pacientes., provocándose alteraciones
microvasculares con ruptura de las barreras hematoencefálica, hematoocular y hematoótica, con extravasación de
líquidos y fenómenos inflamatorios secundarios.

Esto nos explica el motivo de las múltiples poussés agudas que presentan estos pacientes, por lo cual el tratamiento
exclusivo del  órgano  periférico y /  o de la disfunción vestibular  y auditiva no lleva en muchos pacientes a la
compensación  total  y  absoluta  del  cuadro,  por  no  ser  tratadas  las  disfunciones  cerebrales  prefrontales  que
mantienen siempre latente esta patología.

La frontalización presente en estos pacientes y el compromiso del lóbulo límbico y el lóbulo prefrontal ha quedado
ampliamente demostrado.

Es fundamental observar que existen variaciones en los ritmos cerebrales, ya sea en baja o en alta frecuencia,  o
sea una hipoactividad o hiperactividad neuronal de estas áreas cerebrales lo que determinará la medicación y el
neurotransmisor a utilizar en esta patología.1

17.2.- Migraña vestibular

Un gran  porcentaje  de  nuestros  pacientes  concurren  a  la  consulta  con  el  diagnóstico  previo  de  Sindrome  o
Enfermedad de Ménière.

La  Anamnesis  Neurootológica  en  un  alto  porcentaje  de  estos  pacientes  no  solamente  remarca  la  presencia
sintomatológica  de  la  tradicional  trilogía  –vértigo,  hipoacusia  y  tinnitus  –  estando  la  misma  acompañada
frecuentemente de otros síntomas como cefaleas o migrañas.

De 7800 pacientes seleccionados de nuestro Banco de Datos (Bergmann-Bertora), 24% consultan por el síntoma
vértigo o mareo, el 54% por vértigo y migraña y el 22% exclusivamente por migrañas o cefaleas.

La combinación de vértigo o mareo y migraña  nos indican  la posibilidad de encontrarnos ante una patología con
importante compromiso cortical.

Como primera medida se debe evitar la confusión diagnóstica y terapéutica, en tratar a todos los pacientes que
presentan la famosa trilogía de Ménière como una simple lesión de oído interno.

Debemos recordar que el sistema del equilibrio es algo más complejo que un conducto semicircular, donde no solo
existe un oído y un nervio auditivo, olvidando los órganos y vías más importantes como: el tronco cerebral, cerebelo,
vías de proyección tálamo-cortical, vías cerebelo-oculomotoras, áreas corticales y cognitivas vestibulares, etc.

Cualquier  alteración  en  la  neurotransmisión  en  este  complejo  de  núcleos  y  vías  provocará  un  sindrome
menièriforme, acompañado o no con otros síntomas.

En nuestro trabajo publicado en el año 2001 “Vertigo and Migraine”  (Bergmann-Bertora) utilizando como método de
estudio el mapeo cerebral computarizado – BEAM -  nosotros concluímos:

“En el Mapeo Cerebral observábamos alteraciones en la actividad eléctrica en las áreas paracentrales C3 y C4 en
pacientes con vértigo y migraña. Dicho fenómeno no lo observábamos con mapeo cerebral en los pacientes que
consultaban solamente con el síntoma vértigo.”
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Hemos realizado un estudio estadístico comparativo utilizando Tomografía Eléctrica de Cerebro – LORETA - en 120
pacientes  cuyo  motivo  de  la  consulta  fue  vértigo  y  migraña  y  sus  resultados  fueron  comparados  contra  390
pacientes de nuestro Banco de Datos. (J. Bergmann, G. Bertora – 2004)

Los pacientes con vértigo y migraña presentan una hiperactividad en la Banda ßeta2 en la frecuencia de 19.50 Hz,
observándose un dipolo ubicado en las áreas de Brodmann 7 y 3 con un t-test de p < 0.01. Fig.136

(X= -10 , Y= -46 , Z= 64)
1th Best Match (d= 2 mm)
Brodmann area 7
Precuneus
Parietal Lobe

(X= -10 , Y= -46 , Z= 64)
2nd Best Match (d= 4 mm)
Brodmann area 3
Postcentral Gyrus
Parietal Lobe

Fig. 136
Tomografía eléctrica cerebral – LORETA- Migraña y Sindrome de Menière realizada en estado de reposo y vigilia.
Distribución del dipolo en áreas parietales de Brodmann – Banda Beta.

Las mismas se extienden sobre ambos lóbulos Parietales .Fig.137

Fig.137
Estado de reposo y vigilia – SnPM - Migraña y Sindrome de Menière – 19.50 Hz
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La migraña vestibular  tiene una importante representación  cortical  comprendiendo el  lóbulo  parietal  derecho e
izquierdo con ondas en las bandas ßeta.

Este estudio nos abrió un nuevo campo para establecer el diagnóstico diferencial entre Sindrome de Meniére y
migraña vestibular.

Es muy común de  observar  en la práctica diaria pacientes que concurren a la consulta  con diagnósticos erróneos
de Síndrome de Menière y / o Migraña Vestibular.

 La anamnesis realizada en pacientes con migraña vestibular ya detecta que se trata de pacientes con antecedentes
jaquecosos o migrañosos. Mientras que los pacientes que padecen solamente la clásica trilogía de Menière nunca
padecieron cuadros de jaquecas o migrañas,  por lo cual y sin haber realizado otros estudio previos hay que pensar
que  ese cuadro  o  síndrome menieriforme no  es  más  que una disfunción  cortical  de  las  áreas  de  proyección
vestíbulo-tálamo-cortical.

Es  fundamental  hacer  un  diagnóstico  diferencial  entre  ambas  patologías,  pues  la  terapéutica  será  totalmente
diferente.

Los cuadros de migraña vestibular deben ser tratados con un doble enfoque:

1.-  Medicando el componente vascular.

2.- Medicando la despolarización cortical típicas de las migrañas.

17.3.- Trauma craneocefálico

El traumatismo craneano ha pasado a ser una de las enfermedades de la civilización moderna.
El aumento de frecuencia observado en los últimos años se debe al crecimiento exponencial de automóviles en
nuestras ciudades. El término “síndrome del latigazo” pasó a ser una frase popular relacionada con los accidentes
de tránsito por la publicación de Gay y Abbott (1953).

Con el uso de nuevos diseños de butacas y cinturones de seguridad el número de lesiones directas y fracturas se ha
reducido notablemente, pero el impacto energético que se produce sobre el cuerpo sentado en el automóvil cuando
es colisionado por otro o al impactar con un obstáculo es absorbido por la cabeza y el cuello  a través de un
movimiento rápido de hiperextensión e hiperflexión de cabeza y cuello, a lo que hemos denominado mecanismo del
“síndrome del latigazo”. Fig.138

Fig. 138
Movimientos realizados por cabeza y cuello en el síndrome del latigazo
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La severidad de los síntomas post-traumáticos depende de la ubicación de la lesión en la columna cervical, el daño
provocado a nivel de las vértebras, el compromiso de los tejidos blandos del cuello, las alteraciones vasculares
cervicales y también el daño cerebral .

Estos mecanismos son importantes para la sintomatología neurootológica.

Claussen ha diferenciado  4 tipos de “síndrome del latigazo” post-traumático, no existiendo en general un solo
pattern aislado:

1.- Sindrome Cervical.
2.- Sindrome Cervico-braquial
3.- Sindrome Cervico-medular
4.- Sindrome Cervico-encefálico

Los síntomas más comunes observados en estos síndromes son la cefalea, dolor de cuello, insomnio, irritabilidad,
cambios del humor, pérdida de memoria, dificultades en la concentración, trastornos del sueño, vértigo y tinnitus.

Particularmente los casos con lesiones crónicas se compendian bajo el término de “síndrome del latigazo tardío”,
siendo en la práctica diaria neurootológica una de las causas más frecuentes de consulta.

En los casos de sindrome cervical en forma paralela a los síntomas subjetivos como dolor en la nuca y cefaleas, se
objetivan limitaciones de diferentes grados en los movimientos  de la cabeza con dolor al intentar sobrepasar esta
limitación y contractura de la musculatura del cuello que en casos extremos puede llegar al tortícolis. A la palpación
la musculatura se encuentra contracturada y dolorosa.

En el estudio con la USCCG en especial con el método de NEFERT se observa el pattern de limitación de los
movimientos .

a.- Típica lesión occipito-atloidea ubicada en C0-C1.C2 Fig. 139
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Fig.139
Se observa reducción de los movimientos de rotación en la posición flexionada hacia delante, indicando una lesión
de la articulación C0, C1, C2
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b.- Típica lesión de la parte baja de columna cervical ubicada en C3-C4-C5- y C6. Fig. 140
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Fig. 140
Se observa en los movimientos de la cabeza durante la fase 1 de rotación (posición erecta) una reducción de los
movimientos anteriores indicando una disfunción cervical inferior que comprende C3 a C6. Mientras que en la fase
2 (flexión máxima) se observa una amplia rotación lateral hacia ambos lados.

En el sindrome cervico-braquial se suma a los síntomas expuestos en el sindrome cervical,  las lesiones de las
raíces motoras y sensitivas que se dirigen a los miembros superiores, pudiendo provocar de acuerdo a las fibras
lesionadas paresias o parálisis de hombro, brazo y antebrazo.

En el sindrome cervico-medular se producen diferentes compromisos de la médula espinal por desplazamientos o
fracturas de algunas vértebras cervicales. Los síntomas pueden ser desde una tetraparesia pasajera hasta un daño
irreversible por sección medular y con tetraplejia permanente.

En forma complementaria a los síntomas descriptos para el  síndrome cervical  se pueden agregar síntomas de
origen encefálico provocados por el mecanismo de golpe y contragolpe secundarios a los cambios aceleratorios del
“síndrome del latigazo”. Fig.141
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Fig.141
Ubicación de lesiones cerebrales en el síndrome del latigazo.

Bergmann-Bertora (2008) estudiando 46 pacientes que acudieron a la consulta con antecedentes de traumatismo
craneocefálico por medio de la Tomografía Eléctrica Cerebral – LORETA – pudieron determinar las lesiones más
frecuentemente observadas y aclarar los mecanismos biocibernéticos del síndrome post.traumático a nivel cerebral.
Fig. 142

Time Frame 8 – Omega – 1,5 – 30Hz – 

Value= 7,83E-1
(X= -60 , Y= -5 , Z= 5) (MNI coords)

Best Match at 0 mm
Brodmann area 22
Superior Temporal Gyrus
Temporal Lobe

Best Match at 5 mm
Brodmann area 6
Precentral Gyrus
Frontal Lobe

Best Match at 7 mm
Brodmann area 42
Transverse Temporal Gyrus
Temporal Lobe

Fig. 142
Corte frontal, transversal y sagital del cerebro mostrando irritación de áreas temporales (rojo) y disminución de la
actividad Alpha cortical posterior ( azul)
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Las áreas con mayor actividad de tipo Delta y Theta se ubican en todos los pacientes en zonas frontales , BA 8, BA
10 y BA 11, indicando que independientemente del traumatismo , si fue posterior o frontal , por el fenómeno de
“coup-contrecoup”, siempre existe un desplazamiento de la porción frontal del cerebro que impacta sobre el techo de
la orbita, comprometiendo toda el área enthorinal.

No existen otras áreas cerebrales que muestren ritmo Delta y Theta, signo evidente de sufrimiento neuronal severo.

Sería lógico pensar que por el fenómeno “coup-contrecoup” , se debería comprometer además del área frontal, el
área  occipital, Pero observamos que las áreas posteriores cerebrales muestran solo un pattern de disminución del
ritmo Alpha, sin aparición de ondas Delta o Theta, indicando menor sufrimiento,
Probablemente por la constitución anatómica de la zona con mayor volumen de las fosas cefaloraquídeas y mayor
capacidad de amortiguación cinética.

El  segundo fenómeno que se observa en todos los  pacientes es la  irritación de la  zona temporal  y parietal  a
predominio izquierdo BA 42 , 22 y 43, con aparición de ritmos ßeta1 y ßeta2,

Es evidente que luego de producido el primer fenómeno de trauma antero-posterior se debe producir un nuevo
rebote hacia delante con una rotación del cuello hacia el lado derecho, dirigiendo la cara hacia ese lado y colocando
la zona temporo-parietal izquierda en un plano frontal que es impactada en un segundo tiempo, pero con menor
fuerza aceleratoria . 
En el caso de un choque frontal , la predisposición ante la inminencia del impacto es desviar la cara hacia un lado
para evitar el mismo.

Este  fenómeno  es  probablemente  secundario  a  mayor  tonismo  de  los  grupos  musculares  del  cuello  del  lado
derecho,  observable  en  las  personas  diestras  como  a  sido  descripto  ampliamente  en  los  trabajos  de
Craneocorpografia por Claussen.

Si enfocamos la anatomopatología del fenómeno trauma, se observa la producción de edema cerebral y de acuerdo
a la gravedad del caso micro o macrohemorragias, siendo la interrupción de la barrera hematoencefálica la patología
más generalizada y la causal de la sintomatología post-trauma.

Marqui  y col.  (2005)  demostraron que el   QEEG y LORETA son los  métodos más sensibles para estudiar  las
alteraciones de la interrupción de la barrera hematoencefálica,  superior en sensibilidad al SPECT

Si observamos detalladamente la sintomatología que presentan los pacientes, excepto la cefalea y los cambios de
humor, todas las otras manifestaciones pertenecen al terreno de la Neurootología.

Es  muy  común  que  estos  pacientes  deambulen  por  diferentes  Centros  Médicos,  donde  por  las  limitaciones
diagnósticas no le encuentren patología que explique sus síntomas y vemos a muchos de ellos diagnosticados como
pacientes psiquiátricos.

La sintomatología de estos pacientes puede ser explicada y tratada si tomamos conciencia como neurootólogos que
contamos  con  los  métodos  diagnósticos  para  demostrar  las  lesiones  antes  descriptas  de  las  diferentes  áreas
cerebrales.

17.4.- Neurinoma del acústico

Precisamente en la región del ángulo pontocerebeloso es importante efectuar la delimitación entre las lesiones
periféricas y las del tronco cerebral.
Según Graf, se designa como ángulo pontocerebeloso al espacio situado en la fosa cerebral posterior, directamente
por detrás del  peñasco del  temporal,  siendo sus límites la cara posterior  de éste,  la protuberancia anular  y el
hemisferio cerebeloso. El séptimo y octavo par forman en cierto modo el eje de este espacio.

Los tumores  que se desarrollan en esta región se  conocen como tumores del  ángulo pontocerebeloso.  Estos
tumores representan alrededor del 10% de todos los tumores intracraneanos y su designación genérica: “tumor del
ángulo pontocerebeloso” se ha mantenido hasta la actualidad.
El examen histológico permite, sin embargo, una mayor diferenciación: meningiomas, epidermoides, neurinomas
mono o bilaterales, aracnoiditis quística y tumores raros como ependimomas, tuberculomas, etc. 

Según Fischer, la especial topografía del ángulo pontocerebeloso conduce a una sintomatología neurológica muy
llamativa.  Acorde  con  la  extensión  del  proceso  expansivo,  predominan  los  síntomas  cerebelosos,  los
protuberanciales o los de los pares craneanos. 
Es importante mencionar que los nervios que atraviesan este espacio pueden ser divididos en tres grupos a saber:
superior, medio e inferior. El grupo superior contiene el trigémino y el motor ocular externo, el medio, el facial y el
estatoacústico  y  el  inferior,  el  glosofaríngeo,  el  neumogástrico  y  el  espinal.  El  síndrome  típico  del  ángulo
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pontocerebeloso consiste en la lesión de los nervios del grupo medio. 

El neurinoma del nervio acústico es una lesión del VIII  par, originada frecuentemente en su rama vestibular, es
considerado como una de las neoplasias intracraneanas más comunes.

Desde el punto de vista funcional, el neurinoma del acústico reúne todas las características de una lesión periférica.
La anamnesis, por el contrario, puede mantenerse negativa durante largo tiempo, debido al lento crecimiento de
este tumor, lo que permite la instalación de fenómenos de compensación.

Si  se  recuerda que la  mayoría  de  estos  tumores  ocasionan  precozmente  tinnitus,  hipoacusia  y  trastornos  del
equilibrio y si se tiene en cuenta que una extirpación precoz atenúa considerablemente el riesgo operatorio,  se
comprende la importancia de la contribución del neurootólogo para el diagnóstico de esta enfermedad.

Como ejemplo se presenta el  caso de una paciente de 55 años que consulta  por hipoacusia súbita,  acúfenos
izquierdos, mareo de tipo oscilante y náuseas. 
En los examenes equilibriométricos se observa en la prueba calórica una normoreacción caliente  acompañada de
una hipofunción al estímulo calórico frío. Las reacciones calóricas del oído derecho muestran una liberación de
ambas reacciones.. El nistagmo espontáneo hacia el lado opuesto sólo pudo observarse con la enferma en posición
sentada. En la craneocorpografía – CCG – se objetiva una lateralización hacia el lado izquierdo, sin aumento de las
oscilaciones laterales, mostrando el típico pattern de lesión periférica. Fig.143
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Fig 143
Tests neurootológicos del paciente J.K. , 55 años, con un schwanoma intrameatal del VIII par del lado izquierdo
( 11/6 mm) que padece tinnitus e hipoacusia súbita en dicho oído.

Debe tenerse presente que estos tumores no solamente ocasionan alteraciones periféricas. En efecto, recuérdese
que pueden aparecer, bruscamente, en el tercer estadio evolutivo, signos centrales. En este estadio la compresión
del tronco cerebral por el tumor se traduce ocasionalmente por una liberación del nistagmo de lado opuesto. 

17.5. Sindromes de enlentecimiento del tronco cerebral

Trastornos multisensoriales son frecuentes en las afecciones neurootológicas. En ellas encontramos una serie de
síntomas como vértigo, náuseas, tinnitus e hipoacusia.  Con los modernos métodos equilibriométricos y con los
potenciales evocados cerebrales estamos en condiciones de hacer un diagnóstico diferencial de estas afecciones y
conocer la topografía de las mismas.
Los métodos de diagnóstico electrofisiológicos nos ofrecen por un lado reacciones sensomotoras, como por ejemplo
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el electronistagmograma o el electrooculograma y por otro lado  podemos obtener patterns de excitabilidad de las
vías neurosensoriales, ej. los potenciales evocados cerebrales.
El  análisis  de la  electronistagmografía  de la  reacción vestíbulo-ocular  nistágmica calórica,  la evaluación de los
parámetros  nistágmicos  durante  el  período  de  culminación  de  la  reacción,  y  la  evaluación  estadística  de  los
resultados obtenidos. permite establecer una serie de patterns de reacción, ya sea una inhibición de la reacción o
una liberación de la  misma.  Además de los  típicos patterns  de inhibición ya  sea periférica  o  central  y  los  de
liberación central, hacemos también una observación general de toda la reacción vestíbulo-ocular de la fase I del
nistagmo post-calórico,  y  es  así  como el  tiempo de culminación de la reacción en muchos casos puede estar
retrasado. Este hecho tiene para nosotros también un significado patognomónico. 
En  el  análisis  de  los  potenciales  evocados  cerebrales,  reconocemos  no  solamente  las  típicas  formas  de  las
respuestas, sino también los períodos de latencia de cada una de las ondas y especialmente los períodos de
interlatencia de las ondas I, III y V de los potenciales evocados auditivos de tronco cerebral.

En pacientes de edad avanzada hemos encontrado además de los síntomas subjetivos que suele manifestar el
paciente como vértigo, náusea, tinnitus e hipoacusia, un retardo en el tiempo de culminación de las reacciones
calóricas y un retraso en el tiempo de latencia de las ondas correspondientes a tronco cerebral en los potenciales
evocados  auditivos  de tronco.  A este sindrome lo  hemos denominado Sindrome de enlentecimiento del  tronco
cerebral.

En el análisis de 163 pacientes ( 57% hombres y 43% mujeres), que padecían un sindrome de enlentecimiento del
tronco cerebral,  comprobamos que la edad media estaba comprendida en 58,6 ± 18,5 años. Muchos de estos
pacientes presentaban aterosclerosis o antecedente de un infarto de miocardio.

Un alargamiento o retraso en las reacciones de las vías vestibulares y acústicas las hemos observado también
después de infecciones virales. 

El 52,15% de los pacientes con un sindrome de enlentecimiento del tronco cerebral presenta una disfunción central
en las pruebas de equilibrio. El 37,42% de estos pacientes presentaban trastornos difusos neurosensoriales tanto en
el territorio del receptor periférico como también en el tronco cerebral.

Una pérdida auditiva se comprobó en el 80% de los pacientes con este sindrome. En el 15,67% se trataba de una
hipoacusia cocleo-basal, los otros casos padecían una hipoacusia tipo presbiacusia.

En una tercera parte de los pacientes además de tener una alargamiento en el tiempo de latencia en las ondas III y /
o V se observó una deformación y desestabilización de los grafoelementos de los potenciales de tronco, como así
también de los potenciales corticales.

Los  sindromes  de  enlentecimiento  de  tronco  cerebral  son  definidos  como  funcionales.  Como  causa  de  este
sindrome discutimos la existencia de trastornos metabólicos degenerativos en los circuitos neuronales del tronco
cerebral. Estos cambios deben ser generalizados en dicha zona, pués afectan tanto a las vías vestibulares como a
las vías auditivas. Estos trastornos metabólicos son secundarios a hipoxias, isquemias y trastornos degenerativos
generales de la edad. También se debe pensar en trastornos metabólicos de la albúmina y de la energía metabólica.
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18.- Tratamiento neurootológico moderno.

En casos de modificaciones patológicas neurosensoriales, es obligación desde el punto de vista médico-ético mitigar
y / o curar los trastornos que los mismos ocasionan, a los efectos de mejorar la calidad de vida, para ello la moderna
farmacoterapia es un importante instrumento a nuestra disposición.

Las  modernas  experiencias  topodiagnósticas  neurootológicas  permiten  ubicar  lesiones  o  disfunciones   en  los
mecanismos  de  regulación  del  equilibrio,  afecciones  auditivas  acompañadas  o  no  de  acúfenos,  etc.  El
topodiagnóstico  nos  permite  ubicar  no  solo  el  sitio  anatómico  del  trastorno,  sino  también  el  tipo  de  afección
funcional,  evaluando la reacción. Se debe pues diferenciar  si  se trata de fenómenos de liberación o depresión
siendo esto  a menudo la expresión de un trastorno neurosensorial en el equilibrio de los neurotransmisores que se
influyen unos a otros y que se balancean en forma bioquímica y de esa forma regulan las transmisión de datos. 

Los  métodos  de  diagnóstico  neurootológicos  están  fundamentados  de  tal  manera  que  permitan  instaurar  una
terapéutica y poder  conducirla, y por otra parte poder observar en el curso de la terapia el éxito en los resultado.

El espectro que tenemos hoy a disposición para la terapéutica neurootológica se puede resumir en los 4 siguientes
caminos: la psicoterapia, la farmacoterapia, la fisioterapia y la cirugía consecutiva a traumatismos, tumores, etc.
Fig.144

Fig.144
Esquema de las posibilidades terapéuticas de acuerdo con la localización topográfica de la lesión.

La farmacoterapia puede ser sintomática paliativa  o  curativa  modificando el equilibrio de los neurotransmisores
periféricos, de los centros vegetativos, de los núcleos del tronco cerebral, o de las áreas de proyecciones corticales.

Estadísticamente cada vez es mayor el número de pacientes que padecen mareos y trastornos auditivos por la edad
que necesitan un apoyo terapéutico continuo. En estos pacientes enfermedad, edad y salud caminan de la mano,
los  tratamos con medicamentos  del  grupo de los  nootrópicos,  los  cuales  toman un significado cada vez  más
importante. 

Entre  los  diferentes  especialistas  hoy  ya  no  es  discutido  que  ciertas  afecciones  neurootológicas  deben  ser
medicadas  durante  períodos  muy  prolongados,  debiendo  ser  controlada  para  evitar  empeoramientos  del
padecimiento o recidivas.

18.1.- Monitoreo de una terapia moderna antivertiginosa

El monitoreo terapéutico neurosensorial consiste en evaluar cualitativa y cuantitativamente las diferentes reacciones
de la función sensorial y compararlas unas con otras. 
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El éxito o no de una terapia se debe evaluar en función del tiempo y por medio de la objetivación y registro de datos
biofísicos del paciente, lo que nos permite cuantificar si el medicamento ha logrado una mejoría o un empeoramiento
del mismo.

En el tratamiento del paciente con afecciones neurosensoriales se deben tener en cuenta :

1.-  Las molestias subjetivas del paciente: naúseas, vómitos, visión turbia, cefaleas, etc.

2.-  Los  antecedentes  del  paciente: enfermedades  cardiovasculares,  metabólicos  -  diabetes,  hormonales  -  ,
traumatismos cervicocefálicos, neurológicos, etc.

3.- El diagnóstico funcional diferencial
- Lesiones periféricas
- Lesiones centrales

- por liberación de las reacciones
- por inhibición de las reacciones 

La correcta aplicación de un monitoreo topodiagnóstico, farmacológico y etiológico del  paciente con afecciones
neurosensoriales es el mayor éxito logrado en nuestros 30 años de experiencia en el tratamiento del paciente con
afecciones neurosensoriales

18.1.1.- Tratamiento farmacológico

La farmacoterapia, es nuestro tratamiento de elección, - Claussen, Bergmann, Bertora - se aplica en las afecciones
localizadas  en  el  área  de  los  receptores  del  ojo  o  del  oído,  sobre  las  zonas   trigger  o  gatillo   del  núcleo
cardioneumogastroentérico,  como también en los circuitos vestibulares, auditivos y visuales ubicados en tronco
cerebral y sobre su proyección cortical.
La información que se obtiene con los estudios de  BEAM, potenciales evocados mapeados, y Tomografía Eléctrica
Cerebral  –  LORETA -   nos  permite  no  solamente  el  análisis  de  la  amplitud  y  latencia  de  sus  principales
componentes..  Con estos  métodos  es  posible  distinguir  entre  funcionamiento  normal  o  anormal  de  las  vías  y
estructuras sensoriales investigadas, siendo además de gran utilidad en el diagnóstico topográfico o para establecer
estados funcionales ( hiper / hipoexcitabilidad) de las áreas corticales. 

En los párrafos siguientes nos referiremos a la farmacoterapia, en especial a su aplicación antivertiginosa y a los
neurotransmisores químicos que intervienen en los procesos funcionales del tronco y corteza cerebral.

1.- Terapéutica antivertiginosa

De las estadísticas de Nuestros Bancos de Datos se deduce que el vértigo,  la náusea y el tinnitus son los síntomas
subjetivos mas frecuentes del paciente con mareo. La sintomatología neurovegetativa que acompaña al mareo en
especial,  las  náuseas y  el  vómito,  son los  síntomas mas desagradables  que refiere  el  paciente,  debiendo ser
eliminados en la primera parte del enfoque terapéutico.
El vómito, se debe intentar abortar en sus comienzos a fin de evitar desequilibrios electrolíticos que dificulten la
recuperación del proceso. Con este fin utilizamos con excelentes resultados la triflupromazina, en los casos en que
los vómitos son muy violentos la administramos a dosis de 10 mg por vía endovenosa.  En caso contrario se puede
dosificar en forma de supositorios que contengan aproximadamente 70 mg. del fármaco. En la terapéutica a largo
plazo utilizamos las grageas, que contienen 10 mg. del fármaco.
En  el  caso  de  pacientes  con  cinetosis  acompañada  de  náuseas  y  vómitos  de  menor  cuantía  utilizamos  el
dimenhidranato a razón de 65 mg. como así también la clorbenzidrilmetilpiperazina.
En  los  casos  de  mareo  de  etiología  central,  especialmente  en  pacientes  de  edad  avanzada  administramos
medicación  de  tipo  fitoterapéuica  como el  ginkgo  biloba,  el  cocculus  y  el  conium cuyo  elemento  activo  es  la
picrotoxina a dosis muy bajas. Los estudios experimentales con estos elementos han demostrado una excelente
reacción de las funciones del tronco cerebral con acortamiento del tiempo de latencia de los potenciales evocados. 
Como antivertiginoso con amplio espectro de utilización indicamos regularmente dimenhidranato que lo combinamos
con piperazinas y piridoxina con el fin de  actuar en forma complementaria sobre la regulación de la circulación y el
intercambio de sustancias.

En la  literatura  angloamericana a fin  de amortiguar  al  generador  nistágmico central  recomiendan el  uso de la
escopolamina a razón de 1 mg por vía bucal, 1 hora antes de viajar y luego esta misma dosis cada 4 horas, pero es
ampliamente  conocido  el  efecto  colateral  de  esta  droga  sobre  las  sinapsis  colinérgicas  con  características
muscarínicas.

Nosotros preferimos para la amortiguación del  sistema colinérgico del generador nistágmico con caracteristicas
nicotínicas una combinación de quinina  hidroclorada 100 mg. y papaverina 40 mg.
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4.- Terpéutica vasoactiva 

El cerebro y órganos sensoriales no pueden considerarse en forma independiente del resto del organismo, siendo
las  funciones  cerebrales  dependientes  de  la  circulación  general  y  de  la  función  metabólica.  El  23%  de  las
necesidades totales de oxígeno corresponden al cerebro, quien necesita el 20% del volumen minuto cardíaco y el
25% del total de necesidades  de glucosa del organismo. 
Se debe prestar especial atención a las disregulaciones vasculares ortostáticas con descenso de la presión arterial,
a las hipotonías circulatorias, y a las afecciones vasculares acompañadas de hipertensión.

En las  afecciones vestibulares periféricas  acompañadas o no de trastornos auditivos  se utiliza como droga de
ataque la B-histidina. Este medicamento actúa sobre los receptores  histaminérgicos del oído interno aumentando el
flujo sanguíneo en el área de la estría vascularis del oído.  La B-histidina ofrece la ventaja de no presentar efectos
colaterales  de  broncoconstricción  y  aumento  de  la  secreción,  así  como  un  mayor  efecto  vasodilatador  y  de
permeabilidad de la pared.  La dosis habitual es de 6 mg. 3 veces por día.

Hoy contamos con medicamentos que actúan en el control de la transmisión endotelial en los procesos isquémicos
de las pequeñas arterias, perteneciendo a este grupo los antagonistas del calcio. 
Otro grupo de importancia terapéutica son los derivados del cornezuelo del centeno, poseen una importante acción
de tipo simpaticolítica.
Para la terapéutica circulatoria cerebral recomendamos el grupo de la ergotoxina en especial el producto de síntesis
dihidroclorada, es decir la dihdroergocristina y la dihidroergocriptina.  

En las afecciones metabólico-vasculares combinamos mejoradores de la viscosidad con el grupo de los nuevos
antioxidantes  cerebrales,  mejorando  no  solo  la  calidad  del  flujo  sanguíneo,  sino  también  el  intercambio  de
sustancias a través de las paredes vasculares.  Entre ellos utilizamos los derivados de la metilxantina como la
pentoxifilina y los antiagregantes plaquetarios. 

3.- Terapéutica con neurotrasmisores químicos 

El  metabolismo  cerebral  depende  de  la  interacción  entre  la  barrera  hematoencefálica  y  la  interacción  de  los
neurotransmisores  químicos.

Los diferentes neurotransmisores participan en determinadas funciones  cerebrales  con actividad específica de
acuerdo con el circuito en el que intervienen, como es el caso de la acetilcolina, la noradrenalina, la dopamina, la
serotonina, la glicina, histamina y el GABA.

El planeamiento de una terapéutica racional de acuerdo con la topografía de la lesión permite utilizar medicamentos
o  combinaciones  de los  mismos que actúen sobre  un  determinado  neurotransmisor  en  sus diferentes  formas.
Fig.145

Para la estimulación del sistema colinérgico y del metabolismo en la formación reticular pontinaparamediana, donde
se genera el  juego conjunto con el núcleo oculomotor utilizamos el meclofenoxato o naftihidrofuril  en forma de
hidroxigenoxalato y la citicolina.

Las funciones de control y depresión del núcleo  vestibular son dirigidas por el cerebelo a través de un mecanismo
del tipo GABA-minérgico. Como co-factores en la síntesis del GABA desempeñan un papel fundamental la vitamina
B6 y sus derivados.  En casos de mareo con liberación de las reacciones y compromiso de los centros reguladores
vestíbuloespinales indicamos medicamentos con funciones GABA-minérgicas con excelentes resultados, como la
vincamina, el piracetam y el pyritinol.  Es de destacar que ciertos circuitos neuronales corticales especialmente a
nivel  de  las  áreas  de  proyección  vestibular  temporoparietal  también  presentan  una  importante  función  GABA-
minérgica. 

El sistema rubro-nigro-estriado dirigido predominantemente por la dopamina ejerce una acción depresora sobre el
generador nistágmico mesencefálico.
La dopamina se comporta como un transmisor  inhibidor. 

Como sucede con la histamina, que posee 2 tipos de receptores, es decir, los H1  y los H2 en el caso del GABA
existen  diferentes  receptores.   Los receptores  GABA2 poseen una especial  sensibilidad para  el  diazepán.   El
diazepán está especialmente indicado en los procesos con excitación muscular a fin de disminuir su tono.  Las
diazepinas están indicadas para conseguir la desconexión psicovegetativa en pacientes con sobrecarga psíquica
severa por ejemplo en casos de mareos y acúfenos de intensidad elevada.

Los reguladores del  ritmo cerebral  como los derivados de la carbamazepina, gabapentín,  topiramato y el ácido
valproico son de gran utilidad en los cuadros de mareos de topografía cortical y subcortical. 
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Fig.145
Sitio de acción de algunos de los principales neurotransmisores.

En los  trastornos cerebrales  cognitivos  y de acuerdo al  tipo de disfunción encontrada en el  mapeo cerebral  y
potenciales cognitivos mapeados – P300, nuestro esquema terapéutico incluye:
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1.- Estimulantes metabólicos neuronales - Nootropos: Piracetam, Aniracetan, Bifemelano, etc
2.- Modificadores de la disfunción de los neurotransmisores

a.- precursores de la acetilcolina: cdp colina, lecitina
b.- anticolinesterásicos: donepecilo
c.- reguladores de la glutamina: memantine

3.- Mejoradores de la circulación cerebral
a.- antagonistas del calcio - Nimodipina
b.- derivados del cornezuelo del centeno - Ergotoxina

Los  neurotransmisores  se  encuentran  en  el  cerebro  apareados  y  en  una  especie  de  juego  de  balanza  entre
antagonistas y agonistas.  Así el aumento del tono de un sistema dado puede ser provocado por un aumento del
neurotransmisor agonista o por una depresión del antagonista. 
Los diferentes métodos de examen que aplicamos constituyen un método excelente para fundamentar y dirigir una
terapéutica, y además para poder controlar en el curso del tiempo los resultados de la misma.

La evaluación estadística en 6453 pacientes estudiados cuantitativamente antes y después del tratamiento nos
permite afirmar que: 
55,3% presentó una restitución completa del cuadro 
35,7% una restitución parcial en las evaluaciones cuantitativas, y solamente el 
9% de los casos no experimentó ninguna mejoría en los síntomas y signos que motivaron la consulta.

18.1.2.-  Tratamiento fisioterapéutico

El  sistema  vestibular  se  caracteriza  por  la  plasticidad,  adaptación,  habituación  y  substitución,  permitiendo  en
muchos casos la recuperación de las alteraciones por medio de la llamada compensación central. El objetivo es
aprovechar estas capacidades del sistema, promoviéndolas y reforzándolas, pudiendo actuar globalmente desde el
componente neurosensorial de captación de informaciones, hasta su integración y procesamiento central, e inclusive
en el componente eferente neuromuscular.

La fisioterapia la aplicamos fundamentalmente en las afecciones de los receptores del oído interno, en especial en
los  casos  de  lesiones  vestibulares  periféricas,  donde por  medio  del  entrenamiento  se  complementa  la  terapia
farmacológica de base acelerando el proceso de recuperación. Lesiones periféricas tratadas solo con ejercicios,
logran su recuperación solo en 54% de los casos.

La  realización  de  ejercicios  u  otros  medios  físicos  para  el  tratamiento  de  los  pacientes  con  desequilibrio,
inestabilidad o vértigo, es una práctica conocida desde hace  bastante tiempo.

Esta  técnica  que implica  el  uso  de  medios  físicos  para  la  recuperación  de  lesiones  del  sistema vestibular  se
denomina rehabilitación vestibular. 
Podemos agrupar estos ejercicios en ejercicios de habituación, que facilitan la compensación central extinguiendo la
respuesta patológica al movimiento, ejercicios de control postural y actividades de acondicionamiento general.

Esta terapia tiene comprobada eficacia en diversas situaciones, no obstante, la elección de los medios específicos
que deben ser usados en cada situación depende del diagnóstico, evaluación funcional y el caso particular del
paciente.

Es también útil en el tratamiento de situaciones como el presbivértigo, donde consideramos que hay un fallo global
de todos los sistemas implicados en la adquisición y procesamiento de las informaciones que permiten mantener el
equilibrio.

Las situaciones donde la eficacia de esta terapeútica es menor son los casos de vestibulopatía inestable, recurrente
o fluctuante, como en el caso de la enfermedad de Menière. No obstante, inclusive en estos casos, la rehabilitación
vestibular puede beneficiar, principalmente si consideramos la estabilidad del paciente en los periodos intercrisis.

Una situación particular es el Vértigo Posicional Paroxístico Benigno (VPPB), en el que el tratamiento se basa en la
realización de determinadas maniobras específicas, las maniobras reposicionadoras o liberadoras de los cristales,
como son la maniobra de Semont y de Epley.

Las maniobras,  designadas con el  nombre de sus inventores,  están idealizadas para mover  el  aglomerado de
cristales, removiéndolos para recolocarlos en el vestíbulo. La maniobra de Semont también se denomina maniobra
liberadora y la de Epley reposicionadora.

Maniobra de Semont

El paciente está sentado como se puede observar en la Fig. 146
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Fig. 146

El primer paso consiste en colocar al paciente en la posición de decúbito lateral sobre el lado afectado, con la
cabeza rotada 45º hacia arriba Fig.147

Fig. 147

En esta  fase,  después  de  un  periodo  de  latencia  variable,  observamos  un  nistagmo horizonto-rotatorio  típico.
Debemos dejar  al  paciente en esta posición,  sin moverlo,  durante cinco minutos.  Posteriormente,  movemos al
paciente, rápidamente y sin violencia, colocándolo en la posición de decúbito lateral para el lado opuesto, con la
cabeza en la misma posición en relación al eje corporal, o sea 45º para abajo Fig.148

Fig. 148

 En esta posición el paciente tiene un nistagmo en sentido opuesto durante alrededor de 15 minutos. A continuación
sentamos nuevamente al paciente Fig 149
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Fig. 149

Maniobra de Epley

El paciente está sentado como se puede observar en la Fig.150

Fig. 150

El  primer  paso  consiste  en  colocar  al  paciente  en  la  posición  de  decúbito  dorsal  con  la  cabeza  en  ligera
hiperextensión rotada 45º hacia el lado afectado. Fig.151

Fig. 151

En esta fase, luego de un periodo de latencia variable, observamos un nistagmo horizonto-rotatorio típico. Debemos
dejar  al  paciente  en  esta  posición,  sin  moverlo,  durante  cinco  minutos.  Posteriormente  rotamos  la  cabeza
suavemente para el lado opuesto – Fig.152 - y aguardamos nuevamente unos 5 minutos.
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Fig. 152

Luego ayudamos al paciente a girar a la posición de decúbito lateral (acostado sobre el hombro contralateral al oído
afectado), mientras mantenemos la cabeza en la misma posición. Finalmente, realizaremos un movimiento rápido
rotando la cabeza 90º hacia la posición de 45º hacia abajo Fig. 153

Fig. 153

En esta  posición  se  observa  un  nistagmo  en  sentido  opuesto,  que  es  el  nistagmo  de  recuperación.  Es  muy
importante que el paciente conserve esta posición cerca de 15 minutos. 
Por último ubicamos al paciente en su posición inicial.

Después de ejecutar las maniobras se le indica al paciente:
1.  En  los  tres  días  subsiguientes,  deberá  movilizar  lo  menos  posible  la  cabeza,  evitando  especialmente  los
movimientos de flexo-extensión cervical. 
2. Durante el decúbito mantener la cabeza lo más vertical posible, utilizando dos o tres almohadas

Ejercicios de Cawthorne Cooksey modificados

Uno de los primeros abordajes al tratamiento de las perturbaciones del equilibrio fué sistematizada por Cawthorne y
Cooksey, quienes elaboraron un conjunto de ejercicios y actividades con el objetivo de promover la estabilización de
la mirada, los movimientos cefálicos, el control de la postura en diferentes situaciones de marcha con movimientos
cefálicos laterales. 

Este conjunto de ejercicios se describe a continuación:

En la cama o sentado
1.- Movimientos con los ojos, al principio lentos, aumentando la velocidad
- abajo y arriba
- izquierda y derecha
- enfocando el dedo que se aproxima y aleja, a la altura de los    ojos entre 30 y 60 cm
2. Movimientos de la cabeza, lentos al principio, aumentando la velocidad, y 
después con los ojos cerrados.
-   inclinar hacia delante y atrás
-   mover de izquierda hacia derecha y viceversa
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Sentado
1.- Movimientos con los ojos y con la cabeza como anteriormente descriptos
2.- Movimientos circulares con los hombros.
3- .Inclinarse hacia delante y tomar objetos del suelo.

De pié
1.- Movimientos con los ojos, con la cabeza y con los hombros como anteriormente descritos.
2.- Sentarse y levantarse con los ojos abiertos y después cerrados
3.- Pasar una pequeña pelota de una mano a otra a la altura de los ojos.
4- .Pasar una pequeña pelota de una mano a otra por debajo de las rodillas.
5- .Alternar la posición de sentado y de pié dando una vuelta completa.

Movimientos conjuntos
1.- Caminar alrededor de una persona que lanza una pelota, recogerla y volver a lanzar.
2.- Caminar primero con los ojos abiertos y después cerrados.
3.- Caminar en un plano inclinado primero con los ojos abiertos y luego cerrados.
4.- Subir y bajar algunos escalones con los ojos primero abiertos y después 
cerrados.
5-.Realizar juegos que impliquen inclinar y estirar el cuerpo o lanzar un objeto   con puntería.

Rehabilitación del vértigo en  3Dimensiones

La Esfera Armilar es un instrumento astronómico formado por varios anillos (armillas en latín) que servía para fijar la
posición de los astros en el espacio. A través de estos aros ingeniosamente entrelazados se representa la esfera
terrestre, en cuyo centro ocupado por una tierra simbólica, se supone el observador y así, se puede observar el
movimiento aparente de los astros.
Las esferas armilares fueron utilizadas como instrumentos de enseñanza ya en el siglo 3 aC.
 Modelos más sofisticados fueron realizados en la época del astrónomo Ptolomeo mucho más precisos y capaces
de  ser  utilizados  incluso  para  predecir  observaciones.  Las  esferas  armilares  se  convirtieron  en  instrumentos
populares al final de la Edad Media y el astrónomo danés Tycho Brahe (1546-1601) construyó numerosos ingenios
de este tipo. En el Renacimiento muchos científicos y personajes públicos posaban para sus retratos con el fondo de
una esfera armilar como símbolo de sabiduría y conocimiento. Al ser las esferas armilares algunos de los primeros
equipos mecánicos complejos su desarrollo posibilitó numerosos avances técnicos de la ciencia mecánica.

En los últimos años, una de las aplicaciones de esta esfera es su aplicación en la rehabilitación en 3D del paciente
con vértigo y trastornos de orientación espacial.

Los órganos del equilibrio le posibilitan al hombre la sensación de ubicación del cuerpo en el espacio, en especial
con la ayuda de la fuerza gravitatoria.
Como hemos descripto en el capítulo de Anatomía Funcional del Sistema del Equilibrio se cuenta en el oído interno
con dos tipos de sensores:
1.-  Los gravitatorios representados por los estatolitos del utrículo y el sáculo. Fig.154

Otolith organs 
Utricle 

Saccule

Fig. 154
En color azul representación de los estatolitos gravitatorios en utrículo y sáculo

 2.-  Los aceleratorios representados por las células ampulares de los conductos semicirculares. Fig. 155
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3 Semicircular canals

Lateral can.

Anterior can.

Posterior can.
Fig.155

En verde los conductos semicirculares con las células ampulares

El  sistema  de  esfera  armilar  nos  permite  en  la  Clínica  de  Bad  Kissingen  realizar  ejercicios  específicos  de
rehabilitación para cualquiera de los sistema comprometidos ya sea sensores gravitatorios o aceleratorios y además
ejercicios particulares para cada uno de ellos en el espacio.

Este equipo permite también realizar las maniobras de reposición en el BPPV en forma especial para cada uno de
los conductos semicirculares afectados.
En la siguiente Fig.156, se observa al paciente realizando los ejercicios específicos dentro de la esfera.

Fig.156
Esfera  Armilar para realizar ejercicios de rehabilitación vestibular en 3D

18.1.3.-  Tratamiento quirúrgico

Las indicaciones más frecuente de tratamiento quirúrgico son los procesos expansivos del ángulo pontocerebeloso,
fracturas de peñasco, etc.

Para nosotros la única indicación quirúrgica del tratamiento del mareo es la cirugía del neurinoma del acústico.

El mismo es un tumor histológicamente benigno, pero si se produce la malignización del mismo (neurosarcoma. 1%
de los casos), se lo tratará con radioterapia profunda.

La vía de acceso guarda relación con su tamaño.
Se puede utilizar la vía translaberíntica si es pequeño y la audición es deficiente.
En los tumores más amplios puede estar indicada la vía de la fosa cerebral media (House y col) o cerebral posterior
(Dandy). En estos casos es premisa fundamental el trabajo en equipo entre el cirujano otológico y el neurocirujano.

El tratamiento quirúrgico de un traumatismo de peñasco interesa más al neurocirujano que al otólogo.
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18.2.-  Tratamiento moderno del tinnitus.
18.2.1 .- Tratamiento farmacológico  del tinnitus

Como en el tratamiento del mareo, en el tinnitus el tratamiento farmacológico es de nuestra elección. 

El planeamiento de una terapéutica racional de acuerdo con el topodiagnóstico del tinnitus aplicando las diferentes
tests de investigación neurootológica:
o Anamnesis tipificada
o Audiometría Tonal, Verbal y Pruebas Supraliminares.
o Impedanciometría
o Emisiones Otoacústicas
o Potenciales Evocados rápidos de tronco cerebral – BSER
o Potenciales Evocados Auditivos lentos de Corteza Cerebral – ALEP
o Potenciales Cognitivos – P300
o Mapeo Cerebral Computarizado  y Mapeo de potenciales – BEAM
o Tomografía Eléctrica Cerebral - LORETA
 permite utilizar medicamentos o combinaciones de los mismos que actuén sobre un determinado neurotransmisor
en sus diferentes formas. 

En el esquema terapéutico del tinnitus por nosotros desarrollado – Bergmann.Bertora- (2008), nos basamos en el
esquema de la vía auditiva y del sistema de control cortico-estriado-tálamo-cortical descripta en capítulos anteriores.

El medicamento o neurotransmisor de elección estará dirigido a regular los cuadros de hiperactividad o hipoactividad
neuronal de acuerdo a la ubicación topográfica del tinnitus, diagnóstico que está a nuestro alcance en la rutina diaria
aplicando los diferentes tests que utilizamos en  el diagnóstico de la tinnitología moderna. 

En los cuadros de hipoacusias y acúfenos, acompañados o no de sindromes vertiginosos,  de origen periférico puro
utilizamos los derivados de la histamina como la ß-histina.
Las funciones de control y depresión del núcleo  auditivo , en especial el núcleo coclear dorsal y ventral son dirigidas
por el cerebelo a través de un mecanismo del tipo GABA-minérgico como ocurre en los trastornos equilibriométricos.
En casos de tinnitus con hiperactividad del DCN indicamos medicamentos con funciones GABA-minérgicas con
excelentes  resultados  como el  piracetam,   el  L-baclofen  o  el  clobazán.   Es  de  destacar  que  ciertos  circuitos
neuronales corticales especialmente a nivel de las áreas de proyección auditiva  también presentan una importante
función GABA-minérgica. 

Desde la cóclea y hasta el cuerpo geniculado medial (CGM) la función específica de activación celular se encuentra
mediada  por  la  acetilcolina.  En  los  cuadros  de  síndrome  de  enlentecimiento  del  tronco  cerebral,  donde  este
neurotransmisor se encuentra deprimido,  que se traduce en los examenes neurootológicos en especial  en los
potenciales de tronco cerebral por un alargamiento en los tiempos de latencia y disminución de la amplitud en las
ondas del BSER, utilizamos precursores aceticolínicos como la CDP-colina, el naftihidrofuril y como fitoterapético el
cocculus y el conium.

En las disfunciones cerebrales corticales, que en los casos de tinnitus, hemos comprobado se correlacionan con una
hiperactividad neuronal indicamos reguladores del ritmo cerebral, derivados benzodiazepínicos como el clonazepán,
precursores GABA-minérgicos como el gabapentín, y sus derivados.  Sin dejar de lado como terapéutica alternativa
los clásicos antiepilécticos como las carbamazepinas, topiramato y derivados del ácido valproico.

En  las  disfunciones  frontales  observamos  fenómenos  de  hiperactividad  o  hipoactividad  de  ciertas  zonas,  solo
objetivables por la Tomografía Eléctrica Cerebral- LORETA-.
En los  caso de hiperactividad prefrontal  indicamos precursores  del  tipo GABA-minérgico.  En las  hipofunciones
frontales manejamos los precursores glutamatoérgicos como la memantina  y los inhibidores de recaptación de la
serotonina.

Debemos recordar que el control sobre el cortex prefrontal de las vías serotoninérgicas provienen del rafe dorsal y
las vías dopaminérgicas de la región ventrotegmental.
Muchos casos de tinnitus se encuentran relacionados con cuadros psiquiatricos del cortex prefrontal como son la
bipolaridad  y  la  esquizofrenia  donde  juegan  un  rol  fundamental   las  vías  antes  mencionadas  debiendo  ser
contempladas en el esquema terapéutico. 
Cuando está afectada la vía serotoninérgica utilizamos los inhibidores de recaptación de serotonina. En los casos
con elevación dopaminérgica drogas antipsicóticas como la zipracidona.

El control  del cortex prefrontal se proyecta sobre el  estriado ventral  en especial sobre la amígdala y el  núcleo
accumbens, estas dos estructuras se encuentran alteradas en los procesos de tinnitus de tipo severo  siendo estas
las  zonas  trigger  de  pánico  ,  ansiedad  y  fobias.  La  acción  sobre  la  amígdala  la  ejercemos  con  precursores
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serotoninérgicos,  mientras  que  sobre  el  núcleo  accumbens  trabajamos  especificamente  con  los  receptores
benzodiazepínicos.

El sistema rubro-nigro-estriado dirigido predominantemente por la dopamina ejerce una acción depresora sobre el
estriado ventral a nivel mesencefálico.

La dopamina se comporta como un transmisor  inhibidor. 

Otras drogas como el pramipexol son agonistas dopaminérgicos con alta especificidad para los receptores de la
subfamilia D2. Estas drogas actúan específicamente aumentando la captación en los receptores dopaminérgicos
localizados en el estriado.

En  el  tratamiento  del  tinnitus  deben  manejarse  siempre  las  drogas  vasoactivas  como  en  los  trastornos
equilibriométricos.. Fig 157

Fig. 157
Esquema  del tratamiento farmacológico del tinnitus con neurotransmisores

De acuerdo a todo lo expresado, es fácil comprender que el tinnitus no puede ser tratado con una monodroga, se
necesita  utilizar  el  juego de múltiples  neurotransmisores que regulen  los  fenómenos  de hiper  /  hipofunción de
acuerdo a las diferentes ubicaciones topográficas.

Los diferentes métodos de examen que aplicamos constituyen un método excelente para fundamentar y dirigir una
terapéutica, y además para poder controlar en el curso del tiempo los resultados de la misma.

La evaluación estadística en 1.480 pacientes estudiados, (Bergmann-Bertora) cuantitativamente antes y después del
tratamiento nos permite afirmar que: 
61% presentó una restitución completa del tinnitus
30% una disminución significativa del síntoma que le permite realizar una vida normal.
 9% de los casos no experimentó ninguna mejoría en los síntomas y signos que motivaron la consulta.

El tinnitus y el mareo representan enfermedades en un alto porcentaje de los casos de tipo crónico, como es el caso
de la presbiataxia y el presbitinnitus. Por tal motivo, como sucede en otras patologías – diabetes, hipertensión,
hipertiroidismo – el tratamiento debe ser suportivo y permanente.

18.2.2.-  Terapia de reeducación del tinnitus – TRT

El modelo neurofisiológico del tinnitus descripto en el año 1990 por Jastreboff y confirmado por este autor y Hazell ,
2004, mostraron la importancia de las áreas auditivas inconcientes , del sistema límbico y del sistema nervioso
autónomo como métodos para el tratamiento de habituación del tinnitus.
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Sabiendo que el tinnitus es una forma de arco reflejo condicionado patológico se puede revertir y reentrenar bajo
ciertas técnicas.
El cerebro posee un alto nivel de plasticidad haciendo posible que se habitúe a esta señal sensorial, siempre que la
misma no tenga una implicancia negativa. Por lo tanto tratando de interferir en la actividad neuronal del tinnitus es
posible  bloquear  la  acción  que  la  misma  produce  sobre  el  sistema  límbico  y  el  sistema  nervioso  autónomo
(habituación) y prevenir la activación de áreas corticales superiores.

El TRT está dirigido a inducir y facilitar la habituación del tinnitus, cuando esto se logra el tinnitus deja de ser un
elemento anormal para el paciente y la habituación al mismo se da en forma automática.

Los componentes más importantes del TRT son

1.-  Apoyo psicoterapéutico
2.- Terapia con enmascaradores.

La importancia del primer punto radica en convencer al paciente que el tinnitus es un estímulo de tipo neutral sin
demasiado importancia. 

El rol de la terapia con enmascaradores es tratar de disminuir o bloquer la anormal actividad neuronal que causa el
tinnitus durante el tiempo que dure el tratamiento.

Los generadores de sonido son instrumentos que emiten ruido blanco y que tienen un control de volumen. Son
similares a los audífonos retroauriculares y con molde abierto.

La intensidad de uso del mismo depende de la existencia o no de hiperacusia, normalmente se deben utilizar entre 6
a 8 horas al día.
La eficacia del generador consiste en encontrar el punto clave donde el sonido se mezcla con el del acúfeno, en ese
momento se produce un cambio en el tinnitus de tal forma que sea suprimido o enmascarado.

Luego de 12 meses de tratamiento según estudios realizados por Emory,  82% de los pacientes muestran una
reducción de más de 20 puntos en el interrogatorio THI antes descripto.

18.2.3.-  Tratamiento del Tinnitus con Magnetoterapia 

Gracias a la creciente sensibilización de los pacientes por la llamada “medicina natural” aumenta continuamente el
interés por la Terapia de Campos Magnéticos (TCM), 

Sin embargo, la medicina convencional considera como no demostrada la eficacia del TCM. No con poca frecuencia
el discurso va desde la simple denominación de “medicina placebo” hasta el término de “paraciencia”. Por diversas
razones ha de tomarse en serio dicha valoración.

Así, por ejemplo, las ideas sobre los efectos de la TCM siguen aún marcadas por las hipótesis fisiológicas clásicas,
en las cuales aparece en primer plano el concepto de la regulación mística y orgánica.  Esta deficiencia en la
argumentación científica moderna del TCM, unida a la aureola de misticismo que aún rodea a la fuerza magnética,
atrae al terreno de la TCM desgraciadamente a muchos profanos y negociantes que solo buscan ganancias, con lo
cual se le infringe un inmenso daño al prestigio de este enfoque.

Otro problema lo constituye la desconcertante multiplicidad de las más disímiles variantes de campos magnéticos.
Estos  van  desde  el  campo  magnético  estático  hasta  campos  electromagnéticos  pulsantes  con  modelos  de
frecuencias apenas perceptibles. Además, las densidades de flujo se extienden desde el rango del picotesla hasta el
rango tesla (Estimulación magnética transcraneal, (TMS). 

A la mayoría de las formas de campos no se le puede certificar eficacia alguna solo por razones físicas. A pesar de
ello,  el  TCM reclama para sí  un efecto terapéutico en casi  todas las  disciplinas médicas,  así  por  ejemplo,  en
Ortopedia,  Dermatología,  Gastroenterología,  Otorrinolaringología,  Medicina  Interna,  Neurología,  Neumología,
Oncología o Urología.

Visto de cerca, la situación de estudios clínicos es, sin embargo, muy insatisfactoria. Solo unos pocos estudios
documentan efectos claros y significativos desde el punto de vista estadístico. Numerosos estudios, además, no
cumplen con los requisitos en materia de aparatos, tal como son usuales en la medicina moderna.

En los  últimos  años han mejorado sustancialmente los  conocimientos  sobre  los  mecanismos de efecto de los
campos eléctricos y magnéticos gracias a la investigación básica más intensiva en biología molecular y celular.
Fig.158
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Fig.158
Célula en un campo electromagnético

Terapia con campos magnéticos: puntos de vista físicos

El campo eléctrico y el campo magnético como componentes de un campo electromagnético

Si  se  quieren  explicar  y  comprender  los  mecanismos  de  efecto  biológico  de  los  campos  magnéticos  resulta
imprescindible  recordar  antes  sus  propiedades  físicas  fundamentales.  Estas  se  limitarán  en  lo  adelante  a  los
campos de baja frecuencia, un rango de frecuencias por debajo de 10 kHz, en el que ocurre casi exclusivamente el
TCM.

Hay que tener en cuenta, en primer lugar, que un campo magnético no se puede considerar nunca en forma aislada,
pues la corriente eléctrica que se impulsa a través de un campo eléctrico (tensión) produce un campo magnético. A
la  inversa,  según  la  Ley  de  Inducción,  un  campo magnético  induce  un  campo eléctrico.  Al  aplicar  un  campo
magnético  al  tejido  biológico  existirá  también  siempre  un  campo  eléctrico.  En  la  práctica  siempre  un  campo
electromagnético está compuesto por un vector de campo eléctrico y uno magnético. Visto de manera estricta, estas
circunstancias no resultan válidas para un campo magnético estático, pues éste no induce campo eléctrico alguno.
Sin embargo, el movimiento de portadores de cargas (iones) que siempre existe en los tejidos biológicos y otras
influencias imprimen en un campo magnético puramente estático una estructura, de manera tal que en la realidad se
llega siempre a una inducción, aún cuando solo sea muy débil.

El siguiente interrogante a plantearse es, qué componentes de un campo electromagnético, campo magnético o
campo eléctrico inducido tienen efecto desde el punto de vista biológico. 
Existen, en verdad, efectos físicos que son imputables al vector magnético (por ejemplo, la contracción de Lorentz,
el efecto Hall o las interacciones con la materia paramagnética y diamagnética). En comparación, en los casos de
densidades de flujo magnético moderados, como se aplican de manera típica en el TCM, (magnitud µT hasta mT)
hay que partir del hecho, de que en condiciones fisiológicas de un tejido o de un cultivo celular, la fuerza impulsora
fundamental desde el punto de vista biológico lo constituye el campo eléctrico inducido (campo vortiginoso). 

También las comisiones internacionales que se ocupan del establecimiento de valores límites para la protección ante
las radiaciones, como por ejemplo la ICNIRP (International Commission on Non-Ionizing Radiation Protection) parten
de esta circunstancia al calcular los valores límites para las densidades de flujos magnéticos como “derivadas” o
“valores de referencia” de los valores límite para la amplitud de campo eléctrico o la densidad de corriente .

Debido a que en el  TCM debe considerarse la amplitud de campo eléctrico o la densidad de corriente eléctrica
inducida como parámetros relevantes desde el punto de vista terapéutico, pueden derivarse entonces determinadas
regularidades del efecto de campo magnético de las investigaciones realizadas sobre los campos eléctricos. 
El campo magnético de el TCM funciona solamente como medio de generación y transmisión para el campo de

174



18.- Tratamiento neurootológico moderno

efecto  eléctrico  inducido.  La  ventaja  terapéutica  en  este  sentido  estriba  en  que  la  materia  biológica  resulta
ampliamente transparente para los campos magnéticos, es decir, éstos pueden penetrar incluso el tejido óseo sin
debilitarse. 

Cálculo de la amplitud de campo y la densidad de corriente inducidas

La amplitud  de campo eléctrico  (tensión  por  unidad de longitud)  inducida  en  el  tejido biológico por  un campo
magnético produce en el tejido una densidad de corriente eléctrica (intensidad de corriente por unidad de superficie),
la cual es mayor en la medida en que es mayor la conductibilidad del tejido. Para las configuraciones geométricas
simples  del  campo magnético pueden calcularse fácilmente  la  amplitud  de campo y  la  intensidad de corriente
eléctrica. Las siguientes fórmulas son válidas para un campo magnético homogéneo, tal como existe, por ejemplo,
en una bobina cilíndrica de baja corriente o directamente en su extremo (Bassen et al. 1992):

Amplitud de campo inducida:  E = π · f · r · B   (Unidad: V/m)
Densidad de corriente inducida:  j = κ · E        (Unidad: A/m²)

Donde: π = Número Pi (3,14...); f = Frecuencia del campo magnético [Hz]; r = Radio de la superficie de la fuente
magnética (bobina) [m]; B = Densidad de flujo del campo magnético [T];  κ = conductibilidad específica del tejido
[S/m] (S por Siemens).

La amplitud de campo inducida resulta proporcional a la frecuencia, al radio de la superficie de la fuente magnética y
a la densidad de flujo magnético. Los valores de la conductibilidad específica de diferentes tejidos se encuentran en
la bibliografía,  en forma tal  que se está en condiciones de calcular la densidad de corriente inducida para los
distintos tejidos corporales. Las fórmulas permiten también, además, una valoración confiable de los parámetros de
inducción, cuando en lugar de una bobina de campo se selecciona otra modalidad de generación casi homogénea
para el campo magnético.

Umbral para la densidad de corriente inducida

Las comisiones internacionales a cargo de la protección contra las radiaciones consideran, en primera línea, a la
densidad de corriente inducida como responsable del efecto de campo magnético. 

Sin embargo, el campo eléctrico también puede generar por sí mismo efectos biológicos, por ejemplo, mediante la
polarización de cargas acumuladas o por la reorientación de los dipolos existentes ya en el tejido. Estos procesos
pueden presentarse también en un material biológico que solo conduzca débilmente la electricidad. 
En relación con la densidad efectiva de corriente, los organismos internacionales responsables de la protección
contra la radiaciones parten del hecho de que los efectos biológicos han de evaluarse como bien confirmados solo
en presencia de valores a partir de 10 mA/m², aún cuando ya se hayan producido efectos por debajo de este valor,
mostrado en distintas investigaciones, en particular en el plano de la transducción de señales. Se debe resaltar las
densidades de corriente propias del cuerpo alcanzan hasta el valor de 10 mA/m².

Independientemente de cuáles consecuencias tiene la exposición de campo para la salud, un TCM que reclame una
eficacia para sí tiene que orientarse al “umbral” de 10 mA/m² para la densidad de corriente inducida. Es ante esta
valla donde fracasan la mayoría de las variantes tradicionales de el TCM.

Experiencias clínicas con Magnetoterapia en el tratamiento del Tinnitus.

La hipótesis de que el cortex temporoparietal  juega un rol  fundamental en la patofisiología fue corroborado por
diferentes estudios utilizando TMS ( Trans Magnética Estimulación) .

Plewnia y col. , 2003, aplicando TMS (10 Hz) sobre 8 posiciones craneales y 4 posiciones de control en 14 pacientes
con tinnitus crónico, 2 del lado izquierdo y 12 bilaterales observaron una significante reducción transitoria del tinnitus
cuando estimulaban el cortex temporoparietal izquierdo, y supresión del tinnitus en 57% de los pacientes.

En un estudio con 114 pacientes que padecían de tinnitus unilateral De Ridder y col (2005) ,  aplicaron TMS a
frecuencias entre 1-20 Hz sobre la corteza auditiva contralateral al tinnitus,  28% de los participantes reportaron
entre un 20 y 79% de reducción en la percepción del tinnitus subjetivo y 26% de los pacientes una supresión del
mismo.

Estos resultados fueron confirmados por otros estudios entre Fregni y col, 2006, y Folmer y col. (2006) mostrando
supresión del tinnitus en 42% de los pacientes el primer caso y 40% en el segundo.

Terapia con el MAGCELL®

Una terapia moderna y efectiva tiene que orientarse hacia el nivel actual de conocimientos científicos, tal como se
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demostró en los párrafos precedentes, y cumplimentar las exigencias y especificaciones resultantes de ello.

Con el MAGCELL® se dispone de un aparato terapéutico desarrollado sobre esa base. Se trata de un pequeño
aparato alimentado por baterías, el cual dispone de un programa de terapia automático que excluye ampliamente la
posibilidad de errores en el tratamiento Fig. 159

Fig.159
Equipo MAGCELL®  de magnetoterapia

El MAGCELL® trabaja con frecuencias de entre aproximadamente 5 y 10 Hz. En ese rango se encuentra una serie
de  ventanas  de frecuencias  interesantes  desde el  punto  de  vista  terapéutico,  por  ejemplo,  10  Hz  para  AMPc
(Knedlitschek et al. 1994) ó 6 Hz para PGE2 (Dertinger y Sontag 1999). Fig.160

Fig. 160
Frecuencias terapéuticas del Equipo MAGCELL®

176



18.- Tratamiento neurootológico moderno

A pesar  de  su  pequeño  tamaño,  en  la  superficie  magnética  activa  del  aparato  hay  una  densidad  de  flujo
extremadamente alta de ± 105 mT gracias a un tipo innovador de producción para campos magnéticos alternantes.
Los valores que pueden alcanzarse con ello para la amplitud de campo y densidad de corriente eléctrica inducidas
se  muestran  en  la  siguiente  tabla  de  los  distintos  tejidos,  aplicándose  para  el  cálculo  las  fórmulas  indicadas
anteriormente. 
Para el MAGCELL® han de emplearse los valores siguientes:

f = 8 Hz  (frecuencia media)
r = 0,03 m  (Radio de los magnetos en rotación)
B =105 mT  (densidad de flujo sobre la superficie magnética activa / superficie del cuerpo)

Tejido Conductibilidad específica
(S/m)

Densida de corriente
(mA/m²)

Pulmón, riñón, hígado κ = 0,15 12

Tejido muscular κ = 0,16 13

Tejido nervioso (masa cerebral) κ = 0,17 14

Sangre κ = 0,7 56

Fluidos corporales κ = 1,5 120

Amplitud de campo inducida para todos los tejidos: 80 mV/m
_______________________________________________________________

La amplitud de campo eléctrico inducida del MAGCELL® sobrepasa con ello en unas ocho veces el umbral medio de
10 mV/m publicado por Schimmelpfeng y Dertinger (1997). Además, las densidades de corriente eléctrica para los
tejidos  indicados  se  encuentran  por  encima  del  valor  de  10  mA/m²  y,  por  tanto,  en  el  rango  de  los  efectos
clasificados internacionalmente como bien confirmados. En la sangre y en los fluidos corporales, las densidades de
corriente eléctrica inducidas son sustancialmente mayores.

Conclusiones para el potencial terapéutico del MAGCELL® 

Los fluidos corporales desempeñan un papel central para las indicaciones terapéuticas. Acumulaciones locales de
tales fluidos se encuentran naturalmente en casi todos los órganos y tejidos (p. ej. líquido sinovial), pero también en
edemas ó úlceras. 
Las  células  que  se  encuentran  en  estos  fluidos  o  aquellas  de  los  tejidos  colindantes  están  expuestas  a  las
densidades de corriente eléctricas explicadas arriba. 
El MAGCELL® sobrepasa aquí muchas veces más las densidades de corriente eléctrica reconocidas como efectivas,
de manera que también se produce un efecto a una cierta profundidad del tejido (pocos cm.). 
En la sangre el  MAGCELL® induce también densidades de corriente eléctrica,  que se encuentran ampliamente
“sobre  el  umbral”,  lo  cual  augura  una  alta  eficiencia  del  aparato,  en  particular,  para  estimular  la  circulación
sanguínea, así como también para procesos inmunomoduladores.

Con independencia de la conductibilidad del tejido, el MAGCELL® induce una alta amplitud (intensidad) de campo
eléctrico  que  puede  considerarse  como  desencadenante  de  efectos  biológicos  también  en  tejidos  de  poca
conductibilidad. 

De igual forma, en una situación semejante el MAGCELL® dispone de reservas suficientes para trabajar con eficacia
en áreas más profundas del cuerpo.

Observando los resultados positivos obtenidos en casos aislados de pacientes que presentaban tinnitus utilizando el
MAGCELL® AURICULUM,  y como los mecanismos en los efectos eran imprecisos,  se ha decidido realizar  un
estudio más profundo.

El  estudio que realiza el grupo científico de Bad Kissingen. Alemania, con 40 pacientes diagnosticados con tinnitus
tomará mucho tiempo. La terapia se realiza 3 veces al día durante un período de 4 semanas. 

Una primera valoración parcial demostró mejorías en cefaleas, irritablidad, así como en trastornos del sueño y de la
concentración.
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LAS-Expert

EquIPOS DE TErAPIA

NEurOOTOLOGíA 
y OTOrrINOLA-
rINGOLOGíA
Nuevos enfoques en terapia física para Neurootología y Otorrinolaringología



POR FAvOR CONTáCTENOs EN CUALqUIERA dE NUEsTRAs OFICINAs O FILIALEs, EN CAsO dE REqUERIR Más INFORMACIóN 
sObRE TERAPIAs FísICAs EN NEUROOTOLOGíA Y OTORRINOLARINGOLOGíA. 

OFRECEMOs ALTERNATIvAs dE COsTO RAzONAbLE EN TERAPIAs FísICAs, LIbREs dE EFECTOs sECUNdARIOs.

PHYsIOMEd LATINOAMÉRICA
b. Escalante, casa 3126  ·  50 mts sur, 25 este del Farolito  ·  san José  ·  Costa Rica
Phone +506-22256920  ·  E-Fax +506-22809764  ·  E-Mail latinoamerica@physiomed.de

PHYsIOMEd ELEKTROMEdIzIN AG es un fabri-

cante líder en equipos de alta calidad para la 

terapia física, tanto innovadora como tradicional.  

El nombre  de PHYsIOMEd es reconocido por 

ofrecer soluciones de calidad excepcional, solu-

ciones de última tecnología y una extraordinaria 

relación costo-beneficio en la inversión.

La compañía, de origen en Alemania, se enfoca 

en ofrecer equipos para tratamientos en el cam-

po de la rehabilitación, deporte, medicina estéti-

ca y medicina veterinaria. su rango de productos 

abarca desde equipos clásicos así como un rango 

completamente nuevo de tratamientos clínica-

mente probados, como lo son MAGCELL®, dEEP 

OsCILLATION®, CObs Feedback, PsORIAMEd® y 

el vocasTIM®.

PHYsIOMEd actualmente exporta sus productos 

a más de 70 países en el mundo. Al mismo tiem-

po, la compañía, comprometida con la investiga-

ción científica a nivel internacional, mantiene 

numerosos acuerdos y esfuerzos de cooperación 

con renombrados científicos y médicos en la ma-

teria. Nuestros productos, de extraordinaria con-

fiabilidad y desempeño en el uso diario, están 

cimentados en 35 años de experiencia, comuni-

cación y trabajo continuo con los terapistas.

Innovadores en rehabilitación, deporte y medicina estética

TECHNOLOGy FOr THErAPy

FOrMAS DE TrATAMIENTO

Electroestimulación

Aplicación de vacío

Terapia con ultrasonidos

Laserterapia

Terapia con ondas cortas

Terapia con microondas

Crioterapia

DEEP OSCILLATION®

MAGCELL®

PSOrIAMED®

vocaSTIM®

COBS Feedback

clue

PHySIOMED
ELEKTrOMEDIZIN AG

PHYsIOMEd ELEKTROMEdIzIN AG
Hutweide 10  ·  91220 schnaittach / Laipersdorf  ·  Germany
Phone +49 (0) 91 26 / 25 87 - 0  ·  Fax +49 (0) 91 26 / 25 87 - 25  ·  E-Mail info@physiomed.de  ·  www.physiomed.de

TECHNOLOGY FOR THERAPY

MAGCELL® AURICULUM

FOrMA DE TrATAMIENTO

MAGCELL®

Nuevos enfoques en terapia física para Neurootología y Otorrinolaringología

Esta innovadora unidad de 

electroterapia libre de elec-

trodos es una opción de 

tratamiento adecuada y se-

gura que puede ser aplicada 

por los pacientes en su casa. 

A pesar de su pequeño ta-

maño, en la superficie mag-

nética activa del aparato hay 

una densidad de flujo extrema-

damente alta de ± 105 mT gracias a un tipo 

innovador y patentado de producción para cam-

pos magnéticos alternantes. 

La terapia ha probado ser efectiva en el alivio 

del tinnitus y sus molestias asociadas, mejoran-

do el metabolismo celular e incrementando la 

circulación sanguínea. Una primera valoración 

parcial del grupo científico de bad Kissingen, 

Alemania, demostró mejorías en cefaleas, irrita-

bilidad, así como en trastornos del sueño y de la 

concentración.



COBS Feedback

Nuevos enfoques en terapia física para Neurootología y Otorrinolaringología

La plataforma CObs (COordination, balan-

ce y strength) es un dispositivo de trata-

miento innovador y atractivo de entrena-

miento y retroalimentación para la 

reacción, anticipación, coordinación y el 

balance, como por ejemplo, en el vértigo 

del adulto mayor. 

No se requiere de previas posturografías 

de los sistemas de posicionamiento y ofre-

ce un gran alcance en su marco de aplica-

ciones.

La medición de funciones del sistema de 

retroalimentación CObs proporciona una 

evaluación cualitativa y cuantitativa de las 

diversas competencias y habilidades del 

paciente y permite una vigilancia eficaz y 

poder monitorizar objetivamente el pro-

greso clínico. Todos los parámetros utiliza-

dos durante la medición y el entrenamien-

to pueden ser almacenados y recuperados 

para su posterior comparación. 

FOrMA DE TrATAMIENTO

COBS Plataforma
Nuevos enfoques en terapia física para Neurootología y Otorrinolaringología

clue y clue medical

clue
FOrMA DE TrATAMIENTO

clue y clue medical son analizadores 

del ciclo cardiaco. La variabilidad de 

la frecuencia cardíaca es un reflejo 

confiable de los muchos factores 

psicológicos que pueden afectar el 

ritmo normal del corazón. Un manejo 

muy sencillo, que es necesario en la 

utilización en la telemedicina que 

involucra al paciente, es realizado por 

electrodos fijos en la parte posterior 

de la unidad o mediante el uso de electrodos adhesivos. Para 

un registro en el lugar los datos pueden ser descargados a su 

computador o hacia su teléfono móvil, mediante infrarojo o 

bluetooth.

En el caso del clue, los resultados son mostrados en tablas 

fáciles de entender así como valores numéricos para cada 

variable. Estos parámetros ofrecen al paciente posibilidades 

objetivos en el manejo del estrés y del tinnitus: según una 

investigación de la liga alemana de tinnitus de 2004, 25% de 

los pacientes consideran estrés como causa de su tinnitus.  

clue medical es un analizador diseñado como una herramien-

ta diagnóstica adicional para uso del médico y hospitales. 

suministra un ECG de un canal, una señal promediada del 

ECG, mediciones de la variabilidad de la frecuencia cardiaca 

(HRv) y un análisis espectral de la regulación de los sistemas 

simpático-parasimpático. Es una herramienta util en la profi-

laxis en el manejo del estrés, del ardor o pirosis y sus conse-

cuencias para la salud.

»  clue y clue medical ofrecen interesantes opciones de alquiler y venta 
al detalle!

TECHNOLOGY FOR THERAPY

PHYsIOMEd LATINOAMÉRICA
b. Escalante, casa 3126 · 50 mts sur, 25 este del Farolito · san José · Costa Rica
Phone +506-22256920 · E-FAX +506-22809764 · E-MAIL latinoamerica@physiomed.de



DEEP OSCILLATION®

Evident CLINICS
dEEP OsCILLATION® es un único y patentado 

método de terapia, clínicamente probado en 

numerosos estudios. su diseño especial le per-

mite crear oscilaciones biológicamente eficaces 

bajo la mano del aplicador, que se mueve por 

encima de los tejidos. En contraste con otras 

terapias, estas oscilaciones agradables tienen un 

muy suave y profundo efecto de acción. 

En la etapa post-operatoria, hinchazones y ede-

mas pueden ser aliviados considerablemente 

más rápidamente que con las terapias conven-

cionales. Porque puede ser utilizado en una eta-

pa temprana, los procesos de curación son esti-

mulados y acelerados. En lesiones traumáticas 

agudas, como el latigazo cervical, proporciona 

un efecto de relajación muscular y reducción del 

edema, estimula directamente la libre moviliza-

ción en las zonas afectadas aliviando el dolor.

 

dEEP OsCILLATION® ha adquirido popularidad 

en el tratamiento de dysponesias, causados por 

estrés. de este modo logra reducir resultantes 

síntomas como el tinnitus, vertigo y cefalea.

DEEP OSCILLATION®

Nuevos enfoques en terapia física para Neurootología y Otorrinolaringología

FOrMA DE TrATAMIENTO

El dispositivo de paciente 
dEEP OsCILLATION® 
Personal permite realizar 
terapias móviles individu-
alizadas.

PHYsIOMEd LATINOAMÉRICA
b. Escalante, casa 3126 · 50 mts sur, 25 este del Farolito · san José · Costa Rica
Phone +506-22256920 · E-FAX +506-22809764 · E-MAIL latinoamerica@physiomed.de TECHNOLOGY FOR THERAPY



LAS-Expert

Laserterapia

Nuevos enfoques en terapia física para Neurootología y Otorrinolaringología

FOrMA DE TrATAMIENTO

Láser atérmico de bajo nivel es un tratamiento probado 

en las enfermedades de la boca y la garganta, tales como 

fisuras, herpes simple, faringitis y las diferentes formas de 

rinitis y la sinusitis. La terapia con láser puede producir un 

alivio rápido por la normalización de la microcirculación y 

disminuir la hinchazón de las membranas mucosas, y, por 

tanto, activar su regeneración. Tiene un efecto bacteriostá-

tico, virustático y disminuye la susceptibilidad a las alergias. 

Es una opción de terapia eficiente en terapias de la 

región ótica tales como otitis, otoesclerosis y 

síndrome de Meniere, etc. El láser incre-

menta la microcirculación arterial y linfá-

tica, y puede tener efectos sedantes so-

bre el sistema psicovegetativo y modula 

reacciones alteradas del sistema inmune.

según sea su indicación, usted puede 

elegir entre diferentes formas de aplicación: 

el láser puntiforme (para aplicaciones especiales intraora-

les o intranasales estan disponibles guías de ondas ópticas 

esterilizables) y una ducha láser con 14 diodos se utiliza 

comúnmente.

vocaSTIM®

vocasTIM® es una terapia clinicamente probada y basada en 

cientos de pacientes tratados exitosamente en paresias la-

ringeas. Está fundamentada en la NMEPs (Neuromuscular 

Electro-Phoniatric stimulation) estandarizada y en la NMEAs 

(Neuromuscular Electro-Articulatory stimulation). ámbas 

utilizan una técnica de terapia por electrostimulación llama-

da de “ejercicios intencionales”. Esta combina los intentos 

de disparar una contracción voluntaria (usando ejercicios 

funcionales funcionales o articulatorios desde un Cd). 

La funcionalidad óptima de los ejercicios y sus parámetros 

correspondientes son seleccionados de acuerdo a la deter-

minación del grado de lesión, el cual es determinado me-

diante un procedimiento clínico diagnóstico inicial y un con-

trol del progreso de la terapia. 

vocasTIM®-Master es la versión clínica con todas las funcio-

nes diagnósticas, de control de terapia, funciones de me-

moria para un rápido y automático diagnóstico y determi-

nación de los programas de terapia; es posible, con la 

ayuda del índice de indicaciones (propuestas de terapia 

para las aplicaciones individuales y el establecimiento de los 

grados de lesión e incluye fotografías para la aplicación de 

los electrodos).

vocaSTIM®

Nuevos enfoques en terapia física para Neurootología y Otorrinolaringología
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