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Resumen

Dentro del sistema vestibular las posibilidades de estudio del la fun-
cion de las maculas del saculo y utriculo ha estado vedada por las
caracteristicas operacionales del reflejo oculomotor inducido por su
estimulo. El descubrimiento del los potenciales vestibulo-célicos o
potencial vestibular miogénico evocado junto con la valoracién de
las posibilidades del paciente de percibir la adecuacion a la vertica-
lidad gravitatoria u horizontalidad de una barra luminosa, ha permi-
tido sistematizar el estudio de esos receptores en el ambito clinico.
Supone una valoracion complementaria y precisa de la que hacemos
con el reflejo vestibulo-oculomotor calérico y rotatorio. Posee una
capacidad de localizacion del lado de la lesion muy importante y una
sensibilidad al dafo vestibular periférico muy alta.

Palabras clave: Videonistagmografia. Electronistagmografia. Prue-
ba calérica. Prueba rotatoria. Posturografia Dinéa-
mica.

Introduccion

El sistema vestibular periférico percibe las aceleraciones
lineales y angulares: los canales semicirculares perciben la ace-
leracion angular mientras que los otolitos, el saculo y el utriculo,
perciben las aceleraciones lineales. Se han propuesto muy dife-
rentes maneras de examinar la funcion otolitica, pero para que
una prueba de funcién otolitica sea (til clinicamente, es preciso
que sea segura, practica, consistente y reproducible. También
es necesario que sea especifica y sensible a la disfuncion otolitica,
particularmente la disfuncion otolitica unilateral, base de todo
vértigo. En nuestro laboratorio hemos desarrollado cuatro mé-
todos diferentes para el examen de la funcion otolitica: percep-
cion de giro-inclinacion durante centrifugacion (Dai, et al. 1989),
impulsos de traslacion de la cabeza (Aw, et al. 2003), la hori-
zontal visual subjetiva (HVS) y los potenciales vestibulares
miogénicos evocados (PVME). Durante varios afios hemos usa-
do los dos ultimos de forma regular y lo que a continuacion
describimos es el resultado de nuestra experiencia con estas
pruebas, asi como su base cientifica. Antes de considerar estas
pruebas, hace falta estar familiarizado con la estructura y fun-
cion de los otolitos.

Summary

Within the vestibular system, the possibilities to study the function of
the saccular and utricular maculae have been restricted by the opera-
tional characteristics of the oculomotor reflex induced by their stimu-
lation. The discovery of the vestibular evoked myogenic potential,
along with the evaluation of the patients capacity to perceive the
approximation of a luminous bar to the gravitational vertical or hori-
zontal, has permitted the study of these receptors to become system-
atic within a clinical setting. This provides a precise evaluation of the
patient which is complementary to that obtained from the caloric and
rotatory testing of the vestibulo-oculomotor reflex. Importantly, it also
is capable of locating which side the lesion is on and is very sensitive
to peripheral vestibular damage.

Key words: Utricle. Saccule. Myogenic potentials. Subjective

vertical. Subjective horizontal.

Potencial vestibular miogénico evocado. Funciéon
sacular

Fundamento fisiologico

Los clicks aplicados a un solo oido, breves (0.1ms), altos
(>95dB por encima del nivel de audicién normal), (Colebatch y
Halmagyi 1992; Colebatch, et al. 1994) o una rafaga de tonos
de corta duracién (Murofushi, et al. 1999; Welgampola y
Colebatch 2001) producen un potencial inhibitorio de gran in-
tensidad (60-300 uV) y breve latencia en el musculo
esternocleidomastoideo ipsilateral, cuando éste se contrae
ténicamente. El potencial positivo-negativo inicial, que alcanza
maximos a 13 ms (p13)y a 23 ms (n23) es abolido por medio
de la neurectomia vestibular selectiva (Figura 1a) aunque no
por una pérdida de audicién sensorineural profunda (Figura 1b).
Dicho de otra forma, incluso aunque el paciente no pueda oir
los ruidos, no obstante, puede haber respuestas pI13-n23 nor-
males. Los componentes tardios de la respuesta evocada no
comparten las propiedades del potencial p13-n23 y probable-
mente no dependen de aferentes vestibulares. La incapacidad
para distinguir entre estos componentes, precoz y tardio, pudie-
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Figura 1. a. Efecto de la desaferentacion vestibular unilateral en el PVME en un paciente que previamente se habia sometido a una seccién
selectiva del nervio vestibular izquierdo por vértigo intratable. La parte izquierda de la figura hace referencia a los resultados para el oido
izquierdo, el lado derecho para el derecho. Los audiogramas confirman que la audicion esta bien preservada, mientras que las pruebas caldricas
(fila inferior) solamente muestran un nistagmo espontdneo que bate hacia la derecha y ninguna respuesta a la estimulacion calérica del oido
izquierdo. Clicks de 100 dB de intensidad aplicados al oido derecho generan una respuesta pl13(*)-n23 normal en el musculo
esternocleidomastoideo derecho ipsilateral con una respuesta cruzada débil en el esternomastoideo izquierdo (fila superior). En contraste, clicks
de la misma intensidad aplicados al oido izquierdo no generan respuesta p13-n23 en ninguno de los musculos esternomastoideos. (De
Colebatch et al. 1994) b . Ausencia de efecto de la pérdida coclear severa en el PYME de un paciente con funcién intacta del CSC horizontal.
Nistagmo horizontal preservado en respuesta a la estimulacién calérica (panel inferior). Clicks de 100 dB de intensidad aplicados al oido
izquierdo y al derecho (fila superior) generaron cada uno de ellos respuestas p13-n23 normales en los musculos esternocleidomastoideos
ipsilaterales, aunque el paciente no podia oirlos. (De Colebatch et al. 1994)
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ra explicar por qué trabajos anteriores de similar orientaciéon no
fueran concluyentes. Por eso hemos llamado Potencial Vestibular
Miogénico Evocado o PVME a la respuesta p13-n23. A dife-
rencia de un potencial evocado neural, como por ejemplo el
potencial auditivo evocado del tronco cerebral, que se genera
por descarga sincrénica de células nerviosas, el PYME se gene-
ra por la descarga sincrénica de células musculares, o mas bien
unidades motoras. Siendo un potencial miogénico, el PYME
puede ser 500-1000 veces mayor que el potencial del tronco
cerebral (Todd 2001), 200V el primero, menos de 1pV el
segundo. Los registros de una sola unidad motora en el musculo
esternocleidomastoideo que se contrae ténicamente muestran
un grado de descarga disminuido, sincrénico con el PYME de
superficie (Halmagyi, et al. 1994a).

La amplitud del PVME esta linealmente relacionada con la
intensidad del click y con la intensidad de la activacion
esternomastoidea durante el periodo de célculo del promedio,

medido por el EMG rectificado (Colebatch, et al. 1994). La
inadecuada contraccién del esternocleidomastoideo produce re-
sultados falsos al reducir la amplitud del PYME (como ejemplo,
Ferber-Viart, et al. 1999). La respuesta es abolida por una sor-
dera de conduccion al atenuarse la intensidad del estimulo
(Halmagyi, et al. 1994a). En tales casos el PYME puede de-
mostrarse por una ligera palmada en la frente (Halmagyi, et al.
1995) o con un diapasén (Sheykholeslami, et al. 2000, 2001;
Welgampola, et al. 2003) o una corriente DC aplicada a la
mastoides (Watson, et al. 1998).

Hay dos razones principales para suponer que el PYME se
origina por estimulacion del saculo. En primer lugar, el saculo
es el 6rgano terminal vestibular mas sensible al sonido (Young,
et al. 1977; Didier y Cazals 1989), posiblemente porque se
encuentra proximo a la platina del estribo en el vestibulo (Anson
y Donaldson 1973; Backous, et al. 1999), en una posicion
ideal para recibir todo el impacto de un click fuerte sobre la
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membrana timpéanica. En segundo lugar, la mayoria de las
neuronas en el nervio vestibular sensibles a los clicks que res-
ponden a las inclinaciones (Murofushi, et al. 1995; Murofushiy
Curthoys 1997), se originan en la macula sacular (Murofushi y
Curthoys 1997; McCue y Guinan 1997) y se proyectan a los
nlcleos vestibulares lateral y descendente, como también a
otras estructuras (Kevetter y Perachio 1986; Murofushi, et al.
1996a). El PVME mide la funcién vestibular a través de lo que
parece ser un reflejo disinaptico vestibulo-cdlico, que se origina
en el saculo y se transmite por el fasciculo vestibuloespinal
medial ipsilateral a las neuronas motoras para el esternocleido-
mastoideo (Kushiro, et al. 1999).

Método

Cualquier equipo adecuado para el registro de los poten-
ciales auditivos de tronco cerebral registrara también los PVMEs.
Puesto que la amplitud del PVME esta en relacién lineal tanto
con la intensidad del click como con la intensidad de la activa-
cion esternocleidomastoidea durante el periodo de calculo del
promedio, es esencial asegurarse que la fuente de sonido se
calibra correctamente y que se mide el nivel base de la activa-
cion del EMG rectificado del esternomastoideo. Dos razones
por las cuales los PVME no aparecen o tienen menos de 50uV
de amplitud son una sordera de conduccién y una inadecuada
contraccion de los musculos esternomastoideos.

Para el test clinico, en general son suficientes tres pases
superpuestos de 128 promedios para cada oido en respuesta a
clicks de 100dB de intensidad. La prueba no puede realizarse
en pacientes inconscientes o que no cooperan. El paciente, en
posicién supina, activa los musculos esternocleidomastoideos
manteniendo la cabeza levantada. Un método alternativo, por
ejemplo en pacientes con dolores en el cuello es que descan-
sando la cabeza sobre la almohada, la vuelvan hacia un lado.
Asi se podra medir el PVME en el musculo esternomastoideo en
el lado contrario al de la rotacién.

La amplitud pico a pico del potencial p13-n23 en cada
lado puede correlacionarse con el nivel base del EMG medio
rectificado para crear una proporcién que en gran medida va a
quitar el efecto de las diferencias en la actividad muscular. Una
correccién mas precisa, aunque lleve mas tiempo, puede reali-
zarse haciendo observaciones repetidas con diferentes niveles
de activacion tonica (Colebatch, et al. 1994). Se evalla mejor
un oido comparando la amplitud de su PVME con la del otro
oido. Consideramos proporciones de asimetria de 2.5 a 1 como
el limite superior de normalidad - valor similar al obtenido por
otros (Brantberg and Fransson 2001). Pequefas diferencias de
latencia entre los dos lados se ven habitualmente y pueden
reflejar diferencias en la colocacion de los electrodos sobre el
musculo o distinta anatomia muscular.

Aplicaciones clinicas

Dehiscencia del canal semicircular superior

Una tercera ventana en el laberinto 6seo hace posible que
el sonido active el sistema vestibular en los animales (Tullio
1929; Dohiman y Money 1963) y en el hombre (Minor, et al.
1998; Watson, et al. 2000; Brantberg, et al. 2001). Los pa-
cientes con una abertura 6sea o dehiscencia del CSC superior a
la fosa craneal media (Figura 2a), no solamente tienen nistagmo

Figura 2. a. TAC de alta resolucion del hueso temporal reconstruido
en el plano de los CSCs superiores en un paciente con dehiscencia
bilateral de los CSCs (SCD). Aunque habia una DCS bilateral, el
paciente solo tenia nistagmo inducido por sonido y presion en el lado
derecho. Un TAC normal se muestra para poder hacer comparacion.
M=cabeza del martillo; TM=membrana timpénica; CC=crus
communis. (De Halmagyi et al. 2003)

Patient 1
Right ear

vestibular inducido por sonido y por presion, sino que también
tienen PVMEs anormalmente grandes y de bajo umbral
(Colebatch, et al. 1998; Watson, et al. 2000; Brantberg, et al.
2001; Streubel, et al. 2001). En sujetos normales el PVME,
como el reflejo acustico, tiene un umbral, habitualmente de
90-95dB. En pacientes con dehiscencia del CSC superior, el
umbral del PVME es de unos 20 dB inferior a los sujetos norma-
les (Figura 2b) y la amplitud del PVME al nivel habitual de
estimulacion de 100-105 dB puede ser anormalmente alta (>
300uV). Si de manera consistente se puede demostrar un PYME
a 70 dB, ello indica que el paciente tiene dehiscencia del CSC
superior. Los pacientes con dehiscencia del CSC superior tienen
también un reflejo vestibuloocular (RVO) evocado por click
anormalmente intenso y de umbral bajo (Halmagyi, et al. 2003;
2003a) (Figura 2c).

Enfermedad de Meniére

En la enfermedad de Meniere los PVMEs pueden ser de-
masiado pequefios (de Waele, et al. 1999), o demasiado gran-
des (Young, et al. 2002a), como también en el hydrops
endolinfatico tardio (Young, et al. 2002b; Ohki, et al. 2002).
En algunos casos la deshidratacién por medio de glicerol puede
reducir el tamafo de los PYMEs que son demasiado grandes y
aumentar el tamano de los PYMEs que son demasiado peque-
fios (Murofushi, et al. 2001a; Seo, et al. 2003). En pacientes
con enfermedad de Meniére se pueden utilizar los PVMEs para
guiar el tratamiento con gentamicina (de Waele, et al. 2002).
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Figura 2. b. PVMEs de gran amplitud y bajo umbral del oido derecho sintomatico en un paciente con DCS bilateral (véase Figura 2a). No hubo
respuesta del musculo esternocleidomastoideo izquierdo y derecho a la aplicacién de un click de 70 dB en el oido izquierdo, pero hubo un PVME
(p13-n23) de aprox. 40 uV de amplitud en el mdsculo esternocleidomastoideo derecho en respuesta al mismo click de 70 dB en el oido derecho.
El PVME del oido izquierdo tenia un umbral dentro de los limites normales: 110dB. A 110 dB el PVME del oido derecho sintomético tenia el
doble de amplitud que el del oido izquierdo asintomatico. c. Reflejo vestibuloocular evocado por click. Respuestas promediadas del EOG vertical
del ojo izquierdo a 256 clicks al oido derecho, 100msec, 110dB. Reflejo vestibuloocular vertical con latencia de iniciacién (linea vertical
punteada) de 7.5 mseg, desplazamiento pico a pico de unos 0.3 grados y umbral de 85dB. Los sujetos normales tienen respuestas de sélo 0.03
grados 0 menos con un umbral de 100dB o mas (de Halmagyi et al 2003a)
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Neurolaberintitis vestibular y VPPB

Tras un ataque de neuritis vestibular un paciente de cada
tres aproximadamente va a verse afectado por vértigo posicional
paroxistico benigno (VPPB), habitualmente después de tres
meses (Murofushi, et al. 1996b). Los pacientes que desarrollan
VPPB después de una neuritis vestibular tienen PVMEs intac-
tos, mientras en los que no la sufren no se pueden detectar
PVMEs. Dicho de otro modo, un PVME intacto parece ser un
prerrequisito para el desarrollo de VPPB tras una neuritis
vestibular. La posible explicacién es que en los pacientes que
desarrollan VPPB después de una neuritis vestibular, solamente
esta afectado el nervio vestibular superior - que inerva el CSC
superior, el CSC horizontal y el utriculo. Puesto que el nervio
vestibular inferior inerva el CSC posterior y el saculo, la presen-
cia de VPPB variedad canal posterior y la preservacién del PYME
indican que el nervio vestibular inferior esta intacto. En apoyo
de esta explicacion estan los datos que muestran la preserva-
cion del RVO del CSC posterior en algunos pacientes con neuri-
tis vestibular, pacientes que presumiblemente sélo tienen el

nervio vestibular superior afectado (Fetter y Dichgans 1996;
Aw, et al. 2001). Los PVMESs con corriente galvénica en gene-
ral estan abolidos en aquellos pacientes con neuritis vestibular
en los que los PVYMEs evocados por click estan abolidos, indi-
cando que el sitio de la lesién es realmente el nervio vestibular
més bien que que el laberinto (o ademas del laberinto) (Murofushi,
et al. 2002). EI PVME puede recuperarse en pacientes con
neuritis vestibular (Ochi K, et al. 2002).

Schwannoma vestibular

Aunque la mayoria de los pacientes con schwannoma
vestibular (neurinoma acustico) se presentan con sordera uni-
lateral, algunos comienzan con ataxia vestibular. Esto no es en
absoluto sorprendente ya que la mayoria de estos tumores se
originan no en el nervio auditivo, sino en uno de los nervios
vestibulares, habitualmente el inferior (Komatsuzaki y Tsunoda
2001). EI PVME, que se transmite a través del nervio vestibular
inferior, es anormal - de baja amplitud o ausente en cuatro de
cada cinco pacientes con neurinomas acustico (Murofushi, et
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Figura 3. Medicion de la horizontal visual subjetiva durante vibra-
cion aplicada al musculo esternocleidomastoideo izquierdo. B, La
barra media se coloca en la horizontal gravitatoria verdadera. La
barra izquierda se coloca a la izquierda (en sentido contrario a las
agujas del reloj), lo que se observa tras una pérdida de funcion
vestibular en el lado izquierdo. La barra derecha se coloca a la
derecha (en el sentido de las agujas del reloj), lo cual indica una
pérdida vestibular en el lado derecho (De Karlberg, et al. (2001)-
uso autorizado)

|
L}

al. 1998; Tsutsumi, et al. 2000; Murofushi, et al. 2001b).
Incluso si no se pueden medir los potenciales auditivos evoca-
dos de tronco cerebral porque el paciente estd demasiado sor-
do, e incluso si la prueba calérica de funcion del CSC horizontal
es normal, el PVYME, puede ser anormal. Se puede preservar el
nervio sacular, y por tanto también el PVME, después de la
intervencién quirdrgica de un schwannoma vestibular (Magliulo,
et al. 2003).

Esclerosis multiple

Los PVMEs también pueden ser anormales en enfermeda-
des que afectan las vias vestibulares centrales (Heide, et al.
1999), especialmente enfermedades de la substancia blanca
tales como la esclerosis multiple (Shimizu, et al. 2000; Versino,
et al. 2002), que afecta el tracto vestibuloespinal medial, con-
tinuacion del fasciculo longitudinal medial, sitio comunmente
afectado por la desmielinizacion.

Horizontal (o vertical) visual subjetivos.
Funcion utricular
Lesiones vestibulares periféricas

Un sujeto normal sentado en una habitacién totalmente
oscura puede alinear con precisién una barra apenas iluminada

Figura 4. Fotografias del fondo de ojo en ambos lados en un paciente
antes (fila superior) y una semana después (fila inferior) de neurecto-
mia vestibular derecha. Tras la operacion existe una torsion tonica del
meridiano 12 en punto de cada uno de los ojos hacia el lado derecho
del paciente. EI cambio en el angulo de torsion mide 18 grados en el
ojo derecho y 16 grados en el ojo izquierdo. Cuando se pidi6 al pacien-
te que pusiera la barra luminosa en la horizontal visual percibida en
una habitacion totalmente oscurecida, lo hizo inclinandola hacia su
lado derecho 14.2 grados cuando miraba con el ojo derecho y 15.1
grados cuando miraba con el ojo izquierdo (De Curthoys, et al. 1991)

con la vertical gravitatoria o la horizontal con un error aproxi-
mado de un grado (Dai, et al., 1989). Friedmann mostr6 que
pacientes con lesiones vestibulares unilaterales colocaban la
barra de tal manera que ya no estaba alineada con el vector
gravitatorio, sino que se desviaba constantemente hacia el lado
de la lesién (Friedmann, 1970; 1971). Hemos estudiado la
capacidad de los pacientes para colocar la barra iluminada en
la visual antes y después de descargas de microvoltage (DuV)
(Dai, et al. 1989; Curthoys, et al. 1991). Antes de DpV, la
colocacién de la barra por los pacientes era normal. Después
de DuV desviaban la barra hacia el lado lesionado, en algunos
casos hasta mas de 15 grados, porque la veian desviada hacia
el lado intacto. Aunque la colocacion de la barra volvié hacia la
horizontal verdadera o gravitatoria, todavia permaneci6 inclina-
da en una media de 4 grados seis meses 0 mas después de
DuV. Esta indica que una ligera desviacion ipsilesional de la
Horizontal Visual Subjetiva (HVS) es una secuela permanente
de DpV. Desde entonces estos hallazgos han sido confirmados
por otros (Bohmer y Rickemann 1994; Tabak, et al. 1997c;
Tribukait, et al. 1998; Vibert, et al. 1999; Vibert y Hausler
2000; Goto, et al. 2003). La desviacion de la HVS se aumenta
por la vibracién sobre la mastoides o el misculo esternomastoideo
ipsilesional (Karlberg, et al. 2001).

¢Cudl podria ser la causa de este error de percepcion?
Podria ser una desviacién de la representacién interna de la
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Figura 5. Torsion ocular y horizontal visual subjetiva. Relacion entre
el cambio de torsién ocular y el cambio correspondiente en la hori-
zontal visual subjetiva (HVS) una semana después de neurectomia
vestibular unilateral en 22 pacientes. Se calculd el valor medio del
cambio en torsion ocular en cada paciente y se correlacion6 con el
cambio medio en la HVS. La correlacion (r=0,95) fue significativa.
(De Curthoys et al 1991)
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vertical gravitatoria como resultado de la profunda asimetria en
la descarga otolitica a los nicleos vestibulares que debe ocurrir
después de DuV. En contra de esta hipétesis esta la observa-
cion de que a pesar de DuV, los pacientes no sienten que sus
cuerpos estén inclinados; todo lo contrario, se sienten perfecta-
mente estables, incluso en la oscuridad. Dicho de otro modo,
aunque rotan la barra hacia el lado de DV, ello no tiene por
objeto el anular una inclinacién percibida de la barra con el
cuerpo, hacia el lado intacto.

Otro posible mecanismo de la desviacion de la HVS es una
torsion de los ojos como parte de una reaccion de inclinacion
ocular (Ocular Tilt Reaction). La reaccién de inclinacién ocular
es una sincinesia postural que consiste en una inclinacién de la
cabeza, una torsién conjugada de los ojos y una desviacién obli-
cua, todo ello hacia el mismo lado. Algunos pacientes desarro-
llan una reaccion de inclinacion ocular ténica ipsilesional tem-
poral llamativa después de una lesion vestibular periférica
unilateral (Halmagyi, et al., 1979; Vibert, et al. 1995); otros
una inclinacién ocular parcial con torsion ocular y desviacion
oblicua (Safran, et al. 1994; Vibert, et al. 1996; Riordan-Eva,
et al. 1997). Por consiguiente, medimos la posicion de torsién
ocular, asi como la HVS antes y después de DuV (Curthoys, et
al., 1991) y nos encontramos con que después de DuV hay
invariablemente una desviacion ipsilesional de la posicién ocu-
lar de torsion, de tal manera que el meridiano de las 12 en
punto de cada uno de los ojos esta invariablemente rotado ha-
cia el lado de la DpV (Figura 4). Una semana después de DpV,
hay hasta 15 grados de torsién ocular ipsilesional, existiendo
una estrecha correlacion (r=0,95) entre la magnitud de la tor-

sion ocular y la desviacion de la HVS (Figura 5). Es més, la
torsién ocular se resuelve gradualmente con una pauta tempo-
ral idéntica a la de la desviacién de la HVS. Un mes después de
DuV, tanto la torsién ocular como la inclinacién de la HVS
estan a la mitad del valor que tenian a la semana. Una ligera
aungue estadisticamente significativa torsion ocular (Curthoys,
et al. 1991) parece ser una secuela permanente de DuV. Es de
interés que tras la aplicacién aguda de DuV en ranas, se produ-
ce una torsion de la cabeza que evoluciona en el tiempo de la
misma manera que la torsion ocular conjugada en el hombre.
Este procedimiento de estudio se ha usado para controlar los
efectos de farmacos en la compensacion vestibular (Flohr, et
al. 1985).

Aunque parece que la desviacién de la HVS es debida a
torsion ocular, el mecanismo de la torsién ocular propiamente
dicha es especulativo. Es parte de la reaccién de inclinacion
ocular (Halmagyi, et al. 1979; Safran, et al. 1994; Vibert, et
al. 1995; Riordan-Eva, et al. 1997), o sea, que puede ocurrir
después de DuV y que pudiera ser equivalente en el sistema
otolitico al nistagmo espontaneo en el sistema de CSC. Por
consiguiente, y en analogia con el nistagmo espontaneo, una
vuelta de la HVS a la normalidad es inevitable tanto si el labe-
rinto se recupera como si no. La evidencia de que la torsién
ocular ténica sea de origen utricular depende en parte de la
premisa que afirma que la torsién ocular representa una desvia-
cion tonica del mecanismo de posicién a los movimientos de
giro ocular que parece ser controlado por el utriculo (Diamond
& Markham, 1983; McDougall, et al. 1999).

Lesiones vestibulares centrales y posiciones de la vertical
visual subjetiva

Los pacientes con lesiones agudas del tronco cerebral con
frecuencia desvian la horizontal visual subjetiva (HVS) o la ver-
tical (VVS) (Halmagyi, et al., 1990; Dieterich y Brandt, 1992,
1993; Serra, et al. 2003). Los pacientes con lesiones bajas del
tronco cerebral que afectan al nlcleo vestibular, (por ejemplo,
infartos bulbares laterales), desvian el VVS hacia el lado de la
lesion, mientras que los pacientes con lesiones altas del tronco
cerebral que afectan al nlcleo intersticial, (infartos taldmicos
paramedianos) desvian el VVS hacia el lado contrario de la
lesion. En la mayoria de los pacientes hay una desviacion de la
posicién de torsién ocular (también llamada ciclotorsion) en la
misma direccién de la desviacion de la VVS. La relacién entre
VVS y torsion ocular no es tan estrecha como en el caso de
lesiones periféricas, aunque también existe. Puede haber una
disparidad interocular marcada entre la VVS y la posicion de
torsién en los dos ojos. Por ejemplo, en el caso de infartos
bulbares laterales, la exciclotorsién del ojo ipsilesional puede
ser mucho mayor que la inciclotorsién del ojo contralesional.

Significado clinico

El significado clinico de estos hallazgos es que la cuidado-
sa medicion estandarizada de la HVS utilizando una barra lige-
ramente iluminada en una habitacion totalmente oscura puede
suministrar una valiosa informacién diagnéstica. En algunos la-
boratorios se pide a los pacientes que pongan una barra sobre la
VVS, pero nosotros encontramos que la mayoria de los pacien-
tes tienen una mejor comprension intuitiva de la horizontal (Betts
y Curthoys 1998). En cualquier caso, para que el test sea vali-
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do la habitacion debe estar totalmente oscura, aparte de la
barra iluminada, y excluir todas las posibles sefales visuales,
como por ejemplo en un ganzfeld o una bdveda rotatoria
(Dieterich y Brandt 1993). Una desviacion significativa de la
HVS o de la VVS es indicativa de hipofuncién vestibular aguda,
posiblemente otolitica. Indica una lesién a nivel del 6rgano ter-
minal, el nervio vestibular o el nlcleo vestibular en el lado ha-
cia el cual el paciente desvia la barra, o bien a un nivel por
encima del nucleo vestibular en el lado opuesto al que el pa-
ciente rota la barra. Cuanto mayor es la desviacion de la HVS o
de la VVS, mas aguda y mas extensa es la lesién, y por otra
parte una pequefia desviacién permanente de la VVS pudiera
ser la secuela permanente de lesiones vestibulares centrales o
periféricas. El test de HVS es la investigacion maés Util en la
fase aguda de la neuritis vestibular: hay una desviacién de la
HVS, algunas veces de mas de 20 grados, siempre hacia el
lado de la lesion (Vibert, et al. 1999; Vibert y Hausler 2000).
El test de HVS puede ser también Util para seguir el progreso
de la pérdida vestibular y la compensacion tras el tratamiento
intratimpénico de gentamicina en la enfermedad de Meniére
(Tribukait, et al. 1998).
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