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GAHNANCIA DEL REFLEJO
V;ST!BULO - OCULAR EN LESIONES CEREGELOSAS

AGUOAS Y CRONMICAS EN EL
HOMBRE

CORRELACION AMATOMO-FISICLOGICA



INTRODUCCION Y ANTECEDENTES HISTORICOS,

Ourante década—s. el estudio y conocimiento de los movimlentos oculares
permaneci$ como un campo pol:olacceslb!e al clfnico y al investlgador; con el
advenimlento de Tas diferentes técnlcas de estudlio y reglstro hoy en dfa po-
demos estudjar y conocer las dlferentes anormalidades de estos movimientos -

en las enfermedades neurol8gicas que les dan orlgen,

Desde el sfglo pasado, Purkinje mencionaba ya los movimientos vestibu-
lares de los oJos como mecanisme compensatorio al giro de la cabezal; su teo
rfa durante cstos afios estaba basada en aspectos hfdricos y receptores cutl-
necs, que detectaban estos camblios en el agua corporal, para asi poder efec~
tuar dichos ajustes o camblos debldo a la mlsma rotacidn ceféllca‘. Este --
principio no estaba tan del tode alejado 2 la realldad, ya que en la actuall
dad sabemos que esto ocurre, pero como causa secundarla a tas fuerzas y di--

reccfones hldrodinaficas eJercidas dentro del Iaberlntol'a.

EY slstemn yestlbular en e) hombre ha adquirfde una gran Importancla,-
ya que de €] depende cn gran partc el mantener la postura, egutlibrio, modu-
laciSn  de 1os movimlentos asl como preclsldn de ellos y que en los casos de
enfcrme&ad sus ‘manifestaclones clfnlicas son verdaderamente Impreslonantes y
dram3tica. Dicho sistemd no maneja sélo estas funclones, su control reside -
¢n otras Srcas del sIstema nervioso, slendo la principal el cerebelo, conocl
do &sto por estudios de estimulaclén y neurofislologfa, Estos Indican que la
estimulaclén vermlana y paravermlana produce moyimientos sacidicos y de per-

secus18n‘o rastreo ocular suave, mientras que la estimulaclién del 16bulo -~



floculonodular produce nistagmus o Inhibe el nistagmus postrotatorlo o post

cal&ric09'|°

.. Con todo &sto padrlfamos decir que el cerebelo tiene un papel
Importante en la sccuencla de los movimientos oculares, no como generador de
éstos, sino como modulador de las respucstas ante estimulos determinados. En
algunos estudlos clfnicos se ha lograde conocer con preclsibn que dicha re--
gién del sistema nervioso central es impartante para mantener la posiSn excén
trica de la mirada, produce movimientos de persecusisn y modula la amplitud

de las sacadasm'“ .

Hasta el momento es Interesante observar que ta flslologfa de los movi-
mientos oculares, est8 reglda sobre principlos rigldos de precisién y rapldéz
¥ que cualquier lesién o cembios en su Integrador ocasionars la pérdida de la

modulaciSn de las respuestas5 .

Adentréndonos m8s, el ststema vestlbular y el cerebela, asl como cler-
tas estructuras del tallo cerebral se mantienen en una Integridad completa pa
ra efectuar los camblos‘ © aJustes necesarlos de los aJos con los movimientos
cefblicos; &sto se conoce como reflelo vestfbulo ocular (VOR) y dicho reflejo
lo anallzaremos en detalle para entender los aspectos neurofisiol8gicos de
los movimlentos oculares, adem3s de conocer el sistema vestibular y el cerche

lo en una manera completa y adecuada.

CEREBELO,

El cerebelo es parte del sistema nervioso central I'l7"9; estd locall
zado en la parte dorsal del talle cerebral en uno fosa de nombre, fosa poste

rlor de la base de! cr8neo, 5u aspecto macroscSplco es caracterfstico y ofre

3.
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ce una vlslﬁn ‘{nconfundible al observarlo. Se encuentra unldo al tallo cere- )

bral medfante tres gruesos troncos. formados de fascfculos nervlosos, llama-‘
dos pedfinculos cerebelosos '9. Hediante estos pedﬁnculos el cerebelo recibe
toda su Informacién y envia todas sus respuestas. El cuerpo restlforme 0 -
pedinculo cerebeloso Inferlor, permite el acceso al cerebeto de ta Informa=--
cl16n proveniente del nGcleo ollvar Inferfor, nficleos vestibulares y tracto -
esplno cerebeloso dorsallg, el brachlum pontis o pedlinculo cerebeloso medfo=
conecta al cerebelo con la regién pontina y 2 la vez sirve de comunicacién -
con flbras que tlevan ta informacién descendente desde las reglones cortlca-
les de los hemisferios cercbrales, mediante la vla cxtraplramldallg. Final=
mente se encuentra el brachium conJuntivum unlendo la regidn mesencefdlica =
at cerebelo, a trayfs de esta dltima reglisn el cerebelo reclbe Informacisn -
por medio del tracto espino cerebeloso ventral y enyTa sus eferenclas fuera
del ccrebclo's. Fliogendticamente el cercbelo se puede dividir en arquicera-
belo, paleocerebele y neocerebelo, cada uno de ellos con funclones preclsas
asi como estr;cturas. Las funclones del arquicerebelo se ajustan al sistema
vestibular, de aquf que su otro nombre seca el de vestTbulo-cercbelo. E) paleo
cerebelo se encarga de anallzar la informacldn de proplocepcién y el neocere

belo analiza la Informacién provenlente de la corteza cerebral para modular

los movimientos efectuados.

Los principlos hlstoiSgicos del cerebelo son pequefios perc importantes;
la Informacién recibida !lega a las diferentes capas que lo forman, tales co
19

mo la molecular, la de cflulas de Purkinje y la granulosa . A estas capas

o c&lulas propias, adem8s, se Integran otras cdlulas que proyectan la Infor-
maclén de redes de intercomunicaclén para modular las respuestas determinadas.
Hay dos fibras nervfosas'quc llegan al cerebelo, unas son las trepadoras y -

otras las musgosas, las primeras provienen de la oliva bulbar y las scgundas



de la m&dula espinal. Las fibras trepadoras hacen slnapsis con una sola
culula de Purklnje, lo que da respuesta suficliente, adecuada y de gran
magnitud a la estimulacién de &stas (todo o nada), a diferepcia de las
fibras musgosas que contactan con varias células de Purkin]e para aumen-
tar su red de estlmulact&n.|7; estas Gltimas son de carficter Inhiblitorio
l7. Las otras cE&lulas que tlene el cerebelo son Jas internunclales, las
células en canasta, las estrelladas y las gangllonares y su Gnlca funcién
reslde en formar Interclrcultos de modulacién Interna de las respuestas".
Las fibras transversas conectan en circuitos cerrados y de asa; algunos
de estos ya menclonados con las neurcnas internunciales, La principal -
via eferente del cerchelo es la de las cElulas de Purkin]e, sus flbras se
dirlgen principalmente a los n{icleos vestibulares para completar su res-

puesta moduladora o Inhlbltoria sohre estos nficleos.

Dentro del cerebelo exlste un comple]o nuclear relaclonado con cada
una de sus porclones fllogenéticas ya menclonadas; estos nlicleos son rele
vo de algunas conexiones de aferenclas o eferencias (nlicteos del techo,

globoso, embolliforme y dentado) 19;

La estlmulaclén de &reas especTficas del cerebelo preduce una diver-

sldad de movimlentos oculares como se ha mencionado previamente. En las
leslones cerebelosas agudas o crénlcas estos movimlentos se alteran de ma
nera Importante, pero, los mecanlsmos de compensaciSn ocular son los encar

gados de restaurar o equilibrar dichas anormalidades.

El cerebelo en s7 ofrece ya dentro de la neurologla un lugar adecuado,
suflciente y 1leno de informacién para entender algunos procesas fisiopa-

tolégitos de la enfermedad.



SISTEMA VESTIBULAR:

El sistema vestibular est8 formado poer el laberinto membrancso, el
complejo nuclear vestibular y ) vc;tfbulo cerebelo ]'l7. Este sistema
opera » través de clrcuitos de Integracldn meduladora preclsos come es el
VOR 1'2. El laberinto membranoso tlene dentro de £1, las partes que res
ponden a los camblos de aceleracién linear o angular, como son la micula
en los canales semicirculares dentro de sus ampallas (aceleracifn angular)
y el {itriculo y el saculo (aceleraclén linear}, Cada porclén rcecptora
tiene células ciliadas con un kinocilio y esterecllios que responden a -

1
7. Los canales semicirculares estiin

los movimientos de la endolinfa
orientados cn el espacio casl de manera simétrica comparativamente y la
estimulacibn Independiente de cada uno de ellos produce movimientos ocula
res en ¢l sentido del canal semlcircular estimulado 1'17'18. Por ejemplo;
la estimulacién del canal semlcircular lateral produce movimlentos horizon
tales de 195 ojos en sentido opuesto al canal estimulado, siendo esto en
su parte de la respuesta rfplda, ya que la fase lenta es dirlglda hacla

el lado del canal estimulado. Este aspecto tlene como base el VOR, puesto
que en este reflejo, el efector a la estimylacién vestibular son las nevro
nas que proyectan a lod misculos extraoculares, es declr, a las neuronas

de 1os nficleos oculo motores "‘7'l8.

Estas aferencias de Integracidn se reallizan mediante el fasciculo lon
gltudinal medial, contralateral al grupo de neuronas vestibulares estimula
das l. Adem3s, existe entre otros, comunicacién internuclear vestlibular
que trata de compensar de manera eflclente los camblos o ajustes determl-

nados con respecto a la estimulacidn ipsi y contralateral; este fenSmeno

se conoce como push-pull ! y ¢s el principio bisico de los mecanlismos de



7.
plasticldad vestibular que se presentan durante los perfodos de regdapt!—

‘bilidad posterlor a las iestones vestibulares agudas’.

El VOR, Integrado al sls;ema vestibular, es un arco reflejo simple
que consta de tres ncuronas"s's'(flg.1): 1a primera de ellas estd locall
zada dentro del gangllio vestibular, la segunda corresponde a la neurcna
del nicleo vestibular y la tercera o efectora es 1a de los nlicleos
oculomotores. De este compieio neuronal en el VOR, la segunda neurona es
ta més importante, ya que Intervlienc como Integradora a las respuestas de-
terminadas, de acuerdo a las caracterfstlcas de los Impulsos o aferenclas
recibidas. Lo Informaclén de €ste, es envliada a varios niveles, tratando
de mantener coordlnados todos los sistemas de ajustes necesarlos a los di-
ferentes movimlentos de 1a porcién cefflica o del tronco y probablemente
de las cxtrmnldades‘. E1 VOR ademfis, esti sujeto a contral Inﬁ}bitorlo ce
rebeloso y 1a susencla de &ste, ocaslona la Viberacidn de &sta con exagera

l’3|5

clén de 1a respuesta s © bien si &ste es dahado en forma aguda, su !lbe

racién no ¢s tan Importante, sfendo por lo consigufente un fenbmeno que pro

porclona ganancias menores a las normalcsl'g.

La entrada de impulsos a través de los receptores vestibulares, debe
de ocaslonar una determinada respuesta comparatlvamente lgual en los movi-
mientos oculares; es decir 1a relaclédn debe de ser 1:1, para mantener la
fusidn de 1a Imagen, ya que cuando esta relacidn se pierde sobreviene to
conoc fdo como vértigo u oscllopsla, siendo &stos la princlpal sintomatolo-

gfa del desajuste o pérdida del tono vest!bular'.

.De manera Integrativa hemos observado que el cerebelo, el sistema
vestibular y el oculomotor interactlan conjuntamente para poder mantener

fija 1a mirada sobre un blanco determlnadol'7. La lesién en cualquiera



de estas tres porclones ocaslona 1a pErdida de la Integridad y modulacién
de los mevimientos. Las lesiones agudas son Importantes debido a que son
las mis sintom3ticas y e) tiempo posterior a las hlsmas, determina la plas
ticidad de ajuste de los mavimientos de una manera sobrecompensadera, no
siendo esto posible en las leslones que se instalan gradualmente y 1levan

a la cronlcidad.

. Nuesto estudlo estd basado en los cambios en las ganancias que tiene
el VOR en las leslones cercbelosas agudas y cr&nicas medidas en el tiempo
de évoluclén de las mismas, para tratar de realizar estudios comparativos
y poder definir mS5 los mecanismos plisticos de compensacifn en las lesio

nes del sistema nervioso ¢entral.



OBJETIVOS,

Conocer la evolucldn en el tlegpo, de los movimlentos oculares
en paclentes con lesiongs cerelietosas agudas y ¢rénicas med]an

te registro electronistagmogrificos,

Conocer los mecantsmos adaptat lvos que medifican los sfntomas

de los paclentes con lesiones cirebelosas agudas y crénicas.

Conocer ta corretaclsn cllnlco-jomogr&ffca ¥ electronistagmo-
gr8ficas de los pacientes con lesiones cerebelosas agudas y -

crénicas,




HIPOTESIS.

Las lesiones cerebelosas producen anormalldades en los mo
vimlentos ocularas relaciocnadas con el sitio de lesién de

estas.,

La evolucién en el tiempe no modlfica las anormallidades en
los movimientos oculares a pesar de que los pacientes mejo

ren sintomiticamente.

Los mecanlamos adaptativos estan relacionados con el Inte-

grador oculomator,



Caso 1

Hascullno de trece afios, como (inlcos antecedentes de Interfs; hipoxia
neonatal y retardo en cl desarrollo pstcomotriz, 5u padeclmiento de uno
y medio aho de evolucifn con dIflcultad progresiva para la marcha debido
2 ataxia y miclonfas, ademis de deterioro progresive en la coordinacién mo
tora. Un afo despulis presentd diflcultad para la articulaclén de ta pala
bra hasta hacerse Ininteleglble asi como disfagia a s6ltdos y en los tres
#1tIimos meses previos a su valoraclén, imposibllidad total para la marcha
debldo a polimioclonfas de Intenclén, por lo que Esta se realizaba en pa-

sos hacia atrés,

El examen neurolSglco mostrd: Anartria. AV. OD 20740 y en 01 20/50.
El fondo de oJo normal. Ko habfa d&ficlts motores nl sensltivos y los re
fleJos osteotendinosos fueron pendulares., La coordlnaclén motora cra com
pletamente Incoordinada y sustftufda por polimlocionfas de Intencldn en
farma generallzada. Su marcha hacia el frente se acompafiaba de polimlo-
clonTas por lo que le resultaba casi Imposlible desplazarse en forma segu-
ra por -lo que Esta la reallzaba hacia atrlis con lo cual extstfa mayor fa
cllidad para su realizacién, sin embargo £sta no era completamente adecua

da.

E1 examen de los movimientos oculares mostr8 y conflrmado por electné
nlstagmogfaf}a (ENG): hipermetria sac3dica bllateral, rastreo ocular sac8-
dico, nistagmus cefSlico a la supraversién y nistagmus de | grado bllate-
ral agotable de predominio a la izqulerda. Durante e] giro o estimulacisn
vestlbular las respuestas se encontraron exageradas en forma bilateral y
el trazo de la supresiBn visual mostraba ausencia de supres{8n, (trazo Ia‘

La tomograffa computada de crineo (TLC) mostr8: atrofia cercbelosa -



12,

global, predominantemente en las reglones posteriores, los diSmetros del ta
lle tamblén mostraron reduccién global de los mismos, El estudio fue suges-

tiva de atrofia ol ivo ponto cerebelosa,

Un nuevo examen y ENG tres meses despufs no mostraron diferencias re-

presentativas. (trazo Ib).

Caso 2

Hascul tno de 60 afios, sus antecedentes eran de alcoholismo y tabaquis
mo crénlcos hasta 8 aflos prevlies a su Ingreso. Su cuadro fue de 24 horas de
evolucibn de Inlclo siblito con; vértigo, nSuseas, vémitos y dismlnucldn de
la fuerza en las extremidades inferlores, E} examen neurclSgico mostrs un
sTndrome cerebecloso derccho dnicamente, y en la exploracién de los movimlen
tos oculares y ENG: movIimlentos sacldicos normales, rastreo ccular discreta
mente sacSdico, nistagmus espontdneo de 1 grado 2’ la fzqulerda que se Incre
mentaba con los camblos de postura, €1 nistagmus optoguinético {OKN) mostrd
preponderancla a la derecha asf como durante la estlmulaciSn vestlbular pen

dutar; la supresi6n visual fue normal, (trazo 2a).

5u evolucidn fue satisfactorla remitiendo la sintomatologTa en las sl
gutentes 24 horas hasta llegar a8 1a normalidad (despuls de su Ingreso) y dos
meses despufs un nuevo examen no reveld anormal idades clfnicas nl electronis

tagmogrificas, (trazo 2b).

Su dlagndstice clinlco fue de insuficlencla vértebro basllar ya que su
TCC no mostrd evidencia de lesién isquémica.

Caso 3

Femenino de 48 afos. Durante la infancla tuve pollomlelitis que afec-



t& fnicamente la extremldad pElvica lzquierda,

En el afo de 1971 presentd alteraclones para la marcha, Tnestabl!idad,
vértigo y manifestaclones neurovegetativas esporSdicas, cediendo espontinea
mente. En 1982 sus manifestaclones fueron progresivas con ataxla, Incoor-
dinaci&n motora, caldas frecuentes, lateropulsidn Indistinta y lenguaje dI-

sSrtrico.

En su valoracidn se encontrd: lenguaJe escéndldo asT como un sTndrome
cerebeloso global; el examen de los movimientos oculares y ENG mostrd: =-
hlpermetrfa sacidica bilateral, rastreo sacidlco, abalicién del OKN en am-
bas direcclones, nistagmus espontfneo bllateral, BDurante la estimulacién
vestibular pendular la respuesta fue exagerada en forma bllateral y habfa
ausencia do supreslSn visual, La estimulaclén térmica a 30 y 4k grados no
produjo respuesta en ofdo Tzquierdo, ya que el nistagmus se‘encontrﬁ Sus-

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

A los tres meses posterlores, la sintomatologla habTa mostrado Incre-

mento y los hallazgo§ ENG ne difirleron significatlvamente. (trazo 3b).

La TCC simple y contrastada reveld atrofla cerebelosa pura severa --

(fig. 2).
Caso 4

Femenino de 43 afos, Dentro de sus antecedentes de Interés, madre fa
Iteclda por enfermedad cerebrovascular de etlolagfa no preclsada, dos tfas

maternas tamblén fallecidas pero por carcinoma hepStico.



En el afo de 1981 cursd con cefalea u:cipltai..puﬁgltlvé].dg:ﬁohérigal;
intensldad, Irradlada a la reglén frontal vy a:ompaﬁaﬁa dé naﬁseas'y v&mltos;
su Gnico tratamiento fue la administracisn de analgésicos. En 1984 es nueva
mente valorada por incremento de su slntdmatologfa. la cefa}ch se hace ex=-
pansiva, progresiva en intenslidad y se agregan vémlitos en proyectil; en es-
ta occasidn el examen ncurolégico dnicamente revelS papiledema crénico de 3
dioptrras bllateral. Una TCC de urgencia mostrd dilatacidn importante del -
sistema ventricular con Infiltrado subependimario, |11 ventriculo redondeado
y miltiples lesiones qufsticas parcnquimatosas asT como en la clsura late--
ral. En esta ocasién le fue colocada un catéter de derivacién ventriculo pe

ritoneal con lo que mejorS Ya sintomatelogta.

Un afo mis tarde nuevamente es revalorada por vértigo, naliseas, Inesta
biltdad para la marcha y lateropulsisn a la derecha. Su TLC de control mos-
traba persistencla de las lesltones quisticas parenquimatosas y adem3s dila-
taciSn importante del 1V ventrfculo. Una cisternograffa radloisotSpica demos
tr5 bloqueo a nivel de las clsternas basales o la circulaclén del Iiquida ce
falorraquideo. En esta ocasiSn c) catéter de derivacién le fue retirado por

presentar datos de infeccién.

En enerc de 1986 continua sintomitica, aunque ya en esta ocasién un sfn
drome cerebeloso derecha fue la princlpal manifestacidn, su TCC no diflrl6
de la previa, por lo que fue sometida a exploracién del 1V ventrfculo, repor
tSndose Onlicamente aracnolditlis basal vy ependimftis, Su evoluclén posterlor
fue en progresc paulatino y ocho meses mi3s tarde nuevamente es Ingresada por
cefalea, vémitos, diplopfa a 1a mirada lejana horizontal y disminucién de -
la agudeza visual; al examen neurolSgico se encontraba somnolienta, desoriéﬂ
tadas en tiempo y espacio, el examen de fonde de oJo mostr§ atrofia Gptica -

derecha y los reflejos pupilares tenfan datos de desaferentaci&n en el lado



derecho, ademfs de tener ung paresia del recto externe derecho y un sTndro
me cerebeloso Ipsilateral. La valoracién neurcotoldgica con rgglistro ENG -
mostraran: hipermetria sacSdica bllateral de predominio a la derecha, los

movimientos de persecusidn ocular francamente sacSdicos, nlstagmus espontd
neo de | grado a la derecha Il grado a & lzquferda. Purante la estimula=--
clén vestibular pendular, la respuesta fue exagerada en forma bllateral --

con falta de supresidn visual., (trazo 4).

La TCc (Fig., 3) en esta ccasldn revel$ persistencia de las leslones
qufstlcas, pero su locallzacifn era subaracnoldea en forma maslva, una de
estas imSgenes se encontraba en la fosa temporal y en los cortes subsecuen
tes habTa evidencia de pasar hacla la fosa posterlor a travEs de el borde
del tentorlo, el [V ventrfculo permanecfa dllatada asf como todo el sistema
ventricular supratentortal, por lo que nuevamente se la coloca un sistema
de derivazién ventrfculo perltoneal y dfas mis tarde es reexplorada de la
fosa posterfor, extrayendo tres quistes cistlcercosos del Interior del IV

ventrfculo,

La evolucifn de la paclente no fue muy adecuada, la postraclén e in-
fecciSn respiratoria, hicieron su curso deletereo, sin embargo su recupera
clén fue lente y progreslyva pero, sin llegar a su estado basal previo. De-
bldo a estas clrcunstancias no le fue posible reallzar un estudic electro-

nistagmogr8fico de control.

Caso 5 -

MasculTno de 62 ados. Alcoholismo crénico desde las 13 afos a base de

pulque.



A su Ingreso tenTa un cuadro de 72 horas de eyoluclién, Iniciado pos
terior a. la Ingesta de bebidas alcohdlicas con vértigo, nadseas, yémitos
' ‘ce-:falea occipito frontal intensa, fnestabllidad para la marcha, late-
ropulsidn a la derccha y disartria, toda esta sintomatologfa fue de Ini-
clo sibito. Durante el interrogatorio dirigido refiris que en 2 ocasliones

habTa cursado con datos sugestivos de Insuficiencia vertebrobasilar,

En la exploracién neurolbglca encontramos; lenguaje escandido; sin da
tos de afeccidn de pares crancales; sTndrome cerebeloso derecho pero sin -
~compromisc de afeccidn de vias largas. En la valoracién necurootoldgica con
registro de ENG los principales hallazgos fueran: hipoacusia neural bilate
ral de pr.cdomlnfo derecho, hipermetrfa sacidica bllateral de predominio de
recha con un rastreo sacS&dico; abelicidn del QKN a la derecha y severamente
deprimido a la izqulerda, la respuesta vestibular pendular mostrd microgra
ffa a la lzquierda y falta de supreslfn visual. Habfa nistagmus espontineo
bilateral asf como postural de tipo central; con el ofdo derccho abajo, el
nistagmus era a la [zquierda {ageotrdpico) y con el ofdo lzquierdo abajo ~
la direcclén del nistagmus era a la derecha, sin sensacién vertliginosa. Las
prucbas calsricas a 30 y b4 grados fueron exageradas bilateralmente, pero

de predominio a la derecha, (trazo 5a.).

Su TCC mostrS en el estudio simple una gran lesidn hipodensa, situvada
en el hemisferio cerebeloso derecho y que se extendfa hacla el pedinculo -
cerebeloso medio fpsitateral asf como la parte m8s pasterior y central del
cercbela Involucrande el vestfbulo cerebela, (fig.4). En el estudio de con

traste la Imagen no se modifics en lo absoluto.



Su tratamiento fue a base de antiaaregantes plaquetarics y una semana
mis tarde su sintomatologfa habfa mejorado en una manera Importante y el -

nistagmus postural casl habfa desaparecido.

A los tres meses posterfores clfnlcamente la siatomatologfa cerebelosa
habfa casi desaparecldo, el nistagmus postural estaba ausente, pero, los ==
hallazgos electronistagmogrsficos no mostrarcn modificaclén en lo m&s mini-

mo. (trazo 5b).

Caso 6

Masculino de 37 afos, sin antecedentes de interés,

En 1982, presentS crisls parciales motoras derechas con generalfzaclén
secundarla; una TCC simple y contrastada mostrd mGltiples lesiones qul‘stlcas.
paren‘qulmatosas'por lo que reclblé tratamlento con prazlquantel, esteroldes
y enticonvulsivos. En los slguientes tres afos reclbid dos tratamlentos més
de prazinquantel por pcrslstem.;.la tomogrifica de lesiones qulisticas parenqul
matosas, aunque algunas de ellas ya mostraban fase de granuloma y otras ya
estaban calcificadas. En el mes de diciembre de 13985 de manera sGblta presen
té vértigo, naliseas, vBmitos y lateropulsién a la derecha y en el examen ~-
neuroidgico era evidente un si¥ndrome cerebeloso derecho. La TCC revel6 una
lesIén hipodensa en el terrftorfo de Ja arterta cerebelosa posterlfor e Tnfe-
rior dentro del cercbhelo, la cual no mostraba modificaciones con la tnfusién
de contraste, ademSs, de evidenciarse persistencia de las leslones qul'sticas
parenquimatosas y lesiones granulomatosss y calclficadas, (fig.5). En la «
clsternografia radiolsotSpica se encontrd bloqueo a la circulaclén del 1f--
quido cefalorraqufdeo a nivel de las clsternas silvlanas, En esta ocasifn no

se le realizd estudio neurcotolSglco y finicamente reclibls nuevamente otro tra



tamiento de praziquantel,

Su evolucién en los meses posteriores fue hacla la mejorfa y en agosto
de 1986 fue valorado nuevamente en la consulta por ﬁosotrns. encontrando un
sindrome cerebeloso derecho, aunque mis compensado y la evaluaclidn de los -
movimientos oculares y estudio ENG revelaron: hiparmetrfa sacSdica bilate--
ral, rastreo sacidlco, nistagmus espontdneo bilateral no agotable y tlbera-
ciSn de la respuesta vestlibular durante la estimulaclén vestibular pendular
con ausencla de supresi8n visual, (trazo 6a). Tres meses posteriores en su
examen neurolégico aun persistia su sindrome cercbeloso derecho pero, mis
compensado, Un nuevo estudio y valoracidn neurootaldglca no mostraron cam-

blaos significativos, (trazo 6b),

Casa 7

femenino de 43 afos, sin antecedentes de interés.

Su padecimlento cra de tres afios de evolucidn, lentamente progresivo =
con diflcultad para la marcha, lateropulsién indistinta, aumento de la base
de sustentacisn, lenguaje disfrtrico, IncoordinaciSn motora y camblos en la

personal idad.

La valoracin neurolSgica y neurcotalfglea mostraron: lenguaje escandl
do, ataxla globai,signo de Holmes bflateral, dismetrla, disdladococinesia y
marcha atSxica, reflelos osteotendinosos pcndulafes; la ENG y valoraclén de
los movimicntos oculares, lentificacién en el Inicio de los movimientos sacs
dicos, rastrec normal, OKN abolido bjlateralmente, depreslén importante de
la respucsta vestibular durante 1a estimulacion vestibular pendular, con fa)

ta de supresién visual, La estimulacidn cal&rica desencadend una respuesta

18,
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exagepada bllateral con dlisyitmta, micrograffa y'éon tendencia a ser de ti-

po pendular. {trazo 7).

La TCC simple y contrastada mostr§, atrofia cerebelosa importante de -
forma global, disminucisn de los dismetros en el tallp subyacente de manera

slmetrfca, hallazgos compatibles con atrofia ollvoponto cerebelosa,
Caso 8

femening de 23 afios. En su infancla y adolescencia tuyl tres brotes -
leucémicos agudos, clasificados come de estirpe celular diferente por lo que
recibls manejo a base de quimioterapla con remisiSn de los mismos de manera

completa,

En agosto de 1986 presenta tinitus, lateropulsién a la derecha pasaje-
ra y dismlnuciSn de la agudeza visual en cfo derecho, reciblS esteroldes ==
{prednlidona), con lo que mejors sy sintomatologfa, Dos mescs mis tarde, pre=-
senta nucvamente disminuctén de la agudeza vlsual acompafiada de dolor ocular,
precedido también de tinltus y discreta lateropulsiSn a la derecha, Su trata
miento en esta ocasl6n fue con megadosis de metilprednisolona durante tres
dfas, notando me]orfa notable, verificada tanto clfnica como campimEtricamen
te, Durante su primer cuadro le fuercn reallzados potenciales evocados de --
talla eﬁcontrando aumento de las latencias en la onda |11, una TC de &rbitas

Gnlcamente mostrS discreto engrosamiento del nervio Sptlco derecho,

En los meses siguientes se mantuvo estable, pero en enero de 1987 una =
nueva recalda con dolor ocular y disminucl&n rdpidamente progresiva de la --
agudeza ylsual hasta llegar a la amaurosls, fue encontrada, El estudio clto-

quimlco de 1Tquido ¢cfalorraquideo mostrs pleocitosis de 61 c&lulas con 100%



nervfo dptico dere:hn en todo su trayectu
y &l nervlo Sptico contralateral

parenquima cerebral subyacentg.

En la ENG se encontrd: alterﬁanciafde_Hl;grmétrfa e hipomctrfa sacsd)
ca, rastreo sacldico y una respuesta Qesflbhlar ﬁendﬁlar exagerada con au=-

sencia de supresldn visval. {trazo 8}.

Fue sometida a radioterapla y quimioterapia intratecal. Su evolucidn
en los primeros dfas fue satisfactoria, sin embargo no se llegs a determi-
nar la naturalera exacta de la patologfa del nervio Sptico, aunque ton los

antecedentes la viabllidad diagnéstica era de cloroma,

No se realizd estudio de contro} ENG deblda & Yas condicioncs subse--

tuentes de la paciente.

Caso 9

Mascul ina de 25 afios, Dentro de sus antecedentes existia el de crisls
convulsivas tdnlco crénlcas generalizadas durante su adolescencia, maneladas

con difenilhidantatna (306 mg/dfa). En octubre de 1986 recibe por asalto en

la vla pliblica, traumatismo crinco-encefilico con pérdida del estado de aler

ta por tiempo no determlinado. Una TEC realizada en su Tngresa en wn hospl--

tal de traumatologla fue reportada como normal. Su evolucién fuc con vimitos

persistentes y repetitlivos, fue monejado con sonda nasoglsirica, ayung y --

succidn gdstrica intermitente sin remitir estos, Velate dfas m3s tarde pre-

20,



" sentS depresién del estado de alerta, nistagmus espontinec, oftalmoplegfa -
bilateral y ataxla troncal, el dlagnSstico reallzade en nuestro seryiclo fue‘
el de encefalopatTa de Wernicke, recibls como tratamiento tiamina Intraveno
sa, mejorando su cuadro en forma moderada, ya gue durante las semanas subse
cuentes persistfa con ataxla.generallzada. dismetria, disdladococinesia y ~
lenguaje escandldo, La valoracién de los movimientos oculares con 1a ENG --
mostraron: movimientos sac&dlcos y rastreo ocular normales, nistagmus espon
tinco bilateral, depresién bilateral del OKN as? como de la respuesta vestl
bular durante 1a estimulacién vestibular pendular y ausencia de supresibn -

vlsual. {trazo 9).

La TCC simple y contrastada de fosa posterlor demostr6 atrofla cerebe-

losa Importante de manera global,

El seguimiento de este paclente no fue posible realizarlo por p&rdida

del mismo.
Caso 10

Masculino de 34 afos, sIn antecedentes de interfs para su padecimlento.

En noviembre de 1986, presenta en forma sGblta, v&rtigo de moderada Ta-
tensldad, progresivo, Imposibitidad para l1a marcha y lateropulsifn a la iz=-
qulerda. Ocho dfas despus es valorado en nuestro servicio, tlempo durante
el cual la sintomatologfa se agravs, agrepindnse ademSs, nafiseas y ¥5mitos

y sumento de la sintomatolegfa con los cambios posturales.

En su valoracién neurallgico y ENG se encontrd: nistagmus esponténco a

la pOslt:.Iﬁn primaria de la mirada, ceféllco y rotatorlo a la derecha, nistag

2],
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"mus de |1 grados a la derecha y de | grado a la lzqulerda, disminuci6n de -
la amplitud del nistagmus al examen oftalmocSplco y a la supresidn visual
durapte Este, asT como durante la flexldn cefillca y corparal, ya que a los
movimientos contrarfos de extensifn cef§lica y corparal, la ampllitud del --
nistagmus fncrementaba notablemente acompaddndose de sensacién vertiglinosa
con vémitos de manera Impresfonanta. los movimientos sacidicos mostraron -
alterpancia hipo e hiperm€trica, rastreo sacidico, disminucién del OKN bila
teral y 1a respuesta vestlbular pendular exagerada con ausencia de supresién

visual, (trazo 10a).

La TCC simple y contrastada no mostrd eyldencia de lesi6n, El estudio
citoquimico de 17quide cefalorraquideo fue normal as? como los nlveles de -
inmunoglobulinas y tas bandas oligoclonales y anticuerpos hacia la protefna

b8sica de 1a mielina fveron negatlvas.

Su tratamliento fue a base de megadosis de metilprednisolona, mejorando
su cuadro en los dTas subsecuentes, permitiéndole deambular y tener posturas

m8s adecuadas asT como movimientos cef$llcos.

Tres meses mSs tarde su sintomatologfa habTa mejorado notablemente, peo

ro su evaluacidn neurootolbgica no mostrd camblos significatlivoes, {trazo 10b},

taso It

Mascul ino de 59 afos, tenfa hipertensibn arterlal sistémica desde los
cuatro afios previos a su Ingreso.
Su cuadro al tiempo de la valoracifn era de quince dTas de evolucibn, -~

instalado de manera sﬁbita con vértigo, nadseas, vomlitos, lateropulsién a la
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derecha y disfonfa asf copo cefalea occipital y disartrfa.

Al examen neurolSglico se integrd un sindrome de Wallemberg derecha, la
evaluacién de los movimientos oculares y ENE mostraron: hipermetrfa sacidica
bilateral, rastreo francamente sacSdico, disminucisn del OKN a la derecha y
liberacién de la respuesta vestibular a Ta estimulacién vestibular pendular,

tuyo ausencia de supreslén visual, (trazo 11).

Su evolucibn fue o la mejorfa en los dias posterfores, su tratamlento

fue a base de antiagregantes plaquetarlos Intravenosos,

La TCC no demostrd evidencla de lesiSn isquémica en los cortes de fosa

posterior, debido quizds a la pobre resoluclén del estudio.
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Loar v1” o |

Fig. 2.- T.C.C. contraitada. Observense la profundidad de las folias
carebelosas asT como la disminucidn de los difmetros del cg
rebelo, el aumento del callbre del tV ventriculo. Atrofla

cerebelosa,
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Fig. 3.~ T.C.C. fosa posterlor, Una gran zona hlpodensa bien del imitada
se aobserva en la fosa temporal derecha pasando a través del
borde del tentorio a la fosa posterior,

El [V ventrfculo tlene aumento de sus dl&metros y sus bordes
son redondeados.

Neurocisticercosls subaracnoidea y del IV ventriculo.

[ - - e — - —maa e
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‘lg, 4.- T.C.C. fosa posterlor. Una gran zona de Infarte Tsquémico es
apreciada en el hemisferio cerebeloso derecho; hay desplaza-

mlento pera no colapso del (V ventrfculo par efecto de masa,
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Fig. 6.~

T.C.C., fosa posterior. En este corte se aprecia una gran le-
sién hipodensa cercbelosa derecha que se extiende hasta el
ple del pediinculo cerebeloso inferlor, Los cortes superiores
y supratentoriales mostraron diversas lesfones quisticas y

granulomatosas.

Infarto cerebeloso. KNeurocisticercosis,
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METODOS.

El reflejo vestfbulo ocular {VOR], su;lareslﬁn (YOR supp) y reflejo opto
vestibular (VOR+OKN) fueron analtzados medlante electronlstagmograffa con-
vencional (AC), con colocaclén de electrodos bitemporales de Ag/AgCl. Unica

mente se reglstraron los movimientos horlzontales durante todos los estudios,

Los moyimlentos sacfdicos fuercn realizados mediante la estimulacién -
L]
con diSdos centellantes, colocados con un arco de grado de 20 a cada lado

respectivamente,

E! VOR s¢ reallz§ en la cbscuridad completa, con 1a mirada al frente,
mientras el paciente era rotado sinusoldaimete y reallzaba cllculos arltmé=
ticos, con un perfodo pendular de 15 segundos y una yelocldad mixima de 150 /

segundo.

La VOR supp se reallz§ con los mlsmos pardmetros de rotaclén sinusoldal,
pero en este caso se ofreclé un blanco fljo que rotaba simultaneamente con

la sTlla,

E! VOR4OKN se obtuys medlante la rotaclén sinuscidal en blogque del! pa-
clente, con el tlempo y velocTdad antes mencionada, durante fa rotacibn, el
paclente permanecl§ con los ojos ablertos y la mirada al frente sin tener un

blanco fiJo sobre el cual mantener la mirada.

El anfllisis de los trazos se reallzf mediante las té&cnlcas habltualesm.

AnSlisls Estadistico,~ Se utilizé la pruckba de T de Student para mues-

tras aparcadas y pequefas en 2l anSlisis de los resultados,
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RESULTADOS,

Se estudlaron once paclentes, sels de ellos con.rejlstro ENG de control,
siete fueron del sexo mascullno y cuatro del sexo femenino. Su promedlio de
edad fue de 40.6%15.4 amos (rango 13-62 afos), el intervalo de tiempo, para
la reallzaclén det estudlo Inlclial, dependlendo de la naturaleza de la le-
slén, oscllé de 24 horas a cuatro afes, el promedio entre et estudlio Iniclal

y el de control fue de Stl mesﬁs.

Los dlagnﬂstlcos‘y tlempo de evoluclSn de los mismos se enumeran en el
cuadro nlmerc ) y en e! cuadro ndmero 2 se detallan los sTntomas clfnicos --
mis Importantes asT como los slgnos encontrados. Sels pacientes tenfan pade
cimfentos crbnicos y clnca que por su Inlclo se catalogaron como agudos. -
Los estudios de control se efectuaren en tres pacientes con padacimientos

agudos y en tres con padecimlentos crénlcos,

Histagmus: Siete pacientes pfcscntaron nistagmus espontinco bflateral y uno
a la Tzqulerda, Un paciente tuvo nistagmus de | grado a la derecha.y otro a
la izqulerda. El paclente 4 presentS ademis nistagmus de |l grado a la lz==
quierda. Dos de nuestros paclentes {paciente 5 y 10) presentarcn nlstagmus
postural, el primero de ellas de tipo central y el restante sunque a) parecer
era de tipo periférico, el resto de Tos -hallazges en su valoracién Indica--

ban su lesl6n sltuada centralmente,

Rastrzo: Diez paclentes tuvieron rastreo saclidico y solo en uno de ellos es

te fue normal.

Sacadas: Las respuestas sacSdicas fueron normales en dos .paclentes, en otro

hubo lentlficacidn de las respuestas, en dos paclentes mis las respuestas --
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fueron atternantes can hlpo e hipermetria sacfidica y ¢l resto de log pacien

tes mastrd Gnlcamente hipermetrfa sacSdica bflateral predominantemante,

Nistagmus optoquinético (OKH}: en un paciente se encontr$ preponderancia a
ta derecha; cinco mis tuvleron abolicidn o dismlnucién de las mismas y el

resto de los pacientes las respuestas fueron normales,

VOR, VOR supp v VOR+OKN: De los once paclentes, ocho cursaron con libera-

cién de la respuesta vestibular pura bilateral; en un pacliente &sta se en-
contré disminulTda bilateralmente; un paclente m8s tuvo disminucién de la
respuesta al giro a la lzqulerda y en otro se encontrd con llberacién du-
rante el glro a la derecha. La supresién visual estuvo ausente en todos
los pacientes. Los resultados de la respuesta optovestibular fueron semg

Jantes a los encontrados durante el VOR,

Prucbas t&rmicas: Se realizaron a 30 y 44°C, Gnlcamente en tres pacientes,
(3, 5y 7); en el paclente 3 las respucstas mostraron una disminucidn de
las mismas en el lado Tzqulerdo; los paclentes 5 y 7 tuvieron exageraclén
de la respuesta en forma bllateral, aunque en el primero de ellos, &sta pre

dominS en el lado derecho,

_Estudios de control: Se reallizaron en total sels estudlos de control, tres
en paclentesragudbs y tres en paclentes crdnlcos {pacientes 2, 5y 10 y 1,
3 y 6 respectivamente). Los hallazgos no diflrieron significativamente
entre ellos, a excepcifn del paclente 2, quien en su segundo estudlo, los

resultadas fueron normales,

La ganancla (G) del VOR, VOR supp y VOR+OKN fueron comparadas de la slgulen

te manera:
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1. - Poblacién de paclentes comparados con |a pohlacidn normal tanto
al glro ala dcrccha {1ado enfermo) como a8l g(ro a Ia Izquierda (Iado sa~

noj . i -

S 2. Compara::lﬁn entre el glrn a la derecha contra el glro a la lzquler

da en el grupo de pacientes (total)

3. Paclentes agudos con el glro a Ia derccha y ala Izqulerda. compa

rados con la poblacidn normal.

h, Paclentes crénicos (sels paclentes}, con el giro a ta derecha y a

la lzquierda comparados con la poblacidn normél.

5. Paclentes agudos contra crdnicos. Giro a la derecha contra e¢) gl-

ro a la izquierda,

6. Comparacién de los paclentes agudos (tres pacientes).en su giro a

la derecha y & la lzqulerda, entre su estudlo inlcial y el d;a control.

7. ComparaciSn de los paclentes crénlcos (tres paclentes) en su giro

a la derecha y a la lzqulerda en su estudlo Inicial y el de control.

La G promedio para ol VOR, VOR supp ¥y VOR+0KN para la poblaclén normai

son de 0,6, 0 v | respectlvamente,

Para el grupo total de paclentes comparados con la poblacién normal -
en su glro a la derecha y hacla la izquierda tenemos los sigulentes resulta
dos: ‘a la derccha; VOR: X=1.02%0,42, t cal= 2,9640, p €0.05; VOR supp: =--
K=0%47,0.29, t col= 3.599, p<€0,01; VOR+OKN: X =1.42%0,38, ¢ cal= 3,4118,-

p€0.01, los resultados mostraron significancia estadfstica.

Para el gliro a 1a lzquierda; VOR: R= 0.77t.027, t calw 1.95, p£0.1;-
VOR supp: f= 0.33t0.20. t calm 5,140, p<0,001; VOR+OKN: %= 1.33%0.40, ---
t cal= 2,63, p<€0.05, los resultados son estadfsticamente significativas -

dnlcamente para la supresidn visual y al respuesta optovestibutar,
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~ En Ia compara:lﬁn del g!ro a la derecha contra 1a lzqulerda en el -
grupo totnl de pacientes tcnemos. VOR: X= 1. 02-0 hz (DJ. x- o. 77 U 27 ;.~4
' (I). t cal- l 50. p>0 13 VOR supp; Y= 0, 107 D 29 (D) X- 0 33 0 20 .
OIS cal- o 556. p>o 1; VOR+OKN: %= 1,42%0, 38 (o), %= 1 33 0.40 - _

(I), F “cal= 0.507, P>0.T . Llos resultados no san gstadrstiqamcnte 5|gnL

" flcativos.

Cvando los pacientes con padecimiento de tipo agude {clhco pacléntes)
fueron comparados con la poblacldh normal en su giro a la derecha y hacla
._la izquicrda tencmos de manera secuenclal: derecha; VOR: X= l.l8t0.57. -
t cal= 2,04, p>0.F5 VOR supp: X= 0.5120.36 t cal= 2.80, p€0.05; VOR+OKN:
X= 1.6910.36. t cal= §.28, p<0.05, los resultades Gnlcamente son estadfst]
camente slgnificativos para la VOR supp y VOR+0KN. A la lzquierda; VOR: -
X= 0.93%0.26, ¢ cal= 2.53, p<0.1; VOR supp: X= 0.34%0.23, t cal= 2.99, --
p€0.05; VOR+DKN: X~ l.l’itﬂ.zll. t cal= 1,35, p>0.t, los resultados Gnica-

mente mostraron significancia estadfstica para el VOR supp.

En tanto que para los pacientes con padecimientos crénlcos (secis pa-
clientes), en el mismo tipo de comparacién: derecha; VOR: X= 0.931'0.!9. --
t cal= 3.8, p<0.05; VOR supp: X 0.11111'0.22, t cal= 4,42, p<€0,01; VOR+OKN:
%= |.20t0.25. t cal= 1.07, p>0.1, la significancia estadistlca dnlcamente
es para el VOR y VOR supp. Al giro a la fzquierda: VOR: %= 0.63t0.20, -
t cal= 0.38, p>0.1; VOR supp: X= 0.3It0.l7, t cal= 4,07, p€0,.01; VOR+OKN:
l.l'ltO.Z‘c. t cal= 1,35 p> 0.1, mostrando dnlcamente el VOR supp slgnifican

cia estadlstica.

Durante la comparacidn de los pacientes agudas contra los crénicos en
el giro a !a derecha y a la izquierda encontramos lo siguiente: derecha; =

VOR; X= 1,18%0.57 (ag), X= 0.93%0.19 (cr), t= 0.918, p> 0.1; VOR supp: X=
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0.51%0.36 (ag), ¥« 0.44%0.22 (er), t= 0.3567, p0.1; VOR+OKN; X= 1.69%0.36
(ag), %= '|.lzqfo.zs'- (cr), t= 2,41, p€0.05, siendo éste Gltimo Gnlcamente
significativo estadfsticamente. lzquierda; VOR: %w 0.53%0.26 (ag), - - -
"i-'o.s;fn.zu‘_(.':r_).i t= 1.94, p<0.1; YOR supps X= 0.34%0.23 (ag}, %= 0.31%
‘ o.:}"_ (cu;), tw 0.2230, p>0.1; VOR+OKN; %= 1,56%0.43 (ag), X= 1.14%0.2 (cr),
g 1.834, p€0.1, sin significancia estadlstica.

Los pacientes en quienes tuvieron estudio de control, los resultados
fueron comparados en el estudio inicial y los de control, en su gliro a la

derecha contra el giro hacla la izquierda.

Paclentes agudos, primer registro; VOR: X= 1.32%0.66 (D), ¥w 0.90%0.24
(1}, t= 0.8413, p>0.1; VOR supp: X 0.53%0.46 (b}, %~0.34%0.29, (1}, t= -
0.4830, p> 0.1; VOR+OKN: X= 1.66%0.32 (0), %= 1.35%.35 (1), t= 0.4705, --
p2 0.1,

Pacientes crénicos, primer registro; VOR: Xm 0.96!0.02 (D), X= D.?JtD.Z‘I
(1), t= 1.32, p>0.1; VOR supp: %= 0.39%0.28 (D), %= 0.21%0.17 (1), t= 0.7633,
p> 0,1; VOR+OKN: %= 1.27%0.23 (D), %= 1.05%0,25 (1), t= 0.7352, p>0.1. En

ambos grupos los resultados no muestran significancla estadlstlca,

Pacientes agudos, segundo registro; VOR: X= 1.08%0.16 (0}, F= 1.14%0.36
(1), t= =0,2143, p> 0.1; VOR supp: X= 0.37%0,53 (D), %= 0.35%0.43 (1), t= --
0.038, p>0.1; VOR+DKN: X= 1.70%0.10 (D), ¥~ 1.60%0.08 (1), t= 1.016, p>0.1.

Pacientes erénlcos, segunda registro; VOR: X= t.18%0.19 (D), - = ~ -
T= 1.01%0.3% (1), e~ 0.6126, p>0.1; VOR supp: X= 0.38%0.29 (0}, - -
%= 0.27%0.21 (1), t= 0.4312, p> 0.1; VOR+0KN: X= 1.65%0.34 (D}, %= 1.1%0.05
(1), t="2,21, p<0.1, Para ambos grupos los resultados no tienen signifi-

cancla estadfstica.
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En los pacientes con estudio de control, los resultados tamblén fueron
evaluados durante el glro a la derecha y hacia la izquierda, pero*lé.compg

racién fue entre el primec y segundo registro.

Paclentes agudos, girados a la derecha, prlmer y scgundo reglstro. -
VOR: X= 1.32%0.66 (i), %= 1.08%0,16 (e}, = 0. h957. p> 0.1, VOR supp: ==~
¥= 0, 53 T0.46 (1), X= O, 37%0.53 e}, t- 0 32|9. p ) 0 I VOR*OKN X: 1.66%0. 32

(i}, %= 1.70%.10 (c}, t= -0.097, p> 0:1 3

Pacientes crﬁntcof. glrados a ];“ﬂcfééha. primero y segundo registro,
VOR: X= 0.56%0,02 (1} %= 1.18%.19 (c), t= 1.6, p> 0.1, VOR supp: X= ==
 0.39%0.28 (1), W 0.36%0.29 (c), t= 00349, p> 0.1, VORSOKN: ¥= 1.27%0.23
(1), %= 1.65%.34 (c), t= - 1.28, p> 0.1.

Para ambos grupos en esta secuencla los resultados no muestran signifl

cancia estadistica,

Paclentes agudos, girados a la fzquierda, primero y segundo reglstro,
VOR: X« 0,90%0.24 (1}, ¥= 1.1420,36 (c), t= -0.782, p> 0.1, VOR supp: ~--
% 0.34%0.29 (i), X= 0.35%0.49, t~ -0.0243, p> 0.1, VOR+OKN: X= 1,39%0,35
(i), X= 1.60%0.08, tw -0.809, p> 0.1,

Paclentes crinicos, girados & ta fzqulerda, primero y segundo registro,
VOR: X= 0.73%0.24 (i), ¥= 1.0120,34 (c), te - 2,72, p € 0.1, VOR supp: --
%= 0.21% 0,17 (1), %= 0.27% 0.21 (c), t= <0.305, p> 0.1, VORIOKN: X¥=
1.09%0.25 (i), X= 1.1%0.05 (c), t= -0.053, p> O.1.
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Lds resul tados no son estadfstlcamente slgnificatlvos para embos grupos.

(o} = derecha

{1) = lzquferda

(ag) = agudos

{cr) = ¢rinicos

{i) w estudio Inlclal

{c} - estudio control



CUADRD 1,-

DIAGROSTICO CLINICO Y TIEMPO EVOLUCION

DIAGNOSTICO

NUH. PACIERTES

Infarto r.c:rebaloso

Infarto bulbar posterolateral

Isquemia cerebral transitoria

Atrofia cerebelosa u ollvopontocerebelosa
Esclerosis miltiple

Les 16n del fngulo pontocerebeloso

Lesidn Inflltrativa de tallo 7

Tlempoe evolucifn 24 horas — 4 afos
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CUADRO 2.- SIGHOS Y SINTOMAS MAS FRECUENTEMENTE ENCONTRAOOS EN

LOS 11 PACIENTES ESTUDIADOS

SIGNO/SINTOHA NUK.PACIENTE %
Ataxia 9 (81)
Disdiadococinesia 9 {81}
bismetria 9 {(81)
Lenguaje escandido 8 (72}
Vértigo 5 {45)
Cefalea 4 (36)
Hipertensidn endocrancans 1 (9
Stndrome de Horner 1 {9
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DISCUS 10N

El refle]o yestThulo ocular (YOR) frucuenxemen{:e es alterado en las lg__.

'-2.5"12-“‘"6, Las leslones cere~

slones cerebelosas y del tallo cerebral
belosas ademfs de produclr estas alteraclones en las gananclas del VOR, oca
slonan camblos en la medulaciSn de los movimlentos sac&dicos, de persecusidn
y nistagmuys espontéinco |.I0.ll.16.l7. En nuestros pacientes, slete tuvieron
nistagmus espontSnec bilateral (63.6%1), otro paclente idnicamente. presents -
este tipo de nistagmus a la jzquierda {9%). Daroff y Hoyt han scfalado que
gste es el dnico tipo de nistagrus, yIsto de mancpa definitlya en el hombre,
con lesiones cercbelosas y esta en relacidn a lesfones sTtuadas en el ISbelo
Huculonodularg, y2 guc esto es el restltado de [a Incapacidad para mantener
la posicidn excéntrica de la mirada y del! dEficlt del integrador ocu!omotora.
La presencia de nistagmus poslclonal en dos de nuestros paclentes (18%) ha
g

sldo reportado cen lesfones de ta 17nco media cerabelaosa”, sin embargo en =
uno de ellos no existfa srntoma's‘ver.tlglnosos a tos camhlos de poslicién, lo
que suglere altamente su localizacién de tlpo central (paclente 5) y en el
atro paclente (paclcr;te 10}, los hallazgos encontrados en las moniobras posi
clonales sugerfan fuertemente afeccién del canal semiclecular anterlor, pero

. los datos restantes durante e! registro electronistagmogr&flico mostraban --

evidencia franca de lesTén de tipo central,

Los movimientos de persecusién ocubar fueron anormales en el 313 de -~
nuestros paciente, su presencia esta en relacl§n de las leslones sltuadas en
el fléculo, ya que a través de &ste existen conexliones reclprocamente organl

3

zadas con el niictes prepositus y los ndclecs vestibulares®, Ademds las le=

slones puras del fléculo causan mSs alteraclones de tipo adaptatiyo en el ~
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sistema de persecuslén gue en la ganancla del ‘Wﬂlz .

Las alteraciones mfs frocuentemente encontradas en Jos moyimlentos sa=-
cidicos en nuestros paclentes fueran la hipermetria sacSdica, aunque en ellos
predomino ser Je tipo bilateral, Ta modutaciSn de estos moyipientos depende
_altmnte de la integridad cerebelosa, su lesidn causa frecuentemente hiper
metrin sacidlca contralcteral e hipometrfa sacSdica ipsflateral a dfferen~
cia de lo ehcontrado en los paclentes con sfndrome de Wallember, en quicnes
muestran cstos hallazgos en forma !nvertlda.'o'”'”‘"6"3.

E] QKN frecuentemente es alterado en las lesiones cerebelosas, el 542
de nuestros paclentes mostraron alteraclones en el OKN, estas alteraclones
han sido expllcadas par alteraclones en la Interaccifn ylsuo-yestibular, ya

' que los paclentes con loslones yestibulares son Incapaces de Inhibir los ~
movimientos oculares Inducidos vcstfbularmenters.

El YOR frecuentemente es ‘alterado en las lesiones cerebelosas, como se
habTa previamente sefalado, sus modiflcaciones son debidas a la desiahibi-
i6n que eferce el cerebelo sobre los niicleos vestibulares, pero sl estos =
Gltimos son tamblé&n afectados, los resultados pueden proporclonarnos dismi
nuciones en las ganan:las"z's'g. Las lesiones del fléculo ocaslona pérdl

da de Ta supr_asldn ~Isual durante la estimulacién yestlTbular, las modifica
clones en 1a interacclén visvo-vestibular sen Importantes ademds para man-
tener dicha funcidn y por consigulente Tas lesiones en el yestfbulo cerebe
lo ocasiona estas alteraclones 1.8,15

El 82% de nuestros pacientes mostraron fberaclén de la respuesta yes

tibular y el 18% restante cursd con disminucién de la misma, como sefalamos
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previamente estos _ha'llaz'gros_estsn,e'.n relacién a la pfcdq'nil;tanclé dci'slt_lo'

de lesién..

" Les hallazgos estadisticos de nuestros paclentes, inlcamente ﬁﬁus:ran

slgniﬂt_:am:t_a estadfstica, cuando estos son comparadc_as con la poblac.lén nor
._mal, sln_mbargo cuando los resultados son comparados eantre cllos mismos en
el'glre a 1a derecha y 8 1a fzquierda, los resultados no muestran signifi-

cancia estadfstica, esto Indica que durante las lesiones cercbelasas puede

exlstlr afeccifn contralateral compensatoria para la e]ecuclsn de los meca=
nismos adaptativos o'r.ulomotores, no obstante no hay cﬂdencia anatbmica de-
mostrada medlante ta TCC de existir esto, en el sentido de unz lesién ana-

témica localizada, a excepclisn de los pacientes que tlenen afecclén cerebe-

. losa global, como en los casos de atrofia cercbe losa,

Los resultados obtenidos entre los pacientes agudos contra los pacien-
tes crénicos, tampoco muestran significancia es_tadfstlca y esto habla de la
afeccién similar en los mecanismos de contro!l de los movimientos oculares,

ya que cusndo estos paclientes se analizan en el tlempo con los registros de
. control, cbservamos gue .Ios resultados no difieren en mucho de los obteni--
dos en su estudio Iniclal, sin embargo sintomStlcamente los paclentes con =
- padecimlentos de fndole agudo muestran gran mejorfa de su cuadro aunque grs

flcamente no muestran grandes camblos,

Nuestras resultados no difleren de los reportado§ praylamente en la 1}
teratura, sin embargo, hasta la fecha no se ha repartado el comportamlento

longftudinal. de estos pac'ienr.es.

Es blen sabido que el VOR es Gtil para mantener una yisidn clara & tra
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. vés de .la ff]aclén de las imSgencs en la retina, durante los movimientos ce-
‘filléos|'6; Normalmente la rotacisn de la cabsza en una direcclén, produce
cn.écntldo contrario un movimlento de los oJas dentro de la Srbita, permane-
. “clendo constante e} ojo en el espaclo (gaze)l's-s. La |ntegraclsn del VOR -
es freccuentemente medida como la relaclén: velocldad méxima de los ojos, ve-
locidad mSxima de la cabeza (ganancia)"z . Las enfermedades del sistema ves
tibular pueden ocaslonar un decremonto en la ganancla del VOR, resultando en
ﬁn exceslvo movimiento de la Imagen retlnlana, con la consecuente visién bo-
rrosa y oscllopsla durante los movimientos de la cabezal'z. Contrarlamente -
las ganancias del VOR gueden ser elevadas en las leslcones cerebelosas, dade
que en etlas hay rcmoclén de la modulacidn Inhibltorla sobre las neuronas --

|,2,l6,l7' stn embargo,

vestibulares secundarias por las cE€lulas de Purkinje
hay dos tipos de células de Purkinle con efectos reclprocos en las neuronas
vestlbulares secundarlas para lograr que el cfecto neto en las leslones cere
belosas no sea Onlcamente deslnhlb!torlos N

E! VOR es un arco reflejo de tres neurona, descrito por Lorente de N8 -
y posteriormente popularizado en el aflo de ‘1950 por Szentagothals. ha genera
do considerable Interés clentflco dada su aparente simplic!dad3. La organi
zaclén recfproca de las neuronas vestibulares de segundo orden {dentro del
VOR), tanto excitatorfas como InhiblitorTas, ha ofrecido una base estructural
que expllca adecuadamente 1a establllzacisn visual por la coordinacidn de la
actlvidad de motoncuronas extraoculares pgonlstas-antagonistas {efector detl
VDR)I'3'5. El princtpal papel! del VOR es produclr mavimlentos oculares com-
pensaterios a los moyimlentos de la cabeza. En el aflo de 1375, Roblnson des
eribié por primera vez las sefales neursles necesarlas para crear estos ma-
vlmlentns3 Dado que la aceleraclSn de la cabeza { H ) es la segunda deriva

da de la posicisn de la cabeza { H ) y la primera e¢stfmula los canales sem]-
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circulares, ello foarma el punto fljJo de procesamlento neural, el propfsito
del VOR es recuperar esta sefial tardlamente, por constgulente, uno de los -
hallazgos mis Importantes del VOR, es que 8ste opera sin el bencficio de una

13,5,

retroal ImentaciSn Inmediata, o sea como sistema de asa ablerta Los -
movimlentos cmpénsatorlos de los ojos, en Eespuesta a un pulso de acelera-
clén de la cabeza, =5 un movimlento tento, de velocldad constante y en direc
c18n opuesta, debldo a una planta dinSmlca oculomotora, a diferencia, un cam
bio a una escalbn en la actividad de las motoncuronss puede productr un mo-
vimiento ocular exponencfal hasta llegar a una nueva poslcidnl'3 .

En tanto que si el [ncremento en la frecuencia de dispare es en forma
de rampa, los movimientos de tipo persecutorio pueden produclir una velocidad
exponencial constante, pero cn la cual la ampTitud es menor que Ia de los mo
vimientos de la :abeza"’. Es claro que para hacer que los oJos cambilen r§
pidamente en el VOR, el escalén debe de ser combinado con la rampa y las se
Rales neurales deben de ser proporcionales tanto para la poslcldn del oo -
{ €E) y la velocidad del ojo { E )I'3 . Por lo tanto la actlvided de la pri
mera y segunda neurona vestibular es descargada directamente dentro de un es
tado actlvo de tenslén en las motoneuronas oculares, para crear un movimien-
t;. siln embargo, el plano de los msculos extraoculares no se encuentra en
paralelo con el plano de los canales semlclrculares, por lo que existe una .
refacién mucho més mmple]a|'3'6. Esto hace que la rotacldn de la cabeza -
en el plano de un par de los canales semlcirculares cause l.;na respuesta en
todos !os misculos extracculares, dado que cada canal exclta a un mdsculo -

antagonista y a un agonlsta, cada elemento en la matriz representa cuatro -

vfas neurales de las trelnta y sels vlfas actualmente Invalucrada56 .
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_Por lo tantorlo§'trgs hSIi;zgus mis ]@pdrtantés del VOR son: su alta -
vé'ldqidad,. éxacti;uﬁ' Y consls_ggnclas y cu:ﬂquter camblo dentro del reflejo
puede ocfaslonar__.falla-s com;nsatorlas, tanto en velocldad como en direcclén,
‘perdléhd.:-sse_ la establltdad ocular durante los movimlentos de la cabeza (e]):
Hsl la ganancla es baJa, el medlo amblente puede persistentemente desviarse
en direccidn contrarla al movimlento de 'a cabeza, mlentras que lo opuesto

es cierto s1 las ganancias del VOR son altas)s :

Ito basado en sv conocimlento de los arreglos anatémicos, ha desarrolla
do la Idea de que el vestTbulo cerebelo o mis particularmente cl flSculo es
unos parte del asa del VOR que puede actuar como un elemento de ganancla va-
riable dentro del slstcmas . AsT, e] ha puntualfzado que la red cortlcal -
corcbolosa acarrea sefales vestlbulares que se orlglinan tie los Tmpulsos de
las flbras musgosas, cuya eflcliencia se encuentra bajJo el control de las £1

bras tropadoras, ademfs de transmitlr informaclén vlsuall'ls'” . Las leslo
nes cercbelosas, en todas las ecspecies examinadas, resultan eh una pérdida

o déflcit severo en el control de 1as ganancias adaptatlvas en el VOR®. se
ha demostrado ademis que las schales visvales llegan at flSculo a través --
del tracto Sptlco accesorle, haclendo sinapsis en el nficleo olivar Enferlor
y transmiten su InformaciSn por medlo de las flbras musgosas y trepadoras -
hacia o1 fldculo, envliando este a su vez, medlante los axones de las cé&lulas
de Purkinj]e, estfmulos Inhibjtorios 2 las neuronas de segundo orden del VOR,
para Integrar los mecanismos de control del cerebelo sobre el mlsrnol'3’s'ls.
Las lesiones experimentales en el fléculo producen Incapacldad para Inhibir
las sehales vestlbulares por [nformaclén visval, slendo &sto tamblén visto

8,15

en los pacientes con lestones cerebelosas
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Finslmente el papel que tiene ¢l integrar en los moy{mientos ocularcs
es lrnpdrtan:e, diversas evidenclas sugleren que el nfcleo prepositus es el
sitio del lntegl-a:h:r3 . Este argumento puede ser mejor ilustrado en rela--
cifn a los mvimientos de los oJos en forma horlzental durante el VOR, dado
que el nlicleo pre-posltus proyecta directamente al nficleo abducens asT como -
al nicleo del recto medla|3 + Los hallazgos morfolbgicos mis Importantes son
la extensién de ta conectividad sinfiptica entre las neuronas de segundo or-
den vestibular con el ndclec prepositus y &ste a su vez con conexlones recl-
procas a los mismos nﬁcleosz'3 . Por conslguiente, mediante el proceso de =

exclusién, uno puede.asumir que el papel de estos neuroclircuftes es producir

la posicidn del ojo, .

Para explicar el modelo de Itc, Demer y Roblnson {nfundleron |lldocalna
en la decusacién-de las fibras trepadoras, provenlentes de ta ollva Inferlor,
hacla el flé;ulo. produclendo un rSpido grande y reversible Incremento en la
ganancla del VORZ. estas fibros medfante t&cnias de histoquimlca demuestran
una gran actlvidad de acetllcolinesterasa, con lo que se supone que Sean ===
collnérglicas en su rnc_adulador bloqurmlcoz. esto GitImo ha dado pauta a ensa-~
yos clinlcos con fisostigmla en el tratamiento de pacientes con ataxfa de t]
po famfliar, sln embargo Jos resultados no son concluyentes nl tan satisfacto
rlos l3.

Resumlendo, los paclentes que tienc lesién cercbelosa, degencracisén --
cortical cerebelosa o pacientes en quienes ha existido cercbelectomfa, las -
anermalidades mis frecuentemente encontradas en los movimlentos oculares sont
a) incapacidad para mantener la posicién excéntrico de la mirada, b) nistagmus
parftico, ¢) nistagmus podSlico, d) defectos en la persecusiSn ocular con -

prescirvacisn de las fases lentas del nistagmus optoquinético, e} nistagmus de




rebol:e,_f) sumento de la ganaﬁcfa del VOR, g} pérdida de la supresltén vi-
: sual, h) dismetrfa sac&dfca, 1) presencia de ondas cuadradas o pérdida de
los movimientos de deriva 10,1517

63.
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CONCLUSIONES

El VQR es un arco reflejo formada por tres neuronas,
Su integridad revela el equlllbrio exlstente catre la percepcién de [a

formacién y la respuesta de manera simftricea.

Las alteraciones en la ganancia del VOR, frecuentemente cursan con anor

malldades en la percepcién de ImSgencs por la retina,

Los pacientes con lesiones cerebelosas agudas y crdnicas ticnen meadifl

caclones en la ganancia del VOR,

La evolucifn en ef tlempo, no modifica las gananctas del VOR nl las al
teraclones de los movimientos oculares en los paclentes que tlenen lesiones
cerebelosas agudas, aunque Tos enfermos mejoren sintomiticemente., En los pa
clentes con padecimicntos crénlcos las modificactones pragresivas en el VOR
son paralelas con los hallazgos clinicos, lo qua traduce pérdida de los me-

canlsmos adaptativos de plasticldad cerebral,

La plasticidad neuronal requlere de mecanlsmos que hagan que el Indivl
duo se adapte a 'os camblos en la percepcldn de imSgencs, sin modiflicar las
gananclas del VOR, pero ocurre una adaptacidn psicoffsica alterando la per-

cepcifin de movimlento,

La Interaccl8n visuo~yestibular fuega un papel importante en la adapta
ci6n det VOR y el sftio principal parece ser el fl&culo {(Zee, comunicacisn

personal).
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" *+ La correlaclén clinlco-tomegréfica es altamentc slgniflcativa, ya que
demuestra en forma precisa, la relaclén que existe entre el sitfo de tesidén

y las anormalidades en los movimientos oculares.

Se requieren de futuros estudios que nos aporten mis sobre los mecanis
mos de adaptactsn o plasticidad cerebral, mayor seguimiento en el tiempo de
los paclentes con lesiones cerebelosas agudas y crénicas para conocer la ma
nera de afecclén de los movimlentos cculares en estas patologfas, dade que
las alteraciones no son encontradas Gnicamente en el lado afectado, sino en
el contralateral, Io_que tndica que exIste informaclén cruzada que produce
dichas anormalidades, Este sitlo puede ser a nivel de la oliva bulbar me-

diante la interaccidn visuo-vestibular existente.
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