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Uno de los insignes representantes de la Neurocirugía, el Dr. Ley Sr., 
acude a nuestra tribuna por solicitud corporativa y también deseo 
propio. Me satisface mucho volverlo a presentar en la Academia. Por 
eso hablo de nuevo yo. 

La Neurocirugía tiene un papel destacado en la asistencia hospita­
laria y en la consulta privada. Resuelve el diagnóstico espinoso e inse­
guro de bastantes dolencias. Y permite afrontar el tratamiento cruento 
y mutilante o funcional de otras varias. No cabe desconocer, así, su 
importancia suma y el papel que ha de jugar en los ambientes cultos 
como el nuestro. 

y el doctor Adolfo Ley, de quien me repito amigo y colaborador 
desde hace 40 años, en tiempos de Puussepp el ruso-estoniano de crea· 
ciones singulares, lleva acumulada una experiencia de gran validez. 

Pero inquieto y estudioso contumaz ha dedicado un particular es­
fuerzo a las disfunciones laberínticas. Son ya clásicos los trabajos oto­
neurológicos de que hace gala con razón. 

Aprestémonos a seguir sus razonamientos de orden fisiopatológico 
y clínico. 

La patología del laberinto vestibu­
lar es relativamente poco conocida. 
Aparte de lesiones destructivas ta­
les como las causadas por traumatis­
mos directos, tumores, infecciones 
piógenas y acciones yatrógenas, el 
número de condiciones patológicas 
que se acepta puedan afectar el la­
berinto queda prácticamente limita­
do a aquellas que principalmente 
producen lo que podríamos llamar 

B. Rodríguez Arias 

síntomas irritativos o agudos, como 
las cinetosis, el síndrome de Menie­
re y la laberintitis aguda de origen 
tóxico o infeccioso. Menos conoci­
das son las lesiones o alteraciones 
susceptibles de provocar disfuncio­
nes más benignas crónicas o suba­
gudas de dicho órgano sensorial pe" 
riférico. 

Este desconocimiento se explica 
por los siguientes motivos: 1) las 

• Comunicación desarrollada en la Sesión del día 27·1·70. Presentación del Académico Numera­
rio Dr. B. Rodríguez Arias. 

•• Director del Servicio de Neurocirugía del Hospital Clínico y Provincial de la Facultad de 
Medicina de Barcelona. 
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intrincadas conexiones nerviosas de 
'este par de órganos sensoriales, si­
métricamente situados, con los dis­
tintos niveles del sistema nervioso 
central (SNC); 2) su localización en 
el interior del hueso petroso que 
preclude cualquier intento de ins­
pección o visualización directa, e in­
cluso el poder detectar de manera 
incruenta su actividad espontánea 
o inducida y 3) la complejidad de 
sus funciones; ya que como es sabi­
do, el laberinto no sólo participa en 
el mantenimiento del equilibrio y 
del tono corporal, sino que además 
proporciona a los centros nerviosos 
superiores gran parte de la informa­
ción necesaria para que el sujeto 
tenga conciencia de la posición de 
su cuerpo en el espacio y de los des­
plazamientos o aceleraciones a que 
pueda estar sometido, es decir, el 
llamado «sentido espacial». Es esta 
una percepción sensorial muy pecu­
liar y subjetiva que, en condiciones 
normales, se traduce simplemente 
por sensación de bienestar, pero 
que s'e transforma en vértigo o en 
otras desagradables sensaciones de 
mareo o molestias de cabeza, en 
cuanto estímulos anormales actúan 
sobre el laberinto vestibular o cuan­
do éste, por causas locales, funcio­
na anormalmente enviando al cere­
bro señales discordantes, bien sea 
de un laberinto con relación al otro, 
o de ambos con respecto a las pro­
cedentes de la esfera visual y so­
mestésica, cuya integración debe co­
rresponder normalmente a un ar­
mónico patrón prefijado. La altera-

ción resultante tal vez podría equi­
pararse a los distintos tipos de dolor 
somático que se producen tan pron­
to como la naturaleza del estímulo 
cambia o cuando su intensidad au­
menta más allá de límites fisiológi­
cos (26). Nuestra experiencia clínica 
nos lleva aún más lejos, haciéndonos 
suponer que del buen funciona­
miento del sistema laberíntico de­
pende la creación de un tono senso­
rial básico, que facilitaría la percep­
ción de las demás sensaciones, ex­
plicándose así las alteraciones olfa­
torias y cutáneas que <acompañan 
al mareo y al vértigo. Todo ello sin 
contar con las alteraciones visuales 
dependientes de perturbaciones de 
la actividad oculomotora, cuyas vías 
y mecanismos son mejor conocidos. 

Hace más de 35 años, al comienzo 
de nuestra práctica neuroquirúrgica 
en Barcelona, empezamos a ver un 
tipo de paciente que acudía a noso­
tros, bien .sea espontáneamente o 
por indicación de su médico de ca­
becera, creyendo tener un tumor u 
otra lesión expansiva intracraneal. 
Ello ocurría en una época en que 
los medios auxiliares de diagnósti­
co en neurocirugía eran tan limita­
dos, que dicho tipo de lesión sólo 
podía excluirse con cierta seguridad 
mediante la ventriculo grafía, es de­
cir, practicando una trepanopunción 
e inyectando aire en los ventrículos 
cerebrales. 

Pronto nos dimos cuenta de que 
el síndrome clínico que:presenta­
ban estos pacientes, era bastante es­
tereotipado y, gracias a la preciosa 
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colaboración del Prof. Azoy, cuya 
autoridad en los problemas oto-neu­
rológicos es bien conocida, y con el 
que manteníamos entonces estrecha 
relación en el Instituto Neurológico 
Municipal, pudimos averiguar que la 
mayoría de dichos pacientes presen­
taban trastornos más o menos im­
portantes de la función vestibular, 
referibles al órgano periférico. 

Ello tuvo como consecuencia pri­
mera y más importante el que apren­
diéramos a diagnosticar clínicamen­
te estos casos, evitando tener que 
practicar exploración tan molesta y 
cruenta como la ventriculografía. 
Pero además, nos dimos cuenta de 
que muchos pacientes hasta enton­
ces etiquetados por nosotros de 
«neurosis», «psiconeurosis» o «sín­
dromes depresivos», presentaban en 
realidad un cuadro análogo, aunque 
posiblemente menos ostensible en 
cuanto a las manifestaciones cócleo­
vestibulares y más prominente en 
trastornos emocionales; llegando a 
la conclusión de que nos encon­
trábamos frente a un trastorno mal 
conocido del órgano vestibular la­
beríntico de carácter subagudo o 
crónico. En 1944 publicamos un cor­
to trabajo (16) acerca de dicho sín­
drome clínico. En un segundo tra­
bajo, publicado 6 años más tarde 
(17) analizábamos más detallada­
mente los síntomas de una serie de 
más de 900 pacientes aquejados de 
esta disfunción. Desde entonces he­
mos estudiado cerca de otro millar 
más de casos, creciendo con ello 
nuestro convencimiento acerca de la 

importancia del papel que desem­
peña la afección del laberinto en la 
producción de los síntomas. De ellos, 
una serie de 504 consecutivos, co­
rrespondientes al período 1958-1964, 
fueron sometidos a exámenes sis­
tematizados en los que participaron 
los Dres. ARAGONÉS, OSACH, GUI­
TART Y LEY VALLE, Y los resultados, 
fueron publicados primero en for­
ma de Sumario en el 8.0 Congreso 
Internacional de Neurología (18) y 
más tarde, in extenso, en el núme­
ro del Journal of Nervous and Men­
tal Diseases dedicado al Prof. A. 
EARL W ALKER con motivo· de su sexa­
gésimo cumpleaños (19). 

Desde el punto de vista clínico, 
este síndrome puede ser identifica­
do con el llamado síndrome post­
conmocional así como el descrito 
por BARRÉ (4) Y LIEOU (22) en los 
años veinte. No obstante, estos úl­
timos autores, lo interpretaron de 
distinta manera, destacando el pa­
pel primordial que desempeñaría la 
artrosis cervical como causa, y atri­
buyendo los síntomas vestibulares a 
efectos vasomotores secundarios, 
motivados por la irritación de la 
«cadena simpática posterior». Más 
tarde, KROGDAHL y TORGERSEN (15), 
BARTSCHI-RoCHAIS (5) y otros, in­
sistieron sobre el papel que podía 
jugar la artrosis de las articulacio­
nes unco-vertebrales a nivel cervical, 
si bien, a juicio de dichos autores, 
la patogenia de los síntomas vesti­
bulares se explicaría por la isquemia 
resultante de la compresión de las 
arterias vertebrales provocada por 
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la artrosis .. Aunque esta hipótesis ha 
tenido gran aceptación, nosotros no 
hemos podido comprobarla y segui­
mos creyendo que en la mayoría de 
los casos, la lesión o el trastorno 
funcional radica en el propio labe­
rinto" como CAWTHORNE (7) y otros 
(11,20,23,30) han intentado demos­
trar; siendo este el motivo de la pre­
sente comunicación. 

En cuanto a la semiología, si bien 
la descripción dada por BARRÉ (4) 
Y LIBOU (22) fue verdaderamente 
magistral, la subjetividad de muchos 
de los síntomas, su gran resonancia 
emocional y la sutilidad de los tras­
tornos neuro-otológicos, cuya detec­
ción requiere a veces exámenes es­
peciales muy precisos; hacen que su 
reconocimiento en clínica no resulte 
siempre fácil a menos que se tenga 
clara conciencia de su existencia y 
que se realicen las investigaciones 
adecuadas por personas experimen­
tadas en neuro-otología. El síndro­
me se caracteriza' por los siguientes 
síntomas: 1) dolor de cabeza; 2) 
aturdimiento, inestabilidad y vérti­
go; y 3) cambios psíquicos y de con­
ducta. El curso puede ser subagudo 
o crónico y en algunos de nuestros 
casos superó los 20 años. Las remi-

(28), no habiéndose observado en 
ninguno de nuestros pacientes ten­
dencia a la dipsomanía o habitua­
ción a los narcóticos, a pesar de sus 
sufrimientos y de la gran depresión 
que acusaban muchos de ellos. 

En nuestra opinión, el intento de 
distinguir cada uno de los compo­
nentes de lo que nosotros llamamos 
la «Tríada Otoneurológica» (17), re­
sulta algo artificioso, pues si bien 
el padecimiento más importante que 
suelen aquejar estos pacientes es el 
«dolor de cabeza», rara vez el suje­
to puede dar una descripción clara 
del mismo, limitándose a destacar 
su gran intensidad y carácter desa­
gradable. Ello hace que, o bien se 
dé por sentado que se trata de una 
cefalea, o que el interrogatorio se 
haga en forma capciosa, sugiriendo 
tipos de sensaciones molestas, inten­
tando así obtener una descripción 
coherente del mismo. Aquellos que 
han padecido jaqueca suelen dife­
renciar fácilmente el dolor agudo y 
bien localizado de ésta, del malestar 
vago gravitativo y generalizado que 
oaracteriza al síndrome que esta­
mos comentando. Como hizo notar 
ROWBOTHAM (28) al referirse al sín­
drome postconmocional, los térmi-

siones son frecuentes al principio, nos concretos como «pesadez», 
aunque más tarde los síntomas tien­
den a hacerse persistentes si los pa­
cientes no son tratados en forma 
apropiada. El vértigo postural o es­
pontáneo no es infrecuente y la au­
dición está generalmente poco afec­
tada. Los analgésicos corrientes, co­
mo la aspirina, resultan ineficaces 

«opresión» o «distensión», son a me­
nudo expresiones sugeridas por los 
propios examinadores, y no expre­
sadas espontáneamente por los pa­
cientes. Tras años de cuidadosa ob­
servación, hemos llegado a la con­
clusión de que estas desagradables 
molestias son comparables a las que 
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se sienten en la primera fase de la 
cinetosis o del mareo causado por 
abuso del alcohol u obstrucción de 
las trompas. Así pues, deberían ser 
interpretados como signos de per­
turbación del sentido espacial, es 
decir, como lo que podríamos lla­
mar: primera etapa del vértigo. Es­
ta suposición parece confirmada por 
el hecho bien conocido de que .ta­
les molestias aumentan o se agra­
van,en general, a causa' del ruido 
y sobre todo, con los movimientos 
de la cabeza. Por otra parte, se ob­
tiene alivio al echarse o apoyar 
aquélla, es decir, al. disminuir los 
estímulos sobre el laberinto vesti­
bular. Como confirmación .. de lo que 
acabamos de decir, podemos men­
cionar que molestias semejantes fue­
ron experimentadas por algunos de 
los astronautas, como Titov, que tri­
puló el Vostok II, eLfísico Feoktistov 
y el médico Yugarov que viajaron 
como tripulantes en el Voskhod,y 
Borman en su vuelo del Géminis II 
(6). Efectivamente, si bien en el ca­
so de los dos científicos rusos, pudo 
pensarse que se trataba de una vul­
gar cinetosis, resulta· más difícil 
aceptar que Titov que era un piloto 
profesional, seleccionado para los 
vuelos espaciales, se marease; y por 
otra parte, en el caso de Borman, 
no sólo no tuvo éste sensación de 
mareo, sino que tampoco' experi­
mentó sensación alguna de desorien­
tación óculo-espacial; y la sensación 
que notó fue de tensión cefálica «co­
mo si estuviese suspendido por los 
pies, de unas paralelas», según sus 

propias· palabras, e· incluso se m1ró 
al. espej{) 'para ver si estaba conges­
tionado. En todos estos casos, así 
como en diversos experimentos de 
vuelo parabólico en aviones con­
vencionales, el único factor impu­
table/fue la «desgravitación», o sea, 
un estímulo específicamente labe­
ríntico; cesando dichos trastornos 
al restablecerse la, acción de la gra­
vedad terrestre (13). 

Además del fondo de desagrada­
ble malestar cefálico que acabamos 
de describir, es frecuente que los 
pacientes se quejen de tirantez en 
los músculos de la nuca y dolor en 
la zona de distribución de los ner­
vios suboccipitales. Este último, 
puede irradiarse incluso hacia la ca­
ra y ha sido atribuido a la artrosis 
cervical asociada; pero nosotros 
creemos que también puede deber­
se a la contractura involuntaria de 
los músculos del cuello, que se pro­
duce de manera refleja con el fin 
de mantener la cabeza lo más fija 
posible" No es; infrecuente que los 
pacientes aquejen también dolor o 
escozor en el oído externo y región 
mastoidea; siendo frecuente el ha­
llazgo de tapones de cerumen for­
mados como consecuencia de la pre­
sión repetida sobre el trago, que de 
manera instintiva realizan los pa­
cientes a causa de dichas molestias. 

El carácter particularmente mo­
lesto de estos «dolores de cabeza» 
puede explicar a su vez las repercu­
siones psíquicas que se traducen 
por ne:rviosismo, dificultad para con­
centrarse, cansancio exagerado, an-
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siedad y depresión. No es difícil 
comprender que en aquellos pacien­
tes con rasgos neuróticos, todos los 
síntomas resulten más acusados. 

Como ya hemos dicho, la sensa­
ción de mareo e incluso el vértigo 
es raro que falten en estos casos, y 
si bien con frecuencia van acompa­
,ñados de náuseas, es raro que apa­
rezca el vómito. El vértigo espontá­
neo no es corriente, dándose en me­
nos del 20 % de los casos, pero más 
de la mitad de nuestros pacientes 
aquejaron vértigos posturales, que 
algunas veces fueron interpretados 
como «dolor de cabeza», vahidos o 
pérdidas momentáneas de concien­
cia, o como un «peso» que se des­
plazase dentro de la cabeza al rea­
lizar movimientos con ella. La ines­
tabilidad en la marcha con tenden­
cia pulsiva aunque no constante, es 
bastante frecuente; aumentando al 
andar en los espacios abiertos (ago­
rafobia) o en los sitios donde exis­
te mucho tráfico. Ello creemos que 
puede explicarse porque al fallar la 
orientación espacial procedente del 
laberinto, Jos pacientes tienden a 
valerse primordialmente de la in­
formación visual (telemetría) para 
orientarse, y dichas referencias se 
hacen menos precisas a medida que 
se alejan; siendo además. fácilmente 
perturbadas por el desaplazamien­
to rápido de objetos dentro del cam­
po visual, como sucede en la calle 
al paso de los vehículos. Por esta 
misma razón, los defectos de refrac­
ción y especialmente aquellos que 
dificultan la fusión de imágenes, 

pueden contribuir a agravar el cua­
dro. 

Material y Métodos 

Como ya hemos dicho, 504 casos 
consecutivos que presentaban el 
síndrome que acabamos de descri­
bir, fueron estudiados de manera 
sistemática por mis colaboradores 
y por mí entre 1958 y 1964, a fin de 
investigar su patogenia. En todos 
los casos se hizo una historia com­
Pleta seguida de exploración neuro­
lógica y general. Aquellos que mos­
traron signos de afectación del SNC 
que no estuviesen relacionados con 
las funciones del VIII par fueron 
excluidos, así como 74 casos con 
historia de traumatismos craneales 
previos. En la mayor parte de los 
casos se realizaron análisis stan­
dard de orina y sangre, así como 
exploración ,radiológica ~e cráneo 

\ 

y columna cervical y en 307 pacien-
tes se hizo estudio electroencefalo­
gráfico (EEG). Como puede com­
prenderse, se dio particular impor­
tancia al estudio de las fupciones 
cóclea-vestibulares. En casi todos 
los casos se realizó otoscopia y es­
tudio audiométrico. Se llevaron a 
cabo sistemáticamente pruebas de 
equilibración, incluyendo las de 
ROMBERG, MANN y BARANY, así como 
el estudio de los nistagmus espon­
táneos y posicionales. En nuestra 
primera serie (17) se habían utiliza­
do exploraciones vestibulares diver­
sas (calórica, rotatoria y galvánica). 
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La valoración de los resultados re­
sultó difícil en dichos casos por la 
falta de uniformidad de las mismas 
y por ello, siguiendo el consejo del 
Dr. K. Zilstorff-Pedersen, en la se­
rie a que nos estamos refiriendo, 
empleamos sistemáticamente el test 
calórico de FITZGERALD y HALLPIKE 

(12). Los nistagmus fueron registra­
dos m,ediante un electromiógrafo 
(EMG) de tres canales, en 501 ca­
sos. 

En 206 casos fueron estudiados 
los nistagmus posicionales con len­
tes de FRENZEL y en 181 se llevó a 
cabo el estudio EMG de la actividad 
de los músculos del cuello durante 
la estimulación calórica. 

Para la valoración de los «tests» 

guIares de frecuencia elevada (5 a 7 
c. p. s.) y de larga duración (hasta 
3 minutos); d) pérdida bilateral de 
excitabilidad vestibular sin afecta­
ción coclear; e) ausencia de adapta­
ción tras repetidas estimulaciones 
calóricas (9, 10, 21, 25); f) aumento 
de la actividad en el registro EMG 
de los músculos del cuello en el 
mismo lado del componente rápido 
del nistagmus calórico y g) prepon­
derancia direccional del nistagmus 
cuando va acompañada de cualquie­
ra de los hallazgos antes menciona­
dos -ya que de otro modo- po­
dría ser debida también a lesiones 
periféricas (2, 8). 

2. Lesiones vestibulares periféri­
cas: a) respuestas de mayor ampli­
tud y menor duración a la estimula-
ción calórica, que aumentan con el 

rando normal cualquier diferencia. cierre de los ojos (fig. 1); b) respues­
menor de 20 segundos en la dura-

calóricos se siguió él criterio de 
FITZGERALD y HALLPIKE (12), conside-

ción de los nistagmus calóricos en­
tre ambos lados. Las respuestas 
anormales se consideraron degrado 
I cuando la diferencia era de 20 a 
39 segundos y de grado II si era de 
40 segundos o más. 

Nuestro criterio para la diferen­
ciación entre las lesiones vestibula­
res centrales o periféricas ha sido 
el siguiente: 

1. Lesiones vestibulares centra­
les: a) nistagmus espontáneo (espe­
cialmente con componente rotato­
rio); b) nistagmus posicional persis­
tente, de dirección variable, con au­
sencia de vértigo o afectación de la 
audición (1, 3); c) oscilaciones irre-

tas EMG concordantes, es decir, au­
mento de actividad en los músculos 
del cuello del lado opuesto al del 
componente rápido del nistagmus; 
c) nistagmus posicional inconstante 
de dirección fija; d) ausencia de nis­
tagmus espontáneo; e) riqueza de 
signos vegetativos durante las prue­
bas calóricas; y f) afectación aso­
ciada de la función coclear. 

Las edades de los pacientes osci­
laron entre 7 y 79 años, con una in­
cidencia máxima (276 casos, o sea 
54,3 %) entre los 30 y 49 años (40 
a 50 en los hombres y 30 a 40 en las 
mujeres). La proporción entre mu­
jeres (343) y hombres (165), fue de 
2: 1; lo cual viene a confirmar nues-
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Fig;. 1. - Composición fotográfica de los hallazgos en un caso típico de paresia del canal horizon­
tal izquierdo mostrando nistagmus postural, fenómeno de habituación y respuestas armónicas de los 
músculos de .la nuca. 1.. Trazado del nistagmos postural transitorio hacia la izquierda, provocado 
al girar' la cabeza hacia este lado; 2, representación gráfica de la duración de los nista~mos caló­
ri"ps; 3, N, nistagmo ,inducido por estimulación del oído izquierdo a 44oC; MR y ML, regIstro EMG 
dé los músculos derechos e izquierdos del cuello; 4, los mismos fenómenos con estimulación a 
30oC; 5, registro de sólo el. nistagmo, después de la 5.' estimulación (fenómeno de habituación); 
6 a 8, registro de lo~ mismos fenómenos tras la estimulación del oído derecho (tomado de Ley 
y col., J, N. & M. :o~.) 
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tros hallazgos anteriores (17). En el bre sincronización; 31, hipersincro­
cuadro I pueden verse las propor- nización y en 32 había signos de ac­
ciones en cuanto a la duración de los tividad irritativa en las derivacio-
síntomas. nes temporales. 

CUADRO 1 

DURACION DE LOS SINTOMAS 

MENOS DE 1 AÑO 
DE 1 A 5 AÑOS 
DE 6 A 10 AÑOS 
DE 11 A 15 AÑOS 
DE 16 A 20 AÑOS 
MAS DE 20 AÑOS 

En la anamnesis se recogieron 
con mayor frecuencia las siguien­
tes afecciones: otitis media u otras 
enfermedades auditivas, 102 pacien­
tes; poliartritis reumatoide, 51; tu­
berculosis, 44; epilepsia, 14; y lues, 
14. 

El 10 % de los pacientes se que­
jaban de nerviosismo y el 40 % _de 
superirritabilidad, o sea que el 50 % 

(250 casos) presentaban rasgos neu­
róticos. 

Setenta y tres pacientes padecían 
hipertensión sistémica; 44, presen­
taban síntomas claros de ateroesc1e­
rosis; 15, de afecciones cardíacas; 
22, alteraciones circulatorias perifé­
ricas; 162, trastornos visuales; y 207, 

signos de disfunción endocrina. 
En 307 se obtuvieron trazados 

EEG que en 107 fueron completa­
mente normales; 69 mostraban po-

N.o DE CASOS 

88 
205 
89 
34 
33 
29 

Hemos dividido nuestros casos en 
dos grupos, dependiendo de la inten­
sidad y variedad de sus padecimien­
tos: grado I, aquellos con síntomas 
leves o moderados (364 casos) y gra­
do n, aquellos con sintomatología 
muy intensa o variada (135 casos). 

218 pacientes aquejaban tinnitus; 
274, vértigo postural; 86, vértigo es­
pontáneo del tipo Meniere, y 121, 
tendencia a la cinetosis. 

457 casos· padecían lesiones del 
oído medio que variaban entre con­
gestión del mango del martillo a 

'cicatrices o defectos del tímpano. 
314 tenían audición disminuida, la 
cual era unilateral en 38 y bilateral 
en 256; siendo de tipo perceptivo en 
el 61;9 %. En una proporción aún 
no determinada, encontramos ano­
malías radiológicas de los peñascos, 
tales como densificación de la mas-
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toides y asimetría de los peñascos. 
Los nistagmus posicionales fue­

ron estudiados en 226 pacientes. En 
70 (30,8 %) el test resultó positivo. 
De éstos, 44 tenían nistagmus tran­
sitorio y 26, permanente. En 3 el test 
calórico no fue realizado. De los res­
tantes 67, 13 tenían respuestas caló­
ricas normales; 32 mostraban res­
puestas mínimas en un lado, y los 
otros 22 preponderancia direccio­
nal. En algunos de estos últimos ca­
sos se utilizó la mesa basculante, 
para provocarlos sin tener que mo­
ver el cuello, siendo idénticos los 
resultados. 

Las pruebas calóricas según la 
técnica de FITZGERALD y HALLPIKE 

fueron realizadas en 501 pacientes, 
siendo repetidas en 27. De los 501 
pacientes, 178 (35,5 %) dieron res­
puestas que, según el criterio de 
FITZGERALD y HALLPIKE (12) podrían 

considerarse como normales. De los 
restantes, en 323 (63,5 %) los resul­
tados fueron anormales, con res­
puestas de grado 1 en 119 y de gra­
do II en 204. El defecto de audición 
resultó en general proporcional a la 
intensidad de los cambios registra­
dos en las respuestas calóricas. El 
cuadro II muestra los distintos ti­
pos de respuestas anormales que 
fueron recogidas. Si añadimos los 
13 casos con nistagmus posicional, 
los síntomas objetivos de afectación 
vestibular periférica importante, al­
canzan a 336 casos (67 %). 

De los 165 casos que presentaron 
respuestas calóricas y posturales 
dentro de los límites considerados 
como normales, 130 tenían una his­
toria clara de otitis media u otro 
tipo de afectación ótica, con hipoa­
cusia de percepción y trastornos de 
equilibración. En los 27 casos en 

CUADRO JI 

HIPEREXCITABILIDAD VESTIBULAR 1 
INEXCITABILIDAD UNILATERAL 10 

» BILATERAL 4 
PARESIA DE UN CANAL HORIZONTAL (GRADO 1) 72 
PARESIA DE UN CANAL HORIZONTAL (GRADO 11) 124 
PREPONDERANCIA DIRECCIONAL (GRADO 1) 48 
PREPONDERANCIA DIRECCIONAL (GRADO 11) 56 
PARESIA DE UN CANAL HORIZONTAL ASOCIADA A 

PREPONDERANCIA DIRECCIONAL (GRADO 1) 4 
PARESIA DE UN CANAL HORIZONTAL ASOCIADA A 

PREPONDERANCIA DIRECCIONAL (GRADO 11) 4 

TOTAL 323 
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que las pruebas calóricas fueron re-
. petidas, encontramos un evidente 
paralelismo ,entre la evolución de 
los cambios cocleares y los vesti­
bulares. 

En 181 casos se llevó a cabo re­
gistro EMG de los músculos del cue­
llo. En el 45 %, la actividad muscu­
lar estaba disminuida en el lado que 
mostró hipofunción durante la es­
timulación calórica. Ciento un ca­
sos (56 %) mostraron lo que hemos 
llamado respuestas sincrónicas, es 
decir, un aumento de la actividad 
muscular en el lado del componente 
lento del nistagmus, y disminución 
en el lado opuesto; aunque en algu­
nos de ellos, sólo se encontró una 
de estas variaciones. En los 80 casos 
restantes (44 %) las respuestas eran 
asincrónicas, es decir, estaban in­
vertidas. Si comparamos estos re­
sultados con los obtenidos en 123 
casos con afectación comprobada 
del SNC, de los que 37 (30 %) te­
nían respuestas sincrónicas y 86 
(70 %) asincrónicas, la diferencia de 
proporciones entre ambos grupos 
resulta estadísticamente significati­
va (2 (J' = 11). En un corto número 

de casos se realizaron registros 
EMG, con los pacientes en pie y con 
los ojos abiertos y cerrados, para 
valorar cualquier asociación entre 
tensión anormal de los músculos del 
cuello y alteraciones laberínticas. 
Hasta ahora no hemos encontrado 
ningún aumento significativo en la 
actividad EMG, aunque hemos de 
señalar que la obtensión de estos 
registros resulta muy difícil con los 
medios de que disponemos. 

Resumiendo, diremos que hemos 
encontrado signos otoscópicos en el 
90 % de los casos de esta serie, con 
afectación de la audición en 61,9 %. 
El test. calórico resultó anormal en 
el 63,5 %, alcanzando la anormali­
dad vestibular el 67 % si añadimos 
los 13 casos en que existía nistag­
mus posicional. De los restantes, 130 
tenían historia clara de otopatía 
con hipoacusia y trastornos de equi­
libración, lo que elevaría el total de 
alteraciones objetivas del oído a 
más del 92 %. 

Si comparamos la gravedad de los 
padecimientos subjetivos con los 
hallazgos vestibulares objetivos (cua­
dro IlI), nos encontramos con que 

CUADRO III 

RESPUESTAS CALORICAS 
N.O CASOS SINTOMAS SUBJETIVOS 

NORMAL GRAD. I - II 

365 GRADO I 130 (36 %) 235 (64 %) 
136 GRADO II 48 (36 %) 88 (64 %) 
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las proporciones son las mismas en 
ambos grupos. Así pues, la intensi­
dad del cuadro clínico no parece 
depender exclusivamente del grado 
de afectación vestibular. Los hallaz­
gos en cuanto a la afectación coclear 
fueron similares en ambos grupos. 

En el 30 % de los pacientes se lle­
vó a cabo examen radiológico de la 
columna cervical. De ellos, sólo el 
35 % mostraron signos de artrosis; 
y de los 61 casos con nistagmus po­
sicional -todos los cuales fueron 
radiografiados- únicamente 24, o 
sea el 39,3 %. 

El Dr. ROVIRA (27) practicó angio­
grafía vertebral en 13 de estos casos 
y únicamente en uno se encontraron 
cambios estenóticos definidos de di­
chos vasos, atribuibles a la artrosis 
unco-vertebral. 

Comentario 

periférico en los tests vestibulares 
calóricos y posturales; 2) la elevada 
proporción de trastornos cocleares 
asociados, así como de vértigo pos­
tural e incluso de manifestaciones 
menieriformes; 3) la clara influen­
cia de los cambios de presión atmos­
férica en el desencadenamiento de 
los síntomas, la predisposición a la 
cinetosis y gran sensibilidad al al­
cohol que suelen presentar estos pa­
cientes; 4) la similitud de los sínto­
mas con los provocados por des­
trucción traumática o quirúrgica del 
laberinto (8), y por último, 5) la ana­
logía de los mismos con los obser­
vados durante la desgravitación (13). 

Al repetirse las pruebas calóricas 
y audiométricas, se advirtieron con 
frecuencia variaciones en las res­
puestas (fig. 2), lo cual hace supo­
ner que el estado funcional de los 
laberintos no es constante y que di­
chas variaciones dificultan el que 
se establezca una compensación, 

Como ya hemos dicho, las teorías contribuyendo a la persistencia de 
más aceptadas en cuanto a la etio- los síntomas. Este fallo de compen-
logía del síndrome que estamos es­
tudiando, son las que lo consideran 
meramente psicogénico o atribuible 
a cambios isquémicos debidos a la 
compresión de las arterias vertebra­
les por artrosis cervical. No obs­
tante, como acabamos de ver, la re­
visión de nuestra última serie parece 
muy conclusiva en cuanto a la exis­
tencia de un trastorno primario de 
la función vestibular a nivel del la­
berinto por los siguientes hechos: 
1) la proporción altamente significa­
tiva de respuestas anormales de tipo 

sación la habíamos observado inclu­
so en casos de Meriere a los que ha­
bíamos practicado la sección de la 
porción vestibular del 8.° par, y en 
los que, transcurrido un tiempo, vol­
vían a presentarse síntomas vertigi­
nosos atribuibles a variaciones ocu­
rridas en el laberinto vestibular no 
deaferentado. Dichas recaídas o des­
compensaciones, podrían relacionar­
se con la frecuencia con que se ob­
servaron en nuestros pacientes ma­
nifestaciones inflamatorias o alér­
gicas de los senos paranasales y na-
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Fig. 2. - Representación gráfica de la duración de las respuestas calóricas en 9 exámenes suce­
sivos practicados a una misma paciente desde el 15 de enero de 1960 al 24 de octubre de 1966 
(tomado de Ley y col., J. N. & M. Diseases). 
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sofaringe. Indudablemente, los cam- pruebas de ingravidez (13). Por todo 
bios vasomotores en el territorio de 
la arteria auditiva pueden desempe­
ñar un papel en la variabilidad fun­
cional del órgano sensorial periféri­
co, pero la experiencia nos ha de­
mostrado que ello no depende de la 
compresión de la arteria vertebral, 
como algunos habían supuesto. 
Nuestros hallazgos indican que no 
existen límites precisos entre este 
síndrome y otras enfermedades co­
mo el síndrome de Meniere, el ni s­
tagmus posicional de Barany, el sín­
drome postconmocional, etc. y que 
todas ellas podrían representar pri­
mariamente, diferentes estados fun­
cionales debidos a la afectación del 
laberinto. 

Infortunadamente han fracasado 
hasta ahora nuestros intentos de 
obtener incruentamente registros se­
lectivos de la actividad de los ner­
vios vestibulares en el hombre y no 
disponemos tampoco de un número 
suficiente de exploraciones vestibu­
lares clásicas en personas normales 
o en pacientes con otras enfermeda­
des que no sean las del SNC, que 
nos permitan establecer compara­
ciones. Por tantó, hemos tenido que 
basarnos para nuestro 'estudio, en 
los hallazgos de FITZGERALD y HALL­

PIKE (12) para una valoración gene­
ral de los resultados, Por otra parte 
resulta evidente que muchas perso­
nas con enfermedades degenerativas 
del oído interno no se quejan de do­
lor de cabeza, mareo, ni vértigo a lo 
largo del curso de su enfermedad 

lo cual, creemos que el síndrome que 
estamos comentando, puede depen­
der, tanto del grado y variabilidad 
de las alteraciones de la función de 
uno o ambos órganos sensoriales co­
mo de la falta de compensación es­
pontánea o adquirida a nivel de los 
centros encefálicos. En cierto modo 
podríamos compararlo con la diplo­
pia, la cual puede resultar muy mar­
cada en casos en que sólo existe una 
leve paresia de los músculos ocula­
res, y en cambio, tiende a desapare­
cer -por exclusión de una imagen­
cuando el estrabismo alcanza su 
punto máximo. Otro símil que se nos 
ocurre es el de la causalgia u otras 
neuralgias debidas a lesiones in­
completas o cicatriciales de los ner­
vios periféricos o de sus terminacio­
nes periféricas, como el herpes zos­
ter por ejemplo, que no siempre se 
presentan con la misma intensidad 
ni la misma persistencia. Este con­
cepto de un mecanismo de compen­
sación defectuoso, de origen central, 
podría explicar asimismo la propen­
sión de algunas personas al mareo 
por desplazamiento y/o al mareo 
por intoxicación; aunque deseamos 
dejar bien sentado que la disfunción 
vestibular no debe s'er equiparada 
a la cinetosis, ya que esta última se 
debe a la acción de estímulos anor­
males sobre un laberinto vestibular 
sano, mientras que en el síndrome 
que nos ocupa, la anormalidad radi­
ca probablemente en las propias se­
ñales generadas por los laberintos 

aural y soportan perfectamente las enfermos ante estímulos y circuns-

'. 
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tancias ambientales totalmente nor­
males. En el caso de los astronautas, 
y especialmente en el de Barman, 
piloto de pruebas insensible al ma­
reo, la cefalea de tipo distensivo se 
la provocó, no la aceleración que era 
ya constante cuando la notó, sino la 
falta de acción de la gravedad sobre 
un laberinto por lo demás sano. 

Respecto al papel que la artrosis 
cervical pueda desempeñar en la gé­
nesis del síndrome, debemos hacer 
resaltar el hecho ya señalado de 
que: sólo 147 de nuestros casos 
(30 %) tenían radiografías positivas, 
proporción no elevada si se tiene en 
cuenta que la edad promedio de 
nuestros pacientes era de 30 a 49 
años. Además, no se observó relación 
alguna entre la magnitud de la ar­
trosis y la frecuencia e intensidad de 
los signos y síntomas. Del mismo 
modo, sólo uno de los 13 casos en 
que se practicó angiografía verte­
bral .mostró estenosis segmentaria 
de dicho vaso relacionable con las 
lesiones óseas. Es un hecho bien es­
tablecido a través de las necropsias 
(14, 29) que en un alto porcentaje 
de casos, la arteria vertebral dere­
cha tiene un calibre más reducido 
que su homóloga. También sabemos 
que en muchos casos con «síndro­
me de robo», parte de la sangre que 
fluye a través de la arteria vertebral 
de un lado, retorna a través de la 
opuesta sin provocar síntomas neu­
rológicos. Finalmente, debemos ha­
cer notar que en aquellos casos en 
que el vértigo es debido a isquemia 
transi toria, la exploración neuroló-

gica generalmente demuestra la exis­
tencia de nistagmus espontáneos de 
tipo central, no tardando en presen­
tarse otros signos neurológicos por 
afectación del tronco cerebral (24). 
Que nosotros sepamos, esto ha ocu­
rrido sólo dos veces en 20 años en­
tre más de 1.500 casos diagnostica­
dos por nosotros de disfunción la­
beríntica crónica. 

En cuanto al dolor de la nuca, que 
con tanta frecuencia aquejan estos 
pacientes, parece depender más de 
la contractura refleja de los múscu­
los del cuello que de las propias le­
siones de la columna cervical. Sin 
embargo, como hemos indicado an­
tes, los registros EMG no nos han 
permitido llegar a una conclusión 
definitiva sobre este punto. 

Aunque por razones que resultan 
obvias en nuestros casos no hemos 
podido realizar estudios anatomo­
patológicos, tenemos la impresión 
de que las lesiones laberínticas pue­
dan ser muy diversas en su morfo­
patología y en su origen. Como he­
mos hecho notar, en un elevado por­
centaje de casos se apreciaron le­
siones degenerativas del oído, sien­
do también muy frecuentes los an­
tecedentes familiares o persoooles 
de otopatías diversas; observándose 
con frecuencia signos o síntomas 
objetivos de otitis media aguda o 
crónica u otras afecciones pretéritas 
del oído, entre las que se incluyen 
algunas causadas por la lues, la qui­
nina y la estreptomicina. Hemos ex­
cluido de este estudio los casos trau­
máticos, con o sin historia de frac-
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tura del peñasco, a pesar de que, co­
mo ya hemos dicho en otras ocasio­
nes (18, 20), su sintomatología es 
del todo similar a la que hemos es­
tado comentando y en ocasiones es­
taba ya presente antes de producir­
se el trauma, actuando éste tan sólo 
como activa dar o desendadenante. 

No podemos negar la posibilidad 
de que en algunos casos pueda exis­
tir además afectación a nivel del 
SNC. No obstante, las característi­
cas de los nistagmus inducidos y la 
ausencia de síntomas neurológicos 
asociados, la hacen muy cuestiona­
ble. 

Diagnóstico diferencial 

La realización de ·exploraciones neu­
rológicas, neuro-otológicas, EEG y 
radiográficas cuidadosas, bastan ,en 
general, para excluir cualquiera de 
las siguientes afecciones: isquemia 
transitoria en el territorio irrigado 
por el sistema vertebro-basilar; sín­
drome de Stokes-Adams; formas ver­
tiginosas de epilepsia; fases tempra­
nas de esclerosis múltiple y tumores 
cerebelosos o del ángulo pontocere­
beloso. A pesar de todo, en pacien­
tes entrados en años, con arteroes­
clerosis avanzada y/o con hiperten­
sión y otoesclerosis, puede resultar 
sumamente difícil decidir hasta qué 
punto el dolor de cabeza, el vértigo, 
la dificultad de concentración y la 
depresión, son debidos a isquemia 
cerebral o a la disfunción laberínti-

ca asociada. Resulta aún más difícil 
tratar de diferenciar el síndrome 
que nos ocupa del llamado dolor de 
cabeza tensional o neurótico, u 
otros 'estados depresivos psicógenos. 
En realidad, la primera descripción 
de la neurastenia, dada por WEIR 

MITCHELL, se ajusta perfectamente 
al síndrome, que estamos tratando. 
Los rasgos neuróticos son, a menu­
do, ostensibles 'en los pacientes que 
aquejan durante tiempo la disfun­
ción laberíntica, y muchos de los 
nuestros habían estado sometidos 
anteriormente a tratamiento psico­
terápico o terapéutica de shocks, 
que por cierto suele actuar de, ma­
nera muy desfavorable en estos ca­
sos. Síntomas auténticos de histeria 
o psiconeurosis fueron observados 
en menos del 7 % de nuestros ca­
sos. Por otra parte, las caracterís­
ticas particularmente desagradables 
de los síntomas producidos por las 
disfunciones laberínticas, justifican 
en muchos casos el estado de ansie­
dad y depresión en que pueden en 
contrarse dichos pacientes. 

Tenemos pues la impresión de 
que las disfunciones laberínticas 
crónicas son más frecuentes de lo 
que se supone, aunque a menudo no 
son reconocidas por el médico, sien­
do sus síntomas interpretados erró­
neamente como psicógenos, y aun en 
casos en los que la historia y la sin­
tomatología cocleo-vestibular resul­
tan muy expresivas, no es infrecuen­
te que dichos síntomas sean minus­
valorados por los propios otorrino­
laringólogos. 

.~ 
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RESUMEN 

Las disfunciones laberínticas cau­
sadas por afecciones subagudas o 
crónicas benignas de dicho órgano, 
pueden dar lugar a un cuadro clíni­
co similar al descrito por BARRÉ­
LIEou, al síndrome postconmocional 
tardío, al llamado síndrome de de­
presión endógena o al dolor de ca­
beza «tensionab>_ 

En el presente trabajo se anali­
zan los datos recogidos de 508 ca­
sos estudiados entre 1958 y 1964_ Los 
hallazgos clínicos parecen confirmar 
la expresada opinión del autor, que 
ya había sido expuesta en otras pu­
blicaciones los años 1944 y 1950, en 
los cuales se hacía resaltar la im­
portancia de la lesión del órgano 
sensorial periférico como factor cau­
sal. 

No se han podido establecer co­
rrelaciones definidas entre el referi­
do síndrome y el de Meniere o el 
nistagmus posicional de Barany, 
aunque todos ellos parecen depen­
der de estados funcionales diversos 
del mismo órgano. 

Las alteraciones vestibulares cró­
nicas o sub agudas resultantes, po­
drían ser atribuidas a las caracterís­
ticas variables y progresivas de la 
lesión auditiva y/o a un mecanismo 
compensatorio defectuoso de origen 
central. Al contrario de lo que opi­
nan muchos autores, los trastornos 
isquémicos en el territorio de la ar­
teria vertebral provocados por la ar­
trosis cervical asociada, no parecen 
desempeñar un papel muy significa­
tivo en la génesis de los síntomas 
vestibulares. 

Discusión. - El doctor C. Soler Dopff glosa brevemente la importancia 
. que tienen las alteraciones laberínticas en clínica usual y en los dominios 
de la mediCina preventiva, más especialmente la genuina del sector laboral. 

Felicita por el valor de sus estudios al disertante. 
y éste agradece, finalmente, lo manifestado y reitera el significado atri­

buido a sus corolarios. 
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