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RESUMEN

El sistema vestibular, mediante sus drganos periféricos, nos permite procesar co-
rrectamente los cambios de aceleracion angular de la cabeza y lineal del cuerpo y asi per-
mitirnos una correcta orientacion en el espacio. Esta informacion sensorial es dirigida
hacia los niicleos vestibulares y desde aqui se comunica con los nicleos dculo-motores
y estructuras del talamo a través de tractos ascendentes del tronco encefdlico. Poste-
riormente la informacion se dirige hacia centros subcorticales y corticales de naturaleza
eminentemente multisensorial. La naturaleza y funcion de estas estructuras es contro-
versial. En esta revision se abordan los principales conceptos y descubrimientos a nivel
de investigacion basica y clinica del procesamiento cortical generado por estimulacion
de tipo vestibular.

Palabras clave: Corteza vestibular, redes vestibulo-tadlamo-corticales, integracion
multisensorial, estimulacién caldrica y galvénica, imagenologia funcional.

ABSTRACT

The vestibular system, thanks to its peripheral organs, allows us to properly process
the angular head movements and linear acceleration in order to give us a proper orien-
tation in space.

The information from these sensory inputs is routed to the vestibular nuclei and
thence ascending tracts of the brainstem, which communicate with the oculomotor nu-
clei of the thalamus and structures. Then the information goes to subcortical and corti-
cal centers, which are eminently multisensory nature. The nature and function of these
structures are controversial. In this review the main concepts and discoveries at the level
of basic and clinical research generated cortical processing of vestibular stimulation are
addressed.

Key words: Vestibular cortex, vestibulo-thalamic-cortical networks, multisensory
integration, caloric and galvanic vestibular stimulation, functional imaging.
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INTRODUCCION

El sistema vestibular detecta y codifica conti-
nuamente informacion de movimientos de rotacion
y translacion de la cabeza, ademas de permitirnos
una correcta orientacion y estabilizacion en el
espacio mediante musculatura axial y proximal,
propiciando la estabilizacion de la mirada mediante
la activacion de mdsculos extraoculares, por
medio del reflejo vestibulo-ocular'. Actualmente
se ha descrito que el sistema vestibular estaria
involucrado en la navegacion espacial y memoria?,
percepcion de la verticalidad®, desarrollo cognitivo
en nifios*, procesamiento visual relacionado con
claves gravitatorias, conciencia de laautopercepcion
corporal®, toma de decisiones” e incluso se han
reportado que la percepcion del automovimiento
estaria modulada por la observacion del propio
cuerpo en movimiento (a lo cual un grupo de
investigadores ha denominado “sistema de
neuronas espejo vestibular’)®. Clasicamente la
estimulacion del sistema vestibular se ha realizado
mediante la prueba cal6rica bitermal. Segin la teoria
de linfocinesis de Barany®, la irrigacion caldrica
produciria una respuesta endolinfatica debido a

cambios de temperatura del agua (30°y 44° grados)
trasmitidos desde el timpano hacia el laberinto
a través del hueso temporal®®. Otras formas de
activar el sistema vestibular incluyen leves pulsos
de estimulacion eléctrica, a través de electrodos
ubicados en ambos procesos mastoides, método
conocido como estimulacion galvanica vestibular
o también mediante los denominados potenciales
evocados miogénicos vestibulares'.

La via vestibular se inicia a nivel de los 6rganos
periféricos ubicados en el laberinto posterior del
oido interno (canales semicirculares y madculas
saculo-utriculares). Desde ahi la informacion viaja
por las fibras del nervio vestibular hacia los nticleos
vestibulares para posteriormente ascender hacia
estructuras del tronco encefélico principalmente
via fasciculo longitudinal medial o FLM, aunque
se han descrito otras estructuras como el tracto
ascendente de Deiters, tracto tegmental ventral
cruzado y el tracto vestibulo taldmico ipsilateral™.
Desde el tronco se generan proyecciones hacia el
talamo™, principalmente hacia el complejo ventral-
posterior (VPL) donde se comunican con regiones
superiores (Figura 1). Otras estructuras involu-
cradas en estos procesamientos son los nicleos

[ Talamo 'y Py ]

Nucleos oculomotores 4 ]

Figura 1. Esquema de las principales vias vestibulares ascendentes hasta centros corticales superiores: Nicleos vestibulares (s
=superior, m =medial, | =lateral, i =inferior) FLM (fasciculo longitudinal medial), TAD (tracto ascendente de Deiters), BC (Brachium
conjuntivum), TVTI (tracto vestibulo-taldmico ipsilateral), TTVC (tracto tegmental ventral cruzado) dirigidas hacia estructuras
subcorticales y corticales. EI FLM procesaria la informacion de los canales semicirculares y del reflejo vestibulo ocular. EI TAD
llevaria informacién utricular hacia los ntcleos oculomotores y estaria involucrada en los movimientos de vergencia. El TTVC
llevaria informacion de sefiales otoliticas hacia los niicleos oculomotores y estaria involucrado en la mirada vertical hacia arriba
(upgaze), ademas estableceria conexiones hacia el talamo. EI TVTI llevaria informacion otolitica hacia los nicleos oculomotores
y seguiria ipsilateralmente hasta llegar a estructuras talamicas. Este tracto estaria involucrado con el procesamiento de la vertical
visual subjetiva (SVV). No existe claridad sobre las funciones del BC. EI TVTI, TTVC y FLM establecerian conexiones con el tdlamo

(principalmente hacia su porcion posterolateral).
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ventral intermedio, ventrolateral, ventromedial, ge-
niculado medial y geniculado lateral'. Meng y cols,
mediante estudios electrofisiologicos en primates,
mostraron que la respuesta de neuronas del tdlamo
frente a rotaciones cefdlicas (pitch, yaw and roll)
es muy similar a las respuestas obtenidas en re-
gistros electrofisiologicos de nucleos vestibulares
frente al mismo tipo de movimiento™. En estudios
realizados en primates (Macaca mulatta). Zwergal
y cols, mediante la técnica de autorradiografia, han
descrito un tracto que viaja ipsilateralmente desde
los nucleos vestibulares hacia el talamo, adyacente
al lemnisco lateral’®. Zwergal y cols en otro estu-
dio realizado en humanos mediante resonancia
magnética (MRI), describen una via bilateral desde
los ntcleos vestibulares hasta la corteza vestibular
ubicada en la region insular, la cual establece rele-
vos en el talamo' (Figura 1).

CORTEZA VESTIBULAR

Podemos definir a la corteza vestibular como
un conjunto de redes neuronales ubicadas en la
corteza cerebral cuyas neuronas son activadas
por algin estimulo de origen vestibular. Estas
redes incluyen diversas dreas multisensoriales
distribuidas  principalmente alrededor de Ila
corteza somatosensorial, union témporo-parietal,
insula posterior, corteza parietal posterior,
corteza frontal, medial e insula anterior's (Figura
2). Otras estructuras cerebrales involucradas
son el hipocampo, giro parahipocampal y giro
cingulado. Un tipo de células ubicadas en el
hipocampo (place cells) estan muy sintonizadas
frente a inputs vestibulares', mientras que la
tasa de descarga neuronal de otro tipo de células
hipocampales (head direction cells) es fuertemente
dependiente de la informacion vestibular®. En el
giro cingulado y parahipocampal se ha observado
una deactivacion frente a la estimulacion vestibular,
evaluado mediante el estudio de tomografia
de emision de positrones o PET?. La primera
descripcion realizada de proyecciones originadas
desde los nucleos vestibulares hacia la corteza
fue realizada por Walzl y Mountcastle el afio
1949%'. Los primeros estudios de las proyecciones
vestibulares hacia la corteza fueron realizadas en

primates (Macaca mulatta) en las regiones, 2a y
3av ubicadas en la corteza somatosensorial?. Por
otra parte se han descrito otras regiones cercanas
a estas dreas a nivel del surco central, como el area
7 (ubicada en la corteza parietal posterior) y las
areas 3aHV (3a hand- vestibular) y 3aNv (3a neck
vestibular) las cuales codifican la representacion
somatosensorial de la mano/brazo y cuello/tronco
respectivamente®?, Segin Gildin y Griisser®,
el 30%-50% de las neuronas la region 3aNv se
estimulan mediante inputs vestibulares. Estudios
realizados con neuroimagen revelan la activacion
de la corteza somatosensorial primaria frente a
estimulos vestibulares, lo cual podria representar
el homologo humano de las zonas 3aHV y 3aNv®
Griisser y cols??" fueron los primeros en describir
en primates una region denominada “corteza
vestibular parieto-insular” (de siglas PIVC en
inglés) la cual estaria ubicada en la insula posterior,
y opérculo parietal, formando un verdadero
cinturén o “core” cortical vestibular. Ademds de
la region PIVG, se han descrito proyecciones en
animales desde los nucleos vestibulares hacia
el tdllamo y hacia otras regiones como la corteza
frontal, parietal, cingulada, corteza visual primaria/
secundaria e hipocampo.

En humanos la ubicacion exacta del drea PIVC
aln es controversial. Brandt y cols sugieren que
estaria ubicada en la insula posterior?®. Otros
autores la han situado en la corteza témporo-
silviana®® y opérculo parietal®®. En el afio 2000,
Blanke y cols estimularon eléctricamente el cortex
parietal en un paciente epiléptico, lo cual le evocé
sensaciones rotatorias corporales®'. Eickhofft y
cols el afio 2006, utilizando estimulacion vestibu-
lar galvanica, describieron mediante resonancia
magnética funcional (fMRI) la activacion bilateral
del opérculo parietal el cual homologan con el
area PIVC descrita en primates®. Kheradmand
y cols en el afio 2013 han reportado que la es-
timulacion magnética transcraneana en la union
témporo-parietal de la corteza derecha de sujetos
sanos, provoco una desviacion de casi 20 grados
en la prueba vertical visual subjetiva (el promedio
de desviacion sin estimulacion en los sujetos fue
de 3,6° a derecha y 2,7° a izquierda) siendo esta
desviacion opuesta a la direccion de la inclinacion
cefalica® (Figura 2).
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Figura 2. Esquema de las principales regiones involucradas en el procesamiento cortical vestibular. PIVC (corteza vestibular
parieto-insular), MTS (region temporal media superior), VIP (region ventral intraparietal). La corteza somatosensorial, tendria
su correspondencia en las dreas 2ay 3av (descritas en primates) al igual que el cortex premotor (area 6v).

ACTIVACION CORTICAL FRENTE
A ESTIMULACION VESTIBULAR:
ESTUDIOS EN ANIMALES Y HUMANOS

Diversos investigadores han estudiado la activacion
cortical multisensorial vestibular principalmente
mediante técnicas electrofisiolégicas o imageno-
logia funcional, tras la estimulacién del sistema
vestibular, ya sea de tipo galvanica, inducida por un
tono de alta intensidad y principalmente calérica. La
activaciondeestaextensared neuralasociadaaestos
estimulos tendria algunas particularidades seguin
Dieterich y cols: la dominancia manual del sujeto, el
lado del oido estimulado y la direcci6n del nistagmo
inducido®. Estos autores realizaron un estudio en
sujetos sanos, en los cuales realizaron estimulacion
de tipo caldrica, registrando simultdneamente la
actividad cortical mediante H215 O-PET (tomografia
por emision de positrones). Estas investigaciones
concluyeron que el hemisferio derecho en sujetos
diestros y el hemisferio izquierdo en sujetos zurdos
tendrian una mayor actividad metabdlica tras la
realizacion de la prueba, existiendo una dominancia
en el hemisferio no-dominante, es decir habria
una asimetria en la activacion cortical vestibular.
Por otra parte, reportaron la existencia de una
mayor actividad cortical en el hemisferio donde
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se realizd la irrigacion calérica y también mayor
hacia la direccion de la fase lenta, lo cual también
se refleja en estudios realizados en primates por
Fredrickson y cols?. Estos investigadores, en el
afio 1966 registraron la actividad evocada en el
area 2v ipsi y contralateral tras la estimulacion
eléctrica del nervio vestibular. Las respuestas
registradas fueron fundamentalmente mayores en
la corteza contralateral al nervio estimulado, siendo
las latencias obtenidas de 5-6 ms, lo cual es similar
con mediciones realizadas en humanos®. Odkivts
y cols realizaron mediciones muy similares a las
anteriormente descritas pero registraron el area
3av. Nuevamente la actividad evocada fue mayor
en la corteza contralateral al nervio vestibular
estimulado?®.

En humanos, Bense y cols, mediante un es-
tudio con fMRI que utilizd estimulacién galvani-
ca, provocaron la activacion de areas corticales
como la insula anterior, porciones paramedianas
y posterolaterales del tdlamo, putamen, I6bulo
parietal inferior, giro precentral, giro frontal me-
dio, giro temporal medio, giro temporal superior,
giro cingulado anterior y hemisferios cerebelo-
sos¥. Schlindwein y cols, mediante la técnica
de potenciales evocados miogénicos vestibulares
cervicales, mostraron una activacion de mdltiples
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areas corticales (estudiadas mediante fMRI) como
la corteza parietal posterior, giro temporal medio,
giro temporal superior y corteza parietal inferior.
La activacion cortical fue bilateral y mayor en el
hemisferio derecho en sujetos diestros®,

Asi como se han registrado activaciones cor-
ticales asociadas al procesamiento vestibular,
también se generan inhibiciones en la actividad
metabdlica de algunas zonas corticales. Brandt y
cols, proponen que tras la estimulacion vestibular,
zonas del area PIVC son activadas mientras que
areas de la corteza visual (region parieto-occipital)
presentan una menor actividad metabolica®. En
este estudio se demostrd, mediante imagenologia
funcional, que la estimulacién optokinética activa
fuertemente el drea parieto-occipital mientras el
area PICV sufre una deactivacion*. Segin estos
autores, estas inhibiciones reciprocas entre dos
sistemas se deberian a una dominancia de una
modalidad sensorial respecto a otra, a fin de resol-
ver conflictos entre distintos inputs sensoriales, 1o
cual también se ha observado en otras modalida-
des sensoriales como por ejemplo sistema visual/
auditivo, y tacto/vision. Estas deactivaciones se
han registrado utilizando distintas modalidades de
estimulacion vestibular.

ESTUDIOS DE IMAGENOLOGIA FUNCIONAL
EN PATOLOGIAS OTONEUROLOGICAS

Una de las patologias vestibulares periféricas mas
comunes es la neuritis vestibular, la cual seria
causada por la afeccion latente del virus herpes
simple, provocando un desbalance agudo del tono
vestibular del oido afectado. Los sintomas de esta
afeccion producen sensacion de vértigo rotatorio,
nistagmo horizontal-rotatorio con fase réapida en
contra del oido afectado*'. Bense y cols* estudiaron
en 5 sujetos diestros, los cambios a nivel cortical
y subcortical de la neuronitis vestibular, en su
etapa aguda (6,6 dias en promedio ocurrido el
cuadro) y 3 meses después cuando los procesos
de compensacion vestibular ya se habian puesto
en marcha y los sintomas habian desaparecido,
mediante la técnica PET (utilizando 18f-flouro-
deoxyglucosa). En la etapa aguda del cuadro, el
metabolismo cerebral regional de glucosa (rCGM en
sus siglas en inglés) se incrementd notablemente

en las regiones relacionadas con la corteza
vestibular y dreas subcorticales como la insula,
region posterolateral del talamo e hipocampo.
Por otro lado hubo un decaimiento en rCGM de la
corteza visual, somatosensorial y el giro temporal
transverso. Estos resultados son similares a
los obtenidos en sujetos otoneuroldgicamente
sanos tras la realizacion de una prueba caldrica,
sin embargo en los sujetos con cuadro agudo de
neuronitis vestibular hubo algunas diferencias:
no hubo activacion bilateral en la insula posterior,
tampoco hubo dominancia cortical del lado
derecho y la activacion fue contralateral al laberinto
afectado. Esto se explicaria aparentemente porque
las descargas tonicas de las vias que conectan el
laberinto con el cdrtex insular derecho estarian
disminuidas, lo cual se iria restableciendo a medida
que avanzan los procesos de compensacion
vestibular central. En el caso de sindromes
vestibulares de hipofuncion bilateral, donde existe
una disfuncion en la actividad de ambos laberintos,
los resultados clinicos e imagenoldgicos son
distintos. En la evaluacién otoneurdlogica no se
observa la presencia de nistagmo poscaldrico ni
sintomas vegetativos en la prueba calérica. Bense y
cols*®, mediante analisis H2150-PET demostraron
una débil activacion cortical vestibular, la cual fue
mayor en ellado contralateral al oido irrigado (lo cual
se contrapone a lo hallado en sujetos sanos, donde
la activacion es bilateral y mayor en el oido irrigado
ipsilateral). Tampoco se evidencié activacion de
otras dreas como la somatosensorial y/o auditiva
ni se observd una desactivacion bilateral en la
actividad de la corteza visual. En otro estudio se
ha visto que los pacientes con hipofuncion bilateral
sufren ademds pérdida de memoria y orientacion
espacial con atrofia del hipocampo?.

A nivel central se han descrito otras altera-
ciones de tipo otoneuroldgico. Una de ellas es
el sindrome de Wallenberg el cual consiste en la
interrupcion del flujo sanguineo a nivel de la arteria
cerebelosa postero-inferior o de la arteria vertebral.
Sus principales sintomas incluyen cefalea, vértigo,
nistagmo, nauseas, vomitos, diplopia, lateropul-
sién, ataxia, disfagia y dolor facial. También se
manifiestan signos neuroldgicos como el sindrome
Claud-Bernard-Horner, alteraciones de pares cra-
neanos bajos, signos cerebelosos, hemianestesia
facial ipsilateral y hemicuerpo contralateral*. Die-
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terich y cols* estudiaron la activacion cortical en
tres sujetos mediante H2 150-PET, contrastandose
los resultados con las de voluntarios sanos, tras
la realizacion de la prueba calérica (agua a 44°).
En los sujetos afectados no se observé rCGM (o
fue muy leve) en el hemisferio contralateral al
oido irrigado, sin embargo en el hemisferio ipsi-
lateral a la irrigacion se produjo una activacion
aparentemente normal. Segln estos resultados,
los autores plantean la existencia de vias vestibulo-
talamicas bilaterales ascendentes, que van desde
los nlcleos vestibulares (principalmente el medial)
hacia ambas areas del cdrtex vestibular, afectan-
dose so6lo el tracto vestibulo-tdlamo contralateral,
en el sindrome de Wallenberg. Los resultados
muestran que sélo las fibras que cruzan desde el
ndcleo vestibular medial hacia el FLM contralateral
fueron afectadas, mientras que las proyecciones
vestibulo-talamo-corticales ipsilaterales no esta-
rian alteradas®.

DISFUNCIONES AL TALAMO Y ALTERACIONES
OTONEUROLOGICAS

Existen diversos estudios que muestran al tdlamo
como una importante estacion aferente de relevo
hacia multiples sitios que compondrian la corteza
vestibular. Dieterich y cols*®, mediante la técnica H2
150-PET estudiaron los efectos de la estimulacion
caldrica en estructuras corticales y subcorticales
de ambos hemisferios en 8 pacientes con un infarto
agudo de la porcion posterolateral del talamo
(4 del lado derecho y 4 del lado izquierdo). En la
imagenologia funcional se evidencié una rCGM
muy reducida de las estructuras consideradas
como parte del cortex vestibular cuando el oido
ipsilateral a la lesion fue estimulado mediante
irrigacion calérica a 44°, mientras que la activacion
del hemisferio contralateral también fue levemente
mayor. Por otro lado, la dominancia del hemisferio
derecho en sujetos diestros en la prueba caldrica,
se mantuvo preservada. La corteza visual,
normalmente inhibida en sujetos sanos cuando
reciben un estimulo de tipo vestibular, se activd
solamente en el hemisferio contralateral al oido
estimulado y contralateral a las dreas de la corteza
multisensorial vestibular activadas por el estimulo
calérico.
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Otra alteracion central que causa sintomato-
logia otoneurol6gica son los infartos al complejo
taldmico posterior (cominmente denominado sin-
drome del empujador o pusher syndrome), el cual
causa desequilibrio, lateropulsién hacia el lado
lesionado, alteraciones en la percepcion visual
vertical e incluso sensacion de vértigo rotatorio®.
Cuando se producen infartos hemisféricos del lado
derecho, hay una mayor frecuencia de desarrollar
este sindrome al afectarse el opérculo, insula y giro
temporal superior. En tanto, los infartos generados
en el hemisferio izquierdo, provocan mas lesiones
en corteza insular anterior, opérculo, capsula in-
terna y talamo lateral*®. Por otro lado, los infartos
al tdlamo paramediano también pueden provocar
las llamadas reacciones oculares de inclinacion
(ocular tilt reaction en inglés) constituida por la
triada de desviacion ocular oblicua, torsién ocular
e inclinacion cefdlica, la cual puede ser isoversiva o
contraversiva segun la localizacion de la lesion?.

EPILEPSIA VESTIBULAR

Epilepsia y vértigo han estado relacionadas
practicamente desde sus origenes, sin embargo
las limitaciones en el estudio durante el siglo XIX
y la naturaleza variada de las manifestaciones
vestibulares han provocado que este sintoma
haya sido subestimado durante mucho tiempo
en los casos correspondientes®. Existen reportes
antiguos en la literatura que demuestran que la
porcion posterior del giro frontal medio puede
ser sustrato de un foco epileptogénico que
genere sensacion de vértigo rotacional®’. Lopez
y cols hacen referencia a un paciente con crisis
parciales complejas, seguido de vértigo vestibular,
secundario a un oligodendroglioma en su lébulo
frontal derecho®. Erbayat y cols describen el caso
de un nifio con epilepsia parcial, vértigo rotacional
y desviacion oculo-cefalica ipsilateral, demostrado
mediante la técnica de SPECT (aumento de
perfusion en drea témporo-parieto-occipital) y con
electroencefalograma de superficie (espigas en
region temporal media y posterior)®.

Otros casos que también han tomado rele-
vancia, son los de epilepsia vestibular idiopatica.
En una serie de casos de un hospital de Marsella
con seguimiento de hasta 10 afios, se caracteriz6
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a 14 pacientes que relataron episodios de vértigo
0 inestabilidad recurrente, con MRI normal (sin le-
sidn encefdlica estructural) y electroencefalograma
de actividad epileptiforme sobre regiones parie-
tales y témporo-parieto-occipitales. Se observo
que 11 pacientes tuvieron descargas interictales
a derecha, 2 a izquierda y 1 en forma bilateral. En
estos casos de epilepsia parcial simple, la respues-
ta a farmacos antiepilépticos fue completa. Los
sintomas en su mayoria fueron vértigo rotacional,
desequilibrio, parestesias y sintomas vegetativos
como sensacion de calor ascendente, palpitacio-
nes, nauseas y fatiga®.

CORTEZA VESTIBULAR
Y AUTOPERCEPCION CORPORAL

Existen pacientes con disfunciones vestibulares que
reportan una anormal sensacion en la percepcion
de su corporalidad. Esto ha llevado a distintos
grupos de investigacion a determinar los roles que
el sistema vestibular cumpliria en este proceso.
Se ha propuesto que la percepcion consciente
de la corporalidad involucra multiples éareas de
integracion multisensorial visuales, vestibulares,
somatosensoriales y motoras®. El sistema
vestibular actuaria de forma critica integrando
las sensaciones del “espacio personal” (es decir
estimulos  somatosensoriales, propioceptivos,
visuales y auditivos) con las sefales sensoriales
del espacio “extrapersonal” (sefiales visuales y
auditivas). Las sefiales otoliticas encargadas de
sensar continuamente los cambios de aceleracion
lineal cefalicos respecto de la gravedad, proveerian
una referencia fundamental en la autopercepcion
de nuestro cuerpo®®. Lépez y cols arguyen que las
sefiales otoliticas son altamente relevantes para la
autoconciencia corporal, autolocalizacion corporal
y la perspectiva en primera persona, lo cual
dependeria de las sefales generadas por el espacio
personal, extrapersonal y sistema vestibular. En la
misma linea este autor sefiala que la sintomatologia
vestibular en distintos cuadros de origen periférico
(como la neuritis vestibular o el sindrome de
Méniére) seria provocada por la generacion de
sefiales vestibulares aberrantes, las cuales crearian
conflictos sensoriales lo que se traduciria finalmente
en una incoherencia perceptual®’. Existe un grupo

de pacientes asociados a déficits vestibulares®® que
han experimentado una desconexién con su propio
cuerpo (out of body u OBE en sus siglas en inglés)
enlacual el “yointerno” (self) es percibido fuera del
cuerpo (generalmente flotando en una habitacion,
0 elevandose por los aires). Los OBE serian parte
de un subgrupo de alteraciones las cuales en
conjunto se denominan “autoscopia”. Dentro
de ellas podemos mencionar las alucinaciones
autoscdpicas (donde la persona ve su propio
cuerpo en el espacio externo como una imagen
especular, sabiendo que se trata de él mismo),
la sensacion de presencia (sentir fuertemente la
presencia de otro sujeto, sin que esté presente
realmente) y la heaustoscopia (donde la persona
puede contemplarse asi misma desde fuera de
su propio cuerpo, generalmente desde arriba),
La autoscopia se refiere a diversos fenémenos
ilusorios anormales sobre nuestra autopercepcion
corporal. Seglin Blanke, una correcta percepcion de
nuestra propia corporalidad requiere la experiencia
consciente de identificar nuestro propio cuerpo,
conocer nuestra localizacion en el espacio y tener la
experiencia personal de donde se percibe el mundo
(experiencia en primera persona). Los fendmenos
de autoscopia se producirian por un triple conflicto
sensorial (visual, vestibular y somatosensorial)
generados al existir un dafio neurolégico asociado
al cortex vestibular, fundamentalmente en la unién
témporo parietal®®°,

CONCLUSIONES

A lo largo de este trabajo, hemos visto como
ciertos protocolos de evaluacion otoneurologica
comunmente utilizados en la practica clinica, como
la prueba cal6rica, son capaces de provocar una
extensa y compleja serie de eventos que finalmente
se traducen en la percepcion consciente de
sensacion vertiginosa. Recordemos que el control
y orientacion postural en el espacio, corresponde
a una compleja integracion de los sistemas visual,
vestibular somatosensorial y motor. La informacion
de estosinputs periféricos es computaday analizada
endreas criticas subcorticalesy corticales, las cuales
son altamente especializadas y eminentemente
multisensoriales®. No existe un real consenso
cudles serian las dreas que compondrian la region
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PIVC, sin embargo a lo largo de esta revision se
han visto que ciertas estructuras serian claves para
este procesamiento.

Un punto a considerar es que el estudio de las
vias vestibulares a nivel subcortical y cortical en
humanos se ha hecho fundamentalmente mediante
imagenologia funcional, utilizando principalmente
la prueba caldrica como método evocador de res-
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