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Resumen
Con el propésito de investigar deficiencias en los movimien-
tos oculares de tipo reflejo, s¢ estudié a un grupo de pacientes
conestrabismo congénito, tanto exotropiascomo endotropias.
Algunos pacientes habian sidointervenidos quirirgicamente,
corrigiendo asi su estrabismo. Las funciones estudiadas fue-
ron: el reflejo vestibulo-oculomotor, el mecanismo de
retroalimentacion vistal delos movimientos oculomotores de
seguimiento y el reflejo optomotor. Se manifestaron pérdidas
importantes en todas las funciones motoras investigadas; en
promedio para el grupo, segiin la prueba empleada fueron
cuantificadas del 8 al 27% para el reflejo vestibulo-oculomotor;
del 22 al 42% para la retroalimentacién visual de los movi-
mientos de seguimiento y de 48% para el reflejo optomotor.
Estas pérdidas mostraron no ser debidas al defecto de l1a
posiciéon de los ojos, porque los pacientes corregidos
te seguian pr dolas deficiencia
motoras que los no operados.

quirirgic

Summary
A group of patients with congenital endotropia or exotropia
was investigated in their capacity to perform reflex eye
movements. Some patients had a successful surgical correction
of theireye defect. The functionsmeasuredwere thevestibulo-
/ reflex, the feedback control loop for searching
and following eye movementsand the optomotor reflex. 4 loss
in the functional capacity was displayed in all the tests done,
The average value of the losses found for the whole group,
according to the test used, were from 8 to 27% for the
vestibulo-oculomotor reflex; 22 to 42% for the eye tracking
feedback loop, and 48% for the optomotor reflex. The deficit
was not due. to the incorrect eye position, because the
successfully operated subjects had the same magnitude of the
motor defect than the non-operated patients.

Introduccién

El estudio de los movimientos ocularesy del reflejo vestibulo-
1 limportancia para los otélogos

[ esde fi
y los oftalmélogos, tanto para comprender mejor ¢l funciona-
miento de la motilidad ocular, como para diagnosticar pade-
cimientos que pueden afectar, desde el oidointernoolaretina,
hasta los musculos extraoculares, pasando por pricticamente
todas las estructuras nerviosas centrales intracraneanas y los
pares craneanos I1, IT1, IV, VIy VIIL Como grupo, durante los
ultimos 14 afios, hemos estudiado a pacientescon alteraciones
oculomotoras por padecimientos oftalmolégicos, otolégicos o
neurolégicos.

En este trabajo presentaremos las alteraciones de los
movimientos oculares reflejos, encontradas en un grupo de
pacientes con estrabismo congénito, sin algan otro padeci-
miento clinico que pudiera alterar los movimientos oculares.

Material y método

Se estudiaron pacientes con estrabismo congénito con edades
comprendidas entre 5y 48 afios, con promedio de 14.8. Las
funciones investigadas, y las pruebas utilizadas fueron:

1. El reflejo vestibulo-oculomotor (RVO), estudiando el
nistagmus producido cuando se usa:

Prueba de rotacidn alternante con ojos cubiertos, en un
sillon que oscila a unoy otro lado, con amplitud de 180°
y frecuencia de 0.17 Hz.

Prucba de estimulacidn térmica, auditivo externo con
aguaa30°C.

Vestibulometria por autotorsién (VAT), midiendo la
respuesta oculomotora a movimientos voluntarios de
oscilacién cefdlica horizontal y vertical, analizando los
componentes de movimiento sinusoidal a frecuencias
desde 2.0 hasta 6.0 Hz,
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2. Los de rety ién visual de la
respuestt I a empleando:
2.1. La supresion visual del RVO por estimulo rotatorio, en

queel paciente oscilaen lasillarotatoria, fijando la vista

en un punto que oscila al unisono,

La prueba de rastreo ocular de un estimulo visual que

irrigando el conducto oscila una distancia horizontal de

30 grados de arco, a 150 cm frente a los ojos del paciente,

con frecuencia de 0.5 Hz.

El reflejo opto-oculomotor (ROOV), usando:

. Laprueba del nistagmus optoquinético, con el paciente
inmévil, mirando hacia un tambor o hacia una cortina
que lorodea, con rayas verticales blancas y negras, que
gira ante sus ojos a velocidad angular variable entre Oy
60 grados/segundo.

Entodas las pruebas se registraron los movimientos de los

ojos con técnica electronistagmografica rutinaria y las medi-

ciones se hicieron sobre los trazos. Los valores promedio se
muestran con una desviacién mas o menos estandar.

22.

Resultados

1. REFLEJO VESTIBULO-OCULOMOTOR

1.1. Prueba de rotacién alternante con ojos cubiertos.

El parémetro utilizado para medir el ROV fue Ia velocidad
angular maxima (VAM) de la fase lenta del nistagmus
advertido, comparado con losvalores normativos del gabinete
para sujetos normales (Figura 1). Se investigaron 31 pacien-
tes. Un paciente (3%) mostr6 nistagmus ausente tanto hacia
1la derecha como hacia la izquierda (abolido bilateralmente).
Un paciente (3%) mostré abolicién unilateral. En ¢l resto de
los pacientes, el VAM promedio fue de 45.6 grados/segundo,
equivalente a una pérdida promedio de 8.6%. Esta pérdida no
es significativa estadisticamente (p mayor que 0.05,
student *T"").
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Fig. 1. Nistagmus vestibular obtenido por prueba de oscilacién
alternante.

1.2. Prueba de estimulacion térmica.

El pardmetro utilizado fue la velocidad angular maxima
(VAM) dela fase lentadel nistagmus térmico, comparado con
los valores normativos del gabinete. Seefectud inicamente en
5 pacientes encontrando, en todos, valores dentro de limites
normales.

1.3. Vestibulometria por autotorsion.

Mide la respuesta vestibular, comparando la velocidad angu-
1ar del movimiento ocular respecto dela 6rbita (registrado por
electrooculografia), con la velocidad angular de la cabeza
respecto del ambiente, registrada por un sensor de velocidad
fijado enlacabeza. Ambos datos se almacenan en la memoria
de una computadora, y sus componentes sinusoidales se
obtienen por andlisis de Fourier. E1 RVO se mide en 11
frecuencias: 2, 2.3, 2.7, 3.1,3.5,3.9,4.3,4.7,5.1,5.5y 5.9
Hz, y s valora por tres pardmetros:

1.3.1, Espectro. Cuantifica el margen de frecuencias en que
Ios ojos pueden compensar el movimiento ceflico. El
pardmetro usado es el nimero de las frecuencias (de las 11
probadas) alas que el ojo reacciona, aunque sca parcialmente,
La cabeza, por supuesto, debe estarse moviendo en esas
frecuencias. Parece determinar la velocidad angular cefélica
en la que puede aparecer oscilopsia.

1.3.2. Ganancia. El valor se obtienc dividiendo la velocidad
angular de los ojos entre la velocidad angular de la cabeza.

1.3.3. Fase. El retraso o avance de fase entre los movimientos
cefalicoy ocular se mide en grados, y representa el tiempo que
transcurre entre dos puntos analogos de las curvas sinusales
de las velocidades de los ojos y la cabeza, respectivamente

(Figura 2).
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Fig. 2. Analisis del nistagmus vestibuiar enun paciente con endotropia
congénita, estudiando la gama completa de respuestas del sistema
(Vestibulometria por Autotorsion, VAT).
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La VAT se efectud en 16 pacientes, en los planos horizon-
tal (H) y vertical (V). Los resultados fueron:
Espectro (E). El valor normal, por disefio, es de 11. El
espectro horizontal promedio (EH) en los pacientes fue de 8.6
+- 231y el vertical (EV) 8.25 +- 0.47, que representa una
pérdida del 27% y 25% respectivamente. Las diferencias
fueron estadisticamente significativas, con prueba de student
*“T** menor que 0.01.

Ganancia (G). Losvalores promedio fueron: GH=0.99 +-
0.41 (Normal = 0.95 +-0.02); GV =1.22 +- 0.17 (Normal =



1.02 +-0.10). Las diferencias son estadisticamente significa-
tivas sélo para la prueba en el plano vertical (student ‘T’
menor que 0.05), mostrando un incremento de la ganancia
vertical de 19%.

Fase (F). Los valores promedio fueron: FH = 191.12 +-
3.96 (Normal = 189.2 +- 1.02); FV = 199.0 +- 7.47 (Normal
=198.7 +- .92). No hubo diferencias estadisticamente signi-
ficativas. Individualmente, aunque hubo gran variabilidad de
respuestas, ningln paciente mostrd resultados dentro de
limites normales.

2.RETROALIMENTACIONVISUAL OCULOMOTORA

2.1. Supresion visual (SV) del reflejo vestibulo-oculomotor
RVO).

El giro alternante produce nistagmus compensatorio que
normalmente es inhibido por la fijacién de la mirada en un
blanco que gira con el paciente. Siempre que en estas condi-
ciones aparece nistagmus es anormal, y se mide en funcion de
la velocidad angular mdxima de su componente lento
(Figura 3).
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B. Déficit asimétrico, mayor en una determinada direccién
espacial fija, al girar hacia ambos lados, igual en ambos ojos,
en 7 pacientes.

C. Déficitdiferencial, ¢l nistagmus es mayor (y por tantola SV
mis alterada) cuando el sujeto rota en direccién del ojo no
cubierto, es decir, cuando el estimulo vestibular ocurre en
direccién nasotemporal, en 13 pacientes, incluyendotodos los
operados.

Auncuandola ddel ni fueamenudodiferente
paracada ojo, nunca se observo déficit dela SV enun solo ojo:
La SV fue peor enfijacién binocularque enfijacion monocular
(con el ojo que fijaba mejor) en 15 de los 23 pacientes. En seis
sujetos todas las magnitudes fueron equivalentes y en un solo
paciente la fijacién binocular fue peor que con cada ojo por
separado.

2.2. Rastreo ocular.

Se estudi6 tanto con visién binocular como monocular,
derecha e izquierda. Se registraron los movimientos tanto del
ojo cubierto como del descubierto. Durante la prueba de
rastreo (RA), los movimientos oculares de seguimiento pue-
den hacerse con movimientos lentos de deriva (DE) o con
movimientos sacadicos rapidos (SA). Cuando la capacidad de
rastreo DE estd disminuida, el ojo se retrasa respecto del
estimulo (ganancia DE menor que 1.0). La precision global se
mantiene por los movimientos SA rdpidos, de modo que la
ganancia global del sistema se conserva cercana a 1.0. Los
parametros usados para cuantificar el rastreo son:

2.2.1. La *‘ganancia posicional (GP) ",
Obtenida dividi i lar total del
estimulo visual entre el desplazamiento angular total del ojo,

do el despl )

Fig. 3. Nistagmus obtenido por prueba de , con
ojos cublertos y con la vista fija en un blanco que gira con el sujeto.

La capacidad para suprimir el RVO se cuantifica compa-
rando la VAM del ni vestibular obtenido con los ojos
cubiertos (GV) con la VAM obtenida en la prucba SV en
idénticas condiciones de movimiento de la silla, usando la
siguiente formula;

MAV SV.X 100/ MAV GV,

Esto expresa la pérdida porcentual de la funcién de
supresion visual.

Se estudiaron 23 pacientes, de los cuales 7 habian sido
corregidos quirdrgicamente, con éxito. Todos, incluso los
operados, presentaron alteraciones de la SV. La pérdida
promedio fue de 22.4% en los no operados y 26.2% en los
operados.

Cuando se estudi6 la SV monocularmente, cubriendo el
otro ojo con un dispositivo que no tocara los parpados ni las
pestafias, se observaron diversos patrones de anomalia:

A, Déficit simétricode 1a SV en ambas direccionesy en ambos
0jos, en 3 casos.

1 1 que fuese el tipo de movimiento ocular utilizado

(Figura 4).
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Fig. 4. Rastreo ocular. Los trazos superiores estan registrados con
amplificacion directa, para informar de la posicién de los ojos
respecto a fa orbita; los trazos inferiores estan registrados con
derivativa de velocidad. :

2.2.2. La “‘ganancia de velocidad (GV) ',

Obtenida multiplicando Ja VAM méxima del movimiento
suave del ojo (descartando las sacadas) por 100 y dividiendo




este valor entre la VAN conocida del estimulo pendular. S¢
estudiaron 23 pacientes, 7 operados con éxito de su estrabismo,
obteniendo los siguientes resultados:

Ganancia posicional (GP). La GP promedio mirando con
ambos ojos fue de 0.95 +- 0.07, los valores con fijacion
monocular para el ojo guiado (cubierto) son menores y
muestran mayor dispersion (0.85 +-0.34), que los del ojo que
guia (1.02+-0.20). El estudio del comportamiento individual
mostrd resultados compatibles con la dispersion encontrada
en el estudio de promedios. Con visién binocular, 3 pacientes
mostraron GP menor que .80; esto es mas marcado con vision
monocular, en que sblo 2 pacientes pudieron lograr GP dentro
de margenes de 1.0 +- 0.2 para ambos ojos y en ambas
direcciones, Un paciente, mirando con el ojo izquierdo, no
pudo seguir ¢l estimulo, ni con movimientos lentos ni con
movimientos ripidos, a pesar de tener visién de 20/80 y de que
el ojo pudo moverse correctamente durante la prueba con
visién derecha. Un paciente no movia el ojo izquierdo cuando
estaba cubierto. Sin embargo, las diferencias con los valores
normativos de nuestro gabinete (0.92 +- .07) no fueron
estadisticamente significativas, con prueba de student ““T”’
mayor que 0.05. Ganancia de velocidad (GV). Se encontrd
severamente alterada. La GV promedio fue .43 +- .29 parala
visién monocular y de .49 +- .23 para la visién binocular
(normales .79 +- .21).

Estas cifras son estadisticamente significativas, con prue-
bade student ““T”” menor que 0.01. El trastorna de la GV no
se correlacioné con la baja de agudeza visual (mientras el
estimulo fucra visible) ni con la direccién (anatémica o
espacial) del estimulo. Los casos operados con éxito mostra-
ron valores ain mas bajos, con GV promedios de .28 +- .14
binoculary .25 -+-.15 monocular. Las variaciones individua-
les no mostraron sistematizacién alguna. Tres pacientes
mostraron GV mayor que 1.0 con visiénbinocular perono con
monocular. Dos pacientes sélo pudieron seguir el estimulo
con movimientos ripidos. Tres pacientes en la prucba
monocular tuvieron mejor GV con el estimulo moviéndose en

3. REFLEJO OPTO-OCULOMOTOR (ROOV)

El nistagmus optoquinético se puede estudiar con ¢l paciente
mirando un tambor con rayas verticales blancas y negras que
gira ante sus 0jos, o mirando una cortina que cubre todo el
campo visual y gira a su alrededor. El pardmetro de respuesta
es la velocidad angular mixima del componente lento del
nistagmus obtenido (VAM) (Figura 5).
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Fig. 5. Nistagmus optoquinsético. Los trazos superiores corresponden
al nistagmus hacia la derecha y los trazos. inferiores, al nistagmus
L hacia la izquierda.

Nuestros valores normativos son 45.0 +- 13.5 grados/
segundo. En 22 pacicntes estudiados, se encontrd normal
bilateral en 6 (27.3%), en un paciente habia abolicién del
nistagmus optoquinético unilateral; en otro habia depresién
unilateral y en el resto habia depresion bilateral. El grupo
completo mostré VAM promedio de 22.05 +- 11.2 hacia la
derecha y 25,1 +~ 15.0 a la izquierda, que significa una
pérdida funcional del 48%. Esta pérdida es estadisticamente
significativa, ‘““T”" menor que 0.01.

Resumen de los hallazgos
La Tabla 2 resume los hallazgos del estudio.

direccion temporonasal y dos en Ia nasotemporal. La pérdid
porcentual de la funcion SV se puede calcular multiplicando
los valores promedio obtenidos x 100 y dividiendo entre los
valores normativos. Las cifras promedio que se obtienen se
expresan en la Tabla 1.

Tabla 1.
Valores del rastreo ocular con movimientos lentos,
observados en la muestra.

G iade Capacidad de rast
velocidad conservada perdida
Grupo completo
Monocular 49 62% 38%
Binocular 43 54% 46%
Grupo operado
Monocular 25 32% 68%
Binocular .28 35% 65%

Tabla 2
R de hallazgos vestibul y oculomotores en
la muestra estudiada
Reflejo vestibulo-oculomotor
Prueba rotatoria de baja
velocidad: pérdida de 8%*
Prueba rotatoria de alta velocidad (VAT)
Margen: pérdida de 27%
Ganancia: ganancia de 19%
Fase: normal
Modulacién central de las respuest 1
Inhibicién visual del ni pérdida de 22%
Rastreo ocular
Ganancia posicional: normal
Ganancia de velocidad: pérdida de 2%
Reflejo vestibulo-oculomotor
Nistagmus optoquinético: pérdida de 48%
*Estadisticamente no significativo




Comentarios

Hasta hace pocos afios se ha empezado a descubrir la magni-
tud de las deficiencias oculomotoras en ¢l estrabismo conggé-
nito “‘simple”’. En nuestra serie se puede ver que hay tres
mecanismos de control oculomotor afectados: el reflejo ves-
tibulo-oculomotor, el reflejo visual-oculomotor y ¢l asa de
retroalimentacion del control de los movimientos reflejos por
estimulo visual.

REFLEJO VESTIBULO-OCULOMOTOR

Intenta estabilizar la imagen retiniana cuando ¢l ojo sc
encuentra en movimiento. Su substrato anatémico es bien
conocido: del neuroepitelio laberintico parte Ia primeraneurona
hasta los nticleos vestibulares en el piso del I'V ventriculo; de
éstos, parte lasegunda neurona hasta los niicleos oculomotores,
y de ellos parte la neurona motora hasta los masculos extrin-
secos del ojo. El ntimero tan reducido de neuronas permite
respuestas oculomotoras con latencia extremadamente breve.
Un circuito secundario complejo modula el reflejo por haces
de asociacion al cerebelo, estructuras del tallo cerebral,
diversos micleos centrales y la corteza cerebral. El reflejo
vestibulo-oculomotor ha sido estudiado, hasta ahora, con
estimulo térmico y con estimulo rotatorio alternante de baja
velocidad™? sin haber demostrado dafio importante. Sin em-
bargo, el estimulo laberintico térmico es andlogo a un estimu-
lo rotatorio alternante de baja frecuencia’y las prucbas
Totatorias alternantes en que el paciente gira en un silléon
rotatorio noestimulan con frecuencias mayoresque 1 Hz. Esto
contrasta con los mrgenes normales de respuesta del sistema
vestibular, que produce respuestas compensatorias oculares
entre 0.02 y 8 Hz, con linearidad de ganancia entre .3y 6 Hz.*
Nuestros pacientes confirman que en frecuencias bajas y con
estimulo térmico no aparecen diferencias importantes en
relaci6én con los valores normales, pero al estudiar el espectro
completo de respuestas se observa una deficiencia considera-
ble del reflejo vestibulo-oculomeotor, acompafiado de un pro-
ceso de compensacion que se manifiesta por variaciones de la
ganancia del sistema, al parecer con objeto de lograr una
estabilidad de la fase. Probablemente la fase sea critica para
la estabilidad en la retina del campo visual en movimiento.

REFLEJOS OPTO-OCULOMOTORES

Su fincidn es estabilizar Ia imagen en la retina cuando es
aquella la que estd en movimiento. Son basicamente dos: el
nistagmus optoquinético y el rastreo ocular.

NISTAGMUS OPTOQUINETICO

Se desarrolla en especies animales con ojos méviles, pero sin
févea. Responde a movimientos de todo el campo visual en
conjunto. Las vias neurales porlas que se establece el nistagmus
optoquinético no estan establecidas con claridad, pero parece
que cursan subcorticales en el mono’y aun subtectales en el

conejo.5La respuesta oculomotora se descarga a través de los
niicleos vestibulares. Dichgans’ considera que el estimulo
optoquinético suministra a los nicleos vestibulares la infor-
macién de movimientos constantes y de movimientos
osciladores de baja frecuencia que salen del rango de sensibi-
lidad de los sensores vestibulares, que detectan solamente
transientes con periodo superior a 0.02 Hz.

Se ha propuesto un modelo funcional®en que el NOQ se
produciria mediado por doble via: una, directa, visual-
oculomotora, y la segunda, indirecta, através deunintegrador
o mecanismo de almacenamiento de velocidad. E1 NOQ
ocurriria inicialmente a partir de las vias directas, con inten-
sidad menorque ladel estimulo; ademas, cargariaal integrador,
que empezaria a descargar, incrementando la magnitud de la
respuesta. Cuando se suprime ¢l estimulo visual, las vias
directas se inactivan instantAneamente, pero el integrador
sigue produciendo NOQ, con menor intensidad y disminu-
yendo paulatinamente de acuerdo con su propia constante de
tiempo. La fijacién visual en un blanco estacionario (supre-
sion visual) descarga al integrador en forma inmediata. El
mecanismo integrador también participaria en las respuestas
vestibulares, y probablemente seria el mismo, localizado
fisicamente en los nicleos vestibulares. Ambas respuestas
oculomotoras, por estimulo visual y laberintico, persisten
algin tiempo después de que el estimulo ha cesado, en
ausencia de supresion visual. Aparentemente, ni el nistagmus
optoquinético ni el nistagmus vestibular son servomecanismos.
y, por tanto, carecen de asa de retroalimentacion, aunque
puedan ser inhibidos o suprimidos por influencias
suprasegmetarias, cerebrales, cerebelosas o de la sustancia
reticular, en forma global. Eldafio al nistagmus optoquinético
que aparece en nuestros resultados, es de mayor cuantia que
el comunicado por otros autores™'>!»!?y no se limita a los casos
en que hubo ambliopia.

RASTREO OCULAR

Cuando un sujeto sigue con la mirada un objeto que se mueve,
los ojos pueden efectuar dos diferentes tipos de movimientos:

1. Movimientos suaves y progresivos de persecucion
(“*derivas™”), cuando la velocidad angular aparente de la
imagen no supera 45-50 grados por segundo.

2. Cambios rapidos de posicion, que se denominan saca-
das.

Aparecen para llevar la imagen del objeto mévil sobre la
fovea, inicialmente o cuando su velocidad angular aparente
supera las posibilidades de los mecanismos de deriva. Las
derivas son movimientos oculares guiados, en el sentido de
que pueden ser modificados durante su ocurrencia, por o que
requieren informacion continua de laimagen por medio deun
asa de retroalimentacion. Las sacadas son de naturaleza
balistica, se programan antes de iniciarse y no pueden ser
modificadas durante su curso. El estrabismo congénito cursa
con alteracién importante de las derivas;'® en nuestros casos,



deficiencia del 42%. Se comprueba que el defecto noes debido
a incapacidad del ojo de efectuar movimientos lentos porque
en todos los pacientes aparecen fases lentas nistdgmicas con
velocidad adecuada para la respuesta de rastreo lento. No hay
defecto en 1a informacion sensorial, puesto que los pacientes
logran una compensacién completa por medio de sacadas
(ganancia posicional normal). Es claro que ¢l defecto tiene
que ser debido a afeccion a los mecanismos de control.

SUPRESION VISUAL DEL REFLEJO
VESTIBULO-OCULOMOTOR

La influencia moduladora del sistema nervioso central sobre
los movimientos oculares se manifiesta en la inhibicién de
reflgjos y en el control de los movimientos de seguimiento
visual. La inhibicién del reflejo vestibulo-oculomotor por la
fijacién visual es bien conocida y se puede estudiar observan-
do el incremento del nistagmus térmico con la luz apagada,
los ojos cubiertos o cualquier otro medio de interferir con la
vision. En 1a rotacién alternante a frecuencias bajas (hasta 1
Hz), la fijacion visual en un punto que oscila con el sujeto
inhibe totalmente el nistagmus producido por el estimulo
laberintico de la rotacion. En nuestros casos, se encontré
afectada moderadamente, pero en forma universal: en todos
los pacientes, en grado variable, s¢ manifesté nistagmus
durante la prueba.

SUBSTRATO ANATOMICO DEL DARO

Las relaciones entre el estrabismo y las alteraciones funciona-
les que se han encontrado no son claras. Que la posicién de los
ojos por si misma no causa los defectos funcionales, parece
indicarlo el hecho de que éstos no se corrigen cvando se
corrige la posicion, aunque pudiera ser que los defectos
ocasionados a muy temprana edad no fueran reversibles. Los
estudios anatémicos son muy escasos, habiéndose reportado
disminucién de las células binoculares del drea 17 de la

corteza visual™y alteraciones del nicleo del tratto Gpticoen
gatos estrabicos." El progreso en el conocimiento de esta
patologia, como en cualquier otra, s6lo se lograra a través de
mas estudios, tanto de imagen, como anatémicos y funciona-
les.
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