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INTRODUCCIDN

RASTRED OCULAR,~ .
Cuando un s&er humano sigue con Bus ojos un objeto gue se mueve,
los ojos efgctdan 2 diferentes tipﬁa do movimiento: 1) movimien-—
tos lentos de rastreo y 2) movimientos rapidos conocidos como
sacadas. Dodge, en 19@3, fue @l primero en realizar una distin-
cion entre ambor tipos de movimiontos. Asi pues, Bl sistema
oculomotor pugde ser subdividido en 2 sistemas: sacadico y de
rastreo, los guales s6lo tienen en comun el receptor y el efec—
tor.

E! rastreo oculor es un reflejo gue no pucde sEr cperado en forma
voluntaria, oste s, quUE NO ocurre en ausoncia de un blanco en
movimiento. El control voluntiario se limita a inicioar o parar
completampnte ol rasﬁren del obiete, sin embargo, si @l objeto @8
1o suficientemonte grande, ol reflejo de rastreo se puede iniciar
de manera involuntaria,. El estimulo para que el reflejo se
inicie es @]l movimionto de un objoto en la superficie de la re-
tina ¥ no su posicidn on relacldn a la fovea; esto wsignifica que
rl rastreo ocCular es una respuasta primaria & la velocidad del
blanco, mas fque a la pouicidn del mismo. E@I fin de oste reflejo
a3 lograr que la imagon del obisto permanezca relativamente esta-—

cionada en relacidn con la retina; es decir, que la imagen se

deslice soubre la retina a una velecidad suficientemagnte pequeia



para que los ojos no pierdan Su capacidad de resolucion.

Cuando wun sujeoto fija la vista en un punto, los ojos No permahe-
cen complotamente estacionarios, SN0 QUO CONBERNYAN PROUEROG KO-
vimipntos involuntarios conocidos como "temblor ocular™, los
cuales son i1nterrumpidos perivdicoamente por una sacada; el movi-
niento de rastren, inicia cuando la velocidod do la imagen en la
retina excede la velocidad del movimiento invaluntario ecspontaneo
presente sipmpre durante la fi1jacion. L[l movimiento de rastreo
56 desarrolla como resultado de un cambio de movimiento irregular
en un movimionto reqgular, que ademas tiene una direccidn dominan—
te. Para que se desarrolle el mocanismg de sequimiento so ro-
auigre que 2l cbjete en movimiento permaneszca determinado tiempo
an el campo de visidn; este periodo ha sido determinado por Yar—
bus {1969) en 150 ms.

Estudiando el compertamiento del ojo gue sigue un blanco unica,
-1 ubgérva'que a modida que se incrementa la velocidad angular
del estimule, la velocidad de rastres aumenta linealmente hasta un
ciu?td';imitgg a parﬁir de entonces, aunque contindia aumentando,
lp.velbcidad del ojo es manor que la velocidad del blanco y fra;
cuentémapﬁe.apaFacen sacadas correctoras de pouicion que'rnducen
el Errbf.dé +ijacidn resultante. Rashbass (1961) dempstréd que la
vielocidad del ojo sigun adecuadamente la velocidad del blanco sin
prn&ﬁci? mnvimkqntus 5n:ad1con,'cuanda ¢8ta varia entre 0.8 y 10
gradéé/ség. von Noorden y Prezsiosi (19448) demostraron gue la vo-—
locidad critica para gue Inﬁ movimientos sacdditos no empliecen a
roeamplazar a los de rastroo, es de alrededor de 13 grados/seq.

Corvera, Torres—-Courtney y Lopez-Rios (1973}, demostrarcn que la



amplaitud da la volocidad del blanco pupde ser llovada hasta 15 a
20 gradbos/seg., sin que e eabserve interferencia importante en
las movimientos 4o reskreo por movimiontos sacddicos. Bajo cir—
cunstancias normalesy, la velocidad mavima alcanzada por este cis-
tuma de rastreo es de 30 a 40 grados/eseg. independiontemente de
la velocidad del blancojy para velocidades de blanco por encima do
4@ grados/sag., la velocidad de soguimiento del ojo empieza a
.ﬂisminuir Yy ¢l rastreo sc logra mas y mds por mrdio de Sacadas.
Finalmente, un velocidados de blanco mayores de 100 grados/seg.
s Heja de intentar reducir el deslictamiento retinianoc por medio

de movimigntos de parsecusidn y el ojo nce para,

NISTAGMUS VESTIBULAR. -

El nistagmus consisto en wunr movimiento ocular sincrdnico compues-—
to por 2 fasos: la fase lonta, en que los ojos se desplazan en
forma progresiva, ¥y la fase Eapida, en la cual hay un movimiento
brusco instantdnen de retorno de los ojos al punto en dondoe se
inicio 1o fase lenta. .

El nitstaygmus vestibular siempre tiene fase lenta y rapida, y au-—
manta o#n intencgidad cuando g@ impide 1a fijacidn visual como en
Ta ohsguridad o con 21 uso de anteojns de Frentel. Por otra par-—
te, sbn Aumerosos 1os rstudios que han demostrado quae la fijacidn
visual disminuye la intensidad del nistagmus, e lncluso puede
abolirlo; Holmes en 1917, fue uno de los primoros en demostrarlo.

Para que el nistagmus vestibular ocurra, es necesario que ol es-



Eimulo 1l2gue on forma de aceleracion lineal o angular al nawo-
epitallo Je las maculas wirfculo-saculares y &l de las crestas de
los conductos semicirculares, en donde, las @videncias clinicas y
@ :perimentales sefialan gue se llesa o cabo el andlisis de las
aceleracionas ¥ su integracion en funcidn de la veloecidad; de ms-
ta manera, lLas sahales correspondientes a la fase lenta y rapida
del pistagmus vestibular son generadas 2n forma simul ténea por el
propia vestibule, relativamente independicontes una de la otra,
o depandientes ambas dé las caracteristicas de ja aceleracidn
que constituye el estimulo. De los nuacleos vest:bu]éres, la in—
formacitn pasa a Ltrases del nervio vestibular hacia low mbdcleos
dea lﬁs nervios ooulonctores en un tiempo aproximado de 1.5 a 3
ms.} esta latencia tan extromadamente corta ha permitide suponer
la existencia de un arco reflejo muy eficiente, formado segun Lo-
rente de No {(1933), por la neurona vestibular primaria, una neu-
rona de asociacldn vestibulo~oculomotora v la motoncurona enh los
micleos de los nervios 3o, 40 v 60 &n &l Lallo cerebral, cursando
la mayor parte do sata via directa a traves del fasciculo longi-
tudinal medio. Esta via rapida no es la dnica conexidn vestibulo
n:ulnmntor;;.ﬁina que existen también viag multisinpapticas que

" conectan los nucleos vestibulares con los nicleos oculomotores,
Probablemente, la via de correccidn cerebelosa gue cursa de los
nucleos oculomotores hacia la corteza del ldébulo floculonodular y.
pﬁnye:ta de ésta y de los nuclecs fastigios de regresc a los nd-
cleos oculomotores v a los nucleos vestibulares, sea una de ellas
¥ conséituya una via de regulacion sepcundaria gus ge afade a la

via raptda odirecta formada por las tres ~zuronas vestibulo-



oculomotoras sefialadas.

Barany fue el primero en considarar que el cuentro del componente
rééida dol nistagmus se localiza en 1a sustancia reticular; pos-
tariormente, Lorente de Nd (1933) obeervéd que la seccidn hilate-
Fal del fasciculo longitudinal meodipo, no evitaba ia aparicion
anta estimulos vestibulares de reacecionps de los muscules ocula-
ras inervados por los pares craneales 3o y 4o. Decpués de pun-
cionar la sustancia reticul ar deesde 1 lado dorsal de la protu-
Berancia, ancontrd qun el componente rapido desaparecia y dYnica-—-
mente se conservaba la desviacion tenica, por lo que considerd
qua los impulsoes qua viajan por el fasciculo longitudinal medioc
cuantdo actuap solos no son suficientos para producir destcargas
motoras, sino que simplemente producen facilitacidn neurocnal en
log nicleos de los masculos oculomotoresy considerd tamblén, que
arinten cadenas de neurcnats autoeraiteblos wh la formacion
reticular Que crean el ritmo deol nistagmus. Fosteriormente,
EBpicgel y Sommer (1244) produieron lesiones extensas do la gus-—
tancia reticular puncionando el tallo cerebral desde su cara ven-~
tral central, cvitando #sl lesionar las fibras vestibulares que
entran al fasciculo longitudinal medio; estas lesiones No impe-
dian la aparicidn de ambos componentes nistagmicos al vstimular
2l laberinto., Por esta razon, psieos autoros consideran que 1a
sustancia reticular no e indispensable en la produeccion del nis—
tagmus, sino que tanto el mecanismo del componente lento, como el
del componente rapido e originan en los nucleps vestibulares. De
cualgquicr manera, osto no excluyp 21 papel que juegs la sustancia

reticular en 1o modulacion nistagmica v &n su integracion can



otros sictomas, taqtn_aférantns como efercntes.

REFLEJD VESTIBULD?UCULQHDfﬂR.—

El.refiéidjveétibﬁlo-o:ular (RVD)-pormitn taﬁtn a los animales
.cuﬁn ai'hn$bFa1maﬁtener una imégea-establa en la retina. Cuando
' so q%eéfﬂén‘mﬁvimientnu_de la cabeza en una dire:ﬁién, simulta--
nna@éﬁta_1qs pJuQ presentan mﬁvimlentus do igual magnitud en la
.dirqécfbﬁ =6ntr§ria; por lo tanto, los objetos que sa encuentran
en el campo visual permanecen claramente. Las vias mediante las
:uniag ésta rufiélo-ilmgé do los nuclaos vestibulafaa a los na-
ciuu§.§ misculos n:ﬁlnmntures, a travées del fasciculo longitudi-
noal madio y la sustancia retigular, han sido analizadas anterior-—
mente. .

Las dos pruebas mds comunes Que 88 USan para svaluar la integri-
dad de aste reflejo son: ol nistagmus rotatorioc y 81 nistagmus
producido amdiante estimulacien calérica. Estudios praevieos (Mei-
.ry, 1971} han demostrado que cuando un sujeto eps rotado en ausan-
cia de Qisiﬁn. 1a gananecia del RVD en frecuencias bajas es solo
de 0.4 a 0.4, pero esta ganancia aumenta hasta 1.9 en frecuencias
Altas., La ganancia también depende del ostado montal en que se
tenga al sujetp. 5e desconpep oxactamento como ¢) sicstema nervioso
central mezcla la informacion visual y vestibular para permitir
este comportamiento ¢gcule-motor. Lo mas que se puede decir, RS
que la informacidn proporcionada por la posicidn de los ojos ¥

los conductos semicirculares es manipulada madiante decisiones



inturnhq, para finalmente adecuar e} reflejo a wno u otro marco
de rpfarentia, y-que avidantemante la ganancia del rofleja
vastibuleo-ocular esta bajo control de un macanismo central qua

confiere localizacidén espacial.

INTERACCIUN UIEUAL-VESTIBULAR.

El est&muln visual modifica la raspuesta vestibular. esto s¢ ma-—
:nifiasta par al :ompnrtamianto del ristagmus cuandeo &1 sujeto
'giré"frunte a un blance visual empacio-estacionario gue cuando
lrln ha:a +rantu a un blancn visual sujrto-getacionario.

Cuandb ae mira a un blanco espacio-estacionario, la ganancia dol
Rva 55 inerementa hasta la unidad y la posicidn del ojo es esta-
cionaria én el Pspaciu, pero hay movimiento respecto de la drbita
obsarvandosa nistagmus; por @l contrario, cuando se tiene un blan-
co visual +ijo respecto del sujeto, ®1 RVD sp cantela y lps ojos
permanecen estacionarios en la orbita.

El RVO no requiere de visidn para producirse, pero si{i de 1a per-—
capcidn del movimicnto entre el sujeto y el medio ambiente. La
visitn puede ayudar a este mecanismo e incluso mejorarlo, pero el
punto importante es que la mayor parte del control del movimiento
ocular gque permite tener una ganancla hasta 1.0 no depende de la
visian, v no-es producido totalmente por ol sistena de rastreo
ocular.

Autores como Weethoimer y Blair (1973), Takemory y Cohen {(1974),

Lisberger y Fuchs (1974), han demastrado mediante diferentes oit—



perimentos la importancia que tiene el lébulo fl1oculo-nodular del

cercebelo en @l control del RYD, e incluso se ha dicho quo oy el

. eentro de la interaccion vestibulo-visual y gque puede cstar invp-

lucrado, tanto en la madulacidn visual como en la no visual del
RVO. Tambidn, aungue probablemontae en forma independiente, esta
estructura tiene gran importancia en el control del racstreo

orul ar.

NISTAGMUS CONGENITO DE FIJACION. -

Ei nistaginueg conganito do Fidacion (NCF) sc observa usual monte

al nacimientu; o bien, durante un poriecdo corto posterior al mis-
ma, Los movimientos sculares anormales ocurren en e8! plano hori-
'2ontal; sin embargo, existen algunns casos de nistagmus vertical;
al fijar la mirada en una posicion primaria, los movimientos ocu-~
laraes puedén sor pehdulares o de nistagmus verdadero, perc al mo-
ver los ojos lateralmente e observa que la fase ripida del nis-
tagmus ocurre hacia &l sitio de fijacion primaria de la mirada.
La magnitud de los movimientos ovculares wvaria bajo diferentes
circunstancias: 1} El intentar fijar una imagen favoreca qQuo los
movimientos aumenten considerablemente, 2) el cierre voluntario
de los pdarpados los dicminuye 2 incluso puede suprimirlos, sin
embargo esto no occurre cn la obscuridad, ¥y 3) la convergentia
también los disminuye; la convergencia en direccién de un punto
Aule o fTona neutral (donde el nistagmus alcanza su mas bajo inten-

sidad), et la razén por la que la mayoria de nifos con NGF pue-



10
den lear,

Es bien conoeida la naturalpza hereditaria de este padecimiento,
asi como @l hecho que pupde estar asociado a otros decordenes
oculares, principalmente estrabismo v erroros de roefraccidn. Es-
tos movimientos oculares anormales se pueden tambidén ver en casos
de fijaciodn impeorfecta sccundaria a atrofia dptica congénita, ca-
taratas o dogeneracion retiniana. En lo mayoria de los textos de
oftalmologia se ha considerado al NCF como una entidad diferente
conocida como "nistagmus dptico™, considorando que 1os movimien-—
tus oculares angrmales son un intente para mejorar la vision, lo
cual no es cierto, ya tue los movimientos oculares anormales del
NEF sdlo permiten que el objeto que se estd mirando permanesca un
tiempo corte en la fovea, por Lo que en estos paciontes existe
disminucidn de la agudeza visual.

E1l NCF Bs te interdsn on otorrinolaringologia por diferentes moti-
wos: 1) 8i no es bicen reconcocido, pucde ser causa de confusion
diagndstica con respecto o enfermedad nowrotolegica. 20 Pacien-
tes con NCF frecuentemente sa'quejnn de inestabilidad o vértigo,
poar ln.que es necesario precisar i gon sintomas secundarios a
los destrdenes pculares o a enfermedad iptercurrente del oido.

3) En genweral, los otdliogos se encuenbtran en pejor posicidn gque
Ions oftalmdloyws para estudiar este tipo de'movimientos oculares,
debide a su familiaridad con fa electronistagmografia. 4) El es-
tudico de las anprmalidades de los mecaniomos occulomotores incluye
1a respuesta vestibular, y en pacientes con NCF pueden ser estu-

diados, en forma clara, aspectos de fisiologia vestibular.
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ESTRABISHO, -

El mstrabismo es un padacimionto que consiste en una in#ﬁéchada
percepecion doe las imdgenes, debida a su ves a‘una mala funcion de
los masculos cculares. .

La funcién ocular nﬁ puede ostudiar desdo 2 puntas.de viatat

1.~ Aspectos motores: son 1os.reiac1§nﬁdﬁﬁ con 1; intervencisén
eiclusiva de los misculos n:ulafasl los quiez tienen una funclén
individual (que varia segun el m&s:ulﬁ) y ademds un campo de ac-
cidny ®1 campo de accién g la direccion en la gque la accion pri-
maria del mustulo es mayor. Bxisten mdsculos sinerpistas, anta-
gmnia;és Yy acopladus; los sinergistas son aguelles que trabajan 2
o 3 'al miamo tiemﬁn para producir un determinado movimiento. Pa-
ra ios antagbnistas existe una lay que dicae: "cuande un misculo
oo ustiﬁula&o, su antagonista es cimultanea e igualmente inhibi-
do" (Ley de la inervacion reciproca de Sherringtond. Los mtscu-
lng aépplados funcionan cuandé wuh misculo de un ojo hace parelja
con un masculp del ojo opuesto para producir movimiento en una de
lan & direcciones da la miradas 1a Ley de Hering dices: “en cual-
fuier moviéiento conjugado, los musculos acoplados reciben igqal

inervacién". .

2.~ Aspretos sensoriales: En ia vigion binocular nermal, la ima-
gen de un objeto que se miro cae eobre las dos foveas y los im—
puleos viajan a lo largo de las vias dgpticas hacia la corteza
occipital donde @s percibida una tola imagen; a esto se le cono-

ce comp "fusidn®. Con el uso naormal del ojo, la fovea tiene una
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diraccian viaual "de frente y hacia adulante” cuando mira a un
nbjahn an: al espacln.‘.
Cuandn ﬁe altera la fun:ian de lnn misculos acularco y ¢l ojo sc
duﬁvta (:Dmn ocurra en-al ecstrabismo}, la imagen de un objeto ob-
sarvadn pur el ujn que na sa dosvia cae sobre una zona da retina
extrafovual del ‘ajo que sp desvia, por lo gque se producird diplo-
pia ai ‘el estado soensorial os normal. La fovea del ojo que se
dosvia sard tambidn dirigida hacia otro objeto en el espacio, y
ﬂﬂte‘nngundo nbjetu sard percibido como si fuera superpucesto so-
bre 1a imagen del objeto dael ajo ho desviado, lo que producira
cunfusiﬂnrda imAgenes. Bajo estas condiciones, rédpidamente so
presanta 1a."supra516n“. que consiste en el desarrollo da un eo~
cotoma que comprende la macula, asi como también el punto sabre el
cual cae la imagen que se mira, (la imagen del obioto es fijada
por vl ojo dominanta). 5i el cestrabismo no se trata, la supre-
sidn conducird a la "ambliopfia* en la cual exigte pérdida defini-
tiva de la agudeza visual.
El estriabismo puadoe clasificarse de la siguiente manera:
al Esotropia o estrablsmo convergento.

=~ No paralitico (concomitantel: el angulo de dosviacian oo

constante an todas las direcciones de la mirada.
- Paralitico (no concomitantel): el angulo de desviacidn wvaria
en las diferentes direcciones de la mirada.

b) Exotropia o estrabismo divergente.
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BUPRESION VISUAL DEL. REFLEJO VESTIRULG-DCULOMOTOR.

Eg bian sabido gue la magnitud de log componentos lento y rapido
del nistagmus vestibul ar estén disminuidos si a los oijoo s les
permite vﬁr.a un blancb visual fijo; ¢sto ha recibido el nombre
de "supresion del reflejo vestibulo-ocular por la fijacidn
vigual” o, simplempnte "supresion mediante fijacidén" (SVi.

Se ha sugerido que la disminucitn es causada por una interaceioh
campetitiva con el sictema de rastrovo ocular lento (ROY, EBEn es-
te modelo, el refleio vestibulo-eculomotor (RVD) induce una deg-—
viacion del ojoj la imagen del blance vigual fijo se decliza en
la retina, activando al RO que genera un movimiento ocular gue
anula ol componente vestibular. Si el estimulo ez una rotacidn
del sujoto frente a un blanco visual espacionpstacionario, 21 des-—
lizamionte retiniano o produce por ua RVOD incompleto y la com—
pensacion s e} estimulo adicional que alcanza una ustablli:aciﬁn
vigual complota.

Los prié:ipales argunmenlo en favar de este modelo son: al al ran-—
go de frecuencia da la BY éptima es muy similar al del RO (Fender
y Wye, 1941}. b} En pacientes gue también prescentaron dalio en

al RO va wwa por enfermedad {(Dichgans, von Rputern Y] anmeft,
1978;  Estafiol , Romerea y Corvara, 1979}, o por cfecto medicamnn;
touo (Marnes, 1984), se encontrd déficit en la SV. &) La asime—
tria del RO paralela a la asimetria de la SV en enfermedad del
hemisferio carebral (Sharps v Le, 1981).

Por otra parte, hay también argumentos contra wvna funcidn exclu-

siva del RO sobre la 5V: a) La supresidn completa del nistagmus
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Ba_ﬁuade lograr duranta la estimulacidn vestibular gue produci=-
.ia la fase lenta do la velocidad, mAs alld de las posibilidades
conotidas del sistema RO {(Gchmid, Zambarbieri y Magenes, 1981).
b)) La supresidn del nistagmus pucde ocurrir antes de los 130 ms.
de latencia del RO (Barr, Schultheis y Robinson, 1974). e} La
sbpraﬁién progresiva del nmstagmus puede ser observada durante la
habitua:ién vestibul ar (Jeanne?ed, Magnin, Schmid y Stefanelli,
1974). d) Modiflcaclionas significativas del nistagmus wvestibular
‘rotatorio se pueden producir por fijacidn sobre blancos imagina-—
-rius {(Barr, Schultheis y Ragbinson, 1976), o acusticos (Mira, Me—
vio, Zanocco y Castelnuovo, 1981). @) La 8V tiene poca ganancia
cuando el estimulo vestibular es una oscilacitn no predictiva,
pero la ganancia aumsnta con la autimulncidﬁ sinusoidal predicti-
va (Hyden, Istl y Schwarz, 1982).
Aup':uandn se han estudiado varics aspectos del mocanismo de su—
presion del reflejo vestibulo-oculomotor por fijacidn, ooto ha
sido hecho generalmente en axperimentacidn animal o estudiando
casos humanos patelaégicos, principalmente en enfermedad neurolo-
gica. Los estudins en animales no siempre aon transpolables al
humano, y& que s observan diferentes resultados de acuerdo a la
nacaesidad de estabilizacidn visual de cada especie.  En humanos
con lesiones nouroldgicas las manifestaciones del déficit puenden
s&@r producidan va s2a por dailio de un mecanismo comun, o par
dafp de mecanlomos que estén lIocalizados en la misma estructura.
En cuanto al nistagmus congénito de fijacion (NCF), es poco lo
QuUR 57 Conote acerca de los daros especificos gue ocurren eh los

mecanismos oculomotoros de astos pationtes. Gay, Newman, Keltner
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¥ St?ﬁud'(1¢74)‘anﬁontraron que un sujelos con NCF los movimioen—
tqs.qa rns£r36 ocular estin severamenie daivados. Sprekelsen y
_Harcu¥(1§f7) ropartaron hiporreflenia vestibular asociada a NCF,
qualﬁansidararnn como un fendneno de adaptacion pues ocurrid solo
apsfﬁrﬁa;untdlrec:iunal. Posteriormente, Corvera (om pronsa)d
;nﬁaﬁﬁrb_qua este tipp de respuesta se obsorva Lambién hila-
tﬁréiﬁénte. En @l mismo estudiqg, Corvera demuestra qua en ios
pacient-u con NCF existe dafo de magnitud variable on todas las
pruabns otnneurnlbgicasj al mayor dafo s observid en las prucbat
du,rastreu ocular, on la de suprasion del nistagmus vestibular por
f!ja:tdﬁ retiniana ¥y en 21 nistagmus optoquindtico.

Con bﬁsnﬂan:e?tu. es posible considerar que lows movimientos ocu-
'léreﬁ.que :arautefi:an al NCF son un intento del sistoma nervioso
central para compensar dafios inespotificos que pcurren en los
ma;ahismns oculomotorea, en una forma gimilar a lo Que ocurrg &n
la enfermodad do Parkinson an donde el tenblor es un intento del
organiumu para compensar la acinasia, que constituya gl defocto
basico.

El propdsito del presente trabajo cos estudiar las relaciones en—
tre la supresian ann;mal del reflejo veostibulo-oculomotor por la
fijacién visual y el rastreo ccular en pacientes con astrabismo y
en pacinnfas con nistagmus congénito de fijacidon, que generalmen—
te tienen alteraciones tanto en la SV como en @1 RO pero an quie-

nes no s2 ha demostrado daffio neuroanatdmico.
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HETODUS

Se patudiaron 3 grupes de paciwntes: Grupo A: 2% pacientes con -
nistégmus ébnﬁﬁnitﬁ sin astrﬁbismu. Grupo B: 20 pacientes con
'nistagmus congiienitp y estrabismo ¥y Grupo C: 27 pacientes con es=-
trabismo sin niatagmus. Do oste grupa, 20 tenlan estrabismo con-
génito, 4 ostrabismo Eanﬁurial‘adquiridn y 3 tuviesron estrabismo
congenito corregido quirdrgicamante.

La cdad de los pacientes varis de 5 a 49 afos. Todos tonian
buena agudeza visual, que 1es permitia var claramento al estimu-—
lo optico y caoperar an forma satisfactoria durantoe el estudio. A
todos los pacientes incluidos en el opstudio oe les prndti:d Bx—
ploraciédn clinica neurolégica y otorrinolaringoldgica con al ob-—
jotg de escluir enfermadades neurdlogicas y otoldgican; tambign
se les‘sumatid a un protocolo complete de investigacion neuroto—
ladgica. Se excluyeron los casos do estrabigmu paralftice.

oo pacientas con NGF {(grupps A ¥y B} son los casos gque fueron a=
nal izadus como parte de la investigacion para determinar dafo
sculomotor asociado a nistagmus congénito.

La suprosion de la respuesta vestibular por fijacion visual fue
investigada usando una &illa de Lorsion que ascila con una ampli=-
tud de 180 grados ¥y wuha frecuencia de @,13 Hz. Los pacientes ro-—

taron obeervandeo uh blanco optico gue se movia con ja silla, con-—
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‘tra un fondo gptico inmévil. Cuando durante la prueba sa aobsarvd
nistagmus, se midid su componentc.

- ka capacidad para la supresion por fijacidn fue e;alunda tomando
la magnitud dol RVO medido por la velocitad maxima de la fase
lentardml nigtagmus observado durante la rotacién del paciente
.cnpr}ﬁs_ajos cubiertos, realizando un ejercicico montal aritﬁético
ﬁcoﬁ.si miemo desplazamiento y frecuencia). El parametro se ob-

!tuvﬁ hultiplicando la velocidad makima de SV por 100, dividiéndo~
1; antre la velocidad maxima del RVOD. Esto expreca la pérdida de
‘la_Sy como @l porcentaje del RVO que no fue suprimido por gl mo-
Qfmiqntn ocular.

-B?\avaluaron log movimientos oculares de seguimiento lento usando
1a pruaba de rastreo pendular. El blance sg movia enfrante del
ﬂujﬂta:FDn una frecuoncia de @.5 Hx y una amplitud de 4@ grados
conrrdspecto a los ojos del paciente, produciendo una velocidad
madxima aparente de 87 grados/scg.

Durante la prusba de rastree pondular, la compansacion para el
desplazamiento del blanco viswal e pudo lograr mediante movi-
mientos de seguimiento lento o por sacadao rédplidas, En ciertas
alteraciones, sc puede ver una disminucidn del seguimiento luhto,
la velocidad ocular es reducida y el ojo rezagado al cetimulo
(ganancia de wvelscidad menor que 1,8), pero la posicidn de los
ojos s8 rompensa totalmento gracias a movimientos sacaddicos y asi
la ganancia del desplazamianto =e manticne cercana a la unidad
(Harnes, 1984).

En esta investigacidn se evalud separadamente la precisidn posi-

cicnal ¥ la capacidad para compensar la velocidad. La precision
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posicional e midid dividiendo el valer de dosplazamiento angul ar
aparente del blanco antre el dosplazamioanto angular magximo del
ojo an el plano horizontaly ol resultado ge reporte coms “ganan-
cia posicional“. Eato incluye el desplazamiento logrado pur.sa-
cadas y por movimiento lento.

La capacidad de eompensacicon de velocidad se midie dividiepdnrlé.
méaxima velocidad angular del blanco (respecto al ojo fijador) Ehﬁ
tro la velocidad masima de seguimiento lento dol ojo Gdescgrtaﬁﬂq
los movimientos sacddicos), y Be reporta como “ganancia de &al§7 ':
cidad". o ‘
Los movimientos del ojo fuoron registrados con teenicas hténdqrd
de elactronistagmografia utilizando un poligrafo de 8 canaias.
Cada ojo y la dorivacidn bitempgral se registraron séparadamante_
usando acoplamiento DC y derivativa de velocidad. 'Se registraron
derivaciones verticales con objeto de excluir artefactos de par-—
padeo. Se usaron estimulos binncular'y moneocul ar deracho & iz-
quierdo v loa movimiontes tanto del ojo estimulado como del no
eatimul ado se registfarnn por spparada. La estimulacion monocu-—
lar s¢ obtuvo cubriendo el otro ojo sin que sw tocaran las pos-—
taffac ni los parpados. Las figuras 1 y 2 muestran los trazos
dbtenidos @n los pacientes con pnistagmus congénito de fijacidan
(grupos A y B); lIa figura I muagtra les trazos ocbtenidos en los
putiehtes con estrabismo (grupo C).

Las modidas de la respuesta fucron hechas en los registros de po-
sicidn en el canal DC correspondiente y en los trazos del canal
de velocidad. Les registros oo hicieron en galvandmetrps con tin-

ta, con respuesta linear entre 0 yv 40 Hz., Los datos sr cbtuvie-
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ron por medicion directn de los Lrazou. Los r&icvlos du probabi-

lidad &p hicieron modiante la prueba deo t de sludent.

I‘;lguru 1

HISTAGHUS VESTIBULAR FIJACION HETINIANA

Supresién dsel roflojo vest{bulo-oculnr por fljincidn retlilans
en anbou dirececicnes,.

AN AN

Suprenidn del reflejo vest{hulo-pcular por fijactdn retiuians
solananle a la derechn,
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-Flgura § 2

Rastroo ceular sustituido por movimientos sucddicos
a deracha o izquiorda.

_ Abolicidn del rantroo a la izqulerda y sustituido por
_movinientos nacddicos.
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RESUL TADODS

SUPRESION DEL REFLEJG VESTIBULO OCULAR POR FIJACION VISUAL.-

En los grupos con NCF (A y B) la prueba de supresidn par fija-
cldén (SV) no mostrd nistagmus hééia ningun lado en O casos, pero
[~1y] :gﬂa uno de ellos no hubo nistagmus vestibular u optovestibu-—’
lar que suprimir. En los otros 45 casos si se observd y se midi&
2] nistagmus; dste fue unilateral on 11 camos y bilateral en 3S.
No e observarcn diferencias significtivas entre pacientes con y
sin estrabismo. En 19 casos del grupo A v en 14 del grupo B, al
nistagmus observado durante la prusba de SV fue igual o de mayor
magitud quo el visto durante la prusha de respuesta vastibular.
Al comparar la media d; velocidod mamima de la'fase compensatoria
dal]l niustagmus observado al realizar Ia,pruehalda SV, con la media
de velocidad ménima del nistagmuo vestibular, se encontro en con-
LJunto una pardida mayor dal 20% da la_caﬁacidad.para suprimir la
resvpueska por fijacion retiniana.

En los casos del grupo C, los pacientes con estrabismo no parali-
tico adquirido (sensorial), S con exetroplia y 1 con esotropia,
mostraraon 8Y normal. No se observd nistagmus ain fijando con el
ajo de mala visidn.

Todos los pacientes &on estrabismo congdénito, incluyendo los co-

rregidos quirdrgicamente, mostraron alteraciones de la SV. En 2
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casos, 1 con asotropia v 1 con enotropia, fe observo déficit ei-~
métrico on ambas direcciones en los T ojos. En 7 pacientes se
observa un déficit asimétrico en la misma diveccidn espacial en
ambos ojos, en & pacientps el nistagnua mds acentuatdo se obervae
cuandp giraban hacia l1a izgquierda vy en otro cuando giraba a la
derecha. En el resto, incluyrndo 8 do 13 dsotropion v 6 do 10
arotropias, @n cada ojo la SV fue mas dofectuosa (nistagmus mds
acentuado) cuando el sujeto rotd en direcccion del ojo destapado.
Esto significa que la deficiencia do SV fup inds aparegnte cuando
2l ambiente parecia rotar con direccion temporeonasal y por le
tante cuande @l punto de fijacion parwecla viajar en dircccian na-
sotemporal en relacidn al ojo estimulado.

Aun cuando la magnitud del nistagmus fue con frecuencia diferente
para cada ojo, no se observd en ningun caso deficit de 8V en unao
sulu.‘ Los valores de daficit de BV fucron mas bajos en fijacidon
binocular que los observados en fijoaclion monucﬁlar del mejor ojo
en 15 de los 23 pacientes, incluyendo 106 casos de ostrabismo y
loe postoperados. En &6 pacientes, 5 con esotropia y 1 con eno-~
tropla, las magnitudes dp 1la SY binocular fueron equivalentes.
S¢lo un paciente con esotropia presentaba supresiédn binocular
peor que la fijacian monozular izquierda o derecha por soparado.
El manejo estadistico de la muestra corrobord las observaciones
individuales. La media y la desviacion standard se calcularon
separadamante en pacientes con esotropia y exotropla, incluyendo
&N cada grupo los corregidos quirdrgicamente pero no los estra~
bismos sensoriales (tabla 1). En ambos grupos el nistasgmus fue

mayor cuando el paciente rotaba hacia el oio descublierto, Bs5to
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Tabla 1: Supresidn del reflejo vestibule~ocular por +ijacion
: visuwual en relacion a la direccidon del estimulo on pa-~
ciehtes con estrabismo (Gpo. C). Las cifras representan
8l porcentaje de supresion del nistagmus vestibular.
HOR = direccidon horaria.
AHOR = dirgceidn antiboraria.

0J0 FIJADOR Paraecho Izquierdo Ambos

Dira:éidn der la rotacidn:

AHOR~  HOR AHDR  HOR AMOR  HOR
ESOTROPIA _ : :
Promadio: .4 41,1 41,5 14.5 4.3 - 16.3
DS o 31,3 S1.2 . 28.2° 13,7 28,7 17.4
EXOTROP1A _ . : - '
Promedio:. * 18.7 43.2 . 33.6 ° 10.0° = 20.0° 11.7

D&1. : 13.2° 22,7 © 2.6 1.6 . 20,5 9.3
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s, on sentido da_laﬁ manutiliaﬁ dul”réibj ;on.ei ojﬁ derscho y
‘en sentido contrario a las manacﬁlléﬁfdai.ralnj con el ojo iz-
quiaordo. abiorto. Las cifras faeran significativas cﬁn.plﬁeﬁur de
0.05 en todos los casos. Hay téﬁblén un:ﬁiéféémuu m&s a:antunﬁo'
cuando la rotacidn es a la izquiarda que cuanda es a la deracha,_
praobablemente debide al ‘hachn que 6 puciante- mnstrarnn ‘eata’ pra—l
ponderancia, comparada con un s6lo.caso que lo presuntb en qirn:-}-

clén eontraria.

RASTRED OCULAR. -

En los pacilntas con NCF. con V. nin entrahismn (grupna n y B),
los muvimiantns oculares de rastrau astabnn muy altaradu- El nuf
guimientn del blanno na afa:tuaba madiante mnvimientns rapidau
sacadicon daaurganizadoa. tanto en la misma direccidn del mavi-
miente del blanco como an direccion contraria. Debido a este cam—
bio @n la direcion de las sa:ﬁdas,_nu sg intentd evaluar la ga-
nancia pesicional.

El promedio do ganancia posicional para los pacientes con estra-—
bismo sin nistagmus (grupo C) s ancohtrd Corcano & la unidad,
aun cuandbo los valores para el 0jo seguidor (cubierto) son mas
bajos y musstran mayor dispersieén gue aguellos del ojo que dirige
(ablerto). Los resultados en pacientes con estrabismo adquirido
no mostraron diferencia en relacidon con los otros pacicntes.

La diferencia entro el ojo abierta y el cubicrto se observd adn

cuando 8@ manajaron separadamente los grupos do esotropfa y exo-
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tropia, poro es estadisticamento significativa (p menor de 9.045)
solo en paclentes con esotropia (tabla 2).
i.a dispersion sc hace también aparente en ral#c!dﬂ al comporta-—
miehto individual. Con fijacion binocular, 3 paciontes (2 con
esotropia y 1 con onotroplal) mostraron ganancia poesficional mayor
del 207 sobre la wunmidad, y 3 pacientes (1 con Esntrobla y 2 con
enotroplia mostraron ganancia posicional menor del 20%. Esto es
midz marcado con rastreo monocular; solo 2 pacientes (ambos con
anokbropia) fueron capacas do mantener la ganantia posicignal en-—
tre 1.0 4- .2 tanto para @l ojo abierto como para el cerrado, con
fijacidn binocular o con fijacién monocul ar derecha e izquierda.
vﬁn paﬁlente (caso 5) fug incapac de seguir el estimulo ni con sa-
&adqﬁjnllcan sequimiento lento durante el astimulo monocular iz-—
. quiurdui*qatoaqcurria a pesar de ser capaz de ver 2l blapnca
'_iﬁﬂfaﬂjééayi;iqp)_y quﬁ ambos ojos eran capaces dto moverse nore-
‘ mélﬁangé ﬂufaﬁ?é;@i:Rﬂ monocular derecha. Un paciente (caso 1@}
.,noihggiﬁﬁéi?bjpicuﬁiﬁrto nn £ijacion monocular, pero ol RO estuvo

-'narﬁai;cﬁandp e 'Efn'njdrfua'uaadn para fijar el blanco. Un pa-—

577 no movié 8l ojo tubierto en RO monocular dore-

‘Lﬁ;déhéhéiéﬂda~vélécidad se encontrd muy deprimida en paciocntes

" lgen NCF.

.HEﬁ‘hlﬁédn casn &8 observd una curva normal de rastreo.

. 1527dé;iduipaq;entua no pudieron seguir el estimule con movimien-—
ntés;acﬁlérésrlentus ¥ 20% no pudioron seguir el blanco en una di-
fﬂ;cidn;-ap estos pacientes @) seguimiento del blanco se realiso
solo ﬁédianta movimiontos rapidus sacAdicos desorganizados. En el

resto del grupo, la modia de ganancia de velocidad para pacientes
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Tabla 2: Banancia posicional del.rastreo dcular un relacidn con
la fijacien ocular en pacieptes con estrabismo. '

(Grupo ©). . - -
Fijacidn birmocular - - bjn ablr.tb '_:.Djo cubierto

ESOTROPIA 1.5 +— .15 C 8,98 4+~ ,26 0,75 +- .41
: . PP = .05

EXOTROPIA L 1.02 '+ 20 T 1.BS 4 11 0 @T5 - 22
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- con nistagmues sin asirabisme fue de .32 +— .23 y para los casos
‘de nistagmus con westrabiseo fue de 27 +- 25,
Los reaultados de ganancia de velocidad para pacientes del grupo
L mostraron mayor tapacidad para @) rastroeo pcular quo los casos
ton NCF3 no obstante, los valores eetuvieron por debajo de lo
narmal (tabla 3}, La modia de ganancia de velocidad para fija-
:idﬁ monocular fue de .43 +- .29 on comparacison a .81 4= .34 con
ambops ojos fijando @l blanco. Esta cifra fuo significativamonte
mas baja (p menor de @0.05) que la gue s QbServd en perconas nor-
males de .79 += ,21 (Corvera y Divalos, en prensa)l. El1 deficit
dn'RD_nn tuvo relacion con la poca vision ni con 1a direccién del
. astimulo anatdmica o espacial. Los 3 casos postoperados tuvieron
.mas bﬁja la madia de RO que los pacicontes no operados, tanto con
fijacléﬁ moﬁucular (.28 +~ ,18) comp con fijacion binocular (.27
- a. 9)'_.
Ei:grupn Eun natrnbismﬁ adquirido tuveo una media de ganancia de
velnéidad do .71 +- «16 @n el ojo con mayor wvisidng en el ojo con
' menar viéian fue de .73 +- .17 v en fijacién binocular de .72 +-
«146. Estos valores estsn dentro del rango normal {(Corvera y Da~ -
valos, an prenpal. .
No se ohsarvﬂ'ninguna sistomatizacidgn en las varia:ionas‘indivi-
duales. I pacigntes (casos 2, 16y L7) tuvfnfon_gannﬁ;ia &a‘ve*
locidad arriba de 1.0 con fijacidn bilateral, pgré ne cnﬁ ningun
RO monocular. 2 paciontes (cases 11 y 12) solo pudieron saguir
@l blanco con sacadas. 3 pacientes, 1 con axntibpia (casa‘24) ¥ :
2 con asotropia (casos B y 12) tuvieron mejor RO cuando’ei ésti;,

mulo &6 movia en direccién temporonasalj 2'phcientes,-1‘=nn ono-



Tabla 3: Banancia de velocidad del rastreeo
' con estrablsmo (Grupo Cl.

" VISION

D .ESOTROPIA
Fi jando con: ) :
0jo m?Jﬁr Y 1 *-“12?,
Oja Pécr . ‘:;: “.-{-42-+-..31“
‘Ambos otos » N TR ga#f

DIRECCION ESFACIAL DEL ESTIMULO,
A la deracha . .49 +- .38

A la izquiarda W51 - 33

DIRECCION ANATOMICA DEL ESTiMULD
Temporo-nasal -44 4= .29

Naso—-temporal «47 +~ .30

29°

oeular en pacientes '

EXOTROPIA

BB +- 233

49 4 29

.52 +- .30

F&0 +— 47

.50 +— .27
249 +- .26
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tropia (caso 20) y i :un'endtrupia (easa 237, tuvieron mejar RO

cuando el uét!mulu'se movia en direccidn nasotemporal.

CDREELGCIDN E&TRE SUPRESION POR FIJACION ¥ RASTREQ OCULAR. -

Para dqterminar la correolacion posible entre la 8V v &l RO en los
gfupns con NCF (A y B}, ser obtuvieron la covariantia y Bl corfi—
ciénfe de correlacion (r). E} rastreo octlar a derecha @ iz-—
quierda fue comparado con el nistagmus qui 50 observo darante la
prueba de SV hacia ol mismo lado y hacia el lado contrario, en
forma beparada en el grupo A y ©l grupo B, HNo se obtserved corre—
lacion; en todos lo casos low valores tde r estuvieron por debajo
de .45 (tabla 4.

En los ghoos con estrabismo {grupe ), no sp pudo detectar corre-—-
tacidn con respecto a ios patrones de afeccidn. Los patrones
anntdm;cos que claramente condicionaraon alteracicnes de la 8V y
‘quo g8 ancontraron en el 404 deo los casos con estrabismo congéni-—
to no aparecieron con el RO, Ya que solo 5 casos mostraron algon

déficit anatdmico, v de déstos, 2 tuviaron prodominancia nasotem-

poral y I temporonasal.
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Tabla 41 Corrplacidn entre el deéficit de Ia supresion por Fi-
T, Jacidn v e} rastred ocular en pacientes con nistagmus

congéni to de fliacidn.

RASTRED
DEULAR
NISTAGMUS SIN
a de?ucha'

A darecha

A 1éﬁuiarﬂa

h izquigrda

NISTAGMUS CON
a dereﬁﬁa‘

A deretha

[ izéuiéfﬂa

A izquierda

(Grupos A v B,

COVARIANCIA DE CORRELACION

LA SUPRESION Sxy

ESTRARISMD (Grupa Al

A izquierda 144, 89
A deracha aQ, 73
'A derecha &7.58

N {zquierdn 241.84

ESTRAPISMD (Grupo B):

A izguierda  — @7.13
‘A derocha - 76,93
_A.deratha D4.57

A izquisrda | 2%.85

Suy 1

141.4%
39.22

65,07

232.84

~ 92,01
-~ 72,88
a8, 67
24.49
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COMEMTARID

Para estudlar la supresion por {ijacidn visdal se han usado 2 me-
- todos: fijaciaﬁ eh un entorno visual que se hueve con 21 sujete
(Corvera y Romero, 1978) y fijacien &n un blanco que s mueve con
el sujeto, pero en un fondo vigual Fijo.

Gﬁedrv} ymnt: v Jdell (1979 pepertaron gue 1o fijecidn &noun
blanct fue s mueve en ul ambiente wvisual fijo, suprime =1 refle-
"Jo vostibulo-octlomolor masg eficientemente que la fajacien en un
panorama gue &8 Mmusvi en conjunto. Hyden, Istl y Schwarzs (1983)
ho chservaron diferencia significativa entqe ambas condiciones vy
concluyaran que el campo visual periférico no altora efeoctivamen—
te vl proaceso de supresidn por f£ijaci6n.

La ganancia del RVYD varla con las frecuencias oscilatorias (Baleh
Yaa, Jenkins y Honrubia, 1982). Nosotros encontramos que la me—
dia de la ganancia normal & (.05 Mz es de 0.4, y a 0.17 es de B.0
y que la SV os total. o al menns, las pruebas no dan respuesta
cuantificable

La SV se encontrd normal en todos los casps congdnitos, incluyen-
do estrabismo sin nistagmus apl como nistagmus con vy a?n estra-~
bismo, pero fue normal en paclientes con ostrabismo adquirido. En
estrabismo congénito, el patrén anormal mas frecuentemente encon-—

‘trado fue el condicionado anatdmicamente, en el cual, bajo esti-
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ﬁulacibn monocular el nishagmnusg no supraimido fue payor cuando cl
medio parecia girar en direccion itemporonasal y consecuentemente
cuanda el punto de fijacidn parecia viaJar en direcciiton nasotem—
poral enh relatidn al ojgo eslinul ado.

La mejorda de la SY bingcular parcce ser debitda en algunos suje-—
tos a gque casbian el 0o +ijador tuando cambia Ja direceion de
rotacidn. Esto se puedo observar en los trazos por 21 cambio
brusco da la lincsd basal cuondo se cambia de una macula a otra, vy
conuecusantemente, se hace un movimiento conjugado del ojo de la
misma magnitud que 21 estrebismo (figura 4).

Hay un parecido abvio con el nistagmus latente, una forms espe-
cial de niwktagmus congéni lo que ocurre solo con i jacidn monotu-
lar v cuyn componehliec rdpido e¢s hacia el ojo abierto.

El nistagmus latonte se encuentra frecuentemente asociado a es—
trabismo concomtante. Jung y Kornhuber (1944}, consideraron que
costo eu parte do un sindrome oculomotor caracteristico formado
por el ectrabismo, 93%, hiporforia altornante, 5474, nistagmus
pendular rotatorio con oijos abiertes, 38%, y nistagmus l!atente,
15%. Dell 'Osse, Schmidt y Daroff (1979}, diferenciaron ontre
nistaymus latente cuando el movimiento aparece solo durante la
visidn monocular, y "nistagmus latento manifiesto® gque se prasen—
ta con ambosm ojos abiertos pere cuando solo uno se utiliza para
ver. Aparentemente hay wnd escala de severidad decreciente del
mismo fenameno: nistagmus latente manifiesteo, nistagmus latente y
nistagmus "latente oculta”. En esta Gltima categoria el nistag-
mus aparcce sclo con estimulacien vestibular y parcce estar pre-

sante en forma universal &n todos los casos ton eetrabismo



Pipura § 4

HOR - AliOR HOR AHOR

. . N
Fijocldn ofo derecho -""‘-‘\c‘w\m‘hl .
Fijacién ojo iZQUiGTdMAWMMvMW

Fijacldn binoeunlar W

10 gre I

1 seg

7€



35

| concomitante.

El."qistighuu latente oculte® parece rolacionarse mds con meca-
niihqg 5pnqu1néticun_quo con lgs mecanismos dol RO. La esancia
'_dn;'RB a8 que 21 sujeto trata de mantener un blanco en la fovea
ééﬁ:elandu al deslizamiento retiniano afectuando un movimiento
'acﬁlé?ranqular que corraesponda ton la direccidn vy velocidad del

- _movimiento del blanca. El RO se activa con una latencia de 130
m;; éigﬁn la welocidad del blanco vy el movimiente cosa practicoa-
mentg an ol instantc an gque cesa el estimulo. El mecanismo del RD
astéd bien desarrollado solo en los animales con fovea (Collewijn,
1977}, y dabe diferenciarsa del ma:ani%mu pptoquindtico qua i
euta presenta en espacies sin fovaa. .
El.nlatagmuu optoquindtico es provocado por el movimiento del
campo visual completo, con una latencia alrededor do 75 mseg. Con
A_uﬂt!imulna de alta velacidad, la fase lenta aumenta de velocidad
gradualmente hasta un maximo, y cuando el estimulo cesa, el nis-
tagmus dosaparecre gradualmente si es que no hay upa imagen esta-
cionaria gue pucda inhibirlo. Los rangos de velecidad varian en
lag diforentes ceopecias; la ganancia de velocidad tiene un valor
cerca de la unidad entre @ v 20 grados/seq. para el conejo y el
gato, de @ a &0 con el hombre v do @ a 142 on monos (Colloewiin,
1981).

En animales sin fovea hay una fuerte preoferencia do cada ojo para
rasponder a movimiantos del medieo on direccidn temporonasal. En
especies con fovea normalmente hay simetria bidireccional pero
puede aparecer preponderancia monocular temporonasal bajo diver—

sa5 clrcunstancias: en gatos con rempcion de la corteza visual o
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qua so mantienen doude qua nacen con. dapriva:idn visual mono-.

:ular; el fandmeno o8 nnrmal an manuu y ni ns la:tantas tAtkin—

'snn, 1979) .,

 En paciontes con -strabi:ma, al’ dnali amientu dn ia imégen del
blanco @n la retina muviéndnna en dirn:cibn tampuranaual. inhibi—
ria al nistagnus vestibul ar méa qua un la dirﬂcciﬁn Dpueﬁta. de-—
sarrollando un patran'nnatdmthidwtermlnadn qQue No 86 absorvado
-durantae el RO. .
La funcién del eskimulo.vestibular en la oparente asimetria espa-—
'cial dol fnaamenu dé i1a 8V, podria ser euplicada en términos de
la'Za, Lay_de'EQald. El fiujo ampulipete de la endolinfa en el
.cpﬁducﬁu inmiéircular.hari:nntal Ocasiohna una Mayor recpudsta
ﬁist}gmicnrqua el flujo ampulifugo, con aceleraciones angulares
dﬂ"gt.'érldas ‘magnitudos (Balech, Honrubia y Konrad, 1977). En los
mpyfmiéntnﬂ de 1a cabeza, el flujo ampullpeto toincide con la ot—
timqlacIOn visual temporonasal del ojo ipsilateral vy la asimetria
Vﬁn;; se haria aparente ante aceleraciones de la cabena de pe-
queiia magnitud en cigrtas condiciones patoldgicas. .
la diferencia entre los movimientos rapidos sacadicos y los de
seguimiento lonto an la compensaciédn para el desplazamicento del
blapco visual, se basa ©n las diferwntes velocidades caracteris-
ticas de cadia fenédmenp. El seguimiento lento tiene una capacidad
mdrima de &0 « 70 grados/seg. para seguir el blanco (Robinson,
198@) , pero las sacatdas puedon variar desde 1B0 grados/sag. para
uns macada de S grados, a S0P grados/srg. para una sacada de 20
grados (Fuchs, 1971). Esto hace pesible medir cada fendomeno por

separadoe por medio de un analisels computacional en linea, pero es
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igualmente facill (o pesar del tiempo quoe occupal) hacerlo por Jns-—

peccidn visual y medicidn manual .

Los rasultadas de la investigacidn dol RO en puestros pacientes.

mpostraron una ganancia posicional desorganizada y una ganancia de
veloclidad deprimida.

A pesar Jde gue en este eoludio se excluyeron los pacientes con

estrabismo paralitico clinico, nuestros casos violon la ley de

Horing que establece que "el oio que no estd viendo sigue al ojo
que ve Bn casos de estrabicsmo, cuando solo un ojo se utiliza para
ver'. Una observacidn cemdn fue gue cl Qjo gue no vela B2 movid
con diferentes magnitudoes, mas grandes o mads chicas gue ¢l ojo
gue velisa y ocasionalmente e! ojou cubierto compenusaba la velocldad
del blanco mejor gue ol ojo fijador; aun mids, no siempre la mejor
componesacidén 6o hizo con el ojo que tenia mejor vision.
Freocuentermente co abservd el einceso de ganancia pousicional (arri-—
ba de 1.0}, lo cual puede ser explicedo por la apariciégn de saca-
das hipermatricas, pero on nuestro estudio no fue posible hacer
este cAlculo. Lé pocibilidad de que 2l ejo cubisrto fuera sim-—
plémente arrastrade por la accidn del ojo abierto puede ser eli-
minada por ol hocht dre que frecuentemente g1 ojo abierto fum el
quewerncedla el movimionto del blanco.

La capacidad de compensacidn de velocidad estaba deprimida en
forma isportante, perao no se puda observar sistematizacidn algu-
na. Esgpecificamente no ke opbservo meljor seguimiento con la ima-

gen viajando en direccidn temporonasal,



CONCLUSIONES

. Da la prasente :nveﬁtiqa:iﬁn 58 punden hacer las siguiantas conclu-

siuneas'

351;— Aparantnmanta, el aatrab;smu mugttra idéntico detnriara en la
;BV y al RD que al nistagmus con y ®in astrabismo, peroc en menor

5gradn.

2.; 8i bién los pacientes con ectrabisme mostraron defectos in-—

" gnntea tanto en la SV comp cn el RO, oeto no pude sor cadsado por
la posicidn geular anormal ya que 100G caoas :oﬁ_cstrabiﬁmb adqui -~
rido no los tuvieron, y en los pacientes operados satisfactoria-

mantoe ho fucron corregidos.

3.~ La sictematizacion anatémica de la BV que mostrd mayor dafio
cuando el pacicente rotaba heacia el pio que vela, sugicre una ro-
lagiéh con gl mecanismo optoquingtico normal de especien sin fo-

vga ¥y en ciegrtas condiciones patoioaglicas de especies con fovea.

4.~ No exista relacidn aparente entre los mecaniemos de la SV vy
del RO, ya que anbos se encuentran dafados en casp de NCF y de

estrablemo, como 1o pueden estar en otras enfermedades.
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