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Nistagmo y oscilaciones oculares

relacionadas

ROBERT B. DAROFF, B. TODD TROOST y LOUIS F. DELL'OSSO

El nistagmo, u oscilacion ritmica que los o0jos expe-
rimentan de un lado al otro, ha sido muchas veces
contemplado como un hecho enigmatico. En efecto, el
distinguido neurooftalmdlogo Wilbrand advertia en
una ocasion: «Nunca se pongan a escribir acerca del
nistagmo, ya que esto no les conducira a ninguna par-
te» (1).

Los avances en el registro de los movimientos ocu-
lares han posibilitado una delimitacion clara de las di-
versas formas de nistagmo, asi como nuevas perspecti-
vas sobre su fisiopatologia. La observacion clinica se
traduce por una interpretacion limitada y muchas ve-
ces erronea de dichos movimientos, y para un analisis
mas preciso se requieren técnicas especiales de regis-
tro, tales como los sistemas que emplean los rayos in-
frarrojos, capaces de reproducir las trayectorias de los
movimientos oculares. A efectos cuantitativos, el re-
gistro con dichos sistemas ha de llevarse a cabo utili-
zando corriente continua, con una anchura de banda
de frecuencias de 100 Hz. Los ojos han de ser registra-
dos por separado en direccion horizontal y vertical
con los correspondientes trazados consignados sobre
papel de diagramas rectilineos. El registro se debe rea-
lizar durante la fijacion de objetos visibles, y en la os-
curidad con los ojos abiertos (v. cap. 9).

Es tradicional la subdivisidn del nistagmo en dos ti-
pos, con arreglo a la forma clinicamente aparente de
su onda. Asi, el nistagmo pendular es sinusoidal, en
contraste con el nistagmo en resorte, que tiene una
fase lenta de alejamiento respecto al objeto de mirada

Algunos de los términos y conceptos empleados en este capitulo se definirdan y
clarificaran de forma mas amplia en el «Léxico» que sigue al capitulo.

seguida de una fase rapida (sacadica) de aproximacion
al mismo. Se ha convenido en definir la direccion del
nistagmo de acuerdo con el sentido de su componente
rapido. Es conveniente describir el nistagmo, no tan
solo por la forma de su onda, sino también por su in-
tensidad (I), que a su vez es igual a la amplitud (A)
multiplicada por la frecuencia (F). El examinador
debe observar, ademas, la posicion de la mirada en la
que se produce el nistagmo y los posibles cambios de
intensidad segun la direccion de la mirada. El nistag-
mo en resorte suele incrementar su amplitud al dirigir
la mirada en el mismo sentido del componente rapi-
do, caracteristica que se conoce como ley de Alexan-
der (2).

El campo de la mirada en el que la intensidad del
nistagmo es minima se denomina punto cero (v. figu-
ra 11-12). La zona neutra es la posicion de los ojos en la
cual se produce una inversion del sentido de nistagmo
en resorte y en la que es posible observar alguna va-
riedad de ondas bidireccionales, un nistagmo pendular
o bien una ausencia de nistagmo.

Sobre la base de los registros cuantitativos de los mo-
vimientos oculares se han identificado cuatro defectos
subyacentes al subsistema de los movimientos ocula-
res lentos (MOL) que son causa de nistagmo: 1) ines-
tabilidad por alta ganancia, 2) desequilibrio del tono
vestibular, 3) desequilibrio del tono de seguimiento
ocular, 4) escape del integrador.

1. Inestabilidad por alta ganancia. En algunos indivi-
duos, debido a una ganancia anormalmente alta
del subsistema de los MOL, se provoca un movi-
miento desbocado (de velocidad creciente). Las
teorias del control indican el modo en que determi-
nados cambios de la ganancia pueden tener como
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resultado un nistagmo pendular o bien un nistag-
mo en resorte. Asi, la variedad pendular puede ser
congénita o adquirida mientras que la variedad en
resorte solo ha sido descrita como un fendmeno
congénito.

2. Desequilibrio del tono vestibular. El nistagmo aso-
ciado a desequilibrio del tono vestibular es el resul-
tado de la instauracion de una entrada vestibular
asimétrica en un generador de la mirada horizontal
en esencia normal. Esta entrada asimétrica tiene
lugar cuando el aparato vestibular (laberintos, ner-
vio y nucleos del tronco del encéfalo) de un lado es
mas defectuoso que el del lado opuesto. El registro
del nistagmo demuestra siempre una fase lenta li-
neal o en linea recta, que refleja la existencia de un
impulso persistente destinado a conducir los ojos
hacia el lado del aparato vestibular mas afectado.
La amplitud de esta fase lenta disminuye con la fi-
jacion y aumenta en la oscuridad, con el uso de las
lentes de Frenzel (positivas fuertes) o con el cierre
palpebral. La inhibicidon por la fijacion esta posi-
blemente en relacion con una fuerza opuesta de se-
guimiento lento y requiere la integridad del floculo
cerebeloso (3).

3. Desequilibrio del tono del seguimiento ocular. El
nistagmo asociado a un desequilibrio del tono de
seguimiento es el resultado de una deficiencia uni-
direccional del seguimiento y ha sido observado so-
lamente en la motilidad ocular vertical. Como con-
secuencia se producen dos formas clinicas de nis-
tagmo conocidas: nistagmo hacia arriba y nistagmo
hacia abajo. Debido a que falla el mecanismo de
seguimiento, la fase lenta lineal no es inhibida por
la fijacion en estos casos.

4. Escape del integrador. El nistagmo causado por un
integrador desajustado sélo se produce en una po-
sicion excéntrica horizontal de la mirada. Los ojos
son incapaces de mantener esta posicion y retornan
a la posicion primaria con velocidad decreciente,
lo que refleja un movimiento pasivo al que se opo-
nen las fuerzas de rozamiento de los tejidos blan-
dos orbitarios. El trastorno puede residir en el «in-
tegrador nervioso» del tronco del encéfalo, o bien
en sus conexiones responsables de los desplaza-
mientos oculares. Desde el punto de vista clinico
este tipo de nistagmo se conoce como evocado por
la mirada o por paresia de la mirada.

Estos conceptos sobre los mecanismos de control,
aunque constituyen una introduccion util para una
clasificacion del nistagmo de mayor significado, distan
mucho de ser completos. A efectos practicos, resulta
necesario presentar una clasificacion empirica del nis-
tagmo que ayude al clinico para sus evaluaciones en
la cabecera o el consultorio, prescindiendo del mate-
rial de registro sofisticado. No obstante, esta clasifica-
cion carece de la consistencia de los conocimientos

que hoy en dia se poseen a través de los avances expe-
rimentados en el estudio de los nistagmos.

La significacion del nistagmo en lo que a localiza-
cion se refiere es muchas veces la de una mera indica-
cion de la existencia de un trastorno en algun lugar de
la fosa posterior, es decir, en el érgano vestibular peri-
férico, en el tronco del encéfalo o en el cerebelo. Sin
embargo, algunos tipos de nistagmo son muy especifi-
cos y permiten establecer un diagnostico neuroanato-
mico bastante preciso. Siempre que sea posible, se de-
limitaran las formas especificas y no especificas, de
acuerdo con la presentacion clinica y con los signos y
sintomas asociados.

NISTAGMOS DE LA INFANCIA
Congénito

El nistagmo congénito (NC) comprende todas las
formas de nistagmo presentes al nacer o descubiertas
en la primera infancia, durante el periodo de desarro-
llo de la fijacion visual. El NC es persistente a lo largo
de toda la vida y, en ocasiones, se asocia a un defecto
visual primario, lo que ha dado lugar a la creencia de
que el nistagmo es secundario a la vision defectuosa.
No obstante, es imposible demostrar esta relacion de
causa a efecto, a menos que se haya constatado con
anterioridad una ausencia del nistagmo en la infancia
precoz y su posterior desarrollo a consecuencia de la
pérdida visual. Por otra parte, tampoco se ha verifica-
do la asociacion, a menudo aludida, del NC pendular
con un defecto sensorial y de la forma en resorte con
una anomalia motora primitiva.

Con la utilizacion de la oculografia en las investiga-
ciones sistematicas no ha sido posible encontrar una
relacion consistente entre el tipo de onda y la presen-
cia (o ausencia) de un déficit visual primario (4-7). La
relacion entre los defectos visuales y el nistagmo po-
dria consistir en una mera asociacion genética. No
obstante, el problema visual, a pesar de no ser la cau-
sa, puede contribuir a aumentar la intensidad del mo-
vimiento oscilatorio. El NC representa una inestabili-
dad por alta ganancia en el subsistema de los movi-
mientos oculares lentos (8), y el intento de fijacion (es-
fuerzo para ver) es su principal fuerza impulsora. Al
ser defectuosa la vision aumentan los esfuerzos de fija-
cion, con lo que la intensidad del nistagmo se incre-
menta, y a su vez es asimismo posible que una inesta-
bilidad motora subclinica se convierta en manifiesta a
consecuencia de esta exageracion del esfuerzo visual.

La distincidn clinica entre el nistagmo en resorte y
el pendular puede ser dificil, sobre todo en el caso de
los nistagmos congénitos (4, 9). Es continua la desig-
nacion erronea de determinadas formas de nistagmo
en resorte como pendular, asi como la falsa identifica-
cidon de su direccion. Incluso con los registros oculo-



a «—> b o

De— |6 |—>1 D o o |—>1
«—> o

¢ | d |—

D — | b | D — | m— | m—p |
—> —

Fig. 11-1. Método diagramético sencillo para la repre-
sentacion del nistagmo. Dos puntas de flecha indican que
el nistagmo tiene sus dos fases de velocidad equivalente,
es decir, que es pendular. Una punta de flecha indica que
el nistagmo es en resorte y sefala el sentido de la fase ra-
pida. Las lineas gruesas son indicativas de mayor intensi-
dad del nistagmo. a) Nistagmo pendular en la posicién pri-
maria y en la mirada superior e inferior, que se convierte
en resorte en la mirada lateral. ) Nistagmo en resorte de
primer grado, presente sélo en la mirada lateral izquierda.
c¢) Nistagmo en resorte de segundo grado con fase rdpida
a la izquierda en posicién primaria, que aumenta en la mi-
rada a la izquierda. d) Nistagmo en resorte a la izquierda
de tercer grado.

graficos es posible interpretar mal la direccion de la
fase rapida, a menos que se obtengan trazados de ve-
locidad (5). Los clinicos que no disponen de oculogra-
fia deberian efectuar una descripcion cuidadosa de los
nistagmos o bien representarlos por medio de diagra-
mas (figs. 11-1 a 11-3).

El nistagmo congénito se amortigua casi siempre de
forma considerable con la convergencia, lo que sucede
en menor grado con el nistagmo vestibular. Como ya
se ha dicho, la intensidad del NC esta en relacion con
el intento de fijacion, lo que podria constituir el moti-
vo de que persista algunas veces con los ojos abiertos
en la oscuridad (y en este caso es probable que el suje-
to realice intentos para ver) y se amortigiie tras el cie-
rre palpebral (5). La superposicion de un componente
latente a un NC manifiesto se discute en el apartado
del «Nistagmo latente».

La identificacion del NC es de una importancia ca-
pital, sobre todo en los pacientes adultos, y puede evi-
tar la aplicacion de procedimientos diagndsticos neu-
rorradiologicos costosos y potencialmente peligro-
sos. En la tabla 11-1 se enumeran las caracteristicas
del NC. Se trata de un nistagmo casi siempre binocu-
lar, que todo lo mas presenta una minima disociacion
entre las amplitudes de ambos ojos. El movimiento se
produce en un solo plano y, al igual que ocurre en el
caso del nistagmo vestibular periférico, el nistagmo

horizontal persiste como tal con las desviaciones ver-

ticales de los ojos, sin transformarse, por tanto, en un
nistagmo vertical.
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Los registros de los movimientos oculares en el nis-
tagmo congénito pueden demostrar una morfologia de
onda pendular (sinusoidal) o aserrada (fase lineal lenta
de amplitud equivalente con sacudida de foveoliza-
cién) (fig. 11-8) puras, que son, en realidad, tipicas del
nistagmo vestibular. Estas formas no son, sin embar-
go, las mas comunes en el NC, que se manifiesta con
mayor frecuencia por formas de onda caracteristicas y
no descritas en el caso del nistagmo adquirido. Dichas
ondas son la expresion de los intentos de aumentar el
tiempo de foveolizacion por un mecanismo de fijacion
cuya inestabilidad es inherente. Las ondas presentadas
en las figuras 11-4 a 11-7 (a excepcion de las pendula-
res y en resorte) nunca se producen en el nistagmo ad-
quirido (4,9). Las figuras 11-8 y 11-9 muestran el
modo en que dichas ondas sirven para incrementar el
tiempo de foveolizacion de la imagen (5, 10).

Las ondas pendulares (P) y en resorte (R) puras de
la figura 11-8 condicionan una agudeza visual defi-
ciente debido al tiempo de foveolizacion en extremo
corto (instantes 0 y 2 en el eje del tiempo). Estas for-
mas de onda son frecuentes en los nistagmos adquiri-
dos, mientras que, en el NC, el sistema nervioso en
desarrollo modifica los nistagmos P y R, con lo que el
tiempo de foveolizacion (y, por tanto, la agudeza) se
incrementa. En la figura 11-9 se ilustran algunos

- ejemplos de morfologias de onda resultantes de este

proceso. En el nistagmo pendular con onda de sacudi-
da de foveolizacion (Pgp) hay, por lo comun, un perio-
do de tiempo sustancial durante el cual el objeto for-
ma una imagen en la fovea y el ojo apenas se mueve
(instante 3 en el eje del tiempo). En el nistagmo en re-
sorte con foveolizacion prolongada (Rgp) la posicién
desde el tiempo O al tiempo 1 consigue la foveoliza-
cion y, durante la onda de sacudida bidireccional a la
izquierda (SBDI), la posicion entre los tiempos 4 y 5
proporciona una buena agudeza visual.

Parece ser que la inversion del reflejo optocinético
tan solo se produce en el NC (11). Si se presentan los
estimulos optocinéticos a un paciente con NC, ocurre
un curioso fendmeno: el nistagmo optocinético puede
ser de sentido opuesto al que se presupondria de la
simple suma del nistagmo evocado (NOC) y el nistag-

Detalles aclaratorios en el registro del nistagmo

Amplitud > :) _>
pequeia moderada grande
Frecuencia D=  D—u> P>
ienta moderada rapida
r—

Horizontal-rotatorio

>

Fig. 11-2. Los diagramas del nistagmo pueden ofrecer
informacién detallada y compleja gracias a la utilizacion de
estos simbolos.
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Fig. 11-3. Nistagmo hacia abajo tipico, cuya frecuencia y
amplitud son maximas en la mirada excéntrica hacia aba-
jo. El nistagmo estd ausente en la mirada superior izquier-
da y superior derecha, y es minimo en la mirada recta ha-
cia arriba o abajo. En la posicién primaria, el nistagmo ha-
cia abajo es de amplitud moderada y frecuencia lenta, y al
mirar a la derecha o a la izquierda aumenta la frecuencia,
pero no la amplitud. En la mirada oblicua inferior aumen-
tan tanto una como la otra, y al mirar hacia la izquierda y
abajo aparecen combinados 2 componentes, vertical y
rotatorio.

mo preexistente. Por ejemplo, en presencia de un NC
hacia la izquierda, la respuesta a los objetos NOC di-
rigidos hacia la derecha (fase rapida a la izquierda), en
lugar de sumarse al nistagmo congénito y potenciar su
intensidad, produce una amortiguacién del nistagmo o
incluso su conversion en un nistagmo hacia la de-
recha. Si se presentan los objetos dirigidos hacia la
derecha en un angulo de mirada en que el nistagmo se
detiene o es pendular, la respuesta puede consistir en un
nistagmo hacia la derecha. Este fendmeno, conocido
como inversion del reflejo NOC solo se observa en pa-
cientes con NC y lo presentan alrededor del 67 % de
ellos (11). En conclusion, el hallazgo de una inversion
del NOC permite establecer que el nistagmo es de na-
turaleza congénita.

Las oscilaciones de la cabeza, que con frecuencia se
asocian al NC, aumentan con los esfuerzos visuales y
es probable que tengan una mision compensadora.
Esta compensacion se realiza a través de movimientos
cefalicos en el espacio que son de igual amplitud y de

Tabla 11-1. Caracteristicas del nistagmo congénito

Binocular

Amplitud similar en ambos ojos

En un solo plano, por lo general horizontal
Formas de onda caracteristicas
Disminuido (amortiguado) por la convergencia
Aumentado por los intentos de fijacion
Superposicién de un componente latente
Inversion del reflejo optocinético
Oscilacién asociada de la cabeza

No oscilopsia

Abolido durante el suefio

Puro

AVAVAV

Asimétrico

SVAVAV

Con sacudidas de foveolizacién

Fig.11-4. Tres tipos de nistagmo pendular: puro (P), asi-

métrico (PA) y pendular con sacudidas de foveolizacion

(PSF). N6tese que, aunque las sacudidas de foveolizacion

varian en amplitud, todas hacen que los ojos regresen al
mismo punto (el objeto).

RD
Unidireccionales —

1. Foveolizacion sacadica

a) Puro

2
Zz s

b) Foveolizacién prolongada

2

2. Foveolizacidn lenta (MOL)

a) Seudocicloide

<

b) Seudorresorte
’

>

SRI

Fig. 11-5. Formas unidireccionales de nistagmo en re-

sorte que comprenden dos con foveolizacidn sacéadica (re-

sorte puro y resorte con foveolizacion prolongada) y dos

con foveolizaciéon lenta (MOL) (seudocicloide y seudorre-

sorte). Obsérvese la sacudida de amplitud pequeiia y va-

riable en la onda seudocicloide y su reduccién aun mas
notable en la onda seudorresorte.



sentido opuesto a los movimientos de los 0jos con res-
pecto a la cabeza, de modo que la resultante es una
ausencia de movimientos oculares en el espacio. Con
el fin de permitir que se desarrolle el citado mecanis-
mo, el reflejo vestibuloocular (RVO) es aparentemen-
te inhibido de forma total (la ganancia se reduce a 0).
Las observaciones de los movimientos de la cabeza en
pacientes con nistagmo congénito van en apoyo de
este concepto (12, 13), y dichos pacientes no suelen,
por otro lado, experimentar movimientos oscilatorios
ilusorios de su entorno (oscilopsia). Al igual que suce-
de con la mayor parte de las oscilaciones oculares (y
con la excepcion de las mioclonias) el NC desaparece
con el suefio.

Muchos de los pacientes afectos de NC tienen una
zona cero permanente que representa el angulo de mi-
rada en que la intensidad del nistagmo es menor (fig.
11-10). Estos pacientes giran con frecuencia la cabeza
para conseguir una vision de frente con los ojos situa-
dos en la zona cero. La utilizacion de lentes prismati-
cas apropiadas es beneficiosa en estos casos, ya que
mitiga la necesidad de girar la cabeza y de aumentar
los esfuerzos de fijacion (5, 14).

Latente

El nistagmo latente (NL) ha sido clasicamente des-
crito como un fendmeno que se produce en condicio-
nes de fijacion uniocular. No hay nistagmo con vision
binocular, pero al ocluir uno de los ojos sobreviene el
nistagmo en ambos, con la fase rapida dirigida hacia
el 0jo no ocluido (fig. 11-11). El NL es siempre congé-
nito y no existe ninguna descripcion sobre €l en otro
sentido. Es un nistagmo en resorte con una fase lenta
exponencial de velocidad decreciente idéntica a la del
nistagmo evocado por la mirada. En ocasiones, con el
cierre de los dos o0jos se produce un nistagmo en resor-
te con una fase lineal lenta (15). )

Las teorias iniciales postulaban que, para que se de-
sarrollara un NL era condicion indispensable un esti-
mulo retiniano unilateral, pero este concepto fue de-
sestimado tras las observaciones de NL en fijacion
uniocular con un ojo amaurético, o con estimulos
acusticos en la oscuridad completa (6).

Fig. 11-7. Doble nistagmo en resorte, en el
que se observa la modulacién sinusoidal de
los movimientos oculares lentos que se
apartan del objeto. DRD, doble resorte a
la derecha; DRI, doble resorte a la izquierda.
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Bidireccionales
1. Seudopendular

a) Puro

SP

b) Con sacudidas de
foveolizacion

Ve
% T

3. Bidireccional en resorte

2. Triangular

BDRD BDRI

Fig. 11-6. Cuatro tipos de nistagmo en resorte bidirec-

cional: seudopendular (SP), seudopendular con sacudidas

de foveolizacién (SPSF), triangular (T) y bidireccional en

resorte (BDR). Todas las sacudidas se producen en senti-

do corrector (es decir, hacia el objeto). Las sacudidas de

foveolizaciéon de la variante SPFS son de amplitud variable,
pero todas consiguen foveolizar el objeto.

Mediante una serie de experimentos ingeniosos y
brillantes Van Vliet (16) demostr6 de modo con-
cluyente que el NL es inducido por la intencionalidad
de mirar con un ojo. El autor utilizé un seudoscopio,
recurso por el cual el sujeto que mira no sabe con qué
ojo esta fijando, y fue capaz de inducir con el mismo-
un NL con la fase rapida siempre dirigida hacia el
lado del pretendido ojo fijador, incluso cuando era en
realidad el otro ojo el que recibia la estimulacion reti-
niana. Cuando el sujeto no se percataba de que un ojo.
estaba siendo privado de visidn, no se producia NL.
El citado autor postulo la existencia de un mecanismo
cortical que ocasiona un predominio direccional del
tono de mirada cuando el sujeto cree que esta fijando
con un determinado ojo. Este predominio direccional

DRD DRI
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0 0 se rectifica de alguna manera en los individuos nor-
males, pero no asi en los pacientes afectos de NL.
1 P R \ Los experimentos de Van Vliet y nuestras propias
\ 2 2 =TT 1 observaciones nos han autorizado a relacionar el NL
T \/ con la alternancia cortical que ocurre forzosamente al
t ‘I' I calcular la direccion egocéntrica en el paso de la vi-

sion binocular a la visidon uniocular. En la primera si-
tuacion (binocular) hay una sumacion de los angulos
de mirada de ambos ojos y una division por la mitad
para la obtencion de la direccion egocéntrica referida
al «ojo ciclopeo». Esta construccion geométrica es va-
lida, ya que cada ojo ve el objeto, en especial si esta
-2 2|, cerca, con un angulo ligeramente diferente al del otro
ojo. En cambio, en la visidon uniocular, la direccion
egocéntrica depende tan solo del ojo que mira y la
operacion cortical de sumacion y division por dos se
tiene que modificar, a fin de procesar la informacion

x
4

¥
1

Fig. 11-8. Estrategia de foveolizacidon utilizada en los
) nistagmos pendular (P) y en resorte (fase rapida a la iz-
quierda, Rl). El objeto estd foveolizado sélo de forma
0 breve en los puntos O, 2, etc. t, escala del tiempo.

0 s 0 ro, 0 =soRI
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Fig. 11-9. Estrategia de foveolizacion utilizada en el nistagmo pendular con sacudidas de fo-

veolizacién (PSF), en el nistagmo en resorte a la derecha con foveolizacién prolongada (RDFP) y

en el nistagmo bidireccional en resorte a la izquierdo (BDRI). El objeto estéd foveolizado duran-

te periodos de tiempo prolongados, lo que condiciona una buena agudeza visual. t, escala del
tiempo.



inalterada procedente de dicho ojo. Asi, la direccion
egocéntrica cambia hacia el 0jo que no mira, lo que
puede causar un giro lento de los ojos en dicho senti-
do. A continuacion se corrige la posicion de ambos
ojos por medio de una sacudida dirigida hacia el ojo
que ve, la cual conduce a los ojos hacia el objeto (0 en
la oscuridad, al 4ngulo de mirada pretendido). Por
tanto, el NL se origina a consecuencia de la incapaci-
dad para alterar de forma adecuada la operacion ma-
tematica cortical que normalmente se utiliza en la de-
terminacion de la direccidon egocéntrica. El cambio a
la localizacidn egocéntrica uniocular produciria una
variacion en escalon de la frecuencia de descarga ner-
viosa, que estaria en proporcion con el mantenimien-
to de la direccion mal calculada, variacion que seria
responsable de la fase lenta exponencial de desacelera-
cion.

El NL manifiesto se presenta en pacientes afectos
de ambliopia o estrabismo que, aunque ven con los
dos ojos, sélo fijan con uno de ellos. Las fases lentas
tienen la logica forma exponencial decreciente y la
fase rapida siempre se dirige hacia el pretendido ojo
fijador (17).

Los pacientes afectos de estrabismo con fijacion al-
ternante manifiestan un NL cuya fase rapida se pro-
duce siempre en direccion al ojo fijador. Estos pacien-
tes suelen ser diagnosticados de NC, ya que presentan
un nistagmo con los dos ojos abiertos, y es necesario
recurrir a los registros para constatar la fase lenta ex-
ponencial decreciente del NL que lo diferencia del
NC, cuya fase lenta exponencial es creciente. E1 NL
manifiesto forma parte, en ocasiones, de un sindrome
que incluye, ademas, estrabismo, hiperforia alternan-
te y nistagmo pendular rotatorio en posicion prima-
ria (15).

En casos infrecuentes, tras la oclusion de un ojo do-
minante, que obliga a la fijacion con un ojo ambliope,
se produce un giro de ambos ojos en la direccion del
ojo ocluido sin correcciones por fases rapidas, feno-
meno que se conoce con el nombre de desviacion la-
tente (17).

Los pacientes con NC pueden presentar una tercera
forma de NL consistente en un componente latente
superpuesto que ocasiona desplazamientos del punto
cero en direccion al ojo ocluido (17, 18) (fig. 11-12).
La demostracion de tales desplazamientos permite es-
tablecer la naturaleza congénita del nistagmo mani-
fiesto. En raras ocasiones, el desplazamiento del pun-
to cero se produce en la direccion del ojo no oclui-
do (5).

Fig. 11-11. Nistagmo latente. Con los dos ojos abiertos

no se produce nistagmo. El cierre de uno de los ojos se

traduce por un nistagmo en resorte con la fase rdpida ha-
cia el ojo fijador (no ocluido).
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Fig. 11-12. Representacién de’'los deslizamientos de la zona neutra o punto cero (N) en el nis-

tagmo congénito (NC). El trazado muestra un patrén ideal de nistagmo con los dos ojos abiertos

(AO). La zona neutra abarca varios grados a ambos lados de los O°. Cuando se dirige la mirada

hacia un lado, se produce un nistagmo de amplitud creciente con la fase rdpida en el sentido de

la mirada. La oclusién del ojo derecho (OD) desliza la zona cero a la derecha, y en los 0° hay un

nistagmo a la izquierda. La oclusién del ojo izquierdo (Ol) desliza la zona cero a la izquierda y en
los O° hay un nistagmo a la derecha.

Nistagmo adquirido
Secundario a pérdida visual

El nistagmo que se origina en la temprana infancia
a consecuencia de una pérdida bilateral progresiva de
la vision no debe ser clasificado como un nistagmo
congénito. Los problemas conceptuales existentes en
relacion con la aludida clasificacion se han discutido
con anterioridad. No es posible diferenciar un nistag-
mo secundario a una disminucion visual, de un NC
coexistente con una anomalia visual primaria, a me-
nos que se sepa que el nistagmo aparecié realmente
después que se iniciara el trastorno visual. Es de espe-
rar que las investigaciones futuras revelen diferencias
en la morfologia de las ondas, que puedan ser de utili-
dad al respecto. El nistagmo uniocular consecutivo a
un déficit visual en un nifio es un fendémeno excepcio-
nal (19).

Espasmo nutans

Consiste en una combinacion poco frecuente de
oscilacion ocular, cabeceo y torticolis que comienza
en la primera infancia (en general entre los 4 y los 8
meses de edad) y desaparece también durante la infan-
cia (por lo comun antes de los 3 afios). El nistagmo es
casi siempre bilateral, aunque puede ser diferente de
un ojo al otro, o incluso puede ser estrictamente unio-
cular y de direccion horizontal, rotatoria o ver-
tical (20).

El nistagmo tiende a presentar una asimetria entre
ambos 0jos, a variar en las distintas direcciones de la
mirada, y a ser de pequefia amplitud y gran velocidad
(21). El cabeceo es inconstante e irregular y puede ser
horizontal, vertical o ambas cosas a la vez. La dura-
cién media del espasmo nutans es entre 12 y 24 me-
ses, pero se prolonga en ocasiones durante varios afnos
(21). Un estudio realizado con el registro cuantitativo



de los movimientos de la cabeza y de los ojos ha indi-
cado que el movimiento cefalico no sélo es de caracter
compensatorio, sino que sirve, en realidad, para lo-
grar una abolicion de los movimientos oculares (22).

Enfermedades del sistema nervioso central

El nistagmo adquirido de los nifios puede ser conse-
cutivo a afecciones estructurales del SNC. La forma
de dicho nistagmo es muy variable y carece de la
mayor parte de los rasgos previsibles en los tipos espe-
cificos de nistagmo que se observan en los adultos.
Esto corrobora el hecho de que el sistema nervioso en
desarrollo no manifiesta sus estados de disfuncion en
la forma estereotipada caracteristica del de los adul-
tos.

NISTAGMO PENDULAR ADQUIRIDO
(ADULTOS)

El nistagmo pendular adquirido (tipo eferente) pue-
de constituir un reflejo de disfuncién a nivel del tron-
co del encéfalo, del cerebelo o de ambos, y se presenta
en pacientes afectos de enfermedades vasculares o des-
mielinizantes. En estas ultimas, este tipo de nistagmo
se considera como un signo indicativo de lesiones en
los nucleos del cerebelo (23). El nistagmo es multivec-
torial, es decir, horizontal, vertical, diagonal, eliptico
o circular, y suele ir acompafiado de temblor de cabe-
za. Con frecuencia existe una disociacion acentuada
entre los dos o0jos, que no guarda relaciéon con las po-
sibles diferencias de agudeza visual consecutivas a una
neuropatia optica coexistente.

El nistagmo pendular adquirido del adulto se asocia
en raras ocasiones a una disfuncion aferente o visual.
Un adulto que solo ve por un ojo puede desarrollar un
nistagmo secundario a una disminucion de la agudeza
visual debida, por ejemplo, a una opacidad del crista-
lino, nistagmo que casi siempre se limita al ojo viden-
te y que puede ser de tipo vertical (24).

El nistagmo de los mineros es poco frecuente y se
halla probablemente limitado a los trabajadores de
minas del Reino Unido. Se describe como una oscila-
cion de pequefia amplitud, horizontal y vertical, por
lo general mas acentuada en la mirada hacia arriba.
Su patogenia esta por aclarar, pero se sospecha una
contaminacion funcional con el nistagmo voluntario,
y es la regla encontrar en estos casos la busqueda de
un beneficio.

El nistagmo pendular adquirido, si se exceptua la
disociacion existente entre ambos ojos, es similar al
NC pendular, ya que los dos se asocian a temblor de
cabeza y es caracteristica su amortiguacion con el cie-
rre palpebral. Ambos se designan como nistagmo de
fijacion en determinadas clasificaciones sobre el nis-
tagmo (6, 15).
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NISTAGMO EN RESORTE HORIZONTAL
ADQUIRIDO

Vestibular

Se considera de tipo vestibular todo nistagmo con-
secutivo a un trastorno del o6rgano vestibular periféri-
co, nervio o complejo nuclear del tronco del encéfalo.
Se trata de un nistagmo en resorte en posicion prima-
ria, horizontal-rotatorio u horizontal puro, con una
fase lenta lineal. La intensidad del movimiento au-
menta (de acuerdo con la ley de Alexander) al mirar
hacia el lado de la fase rapida, mientras que dismi-
nuye, y en casos de lesion central puede invertir su
sentido, al mirar hacia el lado de la fase lenta. Por lo
general va acompafiado de vértigo como sintoma. Tal
como es de suponer, las lesiones agudas del floculo ce-
rebeloso (vestibulo-cerebelo) pueden dar lugar a un
tipo de nistagmo similar (25), si bien los casos de in-
farto cerebeloso aislado son muy raros. A efectos cli-
niCos practicos, la lesién responsable del nistagmo
vestibular se localiza a nivel del 6rgano periférico, del
nervio o del tronco del encéfalo, y para dicha localiza-
cidn se requiere una apreciacion de las manifestacio-
nes de la disfuncion de organo periférico. En los indi-
viduos normales, si se estimula el laberinto (6rgano
periférico) con agua caliente o fria aplicada a la mem-
brana del timpano se provoca un cierto grado de nis-
tagmo y de vértigo. Al irrigar con agua fria el oido iz-
quierdo (o con agua caliente el derecho) se produce un
nistagmo hacia la derecha, y al aplicar agua fria en el
oido derecho (o agua caliente en el izquierdo), se ob-
tiene un nistagmo hacia la izquierda. Ademas, el suje-
to experimenta vértigo y si cierra los ojos se desvia en
la prueba de indicacidn, y cae en la direccidon coheren-
te con la prueba de Romberg. La direccion del movi-
miento vertiginoso del entorno coincide con el sentido
de la fase rapida del nistagmo, mientras que la desvia-
cion en la prueba de indicacion y la caida con el
Romberg se producen en el sentido de la fase lenta.
Por ejemplo, con el agua fria en el conducto auditivo
externo izquierdo, el sujeto desarrolla un nistagmo en
resorte hacia la derecha y experimenta un movimien-
to del entorno hacia la derecha (que aparece paraddji-
camente ‘en continuo desplazamiento en un sentido) o
bien una sensacion de movimiento del cuerpo hacia la
izquierda en un ambiente estatico. En ambos casos el
entorno se mueve (con respecto al sujeto) en la direc-
cidn de la fase rapida. Con el cierre de los ojos, los in-
tentos del paciente de apuntar hacia un dedo extendi-
do se traducen por una desviacion hacia la izquierda,
y en la bipedestacion existe una tendencia a la caida a
la izquierda (en el sentido de la fase lenta del nistag-
mo). Esta caida con el Romberg se puede alterar en su
direccion mediante el giro de la cabeza: si se gira ésta
hacia la izquierda, la fase lenta es de direccion poste-
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rior y la caida se produce hacia atras, mientras que si
se gira la cabeza a la derecha, la caida tiene lugar ha-
cia delante (26).

Las manifestaciones descritas tras la irrigacion con
agua fria remedan los efectos de una lesion destructiva
del 6rgano vestibular periférico, en tanto que la irriga-
cidn con agua caliente simula una lesion de naturale-
za irritativa. Desde el punto de vista clinico, todas las
afecciones del organo periférico, como la enfermedad
de Meéniére, producen efectos destructivos, y otros
trastornos denominados neuronitis vestibular y labe-
rintitis virica entran también en esta categoria, si bien
su patogenia no esta clara, por lo que es mejor desig-
narlos por el término inespecifico de vestibulopatias
(aguda, recurrente o cronica). Los fenomenos irritati-
vos, aunque se pueden producir son completamente
transitorios, muchas veces subclinicos, y poseen tan
solo un interés electronistagmografico.

Si un paciente presenta un nistagmo en resorte uni-
direccional, junto con vértigo en la direccion del com-
ponente rapido y desviacion en la indicacion y caida
con el Romberg en la direccion del componente lento,
esto indica que padece un trastorno agudo del 6rgano
vestibular periférico en el lado de la fase lenta del nis-
tagmo. Si, en cambio, el patron de la direccion del
nistagmo, vértigo, desviacion en la indicacion y caida
con el Romberg no corresponden a los signos antes
descritos sino que varian en algun aspecto, el comple-
jo sintomatico es indicativo de un trastorno de los nu-
cleos vestibulares centrales. Por tanto, en las afeccio-
nes vestibulares centrales, el vértigo se puede producir
en la direccidon de la fase lenta del nistagmo y la des-
viacion en la indicacién o la caida con el Romberg
pueden tener lugar hacia el lado de la fase rapida.

Existen otros factores que permiten diferenciar en-
tre el nistagmo vestibular periférico y el central. Asi,
los nistagmos vertical o rotatorio puros nunca son pe-
riféricos, sino que representan siempre un trastorno
central, y de modo similar el nistagmo horizontal
puro sin componente rotatorio es sugestivo de una
afeccion central (15). Los nistagmos cuya intensidad
decrece con la fijacidon visual son siempre periféricos,
ya que el nistagmo consecutivo a las lesiones centrales
no suele disminuir e incluso aumenta con la fijacion.
Los nistagmos que presentan una acentuada bidirec-
cionalidad (nistagmo hacia la izquierda al mirar a la
izquierda y nistagmo de intensidad similar hacia la
derecha al mirar a la derecha) son casi siempre centra-
les. En la tabla 11-2 se enumeran las caracteristicas
diferenciales entre los nistagmos vestibulares periféri-
co y central.

El neurinoma del acustico (tumor del angulo ponto-
bulbocerebeloso) es la afeccion que con mayor fre-
cuencia afecta el nervio vestibular. La cronicidad de
la lesion permite que se desarrolle una compensacion
central, de modo que son infrecuentes, en estos casos,
los vértigos graves. El nistagmo espontaneo es de sen-

Tabla 11-2. Nistagmo vestibular

Sintoma o signo

Periférico
(6rgano periférico)

Central
(nuclear)

Direccidén del nis-
tagmo

Nistagmo horizon-
tal puro sin com-
ponente rotato-
rio

Nistagmo vertical
o rotatorio puro

Fijacion visual

Intensidad del vér-
tigo

Direccién del mo-
vimiento girato-
rio del entorno

Direccion de la
desviacion en
la prueba de
indicacién

Direccion de la
caida en la prue-
ba de Romberg

Efecto del giro de
la cabeza

Duraciéon de los
sintomas

Zumbidos de oi-
dos, sordera o
ambos

Causas frecuentes

Unidireccional, fase
rapida de senti-
do opuesto a la
lesion

Infrecuente

Nunca se presen-
ta

Inhibe el nistag-
moy el vértigo

Acentuada

Hacia la fase lenta

Hacia la fase lenta

Hacia la fase lenta

Cambia la caida
del Romberg

Limitado (minutos,
dias, semanas),
pero recurrente

Con frecuencia
presentes

Infecciosas (labe-
rintitis), enfer-
medad de Mé-
niére, neuroni-
tis, vasculares,
traumaticas, té-
xicas

Bidireccional o
unidireccional

Frecuente

Puede presentar-
se
Sin inhibicién

Discreta

Variable

Variable

Variable

Sin efecto

Puede ser croéni-
co

En general ausen-
tes

Vasculares, des-
mielizantes,
neopldsicas

tido opuesto al lado del tumor, aunque en ocasiones
este ultimo interfiere con la irrigacion sanguinea del
laberinto y sobrevienen los tipicos sintomas destructi-
vos del organo vestibular periférico.

Nistagmo evocado por la mirada
(por paresias de la mirada)

El nistagmo evocado por la mirada se produce a
consecuencia de los intentos de mantener una posi-
cion excéntrica de los ojos, y es la forma de nistagmo
que con mayor frecuencia se encuentra en la practica
clinica. Como se ha mencionado en el capitulo 10, los
pacientes que se recuperan de una paralisis de la mi-



rada pasan por una fase en la que son capaces de eje-
cutar un movimiento de version, pero no de mantener
la posicion desviada, es decir, los o0jos regresan con
lentitud a la posicion primaria (27). Se produce, no
obstante, una sacudida correctora que impulsa de
nuevo los ojos a la situacion excéntrica, y la repeti-
cion de este patron da lugar a un nistagmo, que se de-
signa como nistagmo por paresia de la mirada.

En las clasificaciones precedentes separabamos los
nistagmos por paresias de la mirada de los evocados
por la mirada, pero las investigaciones realizadas en
nuestro laboratorio sugieren que los primeros consti-
tuyen en realidad un subgrupo de los segundos (28).
Nosotros, al igual que otros autores (6), hemos consta-
tado que el nistagmo por paresia de la mirada es de
frecuencia lenta (1 a 2 Hz) o de gran amplitud (11), y
por medio de los registros de movimientos oculares es
posible establecer que la fase lenta del nistagmo evo-
cado por la mirada tiene un patron de velocidad de-
creciente (29). Los individuos normales presentan un
nistagmo evocado por la mirada en la oscuridad, lo
que indica que se trata de una propiedad basica del
sistema motor ocular (30). Se ha postulado que este
fenomeno es el resultado de un «escape» inherente a
los integradores nerviosos del tronco del encéfalo o
bien de una tendencia a desviarse a partir de un pa-
tron de descargas determinado (31). Bajo condiciones
de iluminacion, la retroaccion visual reduce al mini-
mo esta desviacion secundaria al escape, aunque tras
la cerebelectomia (expuesta en el cap. 10) los animales
presentan una incapacidad absoluta para mantener las
posiciones excéntricas de la mirada, lo que indica que
el cerebelo tiene una funcidén preponderante en la co-
rreccion de los escapes naturales del integrador.

Con la utilizaciéon de un modelo de computador
analogo para la generacion de los movimientos ocula-
res sacadicos y el mantenimiento de la mirada, hemos
podido imitar por medios electrénicos los distintos
defectos en el funcionamiento de los integradores a fin
de simular un nistagmo evocado por la mirada (28).
Ha sido posible modificar la frecuencia del nistagmo a
través de diversos factores, de los que, en condiciones
clinicas, el mas importante es probablemente la esfera
mental. La morfologia de las ondas del nistagmo ha
consistido, en todos los casos, en fases lentas exponen-
ciales de velocidad decreciente. Los pequeiios escapes

o reducciones de la salida del integrador se han tradu--

cido por un nistagmo evocado por la mirada tan sélo
en posiciones extremas, con una amplia zona central
en la que no hay nistagmo. Tras una gran reduccion
en el componente del escaldn, el nistagmo se ha ini-
ciado tan pronto como los ojos se han apartado de la
posicion primaria. Precisamente a esta ultima varie-
dad de nistagmo evocado por la mirada, que represen-
ta una deficiencia maxima de la funcion escaldn, se le
reserva la denominacion de nistagmo por paresia de
la mirada.
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En resumen, si el término nistagmo por paresia de
la mirada se emplea para describir un subgrupo del
nistagmo evocado por la mirada, dicho término debe
quedar restringido a los nistagmos con una fase lenta
exponencial de desaceleracion que se halle presente en
todos los angulos de mirada excéntrica, incluso a unos
pocos grados de la posicion primaria. Todos los nis-
tagmos evocados por la mirada con una fase lenta ex-
ponencial de velocidad decreciente deben ser conside-
rados como nistagmos de integrador, cuyo mecanismo
fisioldgico consiste en un trastorno de la funcién esca-
16n de la frecuencia de descarga nerviosa. Los mismos
integradores son, con toda probabilidad, los responsa-
bles de los movimientos oculares de seguimiento lento
que parecen ser invariablemente anormales en los ani-
males (32) y en los seres humanos (15) afectos de un
nistagmo evocado por la mirada.

La causa mas frecuente de nistagmo bidireccional
evocado por la mirada la constituyen los farmacos se-
dantes o anticonvulsivantes. El sentido de la fase rapi-
da es siempre en la direccion de la mirada (hacia la
derecha en la mirada derecha, hacia la izquierda en la
mirada izquierda y hacia arriba en la mirada superior,
mientras que en la mirada inferior no suele haber nis-
tagmo). En ausencia de medicacion, el nistagmo hori-
zontal evocado por la mirada no tiene mayor valor de
localizacion que el de indicar una disfuncién del tron-
co del encéfalo, del cerebelo o de ambos, y para una
localizacion mas exacta se hace necesario el analisis
de los signos y sintomas neuroldgicos asociados.

La variedad vertical del nistagmo evocado por la
mirada coexiste casi siempre con la variedad horizon-
tal. Los nistagmos verticales en resorte de la posicion
primaria (hacia arriba y hacia abajo) seran estudiados
mas adelante.

FORMAS ESPECIALES DE NISTAGMO
Nistagmo fisioldgico (final)

Este tipo de nistagmo se observa en individuos nor-
males cuando mantienen los ojos en las posiciones ex-
tremas de la mirada horizontal. Su inicio tiene, con
frecuencia, una latencia de varios segundos, es un nis-
tagmo en resorte, de pequefia amplitud e irregular, se
mantiene de forma variable y se produce también en
la oscuridad (33). El nistagmo final es tipicamente di-
sociado, siendo mas acentuado en uno de los ojos, que
con mayor frecuencia es el ojo abductor.

Nistagmo-disociado

Este concepto engloba los nistagmos que presentan
una asimetria significativa de amplitud o de direccion
entre los dos ojos. El tipo mas frecuente de disocia-
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cion es el que se observa en el ojo abductor de las of-
talmoplejias internucleares, a veces designado por el
término confuso de nistagmo atdxico. Dicha variedad
de nistagmo, secundaria a lesiones de la cintilla longi-
tudinal posterior, se describe en el capitulo 10.

El nistagmo pendular que se observa en los pacien-
tes afectos de esclerosis multiple, acostumbra ser de
tipo disociado (23). Cogan (34) describié una variada
serie de disociaciones del nistagmo en diversas lesio-
nes de la fosa posterior, como por ejemplo, la presen-
cia de un nistagmo vertical asimétrico mayor en un
ojo al mirar arriba y en el otro ojo al mirar abajo, en
una chica joven con un meduloblastoma cerebeloso
recidivante.

Nistagmo rotatorio

Este tipo de nistagmo describe un movimiento de
torsion del globo ocular alrededor de su eje anteropos-
terior, por lo que puede emplearse de forma indistinta
la denominacién de nistagmo torsional. La mayor
parte de los nistagmos consecutivos a las afecciones
del érgano vestibular periférico tienen un componente
rotatorio mezclado con un nistagmo horizontal o ver-
tical principal, pero dichas enfermedades nunca cur-
san con un nistagmo rotatorio puro. Cuando es de pe-
quefia amplitud, el nistagmo rotatorio puede ser indi-
cativo de una lesion bulbar (6), y los nistagmos rotato-
rios de mayor amplitud son muchas veces congénitos.
Cuando son adquiridos, los nistagmos rotatorios indi-
can, con frecuencia, la existencia de afectacion dience-
falica (talamica) y constituyen el patron subyacente al
nistagmo en vaivén.

Nistagmo en vaivén

Se trata de un nistagmo caracterizado por una osci-
lacidn conjugada, pendular y torsional, con un vector
vertical disyuntivo superpuesto, de modo que el ojo
inciclorrotador asciende a la vez que el ojo opuesto
exciclorrotador desciende. La repeticion de esta suce-
sion en direccion alternante da lugar al efecto en vai-
vén, tipico de la oscilacion (35). Los movimientos de
torsion predominan en todos los campos de la mirada,
pero el fenomeno del vaivén puede estar circunscrito a
la posicion primaria o, con mayor frecuencia, a la mi-
rada inferior. La mayoria de los pacientes con nistag-
mo en vaivén adquirido tienen hemianopsias bitem-
porales adquiridas, a consecuencia de grandes tumores
paraselares que se extienden hacia el III ventriculo, y
les siguen en orden de frecuencia las afecciones vascu-
lares del tronco del encéfalo superior y los trauma-
tismos craneales graves (36). El nistagmo refleja con toda
probabilidad una disfuncion diencefdlica (talamica),
posiblemente a nivel de una o mas de las vias que van

desde la zona incerta hasta el nucleo intersticial de
Cajal (35), y la destruccion estereotactica del nucleo
intersticial puede producir la supresion de movimien-
to oscilatorio (37).

El nistagmo en vaivén congénito se manifiesta unas
veces por movimientos verticales constantes y discon-
jugados sin un componente rotatorio significativo, y
otras por un nistagmo rotatorio conjugado con un
componente vertical opuesto al de la variedad adqui-
rida, es decir, que el ojo inciclorrotador descien-
de mientras que el exciclorrotador es el que ascien-
de (38).

Nistagmo evocado por la convergencia

El acto de la convergencia produce, por lo general,
una amortiguacidén del nistagmo, sobre todo cuando
éste es de tipo congénito. Existe, en cambio, un nistag-
mo evocado por la convergencia que es poco frecuente
y puede ser conjugado o disconjugado, congénito o ad-
quirido (39). En los 2 casos descritos no fue posible
establecer una correlacion clinica con ninguna lesion
especifica. El examen neuropatologico no aportd ex-
plicacion morfoldgica alguna en el paciente con nis-
tagmo congénito de esta variedad, en tanto que el pa-
ciente que padecia la forma adquirida tenia una afec-
cién desmielinizante con paraparesia espastica y sin
anomalias de los nervios craneales, excepcion hecha
de los citados hallazgos oculomotores (39).

Nistagmo alternante periédico

El nistagmo alternante periodico (NAP) es un fend-
meno motor ocular extraordinario consistente en un
nistagmo en resorte horizontal persistente que cambia
de sentido de forma periddica (40). La secuencia habi-
tual consta de unos 90 seg de nistagmo hacia un lado,
10 seg de fase neutra en la que los ojos se detienen o
sacuden hacia abajo de modo irregular, y otros 90 seg
de nistagmo hacia el lado opuesto. Esta periodicidad
es continua durante las horas de vigilia y puede per-
sistir durante el suefio. Algunos pacientes muestran
asimetrias en la cronologia de las dos fases mayores,
pero el patron basico suele ser invariable para cada
paciente. Este nistagmo puede concebirse como el re-
sultado de deslizamientos periddicos de la zona neutra
en un nistagmo horizontal en resorte manifiesto (18)
(fig. 11-13).

Aunque el NAP ha sido asociado con multiples
afecciones, por ejemplo, nistagmo congénito, trauma-
tismos craneales, insuficiencia vascular, encefalitis, si-
filis, esclerosis multiple, degeneraciones espinocerebe-
losas y tumores de la fosa posterior, hay que dirigir
particular atencidon en estos casos a las anomalias de
la unién craneocervical (18, 41). La posibilidad de
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Fig. 11-13. Secuencia del nistagmo alternante periédico
(NAP), representada en relacion con la forma de onda y
con el dangulo cero. Se ha representado un periodo NAP
(de O a T), que empieza en la fase neutra, en tanto que el
punto cero estd a los 0°. Cuando el punto cero se desliza a
la izquierda se produce un nistagmo en resorte a la dere-
cha (RD) que aumenta de amplitud hasta alcanzar un méa-
ximo cuando dicho punto estd en la extrema izquierda
(p. ej., 30° ). Luego el punto cero retorna hacia los O° y de-
crece el nistagmo RD hasta cesar en cuanto el punto llega
a los 0°, con lo que se inicia la siguiente fase neutra. La
misma secuencia, con el deslizamiento del punto cero a la
derecha y su subsiguiente regreso se traduce por la fase
rdpida a la izquierda (RI).

una lesion debe ser investigada por medio de la tomo-
grafia computadorizada, prestando especial atencion a
las estructuras de la fosa posterior, y a continuacion se
pueden practicar otras exploraciones, como la arterio-
grafia o la neumoencefalografia, cuando estén indica-
das. Los pacientes con signos de vias largas y nistag-
mo por compresion a nivel del agujero occipital,
como en la malformacion de Arnold-Chiari, pueden
beneficiarse de la descompresion de la fosa posterior.
Este tipo de nistagmo se asocia, en ocasiones, con un
nistagmo hacia abajo (42), que sugiere también una le-
sion en la localizacidn citada.

Las desviaciones alternantes periodicas de la mira-
da, acomparfiadas (43) o no (44) de un nistagmo alter-
nante y de un giro alternante de la cabeza, constituyen
un fendmeno relacionado que es muy poco frecuente.

Nistagmo hacia abajo
Se trata de un nistagmo en la posicion primaria con

la fase rapida dirigida hacia abajo. En los pacientes
afectos de enfermedades del tronco del encéfalo o de

Nistagmo y oscilaciones oculares relacionadas 225

intoxicaciones medicamentosas suele faltar el nistag-
mo evocado por la mirada inferior, a pesar de existir
nistagmo en todos los restantes campos de la mirada.
Por todo esto, el nistagmo hacia abajo en la posicion
primaria es un fendmeno llamativo y es, ademas, alta-
mente sugestivo de una anomalia de la unién craneo-
cervical, como las malformaciones de Arnold-Chiari
(45, 46). El nistagmo hacia abajo que se observa en di-
chas malformaciones suele ser de suficiente amplitud
en la posicidn primaria, para causar oscilopsia y, en
contradiccion con la ley de Alexander (2), no es de in-
tensidad maxima en la mirada extrema inferior, sino
que suele ser mas intenso con los ojos desplazados ha-
cia fuera y algo por debajo de la horizontal. Se ha des-
crito también un nistagmo hacia abajo de pequeia
amplitud y en la posicion primaria en pacientes con
una supuesta afeccion cerebelosa parenquimatosa,
aunque en estos casos se asocia a otros signos oculares
de origen cerebeloso (47), como la dismetria ocular y
el nistagmo de rebote. Un trastorno en la informacion
de la velocidad hacia abajo permite que las drdenes de
la velocidad de seguimiento hacia arriba, sin oposi-
cidn, den lugar a una desviacion lineal superior, que
es corregida por la sacudida inferior (48). El nistagmo
hacia abajo puede coexistir con el-nistagmo periodico,
que, como se ha dicho, sugiere también la existencia
de una anomalia en la union craneocervical (42).

Nistagmo hacia arriba

Los nistagmos de la posicion primaria con la fase
rapida dirigida hacia arriba pueden ser congénitos (49)
0, en raras ocasiones, reflejar una intoxicacion medi-
camentosa, aunque, por lo general, son adquiridos e
indicativos de una enfermedad estructural. Nosotros
hemos descrito dos tipos (50) y hemos identificado
mas tarde una tercera forma intermedia. El primer
tipo es de gran amplitud, aumenta de intensidad con
la mirada superior, de acuerdo con la ley de Alexan-
der (2), y es muy sugestivo de lesion en el vermis ante-
rior del cerebelo. El segundo tipo, que es de pequefia
amplitud, disminuye de intensidad con la mirada su-
perior, en contraposicion a la ley de Alexander, y
aumenta con la mirada inferior, es sugestivo de afec-
cion intrinseca del bulbo. La forma intermedia se
comporta de modo similar al segundo tipo, con la sal-
vedad de que el nistagmo en posicion primaria excede
en un principio los 5° de amplitud, hecho que suele
ser transitorio, para decrecer luego de modo gradual
hasta adquirir un patron idéntico al del segundo tipo.
Esta forma es casi siempre una manifestacion de la
encefalopatia de Wernicke, previa a la institucion del
tratamiento con tiamina.

No obstante, se ha descrito un paciente afecto de un
nistagmo hacia arriba idéntico al del primer tipo, que
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padecia una enfermedad bulbar intrinseca (51), lo que
suscita dudas acerca de la especificidad anatomica de
nuestra clasificacion precedente.

~ Hemos constatado que los pacientes con nistagmo
hacia arriba presentan un defecto del seguimiento len-
to hacia arriba, pero tienen intactos los movimientos
vestibulooculares en direccion superior. Por consi-
guiente, podemos afirmar que este trastorno represen-
ta un nistagmo por defecto de seguimiento, de meca-
nismo idéntico, aunque de sentido opuesto al pro-
puesto para el nistagmo hacia abajo (48).

Nistagmo de rebote

Consiste en un nistagmo horizontal evocado por la
mirada, con fatiga y cambio de sentido tras la desvia-
cion ocular sostenida o en un nistagmo evocado por la
mirada que, en la refijacion a la posicion primaria, sa-
cude de forma transitoria en sentido opuesto (52). Este
signo’es frecuente en pacientes con supuesta enferme-
dad cerebelosa parenquimatosa (47), aunque se puede
observar en individuos normales tras la mirada lateral
extrema prolongada, si se apagan las luces en el mo-
mento en que los ojos vuelven a la posicidon primaria.

El nistagmo de rebote es confundido a veces con el
nistagmo alternante periodico con ciclos asimétricos
(18). De hecho, ha sido descrito un nistagmo de rebote
tipico con los ojos abiertos en un paciente que presen-
taba nistagmo alternante periodico tras el cierre pal-
pebral o con el uso de las lentes de Frenzel (40).

Nistagmos circular, eliptico y oblicuo

El nistagmo circular es una variedad del nistagmo
pendular consistente en una oscilacion continua del
globo ocular, que describe una trayectoria fina, rapida
y circular. Al contrario de lo que sucede con el nistag-
mo rotatorio, en el que el punto correspondiente al
meridiano de las XII en el limbo corneal rota hacia
un lado, dicho punto conserva su posicion en el nis-
tagmo circular. Este nistagmo es el resultado de la su-
macion de 2 oscilaciones pendulares simultaneas, una
horizontal y otra vertical, de amplitud equivalente, y
que se hallan desfasadas en 90°. El nistagmo eliptico
se produce también cuando existe un desfase de 90°
entre las oscilaciones horizontal y vertical, pero éstas
son de amplitud desigual. El analisis motor de los
componentes pendulares horizontal y vertical, que se
suman para constituir los nistagmos circular y elipti-
co, demuestra que raras veces se produce un patron
circular sostenido, y lo mas frecuente es que el nistag-
mo varie entre los tipos eliptico y circular. Cuando el
nistagmo’ es idéntico en ambos ojos y el paciente no
presenta otros signos neuroldgicos, es con frecuencia
de tipo congénito. El nistagmo circular-eliptico adqui-

rido se observa en casos de esclerosis multiple, presen-
ta muchas veces una disociacion entre ambos 0jos y se
asocia casi siempre a una ataxia del tronco o las extre-
midades (23).

El nistagmo oblicuo o diagonal es el resultante de
dos componentes pendulares simultaneos, horizontal
y vertical, que se encuentran enfasados o con un des-
fase de 180°, y el angulo de la diagonal depende de las
amplitudes relativas de ambos componentes. Es con
mayor frecuencia adquirido que congénito y en el pri-
mer caso tiene la misma significacion que el nistagmo
circular-eliptico adquirido (23).

Nistagmo cervical

Se han descrito numerosos ejemplos de nistagmo
espontaneo o posicional en apariencia secundario a
afecciones de la medula espinal o de las raices cervica-
les, pero en la mayoria de los casos no se dispone de
una comprobacion anatomopatoldgica ni de historias
clinicas registradas que descarten de modo satisfacto-
rio el nistagmo inducido por medicamentos (53, 54).
Los estudios experimentales realizados en primates
son tan solo preliminares (55), y el concepto del nis-
tagmo secundario a las afecciones de la medula o rai-
ces cervicales, aunque es altamente sospechado, esta
poco establecido (5, 56).

Nistagmo miasténico

La afectacion de los musculos oculares en la mias-
‘tenia grave se manifiesta a veces a través de un nistag-
mo evocado por la mirada en cualquier direccion, con
asimetrias entre los dos ojos (57). El nistagmo del ojo
abductor, si coincide con una paresia de la aduccion,
suele simular una oftalmoplejia internuclear (58), y el
cese del nistagmo tras la administracion de medica-
mentos anticolinesterasicos establece, en este caso, el
diagnostico.

Nistagmo voluntario

El nistagmo voluntario consiste en descargas repeti-
das de una oscilacion horizontal conjugada muy rapi-
da, que parece pendular, pero esta integrada en reali-
dad por sacudidas de un lado a otro (59). Puede ser
provocado como un juego entre amigos 0 COMoO un in-
tento consciente de simulacion de enfermedad. Este
nistagmo suele ser identificado con prontitud por su
extrema rapidez (unos 20 Hz, con una variacién de 8
a 23 Hz) y por la brevedad de las descargas (duracién
maxima inferior en general a 30 seg) (60, 61). La
mayor parte de los individuos no mantienen su nistag-
mo por mas de 10 seg y manifiestan distorsiones de la



cara con cierre de los parpados, a fin de descansar los
0jos, en preparacion de la siguiente descarga. La habi-
lidad para llevar a cabo este artilugio es en ocasiones
hereditaria (61).

Nistagmo palpebral

El nistagmo palpebral consiste en una sacudida rit-
mica hacia arriba de los parpados superiores, que sue-
le ser representativa de los movimientos coordinados
normales de los ojos y parpados en el nistagmo ocular
vertical.

Se han identificado tres tipos de nistagmo palpebral
patologico. El primero de ellos, que carece de valor de
localizacion especifico, coexiste de forma sincronica
con el nistagmo ocular vertical, si bien la amplitud de
los movimientos palpebrales excede de modo signifi-
cativo la de los oculares. El segundo tipo, que es evo-
cado por la mirada lateral y se caracteriza por sacudi-
das fasicas rapidas de los parpados sincronicos con las
fases rapidas del nistagmo ocular horizontal, puede
formar parte del sindrome lateral bulbar y ser inhibi-
do por el reflejo de acercamiento (62).

La tercera variedad es provocada por la convergen-
cia ocular (63), y en el unico caso en que se llevo a
cabo un estudio anatomopatoldgico, encontramos una
extensa zona de desmielinizacion subaguda a nivel del
bulbo superior, que se extendia hacia fuera a través de
las cintas de Reil medias, justo por detras del borde
superior de las olivas inferiores. La porcion mas dor-
sal de la lesion llegaba hasta los limites ventrales de
las cintillas longitudinales posteriores, y la zona lesio-
nada alcanzaba algo mas de 1 cm en sentido longitu-
dinal.

CATEGORIAS ANATOMICAS
ESPECIALES

Neurinoma del acustico

Los neurinomas del VIII nervio crecen con tal lenti-
tud, que los mecanismos de adaptacion ocultan, con
frecuencia, los signos clinicos vestibulares. Estos tu-
mores pueden manifestarse por un nistagmo vestibu-
lar hacia el lado opuesto de la lesion, sobre todo si se
suprime la fijacion, y a medida que crecen y compri-
men el tronco del encéfalo suelen producir un nistag-
mo adicional, evocado por la mirada (64). La combi-
nacion de un nistagmo en resorte en posicion prima-
ria, de pequefia amplitud y hacia el lado opuesto de la
lesidon, con un nistagmo evocado por la mirada mas
lento y de mayor amplitud, hacia el lado de la lesion,
se observa también asociada a otros tumores extra-
axiales que comprimen el tronco del encéfalo, como
por ejemplo, en los tumores del cerebelo (65).
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Sindrome lateral bulbar

El sindrome lateral bulbar (Wallenberg) constituye
un conjunto de signos clinicos tipicos (66). El nistag-
mo es caracteristico de este sindrome y consiste en
una oscilacion en resorte horizontal-rotatoria hacia el
lado opuesto de la lesion con los ojos abiertos, mien-
tras que al cerrar los ojos se registra un nistagmo ha-
cia el lado de la lesidon (67). Otras manifestaciones ra-
ras, limitadas a casos aislados, son el nistagmo palpe-
bral y ocular evocado por la mirada e inhibido por el
reflejo de acercamiento (62), y el nistagmo uniocular
hacia abajo evocado por la mirada horizontal (68).

En un paciente con un infarto lateral bulbar iz-
quierdo se documento6 de forma grafica una anomalia
muy espectacular de la motilidad ocular que se deno-
mind «lateropulsion sacadica» (69) y consistia en una
oblicuidad de los movimientos oculares hacia la iz-
quierda asociada a un viraje a la izquierda de los mo-
vimientos del cuerpo y los miembros, o lateropulsion.
La anomalia motora ocular era mas notoria duran-
te las desviaciones de la fijacion, de modo que todos
los movimientos sacadicos a la izquierda eran dema-
siado amplios o hipermétricos, en tanto que los diri-
gidos a la derecha eran de amplitud escasa o hipomé-
tricos. A su vez, las refijaciones hacia arriba o hacia
abajo viraban segun una linea no vertical sino obli-
cua (69).

Cerebelo

Los diversos signos oculares que se observan en las
afecciones del sistema cerebeloso se exponen en este
capitulo y en el precedente, y se hallan enumerados
en la tabla 10-4.

NISTAGMO INDUCIDO
Nistagmo calérico

Las caracteristicas del nistagmo vestibular de in-
duccidn caldrica han sido descritas con anterioridad
(v. «Nistagmo vestibular» y cap. 3). Tras la irrigacion
unilateral es posible obtener un nistagmo horizontal,
rotatorio u oblicuo, segin cual sea la posicion de la
cabeza, mientras que la estimulacidn calorica bilateral
simultanea produce un nistagmo vertical, cuya fase
rapida se dirige hacia arriba con el uso de agua fria y
hacia abajo al instilar agua caliente (70).

Nistagmo posrotacional

Los movimientos rotatorios o de aceleracion de la
cabeza inducen un desplazamiento de la endolinfa en
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los canales semicirculares que tiene como resultado
un nistagmo en resorte. Durante la rotacion la fase ra-
pida del nistagmo se produce en la direccion de aqué-
lla, mientras que tras su cese el nistagmo posrotacio-
nal es de sentido opuesto a la rotacion (17). Esta va-
riedad de nistagmo posee una escasa utilidad practica,
salvo para la evaluacion del sistema motor ocular en
los nifios (v. cap. 3).

Nistagmo postural

El nistagmo postural deberia ser explorado en todo
paciente aquejado de un vértigo en relacion con los
cambios de posicion de la cabeza o del cuerpo. La
prueba se efectua observando el nistagmo que se pro-
duce cuando el paciente cambia con rapidez de la po-
sicion sentada a la posicion supina, con la cabeza in-
clinada hacia un lado o suspendida en extension (71).
Este nistagmo puede ser de dos tipos, periférico y.cen-
tral (tabla 11-3).

El nistagmo postural periférico se asocia con un
vértigo acentuado que se inicia tras un intervalo deter-
minado. Con la nueva posicion, tanto el nistagmo
como el vértigo terminan por experimentar una fatiga,
que sobreviene, por lo general, en el espacio de un mi-
nuto. Si se retorna a la posicion sentada se produce
otra breve descarga de nistagmo con vértigo (rebote),
en tanto que una vuelta a la posicion supina desenca-
denante provoca de nuevo el nistagmo y el vértigo,
aunque en grado menor. Por dltimo, la repetitividad
de los cambios posturales aboca en una ulterior desa-
paricion (habituacion) del nistagmo y del vértigo. Otra
caracteristica de esta variedad periférica es su repro-
ductibilidad inconstante, ya que tanto el nistagmo
como el vértigo pueden no presentarse cada vez que se
adopta la postura desencadenante. En cambio, el nis-
tagmo postural central, que siempre es reproducible,
se inicia de inmediato tras el cambio a la postura de-
sencadenante y no experimenta fatiga ni habituacion,
mientras que el vértigo suele ser discreto. La hiper-
ventilacion realizada antes de la prueba postural de-
senmascara en ocasiones respuestas positivas, que se

Tabla11-3. Nistagmo postural

Caracteristicas Periférico Central

Latencia 3-40 seg Inexistente; el nis-
tagmo se inicia
de inmediato

Fatigabilidad Si No

Rebote Si No

Habituacién Si No

Intensidad del vérti- Grave Discreta

go
Reproductibilidad Escasa Buena

hallan, por lo demas, ausentes (72). La variedad peri-
férica de este nistagmo suele ser benigna y no asociada
a procesos neurologicos graves, mientras que la varie-
dad central acompafia con mayor frecuencia las afec-
ciones del tronco del encéfalo o del cerebelo (73), de-
bidas a trastornos degenerativos, vasculares o desmie-
linizantes. )

La exploracion del nistagmo postural esta bastante
estandarizada y no requiere el empleo de la electronis-
tagmografia (ENG) (26). De hecho, cualquier técnica
es preferible a la ENG con los parpados cerrados, ya
que ésta acarrea una alta incidencia, inaceptable, de
nistagmos espontaneos y posturales en los individuos
normales. El problema se reduce considerablemente si
los registros se efectuan estando el paciente con los
ojos abiertos y en completa oscuridad, pero son pocos
los laboratorios capacitados para realizar estos regis-
tros. Nosotros preferimos las lentes de Frenzel (crista-
les convexos fuertes, p. €j., de +20 D, que enturbian
por completo la visidon), aunque también es posible
realizar la prueba en una habitacidn totalmente oscu-
ra en la que el examinador efectia una observacion
periddica de los ojos con una luz tenue. El examen
sistematico del nistagmo postural en pacientes no
aquejados de vértigo postural como sintoma especifico
no suele traducirse por resultados provechosos (74).

La designacidn nistagmo postural se utiliza con fre-
cuencia de modo intercambiable con la de vértigo
postural, para la denominacion de este sindrome. En
cualquier caso, hay que distinguir entre los términos
postural y de posicion, tanto si se refieren al sintoma
(vértigo) como al signo (nistagmo). Asi el nistagmo y
el vértigo de posicidon se producen a consecuencia de
movimientos rapidos, mientras que las formas postu-
rales estan provocadas por una posicion estatica de la
cabeza sin previa aceleracion significativa de ella (26).

Nistagmo optocinético

El valor de localizacion del nistagmo optocinético
(NOCQ), en las lesiones de los hemisferios cerebrales, se
expone en el capitulo 10 (tabla 10-2). Ademas, el

- NOC se emplea para el estudio de otras funciones im-

portantes en neurooftalmologia clinica, ya que puede
demostrar la existencia de cierto grado de funcién vi-
sual en los nifios y en los pacientes con pérdida fun-
cional de vision. Tal como se ha dicho en el capitu-
lo 10, el NOC se utiliza para inducir el nistagmo de
retraccidn-convergencia, en direccion inferior, y para
demostrar la insuficiencia de aduccion en las oftalmo-
paresias internucleares. Por otra parte, la inversion
del NOC es un hallazgo diagnostico de los nistagmos
congénitos. También puede emplearse en el diagnodsti-
co de la regeneracion aberrante del III nervio (75) v,
por ultimo, puede ser muy util como prueba diagnds-
tica de la miastenia grave, ya que la velocidad de la



fase rapida aumenta de modo significativo en los
miasténicos tras la administracion de edrofonio (Ten-
silon) (76).

Nistagmo farmacolagico

El nistagmo inducido por medicamentos es una se-
cuela frecuente del tratamiento con barbituricos, tran-
quilizantes, fenotiacinas o anticonvulsivantes. Tiene
una direccion horizontal u horizontal-rotatoria y es,
ademas, evocado por la mirada. Con frecuencia se ob-
serva también un nistagmo vertical en la mirada hacia
arriba y sélo raras veces en la mirada hacia abajo. El
nistagmo presenta a veces una gran disociacion entre
ambos ojos, aun en ausencia de enfermedad estructu-
ral que justifique la asimetria. En casos de intoxica-
cidn grave, el nistagmo puede ser horizontal-pendular
en la posicion primaria. Por todo ello, la recogida mi-
nuciosa de la historia clinica y los estudios analiticos
de los farmacos en la sangre resultan muchas veces
esenciales en la evaluacion de los pacientes con nis-
tagmo.

OTRAS OSCILACIONES

Las oscilaciones oculares diferentes del nistagmo
constituyen variedades especificas que pueden clasifi-
carse como entidades clinicas independientes.

Mioclonias oculares

Las mioclonias oculares son oscilaciones pendula-
res que se hallan en conformidad con nuestra defini-
cion del nistagmo y de hecho estan consideradas como
un nistagmo por los autores europeos (6). No obstan-
te, estos movimientos oculares suelen clasificarse por
separado como mioclonia, debido a que se asocian a
movimientos ritmicos de algunos musculos no ocula-
res en sincronia con los de los ojos. La estructura con
mayor frecuencia implicada es el paladar blando,
aunque pueden participar también la lengua, los
musculos faciales, la faringe, la laringe y el diafragma.

El término mioclonia se emplea, y muchas veces se
presta a confusion, en la descripcion de diversos tras-
tornos motores. Puede referirse a las sacudidas espon-
taneas episddicas, Unicas o multiples, de las extremi-
dades, que constituyen un tipo de convulsiones de
particular preponderancia en los nifios. Este mismo
movimiento, cuando es provocado por un ruido inten-
so, recibe el nombre de mioclonia por sobresalto, y lo
presentan los adultos que padecen tipos especificos de
disfuncidn cerebral, como la encefalopatia anoxica o
la enfermedad de Creutzfeldt-Jacob. Los individuos
normales antes de caer dormidos pueden presentar
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movimientos similares, que representan un fendmeno
fisiologico de probable origen espinal. El término
también puede referirse a las sacudidas involuntarias
arritmicas, asimétricas, repentinas y breves, de uno o
mas musculos de las extremidades que con frecuencia
reflejan un trastorno metabdlico o una enfermedad
degenerativa del SNC con afectacion del cerebelo.

La mioclonia ocular se caracteriza por una oscila-
cion pendular continua, ritmica de un lado al otro,
por lo general en el plano vertical, a razén de 1,5 a
5 sacudidas por segundo. Tan solo los movimientos
coexistentes de otras estructuras, como el paladar,
permiten distinguir la mioclonia ocular del nistagmo
pendular. La mioclonia aislada del paladar es, en rea-
lidad, mas frecuente que la variedad oculopalatina.

Las mioclonias palatina y oculopalatina tienen una
correlacion anatomopatologica bastante especifica que
consiste en una seudohipertrofia del nucleo olivar in-
ferior del bulbo (77), y existen algunas pruebas en fa-
vor de que la seudohipertrofia unilateral causa una
mioclonia palatina aislada, mientras que en la afecta-
cion bilateral se asocia la participacion oculomotora.

El tridngulo del mioclono comprende tres estructu-
ras, a saber, el nucleo rojo del mesencéfalo, la oliva
inferior homolateral del bulbo y el nucleo dentado
contralateral del cerebelo. Las vias de conexion son el
fasciculo central de la calota y los pedunculos cerebe-
losos inferior y superior. La afectacion patologica del
fasciculo central de la calota produce una seudohiper-
trofia de la oliva inferior homolateral tras un intervalo
de varias semanas o pocos meses, y las lesiones del
nicleo dentado son causa de una seudohipertrofia
contralateral tras una latencia similar. La mioclonia
oculopalatina sobreviene a consecuencia de la hiper-
trofia olivar y no constituye, por tanto, una manifesta-
cion de las lesiones agudas. Una vez establecida, la
mioclonia permanece como un signo cronico hasta la
muerte del paciente y los movimientos oculares per-
sisten durante el suefio, aunque puede modificarse su
patron (78, 79).

Mioquimia oblicua superior

La mioquimia del oblicuo superior es un movi-
miento ocular intermitente, de poca amplitud, unio-
cular, torsional, que ocasiona oscilopsia y aparece de
modo espontaneo en adultos por lo demas sanos. La
oscilacion es de ritmo rapido (12 a 15/seg) y represen-
ta una contraccion fasica del musculo oblicuo supe-
rior (80), detectada con mayor prontitud en el curso
de la oftalmoscopia o del examen con ldmpara de
hendidura.’

Es muy importante saber identificar esta entidad,
ya que esto permite tranquilizar al paciente. En oca-
siones se obtienen resultados satisfactorios con la ad-
ministracion del farmaco anticonvulsionante carba-
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macepina (Tegretol) (81) y en los casos en que no es
asi y la oscilopsia supone un trastorno significativo
para el paciente cabe intentar su mitigacion mediante
la tenotomia del oblicuo superior con retroinsercion
del oblicuo inferior.

Bobbing ocular

El bobbing ocular es un trastorno oculomotor es-
pontaneo y caracteristico que se distingue con facili-
dad del nistagmo hacia abajo y de la mioclonia ocu-
lar. Consiste en sacudidas rapidas de ambos ojos hacia
abajo, seguidas de una desviacion lenta hasta la posi-
cion media (82). Las sacudidas inferiores pueden ser
disconjugadas, y con frecuencia los ojos permanecen
desviados durante varios segundos, antes de regresar a
la posicion inicial (83). El bobbing se observa por lo
comun en pacientes comatosos con lesiones destructi-
vas extensas de la protuberancia, aunque es también
causado, en ocasiones, por las compresiones extrapro-
tuberanciales, la hidrocefalia obstructiva y la encefa-
lopatia metabolica (84).

Susac y cols. (85) dividieron el bobbing ocular en
tres categorias: 1) El bobbing tipico, que afecta ambos
0jos y sobreviene en pacientes con paralisis de los mo-
vimientos oculares conjugados horizontales. 2) La va-
riedad uniocular, que refleja la coexistencia de una
paralisis unilateral del nervio motor ocular comun.
3) La tercera variante, denominada bobbing atipico,
que comprende el bobbing hacia abajo con movimien-
tos convergentes, el bobbing asimétrico sin paralisis
asociada del III nervio y el bobbing con movimientos
oculares horizontales espontaneos o reflejos intactos,
y es mas sugestiva de encefalopatia difusa o hidrocefa-
lia que de afeccion protuberancial intrinseca grave.
No se conoce la fisiopatologia exacta de todas estas
formas de bobbing ocular. Nosotros hemos podido
observar, en ocasiones, a pacientes en coma profundo
por encefalopatia metabdlica que presentaban un bob-
bing inverso, consistente en una sacudida rapida de
los ojos hacia arriba seguida de su retorno lento a la
horizontal.

Sacudidas cuadrangulares

Las sacudidas cuadrangulares (SC), asi llamadas
por el aspecto rectangular que presentan en los regis-
tros de los movimientos oculares, suelen consistir en
movimientos sacadicos conjugados de pequefia ampli-
tud (0,5° a 3°) que apartan los ojos del punto de fija-
cidon. A continuacion, y tras un periodo de latencia de
unos 200 mseg (el tiempo de la reaccion visual) los
ojos retornan al objeto por medio de otra sacudida.
Las SC tienen una frecuencia maxima de unos 2 Hz y
se producen en los individuos normales con los parpa-

dos cerrados, si bien cuando son evidenciadas con los
ojos abiertos durante la fijacion representan un signo
ocular patologico sugestivo (6), aunque no diagndsti-
co, de enfermedad cerebelosa (86). Las SC son un tras-
torno sutil facilmente pasado por alto en el curso de
los examenes clinicos, pero muy evidente con los re-
gistros de los movimientos oculares.

Macrosacudidas cuadrangulares

Las macrosacudidas cuadrangulares (MSC) suelen
consistir en SC de gran amplitud dependientes de la
fijacion, y tienen también una frecuencia de unos
2 Hz (87). En este caso, los 0jos experimentan una sa-
cudida repentina y conjugada que los aparta del obje-
to y, tras un periodo de latencia de s6lo unos 80 mseg,
regresan al objeto por medio de otra sacudida refleja
que no es de evocacion visual. Las MSC suelen produ-
cirse en pacientes con notable ataxia de las extremida-
des, muchas veces acompanadas de un componente
rotatorio que sugiere afectacion eferente del cerebelo.
Nosotros describimos con detalle este trastorno (87)
en un paciente afecto de enfermedad desmielinizante.

Asimismo, tenemos registrado a un paciente con
una disfuncién no diagnosticada del sistema nervioso,
que presentaba una variedad singular de MSC (88), las
cuales se hallaban presentes con la fijacion binocular
a distancia, pero se detenian tras el cierre de un ojo, lo
que motivo su designacion como «MSC latentes in-
versasy.

Oscilaciones macrosacadicas

Las oscilaciones macrosacadicas (OMS) son sacudi-
das oculares que sucesivamente incrementan su am-

_ plitud y luego la amortiguan, esquivando el punto de

fijacion en cada una de ellas (89). Al contrario de
lo que sucede con las SC y las MSC, las OMS estin
ausentes en la oscuridad, y sus sacudidas de retorno
tienen una latencia superior a la de las MSC.

En la tabla 11-4 se establece una comparacion entre
las caracteristicas de las tres variedades de inestabili-
dad del sistema sacadico (SC, MSC y OMS) previa-
mente descritas.

Dismetria ocular

La dismetria ocular es un signo ocular frecuente de
las enfermedades del sistema cerebeloso (90), que esta
provocado por las sacudidas de refijacion y se mani-
fiesta ya sea por 1) sacudidas excesivas o defectuosas,
seguidas de una oscilacion sacadica breve y de peque-
fia amplitud, antes que los ojos lleguen al nuevo pun-
to de fijacion, o bien 2) movimientos sacadicos conju-
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Tabla 11-4. Caracteristicas de las inestabilidades del sistema sacadico

Sacudidas
cuadrangulares

Macrosacudidas
cuadrangulares

Oscilaciones
macrosacéadicas

Amplitud 0,50 - 3°*

Constante

Curso en el tiempo Esporadicas

Latencia 200 mseg

Foveolizacién Si

Presencia en la Si
oscuridad

40 - 30° 10 - 30°

Variable Aumenta y luego
disminuye

Descargas Descargas

50-150 mseg 200 mseg

Si No

Si No

* En ocasiones hasta 10°.

gados excesivos, seguidos de una sola sacudida correc-
tora hacia el objeto, en las refijaciones superiores a los
30°. (Los movimientos conjugados sacadicos pueden
producirse en condiciones normales con las refijacio-
nes menores, pero esto no acostumbra a ocurrir mas
de 10 % de las veces [91].) Los componentes de la os-
cilacion suelen ser de vértice aplanado, lo que es indi-
cativo de una latencia intersacadica (92), aunque pue-
den ser también de forma triangular (93).

Flutter ocular

Se entiende por flutter ocular cualquier oscilacion
binocular horizontal, breve e intermitente que sobre-
viene de modo espontaneo durante la fijacién hacia el
frente (90). Se diferencia de la oscilacion que se obser-
va en la dismetria, en que esta ultima siempre se pro-
duce a continuacion de una refijacion sacadica. En los
registros de movimientos oculares, el flutter presenta
una morfologia triangular consistente en varias sacu-
didas de un lado a otro. El flutter es menos frecuente
que la dismetria ocular, y este ultimo trastorno pue-
de observarse en casi todos los pacientes afectos del
primero. Por otro lado, el flutter y el opsoclono se
hallan en continuidad dentro de los trastornos por ines-
tabilidad del sistema motor ocular, ya que los pacien-
tes en recuperacion del opsoclono pasan con frecuen-
cia por una fase de flutter, en la que el primero reapa-
rece con la mirada hacia arriba.

Opsoclono

El opsoclono es una oscilacion oculomotora grotes-
ca consistente en movimientos conjugados sacadicos
de los ojos, rapidos, involuntarios, caoticos, repetiti-
vos e imprevisibles, que se producen en todas las di-
recciones y persisten durante el suefio. Son denomina-
ciones sinonimas las de ojos bailarines, oscilaciones
oculares agudas, movimientos conjugados ataxicos de
los ojos y sacadomania (94). Estos movimientos sue-

len ser continuos, excepto durante los periodos de re-
cuperacion y en las formas leves, casos en que la fija-
cion estable es interrumpida por paroxismos breves.
En tales condiciones se manifiesta con prontitud la
continuidad existente entre el opsoclono y el flutter
ocular, de modo que algunos paroxismos tienen vecto-
res oblicuos y semicirculares caracteristicos del opso-
clono, mientras que otros son completamente hori-
zontales e indistinguibles del flutier. Como ya se ha
dicho, los pacientes que se recuperan del opsoclono
pasan con frecuencia por una fase de flutter ocular, en
la que las descargas opsoclonicas son tan solo eviden-
ciables con la mirada hacia arriba.

El opsoclono se produce en numerosas circunstan-
cias clinicas diferentes, incluido un sindrome postin-
feccioso asociado con mioclonias de las extremidades,
ataxia y temblor, que tiene un pronodstico excelente en
cuanto a su completa recuperacion. En los nifios, el
opsoclono y las mioclonias de las extremidades pue-
den prolongarse de forma enigmatica durante varios
afio3, hasta que son suprimidos tras el tratamiento con
ACTH. El opsoclono puede constituir junto con la
ataxia cerebelosa la unica manifestacion de un neuro-
blastoma oculto, y en este caso los movimientos ocu-
lares anormales remiten, por lo comun, aunque no
siempre, tras la extirpacion del tumor, y esta variedad
responde en ocasiones también a la ACTH (99).

En los adultos el opsoclono puede constituir un
efecto a distancia de un carcinoma visceral, y en estos
casos la alteracion patolodgica suele estar localizada a
nivel de los nucleos dentados o en su vecindad (96).

Movimientos oculares centelleantes
(lightning)

El término «movimientos oculares centelleantes»
fue empleado en un principio para describir una osci-
lacion similar al flutter que se observa en los pacientes
afectos del sindrome mesencefalico dorsal (97). Los
registros presentados en la descripcion inicial consis-
tian en sacudidas cuadrangulares mezcladas con pe-
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querias sacudidas excéntricas, seguidas de una desvia-
cion lenta con disminucion exponencial de su veloci-
dad hacia la posicion inicial. Ambos tipos representa-
ban intrusiones sacddicas y las SC consistian en un
incremento total del pulso-escalon en la frecuencia de
descarga motora neuronal (v. cap. 9) (98), mientras
que la otra intrusion indicaba que la fijacion era inte-
rrumpida por un incremento del pulso sin escalon.
Una descripcion posterior de los «movimientos ocula-
res centelleantes» en monos con lesiones mesencefali-
cas contenia registros oculograficos de un nistagmo ra-
pido de pequefia amplitud, alta frecuencia y morfolo-
gia aserrada (99); por otra parte, las publicaciones
mas recientes utilizan el término para describir las
macrosacudidas cuadrangulares (100). Resulta, por
tanto, dificil delimitar los «movimientos oculares
centelleantes», como una oscilacion ocular indepen-
diente.
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Léxico

(caps. 9,10y 11)

Amortiguacion

Dilacion de la energia o reduccién de la amplitud
de un movimiento, tal como un movimiento ocular.
Por ejemplo: La convergencia puede amortiguar la os-
cilacion de los ojos en el nistagmo congénito.

Amplitud

Extension de un movimiento ocular (medido en
grados angulares), ya sea en direccion horizontal o
vertical. Por ejemplo: «La amplitud de un movimien-
to sacadico es de 20°.»

Anchura de banda

Valor de las frecuencias de sefiales de entrada que
pueden ser procesadas sin distorsion considerable por
un grupo o equipo electronico dado.

Aparato, dindmica de aparato

El globo ocular, los musculos, las aletas, la fascia y
los tejidos grasos orbitarios de sostén poseen propie-
dades fisicas que se describen como viscoelasticas (in-
cluida la inercia), y que pueden definirse en forma
matematica. En general, la dindmica del aparato orbi-
tario se traduce por un efecto frenador (amortiguador)
sobre los movimientos de los o0jos.

Balistico

Que tiene caracteristicas similares a la trayectoria
de un proyectil lanzado. Es ajeno a cualquier influen-

cia controladora o directriz. Término utilizado con re-
ferencia a los movimientos oculares rapidos (sacadi-
cos), cuya excursion se considera como balistica.

Continuo

Ininterrumpido en el tiempo. En el control motor
ocular se refiere a un sistema que monitoriza de forma
continua la posicion y velocidad del ojo. Por ejemplo:
El sistema de seguimiento lleva a cabo un rastreo del
objeto movil mediante una continua identificacion de
diferencias entre las velocidades (cuantias de cambio)
del objeto y del ojo.

Datos muestreados

Atributo dado al sistema cuya actividad se basa en
la informacion obtenida a intervalos de tiempo sepa-
rados, en contraposicion con el sistema de analisis
continuo de datos. Por ejemplo: Se considera que el
sistema de control de los movimientos oculares saca-
dicos es un sistema de datos muestreados.

Desplazamiento

La distancia total recorrida por un objeto, por una
imagen retiniana o por un ojo.
Diferencial

Operacion matematica que lleva a cabo una medi-
cion de la rapidez de cambio de una variable. Por

ejemplo: La pendiente de una linea recta. El diferen-
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cial de la posicidon ocular respecto al tiempo definira
la velocidad en un instante dado.

Discontinuo

Interrumpido en el tiempo. En el control de los mo-
vimientos oculares se refiere a un sistema que mues-
trea las posiciones del ojo y del objeto a intervalos
«discretos». Por ejemplo: El sistema sacadico mues-
trea de modo intermitente las diferencias entre las po-
siciones del objeto y del ojo.

Discreto

Constituido por partes o datos separados e indivi-
duales. En el control de los movimientos oculares se
refiere a un sistema que monitoriza la posicion o velo-
cidad del ojo a intervalos finitos o durante ellos.

Entrada

Senal de informacion aferente a partir de la cual se
pone en marcha un sistema. Por ejemplo: El error de
posicion en la retina (imagen no situada en la fovea)
que induce una refijacidon ocular voluntaria hacia una
nueva posicion del objeto (imagen en la fovea).

Error de posicion

Discrepancia entre la posicion de una imagen reti-
niana excéntrica y la févea, que se halla representada
en el espacio por la diferencia entre la posicion del
objeto y la direccion visual del ojo. El error de posi-
cion es un estimulo para la foveolizacion, y constituye
un ejemplo de sefial de retroaccion.

Error de velocidad

Rapidez con la que se modifica el error de posicion.
Por ejemplo: Diferencia entre la velocidad del ojo ras-
treador y la velocidad del objeto.

Error retiniano

Distancia que en la retina separa la fovea de la ima-
gen excéntrica (v. Error de posicion).

Escalon

Descarga nerviosa de frecuencia constante que se
inicia en un instante definido (v. fig. 9-5).

Escalon-rampa

Descarga nerviosa de frecuencia constante sumada
a una descarga de frecuencia creciente en forma lineal,
que se inician en un instante definido (v. fig. 9-5).

Exponencial

Movimiento definido desde el punto de vista mate-
matico con una velocidad de cambio creciente o de-
creciente de modo constante. Su representacion grafi-
ca consiste en una curva en lugar de una linea recta.

Foveolizar (foveolizacion, refoveolizacion)

Conducir una imagen desde la retina periférica has-
ta la fovea (mediante una sacudida) o mantener la
imagen en la fovea durante el movimiento del objeto
(por medio del seguimiento).

Frecuencia

Numero de oscilaciones o de ciclos por segundo
(medida en Herz [Hz]). Por ejemplo: Un nistagmo
cuyo ciclo (fases lenta y rapida) se complete cinco ve-
ces por segundo tiene una frecuencia de 5 Hz.

Funcion de transferencia

Funcion matematica que relaciona la entrada del
sistema respecto a su salida, y cuya magnitud es la ga-
nancia de dicho sistema.

Ganancia

Relacion de la salida de un sistema con respecto a
su entrada. Por ejemplo: Si los ojos se desplazan 20°
(salida) en respuesta a un error en la posicion de la
imagen retiniana de 20° (entrada), la ganancia del sis-
tema motor ocular seria: salida/entrada: 20°/20°=1.

Generador

Origen de una senal. Se considera que la formacion
reticular protuberancial constituye el origen o genera-
dor prenuclear definitivo (generador del pulso) de la
sefial nerviosa para los movimientos oculares hori-
zontales.

Hertz (Hz). V. Frecuencia.



Integrador/integral/integracion

Funcion (operacidon) matematica analoga a la suma-
cién. La operacion inversa es el diferencial. Por ejem-
plo: En los movimientos oculares, la integral de la ve-
locidad condiciona la posicion de los ojos. Un integra-
dor nervioso del tronco del encéfalo procesaria la in-
formacion con el fin de producir una sefial proporcio-
nal a la posicion ocular. Si el integrador fuera imper-
fecto o tuviera un «escape», la sefial nerviosa tenderia
a modificarse, y el ojo viraria de una posicion excén-
trica de la mirada hacia la posicion primaria, dando
como resultado un nistagmo (v. también fig. 9-6).

Latencia

Tiempo de reaccidon que transcurre a continuacion
de un estimulo especifico. Por ejemplo: Después de
. una desviacion en la posicion del objeto tiene lugar un
intervalo de 200 mseg antes del inicio del movimiento
ocular (v. fig. 9-3).

Lineal (no lineal)

Que puede ser representado por una relacion senci-
lla en linea recta.
Objeto
" Objetivo de la mirada, que constituye el estimulo
de la fovealizacion y de la fijacion.
Ojo ciclopeo

Ojo de referencia situado en teoria en la distancia
media entre los dos ojos anatémicos y en su mismo
plano.
Pulso

Descarga nerviosa de alta frecuencia que se inicia y
finaliza en instantes bien definidos (v. fig. 9-5).
Pulso-escaldn

Descarga nerviosa de alta frecuencia, seguida de
una descarga de frecuencia constante, que se inician
en un instante definido. El pulso-escalon de la descar-
ga nerviosa es el productor de los movimientos saca-

dicos o de los cambios rapidos en la posicion de los
ojos (v. fig. 9-5).
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Punto cero

Campo de la mirada en el que la intensidad del nis-
tagmo es minima (v. fig. 11-12).

Rampa

Descarga nerviosa de frecuencia creciente en for-
ma lineal due se inicia en un instante definido
(v. fig. 9-5, d).

Rectilineo

En el sistema de registro, se refiere al desplazamien-
to perpendicular de la plumilla con respecto al papel.

Retroaccion

Retorno parcial o total de la informacion de la se-
fial de salida, con el fin de modificar de sefial de en-
trada. Por ejemplo: Continuo retorno de los datos so-
bre los movimientos oculares (salida) hacia el sistema
encargado de controlar dichos movimientos (v. Siste-
ma en cadena cerrada).

Retroaccion (negativa)

Sustracciones efectuadas a la entrada de un sistema
por parte de su salida. Por ejemplo: Sustraer la nueva
posicion de la imagen retiniana, mds proxima a la fo-
vea, de la posicion previa de la imagen, mas periféri-
ca, a fin de reducir a cero la posicion excéntrica de la
imagen (error retiniano) y conseguir la foveolizacion.

Retroaccion (positiva)
Sumaciones efectuadas a la salida de un sistema por
parte de su entrada. En el control de los movimientos

oculares, dichas sumaciones causan un incremento del
error retiniano.

Sacudida

Movimiento ocular rapido, voluntario o reflejo, que
suele tener como finalidad la fijacion foveal.

Salida

Senal eferente que se produce como resultado de la
respuesta del sistema a la sefial o sefales de entrada.
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Por ejemplo: Un movimiento ocular sacadico (salida)
en respuesta a una imagen en la periferia retiniana o a
un desplazamiento del objeto (entradas).

Serial

Equivalente eléctrico o nervioso de las cantidades
fisicas. Por ejemplo: Seiales de entrada o de salida.

Sinusoidal

Funcion matematica que describe el movimiento de
un péndulo. Asi, la corriente habitual de las casas es
de tipo sinusoidal, y los 0jos muestran una oscilacidon
sinusoidal en el nistagmo pendular.

Sistema de control

Mecanismo que funciona para mantener su salida a
un determinado nivel, el cual depende de una sefial de
referencia de la entrada. En los movimientos oculares,
sistema cuya funcion es trasladar las imagenes de la
periferia retiniana a la fovea, mantener la foveoliza-
cion como en el seguimiento de un objeto movil o
ambas cosas. La salida seria el movimiento ocular y la
senal de referencia de la entrada seria la posicion o ve-
locidad de la imagen retiniana.

Sistema en cadena abierta
Sistema de control en el que no hay retroaccion

desde la salida a la entrada de aquél. Por ejemplo: El
sistema vestibuloocular es un sistema en cadena abier-

ta, ya que carece de retroaccion de la salida (movi-
miento ocular compensador) a la entrada (estimula-
cion de los canales semicirculares por la aceleracion).

Sistema en cadena cerrada

En la teoria de los sistemas de control, un sistema
sujeto a retroaccion por medio de alguna conexion,
como es una via nerviosa. En dichos sistemas, la sefial
de salida es monitorizada y retroactuada a la senal de
entrada, en forma aditiva o sustractiva. En el control
de los movimientos oculares, la salida (movimiento
ocular) puede ser retroactuada mediante la determina-
cidn del error retiniano, a fin de establecer una preci-
sidon. Si existe error retiniano, puede producirse un
movimiento ocular corrector (v. también fig. 9-9).

Trayectoria
Movimiento del objeto y del ojo en funcion del es-
pacio y del tiempo.

Velocidad de deslizamiento en la retina

Rapidez con la que se modifica el error retiniano.

Zona neutra

Posicion del ojo (region de angulos de mirada) en la
cual se produce una inversion del sentido del nistag-
mo en resorte y en la que es posible observar alguna
variedad de ondas bidireccionales, un nistagmo pen-
dular o bien una ausencia de nistagmo.
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