Fisiopatologia y técnicas de registro de los movimientos oculares

Physiopathology and recording techniques of ocular movements
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RESUMEN

En el control de la motilidad ocular intervienen
varios sistemas funcionales. Los reflejos vestibulo-ocu-
lares y optocinéticos son respuestas automaticas para
compensar los movimientos de la cabeza y del entorno
visual y poder estabilizar la imagen retiniana sobre un
determinado punto de fijacién. Los movimientos sa-
cadicos son rapidos desplazamientos de la fijaciéon de
un punto a otro del campo visual. Los movimientos de
persecucion lenta consisten en el seguimiento de esti-
mulos méviles con la mirada. Finalmente, existen mo-
vimientos involuntarios de muy escasa amplitud que
se producen durante el mantenimiento de la fijacion.
Cada modalidad funcional de movimiento depende de
circuitos neuronales especificos que trabajan coordina-
damente para codificar la contraccion de los masculos
oculomotores correspondiente a la posiciéon adecuada
en cada momento. Estos sistemas neuronales pueden
verse alterados por multiples procesos neurologicos de
diferente naturaleza y localizacién dando lugar a una
variada gama de trastornos oculomotores. Se revisan
los aspectos mas destacados de la fisiopatologia y de
los sistemas de registro de los movimientos oculares.

Palabras clave. Movimientos oculares. Sacadas. Segui-
miento ocular. Espiga presacadica. Supresién sacadica.

An. Sist. Sanit. Navar. 2009; 32 (Supl. 3): 9-26

ABSTRACT

A number of functional systems are involved in
the control of eye movements. The vestibulo-ocular
and optokinetic reflexes are automatic responses that
compensate for the movements of the head and tho-
se of the visual environment in order to stabilize the
retinal image on a given fixation point. The saccadic
movements are quick displacements of fixation from
one to another point in the visual field. The smooth
pursuit movements consist in the gaze following a
moving target. Finally, there are some involuntary
movements of very small amplitude during fixation
maintenance. Each functional modality of movement
depends on specific neuronal circuits that work in a
coordinated manner for encoding the contraction of
the oculomotor muscles to reach an adequate posi-
tion at every moment. These neuronal systems can be
altered by many neurological processes of different
kinds and localizations, causing a broad variety of
oculomotor disturbances. The most salient aspects of
the physiopathology and the recording systems of eye
movements are reviewed.

Key words. Eye movements. Saccades. Eye tracking.
Presaccadic spike. Saccadic suppression.
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INTRODUCCION

Los sistemas neuronales implicados
en la mirada, el equilibrio y la postura ac-
tdan para estabilizar el cuerpo y, junto con
la vision, para proveer informacion sobre
el entorno espacial. Los seis misculos ex-
traoculares de cada ojo son los efectores
de los movimientos de los globos oculares.
Los impulsos nerviosos que controlan su
contraccion llegan a través de los nervios
craneales tercero, cuarto y sexto cuyos na-
cleos se encuentran en el mesencéfalo y la
protuberancia. En las motoneuronas de es-
tos nicleos converge la informacién elabo-
rada por multiples circuitos neuronales del
sistema nervioso central para codificar el
grado de contraccion de cada musculo en
cada momento'. La musculatura intrinseca
del ojo, controlada por el sistema nervioso
autéonomo, regula automaticamente el dia-
metro pupilar y la curvatura del cristalino
para que los rayos luminosos del entorno
puedan configurar una imagen enfocada
sobre la retina. La actividad de la muscula-
tura intrinseca (acomodacién), del sistema
visual (visién) y de la motilidad ocular (mi-
rada) debe coordinarse y retroalimentarse
constantemente para que tenga lugar la
normal experiencia perceptiva visual.

TIPOS DE MOVIMIENTOS OCULARES

En el sistema oculomotor puede defi-
nirse una serie de modalidades funcionales
con diferentes cometidos. Se distinguen
tres tipos principales de movimientos ocu-
lares (MOs)?*:

1. Movimientos autométicos de compen-
sacion de los movimientos de la cabe-
za (reflejos vestibulo-oculares) y del
entorno visual (reflejos optocinéticos)
para estabilizar la imagen retiniana y
posibilitar la fijacion voluntaria de la
mirada en un determinado punto.

2. Movimientos voluntarios para des-
plazar la fijacion de un punto a otro
del campo visual (movimientos de
refijacion, sacadicos, sacadas) vy
para perseguir con la mirada objetos
moéviles (movimientos de seguimien-
to y de vergencia).
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3. Micromovimientos asociados a la fi-
jacion ocular: temblor, microsacadas
y derivas.

Reflejos vestibulo-oculares

Los movimientos de la cabeza son cap-
tados por los receptores de aceleracion
angular de los canales semicirculares del
laberinto posterior, que emiten sefales
rapidamente (con un tiempo de latencia
de unos 16 ms) para generar movimientos
oculares que contrarrestan el desplaza-
miento de la cabeza asegurando la estabi-
lidad de la imagen en la retina.

Reflejo optocinético

Permite que fijemos la mirada en un
punto del campo visual, que ocupa la vi-
sién central, aunque los estimulos visuales
del campo periférico estén en movimiento.
El sistema optocinético asiste al sistema
vestibular en los desplazamientos cefalicos
de velocidad constante.

Movimientos sacadicos
o de refijacion

Son desplazamientos rapidos de los
ojos entre dos puntos de fijacion. El rastreo
visual de una escena se produce mediante
una sucesiéon de movimientos sacadicos
(MSs) y las correspondientes fijaciones
entre ellos. Los MSs pueden ser ejecutados
voluntariamente y autoinducidos (no pro-
vocados por la aparicion de un estimulo es-
pecifico) o en respuesta a estimulos visua-
les. La mayoria de estos Gltimos se realizan
para dirigir la mirada hacia el nuevo esti-
mulo (prosacadas) pero también pueden
alejarse de él (antisacadas). Existen MSs
involuntarios como respuestas reflejas de
orientacion desencadenadas por la apari-
cion sabita de un estimulo en la periferia
del campo visual, y los MOs del sueiio REM.
En conjunto, una persona normal realiza
mas de 200.000 movimientos sacadicos a lo
largo del dia. Los movimientos sacadicos
pueden caracterizarse por una serie de pa-
rametros (Tabla 1)245,
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Tabla 1. Parametros para la caracterizacion de los movimientos y micromovimientos asociados a la

fijacion visual.

Movimientos sacadicos

Amplitud maxima
Duracion
Velocidad méaxima

Main relation

Latencia o tiempo
de reaccién
sacadica

Periodo refractario
motor

Tiempo minimo de
fijacion

30° desplazamientos superiores requieren movimiento de la cabeza
30-120 ms segtn la amplitud del desplazamiento
Alcanzada durante la sacada: hasta 700%/s

Relacion constante entre amplitud y velocidad maxima: a mayor amplitud del
movimiento mayor velocidad maxima. La direccién y la velocidad no se pueden
modificar una vez lanzado el movimiento

Tiempo entre la aparicién de un estimulo y el inicio de la sacada: 180-300 ms. En
condiciones normales se producen movimientos de menor latencia (80-100 ms)
llamados sacéddicos express. Dependen de un predominio de los mecanismos reflejos
de respuesta a estimulos

100-200 ms siguientes al término de una sacada durante los cuales no puede iniciarse
voluntariamente un nuevo movimiento sacédico

200-350 ms, comprende el periodo refractario motor y un tiempo de procesamiento
cognitivo del objeto enfocado (50 ms minimo). Existe una relacion directa duracién de
la fijacion y la amplitud de la sacada precedente: la fijacion es mas larga cuanto mayor
ha sido el desplazamiento sacadico anterior

Micromovimientos asociados a la fijacion ocular

Derivas o
fluctuaciones
(drifts)

Microsacadas
(flicks)

Temblor (tremor)

Irregulares, lentos (0,1%/s), centrifugos y de 2-5 minutos de arco de amplitud.

Muy rapidos, amplitud < 1°, para corregir la posicién cuando las derivas han alejado
excesivamente la imagen del centro de la fovea o cuando la fijacién en un punto
estacionario excede los 300-500 ms

Oscilaciones de alta frecuencia (30-150 Hz) y muy baja amplitud (24 segundos) que se
superponen a los otros micromovimientos

Movimientos de seguimiento
0 persecucion lenta

Son movimientos voluntarios conjuga-
dos de ambos ojos para mantener estabi-
lizada la imagen foveal de estimulos que
se desplazan lentamente por el campo vi-
sual. Su velocidad se adapta a la del objeto,
siempre que no supere los 45°/s.

Movimientos de vergencia

Son movimientos de persecucién en los
que los ojos siguen direcciones opuestas.
Permiten una adecuada alineacién binocu-
lar en relacion con la distancia del punto de
fijaciébn para proyectar la imagen sobre la
retina de los dos ojos y obtener una Gnica
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imagen fusionada. En los movimientos de
convergencia los ojos se dirigen hacia la
linea media para enfocar objetos cercanos
mientras que en los movimientos de diver-
gencia sucede lo contrario. En ambos se
pueden alcanzar velocidades de unos 10%/s
y amplitudes de 15°.

Fijacion ocular

Cuando fijamos la mirada en un punto
determinado, la imagen procedente del
mismo incide en la zona de mayor resolu-
cion espacial de la retina, es decir, sobre la
fovea. Pero durante la fijacion los ojos no
permanecen totalmente inmoviles, por el
contrario, realizan constantes movimien-
tos involuntarios (e independientes para
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cada ojo) de pequeifia amplitud (inferior a
19). Inmovilizando completamente el ojo
durante la fijacion se esperaba que la agu-
deza visual aumentara al evitar la borrosi-
dad debida a los pequefios movimientos
oculares. Sin embargo en tales circunstan-
cias se comprob6 que la percepcion de la
imagen desaparecia®. Este fendémeno de
desvanecimiento (fading), debido a la sa-
turacién de los fotorreceptores, es evitado
por los micromovimientos oculares duran-
te la fijacion (Tabla 1)7.

ALTERACIONES DE LOS
MOVIMIENTOS OCULARES

Los distintos tipos de MOs dependen
de circuitos neuronales especificos cuya
patologia se expresa por diferentes trastor-
nos oculomotores. A continuacién se des-
criben las principales alteraciones de cada
sistema, si bien no es posible una perfecta
sistematizaciéon anatomoclinica.

Sistema vestibulo-ocular

La informacién sobre el movimiento de
la cabeza llega de los canales semicircula-
res por el nervio estatoacistico a los na-
cleos vestibulares. Estos se conectan con
los nacleos de los nervios oculomotores
ipsi y contralaterales mediante fibras que
discurren por la cintilla longitudinal poste-
rior o fasciculo longitudinal medial (FLM).
Los nucleos vestibulares también esta-
blecen conexiones con otras estructuras
relacionadas con los movimientos sacadi-
cos y de persecucién, como son la forma-
cion reticular protuberancial paramediana
(FRPP), el nicleo intersticial rostral (NIR)
del FLM en la formacién reticular mesen-
cefélica y el 16bulo fléculo-nodular del ce-
rebelo. En la FRPP se integran las sefales
que controlan los movimientos conjugados
horizontales y en el NIR se organizan los
movimientos verticales.!

El estado de este sistema puede ex-
plorarse clinicamente mediante el reflejo
oculocefalico, que consiste en realizar un
movimiento pasivo de giro de la cabeza
(horizontal o vertical) observando la posi-
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cion de los globos oculares. En condiciones
normales los ojos deben mantener la posi-
cion de partida, es decir, deben realizar un
movimiento relativo opuesto al giro cefa-
lico. En pacientes conscientes la explora-
cion selectiva de los reflejos vestibulo-ocu-
lares (RVO) se realiza mediante registros
electrooculograficos en un sillén rotatorio
con los ojos cerrados. La verificaciéon de
los RVO es fundamental para determinar
la naturaleza supranuclear de los déficits
oculomotores, como ocurre en la paralisis
supranuclear progresiva (PSP), que provo-
ca acusadas alteraciones oculomotoras,
pero con RVO normales.

Para estudiar los RVO se han utilizado
multitud de protocolos utilizando sillones
rotatorios y dispositivos analogos. Hoy
se dispone de sistemas electrénicos e in-
formatizados que permiten controlar los
parametros del estimulo y registrar con
alta precision las respuestas oculares.
Analizando parametros como la ganancia
(cociente entre la velocidad del movimien-
to ocular y la velocidad de rotaciéon de la
cabeza) y la fase (relacion temporal entre
el inicio del movimiento cefélico y el inicio
del movimiento ocular) y comparando las
respuestas de ambos lados, pueden definir-
se patrones de afectacién periférica y cen-
tral, uni o bilateral del sistema vestibular®?.

En las pruebas rotatorias, las respues-
tas normales consisten en la aparicion de
un movimiento oscilatorio asimétrico de
los ojos denominado nistagmo. No existe
una definicién del nistagmo universalmen-
te aceptada, siendo tal vez la menos discu-
tida la de Megighian, puramente fenome-
nolégica sin presuponer caracteristicas
especificas ni mecanismos de produccién:
«el nistagmo es un movimiento repetitivo e
involuntario de los ojos»'’. La aplicacién de
estimulos laberinticos, como en el sillon ro-
tatorio o en las pruebas caldricas, provoca
un desequilibrio en el estado funcional del
sistema vestibular de uno y otro lado. La
actividad ténica asimétrica de los nucleos
vestibulares sobre los nacleos oculomoto-
res correspondientes provoca un despla-
zamiento lento de los ojos contralateral al
laberinto relativamente hiperfuncionante,
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que es corregido por un movimiento vo-
luntario rapido de refijacién (una sacada)
en sentido contrario. Esta alternancia de
movimientos lentos y rapidos configura el
nistagmo fisiologico en estas condiciones.

En condiciones patolégicas que pro-
vocan disfuncién del sistema vestibular o
sus conexiones pueden aparecer diferentes
tipos de nistagmo. Segin la direccién del
movimiento (horizontal, vertical, rotatorio,
retractorio o de convergencia), la relacion
con la mirada y la postura (espontaneo,
posicional, inducido por la fijacién en dis-
tintas posiciones de la mirada), junto con
su amplitud, velocidad, regularidad y otras
caracteristicas clinicas, se han definido
numerosas modalidades de nistagmo. La
estimacion de las dimensiones de los mo-
vimientos nistdgmicos puede optimizarse
con determinadas técnicas instrumenta-
les!?. La mas extendida de ellas es la elec-
tronistagmografia, que es una aplicacion de
la electrooculografia (EOG) para registrar
la variacién en el tiempo de la orientacion
del dipolo eléctrico que forman los globos
oculares!!. Técnicas recientes, como la vi-
deonistagmografia, incluyen sistemas de
filmacién y software de andlisis de imége-
nes’. En el electronistagmograma se miden
parametros como la amplitud y frecuencia
de las sacudidas nistagmicas y la velocidad
angular de la fase lenta. Estos parametros
junto con una valoraciéon cualitativa so-
bre la regularidad del registro sirven para
caracterizar el nistagmo, diferenciarlo de
otras discinesias oculares (opsoclono,
ondas cuadradas, etc.) y orientar el diag-
nostico topografico hacia la existencia de
lesiones vestibulares periféricas o centra-
les (bulbares, pontinas, mesencefalicas),
cerebelosas o hemisféricas congénitas o
adquiridas'?.

Sistema optocinético

La mayor parte de las aferencias de la
retina periférica que sirven a los reflejos
optocinéticos, se separan del tracto 6ptico
antes del cuerpo geniculado lateral para lle-
gar al nicleo del tracto 6ptico en la regién
pretectal. Las neuronas de este nucleo,
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que responden a estimulos visuales movi-
les, proyectan al ntcleo vestibular medial
(punto de convergencia entre los sistemas
optocinético y vestibuloocular). Ademaés
de este circuito, existe un componente cor-
tical que incluye el cortex estriado, el area
temporal media (encrucijada témporo-pa-
rieto-occipital) y el area temporal medial
superior (area 39 de Brodman). Las lesio-
nes de estas zonas provocan alteraciones
o abolicién de los reflejos optocinéticos,
asociadas generalmente con alteraciones
de los movimientos de persecucién!®!4,

El nistagmo optocinético se puede
inducir presentando un estimulo visual
periédico (un patrén repetido) como un
tambor giratorio o una cinta con franjas
blancas y negras suficientemente amplias
para estimular la retina periférica'®. Se pide
al paciente que intente contar el nimero de
franjas para que fije la vista en la imagen
movil. La respuesta oculomotora normal
consiste en un desplazamiento ocular lento
en el sentido del movimiento de las franjas
con sucesivas refijaciones intercaladas en
sentido contrario. Estos movimientos (fase
rapida del nistagmo optocinético) depen-
den del sistema sacadico. La frecuencia
del nistagmo es variable, aunque con movi-
mientos rapidos del estimulo puede alcan-
zar los 5 Hz. La cuantificacién por EOG de
la respuesta optocinética incluye la ganan-
cia de la fase lenta del nistagmo (cociente
entre la velocidad angular del desplaza-
miento de la imagen y la velocidad angu-
lar de la fase lenta), amplitud, frecuencia y
velocidad de los movimientos de refijacion.

Movimientos sacadicos

La mayoria de los MSs se realizan para
desplazar la mirada desde un punto de inte-
rés a otro punto situado fuera del campo de
vision central. Antes de ejecutar la sacada,
el estimulo presente en el punto periférico
no es percibido con detalle, sélo se tiene
conciencia de su situaciéon. La informacién
espacial y la atenciéon son fundamentales
para orientar la sacada, y estas funciones
cognitivas se integran en el cortex parietal
posterior (area 7)'®. Una vez establecida la
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fijacién en el nuevo punto, entran en juego
los mecanismos de la visiéon central en la
corteza estriada y las areas asociativas vi-
suales occipitotemporales para realizar el
andlisis visual detallado (forma, color, etc.)
del objeto alli presente.

La corteza parietal posterior envia co-
nexiones excitadoras al tubérculo cuadri-
gémino superior (TCS). Su lesién induce
aumento de la latencia de las sacadas e
imprecisién en la localizacion del objeti-
vo. Los pacientes con sindrome de Balint
(producido generalmente por lesiones bi-
laterales de la corteza parietal posterior)
realizan pocos MSs, como si no pudieran
desplazar el foco de su atencion desde la
fovea, por lo que s6lo pueden percibir un
Gnico objeto de su campo visual en cada
momento; ademas muestran marcadas al-
teraciones del seguimiento visual y ataxia
optica (dificultad para guiar los movimien-
tos de la mano con la vista)'".

La programacién motora de los MSs tie-
ne lugar en tres areas frontales: el campo
ocular frontal (COF) en al area 8, el campo
ocular suplementario (parte mas rostral
del area motora suplementaria) y la corte-
za prefrontal dorsolateral. El COF y la cor-
teza prefrontal controlan el TCS mediante
conexiones directas y a través del nicleo
caudado y la sustancia negra, esta ultima
con efecto inhibidor sobre el TCS!. Por
otra parte, el COF también proyecta a las
formaciones reticulares pontina (FRPP)
y mesencefédlica (NIR), donde las 6rdenes
oculomotoras son codificadas para organi-
zar los componentes horizontales y verti-
cales de los MSs. Estos centros reticulares
premotores junto con otros ndcleos como
el nucleo vestibular medial, el ntcleo pre-
posito del hipogloso y el floculo cerebelo-
so, intervienen también en la elaboracion
de los movimientos de persecucién y en la
fijacion. Desde estos centros subcorticales
las senales codificadas para determinar la
posicion y velocidad de los ojos llegan a los
nacleos oculomotores ipsi y contralatera-
les a través del FLM.

La estimulacién eléctrica del COF y
las descargas epilépticas de dicha zona
cortical provocan sacudidas de los ojos
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en sentido contralateral. Las lesiones del
COF causan paresia de la mirada horizon-
tal contralateral generalmente transitoria.
Igualmente, las lesiones del TCS también
producen alteracion transitoria de los MSs
porque permanece intacta la proyeccion
desde el COF al tronco encefalico. En mo-
nos, la lesién bilateral conjunta del COF y
del TCS causa la abolicion permanente de
los MSs. Este modelo animal es similar a
la apraxia oculomotora congénita, un raro
trastorno caracterizado por la abolicién de
los MOs sacédicos y de persecuciéon con
conservacion del reflejo oculocefalico®.

Las lesiones de la corteza prefrontal
(sistema inhibidor fronto-nigrico) pro-
ducen un estado de desinhibicion de las
respuestas del TCS a senales parietales de
atencion sobre los estimulos visuales. Esto
se manifiesta por la sucesion de frecuentes
sacadas de latencia corta (express) y por
dificultad para suprimir las sacadas no de-
seadas frente a estimulos visuales, como
se evidencia explorando movimientos anti-
sacadicos: solicitando al paciente que eje-
cute un movimiento ocular de alejamiento
con respecto al estimulo presentado?.

Movimientos de persecucion lenta

Mediante el sistema de persecucién
lenta los ojos igualan la velocidad de un
determinado objetivo mévil. Las neuro-
nas que controlan la velocidad ocular en
la persecucién se localizan en el nicleo
vestibular medial y en el ntcleo prepésito
del hipogloso, que reciben proyecciones
del fléculo cerebeloso y conectan con los
nicleos oculomotores. Las neuronas de
la FRPP también intervienen en los movi-
mientos de persecucion y reciben sefales
procedentes del vermis cerebeloso. A estas
areas llegan 6rdenes de la corteza cerebral
a través del nicleo dorsolateral pontino.
Las areas corticales implicadas incluyen
el area visual temporal media (encrucijada
témporo-parieto-occipital y area temporal
medial superior) y el COF. Las areas tempo-
rales, que reciben proyecciones del cortex
estriado, proporcionan informacién sensi-
tiva para guiar los movimientos de perse-
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cucion, pero la iniciacién del movimiento
depende del COF'621,

La lesion de cualquiera de las estructu-
ras relacionadas (corticales, cerebelosas
o troncoencefalicas) altera la ejecucion de
los movimientos de persecucién, mostran-
do retraso en su inicio y menor velocidad
que el estimulo (ganancia disminuida), te-
niendo que incorporar pequeiios MSs de
aproximacion!?2, Suelen coexistir alte-
raciones de las respuestas optocinéticas,
cuyas vias cerebrales comparten con las
del sistema de seguimiento visual. La EOG
puede cuantificar con exactitud la ganancia
de persecucion o cociente entre la veloci-
dad angular del estimulo visual y la de los
ojos. Los sedantes, el alcohol, la fatiga y la
edad avanzada también disminuyen la efi-
ciencia de estos movimientos, apareciendo
persecucion sacadizada, con velocidades
superiores a 45°/s%.

Fijacion ocular

Varios ntcleos neuronales del tronco
cerebral intervienen en la elaboracion de
los movimientos voluntarios y en el man-
tenimiento de la fijacién. La FRPP y el NIR
contienen interneuronas excitadores con
patrones especificos de descarga (células
en rafaga fasicas y células tonicas). En el
nidcleo dorsal del rafe hay neuronas inhi-
bidoras de las neuronas en rafaga (células
omnipausa) y en la parte rostral del TCS
hay neuronas relacionadas con la fijacién
que inhiben al TCS al tiempo que excitan
a las neuronas omnipausa protuberancia-
les. Las neuronas inhibitorias impiden los
MOs no deseados y su disfuncién provoca
inestabilidad de la fijacién (como en los
nistagmos congénitos), aparicién de mo-
vimientos discinéticos que interfieren con
la fijacion e imprecisiones en la ejecucién
sacadica (Tabla 2)%.

Tabla 2. Alteraciones de la fijaciéon ocular por discinesias oculomotoras e imprecisién sacadica.

Discinesias oculares

Bobbing ocular

Salvas irregulares rapidas conjugadas hacia abajo, seguidas de retorno lento haciala

posicion primaria,puede asociarse sindrome de enclaustramiento (locked-in)

Topografia Tegmento protuberancial (FRPP y células omnipausa) con NIR indemne
Etiologia Hemorragia causa mas frecuente seguida de infarto

Seudobobbing Movimiento hacia abajo y adentro (en «v»)
Topografia Disfuncién pretectal
Etiologia Hidrocefalia

Dipping Desplazamiento lento hacia abajo seguido de retorno rapido
Topografia No se han descrito lesiones estructurales especificas
Etiologia Coma con movimientos oculares erraticos

Crisis oculogiras

Desviacion tonica mantenida de la mirada conjugada

Topografia Hiperfexcitacion de COF, FRPP y/o NIR
Etiologia Predominio colinérgico en enfermedades extrapiramidales (Wilson, distonia muscular,
encefalitis letargica) o yatrogénico (distonia aguda por bloqueantes dopaminérgicos)
crisis epilépticas versivas
Miorritmia Mioclonias ritmicas a 1 Hz de vergencia ocular (convergencia y divergencia alterantiva)
oculomasticatoria y movimientos masticatorios
Topografia Disbalance excitatorio sobre el sistema mesencefélico de vergencia
Etiologia Solo se ha descrito en la enfermedad de Whipple
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Opsoclono Salvas de movimientos rapidos conjugados en todas las direcciones que se suceden sin
pausa intersacadica
Topografia Neuronas omnipausa del niicleo dorsal del rafe
Etiologia Encefalitis viricas, paraneoplasico, toxicos, formacos, coma hiperosmolar, heredoataxias
Flutter ocular Se diferencia del opsoclono en que los movimientos son inicamente horizontales
Topografia Igual que opsoclono
Etiologia Igual que opsoclono
Mioclonias oculo- Mioclonias del velo del paladar con mioclonias oculares habitualmente sincrénicas
-velopalatinas
Topografia Alteracion del reflejo vestibulo-ocular producida por la oliva bulbar hipertréfica
Etiologia Lesiones del tracto dento-olivar

Intrusiones sacadicas

Ondas cuadradas

Topografia

Etiologia

Movimientos conjugados rapidos, de pequena amplitud (<10°) generalmente
horizontales, seguidos, tras 200 ms, de un movimiento igual en sentido contrario

Descargas del TCS por desinhibicion del mismo debida a hipofuncién de la sustancia
negra

Demencias degenerativas, PSP, Huntington, heredoataxias lesiones occipitales, tumores
y hemorragias cerebelosas, malformacién de Arnold-Chiari, también descritas en per-
sonas normales

Ondas cuadradas
gigantes y oscilaciones
macrosacddicas

Topografia
Etiologia

Salvas de ondas cuadradas de amplitud mayor (20°-40°) y fluctuante (creciente y
decreciente)

Igual que las ondas cuadradas

Igual que las ondas cuadradas

Trastornos de la precision sacadica

Hipo e hipermetria

Refijaciones inadecuadas por defecto o exceso, respectivamente, que se siguen de
refijaciones correctoras tras un corto intervalo intersacadico

Topografia Trastorno de la programacién del componente fasico (pulso) de las sacadas por
lesiones troncoencefélicas y/o cerebelosas (vermis dorsal y niicleo fastigio)
Etiologia Heredoataxias, enfermedades extrapiramidales, vasculares, encefalopatias difusas
Dismetria Sacadas hipermétricas seguidas de derivas correctivas postsacéadicas (postsaccadic
drifts) sin intervalo intersacadico
Topografia Disbalance fasico-tonico por lesiones del floculo cerebeloso
Etiologia Patologia cerebelosa, especialmente heredodegeneraciones

FRPP: formacion reticular paramediana protuberancial. NIR: niicleo intersticial rostral del fasciculo longitudinal medial.
COF: campo ocular frontal. TCS: tubérculo cuadrigémino superior. PSP: paralisis supranuclear progresiva.g.

TRASTORNOS OCULOMOTORES
EN ENFERMEDADES DIFUSAS O
MULTIFOCALES DEL SISTEMA
NERVIOSO CENTRAL

En los apartados precedentes se ha
seguido una sistematica fisiopatolégica,
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haciendo referencia a los distintos siste-
mas oculomotores, las areas y conexiones
neuronales relacionados y los trastornos
derivados de la lesién de dichas estruc-
turas!. En la Tabla 3 se completa este
repaso topografico con los trastornos
producidos por lesiones focales tronco-
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encefélicas y diencefélicas'. A continua-
cion nos referiremos a distintas entidades
que producen afectaciéon difusa o multi-

FISIOPATOLOGIA Y TECNICAS DE REGISTRO DE LOS MOVIMIENTOS OCULARES

oculomotoras.

focal del sistema nervioso central y que
cursan con diversos tipos de alteraciones

Tabla 3. Alteraciones oculomotoras por lesiones focales diencefalicas y troncoencefalicas.

Topografia

Alteracion oculomotora

Etiologia

Lesiones talamicas

Lesiones talamicas uni o
bilaterales

Lesiones asociadas de
centros oculomotores

(NIR)

Sacadas contralaterales hipométricas
Persecuci6n sacadizada ipsilateral
Paresia de la mirada hacia abajo
Paresias monoculares de la elevacion
con pseudoparalisis del VI par

Lesiones vasculares

Lesiones mesencefalicas

Lesion uni o bilateral
del NIR

Parélisis supranuclear de la mirada vertical con
afectacion de los movimientos sacidicos y de
persecucion y reflejos vestibulares normales.

Lesiones vasculares

Lesion periacueductual o
de la comisura posterior

Sindrome de Parinaud: paralisis de la mirada ver-
tical, nistagmo de convergencia (retractorio) y
alteraciones pupilares.

Lesion de las
proyecciones centrales
del utriculo

Desviacién oblicua (skew deviation): alineacion
vertical anormal de los ojos.

También se ha visto desviacion oblicua asociada
a oftalmoplejia internuclear y en distintos tipos
de lesiones protuberanciales y bulbares.

Lesiones pretectales

Desviaciones oblicuas alternantes (puede obser-
varse en la oftalmoplejia internuclear)

Lesiones protuberanciales

Formacion reticular
pontina paramediana

(FRPP)

Parélisis de la mirada conjugada horizontal ip-
silateral con defecto o abolicién de las sacadas
ipsilaterales.

Reflejo vestibuloocular, movimientos de persecu-
ciony mirada vertical normales

Si la lesion es bilateral pueden afectarse las
sacadas verticales.

Lesiones vasculares, tumo-
rales, infecciosas

Fasciculo longitudinal
medial (FLM):
desconexion de los
nicleos del recto
externo y del interno
contralateral

Oftalmoplejia internuclear: paralisis ipsilateral de
la aduccion asociada a nistagmo ataxico del ojo
contralateral (del ojo que abduce).

Puede alterarse la persecucion vertical con dismi-
nucién de ganancia, disminucién del reflejo ves-
tibular vertical y alteraciones de la supresion del
reflejo vestibular por la fijacion visual.

Infartos y esclerosis multi-
ple las mas frecuentes.

Intoxicaciones medicamen-
tosas, desmielinizacion
paraneoplasica, Wernicke,
PSP, traumatismo craneal.

FRPP o niicleo abducens
y FLM ipsilateral

Sindrome del uno y medio: paralisis conjugada
de la mirada mas oftalmoplejia internuclear,
lo que da lugar a una pardlisis completa de la
mirada horizontal del ojo ipsilateral a la lesion
mas paralisis de la aduccién del ojo contralateral,
exotropia y nistagmo (de abduccién) de este
ojo de caracteristicas similares a las de la
oftalmoplejia internuclear
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Entre la patologia extrapiramidal des-
taca la PSP, paradigma de oftalmoparesia
supranuclear, con liberaciéon de los refle-
jos oculocefalicos, RVO y optocinéticos.
Los MSs (verticales sobre todo) son lentos
e hipométricos, la realizacion de antisaca-
das es deficiente (expresion de la afecta-
cion prefrontal) y la persecuciéon muestra
ganancia disminuida e intrusiones de pe-
queias sacadas correctivas (persecucién
sacadizada o rueda dentada ocular). La
fijacion ocular es inestable con presencia
de ondas cuadradas y frecuentes sacadas
express. La degeneracién corticobasal
(otra taupatia, como la PSP) cursa con
anomalias oculomotoras similares, aun-
que presenta algtin rasgo distintivo como
el marcado aumento de la latencia de los
MSs, relacionado con la afectaciéon del cor-
tex parietal posterior en esta enfermedad.
En la corea de Huntington pueden obser-
varse trastornos supranucleares similares
a la PSP pero menos acusados. En la en-
fermedad de Parkinson la anomalia mas
caracteristica es el aumento de latencia
de los MSs; en fases avanzadas puede ob-
servarse alteraciones de la persecucion y
ondas cuadradas®?2,

En la ataxia de Friedreich y deméas he-
redodegeneraciones espinocerebelosas y
atrofias multisistémicas, la afectacion del
nicleo dentado es practicamente cons-
tante, lo que se manifiesta por frecuentes
alteraciones oculomotoras de tipo cere-
beloso como dismetrias, ondas cuadra-
das, aumento de la ganancia de los RVO
y nistagmos cerebelosos (nistagmo de
rebote, nistagmo posicional). A estas ano-
malias se suman alteraciones sacadicas y
de la persecucion de intensidad variable
y discinesias, como el opsoclonus, fre-
cuente en la atrofia dentato-rubro-palido-
luysiana.

Otros muchos procesos de naturaleza
carencial, metabodlica adquirida o congé-
nita (enfermedad de Gaucher, Nieman-
Pick), mitocondrial (Kearns-Sayre, Leigh),
pri6énica, farmacolégica (anticomiciales,
psicofarmacos) o toxica (talio, litio, tolue-
no) pueden cursar con alteraciones ocu-
lomotoras diversas!'®?"?, Particularmente
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frecuentes y caracteristicas son las que
acompanan a la encefalopatia de Wernicke
(similares a las de la enfermedad de Leigh)
que incluyen nistagmo, paralisis del sexto
par y de la mirada horizontal y oftalmople-
jia internuclear?.

TRASTORNOS OCULOMOTORES
EN PATOLOGIA PSIQUIATRICA

La patologia psiquiatrica merece espe-
cial consideracion por su significacion his-
térica y por las destacadas contribuciones
a la investigacion de los MOs producidas
en ese ambito. En 1908, Diefendorf y Do-
dge publicaron los primeros registros de
MOs realizados con técnicas fotograficas
en enfermos neuropsiquidtricos (mania,
depresion, demencia precoz, epilepsia).
Estos autores definieron pardmetros como
velocidad y tiempo de reaccién (latencia) y
propusieron la tipificaciéon de los MOs que
manejamos actualmente (sacadicos, perse-
cucion, reflejos compensatorios). Pese a lo
prometedor de sus resultados y quiza por
la compleja metodolégica requerida, prac-
ticamente no se realizaron nuevos estudios
en este terreno hasta 65 anos después.
Sin embargo, a partir de entonces y hasta
nuestros dias, la investigacién de los MOs
en Psiquiatria se han desarrollado enor-
memente, organizdndose dos lineas bien
diferenciadas segin el tipo de movimiento
(sacadico o persecucién lenta) al que se
dedican®.

La demostraciéon de dificultades para
ejecutar antisacadas y para inhibir saca-
das reflejas no deseadas inducidas por
estimulos visuales en pacientes epilépti-
cos sometidos a resecciones frontales®
condujo a investigar estos fendémenos en
la esquizofrenia®, en la que se asume la
existencia de un disfuncién del cortex
prefrontal dorsolateral (donde se han
documentado diversas alteraciones neu-
ropatolégicas) y sus conexiones con el
cuerpo estriado, relacionandose los sin-
tomas positivos de la enfermedad con
un desequilibrio hiperdopaminérgico a
dicho nivel®. En consonancia con estos
trastornos se han descrito alteraciones
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antisacadicas, si bien no son especificas
de la esquizofrenia, apareciendo también
en el trastorno bipolar, depresioén y en el
déficit de atencidén-hiperactividad’3!. En
pacientes esquizofrénicos y familiares de
primer grado®, asi como en el trastorno
esquizoafectivo, también se han descrito
alteraciones de la latencia y la precisién
de los MSs dirigidos a un estimulo (pro-
sacadicos) y de los movimientos de per-
secucion, con retraso en el inicio y len-
tificacién e intrusiones sacadicas en el
curso de los mismos®®. Las alteraciones
oculomotoras se consideran un marcador
biolégico de esquizofrenia aplicable a la
deteccion precoz de personas con riesgo
de desarrollar la enfermedad®”.

Los paradigmas de estudio desarrolla-
dos se han aplicado no sélo a las enferme-
dades psiquiatricas sino también a la inves-
tigacién neuropsicoldgica y farmacologica,
constituyendo las medidas oculomotoras
un biomarcador para evaluar la influencia
de los farmacos en las funciones cognitivas
(volicién, memoria de trabajo, inhibicién,
prediccion, etc.)>?".

TECNICAS DE REGISTRO DE LOS
MOVIMIENTOS OCULARES

Las primeras aproximaciones a la fisio-
logia de los MOs se realizaron en la segun-
da mitad del siglo XIX mediante observa-
cion directa y con espejos. Los avances
en la fotografia posibilitaron los primeros
registros a principios del siglo XX (Dodge,
Cline, Diefendorf) mediante un fotocroné6-
grafo. El sistema consistia en la impresién
del reflejo luminoso corneal con una cama-
ra dotada de lentes de aumento sobre una
pelicula deslizante con control de su velo-
cidad de desplazamiento. Para mejorar los
registros se introdujeron algunas modifica-
ciones invasivas, como la colocaciéon en el
ojo de gotas reflectantes o de finos espejos
en forma de ventosa®.

Para aplicaciones médicas las técnicas
mas desarrollados han sido las electrofi-
sioldgicas (la EOG en particular) basadas
en las propiedades bioeléctricas del ojo.
En el globo ocular existe una diferencia
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de potencial de alrededor de 1 mV entre
la coérnea (positiva), en el polo anterior,
y el epitelio pigmentario de la retina (ne-
gativa), en el polo posterior!'’. Esta dife-
rencia de potencial permite considerar al
ojo como un dipolo y representarlo como
un vector sobre su eje anteroposterior. El
campo eléctrico generado por este dipolo
puede registrarse mediante electrodos co-
locados alrededor de la 6rbita. La magni-
tud del potencial generado por el dipolo y
su polaridad en un determinado momento
dependen del angulo que forme con res-
pecto a los electrodos, lo cual permite co-
rrelacionar las variaciones del potencial
(del voltaje) con los MOs, con buena reso-
lucién temporal (Fig. 1)

Una modalidad de la EOG es la electro-
nistagmografia, para el estudio especifico
de los nistagmos y de los RVO mediante la
combinacién del registro oculografico con
la aplicacion de estimulos vestibulares
mediante sillones giratorios u otros dis-
positivos!®. Todos los métodos de estudio
de los MOs, sea con EOG o con otros sis-
temas, implican el andlisis de la relacién
entre distintos parametros de los MOs y
otras variables como la latencia entre la
aparicion de un estimulo y el inicio de un
movimiento sacddico o antisacadico. Por
lo tanto, el oculograma siempre se com-
bina con algin tipo de estimulacién o de
registro. Las modalidades méas recientes
incluyen protocolos de estimulacién mag-
nética transcraneal®® y obtencion de imé-
genes de las areas cerebrales relacionadas
con las funciones visuales y oculomotoras
mediante resonancia magnética funcio-
nallS,39.

Ademaéas de una buena resolucién tem-
poral, como ofrece la EOG, otras técnicas
brindan una mayor definicién espacial,
determinando la trayectoria de los MOs y
también cefalicos. Tal es el caso de la téc-
nica de bobina escleral en campo magné-
tico (scleral search coil) que se basa en la
interaccién de un campo magnético con
una bobina situada sobre la escleré6tica me-
diante una lente de contacto y que genera
sefales eléctricas que traducen las posicio-
nes ocular y cefalica**4!,
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Duracién: 30-120 ms
Posicion del objetivo 7 __________ o ——
Final i
Posicién / Amplitud: <30°
del ojo
Inicial
Velociddd maxima: <700 /s
Latencia: Periodo refractario:
Velocidad ' 100-200 ms
- 180-300 ms
del ojo 1
Aparici6n del objetivo Inicio sacada Final sacada

Figura 1. Esquema de un registro oculografico de un movimiento sacadico horizontal con los paréa-
metros basicos que pueden estimarse sobre el mismo. Electrodos situados en canto interno y canto
externo del ojo. El trazo superior representa la diferencia de potencial en el tiempo, correspondiente al
grado de rotacion horizontal del globo ocular durante la sacada. El trazo inferior es la primera derivada
del superior: velocidad o variacion de la posicién en el tiempo.

Por otra parte, los métodos videoocu-
lograficos permiten realizar registros sin
elementos invasivos y con relativa libertad
de movimientos de la cabeza, pudiendo
realizar registros durante diversas activi-
dades. El método mas sencillo es la filma-
cion directa del ojo con una videocamara y
el anélisis posterior de las posiciones y tra-
yectorias oculares utilizando la reflexion
luminosa corneal o la técnica de Purkinje.
Esta Gltima, muy utilizada en estudios so-
bre lectura, se basa en la diferencia de posi-
cién del reflejo luminoso en los medios de
refraccion ocular (entre la imagen reflejada
en la superficie externa de la cornea y la de
la superficie interna del cristalino).

El enorme desarrollo que han tenido
los sistemas informaticos en las tltimas
décadas, tanto en recursos hardware como
software, hace posible el procesamiento de
imagenes complejas en tiempo real. Los sis-
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temas actuales de monitorizacién o rastreo
de los MOs (eye tracking o gaze tracking)"
permiten captar con videocdmaras el movi-
miento ocular con una resolucion espacial
de 0,2? y frecuencias de muestreo de 1 kHz
utilizando la diferencia de distancias entre
el punto de reflexiéon de la luz infrarroja
(proporcionada por diodos LEDs emisores
de infrarrojos) sobre el limbo corneal y el
punto central de reflexién retiniana a través
de la apertura pupilar®**. Los primeros sis-
temas requerian inmovilizacion de la cabe-
za y calibracion de las posiciones oculares.
Después se disefnaron dispositivos fijados a
la cabeza y actualmente se estan desarro-
llando sistemas estereoscopicos utilizando
dos camaras y con algoritmos basados en
redes neuronales artificiales® con el obje-
tivo de obviar la necesidad de calibracion.
Tal nivel de versatilidad esta ampliando sus-
tancialmente el campo de aplicacion de los
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registros de MOs. Ademaés de las aplicacio-
nes al diagnoéstico neuro-oftalmolégico y a
la investigacion psicofisica de procesos cog-
nitivos, el funcionamiento de los sistemas
de eye tracking en tiempo real hace posible
su utilizacién como interface con ordena-
dores o0 maquinas (de especial interés para
personas discapacitadas)®, para la adapta-
cién individualizada de lentes progresivas
mediante el andlisis de las zonas de vision
preferencial o para monitorizar los MOs du-
rante la conduccién de vehiculos?.

El Departamento de Ingenieria Eléctrica
y Electronica de la Universidad Pablica de
Navarra ha contribuido a la investigacién y
desarrollo tecnolégico de los sistemas de
eye fracking en aspectos como modelado
geométrico de la orientacién pupilar®, for-
mulacién de algoritmos robustos de segui-
miento ocular®, optimizacién de la calibra-
cion®’! y aplicaciones en discapacidades®.

POTENCIALES PRESACADICOS

La actividad bioeléctrica de las areas
cerebrales implicadas en los MSs, que tiene
lugar antes del inicio de los mismos (poten-
ciales presacadicos), puede extraerse de la
senal EEG registrando con un electrodo ac-

tivo en el canto externo del ojo y un elec-
trodo de referencia en linea media parietal
(Pz). Simultaneamente debe registrarse el
electrooculograma para determinar el ini-
cio de los movimientos. Para visualizar los
potenciales presacadicos es necesario pro-
mediar la actividad EEG que precede a un
cierto namero de sacadas (promediacién
retrograda). Con esta metodologia se obtie-
nen tres potenciales: un potencial premo-
tor negativo (PMN), un potencial promotor
positivo (PMP) y el llamado potencial de
espiga presacadico (PEP).

El PMN (promotor negativity), que prece-
de al movimiento sacadico en 800-1000 ms,
corresponde a la actividad de la corteza pa-
rietal parietal posterior (area 7 de Brodman),
relacionada con la atencién y preparaciéon
del movimiento (potencial preparatorio,
readiness potential o bereitschaftspotential)
y tiene las mismas caracteristicas que los
potenciales premovimiento de las extremi-
dades. El PMN aparece cuando las sacadas
se ejecutan voluntariamente, no en las que
se desencadenan de forma refleja. Tampoco
aparece antes de los MSs del sueiio REM. El
PMP (promotor positivity) aparece de 100 a
250 ms antes del inicio de la sacada y se co-
rresponde con la formulacién del plan motor
en el COF (area 8)*. El PEP (Fig. 2), que apa-

PEP
(canto externo - Pz)

EOG
(canto externo-canto interno)

Figura 2. Arriba: potencial de espiga presacadico (PEP). Abajo: elec-
trooculograma (EOG). Promedio durante la adquisicion con umbral
(trigger) en el EOG de 80 barridos correspondientes a movimientos
sacadicos de abduccién del ojo derecho. Los cursores verticales
(lineas discontinuas) se han situado en los puntos estimados vi-
sualmente como inicio del PEP e inicio del movimiento sacadico.
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rece hasta 20 ms antes de la sacada, repre-
senta la actividad de las unidades motoras
de los miusculos extraoculares, principal-
mente de las fibras musculares®. Este Gltimo
es el potencial mas reproducible de los tres,
auan asi, los parametros estudiados (como la
amplitud del PEP o latencia entre los respec-
tivos inicios del PEP y del movimiento saca-
dico) muestran un amplio rango de varia-
cion®, Parte de esa variabilidad depende
de la definicién de los puntos de referencia
para las mediciones y de los algoritmos de
premediacion®’. Nosotros hemos realizado
un estudio preliminar de este problema uti-
lizando procedimientos automaticos para
establecer estos puntos de referencia offli-
ne, con resultados prometedores®. Minimi-
zando la variabilidad podrian delimitarse
rangos de normalidad mas estrechos, lo
que favoreceria su aplicacion al estudio de
patologias oculomotoras de origen neuro-
muscular, escasamente desarrollado hasta
ahora®.

SUPRESION SACADICA

El estudio de las relaciones entre
percepci6on visual y motilidad ocular ha
generado gran cantidad de experimenta-
cion y de especulacion teodrica. Un fené-
meno bien conocido en el medio clinico
es la degradacion del potencial evocado
visual que ocurre cuando el paciente no
mantiene la fijaciébn en el punto central
del patron reversible (pattern reversal) en
la pantalla de estimulacién (Fig. 3)%. Pro-
bablemente el defecto en el enfoque, con
el consiguiente deterioro de la imagen re-
tiniana, sea el factor que mas influya en
la caida del potencial visual, pero no el
Gnico.
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En el siglo XIX se observ6 que durante
la lectura los ojos no realizan movimien-
tos continuos suaves a lo largo de las
lineas del texto sino rapidos saltos saca-
dicos y fijaciones intercaladas. Para obte-
ner la natural experiencia de continuidad
perceptiva sin interferencias por imége-
nes distorsionadas durante los MOs, ya
entonces Von Helmholtz, Holtz y otros psi-
cofisicos postularon la existencia de una
interrupciéon de la percepcién visual o, en
la interpretacion de Holtz, «una momenta-
nea anestesia visual central» durante las
sacadas!. Una sencilla prueba como es la
imposibilidad de observar el movimiento
de nuestros propios ojos en un espejo,
permite comprobar el fenémeno de supre-
sion sacadica.

Aunque persiste la controversia sobre
la intervencioén de mecanismos retinianos
y centrales en la supresién, se han apor-
tado abundantes evidencias experimen-
tales de la existencia de una atenuacion
perceptiva que tiene lugar entre 20-60
ms antes y 160-200 ms después del ini-
cio del movimiento sacadico®!. Esto se ha
documentado con diferentes paradigmas
psicofisicos®?% y neurofisiol6gicos®*% en
humanos y en monos, asi como en estu-
dios recientes de resonancia magnética
funcional® que permiten analizar las areas
cerebrales implicadas. En general son mé-
todos complejos, aplicables en el ambito
de la investigacién. Es esperable que los
nuevos sistemas de eye tracking permi-
tan simplificar los protocolos de estudio
y faciliten la incorporacion a la practica
clinica del andlisis de la supresién saca-
dica, la conducta exploratoria visual y las
habilidades visuoespaciales en diferentes
patologias.
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Figura 3. Potenciales evocados visuales (PEV) del ojo derecho con patrdn reversible y control de los movimien-
tos oculares con sistema de rastreo ocular (eye tracking) obtenidos con fijacion mantenida sobre el punto rojo en
el centro de la pantalla (graficos y figuras de la columna izquierda) y con movimientos rapidos continuos durante
la estimulacioén en torno al centro. A) Posiciones correspondientes del ojo sobre la pantalla en cada instante de
estimulacion (momento del cambio blanco/negro del patron) detectadas con el sistema de eye tracking. B) Media,
desviacion estandar (SD) e histograma de la distribucion de distancias euclideas de las posiciones del ojo res-
pecto al centro de la pantalla en cada estimulo (obsérvese la diferente escala en el eje horizontal). C) Los mismos
datos para las velocidades lineales de los movimientos del ojo entre sucesivos estimulos (obsérvese diferencias
de escalas en ambos ejes). D) PEV en ambas circunstancias: la amplitud del PEV obtenido con movimientos ocu-
lares es tres veces menor (3,7 nV) que la del PEV registrado con fijacién en el centro (9,3 pV).
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