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Desviacion disociada. Estrabismo de origen cortical
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Resumen

Objetivos: Determinar las alteraciones corticales relaciona-
das con el origen de la desviacién disociada.

Material y métodos: Estudio prospectivo, descriptivo y ob-
servacional que incluy6 a 10 nifios con diagndstico de des-
viacion horizontal disociada, sin evidencia previa de dafo
neuronal. Se determiné la dominancia manual, cerebral y ocu-
lar, el estado sensorial y el perfil perceptual visual. Se analizé
la respuesta cortical a diferentes estimulos: luminoso, hiper-
ventilacion, movimientos de seguimiento lentos y sacadicos,
sueno y vigilia por medio de mapeo cerebral digitalizado y
neurometria. Se investigd también la composicion bioquimica
de la corteza cerebral por medio de espectroscopia de reso-
nancia magnética.

Resultados: Se evidenciaron alteraciones a) neuroeléctricas:
disincronia, paroxismos y/o lentificacion; b) neurometabdlicas:
elevacion del lactato, disminucion del N-acetil aspartato y pér-
dida de la relacion colina/creatina; c) sensoriales: supresion y
ambliopia; d) perceptuales: bajo rendimiento en habilidades
visuales; e) motoras: desviacién horizontal y vertical disocia-
das; f) optométricas: astigmatismo hipermetropico.
Conclusiones: El estudio sugiere que la desviacion disocia-
da es la manifestacién motorosensorial de un problema corti-
cal activo y esta en relacion intima con la enfermedad epilep-
tégena.

Palabras clave: Desviacion disociada, epilepsia, espectros-
copia, estrabismo, mapeo cerebral, resonancia magnética.

Summary

Background: We undertook this study to determine the corti-
cal alterations related to the origin of dissociated deviation.
Methods: This was a prospective, descriptive and observa-
tional study that included 10 children with diagnosis of disso-
ciated horizontal deviation, without previous evidence of neu-
ronal damage. Manual, cerebral and ocular dominance were
determined, as well as sensorial state and visual perceptual
profile. Cortical response to different stimuli was analyzed: lu-
minous, hyperventilation, slow and saccadic movements of
pursuit, gaze and stare through cerebral mapping and
neurometric EEG. The biochemical composition to the visual
cortex by means of magnetic resonance spectroscopy was
also investigated.

Results: The following alterations were demonstrated: a) neuro-
electric: dysynchronic, paroxysms and/or lentification; b) neuro-
metabolic: elevation of lactate, decrease of N-acetylaspartate
and loss of the creatine/choline relationship; c) sensorial:
suppression and amblyopia; d) perceptual vision: underyield
in visual abilities; e) motor: horizontal and vertical dissociated
deviation; f) optometric: hyperopic astigmatism.
Conclusions: The study suggests that dissociated deviation
has a cortical origin and is related to epileptogenic disease.

Key words: Dissociated deviation, epilepsy, spectroscopy, stra-
bismus, cerebral mapping, magnetic resonance.
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Introduccion

La desviacion disociada se refiere a los movimientos patologi-
cos no asociados a la ley de Hering. Estos movimientos pueden
ser horizontales, verticales, torcionales o mixtos y suelen encon-
trarse en distintas proporciones en los llamados “estrabismos di-
sociados”. Una de las formas de presentacion mas discutidas en
Meéxico es la desviacion horizontal disociada (DHD); ésta se
caracteriza por exodesviacion de angulo variable, desviacion
vertical disociada (DVD), nistagmus latente, asimetria, amblio-
pia y supresion concomitantes.'*

Para conocer mas sobre el origen del estrabismo se ha em-
pleado el mapeo cerebral digitalizado, tanto en la DHD como en
el sindrome estrabico de variabilidad angular (SEVA) y la endo-
tropia congénita. Este método resulta propicio para el estudio de
pacientes con desviacion disociada ya que permite conocer, por

Volumen 75, No. 4, julio-agosto 2007

241


http://www.medigraphic.com/espanol/e1-indic.htm
http://www.medigraphic.com/medi-artemisa

Gallegos-Duarte M y cols.

un lado, la respuesta bioeléctrica cortical en tiempo real y, por
otro, es factible hacer un registro de los movimientos oculares
por medio de la realizacion simultanea de electroculografia y/o
videofilmacion.>

Areas difusas de disfuncién cortical y focos epileptogéni-
cos han sido encontradas por medio del mapeo cerebral digita-
lizado y la SPECT (single photon emission computerized to-
mography) en el estrabismo disociado. A partir de estos estu-
dios se ha demostrado que la corteza cerebral participa activa-
mente en la produccion de movimientos disociados y que algu-
nas alteraciones corticales son capaces de inhibir la ley de He-
ring, condicién que favorece la presencia y permanencia de
estos movimientos.>%10-16

Distintos métodos de neuroimagenologia como la PET (posi-
tron emission tomography), la SPECT y la resonancia magnéti-
ca funcional, analizan el metabolismo energético cerebral y son
empleados para conocer el funcionamiento cerebral in vivo. To-
dos estos métodos son muy utiles para detectar zonas de mayor
y menor actividad metabolica, pero no pueden determinar ni
cuantificar la composicion bioquimica del cerebro.'”-?

Para conocer la constitucion bioquimica de la corteza cere-
bral in vivo, se emplea la H-NMRS (proton nuclear magnetic
resonance spectroscopy). Este método permite mesurar metabo-
litos especificos de la composicion cerebral al conjuntar la tec-
nologia de la resonancia magnética con el andlisis espectrografi-
co digitalizado.?"?

La composicion bioquimica de una porcién del cerebro pue-
de determinarse mediante la H-NMRS. Cuando los nucleos de
los elementos orgénicos del cerebro son irradiados por resonan-
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Figura 1. Espectroscopia de resonancia magnética del caso
1 que muestra aumento de lactato (Lac) 3 U, y pérdida de la
relacion creatina (Cr)/colina (Co). A la derecha se observa en
los cortes cerebrales axial y sagital, un pequefo cuadro de 2
x 2 x 2 cm sobre I6bulo occipital izquierdo, sitio de la toma de
la muestra. EI mapeo cerebral del paciente revelé abundan-
tes descargas irritativas que emergieron de ambas regiones
parietooccipitales.

cia magnética, éstos pasan de estado alfa al beta, y cuando regre-
san a su estado inicial emiten ondas de radiofrecuencia que pue-
den ser graficadas en una curva de integracion, cuya altura de-
pende de la cantidad de atomos encontrados (figuras 1y 2).21-%

Entre los elementos que es posible cuantificar en el cerebro
mediante H-NMRS estan la creatina, metabolito relacionado con
la produccién de energia; el N-acetil aspartato, que se encuentra
en los axones de la sustancia blanca y cuyo decremento es signo
de dafio neuronal; y el lactato, cuyo incremento indica sufri-
miento neuronal ya que es un metabolito de la glucdlisis anaerd-
bica.2!

Una manera de discernir el rendimiento del sistema visual es
mediante pruebas perceptuales. Estas pruebas evaliian la capaci-
dad del individuo para dar significado a la informacion que le
provee el sistema visual, la corteza cerebral y las areas de asocia-
cion. Por medio de estos ensayos es factible conocer si las res-
puestas son adecuadas o no para ciertos estimulos visuales.?*

La tesis de la presente investigacion afirma que la desviacion
disociada es motivada por alteraciones en la actividad cortical y
nuestro objetivo es determinar cudles son.

Material y métodos

Estudio prospectivo, descriptivo y observacional en el que se
incluyen 10 pacientes de ambos sexos entre 6 y 7 afios de edad
con diagndstico de DHD vy sin dafio neurologico aparente.

A todos se les realiz6 historia clinica estraboldgica que inclu-
yo6 refraccion cicloplégica con ciclopentolato, motricidad (duc-
ciones y versiones, trayectos de version horizontal monitorea-
dos por videofilmacion con Night Shot en condiciones escotdpi-
cas y mesopicas, y con determinacion de la ganancia), sensoria-
lidad (agudeza visual, pruebas de estereopsia, determinacion de
supresion y ambliopia).

Figura 2. Espectroscopia de resonancia magnética del caso
3 donde se observa lactato y disminucion leve de N-acetil
aspartato.
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Un examen perceptual computarizado de screening fue efec-
tuado en paciente atento y cooperador, con correccion Optica, en
ambiente neutro y libre de estimulos externos, y con monitor LCD
plano de alta resolucion, colocado ergonométricamente a 60 cm
de distancia y a la altura de los ojos, a fin de identificar percepcion
de velocidad, espacio, formas, tamafios y elementos primordiales.
Se evalu6é memoria visual, velocidad de lectoescritura, movimien-
tos de seguimiento lento y sacédico, vision periférica, preferencia
visual y manual. Todo llevado a cabo siempre por el mismo perso-
nal y bajo la misma rutina exploratoria.

A los pacientes se les efectué mapeo cerebral digitalizado
utilizando el sistema internacional 10-20, con 21 canales y una
opcion de registro de 32 canales con parametros establecidos en
cada época, tanto impresa como con monitoreo de pulso. Se re-
gistro y evalud la respuesta cortical a diferentes estimulos: lumi-
noso, hiperventilacion, cierre y apertura palpebrales, suefio y
vigilia por medio de electroencefalografia digital. Se empleo elec-
troculografia simultdnea con electrodos y canales propios para
ello, a fin de evaluar el movimiento de version horizontal, tanto
sacédico como lento.

Fueron realizados cortes cerebrales de 1 X 1 mm de espesor
obtenidos mediante RMI T1 de 3D, sin medio de contraste ni
medicacion. Fueron analizadas las imagenes multiplanares del
encéfalo en secuencias potenciadas spin eco de rutina en fase
simple con técnica de inversion, recuperacion y atenuacion del
liquido (FLAIR).

La H-NMRS se efectud en ambos lobulos occipitales. Se se-
lecciond y analizé una muestra de 8 cm? de la corteza cerebral
de cada lobulo occipital mediante un equipo y protocolo con las
siguientes especificaciones: equipo Intera Philips 1.0T, version
10.6 secuencia Fast Feel Echo, pesadaa T1 en modo 3D, campo
de visién (FOV) 230 mm, Real FOV (RFOV) 80 %, grueso de
corte (slice thickness) 1 mm, sin espacio entre cortes, tiempo de
eco 6.9 ms, tiempo de repeticion 25 ms, angulo de desviacion de
30°, nimero de excitaciones 1, nimero de cortes 120.

5

Resultados

Fueron incluidas seis nifias y cuatro nifios de 6 a 7 afios con
diagnoéstico de DHD; todos completaron sus estudios, cumplie-
ron con el protocolo y cooperaron positivamente para la elabo-
racion del presente reporte.

Los cortes tomograficos obtenidos por resonancia magnética
fueron analizados sin encontrar evidencia morfologica de pato-
logia macroestructural en ninguno.

La H-NMRS revel6 aumento del lactato, pérdida de la rela-
cién colina/creatina y disminucion del N-acetil aspartato en al-
gunos casos (figuras 1 a 5).

El mapeo cerebral digitalizado mostré disturbios neuroeléc-
tricos variados, no sistematizados, con tendencia a paroxismos;
éstos fueron identificados en siete pacientes, asi como lentifica-
cién en seis de ellos. Las zonas mas afectadas fueron la occipital
en cinco casos y combinaciones de otras zonas (temporo-parieto-
occipital en tres, centroencefélica en tres); alteraciones corti-
cosubcorticales y subcortical generalizada se evidenciaron en
cuatro. Dos casos tuvieron respuesta cortical paraddjica, esto es,
disminucion de las descargas paroxisticas durante la fotoestimu-
lacion intermitente con luz estroboscdpica. Las alteraciones neu-
roeléctricas tuvieron tendencia a la asimetria en cinco pacientes,
siendo el hemisferio cerebral ipsolateral al ojo no dominante siem-
pre el mas afectado.

El estudio sensorial reveld ambliopia de leve a moderada y
supresion en el ojo de mayor exodesviacion en todos los casos.
La ametropia de mayor valor se encontrd en el ojo ambliope y en
todos los pacientes se encontrd astigmatismo hipermetrdpico.

La dominancia ocular correspondidé siempre con el ojo no
ambliope, no asi la dominancia manual, cruzada respecto a la
ocular en cuatro de 10 casos; dos tuvieron dominancia cerebral
derecha.

Para el estudio de los movimientos oculares se empled vi-
deofilmacidn, evidenciando que la variabilidad angular y la DVD
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Figura 3. Concentracion de N-acetil aspartato encontrada por espectroscopia de reso-
nancia magnética en cada paciente: siete de los 10 casos analizados mostraron ligero
decremento en la concentracion de este elemento.
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Figura 4. Concentracion de lactato de los casos analizados por espectroscopia de reso-
nancia magnética. En condiciones normales se espera ausencia o0 muy baja presencia de
lactato, sin embargo, seis pacientes presentaron aumento de este metabolito, o que indico

hipoxia y sufrimiento neuronal.

se presentaron con mayor magnitud en el ojo no dominante, in-
cluso en los pacientes con dominancia cruzada. El analisis vi-
deografico reveld que la DVD fue de poca a mediana magnitud,
asimétrica y con mayor rango de elevacion en el ojo ambliope
en todos los casos. El movimiento de la DVD fue evidenciado
mejor con oclusor opaco que traslicido, y en condiciones esco-
tdpicas que mesopicas.

No se pudo correlacionar directamente la magnitud de la DVD
con la profundidad de la ambliopia ni con el grado de ametropia,
pero si con la dominancia ocular y el nistagmus latente; este
ultimo resultd particularmente dificil de comprobar en algunos
casos, aun en condiciones de baja iluminacion. Fue negativo en
dos pacientes y positivo en el resto.

El examen perceptual evidenci6 disminucion de las habilidades
visuales en practicamente todos los rubros. El promedio de la eva-
luacion perceptual del grupo fue la siguiente: percepcion de pro-

fundidad (estereopsia), 0 %; velocidad de percepcion, 64.25 %;
percepcion de elementos primordiales, 87.75 %; memoria visual,
77.50 %; movimientos sacadicos, 71.25 %; percepcion de formas
y tamanos, 41.75 %; movimientos de seguimiento, 81.25 %; vi-
sion periférica, 41.75 %; percepcion espacial, 56.25 %.

Discusion

La desviacion disociada de los casos analizados se relaciond con
inicio temprano, eventos gestacionales y perinatales, alteraciones
refractométricas (astigmatismo hipermetropico), alteraciones sen-
soriales (ambliopia y supresion), ademas de manifestaciones mo-
toras (nistagmus latente, DVD variabilidad angular asimétrica).
Estas manifestaciones aparecieron siempre juntas en proporcio-
nes y grados variables; resultaron ademés alteradas las pruebas
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Figura 5. Relacion colina/creatina obtenida por espectroscopia de resonancia magnéti-
ca. En condiciones normales esta relacion debe ser 1:1; algunos pacientes presentaron
cambios en esta proporcion. Los casos 1, 4, 5y 9 mostraron incremento y los casos 7'y

10, decremento de la creatina.
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Origen cortical de la desviacion disociada

perceptuales, al tiempo que permanecieron preservadas lo que Pia-
get y Vygotski?>?** denominan “funciones superiores”.

Pese a su importancia se conoce poco respecto al origen de la
desviacion disociada y sus implicaciones fisiopatologicas; no
obstante, se han postulado diversas teorias para explicar la DVD,
una de las expresiones clinicas de la desviacion disociada:

a) Tiene su origen en fallas del control vergencial.

b) Es un remanente de algin “reflejo primitivo”.

¢) Es un mecanismo compensador del nistagmus latente.

d) Se debe a hiperfuncion de los musculos oblicuos inferiores.

Todos estos pronunciamientos estan comprendidos de algun
modo dentro de la “teoria de sistemas” de Von Bertalanffy.?’

Brodsky, por ejemplo, propone que la DVD es atribuible a un
vestigio del “reflejo dorsal a la luz”;?%% sin embargo, en nuestra
experiencia hemos tenido ocasion de hacer el siguiente experi-
mento: en un estanque con peces carpa aplicamos tintura de cla-
vo y observamos que los peces paulatinamente presentaron pri-
mero inclinacion caudal y luego dorsal; todo sin relacion alguna
con el sentido de la luz sino con la inhibicion cerebral producida
quimicamente. Lo anterior significa que la torcion caudal y dor-
sal de los peces no tuvo relacion con la luz y, por tanto, tampoco

-A.'hI.-o-—..,-..,-.-vw-u-.,-o—--Mwwiﬂ&,w{m—n\'h‘.uxn'\.
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Figura 6. Fragmento electroencefalografico del caso 3. Paroxis-
mo focal y momento previo: se habia solicitado al paciente que
volteara suavemente de derecha a izquierda. Los dos prime-
ros trazos superiores (1y 2) corresponden a la electroculogra-
fia; el movimiento ocular esta registrado entre las columnas 5
a 7 (cada columna comprende 1 segundo de registro). A partir
de la columna 7 hay cambio en la actividad eléctrica marcado
en el recuadro de la derecha. El mapeo cerebral digitalizado
mostro hiperexcitabilidad subcortical generalizada proyectada
de estructuras mesodiencefalicas; durante la vigilia y el suefio
se presentaron en forma intermitente paroxismos de ondas
delta anguladas y complejos punta-onda lenta de 3.5 Hz en
forma bisincronica en la region parieto-temporo-occipital.

con la DVD. Se debe tener en cuenta que los movimientos diso-
ciados a diferencia de los “reflejos primitivos” no forman parte
del desarrollo visual humano.

La idea de que los movimientos disociados resultan de la hi-
perfuncion de los oblicuos inferiores, alteracion de las vergen-
cias o de una manera de bloquear el nistagmus latente, tal como
proponen Cheeseman y Guyton,?*3! es un argumento fragil, pues
una vez resuelta quirargicamente la aparente falla, los movimien-
tos persisten, ademas de que en dos de nuestros pacientes no se
pudieron constatar indicios de nistagmus latente, por lo que es
dificil creer que la DVD resulte de bloquear un nistagmus laten-
te inexistente.

No encontramos evidencia de que la desviacion disociada de
nuestros casos se debiera a reflejos primitivos, vergencias ni hi-
perfunciones musculares; en todo caso resultdé mas significativo
el hecho de que la corteza cerebral del hemisferio més afectado
correspondiera con el ojo no dominante, la ambliopia, la supre-
sion, la DVD mayor y la asimetria del nistagmus latente.

Nuestras observaciones seflalan sistematicamente hacia la cor-
teza cerebral humana, pues ademas de que no se observa esta pato-
logia en animales, un origen distinto al cortical no explicaria los
cambios neuroeléctricos ni bioquimicos observados en nuestra se-
rie. No existe evidencia de que movimientos patoldgicos produz-
can dafio cortical, en cambio si existe demostracion de que algu-
nas alteraciones corticales producen movimientos patologicos, %!
muy posiblemente incluidos los movimientos disociados.

157UV

00 e
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Figura 7. Mapeo cerebral digitalizado del caso 7. La paciente
presentaba disincronia del ritmo alfa en las regiones occipita-
les y componentes lentos en regiones parietotemporales, prin-
cipalmente del hemisferio izquierdo.
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Lo anterior lleva a reflexionar en el orden y la direccionali-
dad de los sucesos relacionados con el origen de la desviacion
disociada, en el sentido de que una vez identificada la participa-
cion cortical se debe reconocer que ésta es finalmente la posee-
dora de una jerarquia ontogénica mayor.

La corteza cerebral participa activamente en la presentacion
de los movimientos finos, suaves, inconstantes y variables, ca-
racteristicos de la desviacion disociada, pero esta ultima so6lo
puede manifestarse si existe inhibicion cortical activa de la ley
de Hering.” En la desviacion disociada, la inhibicion de dicha
ley quizas se deba a las variaciones neuroeléctricas en la corteza
cerebral de nuestros casos; estas alteraciones, actuarian final-
mente al modo de zona sintomatogénica (figuras 6 'y 7).

La zona sintomatogénica es capaz de generar disturbios neu-
roeléctricos que producen movimientos anémalos (quiza como los
movimientos disociados), aun cuando estas zonas se encuentren
alejadas de un foco epileptogénico o de una zona paroxistica.>>3

Efectivamente fueron encontradas zonas de lentificacion pos-
teriores a las zonas de excitacion paroxistica registradas en los
mapas cerebrales de nuestra serie; esto significa que existen cam-
bios eléctricos que van de zonas de alto voltaje a zonas de lentifi-
cacion eléctrica en el hemisferio del ojo no dominante. Lo ante-
rior establece una asimetria en la neuroconduccion eléctrica pues
concurren zonas de actividad cortical distinta; por un lado, una
zona paroxistica de alto voltaje y baja velocidad y, por otro, zonas
de menor voltaje y velocidad relativamente mayor. Estas zonas se
encuentran dispuestas a uno y otro lado de la linea media respec-
tivamente, y establecen un diferencial llamado coherencia o di-
sincronia, como ocurrid con algunos de nuestros casos (figura 7).

Se encontré aumento de potencia hacia ambas regiones pos-
teriores del cerebro, asi como lentificacion de la neuroconduc-
cion en el mapeo cerebral digitalizado de seis de nuestros pa-
cientes. Esta acentuacion en la actividad hacia la corteza occipi-
tal significa que hay aumento en el imput, por lo que, en todo
caso, el origen de la DHD seria un fendomeno cortical activo, no
pasivo (figura 7).

Desde el punto de vista bioquimico se encontraron alteraciones
que demuestran sufrimiento neuronal, congruente con los hallaz-
gos neuroeléctricos. Se evidenci6 pérdida de la relacion colina/
creatina en seis casos, en cuatro por aumento relativo de la creati-
na, lo que significa incremento en la tasa metabolica de la corteza
cerebral occipital (figura 5). El aumento metabdlico estuvo corre-
lacionado con el aumento de la actividad eléctrica hacia las regio-
nes posteriores del cerebro, lo que se pudo observar en el mapeo
cerebral digitalizado de cinco pacientes (figuras 1, 2 y 4).

En algunos casos se encontré leve disminucion del N-acetil
aspartato, asi como incremento en el lactato, lo cual indica sufti-
miento neuronal. Esto se ha observado en pacientes epilépticos,
pero hasta donde sabemos es la primera vez que se reporta en
estrabismo disociado. En nuestra serie pudimos observar esta
situacion en varios pacientes, lo que llamoé fuertemente la aten-
cion (figuras 1 a 4).

En todos los casos se obtuvieron hallazgos paraclinicos posi-
tivos (alteraciones neuroeléctricas y bioquimicas), asi como
movimientos involuntarios de los ojos de manera repetitiva, que
se presentaron varias veces por semana. Lo anterior enmarca a
nuestros pacientes en lo que actualmente se conceptia, de acuer-
do con la Comisién de Clasificacion de la Liga Internacional
contra la Epilepsia (ILAE) que propuso la clasificacion clinica y
electroencefalografica vigente, como parte de la enfermedad
epileptogena'>'*3 (figura 5).

Algunas de las alteraciones neuroeléctricas fueron exten-
sas, por lo que comprendieron distintas areas de asociacion
como el drea de Broca, de Wernicke, el gyrus angular, el area
parietooccipital, asi como 4reas motoras. Por lo anterior, no es
extraflo que nifios con desviacion disociada posean, ademas,
cierta dificultad para resolver un examen perceptual, presen-
ten dislexia no evolutiva o tengan dificultades en la lectoescri-
tura (figura 7).

El analisis de las habilidades visuales es importante no sélo
en el niflo estrabico sino en todo escolar, pues es la base de la
educacion y la experiencia visual. El proceso perceptual visual
estd intimamente correlacionado con el ambito fonoldgico, lo-
gografico y cognitivo, ya que comparten areas de integracion
cortical para la maduracién del sistema funcional, de lectura pri-
meramente y de escritura, como consecuencia de ello.?* Estos
sistemas resultaron afectados en todos los pacientes, quienes
ademas presentaron ambliopia y supresion. Lo anterior conduce
nuevamente al mismo terreno: la corteza cerebral.

Conclusiones

En todos los pacientes fueron evidenciados trastornos bioquimi-
cos y en la actividad neuroeléctrica en relacion con la disfuncion
oculomotora, sensorial y perceptual en distintos grados. El estu-
dio sugiere que la desviacion disociada es la manifestacion mo-
torosensorial de un problema cortical activo y estd en relacion
intima con la enfermedad epileptogena.
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