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Estigma y origen de la endotropia congénita

Martin Gallegos-Duarte

RESUMEN

Objetivo: Determinar |os elementos nosol 6gicos bésicos que permiten conocer, de manera precisa, que una endotropia es
de origen congénito independientemente de la edad en que se presente o se diagnostique, y cOmo es que interactdan estos
elementos para comprender mejor |a génesis de la endotropia congénita (EC).

Material y métodos: Estudio prospectivo, longitudinal, observacional y descriptivo de pacientes con EC, a quienes se les
realizd historia estrabol 6gica completa. Se analizo el estado sensorial, refractivo y motor: version horizontal y vertical,
hiper e hipofunciones, refraccion, movimientos disociados, tipo de nistagmo, torticolis, capacidad visual, pruebas de
fusion, deteccion y medicion del grado de ambliopia. Se realizé ademaés videofilmacion del movimiento lento de version
horizontal tanto en condiciones mesopi cas como escotdpicas por medio de luz infrarrojaasi como electrocul ografia (EOG).
Resultados: Se analizaron 65 pacientes con EC, en quienes se identificaron y analizaron los cuatro elementos clinicos
mas caracteristicos para determinar €l origen congénito de una endotropia: Limitacion de la abduccion (LABD) en 95.4%,
incomitancia horizontal (IH) en 67.7%, desviacién vertical disociada (DVD) en 66.15% y nistagmo latente (NL) en 60%.
El coeficiente de intensidad de relacion calculado por Q de Yule fue de 0.5342.

Conclusiones: Se demuestra la certitud diagndstica de EC a partir de la correlacion de cuatro elementos clinicos basicos
que determinan el estigma congénito independientemente de la edad del paciente.

Palabras clave: Endotropia congénita, incomitancia horizontal, nistagmo, electrooculograma, videofilmacién, estigma
congeénito.

SUMMARY

Purpose: To determine the basic nosological elements that let us know precisely that esotropiais from congenital origin,
independently of the age when it occurs or is diagnosed and how those elements interact to understand better the genesis of
the congenital esotropia (CE).

Material and methods: A prospective, longitudinal, observational and descriptive study of patients with (CE) was
realized. All patients underwent a complete strabological history and a sensorial, refractive and motor examination with:
horizontal and vertical versions, detection of hyper and hypo functions, dissociated movements, type of nystagmus,
torticalis, visual capacity, refraction, fusion proofs and detection and measurement of the grade of amblyopia. Furthermore,
we realized a video of the slow movement of the horizontal version, as well as mesopic and escotopic conditions through
infrared ray. An electroculography (EOG) was also realized.

Results: 65 patients with CE where analyzed. The four most significant clinical elementsto determine the congenital origin
of esotropia were: Limitation of the abduction (LABD) in 95.4%, horizontal incommitance (IH) in 67.7%, dissociated
vertical deviation (DVD) in 66.15% and latent nystagmus (NL) in 60%.The coefficient of intensity of relation cal cul ated by
Q of Yule was 0.5342.

Conclusions: We demonstrate the diagnostic evidence of CE from the correlation of four basic clinical elements that
determine the congenital stigma, independently of the age of the patient.

K ey wor ds: Congenital esotropia, horizontal incommitance, nystagmus, electrocul ography, video film, congenital nystagmus.

INTRODUCCION otrosinvestigadores, respecto alaedad de su aparicién, como

precoz, infantil, del lactante, etc., pues se considera que la
Laendotropiacongénita (EC) eslaformade estrabismo més edad influye en laformade presentacion. También se haiden-
comun en nuestro servicio. Se diagnostica y clasifica por tificado con base en algunacaracteristicaclinica, por g emplo
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la limitacién a la abduccion, o bien, se ha definido en sus
multi ples manifestaciones amanerade sindrome, por g emplo
sindromede Ciancia, sindrome congénito o sindromede Lang.
Sin embargo, una cosa es saber en qué consiste un sindrome
y otramuy distinta reconocer en una endotropia su carécter
congénito debido aque no siempre es posible determinar la
edad deinicio delaenfermedad, ni contar con unacaracteri-
zacion completa del mismo, pues hay formas distintas de la
anomalia que no corresponden a las definiciones de estos
sindromes pero cuyo origen es congénito, por gemplo €l
sindrome estrabico de variabilidad angular o SEVA (1-7).

No buscar o esencialmente congénito puede llevar a un
diagndstico errado yaque a gunas endotropias deinicio tem-
prano no son necesariamente congénitas, como las
refractivas precoces, | as asociadas a desdrdenes neurol 6gicos
y en el monoftalmo, mientras que algunas otras endotropias
de aparicion més tardia si 1o son. En el mismo sentido, ba-
sar el diagnostico en un elemento clinico determinado como
la limitacion de la abduccion, puede no ser exclusivo de la
EC y presentarselo mismo en el sindrome de Duane que en
la paresia del VI nervio o en una fibrosis congénita, entre
otras. Por todo lo anterior, nuestro objetivo no es describir
lo que es una EC, sino mas bien, descubrir que una
endotropia determinada tiene de manera inequivoca un ori-
gen congénito o, en otras palabras, determinar qué elemen-
tos nosol dgicos conforman €l estigma congénito. (1-3, 5, 8-
10).

Entre las teorias del origen sensorial primario de Worth y
su contraparte, la teoria motora de Chavasse respecto al
estrabismo, es quizés la teoria de este Ultimo la que més
seguidores ha tenido debido fundamentalmente a que tanto
laterapia ortoptica como laalineacion farmacol 6gica o qui-
rdrgica tempranas son capaces de producir alguna mejoria
sensorial; en cambio la mejoria sensorial no produce una
mejoria motora, situacion que Worth no contempl 6. Afortu-
nadamente |a biologia molecular ha contribuido a redefinir
lo anterior de tal manera que los seguidores de Worth pue-
den afirmar ahora que la razén de la “anomalia sensoria
primaria’ estd contenida e identificada orgénicamente en
las columnas de dominancia de la corteza cerebral visual
(3, 5, 10, 11-14).

Se ha sugerido, respecto a la EC, que en su causalidad
participa la denominada inmadurez neuronal la cual puede
suceder anivel central, como lo afirma Ciancia, con la per-
sistente asimetria del nistagmo optoquinético (NOK) en
pacientes con EC luego de los 6 meses, cuando [o normal es
gue la simetria esté presente a esta edad. Este autor refiere
que existe unainmadurez del sistema oculomotor que “hace
imposible los movimientos de persecucion en abduccion” y
sefiala “ una detencidn del proceso madurativo de la que re-
sultan la esotropia, €l torticolis y la asimetria del NOK”.
También se ha sefialado tal inmadurez a nivel periférico,
asi mientras Spencer y Mc Neer en 1998 comunicaban una
falta de maduracion de las miofibrillas monoinervadas de
los rectos laterales, nosotros nos pronunciabamos por la
conveniencia de reforzarlos a fin de mejorar el tono y con
ello larespuesta propioceptiva viafeed back (2, 3, 10, 15).
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En cuanto a lafisiopatogenia de la EC independiente del
concepto de “inmadurez”, nos hemos pronunciado ya en
comunicaciones previas en dos sentidos: el primero concer-
niente alas “formas Ciancia’ en |las que presumimos existe
una posicion de los ojos en reposo hacia dentro facilitada
por laley de Alexander y el segundo, respecto al origen de
lasformas “no-Ciancia” y que consideramos es debido aun
impulso interhemisférico disincronico inicia o disincronia
(6, 7, 15-18).

En ambos casos, partimos de la idea de que el sistema
visual binocular es un sistema abierto. Esta conformado por
| os subsi stemas neurosensoria y neuromotor los cual es com-
prenden extensas areas de coordinacion e integracion
neuronal y en cuyacomplejidad ontogénicay funcional com-
piten de manera antagdnicalas leyes de lahomeostasis y de
lamorfogénesis. Estas leyes interacttan en la neuroplastici-
dad modal, esto es: maduracién, lisis, remodelaciony agru-
pacion celulares, desde la migracién de los neuroblastos del
area paraventricular hasta que estos alcanzan su plena ma-
durez en las regiones méas superficiales del cerebro para
conformar los diferentes mecanismos autorreguladores de
este complejo sistema, como los circuitos cortico-cortical es,
¢l tdlamo cortical y los ganglios basales entre otros (19-26).

Durante la migracion de los neuroblastos, grupos celula-
res podrian alcanzar grados distintos de diferenciacion y
eficiencia funcional de forma asimétrica, sea esto debido a
una predeterminacion genética lo que afectaria a los
inductores primarios, o bien por alguna perturbacién en la
secuencia de los inductores secundarios encargados de al-
canzar lamadurez y simetriadel sistema. Unafallaen esta-
dios criticos de la conformacion neurocelular debido a
hipoxia, cambios bioquimicos in situ o alguna otra noxa
seria capaz de producir disincronia, esto es, diferencias en
el voltgje, lapotencia o lafrecuenciade laactividad el éctri-
cay metabdlica en zonas criticas de la corteza visua situa-
das a un mismo nivel pero ubicadas a uno y otro lado de la
lineamediay esto, finalmente, podria generar las alteracio-
nes neurosensoriales y neuromotoras de la EC. Esto |o he-
mos sefialado ya como una posible causa en nifios afectos
de SAEVA tanto en el mapeo como en el SPECT cerebrales
(6, 7, 12, 15, 21-26).

Ensintesis, sepuedeafirmar quelaley delahomeostasisené
sistema feed back binocular tiende a llevar la posicion de los
ojosaun estado deretrodimentacion invariantey negativo afin
deevitar laoscilacion. En caso delaEC, € estado dereposo o
“estado estable” siempre eshacialalineamedia (endotropia) y
larazdn de estaposicion patol dgicaes disminuir laalta ganan-
ciaquegeneralaley de Alexander cuando losojos sealejan de
aquellaposicion paradirigirse hacialaabduccion, esdecir, que
enlamedidaquelosojossedirigen hacialaabduccién extrema,
laoscilacion seincrementaproporciona mentey laadtaganancia
elevalaintensidad del NML lo que, asuvez, disminuyelacali-
dad de laimagen en laretinay estas son tres buenas razones
paraprocurar laposicion delos 0jos haciadentro. Lo contrario
sucede cuando los ojos se dirigen 0 permanecen hacia dentro:
seestabilizalaimagen, disminuyelaoscilaciony desaparecela
ataganancia(12, 15, 16, 18-20).
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Lo anterior condiciona que exista unaresistencia ala ab-
duccion: pasiva en algunos casos (formas Ciancia) y activa
en otros (formas no-Ciancia). Esta resistencia influye en el
movimiento de versién haciéndolo bifasico (retrazo del
movimiento cuando el ojo se dirige de dentro afueray ace-
leracién del mismo cuando vigja de fuera a dentro) conoci-
do como incomitancia horizontal (IH) y que esta presente
en mayor o menor grado en la EC, puede observarse en la
exploracién clinicay medirse electroocul ogréficamente (1,
6, 7,15, 17, 27).

L os métodos de exploracién videogréficay electroocul o-
gréfica simultanea permiten un control preciso sobre ladis-
tancia, el desplazamiento del objeto de fijacion, la acomo-
dacion y las ganancias, ademés se pueden evidenciar pe-
guefios movimientos disociados (variabilidad, incomitancia,
DVD) y asociados (nistagmo, limitaciones e hiperfunciones),
todos ellos elementos que brindan mayor confiabilidad y
precision nosoldgica y que hemos empleado para fines del
presente estudio (1, 7, 16).

MATERIAL Y METODOS

Estudio prospectivo, longitudinal, descriptivo y observacio-
nal dejulio de 1999 aenero del 2000. Los criteriosdeinclu-
sidn fueron pacientes con diagndstico de endotropia congé-
nita, cooperadores, sin anomalia orgénica, neuroldgica ni
ocular concurrente. A los pacientes ingresados se les reali-
z0 historia oftalmolégicay estrabol égica incluyendo € es-
tado refractivo, sensorial y motor, historia pedidtrica y
genética.

Cada paciente se exploro bajo los lineamientos de la con-
vencion internacional de Ginebraparael estudio antropomé-
trico en sujetos vivos bajo condiciones similares de obser-
vacion y consentimiento informado: el paciente en posicion
sedentaria, cabeza erguida a frente y sin movimiento para
el control vestibular, las mediciones fueron realizadas por
el mismo observador y bajo |as mismas condiciones; fueron
utilizados como instrumentos de medida camara digital con
luz infrarroja, oclusor opaco y traslGcido, objeto de fijacién
préximo (50 cm, blanco y opaco de 5 mm de diametro),
objeto de fijacion legjano (luz puntiforme roja de 5 mm de
diametroy bajaintensidad a2 y 4 m de distancia). Lavideo
filmacién digitalizada del movimiento de version horizon-
tal fue realizada con luz infrarroja 'y en condiciones
mesopicas y escotdpicas, manteniendo en todo momento la
visualizacion del reflgjo luminoso en la cornea. Las condi-
ciones de iluminacion y la respuesta pupilar ala acomoda-
cion fueron controladas por medio de la luz infrarroja. El
EOG se realiz6 con un poligrafo digital ATl Nautilius.

El NL fue evaluado a ocluir un ojo con un oclusor opaco
y observando € caracteristico movimiento relativamente
répido de elevada frecuencia, bajaintensidad y poca ampli-
tud. En casos de duda se parchd uno de |os ojos mientras se
observd € comportamiento del movimiento en el fondo del
0j0 bajo oftalmoscopiadirecta o bien por medio de unalam-
para de hendidura.
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Fig. 1. Paciente con SEVA y estigmacongénito en quien se observa
una pequefia hipertropia del ojo izquierdo.

La DVD se observd durante la maniobra de oclusion-
desoclusién, con oclusor opacoy trasl Uicido, toméndose como
respuesta positivala presencia de elevacién del ojo ocluido
asociado en mayor o menor grado con un movimiento de
abduccion y exciclotorciony, a desocluir, descenso de gra-
do variable del mismo ojo. Estamaniobrasellevd acabo en
condiciones mesdpicas y escotdpicas, con estimulo opaco
de lgjos y cerca, con y sin neutralizacion prismética de la
desviacion horizontal por medio de prismas de Berens. Con
€l paciente atento y en posicion anatémica, el estimulo se
coloco tanto &l frente como a30° haciafueradelalineamedia
y fuevideograbado €l proceso afindecalificar laexistenciao
no del caracteristico movimiento, catal ogandose como posi-
tivo o negativo independientemente del rango de variabili-
dad y desplazamiento de éste y diferencidndol o de otras po-
siciones y movimientos verticales como el secundario ala
hiperfuncidn delosoblicuosinferiores(figs. 1, 2).

Fig. 2. Lamisma paciente vista por medio de un oclusor traslUci-
do afin de evidenciar la presencia de DVD. La observacion se
realiza fuera del territorio de accién del oblicuo inferior.
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Fig. 3. Las lineas verticales marcan los grados de limitacion a la
abduccion.

Laabduccion fue calificadacomo “norma” s e limbo tem-
poral llegabaal canto externo durantelamaniobradeversion,
Si esto era posible solamente durante el movimiento de
duccion fue considerada como seudolimitacion. Aun asi,
ambasformas delimitacién fueron calificadascomo LABD y
cuantificadas por medio de una division en regjillade lineas
verticalesimaginarias e isométricas tomadas de canto acan-
to; esto se hizo con y sin oclusor traslticido. También fue
considerado como limitacién cuando alaabduccién aparecio
un nistagmus de miradalateral de moderadaagrandeintensi-
dad (fig. 3).

La incomitancia horizontal se capturd en imagen digital
durante el trayecto suave de version horizontal: un objeto
de fijacién proximo fue desplazado a una velocidad cons-
tante de 10°/seg. de izquierda a derecha y viceversa. La
electroocul ografia se hizo utilizando el mismo procedimien-
to.

Lasmedicionesdel movimiento deversion horizontal para
su cuantificacion y calificacion fueron realizadas en 3 for-
mas.

1 Trayecto deversionizquierda-derecha, derecha-izquierda
lentoy rgpido (sacédico).

2 Registro electrocul ogréfico trazado en papel: Movimiento
deversionlentaizquierdaaderecha(ML I-D) y movimieto
deversién lentaderechaaizquierda(ML D-I1)

3 Distancias y dangulos medidos en la videoimagen digita-
lizada.

Se midieron las diferencias de tiempo y distancia de cada
0jo durante el trayecto de version lento y sacadico tanto de
levo a dextroversion y viceversay se cronometré el tiempo
del movimiento de desplazamiento desde el momento del
inicio del desplazamiento del objeto de fijacion como el
momento exacto en € que cada ojo completd su recorrido
usando un cronémetro digital Citizen con precisién en mi-
|ésimas de segundo.

Las imagenes filmadas fueron analizadas a través de un
modelo digital por computadora para determinar angulos,
tiempos y distancias comparativamente entre ambos 0jos
durante el trayecto de version horizontal. Estos resultados

Enero-Febrero 2005; 79(1)

fueron correlacionados con €l trazo electroocul ogréfico. Para

el andlisisdelos movimientos, estosfueron clasificadosdela

siguiente manera:

1. Maniobrade version directa: cuando el 0jo va de adentro
hacia fuera o hacia lo que hemos denominado “dentro-
fuera’ (D-F).

2. Maniobradeversiéninversa: cuando €l ojo realiza€el reco-
rrido defuerahaciadentro o “fuera-dentro” (F-D).

Se analizaron el grado y tipo de incomitancia horizontal,
grado y tipo de ametropia, la presencia o ausencia de hiper
o hipofunciones asi como las condiciones sensoriales, y fue-
ron descartadas aquellas manifestaciones clinicas que son
comunes a otros tipos de estrabismo. Finalmente se
correlacionaron | os elementos que fueron considerados como
mas caracteristicos de la enfermedad por medio del andlisis
estadistico.

RESULTADOS

Fueron ingresados al estudio 65 casos, todos ellos con diag-
nastico de EC, con unaedad promedio de atencién ala con-
sulta de 7.1 afios, rangos de edad de 3 a 29 afios y moda de
4 afios. Laedad de aparicidn del estrabismo referida por los
padres tuvo un promedio de 1.3 meses, con rangos de 0, o
sea a nacimiento, hasta 18 meses de edad con un margen
de error estimado en mas 0 menos 2 meses; en el 61.5% de
|os pacientes fue referida desde el nacimiento. Se demostro
ambliopia de leve a severa en 59%, no se pudo determinar
ambliopiaen € 20% y & 21% restante no tuvo ambliopia

Se identificaron tres grupos en la forma de presentacion
de la endotropia de acuerdo a la incomitancia: sin
incomitancia horizontal (SIH) 31%, con incomitancia hori-
zontal activa (IHA) 28%, con incomitancia horizontal pasi-
va (IHP) 41% (gréfica 1).

Las manifestaciones clinicas més caracteristicas de laEC
encontradas fueron: LABD en 63 pacientes (95.4%), IH en
44 pacientes (67.7%), DVD en 43 pacientes (66.15%), NL
en 39 pacientes (60%). El andlisis por Chi2 de estos 4 facto-
res demostré una asociacion de 96.8%, y el coeficiente de

Tipos de incomitancia horizontal

B SIH
B IHP
O IHA

_

Gré&fica 1. Fueron identificadas tres formas de presentacion de las
EC con base en el comportamiento de éstas durante el estudio dela
version horizontal. Dos tercios presentaron alguna forma de
incomitancia mientras una tercera parte no la presento.
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Gréfica 2. Este gréfico correlaciona 4 elementos clinicos caracteristicos de la EC que conforman el "estigma congénito", asi como su
incidencia en los casos de endotropia congénita vistos en nuestro instituto.

intensidad de relacién cal culado por Q de Yulefue de 0.5342
(gr&fica?).

Se correlaciond lapresenciay tipo deincomitanciarespec-
to alos otros tres elementos caracteristicos de la EC encon-
trando que en el grupo de las IHP predominalaDVD y la
LABD, mientrasen el grupo SIH con un mayor porcentaje de
NL muestra un sentido inverso al grupo de las IHP. Por su
parte, el grupo de las IHA tiende a presentar un valor inter-
medio entre los dos grupos anteriores (gréfica 3).

Correlacion de la incomitancia

35

30 o IHA
25 o IHP
E gIH

20

15 1

5 4

Gréfica 3. Seobservo quelaDVD y laLABD son mas frecuentes
en el grupo de IHP, diminuyen moderadamente en el grupo SIH y
dréasticamente en el grupo de IHA, mientras el NL es mayormente
observado en este dltimo.
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Ladiferenciadetiempo entreel recorrido D-Fy F-D minimo
fue de 800 milisegundosy maximade 2 seg., siendo mayor el
tiempo cuando el o0jo se trasladd de adentro haciafuera que
viceversa. El movimiento D-F gener6 por un lado un mayor
ruido electrooculogréfico en los casos de endotropia con
variacion en el angulo de presentacion y, por el otro, se evi-
denciaen algunos casos |a presencia de una espiga negativa
(deinversion) en el trazo electroocul o-
gréfico del ojo en endotropia mientras que se generd una
espiga positiva del ojo contrario o fijador, generando una
imagen electro-ocul ogréficaen espejo. Posterior alaespiga
negativa se registré6 un aumento en la respuesta eléctrica
del ojo que viagja D-F y que se correlaciona con un retraso
en el movimiento 6 ganancia (fig. 4).

Se comprob6 la existencia de un recorrido bifésico carac-
teristico de las endotropias variables ya comentado por no-
sotros en una comunicacion previa.

DISCUSION

El concepto de “inmadurez” es tan solo uno de los elemen-
tosaconsiderar en lagénesisdela EC debido aque, aunque
ciertamente lainmadurez de un sistema puede provocar des-
gjustes, lamadurez del mismo no garantiza su perfecto fun-
cionamiento y lamiopiaseria un buen ejemplo de ello; ade-
mas es notorio que nifios prematuros y aun con grados di-
versos de “retrazo psicomotor” no necesariamente presen-
tan EC por lo que lainmadurez no es, a menos directamen-
te, laresponsable en lagénesisde laEC.

Rev Mex Oftalmol
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Fig. 4. Trazo electrooculogréfico que muestra el inicio del movi-
miento de version D-F (dentro-fuera). Se observa mayor ruido en
el ojo queinicia el movimiento de dentro hacia fuera (trazo infe-
rior) y una onda de inversion negativa inicial que corresponde a
una contraccién isométrica. Este elemento fue correlacionado con
la incomitancia de carécter activo de las endotropias congénitas
funcionales o no-Ciancia, por gemplo en el SEVA.

Por ahora, alin existe un vacio de respuestas fisiopatol 6-
gicasen el estrabismo, debido en parte al auge delabiologia
molecular que parece haber desplazado alosfisiologoshacia
estas areas. L amentablemente, mientras al gunas observacio-
nes fisiol 6gicas pudieran estar al al cance de nuestras manos
através de la observacion directay algunos modelos rel ati-
vamente simples como los aqui sefialados, el terreno de la
biologia molecular es un privilegio en manos de muy pocos
centros de investigacién. Por esto resultainteresante buscar
respuestas fisiopatogéni cas mediante el andlisisdelos movi-
mientos oculares incluyendo las fases del movimiento de
versiony establecer las diferencias entre el comportamiento
del ojo en endotropiacuando realiza su recorrido haciafuera
comparado con el ojo en ese momento fijador y que vigja
haciadentro. Estas diferencias gréaficas demuestran losfeno-
menos deincomitanciahorizontal tanto activacomo pasivay
que se presentaen las EC.

Partimos en esta investigacion del andlisis de todos los
elementos clinicos, descartando aguellos que son comunes
a otras formas de estrabismo ya que consideramos no es
exacto hacerlo con base en elementos secundarios como
pudieran ser el tiempo de aparicién o bien una sola caracte-
ristica clinica como es la limitacion a la abduccién, ni aun
partiendo de un cuadro clinico completo que algunos inves-
tigadores han hecho. En vez de eso fuimos descartando des-
delageneralidad hastalo particular aquellos elementostanto
inconstantes como comunes a otras endotropias y guardan-
do sdlo aquellos que son més caracteristicos en la EC.

El presente estudio no parte s6lo de los cambios
electrooculogréficos midiendo la*“ ganancia’, como yaotros
investigadores o han hecho, sino més bien analiza el movi-
miento en tiempo real mediante las imagenes digitalizadas
y computarizadas de todas las secuencias de los pequefios
movimientos tanto del FEBB como delaDVD, el NML, €
NL, la limitacion, la variabilidad y las ganancias, 1o que
permite hacer unacorrelacidn clinico-video-el ectrooculogré
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ficaatravés de laintegracion de estos medios graficos ala
clinica, por lo que se pudo analizar la relacidon que existe
entre la incomitancia y los otros elementos que conforman
lo que hemos denominado el “estigma congénito”.

Encontramos como indicativo de inestabilidad motoralas
diferencias en los tiempos y angulos de desplazamiento du-
rante €l trayecto suave de version horizontal en las formas
no-Ciancia y que hemos correlacionado con dos aspectos:
1. la presencia clinica de variabilidad angular y 2. la evi-
dencia electrooculogréfica de una imagen en espegjo, con
espiga negativa previa al ruido eléctrico del ojo que va ha-
cia fuera observada en las formas congénitas variables con
IHA. Ambos hechos apoyan la tesis de que existe una
disincronia interhemisférica inicial como posible causa de
la variabilidad angular. Esto es importante toda vez que se
evidencian dos tendencias en el comportamiento motor du-
rante €l trayecto de versién horizontal: uno de carécter pa-
sivo relacionado con las formas Cianciay otro de carécter
activo relacionado con las formas no-Ciancia de la
endotropia congénita. La diferencia de comportamientos en
laincomitancia horizontal entre ambas formas de presenta-
cion sugiere un origen distinto.

La relacion entre los factores asociados con laEC y la
incomitancia horizontal en sus formas activay pasiva, per-
miten considerar este fendmeno incomitante como predictivo
de la condicion congénita en casos de endotropia indepen-
dientemente de la edad ala que haya aparecido o hayasido
explorado el paciente por primera vez. El diagnostico de
EC fue concluido sobre la base de |as caracteristicas mas
sobresalientes como son IH, NL, DVD y LABD, lo quein-
tegra el “estigma congénito”.
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El fenébmeno de Bell fue descrito en 1823 por € cirujano-anatomistaescocés Charles Bell (1765-
1837). Bell fue uno delos cirujanos mas prominentes de su épocay autor de unaveitenadelibros,
muchos delos cual es sobre neurol ogia. Fue nombrado caballero por €l rey Guillermo |V en 1831.
Como dato curioso, una de sus publicaciones lleva como titulo "Essays on the Anatomy of
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