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ABSTRACT
The search for the neural basis of visuomotor control is currently 
a high research priority because they could be used for novel 
therapeutic approaches in patients with different types of motor 
deficits. However, much has to be learned in relation to the 
visuomotor learning process, since the way different therapeutic 
interfaces function could be affected if the neural plastic changes 
are not taken into account. Here we review much of the work we 
have been doing in visuomotor learning in our lab. We explain 
the two main optical perturbations used to challenge the 
visuomotor system, which are the introduction of wedge prisms 
that displace the visual field, and the introduction of dove 
prisms that reverse the visual field.  These two perturbations 
differ in how they affect the feedbac k mechanism. While the 
first produce a congruent feedback that can use the current 
error correction algorithms of the system, the later led to an 
incongruent feedback that is incompatible with the current 
error correction system. The analysis of the effect of these 
perturbations in different patient populations has advanced our 
understanding of how the visuomotor system works.

RESUMEN
Actualmente las bases neuronales de la coordinación visomotora 
son intensamente estudiadas debido a que pueden ser sujetas 
a la implementación de nuevas tecnologías  terapéuticas 
en pacientes con diversos tipos de deficiencias motoras. Sin 
embargo falta mucho por conocer en relación a su modificación 
durante el aprendizaje, lo cual podría afectar de manera 
importante el desempeño de las interfaces terapéuticas si los 
algoritmos diseñados con dichos fines no toman en cuenta 
la gran plasticidad neuronal del sistema. En el presente 
artículo exponemos el trabajo que hemos realizado de forma 
comprensiva en relación al aprendizaje visomotor, analizando el 
efecto de la introducción de dos tipos de perturbaciones ópticas 
sobre el sistema visual. La primera perturbación es la refracción 
del campo visual, la cual ha recibido un renovado interés por 
parte de la comunidad científica al demostrarse su efecto 
terapéutico en pacientes con hemi-atención, mientras que la 
segunda perturbación es la inversión del campo visual, que ha 
servido a varios artículos anecdóticos, pero que nunca ha sido 
estudiada sistemáticamente. Una diferencia crítica entre ambas 
perturbaciones es el papel de la retroalimentación. Mientras 
que en la refracción del campo visual la retroalimentación es 
congruente con la actualización correctiva del sistema, en la 
inversión del campo visual la retroalimentación es incongruente 
con la actualización correctiva. El análisis del efecto de estas 
perturbaciones en diferentes poblaciones ha permitido 
profundizar tanto en el funcionamiento de este sistema, como 
en el esclarecimiento de sus bases neuronales.

Palabras clave: aprendizaje, sistema motor, coordinación 
visomotora.
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Introducción
La coordinación sensorimotora es fundamental en los animales. 
En el humano la coordinación visomotora juega un papel 
fundamental en la mayoría de las actividades cotidianas 
que incluyen, entre otras, desde comer hasta manejar un 
automóvil. De hecho, aunque estas habilidades son altamente 
recompensadas por la sociedad a través de grandes ganancias 
económicas a los mejores deportistas de fútbol, tenis, golf, 
etc., su verdadero impacto se puede observar en pacientes que 
presentan deficiencias en estas capacidades, como los pacientes 
con ataxia óptica, o con ataxias espinocerebelares (1-3).
	 La coordinación visomotora se refiere básicamente a 
utilizar información visual para guiar los movimientos o acciones 
del sistema motor. A simple vista este proceso podría parecer fácil 
de dilucidar. Sin embargo décadas de investigaciones básicas, 
así como los intentos recientes de recrear mecánicamente este 
sistema, nos han permitido revalorar en toda su complejidad a 
este problema.
	 La coordinación visomotora es una capacidad que se 
desarrolla de forma postnatal y que en condiciones normales 
continúa a lo largo de toda la vida del individuo (4). Debido a 
que las condiciones físicas y mecánicas varían con la edad (por 
ejemplo el largo de los brazos y por consiguiente la longitud de 
alcance de las manos se modifica hasta el fin de la adolescencia), 
este sistema sigue siendo plástico, por lo que puede adaptarse 
incluso a perturbaciones artificiales, como sería la introducción 
de prismas que refractan o invierten el campo visual (5).

Representaciones internas.
Uno de los conceptos fundamentales de las neurociencias es que el 
sistema nervioso es capaz de formar representaciones o modelos 
internos de diversas entidades que incluyen entre otras al espacio 
corporal. Dentro de estas representaciones se ha propuesto que 
el sistema nervioso también es capaz de formar representaciones 
internas de las transformaciones sensorimotoras. Dichas 
transformaciones se refieren al proceso de, por ejemplo, 
transformar la información visoespacial de la localización de un 
objeto para su uso subsecuente por el sistema motor (6). Ahora 
bien, dentro del sistema motor se han propuesto por lo menos 
dos sistemas de representaciones internas que contribuyen a la 
planeación y control del movimiento. Estos son el sistema de 
las representaciones cinemáticas y el de las representaciones 
dinámicas (7, 8). Las representaciones cinemáticas son aquellas 
que se ocupan de las velocidades y trayectorias espaciales de 
los efectores, mientras que las dinámicas se ocupan de las 
fuerzas para generar los movimientos de los efectores. Se puede 
decir, en otras palabras, que las representaciones cinemáticas 
se ocupan de la velocidad y la dirección para mover la mano 
desde el teclado de la computadora hasta la taza de café, 

mientras que las representaciones dinámicas se encargarían 
de la fuerza con la que se movería la mano antes, durante 
o después de cargar la taza de café. Mediante estudios que 
alteran uno u otro sistema, se ha encontrado que estos sistemas 
pueden funcionar independientemente, aunque generalmente 
se encuentran integrados. Por ejemplo, si se alteran las 
condiciones dinámicas durante la ejecución de un movimiento 
en particular, la compensación ejercida por el efector se ve 
interrumpida cuando se incorpora una segunda perturbación 
dinámica antagónica a la primera. Sin embargo, si en lugar de 
introducir una segunda perturbación dinámica, se introduce 
una perturbación cinemática, entonces no ocurre interferencia 
entre ambas representaciones (7, 8). Estos hallazgos han dado 
lugar a la teoría de que el sistema motor trabaja modularmente, 
y que es posible estudiar estos módulos de forma más o menos 
independientes (7). Un tipo específico de aprendizaje cinemático 
es la adaptación visomotora con la que responde el sistema a 
la introducción de una perturbación óptica. Se ha demostrado 
que el sistema es lo suficientemente plástico para adaptarse a 
esta perturbación tanto en condiciones de retroalimentación 
cerrada o abierta (9). De igual manera se ha demostrado que el 
sistema puede responder a este tipo de perturbaciones ya sea 
si son producidas por sistemas computarizados que modifican la 
trayectoria de una representación virtual del efector (10), o bien 
si son producidas por la introducción de prismas que desplazan 
la localización aparente del blanco (11).

Adaptación a Prismas.
Desde finales del siglo XIX von Helmholtz (12) ya había descrito 
el fenómeno conocido como adaptación a prismas. Esta tarea 
consiste básicamente en pedirle al sujeto que realice tareas 
visomotoras mientras mira a través de un prisma que debido 
al fenómeno de la refracción, desplace ópticamente el campo 
visual. Las características conductuales de este fenómeno 
de plasticidad visomotora han sido ampliamente estudiadas 
(5, 13, 14). De tal forma, se han analizado las propiedades 
de sus dos componentes principales que son la adaptación 
y el postefecto subsecuente, el cual aparece una vez que es 
retirado el prisma (11, 15). También se ha estudiado la tasa de 
decaimiento del postefecto en condiciones activas y pasivas (16, 
17), y la modularidad de la adaptación (18, 19). Sin embargo, 
aunque se ha investigado incluso el efecto del envejecimiento 
en este paradigma (20, 21), sus bases neuronales no habían 
sido investigadas hasta la década de los 80s en la que surgieron 
los primeros estudios que intentaron correlacionar deficiencias 
en la ejecución en este paradigma con lesiones en diferentes 
regiones cerebrales. Dichos estudios se han centrado en la 
posible participación de los ganglios basales, del cerebelo y de 
la corteza cerebral en sus regiones frontal y parietal.
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Aprendizaje visomotor

Bases neuronales de la adaptación a prismas de refracción
La posible participación de los ganglios basales en diferentes 
tipos de aprendizajes de procedimientos ha sido ampliamente 
documentada (22, 23), por lo que en varios estudios se ha 
explorado el efecto del daño en los ganglios basales en la 
adaptación a prismas. Desde 1965 se reportó que lesiones 
experimentales en el núcleo caudado en monos Rhesus 
afectaban algunos aspectos de la adaptación a prismas (24). 
Posteriormente, diversos estudios han analizado el desempeño 
de pacientes con la enfermedad de Parkinson en este paradigma, 
y han encontrado desde adaptación normal (25, 26), hasta una 
adaptación significativamente más lenta (27). Estudios similares 
con pacientes con la enfermedad de Huntington encontraron 
deficiencias significativas en la adaptación, especialmente 
en pacientes con la enfermedad de Huntington que también 
presentaban demencia (28). Desafortunadamente los estudios 
anteriores fueron hechos con muestras pequeñas de pacientes y 
descripciones pobres de los métodos y resultados experimentales, 
lo que se corrigió en un estudio más reciente que presentó una 
gran población de pacientes tanto de la enfermedad de Parkinson 
como de la enfermedad de Huntington (29). En dicho estudio 
se demostró que ninguna de las dos poblaciones de pacientes 
mostraba deficiencias ni en la tasa, ni en la magnitud final de 
la adaptación. Sin embargo, ambas poblaciones de pacientes 
mostraban un postefecto significativamente disminuido (29).
	 En relación al cerebelo, diversos estudios que han 
evaluado a pacientes con daño cerebelar han encontrado 
deficiencias en su adaptación a prismas. Por ejemplo, cuando 
se comparó a pacientes con daño cerebelar versus pacientes 
con la enfermedad de Parkinson, o pacientes con Alzheimer, se 
encontró que únicamente el grupo con lesión cerebelar mostraba 
deficiencias en la adaptación a prismas (26). Mas adelante, en un 
estudio con un número significativamente mayor de pacientes, 
se reportó que daños específicos al cerebelo afectaban o 
incluso impedían por completo la adaptación a prismas (30). 
Aunque estudios con primates han confirmado parcialmente 
los descubrimientos en humanos (31), estudios recientes han 
encontrado resultados que sugieren la necesidad de profundizar 
en el posible papel del cerebelo en este tipo de aprendizajes (1, 
32).
	 Los estudios que han investigado el papel de la corteza 
cerebral en la adaptación a prismas se han enfocado a los 
lóbulos frontal y parietal. Un estudio inicial en monos sugirió 
que la lesión del lóbulo frontal afectaba la adaptación a prismas 
(24), pero un estudio subsiguiente con pacientes no encontró 
el mismo efecto (33). Estudios mas recientes, sin embargo, han 
encontrado las deficiencias en pacientes con lesiones del lóbulo 
frontal en humanos (27) y en monos con lesiones en la corteza 
premotora (34).

Estudios de nuestro laboratorio.
Estudios conductuales.
En el laboratorio hemos estudiado dos aspectos que forman 
parte del procesamiento visomotor. El primero es el de la 
localización y retención de información espacial. En esta área 
se implementó una tarea que permite medir la capacidad del 
sistema para identificar y recordar la posición de un estímulo 
en el espacio visual. A diferencia de estudios previos en los que 
no importa la localización exacta del estímulo sino que más 
bien se enfocan a la capacidad del número y sets de estímulos 
a recordar (35-37), en nuestro diseño la variable crítica es sí el 
sujeto recuerda la posición exacta del estímulo en el espacio 
visual. Para caracterizar esta capacidad se comenzaron a 
investigar dos variables involucradas en este proceso. La primera 
es el offset que consiste en la distancia entre la posición original 
del estímulo presentado en una primera ocasión, y su posición 
durante una segunda presentación. La segunda variable es el 
tiempo de retardo entre ambas presentaciones del estímulo. 
Los primeros estudios han demostrado que existe un umbral de 
la distancia crítica para la detección del cambio de posición del 
estímulo visual (Figura 1).

Figura 1. Detección del cambio de posición de un estímulo en el espacio visual 
utilizando el método de igual-diferente. Se muestra la detección del cambio 
de posición en función de diferentes magnitudes del offset (diferencia en la 
alineación entre la línea muestra y la línea de muestra que va desde 0 hasta 
20 pixeles) a diferentes retardos (desde 0 a 750 milisegundos, n = 12). Barras 
de error = S.E.M. En el setup utilizado 10 pixeles equivalen a 0.32o visuales. 
Nótese el claro efecto de la magnitud del offset sobre la detección del cambio 
de posición (38).
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	 El segundo proceso que se ha estudiado es el del 
aprendizaje visomotor en sí, para lo cual se han empleado 
tradicionalmente prismas de refracción. Sin embargo, 
recientemente se ha detectado que el sistema responde 
de diferente manera a los prismas de refracción los cuales 
producen perturbaciones que dan lugar a una retroalimentación 
congruente entre el sistema visual y el motor, que a prismas 
de inversión, los cuales dan lugar a una retroalimentación 
incongruente (Figura 2) (39).

Figura 2. Descripción del efecto de dos perturbaciones ópticas que dan lugar a 
dos tipos diferentes de retroalimentación. A. Efecto de la introducción de prismas 
de refracción que dan lugar a una retroalimentación congruente. B. efecto de 
la introducción de prismas de inversión que dan lugar a una retroalimentación 
incongruente. La tarea ilustrada consiste en realizar un movimiento balístico a 
un blanco. En I se muestra la localización real del blanco y del impacto, y como 
serían vistos a través de prismas de refracción (A) y de prismas de inversión 
(B). En II se ilustra la corrección necesaria del movimiento para acercarse al 
blanco, y la reducción del error percibida por el sistema visual en ambos tipos 
de perturbaciones. Con los prismas de refracción la corrección necesaria y 
la percepción de la reducción del error son congruentes. Con los prismas de 
Inversión la corrección necesaria y la percepción de la reducción del error son 
incongruentes.

	 Como se mencionó anteriormente, se ha encontrado 
que pacientes con lesiones de los ganglios basales (enfermedad 
de Huntington o enfermedad de Parkinson) muestran tasas de 
aprendizaje visomotor iguales a los sujetos sanos, mientras que 
sujetos con lesiones cerebelares (ataxia espinocerebelar tipo 2) 
muestran una severa deficiencia en la tasa de adaptación (1, 29). 
Por otro lado, estudios recientes sugieren que la introducción 
de prismas de inversión produce resultados diferentes al simple 
desplazamiento horizontal. De los pacientes con enfermedad de 
Huntington que hemos evaluado, todos adaptan a la refracción, 
mientras que ninguno a logrado adaptar a la inversión óptica (n = 
10) (Figura 3). Estos resultados claramente disocian por un lado 
la deficiencia motora mostrada por los pacientes que se refleja 
en una mayor dispersión en su ejecución en la línea base, y por 

otro lado la deficiencia que muestran en la inversión del campo 
visual, pero no en la adaptación al desplazamiento lateral. Los 
pacientes con la enfermedad de Parkinson que hemos evaluado 
parecen seguir este mismo patrón, y aún desconocemos 
el efecto de la lesión cerebelar en este tipo de rotación. La 
principal pregunta que surge de estas evidencias empíricas es 
sí la diferencia en la retroalimentación en que difieren ambos 
tipos de perturbaciones es el proceso fundamental que produce 
la disociación de resultados en los pacientes evaluados. Otra 
posibilidad que se ha comenzando a evaluar es si los pacientes 
son capaces de formular representaciones internas de la 
localización espacial del blanco a alcanzar. Para evaluar esta 
posibilidad sería conveniente evaluar si los pacientes pueden 
realizar la tarea llamada en la literatura “anti-pointing”, la cual 
surgió del paradigma experimental llamada “anti-saccade”, que 
consiste en realizar movimientos sacádicos a la posición opuesta 
en el espacio donde se presenta un posible blanco (40). Esta 
tarea permitiría disociar si el sujeto puede realizar movimientos 
a una representación interna generada a partir de un estímulo 
visual, o si bien no puede realizar la transformación visomotora 
de disociar la localización espacial del estímulo visual para 
realizar un movimiento al campo espacial procesado por el otro 
hemisferio.

Figura 3. Efecto de la introducción de dos tipos diferentes de perturbaciones 
ópticas (A. prismas de refracción; B. prismas de inversión) en el aprendizaje 
visomotor en sujetos sanos (Ay B izquierda) y pacientes con la enfermedad de 
Huntington (EH) (A y B derecha). El eje X denota los ensayos y el eje Y denota la 
distancia con respecto al blanco. Las barras de error denotan los errores estándar. 
Las barras amarillas denotan los periodos de exposición a las perturbaciones 
ópticas. Línea base es la fase inicial de ejecución sin prismas, Perturbación es la 
fase de ejecución con prismas de refracción o inversión, y Postefecto es la fase 
de ejecución una vez que se retiran los prismas. Nótese la deficiente adaptación 
del grupo de pacientes en la adaptación a la inversión (39)



40

Resúmenes de Bioestadística 

www.uv.mx/rm

Estudios de imagenología cerebral.
Los estudios con lesiones tanto en pacientes como en primates 
no humanos han arrojado información general que nos permite 
tener una visión global de la participación de diversas estructuras 
en el aprendizaje visomotor medido a través de la adaptación a 
prismas. No obstante, los datos aún siguen siendo parciales e 
incompletos. Es por esto que para entender más profundamente 
este tipo de aprendizaje es importante utilizar técnicas que 
permitan analizar el funcionamiento global del cerebro. Una 
posible aproximación es usar la imagenología funcional. Las 
técnicas de imagenología cerebral son poderosas herramientas 
que permiten visualizar el cerebro en condiciones in vivo y así 
poder hacer estudios de correlaciones anatómicas o funcionales. 
Por ejemplo, mediante el uso de la imagenología por resonancia 
magnética se ha podido detectar regiones cuya degeneración esta 
correlacionada con la perdida de la olfacción en la enfermedad 
de Huntington (41). Respecto a la imagenología funcional y el 
aprendizaje visomotor, únicamente existen dos reportes que 
han investigado la adaptación a prismas de refracción (42, 
43). En el primer estudio se demostró que la corteza parietal 
posterior se activa de manera selectiva comparada con una 
línea base de movimiento a blancos semialeatorios; mientras 
que en el segundo se demostró la activación de más estructuras 
durante la adaptación. Desafortunadamente ambos estudios se 
quedaron al nivel de reportar únicamente las activaciones, sin 
intentar hacer un análisis mas profundo del funcionamiento del 
sistema, o de discernir temporalmente los diferentes procesos 
involucrados en la tarea que se utilizó (42, 43).
	 En nuestro laboratorio también hemos comenzado 
a investigar el patrón temporal de activación de la corteza 
parietal posterior durante una prueba de adaptación a prismas 
de inversión utilizando la técnica de resonancia magnética 
funcional (IRMf) relacionada a eventos, la cual permite una 
mejor resolución temporal y espacial (44). En la Figura 4 se 
puede observar en un corte de la corteza parietal posterior, 
específicamente en el precuneus, como la activación se invierte 
después de introducir los prismas de inversión. En contraste, la 
activación observada en el giro angular se mantiene ligada a la 
dirección de señalamiento del efector.
	 Esta técnica de IRMf permitirá, en principio, obtener 
datos funcionales de las estructuras que pudieran estar 
participando en los fenómenos de plasticidad neuronal 
asociados a tareas de aprendizaje procedural, específicamente 
de aprendizajes que impliquen cambios de la representación de 
la transformación visomotora durante la adaptación a prismas 
(45). Es importante notar que además del análisis del curso 
temporal de actividad de los sitios de interés, el análisis de los 
datos funcionales mediante técnicas de inteligencia artificial, 
como la utilización de discriminantes lineales y enfoques 

bayesianos así como otras técnicas equivalentes como lo son 
los árboles de decisión y las redes neuronales, pudieran aportar 
datos novedosos (46).

Figura 4. Efecto de la introducción de prismas de inversión en una tarea de 
señalamiento medido con resonancia magnética funcional. A y B representan 
las activaciones en la corteza parietal inferior (A) y en el giro angular (B) en 
condiciones normales. (C) representa el cambio de activación en la corteza 
parietal inferior después de la introducción de prismas de inversión, mientras 
que (D) representan la activación en el giro angular que se mantiene ligada al 
movimiento del miembro, y no a la inversión de óptica como lo hace la corteza 
parietal inferior (C). Las activaciones son significativas al nivel de (p < 0.01). La 
barra colorimétrica representa los valores t para el estadístico del modelo linear 
general aplicando la corrección de Bonferroni (44).

Conclusión
En esta revisión hemos descrito las características principales 
del aprendizaje visomotor, la cual es una capacidad fundamental 
para el ser humano. Estudios tanto en nuestro laboratorio como 
en otros centros de investigación han permitido delimitar en 
gran medida las bases neuronales que subyacen esta capacidad. 
Ahora sabemos que los ganglios basales no son necesarios para 
recalibrar la coordinación visomotora, y sin embargo parecen 
ser fundamentales para corregir errores cuando estos requieren 
de procesos considerados tradicionalmente como cognitivos. En 
contraste, la participación del cerebelo parece ser fundamental 
tanto para la recalibración  sensorimotora como para la reducción 
del error bajo procesos cognoscitivos. Sin embargo queda 
claro que aun falta disecar la contribución de las diferentes 
áreas cerebelares en ambos procesos, así como también falta 
investigar la participación de diferentes áreas corticales en este 
tipo de procesamientos. El continuo desarrollo de las técnicas 
de imagenología cerebral aunadas a las herramientas provistas 
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por la inteligencia artificial será una herramienta fundamental 
para proseguir con dichos avances.
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