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Advertencia


La medicina es un área en constante evolución. Aunque deben seguirse unas precauciones de seguridad estándar, a medida que aumenten nuestros conocimientos gracias a la investigación básica y clínica habrá que introducir cambios en los tratamientos y en los fármacos. En consecuencia, se recomienda a los lectores que analicen los últimos datos aportados por los fabricantes sobre cada fármaco para comprobar las dosis recomendadas, la vía y duración de la administración y las contraindicaciones. Es responsabilidad ineludible del médico determinar las dosis y el tratamiento más indicados para cada paciente, en función de su experiencia y del conocimiento de cada caso concreto. Ni los editores ni los directores asumen responsabilidad alguna por los daños que pudieran generarse a personas o propiedades como consecuencia del contenido de esta obra.


El editor














Introducción general


El Curso de Ciencias Básicas y Clínicas (CCBC) se diseñó para atender a la necesidad de proporcionar a los residentes y oftalmólogos en ejercicio un compendio exhaustivo a la vez que conciso de todo el campo de su especialidad. El CCBC ha evolucionado desde su primitivo formato, breve y esquemático, complementado en gran medida con bibliografía adicional, para convertirse en una obra autosuficiente, más útil desde un punto de vista práctico y formativo. La Academia actualiza y revisa el curso anualmente, con el objetivo de integrar la ciencia básica con la oftalmología clínica y mantener a los oftalmólogos al día de los avances en las diversas subespecialidades.


El CCBC cuenta con el esfuerzo y la experiencia de más de 80 oftalmólogos organizados en catorce secciones docentes que colaboran con el personal editorial de la Academia. Además, el curso continúa beneficiándose de la vigencia de muchas contribuciones del profesorado de ediciones anteriores. Los miembros del Practicing Ophthalmologists Advisory Committee for Education de la Academia se integran en las diversas secciones docentes y, en su conjunto, supervisan cada volumen antes y después de las revisiones generales.






Organización del curso


El Curso de Ciencias Básicas y Clínicas consta de catorce volúmenes, que abordan los conocimientos oftalmológicos básicos, las diferentes subespecialidades y temas especiales:




1. Oftalmología: actualización en medicina general


2. Fundamentos y principios de oftalmología


3. Óptica clínica


4. Anatomía patológica oftalmológica y tumores intraoculares


5. Neuroftalmología


6. Oftalmología pediátrica y estrabismo


7. Órbita, párpados y aparato lagrimal


8. Enfermedades de superficie ocular y córnea


9. Inflamación intraocular y uveítis


10. Glaucoma


11. Cristalino y cataratas


12. Retina y vítreo


13. Cirugía refractiva


C. Oftalmología básica para estudiantes de Medicina y residentes de Atención primaria












Bibliografía


Los lectores que deseen profundizar en determinados temas pueden consultar las citas bibliográficas de cada capítulo y los textos básicos enumerados al final del libro. Se ha procurado que estas referencias sean más selectivas que exhaustivas, y han sido elegidas por el profesorado del CCBC por su relevancia, actualidad y disponibilidad para los residentes y oftalmólogos en ejercicio.


También se enumeran los Materiales de la Academia relacionados en cada sección, incluyendo libros, materiales en línea y audiovisuales, programas de autoevaluación, módulos clínicos y programas interactivos.









Conclusión


El Curso de Ciencias Básicas y Clínicas se ha ampliado con el paso del tiempo mediante la adición de muchos textos nuevos y numerosas ilustraciones. Las ediciones recientes han intentado hacer hincapié en la aplicación clínica, a la vez que mantienen una sólida fundamentación en las ciencias básicas. Como sucede con cualquier programa docente, se refleja la experiencia de sus autores. Como cambia el profesorado y la medicina progresa, no dejan de surgir nuevos puntos de vista sobre temas y técnicas controvertidas. Pero no pueden incluirse todas las propuestas alternativas; como en cualquier otra actividad formativa, el alumno debe consultar otras fuentes, incluyendo opiniones cuidadosamente ponderadas, como son los Patrones de Práctica Preferidos de la Academia.


El profesorado y el personal del CCBC no cejan en su empeño de mejorar la utilidad formativa del curso y, usted, lector, también puede contribuir a este proceso continuado. Si tiene cualquier sugerencia o pregunta sobre la serie, por favor, no dude en ponerse en contacto con el profesorado o los editores.


Los autores, editores y revisores confían en que el estudio del CCBC le resulte valioso durante mucho tiempo y que cada sección le ayude de forma práctica para brindar una atención de calidad a sus pacientes.













Objetivos


Tras completar el estudio de la sección 6 del CCBC, Oftalmología pediátrica y estrabismo, el lector deberá ser capaz de:




• Describir técnicas de evaluación de niños pequeños que proporcionen la máxima información con el menor trauma y frustración.


• Perfilar la anatomía y fisiología de los músculos extraoculares y de sus fascias.


• Explicar la clasificación, el diagnóstico y las opciones terapéuticas de la ambliopía.


• Describir las pruebas diagnósticas y de medida usadas habitualmente para el estrabismo.


• Clasificar las diferentes endodesviaciones y exodesviaciones, y describir el diagnóstico y tratamiento de cada una de ellas.


• Identificar el estrabismo vertical y las formas especiales de estrabismo, y formular un plan terapéutico para cada uno de ellos.


• Enumerar las posibles complicaciones de la cirugía del estrabismo y describir las pautas para minimizarlas.


• Diferenciar las distintas causas de infecciones oculares congénitas y adquiridas en los niños, y formular un plan lógico para el diagnóstico y el tratamiento de cada tipo.


• Enumerar las enfermedades y malformaciones más comunes de la córnea, el sistema de drenaje lagrimal, el segmento anterior y el iris descubiertas en los niños.


• Describir los hallazgos diagnósticos y las opciones terapéuticas en los niños con glaucoma.


• Identificar los tipos comunes de cataratas infantiles y otros trastornos del cristalino. 


• Describir brevemente un plan diagnóstico y terapéutico para las cataratas infantiles.


• Identificar las pruebas diagnósticas adecuadas para la uveítis infantil.


• Diferenciar entre los distintos trastornos de la papila óptica, alteraciones vitreorretinianas y enfermedades metabólicas que pueden encontrarse en niños.


• Describir las características de las diversas formas de nistagmo y valorar su importancia.


• Enumerar las características de los tumores oculares y facomatosis en los niños.


• Describir los hallazgos característicos de los traumatismos accidentales y no accidentales en los niños.


• Planificar la estrategia para diagnosticar los problemas de disminución de la visión en niños y estar familiarizado con los recursos disponibles para estos pacientes.













Introducción. Relación con los niños: consejos para una exploración provechosa


Los niños no son adultos pequeños. Los problemas oculares más frecuentes en los niños son diferentes a los de los adultos. Los distintos niveles de desarrollo de los niños exigen un enfoque diferente de la exploración ocular. Una preparación y actitud adecuadas pueden hacer que la exploración ocular de los niños sea agradable y fructífera.






Preparación


Si es posible, disponga de una pequeña sala o rincón en la zona de espera diseñada para los niños. Tanto los padres como los pacientes adultos se sentirán aliviados por esta separación. Son suficientes una pequeña mesa y sillas, algunos libros y diversos juguetes.


Resulta óptimo un pasillo largo de exploración infantil con diferentes tipos de dianas de fijación de lejos. Siguiendo la regla un juguete, una mirada, tenga a mano varios juguetes pequeños disponibles para la fijación de cerca (fig. I-1). Las marionetas de plástico de dedo de colores claros se convierten en dianas acomodativas de cerca silenciosas que también permiten valorar el reflejo corneal si se colocan sobre una linterna de exploración.
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Figura I-1 Para la fijación de cerca se usan juguetes o dibujos pequeños y escalas reducidas de letras o E.


(Reproducido con autorización a partir de Haldi BA, Mets MB. Nonsurgical treatment of strabismus. Focal Points: Clinical Modules for Ophthalmologists. San Francisco: American Academy of Ophthalmology; 1997, module 4. Fotografía por cortesía de Betty Anne Haldi, CO.)





Algunos niños temen la bata blanca. Puede optar por entrar en la consulta sin ella.









Exploración


La exploración del niño comienza observándole libremente en la zona de juegos, en los brazos de sus padres cuando entran en la consulta o cuando corre a su aire por el pasillo. Puede ser la mejor ocasión de ver al niño antes de que llore y esconda la cara en los hombros de sus padres. Obsérvese a los padres y hermanos. Algunas enfermedades oculares tienden a aparecer en familias.


Siéntese al nivel de los ojos del niño y preséntese al niño y a los padres. Establezca y mantenga el contacto ocular con el niño. Muéstrese relajado, abierto, sincero y desenfadado durante la exploración. Ganarse la confianza del niño acelera y mejora la exploración, facilita las visitas de seguimiento y consigue un mayor apoyo de los padres. Algunos niños están más cómodos sentados en el regazo de los padres.


Inicie el contacto verbal planteando a los niños preguntas fáciles con respuestas sencillas. Por ejemplo, a los niños les encanta que se les considere «mayores» y corregir a los adultos cuando se equivocan. Dígale que se le ve «muy crecido»; calcúlele una edad o un curso mucho mayor que el que tiene y después pregúntele: «¿No es así?». Una simple broma relajará al niño y a los padres.


Para iniciar el contacto físico con el niño puede decirle «choca esos cinco» o admirar alguna de sus prendas de vestir o su calzado. Pulsar «el botón mágico» en la nariz del niño mientras a escondidas activa los animales mecánicos con el pedal le permite acercarse a su rostro mientras está distraído.


Vaya al grano; solo puede disponer de unos momentos de cooperación, de manera que compruebe lo que más le interesa al principio de la exploración. Si tenemos dudas sobre la fusión, compruébela antes de romperla con otras pruebas, como las de visión. Mientras comprueba la visión, haga que el niño se sienta orgulloso mostrándole objetos que pueda discernir fácilmente y después dígale: «Esto es demasiado sencillo, intentémoslo con este».


Se puede dar a los progenitores copias de cualquier optotipo (tarjetas de Allen, diagramas de dibujos, E invertida) para ensayar en casa para ayudar a diferenciar entre no ver el objeto y no entender la prueba.


Desarrolle un vocabulario diferente cuando trabaje con niños, como «quiero enseñarte algo especial» en lugar de «quiero explorarle». Llame gafas mágicas a las gafas estéreo Polaroid, luz especial al retinoscopio, gorro chulo al oftalmoscopio indirecto y lupa a la lente indirecta. Los campos visuales por confrontación pueden realizarse como un juego de contar dedos. Dígale al niño situado en la lámpara de hendidura que puede «conducir la moto» haciéndole que agarre los mangos de la lámpara. Use su imaginación para «jugar» con el niño mientras avanza rápidamente en la exploración. Los niños cooperarán más si usted comparte una experiencia con ellos que si les hace algo.


Deje para el final de la exploración la parte que más pueda asustar o molestar al niño. La prueba más barata que puede solicitar es una nueva visita a la consulta. Los niños que no cooperan en absoluto pueden volver más tarde para finalizar la exploración. 


Si hay que revisar a un niño que se ha resistido en la exploración durante la primera visita, pida a los padres que la próxima vez lo traigan en ayunas, para darle de comer durante la exploración.


Cuando se trate con un problema que ponga en peligro la visión o la vida, debe persistir en la exploración e incluso utilizar sedación o anestesia si es necesario.









Colirios


Para solucionar los problemas oftalmológicos infantiles más habituales, suele ser necesario llevar a cabo un examen ciclopléjico. Casi todos los niños muestran aprensión hacia los colirios. Pero no tienen por qué gustarles los colirios; lo importante es instilárselos. Hay muchas formas de administrar colirios. Algunos médicos usan un pulverizador con ciclopléjico; otros ponen primero una gota de anestésico tópico, y hay quien pone directamente la gota de ciclopléjico. Los colirios pueden describirse «como si te salpica agua de la piscina», algo que «será divertido durante unos 30 segundos». No dé a los niños demasiado tiempo para pensar sobre ello. Los iris oscuros son más difíciles de dilatar. En algunos casos, el progenitor puede poner la gota de ciclopléjico en casa o puede realizarse una refracción con atropina. (V. tabla 17-2 de la sección 2 del CCBC, Fundamentos y principios de oftalmología, una lista completa de midriáticos y ciclopléjicos. V. también cap. 6 en este libro.)









Uso de anestesia tópica para la extracción de cuerpos extraños


Los procedimientos que producen ansiedad o son dolorosos se realizan mejor si el niño sabe que es posible anestesiar la zona. Por ejemplo, el siguiente proceso para extraer cuerpos extraños puede hacer sentir más cómodo al niño:




1. Explique al niño que se pueden dormir los ojos.


2. Muestre al niño que tiene un colirio que está frío pero que a la mayoría de los niños no les molesta. Puede llamarlo una «gota mágica». Ponga primero una gota en el dorso de la mano del niño, antes de hacerlo en el ojo. Diga al paciente que es posible que note la primera gota, pero que probablemente no notará la segunda porque el ojo estará anestesiado.


3. Demuestre con una segunda gota que el ojo está dormido. Muestre al niño que un aplicador con punta de algodón humedecido puede tocar el ojo sin hacer daño o incluso sin llegar a sentirlo.


4. Introduzca los instrumentos para la extracción del cuerpo extraño de la misma manera.













Day SH, Sami DA. History, examination, and further investigation. In: Taylor D, Hoyt CS, eds. Pediatric Ophthalmology and Strabismus. 3rd ed. Cambridge, MA: Saunders; 2005:66–77.


McKeown CA. The pediatric eye examination. In: Albert DM, Jakobiec FA, eds. Principles and Practice of Ophthalmology. 2nd ed. Philadelphia: Saunders; 2000.


Pediatric Ophthalmology Panel. Pediatric Eye Evaluations. Preferred Practice Patterns. San Francisco: American Academy of Ophthalmology; 2002.



















Parte I


Estrabismo










Capítulo 1 Terminología del estrabismo


El término estrabismo deriva de la palabra griega strabismos, «bizquear, mirar de forma oblicua o con recelo». Estrabismo significa desalineación ocular, ya se deba a anomalías en la visión binocular o a anomalías en el control neuromuscular de la motilidad ocular. Se emplean muchos términos para hablar del estrabismo, y si no se usan de forma correcta y uniforme pueden producirse confusiones y malentendidos.


La ortoforia es la situación ideal de alineación ocular en condiciones binoculares. En realidad, la ortoforia raramente se encuentra: puede demostrarse una pequeña heteroforia (v. más adelante) en la mayoría de las personas. Algunos oftalmólogos prefieren por ello el término ortotropia para referirse a la dirección o posición correcta de los ojos. Ambos términos se emplean habitualmente para describir la ausencia de estrabismo. La heteroforia es una desviación ocular que se mantiene latente por el mecanismo de fusión (estrabismo latente). La heterotropia es una desviación manifiesta no controlada por el mecanismo de fusión (estrabismo manifiesto).


Es importante identificar el ojo desviado, sobre todo cuando hay que poner de manifiesto qué ojo es «culpable» de causar la desviación. Esto resulta especialmente útil al explorar desviaciones verticales, estrabismos restrictivos o paréticos, o casos de ambliopía en niños preverbales.






Prefijos y sufijos


Se ha creado una minuciosa nomenclatura para describir los diversos tipos de desviaciones oculares. Este vocabulario emplea muchos prefijos y sufijos basados en la posición relativa de los ejes visuales de ambos ojos para caracterizar los múltiples patrones de estrabismo que pueden encontrarse.






Prefijos









Endo- o eso-


El ojo rota de manera que la córnea se desvía en sentido nasal y la fóvea rota en sentido temporal. Como los ejes visuales convergen hacia un punto más cercano que el objeto de fijación, también se denomina estrabismo convergente.









Exo-


El ojo rota de manera que la córnea se desvía en sentido temporal y la fóvea rota en sentido nasal. Como los ejes visuales divergen más allá del objeto de fijación, también se conoce como estrabismo divergente.









Hiper-


El ojo rota de manera que la córnea rota en sentido superior y la fóvea rota en sentido inferior. Es una forma de estrabismo vertical.









Hipo-


El ojo rota de manera que la córnea se desvía en sentido inferior y la fóvea rota en sentido superior. Es otra forma de estrabismo vertical.









Inciclo-


El ojo rota de manera que la porción superior del meridiano vertical gira en sentido nasal y la porción inferior del meridiano vertical gira en sentido temporal. También se conoce como estrabismo intorsional.









Exciclo-


El ojo rota de manera que la porción superior del meridiano vertical gira en sentido temporal y la porción inferior del meridiano vertical gira en sentido nasal. También se conoce como estrabismo extorsional.















Sufijos









-foria


Desviación latente (p. ej., endoforia, exoforia, hiperforia derecha) que está controlada por el mecanismo de fusión de forma que los ojos permanecen alineados en visión binocular normal.









-tropia


Desviación manifiesta (p. ej., endotropia, exotropia, hipertropia derecha, exciclotropia) que supera el mecanismo de fusión de manera que los ojos no están alineados en condiciones binoculares.


















Clasificación de la terminología del estrabismo


Ninguna clasificación es perfecta ni exhaustiva, y se usan varios métodos de clasificación de los trastornos de la alineación y de la motilidad ocular. A continuación se explican los términos empleados en dichas clasificaciones.






Estados de fusión









Foria


Una desviación latente en la que siempre hay control fusional.









Tropia intermitente


Hay control fusional durante parte del tiempo.









Tropia


Una desviación manifiesta en la que no hay control fusional.















Variación de la desviación con la posición de la mirada o el ojo fijador









Comitante (concomitante)


La magnitud de la desviación no varía más de unas pocas dioptrías prismáticas según la dirección de la mirada o el ojo fijador.









Incomitante (no concomitante)


La desviación varía con la dirección de la mirada o el ojo fijador. La mayoría de los estrabismos incomitantes son paralíticos o restrictivos. 















Fijación









Alternante


Variación espontánea de la fijación de un ojo al otro.









Monocular


Preferencia clara por la fijación con un ojo.















Edad de comienzo









Congénita


Una desviación demostrada antes de los 6 meses, probablemente relacionada con algún defecto presente en el nacimiento; el término del lactante podría ser más adecuado.









Adquirida


Una desviación con un inicio tardío, tras un período de desarrollo visual aparentemente normal.















Tipo de desviación









Horizontal


Endodesviación o exodesviación.









Vertical


Hiperdesviación o hipodesviación.









Torsional


Inciclodesviación o exciclodesviación.









Combinada


Horizontal, vertical, torsional o cualquier combinación de ellas.















Abreviaturas para los tipos de estrabismo


La adición de un apóstrofo (′) a cualquiera de los siguientes términos indica fijación de cerca (p. ej., E′ indica endoforia de cerca).









E, X, HD, HI


Endoforia, exoforia, hiperforia derecha, hiperforia izquierda con fijación de lejos, respectivamente.









ET, XT, HTD, HTI


Endotropia constante, exotropia, hipertropia derecha, hipertropia izquierda con fijación de lejos, respectivamente.









E(T), X(T), H(T)D, H(T)I


Endotropia intermitente, exotropia intermitente, hipertropia derecha intermitente, hipertropia izquierda intermitente con fijación de lejos, respectivamente.









HoTD, HoTI


Hipotropia derecha, hipotropia izquierda con fijación de lejos, respectivamente.









0, EX = 0


Ortoforia (ortotropia).


















Ejes importantes del ojo


En ocasiones se produce cierta confusión en la literatura oftalmológica sobre los términos usados para describir los ejes oculares. A continuación se dan varias definiciones importantes (v. también la sección 3 del CCBC, Óptica clínica). 












Eje óptico


Línea que más se aproxima a la línea que atraviesa los centros ópticos de la córnea, el cristalino y la fóvea. Como el cristalino suele estar descentrado respecto a la córnea y el eje visual, ninguna recta puede atravesar exactamente todos estos puntos. No obstante, dado que el grado de descentramiento es pequeño, se asume que el eje óptico es la mejor aproximación a esta línea.









Eje pupilar


Línea imaginaria perpendicular a la superficie corneal que atraviesa el punto medio de la pupila de entrada.









Eje visual


Línea imaginaria que une el punto de fijación y la fóvea.






















Capítulo 2 Anatomía de los músculos extraoculares y de sus fascias






Origen, curso, inserción, inervación y acción de los músculos extraoculares


Existen siete músculos extraoculares: los cuatro músculos rectos, los dos músculos oblicuos y el músculo elevador del párpado superior. El VI par craneal (oculomotor externo) inerva el músculo recto lateral; el IV par craneal (troclear) inerva el músculo oblicuo superior, y el III par craneal (oculomotor) inerva los músculos elevador del párpado, recto superior, recto medial, recto inferior y oblicuo inferior. El III par tiene una división superior y otra inferior: la superior inerva los músculos elevador del párpado y recto superior; la inferior inerva los músculos recto medial, recto inferior y oblicuo inferior. La inervación parasimpática del esfínter pupilar y el músculo ciliar viaja con la rama de la división inferior del III par que inerva el músculo oblicuo inferior. La sección 5 del CCBC, Neuroftalmología, expone los nervios oculomotores con mayor detalle y la sección 2, Fundamentos y principios de oftalmología, ilustra de forma extensa las estructuras anatómicas mencionadas en este capítulo.


Cuando el ojo mira recto hacia delante y la cabeza también se mantiene recta, se dice que el ojo está en posición primaria. La acción primaria del músculo es su principal efecto sobre la posición del ojo cuando dicho músculo se contrae mientras el ojo está en posición primaria. Las acciones secundaria y terciaria de un músculo son los efectos adicionales sobre la posición del ojo en la posición primaria (v. también cap. 3 y tabla 3-1). El globo ocular normalmente puede moverse unos 50° en cada dirección desde la posición primaria. Pero en circunstancias de visión normales, el ojo se mueve solo unos 15-30° desde la posición primaria antes de que se mueva la cabeza, con una gran variabilidad interindividual de esta medida.






Músculos rectos horizontales


Los músculos rectos horizontales son los músculos rectos medial y lateral. Ambos nacen en el anillo de Zinn. El músculo recto medial discurre a lo largo de la pared medial de la órbita. La proximidad del músculo recto medial a la pared medial de la órbita hace que el recto medial pueda lesionarse durante las intervenciones quirúrgicas sobre los senos etmoidales. El músculo recto lateral discurre a lo largo de la pared lateral de la órbita. En la posición primaria, el recto medial es un aductor, y el recto lateral un abductor. El músculo recto medial es el único músculo recto que no tiene un músculo oblicuo discurriendo de forma tangencial a él.  Esto facilita la cirugía sobre el recto medial, pero implica que no hay un punto de referencia si el cirujano se desorienta ni ninguna zona de anclaje si el músculo se pierde.









Músculos rectos verticales


Los músculos rectos verticales son los músculos rectos superior e inferior. El músculo recto superior se origina en el anillo de Zinn y transcurre en sentido anterior y hacia arriba encima del globo ocular y en sentido lateral formando un ángulo de 23° con el eje visual del ojo en la posición primaria (fig. 2-1, v. también cap. 3, fig. 3-4). La acción primaria de este músculo es la elevación, la acción secundaria es la intorsión (incicloducción) y la acción terciaria es la aducción.





[image: image]

Figura 2-1 Los músculos extrínsecos del globo ocular derecho en posición primaria, vistos desde arriba.


(Modificado con autorización de Yanoff M, Duker J, eds. Ophthalmology. 2nd ed. London: Mosby; 2004:549.)





El músculo recto inferior también nace en el anillo de Zinn, y discurre después en sentido anterior, hacia abajo y en sentido lateral a lo largo del suelo de la órbita, formando un ángulo de 23° con el eje visual del ojo en posición primaria (v. cap. 3, fig. 3-5). En posición primaria, la acción primaria del músculo recto inferior es la depresión, la acción secundaria es la extorsión (excicloducción) y la acción terciaria es la aducción.









Músculos oblicuos


El músculo oblicuo superior se origina en el vértice de la órbita por encima del anillo de Zinn y avanza en sentido anterior y hacia arriba a lo largo de la zona superomedial de la pared de la órbita. El músculo se hace tendinoso antes de pasar a través de la tróclea, una polea cartilaginosa unida al hueso frontal en la zona superonasal de la órbita. Una seudobolsa separa la tróclea de la vaina fibrovascular laxa que rodea al tendón. Las fibras individuales del tendón adoptan una estructura telescópica al atravesar la tróclea, de forma que las fibras centrales avanzan más que las periféricas (fig. 2-2). La función de la tróclea es cambiar la dirección del tendón en sentido inferior, posterior y lateral, formando un ángulo de 51° con el eje visual del ojo en posición primaria (v. cap. 3, fig. 3-6). El tendón atraviesa la cápsula de Tenon a 2 mm en sentido nasal y 5 mm en sentido posterior de la inserción nasal del músculo recto superior. El tendón se inserta en el cuadrante posterosuperior del globo ocular, casi o completamente lateral al plano medio vertical o el centro de rotación, pasando bajo el músculo recto superior. En posición primaria, la acción primaria del músculo oblicuo superior es la intorsión (incicloducción), la acción secundaria es la depresión y la acción terciaria es la abducción.
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Figura 2-2 Componentes de la tróclea.


(Reproducido con autorización a partir de Helveston EM, Merriam WW, Ellis FD, et al. The trochlea: a study of the anatomy and physiology. Ophthalmology. 1982;89:124–133.)





El músculo oblicuo inferior se origina en el periostio del hueso maxilar, justo detrás del anillo orbitario y lateral al orificio de la fosa lagrimal. Discurre en sentido lateral, superior y posterior, pasando por debajo del músculo recto inferior e insertándose bajo el músculo recto lateral en la porción posterolateral del globo ocular, en la zona de la mácula. El músculo oblicuo inferior forma un ángulo de 51° con el eje visual del ojo en posición primaria. En posición primaria (v. cap. 3, fig. 3-7), la acción primaria del músculo es la extorsión (excicloducción), la acción secundaria es la elevación y la acción terciaria es la abducción.










Helveston EM. The influence of superior oblique anatomy on function and treatment. The 1998 Bielschowsky Lecture. Binocul Vis Strabismus Q. 1999;14(1):16–26.















Músculo elevador del párpado superior


El músculo elevador del párpado superior nace en el vértice de la órbita desde el ala menor del hueso esfenoides justo por encima del anillo de Zinn. El origen de este músculo se fusiona con el músculo recto superior por abajo y con el músculo oblicuo superior a nivel medial. El músculo elevador del párpado superior pasa en sentido anterior, disponiéndose justo por encima del músculo recto superior; las vainas fasciales de estos dos músculos están conectadas. El músculo elevador del párpado superior se convierte en una aponeurosis en la región del fondo de saco conjuntival superior. Este músculo tiene una inserción cutánea y tarsal. La sección 7 del CCBC, Órbita, párpados y aparato lagrimal, expone este músculo con detalle.


La figura 2-3 muestra los músculos extraoculares y sus interrelaciones; la tabla 2-1 resume sus características.
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Figura 2-3 Músculos extraoculares, vista frontal compuesta.


(Reproducido con autorización a partir de Dutton JJ. Atlas of Clinical and Surgical Orbital Anatomy. Philadelphia: Saunders; 1994:23.)







Tabla 2-1 Músculos extraoculares
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Relaciones entre las inserciones de los músculos rectos


Comenzando en el recto medial y siguiendo por los músculos recto inferior, recto lateral y recto superior, los tendones de los músculos rectos se insertan progresivamente más alejados del limbo. Una curva continua trazada a través de estas inserciones forma una espiral, conocida como espiral de Tillaux (fig. 2-4). El lado temporal de la inserción del músculo recto vertical está más lejos del limbo (es decir, más posterior) que el lado nasal.
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Figura 2-4 Espiral de Tillaux, ojo derecho. Nota: Las distancias dadas en milímetros son solo valores medios y pueden variar mucho entre individuos.


(Ilustración de Christine Gralapp.)















Irrigación de los músculos extraoculares






Sistema arterial


Las ramas musculares de la arteria oftálmica proporcionan la mayor parte de la irrigación de los músculos extraoculares. La rama muscular lateral irriga los músculos recto lateral, recto superior, oblicuo superior y elevador del párpado superior; la rama muscular medial, la más grande de las dos, irriga los músculos recto inferior, recto medial y oblicuo inferior.


El músculo recto lateral está irrigado en parte por la arteria lagrimal; la arteria infraorbitaria irriga en parte los músculos oblicuo inferior y recto inferior. Las ramas musculares dan lugar a las arterias ciliares anteriores que acompañan a los músculos rectos; cada músculo recto tiene de una a tres arterias ciliares anteriores. Estas pasan a la epiesclerótica del globo ocular y después irrigan el segmento anterior. Los músculos rectos superior e inferior reciben la mayor parte del aporte sanguíneo.









Sistema venoso


El sistema venoso va paralelo al arterial, drenando en las venas orbitarias superior e inferior. Generalmente hay cuatro venas vorticosas localizadas por detrás del ecuador; suelen encontrarse cerca de los márgenes nasal y temporal de los músculos rectos superior e inferior.












Estructura de los músculos extraoculares


Las características funcionales más importantes de las fibras musculares son su velocidad de contracción y su resistencia a la fatiga. Los músculos oculares participan en actos motores que se encuentran entre los más rápidos (movimientos sacádicos) del cuerpo y en otros que son de los más mantenidos (fijación de la mirada y movimientos de vergencia). Como músculo esquelético, el músculo extraocular es un músculo estriado voluntario. Pero desde un punto de vista bioquímico, estructural, funcional y del desarrollo, difiere del músculo esquelético típico. Los músculos extraoculares están muy bien inervados, con un cociente entre fibras nerviosas y fibras musculares hasta 10 veces superior al del músculo esquelético. Esta diferencia permite movimientos oculares más precisos controlados por una serie de sistemas que van desde el primitivo reflejo vestibulocular hasta los altamente evolucionados movimientos de vergencia.


Los músculos extraoculares muestran una organización en dos capas característica: la capa orbitaria externa, que actúa solo sobre las poleas musculares (v. apartado «Sistema de poleas»), y la capa del globo ocular interna, que se inserta en la esclerótica y mueve el globo ocular. Las fibras musculares que forman las capas orbitaria y del globo ocular pueden tener una inervación única o múltiple.


Las fibras de inervación única son de contracción rápida y gran resistencia a la fatiga. El 80% de las fibras que componen la capa muscular orbitaria son de inervación única. El 90% de las fibras musculares de la capa del globo ocular tienen inervación única, y pueden subdividirse en tres grupos (rojas, intermedias o blancas) según su contenido mitocondrial, siendo las fibras rojas las más resistentes a la fatiga, y las blancas, las menos. Las fibras de inervación única de la capa orbitaria se consideran las principales responsables de la fuerza mantenida de los músculos extraoculares en posición primaria u otras posiciones de la mirada y, de todas las fibras motoras, son las más afectadas por la denervación secundaria a la lesión de los nervios motores o las placas terminales que ocurre tras la inyección de toxina botulínica.


La función de las fibras de inervación múltiple en las capas orbitaria y del globo ocular no está muy clara. Dichas fibras no aparecen en el músculo elevador del párpado superior, y se cree que intervienen en el control más preciso de la fijación y de los movimientos oculares más sutiles y suaves, sobre todo en el control de las vergencias.


Estas propiedades especiales de los músculos oculares dan lugar a las diferentes respuestas a fármacos como la toxina botulínica, los antagonistas del calcio o los anestésicos locales, así como a diversos procesos patológicos como la miastenia grave o las distrofias musculares.
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Relaciones orbitarias y fasciales


Dentro de la órbita una estructura musculofibroelástica compleja sustenta el globo ocular, soporta a los músculos extraoculares y compartimentaliza las almohadillas grasas (fig. 2-5). En el pasado se exageró la distinción entre estas tres capas. Recientemente se ha conocido la extensión y complejidad de las interconexiones de los tejidos orbitarios y todavía se está investigando. En la clínica, las consecuencias de la compresión tisular en las fracturas por estallido y la fibrosis posterior a la hemorragia retrobulbar a base de tabiques fibrosos finos ilustran las conexiones fibrosas intensas que hay por toda la órbita.
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Figura 2-5 El cono muscular contiene una almohadilla grasa y está rodeado por otra, y estas dos almohadillas grasas están separadas por los músculos rectos y los tabiques intermusculares.


(Reproducido con autorización a partir de Yanoff M, Duker J, eds. Ophthalmology. 2nd ed. London: Mosby; 2004:553.)









Tejido adiposo


El ojo está apoyado y almohadillado en la órbita por una gran cantidad de tejido graso. Por fuera del cono muscular, el tejido graso avanza junto a los músculos rectos, y se detiene a unos 10 mm del limbo. También hay tejido graso dentro del cono muscular, que se mantiene separado de la esclerótica por la cápsula de Tenon (v. fig. 2-5).









Cono muscular


El cono muscular se sitúa por detrás del ecuador. Consta de los músculos extraoculares, las vainas de estos y la membrana intermuscular. Existe controversia sobre si el cono muscular se extiende hasta el vértice de la órbita.









Cápsula muscular


Cada músculo recto tiene una cápsula fascial alrededor que se extiende con el músculo desde su origen hasta su inserción. Estas cápsulas son finas en su parte posterior, pero cerca del ecuador se espesan a medida que atraviesan el manguito de la cápsula de Tenon, y continúan en sentido anterior con los músculos hasta sus inserciones. Por delante del ecuador entre la superficie interna del músculo y la esclerótica casi no hay fascia, solo expansiones de tejido conectivo que conectan el músculo con el globo ocular. La superficie avascular lisa de la cápsula muscular permite a los músculos deslizarse suavemente sobre el globo ocular.









Cápsula de Tenon


La cápsula de Tenon (fascia bulbar) es la principal fascia de la órbita y forma la envoltura en la que se mueve el globo ocular (fig. 2-6A). La cápsula de Tenon se funde a nivel posterior con la vaina del nervio óptico y a nivel anterior con el tabique intermuscular en una posición situada a unos 3 mm del limbo (fig. 2-6B). La porción posterior de la cápsula de Tenon es fina y flexible, lo que permite el movimiento libre del nervio óptico, los nervios ciliares y los vasos ciliares a medida que rota el globo ocular, al tiempo que separa de la esclerótica la grasa orbitaria que hay dentro del cono muscular. En el ecuador y justo por detrás de él, la cápsula de Tenon es gruesa y resistente y sustenta el globo ocular como un trampolín por medio de conexiones a los tejidos periorbitarios. La capa del globo ocular de los cuatro músculos rectos penetra este grueso tejido fibroelástico aproximadamente 10 mm por detrás de sus inserciones. Los músculos oblicuos atraviesan la cápsula de Tenon por delante del ecuador. La cápsula de Tenon continúa hacia atrás sobre los seis músculos extraoculares y los separa de la grasa orbitaria y de las estructuras situadas fuera del cono muscular. 
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Figura 2-6 A. Orificio anterior y posterior de la cápsula de Tenon tras una enucleación del globo ocular. B. Espacio de Tenon mostrado mediante la inyección de tinta china.


(Modificado con autorización de von Noorden GK, Campos EC. Binocular Vision and Ocular Motility: Theory and Management of Strabismus. 6th ed. St Louis: Mosby; 2002:45.)












Sistema de poleas


Los cuatro músculos rectos están rodeados por poleas fibroelásticas diferenciadas. Aunque en menor medida que la tróclea del oblicuo superior, dichas poleas mantienen la posición de los músculos extraoculares respecto a la órbita. Están formadas por colágeno, elastina y músculo liso, lo que les permite contraerse y relajarse. Cuando se contrae la capa muscular orbitaria, la polea puede ser traccionada hacia atrás, de modo que se mantenga más o menos constante la distancia entre la localización de la polea y la inserción del músculo en el globo ocular. Al igual que la tróclea representa el origen funcional del músculo oblicuo superior, estas poleas actúan mecánicamente como orígenes de los músculos rectos. Las poleas consisten en anillos independientes de colágeno denso que rodean los músculos extraoculares y se transforman gradualmente hacia delante y atrás en manguitos de colágeno menos consistentes, pero más anchos. Estos manguitos estabilizan el trayecto del músculo, impidiendo su deslizamiento lateral o movimientos perpendiculares al eje muscular (fig. 2-7). Por delante, los manguitos se adelgazan hasta formar bandas entre los músculos rectos (tabiques intermusculares) que se fusionan con la conjuntiva 3 mm por detrás del limbo. La zona posterior del tabique intermuscular separa las almohadillas adiposas intraconales y extraconales. Hay abundantes prolongaciones de las vainas de los músculos extraoculares que se insertan en la órbita y ayudan a sustentar el globo ocular.
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Figura 2-7 Estructura de los tejidos conectivos orbitarios. EPS, elevador del párpado superior; OI, oblicuo inferior; OS, oblicuo superior; RI, recto inferior; RL, recto lateral; RM, recto medial; RS, recto superior. Las tres imágenes coronales se representan a los niveles indicados por las flechas en la sección horizontal.


(Modificado con autorización de Demer JL, Miller JM, Poukens V. Surgical implications of the rectus extraocular muscle pulleys. J Pediatr Ophthalmol Strabismus. 1996;33(4):208–218.)





El músculo oblicuo inferior se origina por delante del reborde orbitario nasal inferior junto a la cresta lagrimal anterior, y continúa lateralmente hasta atravesar su polea de tejido conectivo por debajo del recto inferior en el sitio en que el oblicuo inferior penetra en la cápsula de Tenon. Las poleas del oblicuo inferior y el recto inferior se unen para formar el ligamento de Lockwood (fig. 2-8). Parte de la capa orbitaria del músculo oblicuo inferior se inserta en las poleas conjugadas del oblicuo inferior y el recto inferior, parte en la vaina del oblicuo inferior y parte sobre la superficie inferior de la polea del recto lateral, formando una «hamaca» de tejido conectivo a través de la órbita inferior. Los músculos lisos retractores del párpado inferior (músculo tarsal inferior de Müller) y los tejidos conectivos que se extienden al tarso inferior también se unen a la polea fusionada del recto inferior y oblicuo inferior, coordinando así la posición del párpado inferior con los movimientos verticales del ojo durante la mirada hacia arriba o abajo. Además, también se adhiere al complejo de ambas poleas un denso haz neurofibrovascular que contiene el nervio motor del oblicuo inferior. Se ha propuesto que la conexión de dicho haz con el vértice de la órbita le permite actuar como un origen suplementario del oblicuo inferior que lo tensa hacia abajo.
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Figura 2-8 Adherencias de los párpados superior e inferior a los músculos rectos verticales.


(Reproducido con autorización a partir de Buckley EG, Freedman S, Shields MB, eds. Atlas of Ophthalmic Surgery, Vol III: Strabismus and Glaucoma. St Louis: Mosby-Year Book; 1995:15.)





La hipótesis de la polea activa postula que las posiciones de las poleas varían por la contracción de la capa orbitaria frente a la elasticidad de las suspensiones de las poleas. Las alteraciones del sistema de poleas se asocian a diversos patrones de estrabismo. Como las poleas se localizan solo a corta distancia del centro del ojo, pequeños desplazamientos de su posición dan lugar a grandes desplazamientos de la dirección de tracción de los músculos extraoculares. La heterotopia (mala posición) de las poleas de los rectos es una causa de estrabismo incomitante que puede simular una disfunción de un oblicuo al modificar la dirección de acción del músculo recto. Las anomalías óseas pueden alterar la dirección de tracción de los músculos extraoculares por variaciones de la posición de las poleas. La exciclotorsión del sistema de poleas se asocia a un patrón en V, mientras que la inciclotorsión da lugar a un patrón en A. Las craneosinostosis a menudo cursan con estrabismo, sobre todo con marcados patrones en A y V que responden mal a la cirugía sobre los músculos oblicuos. En el «síndrome del ojo pesado», una gran miopía axial se asocia a endotropia e hipotropia, ya que la polea del recto lateral se desplaza inferiormente hacia el recto inferior y el globo ocular se desvía hacia fuera superotemporalmente entre los músculos rectos. Las poleas normales solo se desvían mínimamente en el plano coronal, incluso durante grandes ducciones. Los desplazamientos marcados de la mirada por inestabilidad de una o más poleas se asocian a estrabismo incomitante. Las desviaciones laterales de la polea del recto lateral en aducción pueden producir una hipotropia restrictiva, que se parece mucho al síndrome de Brown, o bien una exotropia con patrón en X.


Se ha identificado otro trastorno del sistema de poleas, el bloqueo de la polea, en el que hay un impedimento mecánico al desplazamiento normal hacia atrás de los músculos extraoculares al contraerse. No obstante, también se puede crear intencionadamente un bloqueo de polea con fines terapéuticos. La fadenoperation o fijación posterior de un músculo extraocular a la esclerótica subyacente pretendía reducir el efecto de un músculo extraocular en su campo de acción, disminuyendo el arco de contacto de dicho músculo y así su brazo de palanca de rotación, pero las imágenes de resonancia magnética sugieren que, en realidad, dicha operación actúa impidiendo el desplazamiento posterior de la polea del músculo extraocular al contraerse, lo que restringe mecánicamente su acción.
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Implicaciones anatómicas en la cirugía


Los nervios que van a los músculos rectos y al músculo oblicuo superior entran en ellos a aproximadamente un tercio de la distancia desde el origen hasta la inserción (o la tróclea, en el caso del músculo oblicuo superior). La lesión de estos nervios durante las intervenciones quirúrgicas anteriores es difícil pero no imposible. Un instrumento que avance más de 26 mm por detrás de la inserción de los músculos rectos puede lesionar sus nervios.


El IV par craneal está fuera del cono muscular y no se vería afectado por un bloqueo retrobulbar.


La inervación nerviosa del músculo oblicuo inferior entra por la porción lateral del músculo, donde cruza el músculo recto inferior; el nervio puede lesionarse con una intervención quirúrgica en esta zona. Como la inervación parasimpática del esfínter de la pupila y del músculo ciliar acompaña al nervio que va al músculo oblicuo inferior, las intervenciones quirúrgicas en esta zona pueden provocar además anomalías pupilares. Los músculos extraoculares pueden ser alcanzados durante las inyecciones retrobulbar y peribulbar, y lesionarse por la inyección de anestésico local.


El mantenimiento de la integridad de las cápsulas musculares reducirá la hemorragia durante la cirugía y proporcionará una superficie muscular lisa con menor riesgo de formación de adherencias. Si solo se sutura al globo ocular la cápsula muscular, el músculo podría retraerse hacia atrás y dar lugar a un «músculo deslizado».


Las conexiones del tabique intermuscular, en especial entre los músculos rectos y los músculos oblicuos, pueden ayudar a localizar un músculo perdido durante la intervención. No son necesarias disecciones extensas del tabique intermuscular en las intervenciones de retroceso de un recto. Durante las resecciones, las conexiones del tabique intermuscular deben seccionarse para evitar, por ejemplo, que el músculo oblicuo inferior avance con el músculo recto lateral.


El músculo recto inferior está claramente unido al párpado inferior por la extensión fascial desde su vaina. La recesión, o debilitamiento, del músculo recto inferior tiende a ensanchar la hendidura palpebral con una caída asociada del párpado inferior. La resección, o refuerzo, del recto inferior tiende a estrechar la hendidura palpebral al elevar el párpado inferior. Por tanto, cualquier modificación del músculo recto inferior puede asociarse a un cambio en la hendidura palpebral (v. fig. 2-8). 


El músculo recto superior está unido de forma laxa al músculo elevador del párpado superior. El párpado puede verse traccionado hacia delante tras la resección del músculo recto superior, lo que estrecha la hendidura palpebral, y empujado hacia arriba con una recesión, lo que ensancha la hendidura. En la hipotropia puede haber una seudoptosis porque el párpado superior tiende a acompañar al recto superior (v. fig. 2-8).


El aporte sanguíneo a los músculos extraoculares constituye casi toda la mitad temporal de la circulación del segmento anterior y la mayor parte de la mitad nasal de la circulación del segmento anterior, que también recibe sangre de la arteria ciliar posterior larga. Por tanto, la intervención quirúrgica simultánea sobre tres músculos rectos puede inducir una isquemia del segmento anterior, sobre todo en los pacientes mayores.


Siempre que se realice una intervención muscular, hay que tener un cuidado especial en evitar atravesar la cápsula de Tenon 10 mm o más por detrás del limbo. Si se viola la integridad de la cápsula de Tenon por detrás de este punto, el tejido graso puede prolapsarse a través de la cápsula y formar una adherencia restrictiva a la esclerótica, el músculo, la membrana intermuscular o la conjuntiva, lo que limita la motilidad ocular.


Cuando la intervención se realiza en el área de las venas vorticosas, es posible seccionar accidentalmente una vena. Las intervenciones que presentan un mayor riesgo de lesión de una vena vorticosa son la recesión o resección de los músculos rectos inferior y superior, las intervenciones de debilitamiento del músculo oblicuo inferior y la exposición del tendón del músculo oblicuo superior. La hemostasia puede conseguirse con electrocoagulación o con una esponja hemostática absorbible.


La esclerótica es más delgada justo por detrás de las inserciones de los cuatro músculos rectos. Esta zona es el lugar de la mayor parte de las intervenciones musculares, en especial de las de recesión. Por tanto, la perforación de la esclerótica es siempre un riesgo durante la cirugía de la musculatura extraocular. El riesgo puede minimizarse:




• Usando agujas espatuladas con suturas sin filo.


• Trabajando con un campo quirúrgico limpio, seco y sin sangre.


• Usando una lupa de aumento o el microscopio quirúrgico.





En el capítulo 12 se comentan estas intervenciones y complicaciones con mayor detalle.
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Capítulo 3 Fisiología motora






Principios y términos básicos






Ejes de Fick, centro de rotación y plano de Listing


El movimiento del ojo alrededor de un centro teórico de rotación se explica con términos específicos. Dos conceptos útiles son los ejes de Fick y el plano de Listing (fig. 3-1). Los ejes de Fick se designan x, y y z. El eje x es un eje transversal que pasa a través del centro del ojo en el ecuador; las rotaciones verticales del ojo tienen lugar alrededor de este eje. El eje y es un eje sagital que pasa a través de la pupila; las rotaciones torsionales involuntarias tienen lugar alrededor de este eje. El eje z es vertical; en torno a él se producen las rotaciones horizontales. El plano ecuatorial de Listing pasa a través del centro de rotación y comprende los ejes x y z. El eje y es perpendicular al plano de Listing.
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Figura 3-1 Ejes de Fick, centro de rotación, plano de Listing.


(Reproducido con autorización a partir de Yanoff M, Duker J, eds. Ophthalmology. 2nd ed. London: Mosby; 2004:557.)












Posiciones de la mirada







• La posición primaria es aquella en que los ojos están mirando al frente.


• Las posiciones secundarias son recta hacia arriba, recta hacia abajo, mirada a la derecha, mirada a la izquierda. 


• Las posiciones terciarias son las cuatro posiciones oblicuas de la mirada: arriba y a la derecha, arriba y a la izquierda, abajo y a la derecha, abajo y a la izquierda.


• Las posiciones cardinales son arriba y a la derecha, arriba y a la izquierda, derecha, izquierda, abajo y a la derecha, abajo y a la izquierda (fig. 3-2).








[image: image]

Figura 3-2 Posiciones cardinales y músculos yunta. OID, oblicuo inferior derecho; OII, oblicuo inferior izquierdo; OSD, oblicuo superior derecho; OSI, oblicuo superior izquierdo; RID, recto inferior derecho; RII, recto inferior izquierdo; RLD, recto lateral derecho; RLI, recto lateral izquierdo; RMD, recto medial derecho; RMI, recto medial izquierdo; RSD, recto superior derecho; RSI, recto superior izquierdo.




Véase el capítulo 6 para más información sobre las posiciones de la mirada.









Acción de los músculos extraoculares


Los cuatro músculos rectos se han considerado tradicionalmente como bandas rectas y fijas que discurren desde el vértice orbitario hasta las inserciones musculares, estando los músculos oblicuos simplemente anclados al globo ocular en forma oblicua. A la luz de los descubrimientos recientes sobre el papel de los poleas activas (v. cap. 2), actualmente se están revisando estos viejos conceptos sobre la descripción de los músculos extraoculares y sus acciones. En las próximas secciones, sin embargo, emplearemos los conceptos y la terminología tradicionales para facilitar que el principiante pueda adquirir el vocabulario necesario para una comprensión básica del tema.






Arco de contacto


El punto de inserción eficaz, o fisiológico, es el punto tangencial donde el músculo entra por primera vez en contacto con el globo ocular. La acción del músculo ocular puede considerarse un vector de fuerza que actúa en este punto tangencial para rotar el ojo. La longitud del músculo que está realmente en contacto con el globo ocular constituye el arco de contacto. El concepto tradicional de arco de contacto y plano muscular, basado en modelos bidimensionales de líneas rectas de la anatomía de la órbita, no tiene en cuenta las poleas musculares recién descubiertas y su efecto sobre la linealidad de las vías musculares.









Acción primaria, secundaria y terciaria


Con el ojo en posición primaria, los músculos rectos horizontales son motores puramente horizontales alrededor del eje z (el eje vertical), y solo tienen una acción primaria. Los músculos rectos verticales tienen una dirección de tracción que es casi completamente vertical como acción primaria, pero el ángulo de tracción desde el origen a la inserción se inclina 23° respecto al eje visual, lo que da lugar también a la torsión, que se define como cualquier rotación del meridiano corneal vertical. La intorsión (también llamada incicloducción) es la acción secundaria del recto superior; la extorsión (también llamada excicloducción) es la acción secundaria del recto inferior, y la aducción es la acción terciaria de los dos músculos. Como los músculos oblicuos se inclinan 51° respecto al eje visual, la torsión es su acción primaria. La rotación vertical es su acción secundaria y la rotación horizontal su acción terciaria (tabla 3-1).




Tabla 3-1 Acción de los músculos extraoculares desde la posición primaria
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Campo de acción


El término campo de acción se usa de dos formas para describir conceptos distintos e independientes:




• Para indicar la dirección de rotación del ojo desde la posición primaria si el músculo fue el único que se contrajo.


• Para referirse a la posición de la mirada (una de las posiciones cardinales) en la que el efecto del músculo es más fácil de observar.





Para el músculo recto lateral, la dirección de rotación y la posición de la mirada corresponden ambas a la abducción; no obstante, la dirección de rotación y la posición de la mirada no coinciden para todos los músculos. Por ejemplo, el músculo oblicuo, al actuar solo, es un abductor y elevador, tirando del ojo hacia arriba y afuera, aunque su acción elevadora se observa mejor en aducción. De forma parecida, el músculo oblicuo superior, al actuar solo, es un abductor y depresor, tirando del ojo hacia abajo y hacia fuera, aunque su acción depresora se observa mejor en aducción.


La trascendencia clínica de la acción es que una desviación (estrabismo) que se incremente con la mirada en algunas direcciones puede deberse a la debilidad del músculo que tira normalmente del ojo en esa dirección. Por ejemplo, una parálisis aguda del VI par craneal en un adulto puede diagnosticarse planteando al paciente con diplopía tres cuestiones:




1. ¿La diplopía es horizontal o vertical? Respuesta del paciente: Horizontal (elimina todos menos los rectos mediales y laterales).


2. ¿La diplopía empeora al mirar de lejos o de cerca? Respuesta del paciente: De lejos (lo que implica a los rectos laterales, que actúan más al mirar de lejos que en la convergencia).


3. ¿La diplopía empeora al mirar a la izquierda o a la derecha? Respuesta del paciente: Al mirar a la izquierda (el campo de acción del recto lateral izquierdo). 












Cambio de la acción muscular con diferentes posiciones de la mirada


La posición de la mirada determina el efecto de las contracciones del músculo extraocular sobre la rotación del ojo. Las diferentes posiciones son la mirada primaria y las seis posiciones cardinales (v. fig. 3-2). En cada una de estas seis posiciones cardinales, cada uno de los seis músculos extraoculares tiene efectos diferentes sobre la rotación del ojo en función de la relación que hay entre el eje visual del ojo y la orientación del plano muscular respecto al eje visual. En cada posición cardinal, es mínimo el ángulo entre el eje visual y el plano del músculo que se explora, potenciando así al máximo el efecto horizontal del recto medial o lateral, o bien el efecto vertical del recto superior, recto inferior, oblicuo superior u oblicuo inferior. Al hacer que el paciente mueva los ojos en las seis posiciones cardinales, el médico puede aislar y evaluar la capacidad de cada uno de los seis músculos extraoculares de mover el ojo. Véase más adelante en este capítulo «Movimientos binoculares».


Con el ojo en posición primaria, los músculos rectos horizontales comparten un plano horizontal común que contiene el eje visual (fig. 3-3). La fuerza relativa de los músculos rectos horizontales puede evaluarse observando la excursión horizontal del ojo en su movimiento medial desde la posición primaria para estudiar el recto medial y en su movimiento lateral para estudiar el recto lateral.
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Figura 3-3 Músculos rectos horizontales derechos. A. Músculo recto medial derecho. B. Músculo recto lateral derecho.


(Reproducido con autorización a partir de von Noorden GK. Atlas of Strabismus. 4th ed. St Louis: Mosby; 1983:3.)





Las acciones musculares de los músculos rectos verticales y de los músculos oblicuos son más complejas porque, en posición primaria, los ejes musculares no son paralelos a los ejes visuales (figs. 3-4 a 3-7). 
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Figura 3-4 Músculo recto superior derecho visto desde arriba. OD, ojo derecho.


(Modificado con autorización de von Noorden GK. Atlas of Strabismus. 4th ed. St Louis: Mosby; 1983:3.)
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Figura 3-5 Músculo recto inferior derecho, visto desde abajo. OD, ojo derecho.


(Modificado con autorización de von Noorden GK. Atlas of Strabismus. 4th ed. St Louis: Mosby; 1983:5.)
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Figura 3-6 Músculo oblicuo superior derecho, visto desde arriba. OD, ojo derecho.


(Modificado con autorización de von Noorden GK. Atlas of Strabismus. 4th ed. St Louis: Mosby; 1983:7.)
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Figura 3-7 Músculo oblicuo inferior derecho visto desde abajo. OD, ojo derecho.


(Modificado con autorización de von Noorden GK. Atlas of Strabismus. 4th ed. St Louis: Mosby; 1983:9.)





En posición primaria, los planos de los músculos rectos superior e inferior forman un ángulo de 23° con el eje visual (eje y) y se insertan ligeramente anteriores al eje z (v. figs. 3-4 y 3-5). Por tanto, desde la posición primaria, la contracción del recto superior tiene tres efectos: elevación primaria alrededor del eje x, intorsión secundaria alrededor del eje y y aducción alrededor del eje z. La fuerza relativa del músculo recto superior puede observarse con mayor facilidad alineando el eje visual paralelo al eje del plano muscular, es decir, cuando el ojo está rotado 23° en abducción. En esta posición, el recto superior se convierte en un elevador puro y su acción elevadora es máxima. Para minimizar la acción elevadora del recto superior, el eje visual debe ser perpendicular al eje muscular en una posición de 67° de aducción. En esta posición, el recto superior se convierte en un intorsionador puro. Como el globo ocular no puede aducirse más, todavía hay una acción elevadora del recto superior en la aducción máxima.


El músculo recto inferior tiene una acción análoga al recto superior. Como está unido al globo ocular por su parte inferior, su acción desde la posición primaria es sobre todo la depresión, la extorsión de forma secundaria y la aducción de forma terciaria (v. fig. 3-5). Su acción como depresor se demuestra al máximo en 23° de abducción y se minimiza en la aducción.


Los dos planos de los músculos oblicuos discurren en una dirección desde la cara anteromedial del globo ocular hasta la posterolateral, formando un ángulo de unos 51° desde el eje visual (v. figs. 3-6 y 3-7). Debido al gran ángulo formado en la posición primaria, la acción primaria del oblicuo superior es la intorsión, con una depresión secundaria y una abducción terciaria. Como el plano muscular está alineado con el eje visual en la aducción extrema, la acción del músculo oblicuo superior puede verse como depresora. Con la abducción del ojo, el eje visual se hace perpendicular al plano muscular, y la acción muscular es la de la intorsión.


La acción del oblicuo inferior es análoga (v. fig. 3-7). En posición primaria, la acción primaria es la extorsión, con la elevación de forma secundaria y la abducción de forma terciaria. Su acción como elevador se ve mejor en aducción y, como extorsionador, en abducción.















Movimientos oculares






Unidades motoras


Una fibra nerviosa motora individual y sus diversas fibras musculares constituyen una unidad motora. El electromiograma registra la actividad eléctrica de la unidad motora, es útil para investigar la inervación normal y anormal, y puede servir para demostrar parálisis, recuperación de parálisis y las anomalías de la inervación en la miastenia grave y la atrofia muscular. Sin embargo, esta prueba no es útil en el estrabismo comitante habitual. 






Reclutamiento durante la fijación o el seguimiento del movimiento


A medida que el ojo se mueve más en abducción, por ejemplo, el encéfalo activa y pone en juego a más y más unidades motoras del recto lateral para ayudar a tirar del ojo. Este proceso se llama reclutamiento. Además, a medida que el ojo fija más en abducción, la frecuencia de actividad de cada unidad motora aumenta hasta que alcanza un máximo (en algunas unidades motoras, varios cientos de contracciones por segundo).












Movimientos monoculares






Ducciones


Las ducciones son rotaciones monoculares del ojo. La aducción es el movimiento del ojo en sentido nasal; la abducción es el movimiento del ojo en sentido temporal. La elevación (supraducción o sursunducción) es una rotación hacia arriba del ojo; la depresión (infraducción o deorsunducción) es una rotación hacia abajo del ojo. La intorsión (incicloducción) se define como una rotación nasal de la porción superior del meridiano corneal vertical. La extorsión (excicloducción) es una rotación temporal de la porción superior del meridiano corneal vertical.


Los siguientes son términos importantes relacionados con los músculos usados en los movimientos oculares monoculares:




• Agonista: el músculo primario que mueve el ojo en una dirección dada. 


• Sinérgico: el músculo del mismo ojo que el agonista que actúa con dicho agonista para producir un movimiento dado (p. ej., el músculo oblicuo inferior es sinérgico con el músculo recto superior agonista en la elevación del ojo).


• Antagonista: el músculo del mismo ojo que el agonista que actúa en la dirección opuesta a la de dicho agonista; los músculos recto medial y recto lateral son antagonistas.





La ley de Sherrington de inervación recíproca establece que el aumento de inervación y contracción de un músculo extraocular dado se acompaña de una reducción recíproca de la inervación y la contracción de su antagonista. Por ejemplo, cuando el ojo derecho se abduce, el músculo recto lateral derecho recibe una mayor inervación mientras que el recto medial derecho recibe una menor inervación.












Movimientos binoculares


Cuando los movimientos binoculares se conjugan y los ojos se mueven en la misma dirección, estos movimientos se llaman versiones. Cuando los movimientos oculares se desconjugan y los ojos se mueven en direcciones opuestas, tales movimientos se conocen como vergencias (p. ej., convergencia y divergencia). 






Versiones


La mirada a la derecha (dextroversión) es el movimiento de los dos ojos hacia la derecha del paciente. La mirada a la izquierda (levoversión) es el movimiento de los dos ojos hacia la izquierda del paciente. La elevación, o mirada hacia arriba (sursunversión), es una rotación hacia arriba de los dos ojos; la depresión, o mirada hacia abajo (deorsunversión), es una rotación hacia debajo de los dos ojos. En la dextrocicloversión, los dos ojos rotan de modo que la porción superior del meridiano corneal vertical se mueve hacia la derecha del paciente. De forma análoga, la levocicloversión es el movimiento de los dos ojos de manera que la porción superior del meridiano corneal vertical rota hacia la izquierda del paciente.


El término músculos yunta se usa para describir dos músculos (uno de cada ojo) que son motores principales de sus ojos respectivos en una posición dada de la mirada. Por ejemplo, cuando los ojos se mueven o intentan moverse en una mirada hacia la derecha, el músculo recto lateral derecho y el músculo recto medial izquierdo se inervan y contraen simultáneamente. Se dice que estos músculos «yuntan» juntos.


Cada músculo extraocular de un ojo tiene un músculo yunta en el otro. Debido a que el efecto de un músculo suele verse mejor en una dirección dada de la mirada, el concepto de músculos yunta se usa para evaluar la contribución de cada músculo extraocular al movimiento ocular. Las seis posiciones de la mirada en las que un músculo de cada ojo es el principal motor se conocen como posiciones cardinales de la mirada. La figura 3-2 muestra estas seis posiciones cardinales de la mirada y los músculos yunta cuyas principales acciones están en el campo de la mirada.


La ley de Hering de la correspondencia motora establece que fluye una inervación motora simultánea a los músculos yunta implicados en la dirección deseada de la mirada. La aplicación más útil de esta ley es evaluar los movimientos binoculares y, en particular, los músculos yunta implicados.


La ley de Hering tiene importantes implicaciones clínicas, en especial cuando tratamos con un estrabismo paralítico o restrictivo. Como el grado de inervación de los dos ojos está determinado siempre por el ojo fijador, el ángulo de desviación varía según qué ojo esté fijando. Cuando el ojo normal está fijando, el grado de desalineación se llama desviación primaria. Cuando el ojo parético o restrictivo está fijando, el grado de desalineación se llama desviación secundaria. La desviación secundaria es mayor que la desviación primaria debido a la mayor inervación necesaria para mover el ojo parético o restrictivo a la posición de fijación.


La ley de Hering es también necesaria para explicar el siguiente ejemplo. Si un paciente tiene una paresia del músculo oblicuo superior derecho y usa el ojo derecho para fijar un objeto que está localizado arriba y a la izquierda del paciente, la inervación del músculo oblicuo inferior derecho para mover el ojo en esta posición de la mirada se reduce porque el oblicuo inferior derecho no tiene que superar el efecto agonista normal del músculo oblicuo superior derecho. Luego, según la ley de Hering, también se recibe menos inervación en el músculo yunta del músculo oblicuo inferior derecho, el músculo recto superior izquierdo. Esta menor inervación podría llevar a la impresión incorrecta de que el músculo recto superior izquierdo está parético (fig. 3-8).
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Figura 3-8 Paresia del músculo oblicuo superior derecho. A. Con el ojo derecho parético fijando, no aparece ninguna o poca diferencia vertical entre los dos ojos en el campo derecho (no afectado) de la mirada (1 y 4). En la posición primaria (3) puede haber una hipotropia izquierda porque los elevadores derechos requieren menor inervación y por ello los elevadores izquierdos recibirán menos inervación de lo normal. Cuando la mirada es hacia arriba y a la izquierda (2), el OID necesita menos inervación de lo normal para elevar el ojo derecho (OD) porque su antagonista, el OSD, está parético. En consecuencia, su yunta, el RSI, parecerá que actúa por debajo de lo normal y habrá una seudoptosis con seudoparesia del RSI. Cuando la mirada se dirige hacia el campo de acción del músculo parético (5), es necesaria la máxima inervación para mover el OD hacia abajo durante la aducción, y de este modo el RII actuará en exceso. B. Con el ojo izquierdo sano fijando, no aparece ninguna diferencia vertical en el campo de mirada derecho (1 y 4). En la posición primaria (3), al OD lo elevan unos elevadores desequilibrados. Cuando la mirada es hacia arriba y la izquierda (2), el OID muestra una hiperfunción porque su antagonista está parético y hay una contractura del músculo sin oposición. La acción del RSI es normal. Cuando la mirada es hacia abajo y a la izquierda (5), la inervación normal requerida por el ojo normal que fija no es suficiente para mover completamente el ojo parético. OID, oblicuo inferior derecho; OII, oblicuo inferior izquierdo; OSD, oblicuo superior derecho; OSI, oblicuo superior izquierdo; RID, recto inferior derecho; RII, recto inferior izquierdo; RSD, recto superior derecho; RSI, recto superior izquierdo. (V. también cap. 6, fig. 6-8.)


(Reproducido con autorización a partir de von Noorden GK. Atlas of Strabismus. 4th ed. St Louis: Mosby; 1983:24–25.)












Vergencias


La convergencia es el movimiento de los dos ojos en sentido nasal respecto a una posición dada; la divergencia es el movimiento de los dos ojos en sentido temporal respecto a una posición inicial dada. La inciclovergencia es una rotación de los dos ojos de manera que la porción superior de cada meridiano corneal vertical rota nasalmente; la exciclovergencia es una rotación de los dos ojos de manera que la porción superior de cada meridiano corneal vertical se aleja temporalmente. El movimiento de vergencia vertical, aunque menos frecuente, también es posible: un ojo se mueve hacia arriba y el otro hacia abajo. (V. también cap. 4, «Fisiología y patología sensoriales»). Otros términos y conceptos importantes relacionados con las vergencias son los siguientes:






Convergencia tónica


El tono de inervación constante en los músculos extraoculares cuando una persona está despierta y alerta. Debido a la forma anatómica de las órbitas óseas y la posición de los orígenes de los músculos rectos, la alineación de los ojos bajo una parálisis muscular completa es divergente. Por tanto, el tono de convergencia es necesario en el estado de vigilia para mantener los ojos rectos aunque no exista estrabismo.









Convergencia acomodativa de los ejes visuales


Forma parte del reflejo sincinético de cerca. Se produce un incremento bastante constante de la convergencia acomodativa (CA) por cada dioptría acomodativa (A), lo que da un cociente de convergencia acomodativa/acomodación (CA/A).


Las anomalías de este cociente son comunes, y son una causa importante de estrabismo. Con un cociente CA/A anormalmente alto, el exceso de convergencia tiende a producir una endotropia durante la acomodación sobre objetos cercanos. Un cociente CA/A anormalmente bajo tiende a hacer a los ojos exotrópicos cuando la persona mira a objetos cercanos. Para ver las técnicas para medir este cociente, consulte la exposición del cociente CA/A en el apartado «Convergencia» del capítulo 6.









Convergencia voluntaria


Una aplicación consciente de la sincinesia de cerca.









Convergencia proximal (de instrumento)


Un movimiento de convergencia inducido que se produce por la conciencia psicológica de cercanía; este movimiento es particularmente aparente cuando una persona mira a través de un instrumento como un microscopio binocular.









Convergencia fusional


Un movimiento para converger y colocar los ojos de manera que imágenes retinianas similares se proyecten en las zonas de retina correspondientes. La convergencia fusional se consigue sin cambiar el estado de refracción de los ojos y la desencadena una disparidad bitemporal en la imagen retiniana. Véase también el capítulo 4.









Divergencia fusional


Es la única forma de divergencia con significación clínica. Es un reflejo optomotor para divergir y alinear los ojos de manera que las imágenes retinianas similares se proyecten en las áreas de retina correspondientes. La divergencia fusional se consigue sin cambiar el estado de refracción de los ojos y la desencadena una disparidad en la imagen retiniana binasal. Véase también el capítulo 4.















Sistemas supranucleares de control del movimiento ocular


Existen diversos sistemas de movimientos oculares supranucleares. El sistema sacádico genera todos los movimientos oculares rápidos (hasta 400-500°/s), como pueden ser los movimientos de refijación. Este sistema funciona situando la imagen del objeto de interés en la fóvea o moviendo los ojos de un objeto a otro. Los movimientos sacádicos requieren un fuerte impulso repentino para que los músculos extraoculares muevan el ojo rápidamente, venciendo la viscosidad producida por el tejido adiposo y las fascias en las que el globo ocular reposa. El estudio de la velocidad de los sacádicos es útil para determinar las paresias musculares y las anomalías de inervación. 


El sistema de seguimiento lento genera todos los movimientos oculares de seguimiento, o persecución. La latencia del seguimiento es más corta que la de los sacádicos, pero la velocidad máxima de estos movimientos lentos de seguimiento se limita a 30-60°/s. El sistema de vergencia controla el movimiento ocular desconjugado, como en la convergencia y la divergencia. El control supranuclear de los movimientos oculares de vergencia no se comprende completamente todavía. Los sistemas reflejos no ópticos integran los movimientos oculares y los del cuerpo. El sistema con mayor importancia clínica es el sistema reflejo laberíntico en el que intervienen los conductos semicirculares del oído interno. Otro sistema de menor importancia implica al utrículo y al sáculo de oído interno. Los receptores cervicales también proporcionan impulsos para este control reflejo no óptico.


Estos sistemas se comentan en profundidad en la sección 5 del CCBC, Neuroftalmología.










von Noorden GK, Campos EC. Binocular Vision and Ocular Motility: Theory and Management of Strabismus. 6th ed. St Louis: Mosby; 2002:55.






















Capítulo 4 Fisiología y patología sensoriales






Fisiología de la visión binocular normal


Si se estimula una zona de la retina por cualquier medio (desde fuera con luz o desde dentro con una presión mecánica o procesos eléctricos) la sensación resultante es siempre de luz, y la luz se localiza subjetivamente como procedente de una dirección visual específica en el espacio. Este valor direccional de los elementos de la retina es una propiedad fisiológica intrínseca de la retina y del encéfalo. Por ello, el estímulo de cualquier zona de la retina provoca una sensación visual desde una dirección visual subjetiva respecto a la dirección visual de la fóvea. La línea imaginaria que conecta el punto de fijación con la fóvea se denomina eje visual; normalmente, cuando la fijación es central, se localiza subjetivamente hacia el frente. La sección 12 del CCBC, Retina y vítreo, ilustra y analiza en profundidad la anatomía y fisiología de la retina.






Correspondencia retiniana


Si las áreas retinianas de los dos ojos comparten una dirección visual subjetiva común (es decir, si su estímulo simultáneo provoca una sensación subjetiva de que el objeto u objetos estimuladores proceden de la misma dirección en el espacio), se dice que estas áreas o puntos de la retina son correspondientes. Si la estimulación simultánea de áreas de retina en los dos ojos provoca la sensación de dos direcciones visuales separadas ante un solo objeto, o diplopía, se dice que estas áreas de la retina son no correspondientes o dispares. Si las áreas correspondientes de retina en los dos ojos muestran relaciones idénticas con la fóvea en cada ojo (p. ej., las dos áreas correspondientes se localizan a la misma distancia a la derecha o a la izquierda y por encima o por debajo de la fóvea), hay correspondencia retiniana normal (CRN). La relación diferente en los dos ojos entre áreas de retina correspondientes y sus respectivas fóveas indica una correspondencia retiniana anómala (CRA). (La CRA se comenta con detalle más adelante en este capítulo.) La correspondencia retiniana, normal o anómala, es necesaria para que haya visión binocular única.


Si los dos ojos tienen una CRN y cada fóvea fija un punto idéntico, este punto se ve como uno solo. Los puntos a ambos lados de este punto de fijación caen en áreas de retina correspondientes y también se ven como uno solo, siempre que estos puntos horizontales se dispongan en un arco teórico horizontal conocido como círculo de Vieth-Müller. Este círculo pasa a través de los centros ópticos de cada ojo y por el punto de fijación. Cuando se intenta duplicar el círculo de Vieth-Müller de forma experimental, el lugar de todos los puntos que se ven como uno solo no cae en el círculo, sino en una superficie curvada llamada horóptero empírico (fig. 4-1). El horóptero no solo existe en dos dimensiones, sino que es en realidad un espacio tridimensional. Cada punto de fijación determina un horóptero específico. Por definición, todos los puntos que se disponen en la curva del horóptero estimulan los elementos retinianos correspondientes y por ello se ven como uno solo. Todos los puntos que no se sitúan en el horóptero caen matemáticamente en elementos retinianos dispares y por ello es de esperar que provoquen visión doble. Pero la visión doble no ocurre de manera fisiológica dentro de una zona limitada alrededor de la curva del horóptero porque el sistema visual fusiona las dos imágenes retinianas dispares, lo que da lugar a una visión binocular única con estereopsia. Las imágenes ligeramente diferentes causadas por el objeto tridimensional estimulan la percepción estereoscópica.
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Figura 4-1 Horóptero empírico. F, punto de fijación; FI y FD, fóveas izquierda y derecha, respectivamente. El punto 2, que cae dentro de la zona de Panum, se ve como uno solo y de forma estereoscópica. El punto 3 cae fuera de la zona de Panum y, por tanto, se ve doble.




La figura 4-1 muestra objetos en este espacio que caen matemáticamente en áreas de retina dispares pero que se ven fisiológicamente como uno. Este espacio se llama zona de Panum de visión binocular única. Los objetos que están fuera de la zona de Panum caen en áreas de la retina muy separadas y se ven como procedentes de dos direcciones visuales diferentes, lo que causa diplopía fisiológica. 


Un objeto tridimensional está en parte por delante y en parte por detrás del horóptero empírico, y así estimula puntos retinianos dispares y se ve de forma estereoscópica. Mientras el objeto tridimensional cae completamente dentro de la zona de Panum, se ve como uno solo. Los objetos que caen fuera de la zona de Panum se ven dobles porque las imágenes están demasiado separadas para que la corteza las fusione en una sola. La estereopsia es una respuesta a la estimulación horizontal dispar de la retina.









Fusión


La fusión es la unificación cortical de los objetos visuales en una sola percepción que es posible por la estimulación simultánea de áreas de retina correspondientes. Para que se fusionen las imágenes retinianas, deben tener un tamaño, forma y nitidez similares. Como los campos receptivos de las áreas próximas a la fóvea son pequeños (v. cap. 1 de la sección 12 del CCBC, Retina y vítreo), estos apenas pueden solaparse sin que se produzca diplopía; en la periferia sí se tolera un mayor solapamiento, debido a que los campos receptivos son más amplios (fusión periférica). La fusión se ha dividido de forma artificial en fusión sensorial, fusión motora y estereopsia.






Fusión sensorial


La fusión sensorial se basa en la relación topográfica ordenada innata que hay entre las retinas y la corteza visual por la que los puntos de retina correspondientes se proyectan en el mismo lugar de la corteza, y los puntos retinianos adyacentes correspondientes tienen representaciones corticales adyacentes.









Fusión motora


La fusión motora es un movimiento de vergencia que hace que imágenes retinianas similares caigan y se mantengan en las zonas de retina correspondientes aun cuando causas naturales (p. ej., heteroforias) o artificiales produzcan disparidades. Si se introduce un prisma progresivo de base temporal delante de los dos ojos mientras miran un objetivo concreto, las imágenes retinianas se moverán en sentido temporal sobre las dos retinas si los ojos permanecen fijos. Los movimientos de convergencia de fusión mantienen imágenes retinianas similares en áreas retinianas correspondientes, y se observa que los ojos convergen. Esta respuesta se llama convergencia fusional. La fusión motora puede considerarse un mecanismo de evitación de la diplopía y es función exclusiva de la periferia retiniana extrafoveal. La vergencia fusional puede medirse con prismas rotatorios, el sinoptóforo y otros dispositivos. En la tabla 4-1 se dan valores normales representativos. Las vergencias fusionales también se comentan en el capítulo 6.




Tabla 4-1 Amplitudes fusionales normales medias en dioptrías prismáticas (Δ)
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Estereopsia


La estereopsia no debe considerarse una forma de fusión simple. Como se ha comentado, la estereopsia aparece cuando la disparidad retiniana es demasiado grande para permitir la simple superposición o fusión de las dos direcciones visuales pero no es lo suficientemente grande como para provocar diplopía. La estereopsia es, por tanto, un puente entre la fusión sensorial y motora y la diplopía. La estereopsia es un ordenamiento relativo o subjetivo de los objetos visuales en profundidad, o en tres dimensiones. Es la forma más alta de cooperación binocular y añade una calidad nueva a la visión.


La estereopsia y la percepción de la profundidad no deben considerase sinónimos. Las pistas monoculares contribuyen a la percepción de la profundidad. Estas pistas monoculares son el solapamiento de objetos, el tamaño relativo del objeto, las luces y sombras, el paralaje del movimiento y la perspectiva. La estereopsia es una sensación binocular de profundidad relativa causada por la disparidad retiniana horizontal de la imagen. El encéfalo interpreta la disparidad nasal entre dos imágenes retinianas similares como más alejadas del punto de fijación y la disparidad temporal como más cercanas. A distancias mayores de 6 m nos apoyamos completamente en las pistas monoculares para percibir la profundidad.















Aspectos seleccionados de la neurofisiología de la visión


La decusación de los nervios ópticos en el quiasma es esencial para el desarrollo de la visión binocular y la estereopsia. Con la decusación, la información visual de las zonas correspondientes de la retina de cada ojo discurre a través de circuitos separados paralelos adyacentes a través del cuerpo geniculado lateral y las cintillas ópticas hasta la corteza visual, donde la información procedente de los dos ojos se mezcla y modifica finalmente mediante varios impulsos que vienen juntos.


Importantes estudios se han centrado recientemente en la neurofisiología de la visión. Nos centraremos en la capa de células ganglionares de la retina; el cuerpo geniculado lateral (CGL), que se representa clásicamente como seis láminas puramente monoculares (cuatro láminas parvocelulares dorsales y dos magnocelulares ventrales con láminas koniocelulares separándolas [v. más adelante «Vía retinogeniculocortical»]), y la corteza visual primaria, también denominada la corteza estriada, V1 o área 17 de Brodmann. Esta vía retinogeniculocortical proporciona el sustrato neural para la percepción visual (fig. 4-2).
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Figura 4-2 Sistema de procesamiento visual magnocelular y parvocelular. Obsérvese la separación monocular perfectamente paralela de las áreas retinianas correspondientes desde la cintilla óptica y a través del ganglio geniculado lateral y las radiaciones ópticas. Las primeras células binoculares aparecen en las capas 2, 3 y 4B de las columnas de dominancia ocular de la corteza estriada (V1).


(Reproducido con autorización a partir de Lawton A. The afferent visual system cortical representation of vision. In: Yanoff M, Duker J, eds. Ophthalmology. 2nd ed. London: Mosby; 2004:1299; y con autorización de Horton J. The central visual pathways. In: Hart WM, ed. Adler’s Physiology of the Eye: Clinical Applications. 9th ed. St Louis: Mosby; 1992:751. Ilustración de Christine Gralapp.)





El CGL es el principal núcleo visual talámico que une la retina y la corteza estriada. De las alrededor de 1 millón de células ganglionares de la retina, aproximadamente el 90% termina en el CGL. El CGL contiene alrededor de 1,8 millones de neuronas, lo que establece un cociente entre células ganglionares y neuronas geniculadas de alrededor de 1:2. Tras una transferencia relativamente directa a través del CGL, la señal activa una unidad en la corteza estriada que contiene unos 1.000 elementos procesadores. Según el punto de vista clásico, la corteza estriada realiza el análisis básico de los impulsos geniculares y después transmite su esencia a las zonas corticales periestriadas superiores para una mejor interpretación. Estas zonas se han llamado áreas de Brodmann 18 y 19, o V2, V3, V4 y V5.






Vía retinogeniculocortical


El sistema magnocelular (M) y el sistema parvocelular (P) son los sistemas neurales principales en la vía retinogeniculocortical (v. fig. 4-2). Se sabe menos sobre el sistema koniocelular (K). El sistema M se origina con las células ganglionares parasol de la retina. Estas células tienen grandes somas con campos dendríticos grandes y axones grandes; son raras en la zona foveal y su número aumenta hacia la periferia cercana. Hacen sinapsis con las neuronas magnocelulares en el CGL. Los axones geniculados M terminan en la capa 4Cα de la corteza estriada (V1). Las neuronas en este sistema tienen un tiempo de respuesta rápido, pero estas respuestas decaen con rapidez cuando se mantiene el estímulo, lo que hace que el sistema K sea especialmente sensible a estímulos en movimiento pero no a imágenes estacionarias. El sistema M también es relativamente insensible al color. En macacos y probablemente también en seres humanos, alrededor del 10% de los impulsos de la retina que van al CGL proceden de las células M.


El sistema P se origina en las células ganglionares retinianas enanas, que tienen un cuerpo pequeño y unos campos dendríticos pequeños; estas células tienen una densidad relativamente alta en la fóvea y su número disminuye a medida que la excentricidad retiniana aumenta. Las células ganglionares retinianas P establecen sinapsis con las células parvocelulares del CGL. Los axones geniculados P terminan en la capa 4Cβ de V1. El sistema P da una respuesta lenta tónica al estímulo visual, lleva información de alta resolución sobre los bordes de los objetos y el contraste de colores y es importante para la percepción de la forma y la capacidad de ver objetos con detalle. Alrededor del 80% de los impulsos de la retina procede de las células ganglionares P.


El sistema K se origina en las células ganglionares retinianas biestratificadas pequeñas, que tienen campos dendríticos grandes. Sinaptan con las células koniocelulares del CGL. Los axones geniculados terminan en las capas 3 y 1 de V1. Este sistema participa en aspectos como la visión del color, en especial del color azul.


Las fibras de la vía óptica terminan en el CGL. Las láminas geniculadas 1 (parvo), 4 (parvo) y 6 (magno) reciben axones de la retina nasal contralateral; las láminas 2 (parvo), 3 (parvo) y 5 (magno) reciben axones de la retina temporal ipsolateral. Esta separación monocular continúa a través de las láminas geniculadas hacia la corteza estriada (V1), donde las terminales del axón geniculado de los ojos derecho e izquierdo se segregan en un sistema de bandas paralelas alternantes llamadas columnas de dominancia ocular (v. fig. 4-2). Desde aquí, las parejas de células monoculares derechas e izquierdas convergen en las primeras células binoculares en las capas 2, 3, 4Cα y 4Cβ de V1. La visión binocular y la fusión motora binocular son posibles gracias a las conexiones horizontales, que permiten compartir información entre estas dos columnas monoculares.









Desarrollo visual


En la retina humana, la mayoría de las células ganglionares se generan entre las semanas 8 y 15 de gestación, y alcanzan un valor máximo estable de 2,2-2,5 millones la semana 18. Después de la semana 30, la población de células ganglionares disminuye de forma espectacular durante un período de muerte celular rápida que dura 6-8 semanas. Por tanto, la muerte celular continúa a una intensidad baja en los primeros meses de vida posnatal. La población de células ganglionares retinianas se reduce a un recuento final de alrededor de 1 millón. La pérdida de alrededor de 1-1,5 millones de axones ópticos puede servir para refinar la topografía y la especificidad de la proyección retinogeniculada al eliminar las conexiones inadecuadas.


Las neuronas del CGL humano se forman probablemente entre las semanas 8 y 11 de gestación. En la semana 10, las primeras células ganglionares retinianas invaden el CGL en desarrollo. La segregación de las células ganglionares retinianas M, P y K se produce en un esquema temporal que va paralelo a la laminación en el CGL. Las aferentes retinianas podan sus axones terminales de manera que las conexiones sinápticas se conservan solo dentro de las láminas geniculadas adecuadas, que emergen entre las semanas 22 y 25. Se cree que las células ganglionares mueren si sus axones no establecen sinapsis satisfactorias con las dianas adecuadas en el encéfalo. Las láminas del CGL se orientan de forma tan precisa que una aguja recta bien colocada que pasara a través de las seis capas ensartaría solo las células de las zonas correspondientes de la retina de cada ojo.


Las células que se convertirán en la corteza estriada se forman probablemente entre la semana 10 y 25 de gestación. Al principio las aferencias geniculadas que representan a cada ojo se solapan extensamente en la capa 4C (fig. 4-3). La maduración de las columnas de dominancia ocular exige que miles de aferencias geniculadas izquierdas y derechas se desenreden gradualmente de las terminales axónicas que se solapan con ellas. Esta segregación finaliza durante las últimas semanas de embarazo y es casi completa en el momento del nacimiento. 
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Figura 4-3 Maduración anatómica y fisiológica de las columnas de dominancia ocular de la corteza visual primaria en monos normales y privados de visión. Nacimiento: amplio solapamiento de las aferencias procedentes del cuerpo geniculado lateral, por lo que apenas hay dominancia del ojo derecho (OD) respecto al ojo izquierdo (OI). Normal a los 6 meses: regresión de las aferencias solapadas de ambos ojos con áreas diferenciadas de dominancia monocular. El gráfico de barras muestra la clásica distribución en U obtenida mediante registros unicelulares de la corteza visual. Cerca de la mitad de las células están dirigidas predominantemente por el ojo derecho y la otra mitad por el ojo izquierdo. Un pequeño número son dirigidas igualmente por los dos ojos. 1, dirigidas solo por el ojo derecho; 7, dirigidas solo por el ojo izquierdo; 2-6, dirigidas binocularmente. Estrabismo: efecto de la desalineación artificial de los ojos en el período neonatal sobre la dominancia ocular. El mono alternaba la fijación (no había ambliopía) y carecía de fusión. La ausencia de binocularidad se pone claramente de manifiesto por la segregación exagerada en las columnas de dominancia. El gráfico de barras muestra los resultados de registros unicelulares obtenidos en este animal después del año de vida. Casi todas las neuronas están dirigidas exclusivamente por el ojo derecho o izquierdo, con poca actividad binocular. Ambliopía: efecto de suturar los párpados del ojo izquierdo poco después del nacimiento. Las columnas de dominancia del ojo derecho normal son ahora mucho mayores que las del ojo izquierdo ambliope por privación. El gráfico de barras muestra una acusada desviación de la dominancia ocular con poca actividad binocular.


(Modificado con autorización a partir de Tychsen L. Binocular vision. In: Hart WM, ed. Adler’s Physiology of the Eye: Clinical Application. 9th ed. St Louis: Mosby; 1992:810.)





El desarrollo continuo de la función visual después del nacimiento se acompaña de cambios anatómicos importantes que ocurren simultáneamente en todos los niveles de las vías visuales centrales. La fóvea está todavía cubierta por múltiples capas de células y dispone de pocos conos, lo que puede ser responsable de una agudeza visual calculada de 20/400 en el nacimiento. Durante el primer año de vida, los fotorreceptores se redistribuyen dentro de la retina y la densidad máxima de conos en la fóvea aumenta cinco veces hasta conseguir la configuración que se encuentra en la retina del adulto, con una mejora de la agudeza visual de hasta el nivel 20/20. En los recién nacidos, la sustancia blanca de las vías visuales no está totalmente mielinizada. Durante 2 años después del nacimiento, las vainas de mielina aumentan de tamaño con rapidez y después continúan haciéndolo a menor velocidad a lo largo de la primera década de la vida. En el nacimiento, las neuronas del CGL tienen solo un 60% de su tamaño medio. Su volumen aumenta gradualmente hasta los 2 años de edad. El refinamiento de las conexiones sinápticas en la corteza estriada continúa durante muchos años después del nacimiento. La densidad de sinapsis declina un 40% a lo largo de varios años hasta conseguir el nivel adulto a los 10 años de edad aproximadamente.


La actividad fisiológica en el feto es vital para el desarrollo de las conexiones anatómicas normales del sistema visual. En el útero, las células ganglionares retinianas de los mamíferos descargan potenciales de acción espontáneos sin ningún estímulo visual. La abolición de estos potenciales de acción con tetrodotoxina impide la segregación prenatal normal de los axones retinogeniculados en las láminas geniculadas apropiadas y bloquea la formación de las columnas de dominancia ocular en la corteza estriada. De este modo, aunque la arquitectura funcional del sistema visual viene marcada por los genes, la especificidad y el refinamiento son moldeados por la actividad fisiológica visión-independiente que tiene lugar en el feto, así como por la experiencia posnatal visión-dependiente.









Efectos de la experiencia visual anormal sobre la vía retinogeniculocortical


La experiencia visual anormal puede afectar poderosamente al desarrollo retinogeniculocortical. El desarrollo anormal producido por la privación visual, la anisometropía o el estrabismo parece producir cambios en la corteza visual primaria, que deja de ser un receptor fiable de las señales visuales. El sistema visual en desarrollo emplea patrones de actividad para refinar las conexiones nerviosas, y es extremadamente sensible a la competencia binocular desigual y la inhibición competitiva.


Si se cría a un mono recién nacido en la oscuridad o con los dos ojos cerrados y suturados, las células de la corteza estriada pierden finalmente su ajuste fino de orientación y las respuestas binoculares normales. Algunas de las células pierden su capacidad de respuesta al estímulo visual y se activan de forma errática y espontánea. Las unidades que quedan dan respuestas perezosas e impredecibles, con mínimo potencial de recuperación. Las células de la corteza estriada no recuperan sus respuestas normales.


Tras el período crítico posnatal, el sistema visual se hace impermeable a los efectos de la privación sensorial. Si a un mono adulto se le priva de la visión suturándole los dos párpados, las células de la corteza estriada no se afectan.


La sutura de un solo ojo en las crías de macaco generalmente da lugar a una miopía axial pero a ningún otro cambio significativo en el ojo. Se produce una reducción de las células M y P de las láminas geniculadas laterales que reciben impulsos del ojo tapado, pero estas células responden enérgicamente al estímulo visual, lo que implica que no es probable que un defecto en el CGL sea responsable de la ambliopía. En la corteza estriada, la privación visual monocular hace que las columnas de dominancia ocular del ojo cerrado aparezcan muy estrechadas (fig. 4-4; v. también fig. 4-3). La explicación es que los dos ojos compiten por los contactos sinápticos en la corteza. Como resultado de ello, el ojo anulado pierde muchas de las conexiones ya formadas en el nacimiento hacia dianas corticales postsinápticas. Esto lleva a una poda excesiva de las arborizaciones terminales de las células geniculadas dirigida por el ojo anulado. A su vez, las columnas de dominancia ocular del ojo anulado comienzan a contraerse, lo que lleva a una reducción del tamaño celular de las células del CGL necesarias para sostener la arborización reducida de los terminales axónicos en la capa 4C. El ojo abierto se aprovecha de la formación de arborizaciones terminales más allá de sus límites habituales para ocupar el territorio al que renunció el ojo anulado. Pero el beneficio obtenido al invadir el territorio cortical del ojo anulado no está claro porque la agudeza visual no mejora más allá de lo normal. La tomografía por emisión de positrones (TEP) ha demostrado una reducción del flujo sanguíneo cortical y del metabolismo de la glucosa durante la estimulación del ojo ambliope comparado con el ojo normal, lo que indica que la corteza visual es el lugar primario de la ambliopía. Esta privación monocular también destruye la binocularidad en el sentido de que pocas células pueden ser dirigidas por ambos ojos.
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Figura 4-4 Cambio en las columnas de dominancia ocular en la corteza visual de un macaco tras la privación monocular. En el ojo normal se inyectó prolina radiactiva, que fue transportada a la corteza visual para revelar las proyecciones de ese ojo. En estas secciones, cortadas paralelas a la superficie cortical, las zonas blancas revelan las terminaciones marcadas en la capa 4. A. Mono normal. Las bandas que representan el ojo inyectado (brillante) y el ojo no inyectado (oscura) tienen más o menos el mismo espaciamiento. B. Mono con privación monocular al que se suturó un ojo desde el nacimiento hasta los 18 meses. Las bandas brillantes (que representan el marcado en la capa 4 del ojo inyectado abierto) están ensanchadas; las bandas oscuras (ojo cerrado) se han estrechado mucho, mostrando las devastadoras consecuencias físicas de la ambliopía por privación. (Escala de la barra = 1 mm.)


(Reproducido con autorización a partir de Kaufman PL, Alm A. Adler’s Physiology of the Eye. 10th ed. St Louis: Mosby; 2003:699. Originalmente de Hubel DH, Wiesel TN, LeVay S. Plasticity of ocular dominance columns in monkey striate cortex. Philos Trans R Soc Lond B Biol Sci. 1977;278(961):377–409.)





Hay un período crítico en el que el ojo del macaco es vulnerable a los efectos de la sutura de los párpados. Este período crítico corresponde a cuando las conexiones de la corteza estriada son todavía vulnerables a los efectos de la privación visual. Durante el período crítico, los efectos perjudiciales del cierre palpebral son corregibles revirtiendo la sutura palpebral, es decir, abriendo el ojo suturado y cerrando el otro ojo. Tras esta reversión, las columnas de dominancia ocular del ojo inicialmente cerrado parecen prácticamente normales, lo que indica que la apertura del ojo derecho y la penalización del izquierdo indujeron la recuperación anatómica de las columnas inicialmente contraídas. Pero cuando el ojo derecho se deja suturado más allá de este período crítico y después se reabre y se cierra el otro ojo, las columnas oculares deprivadas no se reexpanden.


La sutura de los párpados en la cría de macaco es un buen modelo de ambliopía por privación visual. En los niños, este trastorno puede causarlo una densa opacidad de los medios oculares o una oclusión palpebral. La privación visual puede causar una ambliopía rápida y profunda. 


La ambliopía en los niños también tiene otras causas. El desenfoque óptico causado por la anisometropía hace que las neuronas corticales dirigidas por el ojo desenfocado sean menos sensibles (sobre todo a frecuencias espaciales más altas, porque son las más afectadas por la borrosidad) y envíen una señal más débil. Esto provoca un desequilibrio neural binocular, lo que produce un estrechamiento menos drástico de las columnas de dominancia ocular y una contracción celular en la lámina parvocelular. Solo la función del sistema P es anormal en la ambliopía anisometrópica. Las deficiencias en el procesado binocular son también más pronunciadas cuando se estudian estímulos de una frecuencia espacial alta.


El período crítico de ambliopía anisometrópica comienza cuando la borrosidad óptica unilateral supera a la decreciente borrosidad neural bilateral, que mejora a medida que el sistema visual desarrolla una sensibilidad a la frecuencia espacial alta. Este período crítico puede tener un inicio posterior al de la ambliopía estrábica y puede exigir un período prolongado de borrosidad unilateral. La ambliopía meridional (astigmática) no aparece durante el primer año de vida y puede no hacerlo hasta los 3 años de edad.


El estrabismo puede crearse artificialmente en monos seccionando un músculo extraocular. Algunos monos desarrollan una fijación alternante después de esta intervención; mantienen la agudeza normal en cada ojo. La exploración de la corteza estriada revela células con campos de recepción normales y un mismo número de células reactivas a la estimulación de cada ojo. Pero la corteza está desprovista de células binoculares (fig. 4-5; v. fig. 4-3). Tras cortar un músculo extraocular, algunos monos no fijan de forma alternativa, sino de forma constante con el mismo ojo, mientras el ojo que se desvía desarrolla ambliopía. Un factor importante en el desarrollo de la ambliopía estrábica es la supresión interocular debida a la falta de correlación de la imagen. El estrabismo causa impulsos anormales a la corteza estriada al impedir la activación sincronizada proporcionada por las imágenes correlacionadas a la vez en las dos fóveas. Otro factor es el desenfoque óptico del ojo desviado. El ojo dominante enfoca el objeto de interés mientras que el ojo desviado apunta en una dirección diferente; para el ojo desviado, un objeto puede estar demasiado cerca o demasiado lejos para enfocarlo. Cualquiera de los mecanismos puede causar una asincronía o inhibición de uno de los grupos de señales en la capa 4C de la corteza estriada. En la ambliopía estrábica, la capa 4C, en especial la capa receptora parvocelular, parece menos activa y la actividad binocular se reduce, pero hay pocos cambios en la anchura de las columnas de dominancia ocular.





[image: image]

Figura 4-5 Diagrama esquemático de las columnas de dominancia ocular en la corteza del macaco que muestra los efectos del estrabismo experimental (con y sin supresión monocular) sobre la actividad metabólica. A. Estrabismo sin preferencia de fijación: las bandas limítrofes pálidas binoculares del ojo izquierdo y derecho muestran menor actividad metabólica por la pérdida de la alineación ocular, pero no hay supresión monocular, como se comprueba por la intensa actividad metabólica de las zonas centrales monoculares correspondientes a cada ojo. B. Estrabismo con preferencia de fijación con el ojo izquierdo: débil actividad metabólica de la zona central suprimida del ojo derecho, así como de las bandas de separación binoculares de ambos ojos.


(Reproducido con autorización a partir de Kaufman PL, Alm A. Adler’s Physiology of the Eye. 10th ed. St Louis: Mosby; 2003:703. Originalmente de Horton JC, Hocking DR, Adams DL. Metabolic mapping of suppression scotomas in striate cortex of macaques with experimental strabismus. J Neurosci. 1999;19:7111–7129.)





El período crítico para el desarrollo de la ambliopía estrábica parece comenzar alrededor de los 4 meses de edad, durante el tiempo de segregación de la dominancia ocular y la sensibilidad a la correlación binocular.


Los impulsos sensitivos anormales son suficientes por sí solos para alterar la anatomía normal de la corteza visual. Otras zonas de la corteza cerebral también pueden depender del estímulo sensorial para formar los circuitos anatómicos necesarios para la función visual normal del adulto. Esta idea subraya la importancia de proporcionar a los niños un ambiente sensorial adecuado y saludable.










Booth R, Fulton A. Amblyopia. In: Albert D, Jakobiec F, eds. Principles and Practice of Ophthalmology. 2nd ed. Philadelphia: Saunders; 2000:4340–4354.


Bron A, Tripathi RC, Tripathi BJ, eds. Wolff ‘s Anatomy of the Eye and Orbit. 8th ed. London: Chapman & Hall; 1997:551–594.


Matsubara J. Central visual pathways. In: Kaufman P, Alm A, eds. Adler’s Physiology of the Eye: Clinical Application. 10th ed. St Louis: Mosby; 2003:641–709.


Shan Y, Moster ML, Roemer RA, et al. Abnormal function of the parvocellular visual system in anisometropic amblyopia. J Pediatr Ophthalmol Strabismus. 2000;37(2):73–78.


















Anomalías de la visión binocular


Cuando se produce una desviación manifiesta de los ojos, los elementos retinianos correspondientes de los ojos ya no están dirigidos al mismo objeto. Esto sitúa al paciente en riesgo de sufrir dos fenómenos visuales diferentes: la confusión visual y la diplopía.






Confusión


La confusión visual es la percepción simultánea de dos objetos diferentes proyectados en las zonas de retina correspondientes. Las dos fóveas son fisiológicamente incapaces de percibir simultáneamente objetos distintos. El equivalente foveal sería la rivalidad retiniana, donde las dos imágenes percibidas alternan rápidamente (fig. 4-6). La confusión puede ser un fenómeno exclusivo de las zonas retinianas extrafoveales. La confusión visual con importancia clínica es rara.





[image: image]

Figura 4-6 Patrón de rivalidad. A. Patrón visto por el ojo izquierdo. B. Patrón visto por el ojo derecho. C. Visión binocular.


(Reproducido con autorización a partir de von Noorden GK, Campos EC. Binocular Vision and Ocular Motility: Theory and Management of Strabismus. 6th ed. St Louis: Mosby; 2002:12.)












Diplopía


La visión doble o diplopía suele deberse a una desalineación adquirida de los ejes visuales que hace que la imagen caiga simultáneamente en la fóvea de un ojo y en un punto fuera de la fóvea en el otro. El objeto que cae en los puntos no correspondientes debe estar fuera de la zona de Panum para que se vea doble. El mismo objeto se ve como en dos localizaciones diferentes en el espacio subjetivo, y la imagen de la fóvea es siempre más clara que la que está fuera de la fóvea en el ojo que no fija. Los síntomas de la diplopía dependen de la edad de inicio, la duración y la conciencia subjetiva. Cuando más pequeño es el niño, mayor es su capacidad de suprimir, o inhibir, la imagen extrafoveal.


La rotura central de la fusión (horror fusionis) es una diplopía intratable que se caracteriza por la evitación de la estimulación bifoveal, una falta de supresión y una pérdida de las amplitudes fusionales. El ángulo del estrabismo puede ser pequeño o variable. El horror fusionis puede aparecer en diversas situaciones clínicas: tras la rotura de la fusión durante un período prolongado, tras un traumatismo craneal y, raramente, en el estrabismo de larga duración. El tratamiento es difícil.










Lee MC. Acquired central fusional disruption with spontaneous recovery. Strabismus. 1998;6(4):175–179.


















Adaptaciones sensoriales en el estrabismo


Para evitar la confusión y la diplopía, el sistema visual puede usar los mecanismos de la supresión y la CRA (fig. 4-7). Es importante tener en cuenta que la supresión patológica y la CRA aparecen solo en el sistema visual inmaduro.





[image: image]

Figura 4-7 Correspondencia retiniana y supresión en el estrabismo. A. Este paciente estrábico con correspondencia retiniana normal (CRN) sin supresión tendría diplopía y confusión visual, o sea, una dirección visual común para dos objetos separados (representada por la superposición de las imágenes del rombo y el círculo fijados, que se proyectaría en la fóvea del ojo desviado). B. Eliminación de la diplopía y la confusión mediante la supresión de la imagen retiniana del ojo derecho desviado. C. Eliminación de la diplopía y la confusión mediante correspondencia retiniana anómala (CRA) y adaptación de las direcciones visuales del ojo derecho desviado.


(Adaptado con autorización a partir de Kaufman PL, Alm A. Adler’s Physiology of the Eye. 10th ed. St Louis: Mosby; 2003:490.)









Supresión


La supresión es la alteración sensorial de la visión que ocurre cuando la imagen de un ojo se inhibe o no se hace consciente durante la actividad visual binocular. La supresión patológica se debe a una desalineación estrábica de los ejes visuales. Esta supresión puede verse como una adaptación del cerebro con inmadurez visual para evitar la diplopía. La supresión fisiológica es el mecanismo que evita que la diplopía fisiológica (diplopía desencadenada por objetos situados fuera de la zona de Panum) se haga consciente.


La siguiente es una clasificación de la supresión útil para el médico:




• Central frente a periférica. Supresión central es el término usado para describir el mecanismo que hace que no se tenga conciencia de la imagen de la fóvea del ojo que se desvía, lo que evita la confusión. La supresión periférica es el mecanismo que elimina la diplopía evitando tener conciencia sobre la imagen de la retina periférica del ojo que se desvía, imagen que se parece a aquella que cae sobre la fóvea del ojo fijador. Esta forma de supresión es claramente patológica, y aparece como una adaptación cortical solo en un sistema visual inmaduro. Los adultos pueden ser incapaces de desarrollar supresión periférica y por tanto de eliminar la segunda imagen periférica del objeto visualizado por el ojo fijador (el objeto de interés) sin cerrar u ocluir el ojo desviado.


• No alternante frente a alternante. Si la supresión es unidireccional o siempre hace que la imagen del ojo dominante predomine sobre la del ojo que se desvía, la supresión es no alternante. Este tipo de mecanismo puede llevar al establecimiento de ambliopía estrábica. Si el proceso es bidireccional o cambia con el tiempo entre las imágenes de los dos ojos, la supresión se describe como alternante.


• Facultativa frente a obligatoria. La supresión puede considerarse facultativa si está presente solo cuando los ojos están desviados y no aparece en otras situaciones. Los pacientes con exotropia intermitente, por ejemplo, experimentan a menudo supresión cuando los ojos divergen, pero pueden disfrutar de una estereopsia de alto grado cuando los ojos están rectos. Por el contrario, la supresión obligatoria está presente en todo momento, ya esté el ojo desviado o alineado. Los escotomas de supresión en el ojo desviado pueden ser relativos (porque permiten cierta sensación visual) o absolutos (porque no permiten la percepción de luz). 









Pruebas de supresión


Si un paciente con estrabismo y CRN no tiene diplopía, hay supresión siempre que las vías sensoriales estén intactas. En situaciones menos claras disponemos de varias pruebas sencillas para el diagnóstico clínico de la supresión. (V. «Pruebas subjetivas de las adaptaciones sensoriales», más adelante en este capítulo).









Tratamiento de la supresión


El tratamiento de la supresión implica a menudo el tratamiento del propio estrabismo:




• Corrección adecuada de la refracción.


• Oclusión o penalización farmacológica, para permitir un uso igual y alternante de los dos ojos y para superar cualquier ambliopía que pueda estar presente.


• Alineación de los ejes visuales para permitir la estimulación simultánea de los elementos retinianos correspondientes por el mismo objeto.





Pueden intentarse ejercicios ortópticos para superar la tendencia de la imagen de un ojo a suprimir la imagen del otro cuando los dos ojos están abiertos. Con estos ejercicios se pretende que el paciente sea consciente en primer lugar de la diplopía, luego de la percepción simultánea y después de la fusión, tanto en un aparato como en el espacio libre. El papel de la ortóptica en el tratamiento de la supresión es controvertido.












Correspondencia retiniana anómala


La CRA puede describirse como un trastorno en el que la fóvea del ojo fijador ha adquirido una dirección visual común anómala con un elemento retiniano periférico en el ojo desviado. Las dos fóveas tienen diferentes direcciones visuales. La CRA es una adaptación que restaura cierto sentido de cooperación binocular. La visión binocular anómala es un estado funcional superior al que prevalece en presencia de una supresión total. En el desarrollo de la CRA, el desarrollo sensorial anormal es reemplazado solo de forma gradual y no siempre completamente. Cuanto más duradera sea la desviación, más profundamente enraizada puede llegar a estar la CRA. El período durante el cual puede aparecer la CRA se extiende probablemente a lo largo de la primera década de la vida.


La diplopía paradójica puede aparecer cuando la CRA persiste después de la cirugía. Cuando los pacientes endotrópicos cuyos ojos se han dejado rectos o casi rectos tras la intervención quirúrgica describen una localización diplópica cruzada de los estímulos foveales y parafoveales, están experimentando una diplopía paradójica (fig. 4-8). En la clínica, la diplopía paradójica es un fenómeno postoperatorio fugaz y raramente dura más de unos días o semanas. Pero en casos raros esta situación ha persistido mucho más tiempo.





[image: image]

Figura 4-8 Diplopía paradójica. Diagrama de endotropia con CRA en donde la desviación se está neutralizando con un prisma de base temporal. Se colocan un cristal rojo y un prisma de base temporal sobre el ojo derecho. El prisma neutraliza la desviación al mover la imagen de la retina de la linterna en sentido temporal, fuera de la seudofóvea (S) hacia la fóvea verdadera (F). Como la seudofóvea es el centro de orientación, la imagen se percibe dentro de la retina temporal y se proyecta en el campo opuesto, lo que resulta en una diplopía cruzada. OD, ojo derecho; OI, ojo izquierdo.


(Reproducido con autorización a partir de Wright KW, Spiegel PH. Pediatric Ophthalmology and Strabismus. St Louis: Mosby; 1999:219.)









Pruebas para estudiar la correspondencia retiniana anómala


Las pruebas en pacientes con CRA se realizan para determinar cómo usan los pacientes los ojos en su vida normal y para buscar algún vestigio de correspondencia normal. Como se comentó antes, la CRA es una adaptación sensorial a una visión binocular anormal. Como la profundidad de la reestructuración sensorial puede variar ampliamente, un paciente puede presentar tanto CRN como CRA. Las pruebas que reproducen fielmente el uso diario de los ojos tienen más probabilidades de demostrar CRA. Cuanto más disociativa sea la prueba, más probable es que la prueba produzca una respuesta de CRN a no ser que la CRA esté muy arraigada. Algunas de las pruebas más comunes, en orden de menor a mayor disociación, son las gafas estriadas de Bagolini, el sinoptóforo, la prueba del cristal rojo (la disociación aumenta con la densidad del filtro rojo), la prueba de las cuatro luces de Worth y la prueba de las postimágenes. Si el paciente da una respuesta de localización anómala en las pruebas más disociativas, entonces la profundidad de la CRA será mayor. (V. apartado «Pruebas subjetivas de las adaptaciones sensoriales»).


Las pruebas de CRA pueden dividirse básicamente en dos grupos: las que estimulan la fóvea de un ojo y una zona extrafoveal en el otro y las que estimulan la fóvea en los dos ojos. Obsérvese que la CRA es un fenómeno binocular que se estudia y registra en los dos ojos a la vez. La fijación excéntrica es un fenómeno monocular que se encuentra estudiando un solo ojo, y no está relacionado de ninguna forma con la CRA. En la fijación excéntrica, los pacientes no fijan con la fóvea cuando el otro ojo está tapado. En el cover test, el ojo permanece más o menos desviado en función de lo lejos que esté de la fóvea la zona de fijación extrafoveal. Como algunas pruebas de CRA dependen de estímulos diferentes para cada fóvea, la presencia de una fijación excéntrica puede afectar significativamente a los resultados de la prueba. (V. también cap. 5.)












Pruebas subjetivas de las adaptaciones sensoriales


Todas las pruebas adolecen de la incapacidad de reproducir la situación de visión cotidiana del paciente. Cuanto más disociativa es la prueba, menos se asemeja al uso diario de los ojos. Estas pruebas siempre deben realizarse junto al cover test para decidir si una respuesta de fusión se debe a ortoforia o CRA.






Prueba del cristal rojo


En un paciente con estrabismo, la prueba del cristal rojo (diplopía) consiste en estimular la fóvea del ojo fijador y la zona extrafoveal del otro ojo. En primer lugar se mide la desviación del paciente de forma objetiva. Después se coloca un cristal rojo delante del ojo no desviado mientras el paciente fija una luz blanca. Esta prueba puede realizarse de lejos y de cerca. Si el paciente solo ve una luz (roja o blanca), hay supresión (fig. 4-9A). Puede usarse un prisma de 5Δ o 10Δ delante del ojo desviado para sacar la imagen del escotoma de supresión, lo que hace que el paciente experimente diplopía. Con la CRN, la imagen blanca se localizará correctamente: la imagen blanca se ve por debajo y a la derecha de la imagen izquierda (fig. 4-9B). Con la CRA, la imagen blanca se localizará incorrectamente; se ve directamente por debajo de la imagen (fig. 4-9C).





[image: image]

Figura 4-9 Prueba del cristal rojo para la supresión y la correspondencia retiniana anómala (v. explicación en el texto; v. también fig. 4-7). CRA, correspondencia retiniana anómala; CRN, correspondencia retiniana normal; f, fóvea; OD, ojo derecho; OI, ojo izquierdo.


(Modificado con autorización de von Noorden GK, Campos EC. Binocular Vision and Ocular Motility: Theory and Management of Strabismus. 6th ed. St Louis: Mosby; 2002:223.)





Las siguientes respuestas son posibles con la prueba del cristal rojo:




• El paciente puede ver una luz roja y una luz blanca. Si el paciente tiene endotropia, las imágenes aparecen sin cruzarse (p. ej., la luz roja está a la izquierda de la luz blanca con el cristal rojo sobre el ojo izquierdo). Esta respuesta se conoce como diplopía homónima o descruzada. Esto puede recordarse fácilmente porque el paciente endotrópico ve la luz roja en el mismo lado que el cristal rojo (fig. 4-9D). Si el paciente tiene exotropia, las imágenes aparecen cruzadas (p. ej., la luz roja está a la derecha de la luz blanca con el cristal rojo sobre el ojo izquierdo). Esta respuesta se conoce como diplopía heterónima, o cruzada (fig. 4-9E). Si la separación medida entre las dos imágenes es igual a la desviación determinada previamente, el paciente tiene una CRN.


• Si el paciente ve las dos luces superpuestas de manera que aparezcan rosadas a pesar de una endotropia o exotropia medibles, hay una localización anormal de los puntos retinianos. Este trastorno se llama correspondencia retiniana anómala armónica.


• Si el paciente ve dos luces (con diplopía descruzada en la endotropia y con diplopía cruzada en la exotropia), pero la separación entre las dos imágenes es menor que la desviación determinada previamente, el paciente tiene una correspondencia retiniana anómala inarmónica. Algunos investigadores consideran que la CRA armónica es un artefacto generado en la prueba.












Prueba de las cuatro luces de Worth


En la prueba de las cuatro luces de Worth se coloca un cristal rojo delante de un ojo y un cristal verde delante del otro (fig. 4-10). El ojo que está detrás del cristal rojo puede ver la luz roja pero no la luz verde porque el cristal rojo bloquea esta longitud de onda. De forma parecida, el ojo que está detrás del cristal verde puede ver la luz verde pero no la luz roja. Ahora disponemos de una prueba de las cuatro luces de Worth polarizada que se realiza e interpreta en gran medida como la prueba tradicional excepto en que se colocan gafas polarizadas en lugar de cristales rojos y verdes. Como en la prueba del cristal rojo, la prueba de las cuatro luces de Worth puede producir una respuesta diplópica en la CRN heterotrópica sin supresión y una respuesta diplópica o de fusión en la CRA, dependiendo de la profundidad de la adaptación de la CRA. Como se dijo antes, esta prueba debe realizarse junto al cover test.





[image: image]

Figura 4-10 Prueba de las cuatro luces de Worth. A. Al mirar a través de un par de gafas con cristales rojo y verde, el paciente ve una caja con cuatro luces (una roja, dos verdes y una blanca) a 6 m y a 33 cm (la caja posee su propia iluminación interna). Las posibles respuestas se dan en B a E. B. El paciente ve las cuatro luces: fusión periférica con ortoforia o estrabismo con correspondencia retiniana anormal. Dependiendo de la dominancia ocular, la luz en la posición de las 6 h del reloj se ve blanca o rosa. C. El paciente ve dos luces rojas: supresión del ojo izquierdo. D. El paciente ve tres luces verdes: supresión del ojo derecho. E. El paciente ve cinco luces. Las luces rojas pueden aparecer a la derecha, como en esta figura (diplopía homónima con endotropia), o a la izquierda de las luces verdes (diplopía cruzada con exotropia).


(Reproducido con autorización a partir de von Noorden GK, Campos EC. Binocular Vision and Ocular Motility: Theory and Management of Strabismus. 6th ed. St Louis: Mosby; 2002:221.)





Cuando se explora a un paciente con síndrome de monofijación (v. más adelante «Síndrome de monofijación» más adelante en este capítulo), la prueba de las cuatro luces de Worth puede servir para demostrar tanto la presencia de fusión periférica como la ausencia de bifijación. Cuando se miran a 3 m, las luces de la prueba de las cuatro luces de Worth estándar se proyectan en una zona de la retina central de 1° o menos que queda dentro del escotoma de 1-4° característico del síndrome de la monofijación. Por eso los pacientes con síndrome de monofijación referirán dos o tres luces cuando las miran a 3 m, dependiendo de su preferencia de fijación ocular. A medida que las luces de la prueba de las cuatro luces de Worth se acercan al paciente, estas comienzan a proyectarse en la retina periférica fuera del escotoma de monofijación central hasta que se obtiene una respuesta de fusión (cuatro luces). Esto suele ocurrir entre los 60 y los 90 cm.
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