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Resumen Summary 
Con el propósito de investigar deficiencias en los movimien- A group ofpatients with congenital endotropia or exotropia 
tos onilaris de tipo reflejo,8e estudió a un grupo de pacientes was investigated in their capacity to perform reflex eye 
con estrabismo congénito, tanto exotropiascomo endotropias. movements. Somepotientshadasuccessfulsurgicalcorrecf 
~~~unos~acienteshabian sidointerveñidosquirúrgicam~nte, 
corrigiendo así su estrabismo. Las funciones estudiadas he -  
ron: el reflejo vestíbulo-oculomotor, el mecanismo de 
retmalimentaciónvisual de los movimientos oculomotores de 
seguimiento y el reflejo optomotor. Se manifestaron pérdidas 
importantes en todas las funciones motoras investigadas; en 
promedio para el grnpo, según la prneba empleada fueron 
cuantiscadasdel8 al27% paraelreflejovestibulo~lomotor; 
del 22 al 42% para la retroalimentación visual de los movi- 
mientos de seguimiento y de 48% para el reflejo optomotor. 
Estas pérdidas mostraron no ser debidas al defecto de la 
posición de los ojos, porque los pacientes corregidos 
quirúrgicamente seguían presentando las mismas deficiencia 
motoras que los no operados. 

oftheireye defict Thefunctionsmeasuredwere the veshbulo- 
oculomotor reflex, the feedback control loop for searching 
andfollowrngeye movementsandtheoptomofor r e  A loss 
in thefunctronal capacity wasdisplayed in al1 the tests done, 
The average value ofthe lossesfoundfor the whole group, 
according lo the test used, were pom 8 to 27% for the 
vesfibulo-oculomotor reflex, 22 to 42%for the eye tracking 
feedback loop, and 48%for the optomotor reflex The deficit 
was not due to the incorrect eye position. because the 
successfullyoperateds~ectshadthe sume magnitude ofthe 
motor defect !han the non-operatedpahents 

- 

Introducción Material y método 
El estudio de los movimientos oculares y del reíiejo vestíbulo- Se estudiaron pacientes con estrabismo congénito con edades 
onilomotor es de fundamental importancra para los otólogos comprendidas entre 5 y 48 años, con promedio de 14.8. Las 
y los oftalmólogos, tanto para comprender mejor el funciona- 
miento de la motilidad ocular, como para diagnosticar pade- 
cimientosquepuedenafectar, desde el oídointemo ola retina, 
hasta los músculos extradares,  pasando por prácticamente 
todas las estrnctnras nerviosas centrales intracraneanas y los 
parescraneanosll, m, IV, VI y VIII. Comogrnpo, durantelos 
últimos 14 años, hemosestudiadoapacientesconalteraciones 
onilomotorasporpadecimientosoftalmológicos, otológicos o 
neurológicos. 

En este trabajo presentaremos las alteraciones de los 
movimientos d a r e s  reflejos, encontradas en un grupo de 
pacientes con estrabismo congé~to, sin algún otro padeci- 
miento clínico que pudiera alterar los movimientos oculares. 

funciones investigadas, y las prnebas utilizadas fueron: 
1. El rejiejo vestíbulo-oculomotor (RVO), estudiando el 

nistagmus producido cuando se usa: 
1.1. P ~ e b a  de rotación alternante con ojos cubiertos, en un 

sillónque oscilaauno y otro lado, con amplitud de 180' 
y frecuencia de 0.17 Hz. 

1.2. Prneba de estimulación térmica, auditivo externo con 
agua a 30 C. 

1.3. Vestibulometna por autotorsión (VAT), midiendo la 
respuesta oculomotora a movimientos voluntarios de 
oscilación cefálica horizontal y vertical, analizando los 
componentes de movimiento sinusoidal a frecuencias 
desde 2.0 hasta 6.0 Hz. 
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2. Los mecanismos de retroalimentación visual de lo 
respuesta oculomotora empleando: 

2.1. La supresiónvisual del RVO por estimulo rotatorio, en 
queel pacienteoscilaenla sillarotatoria, fijandolavista 
en un punto que oscila al unísono. 

2.2. La pmeba de rastreo ocular de un estímulo visual que 
irrigando elconducto oscilaunadistancia horizontal de 
30 gradosdearco, a 150 cmfrentealos ojosdelpaciente, 
con frecuencia de 0.5 Hz. 

3. El reflejo opto-oculomotor (ROOPJ, usando: 

3.1. Lapmeba del nistagmus optoquinético, wn el paciente 
inmóvil, mirando hacia un tambor o hacia una cortina 
que lo rodea, con rayas verticales blancas y negras, que 
gira ante sus ojos a velocidad angular variable entre O y 
60 grados/segnndo. 

En todas las pmebas se registraronlos movimientosde los 
ojos con técnica electronistagmográñca mtinafia y las medi- 
ciones se hicieron sobre los trazos. Los valores promedio se 
muestran con una desviación más o menos estándar. 

Resultados 
1. REFLEJO VEST~EIULO-OCULOMOTOR 
1.1. Prueba de rotación alternante con ojos cubiertos. 

El parámetro utilizado para medir el ROV fue la velocidad 
angular máxima (VAM) de la fase lenta del nistagmus 
advertido, comparadoconlosvaloresnormativosdel gabinete 
para sujetos normales (Figura 1). Se investigaron 3 1 pacien- 
tes. Un paciente (3%) mostró nistagmus ausente tanto hacia 
la derecha como hacia la izquierda (abolido bilateralmente). 
Un paciente (3%) mostró abolición unilateral. En el resto de 
los pacientes, el VAM promedio fue de 45.6 gradoskegundo, 
equivalente aunapérdidapromediode 8.6%. Esta pérdida no 
es significativa estadisticamente (p mayor que 0.05, 

1.3. Vestibulometriapor autotorsión. 

Mide larespuestavestibular, comparando lavelocidad angu- 
lar del movimientoocular respecto delaórbita (registrado por 
electrooculograña), con la velocidad angular de la cabeza 
respecto del ambiente, registrada por un sensor de velocidad 
fijado enlacabeza. Ambos datos se almacenanen la memoria 
de una computadora, y sus componentes sinusoidales se 
obtienen por análisis de Fourier. El RVO se mide en 11 
frecuencias: 2, 2.3, 2.7, 3.1, 3.5, 3.9, 4.3, 4.7, 5.1, 5.5 y 5.9 
Hz, y se valora por tres parámetros: 
1.3.1. Espectro. Cuantifica el margen de frecuencias en que 
los ojos pueden compensar el movimiento cefálico. El 
parámetro usado es el número de las frecuencias (de las 11 
probadas) a las que el ojo reacciona, aunque sea parcialmente. 
La cabeza, por supuesto, debe estarse moviendo en esas 
frecuencias. Parece determinar la velocidad angular cefálica 
en la que puede aparecer oscilopsia. 
1.3.2. Ganancia. El valor se obtiene dividiendo la velocidad 
angular de los ojos entre la velocidad angular de la cabeza. 
1.3.3. Fase. El retraso o avance de fase entre los movimientos 
cefálicoy ocular se mideen grados,y representael tiempo que 
transcurre entre dos puntos análogos de las m a s  sinusales 
de las velocidades de los ojos y la cabeza, respectivamente 
(Figura 2). 
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Fig. 2. hálisisdelnistagmusvestibularenun pacienteconenddmpia 
cong6nRa. estudiando la gama completa de respuestas del sistema 
(Vestibulometria por Autotoraón, VAT). 

Fig. 1. Nistagmus vestibular obtenido por prueba de oscilación 
aliernante. 

La VAT se efectuó en 16 pacientes, en los planos horizon- 
tal (H) y vertical (V). Los resultados fueron: 

1.2. Prueba de estimulacidn térmica. 

El parámetro utilizado fue la velocidad angular máxima 
(VAM) de la fase lenta del nistagmus ténniw, comparado con 
losvalores normativosdel gabinete. Seefectuó únicamenteen 
5 pacientes encontrando, en todos, valores dentro de límites 
normales. 

Espectro (E) .  El valor normal, por diseño, es de 11. El 
espectro horizontal promedio (EH) en los pacientes fue de 8.6 
+- 2.31 y el vertical (EV) 8.25 i- 0.47, que representa una 
pérdida del 27% y 25% respectivamente. Las diferencias 
fueron estadísticamente significativas, con pruebade student 
"T" menorque0.01. 

Ganancia (G). Losvalores promedio fueron: GH= 0.99 +- 
0.41 (Normal = 0.95 +- 0.02); GV = 1.22 i- 0.17 (Normal = 



1.02 +-0.10). Lasdiferencias sonestadísticamente significa- 
tivas sólo para la pmeba en el plano vertical (sindent "T" 
menor que 0.05), mostrando un incremento de la ganancia 
vertical de 19%. 

Fase (F). Los valores promedio fuemn: FH = 191.12 +- 
3.96 (Normal = 189.2 +- 1.02); W = 199.0 +- 7.47 (Normal 
= 198.7 +- .92). No hubo diferencias estadísticamente signi- 
ficativas. Individualmente, aunque hubo granvariabilidad de 
respuestas, ningún paciente mostró resultados dentro de 
limites normales. 

2.1. Supresión visual (Sv del refejo vestíbulo-oculomotor 
( R W .  
El giro alternante produce nistagmus compensatorio que 
normalmente es inhibido por la fijación de la mirada en un 
blanco que gira con el paciente. Siempre que en estas condi- 
ciones aparece nistagmus es anormai, y se mide en función de 
la velocidad angular máxima de su componente lento 
(Figura 3). 
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B. Déñcit asimttrico, mayor en una determinada dirección 
espacial fija, al girar hacia ambos lados, igual en ambos ojos, 
en 7 pacientes. 
C. Déficitdiferencia e1Nstagmusesmayor@por~tolaSV 
más alterada) cuando el sujeto rota en dirección del ojo no 
cubierto, es decir, cuando el estúnnlo vestibular ocurre en 
cürecciónnasotemporal, en 13 pacientes, incluyendo todos los 
operados. 
Anncuando La magnituddel nistagmus fueamenudo diferente 
paracada ojo, nunca se obsewó déficit de la SV en un solo ojo: 
LaSVfuepeor enfijaciónbinocularque enfijación monodar 
(con el ojo quefijaba mejor) en 15 de los 23 pacientes. En seis 
sujetos todas las magnitudes fueronequivalentes y en nn solo 
paciente la fijación binocular fue peor que con cada ojo por 
se~arado. 

2.2. Rastreo ocular. 

Se estudió tanto con visión binocnlar como monocular, 
derecha e izquierda. Se registraron los movimientos tanto del 
ojo cubierto como del descubierto. Durante la prueba de 
rastreo @A), los movimientos oculares de segnimiento pue- 
den hacerse con movimientos lentos de deriva @E) o con 
movimientos sacádicos rápidos (SA). Cuando la capacidad de 
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rastreo DE esta disminuida, el ojo se retrasa respecto del 
estimulo (gananciaDEmenor que 1 O) Laprecision global se 
mantiene por los movmnentos SA rápidos, de modo que la 
ganancia global del sistema se conserva cercana a 1 0 Los 
parametros usados para cuantificar el rastreo son 
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A. Déficit simétricode la Svenambasdireccionesy enambos Obtenida multiplicando la VAM máxima del movimiento 
ojos, en 3 casos. suave del ojo (descartando las sacadas) por 100 y dividiendo 

2.2.1. La ')qananciaposicional (GP) ': 
Obtenida dividiendo el desplazamiento angular total del 
estimulovisual entre el des~lazamiento a n d a r  total del oio. 

La capacidad para suprimir el RVO se cnantiñca compa- 
~ando la VAMdel nistagmus vesü i a r  obtenidocon los ojos 
cnbiertos (GV) con la VAM obtenida en la p ~ e b a  SV en 
idénticas condiciones de movimiento de la silla, usando la 
siguiente fórmula: 

MAV SVX 100 / MAV GV. 
Esto expresa la pérdida porcentual de la función de 

supresión visual. 
Se esindiamn 23 pacientes, de los d e s  7 habían sido 

corregidos quirúrgicamente, con 6xito. Todos, incluso los 
operados, presentaron alteraciones de la SV. La pérdida 
promedio fue de 22.4% en los no operados y 26.2% en los 
operados. 

Cuando se estudió la SV IIIOn~~uiarmente, cubriendo el 
otro ojo con un dispositivo que no tocara los párpados ni las 

RASTRWCXUUR .- 

Fig. 4. Rastreo ocular. Losirazos superioresestán registrados con 
amplificación directa. para informar de la posición de los ojos 
respecto a h órbita; los trazos inferiore6 están registrados am 
denvati- de velocidad. 

pestailas, se obse~aron diversos patrones de anomalía: 2.2.2. La '&ganancia de velocidad ( G v ,  



este valor entre la VAN conocida del estimulo pendular. Se 
estudiaron23pacientes, 7operadoscon~xitodesuestrabism0, 
obteniendo los siguientes resultados: 

Gananciaposicional (GP). La GP promedio m i r a n  
ambos ojos fue de 0.95 +- 0.07, los valores con fijación 
m o n d a r  para el ojo guiado (cubierto) son menores y 
muestran mayor dispersión (0.85 +-0.34), que losdel ojo que 
guía (1.02 +-0.20). El estudiodelmmpmmientoindividual 
mostró resultados compatibles con la dispersión encontrada 
en el estudio de promedios. Convisión binocular, 3 pacientes 
mostraron GP menor que 30; esto es más marcado convisión 
m o n d a r ,  en que sólo 2 pacientespudieron lograr GP dentro 
de márgenes de 1.0 +- 0.2 para ambos ojos y en ambas 
direcciones. Un paciente, mirando con el ojo izquierdo, no 
pudo seguir el estimulo, ni con movimientos lentos ni con 
movimientos rápidos, a pesar de tenervisión de 20180 y de que 
el ojo pudo moverse correctamente durante la prueba con 
visión derecha. Un paciente no movía el ojo izquierdo cuando 
estaba cubierto. Sin embargo, las diferencias con los valores 
normativos de nuestro gabinete (0.92 +- .07) no fueron 
estadísticamente significativas, con prueba de student "T" 
mayor que 0.05. Ganancia de velocidad (GV). Se enwntró 
severamente alterada. La GVpromedio fue .43 +- 2 9  para la 
visión monocular y de .49 +- .23 para la visión binocular 
(normales .79 +- 21). 

3. REFLEJO OPTO-OCULOMOTOR (ROOV) 
El nistagmus optoqninétiw se puede estudiar con el paciente 
mirando un tambor con rayas verticales blancas y negras que 
gira ante sus ojos, o mirando una cortina que ab re  todo el 
campovisual y gira a su alrededor. El parámetro de respuesta 
es la velocidad angular máxima del componente lento del 
nistagmus obtenido (VAM) (Figura 5).  

Fig. 5. Nistagmusoptoquindtico. Lostrazossuperiorescorresp~nden 
al nistagmus hacia la derecha y los trazos inferiores. al nistagmus 
hacia la izquierda. 

Estascifras son estadísticamentesignificativas, conprue- 
ba de student -Tw menor que El de la GV no Nuestros valores normativos son 45.0 +- 13.5 grados/ 

se correlacionó con la baja de agudeza visual (mientras el segu"do' En 22 estudiadosg se normal 

estimulo hiera visible) ni con la dirección (anatómica o bilateral en 6 (27.3%), en un paciente había abolición del 
espacial) del Los operados con éxito mostra- "~tagmus optoqhetico da t e r a l ;  en otro había depresión 
ron valores aUn más bajos, con GV promedios de ,28 +- +, materal Y en el resto había depresión bilateral. El gnipo 
binoculary ,25 +- , 15 monocular. Las vanaciones individua- wmpleto mostró VAM promedio de 22.05 +- 11.2 hacia la 
les no mostraron sistematización alguna. Tres pacientes derecha Y 25-1 +- 15.0 a la izquierda, que significa una 
mostraronGVmayorque l~Oconvisiónbinocularperonocon péTdida funcional del 48%. Esta pérdida es estadísticamente 
m o n d a r .  DOS nacientes sólo oudieron semir el estimulo "gnificativa, menor que 

con movimientos rápidos. Tres pacientes en la prueba Resumen de 10s hlllazgns 
mondartwieronmejorGVconelestúnulomoviéndoseen La Tabla 2 resume los hallazgos del eshidio. 
dirección temporonasal y dos en lanasotemporal. La pérdida 

valores normativos. Las cifras promedio que se obtienen se 
expresan en la Tabla 1. Reflejo vestíbulo~culomotor 

h e @  rotatona de baja 
Tabla 1. velocidad: pérdidade 8%' 

observados en la muestra. pérdi.de 27% Ganancia: eananciade 19% 
Ganancia de Capacidad de rastreo 

velocidad conservada perdida Modulación central de las respuestas oculomotoras 

Grupo completo 
Ganancia posicional: Monmlar ; 62% 38% 1 l E { ~ ~ ~ z ~  i z ~  

Binocular 54% 46% Reflejo vestibulwmlomotor 
Grupo operado Nistagmus optcquinétiw: pérdidade 48% 
Monocular 32% 68% *Estadistiicamente no sipificativo 
Binocular 35% 65% 



Comentarios 
Hasta hace pocos años se ha empezado a descubrir la magni- 
tud de las deficiencias oculomotoras en el estrabismo congé- 
nito "simple". En nuestra serie se puede ver que hay tres 
mecanismos de control oculomotor afectados: el reflejo ves- 
tibulo-oculomotor, el reflejo visualaculomotor y el asa de 
retroalimentación del control de los movimientos reflejospor 
estimulo visual. 

REFLEJO VESTBULO-OCULOMOTOR 

Intenta estabilizar la imagen retiniana cuando el ojo se 
encuentra en movimiento. Su snbstrato anatómico es bien 
conocido: delneuroepiteliolabehticopartelaprimeraneumna 
basta los núcleos vestibulares en el piso del IVventriculo; de 
éstos,partelasegnnda neurona hastalosnúcleosoculomotores, 
y de ellos parte la neurona motora hasta los músculos extnn- 
secos del ojo. El número tan reducido de neuronas permite 
respuestasoculomotoras conlatenciaextremadamente breve. 
Un circuito secundario complejo modula el reflejo por haces 
de asociación al cerebelo, estructuras del tallo cerebral, 
diversos núcleos centrales y la corteza cerebral. El reflejo 
vestibuloaculomotor ha sido estudiado, hasta ahora, con 
esümulo térmico y w n  estímulo rotatorio altemante de baja 
~elocidad'.~ sin haber demostrado daño importante. Sin em- 
bargo, el estimulo laberíntico témico es análogo aun estimu- 
lo rotatorio altemante de baja frecuencia' y las pmebas 
rotatorias altemantes en que el paciente gira en un sillón 
rotatononoestimulan wnfrecuenciasmayoresque 1 Hz. Esto 
contrasta wnlos mitrgenes normales de respuestadel sistema 
vestibnlar, que produce respnestas compensatorias oculares 
entre 0.02 y 8 Hz, con liuearidad deganancia entre .3 y 6 Hz! 
Nuestros pacientes confirman que en frecuencias bajas y con 
estímulo térmico no aparecen diferencias importantes en 
relacióncon losvalores normales, pero al estudiar el espectro 
completo de respuestas se observa una deficiencia considera- 
ble del reflejo vestibulo-oculomotor, acompafiado de un pro- 
ceso de compensación que se manifiesta por variaciones de la 
ganancia del sistema, al parecer con objeto de lograr una 
estabilidad de la fase. Probablemente la fase sea critica para 
la estabilidad en la retina del campo visual en movimiento. 

REFLEJOS OPTO-OCULOMOTORES 

Su función es estabilizar la imagen en la retina cuando es 
aquella la que está en movimiento. Son básicamente dos: el 
nistagmus optoquinético y el rastreo ocular. 

Se desarrolla en especies animales con ojos móviles, pero sin 
fóvea. Responde a mwimientos de todo el campo visual en 
conjunto. Lasvias neurales por las que se estableceel nistagmus 
optoquinético no están establecidas con claridad, pero parece 
que cursan subcorticales en el mono5y aun subtectales en el 

~onejo.~La respuesta oculomotora se descarga a través de los 
núcleos vestibulares. Dichgans7 considera que el estimulo 
optoquinético suministra a los núcleos vestibnlares la infor- 
mación de movimientos constantes y de mwimientos 
osciladores de baja frecuencia que salen del rango de sensibi- 
lidad de los sensores vestibulares, que detectan solamente 
transientes con periodo superior a 0.02 Hz. 

Se ha propuesto un modelo fnnciona18en que el NOQ se 
produciría mediado por doble vía: una, directa, visual- 
oculomotora, y la segunda, indirecta, atravésdeunintegrador 
o mecanismo de a¡macenamiento de velocidad. E ~ N O Q  
ocurriría inicialmente a partir de las vías directas, con inten- 
sidadmenorqueladelestímulo;además, cargaríaal integrador, 
que en~pezaría a descargar, incrementando la magnitud de la 
respuesta. Cuando se suprime el estimulo visual, las vías 
directas se inactivan instantáneamente, pero el integrador 
sigue produciendo NOQ, con menor intensidad y disminu- 
yendo paulatinamente de acuerdo con su propia constante de 
tiempo. La fijación visual en un blanco estacionario (supre- 
sión visual) descarga al integrador en forma inmediata. El 
mecanismo integrador tambiénparticiparía en las respuestas 
vestibulares, y probablemente seria el mismo, localizado 
físicamente en los núcleos vestibulares. Ambas respuestas 
oculomotoras, por estímulo visual y laberíntico, persisten 
algún tiempo después de que el estimulo ha cesado, en 
ausenciade supresiónvisual. Aparentemente, ni el nistagmus 
optoquinéticoni elnistagmusvestibularsonservomecanismos. 
y, por tanto, carecen d t  asa de retroalimentación, aunque 
puedan ser inhibidos o suprimidos por influencias 
suprasegmetarias, cerebrales, cerebelosas o de la sustancia 
retidar, enformaglobal. Eldatioal nistagmusoptoquinético 
que aparece en nuestros resultados, es de mayor cuantía que 
elcomunicado porotros a u t o ~ e s ~ J " ~ ~ J ~ y  no selimita alos casos 
en que hubo ambliopía. 

RASTREO OCULAR 

Cuandoun sujeto sigue con la miradaun objeto que se mueve, 
los ojos pueden efectuar dos diferentes tipos de movimientos. 

1. Movimientos suaves y progresivos de persecución 
("derivas"), cuando la velocidad angular aparente de la 
imagen no supera 45-50 grados por segundo. 

2. Cambios rápidos de posición, que se denominan saca- 
das. 

Aparecen para llevar la imagen del objeto móvil sobre la 
fóvea, inicialmente o cuando su velocidad angular aparente 
supera las posibilidades de los mecanismos de deriva. Las 
derivas son movimientos oculares guiados, en el sentido de 
que pueden ser modificados durante su ocurrencia, por lo que 
requiereninformacióncontinua de laimagenpor medio de un 
asa de retroalimentación. Las sacadas son de naturaleza 
balística, se programan antes de iniciarse y no pueden ser 
modificadas durante su curso. El estrabismo congénito cursa 
con alteración importante de las derivas;13en nuestros casos, 



deficiencia de142%. Secompmebaque el defectonoes debido 
a incapacidad del ojo de efectuar movimientos lentos porque 
en todos los pacientes aparecen fases lentas nistágmicas con 
velocidad adecuada para la respuesta de rastreo lento. No hay 
defecto en la información sensorial, puesto que los pacientes 
logran una compensación completa por medio de sacadas 
(ganancia posicional normal). Es claro que el defecto tiene 
que ser debido a afección a los mecanismos de control. 

SUPRESIÓN VISUAL DEL REFLEJO 
VEST~BULO-OCULOMOTOR 

La influencia modnladora del sistema nervioso central sobre 
los movimientos oculares se manifiesta en la inhibición de 
reflejos y en el control de los movimientos de seguimiento 
visual. La inhibición del reflejo vestibulo-domotor por la 
fijación visual es bien conocida y se puede estudiar observan- 
do el incremento del nistagmus térmico con la luz apagada, 
los ojos cubiertos o cualquier otro medio de interferir con la 
visión. En la rotación alternante a frecuencias bajas (hasta 1 
Hz), la fijación visual en un punto que oscila con el sujeto 
inhibe totalmente el nistagmus producido por el estímulo 
laberíntico de la rotación. En nuestros casos, se encontró 
afectada moderadamente, pero en forma universal: en tcúos 
los pacientes, en grado variable, se manifestó nistagmus 
durante la pmeba. 

SUESTRATO ANATÓMICO DEL D A ~ O  

Las relaciones entre elestrabismo y lasalteracionesfunciona- 
lesque se hanencontradono son claras. Quelaposición de los 
ojos por si misma no causa los defectos funcionales, parece 
indicarlo el hecho de que estos no se comgen cuando se 
comge la posición, aunque pudiera ser que los defectos 
ocasionados a muy temprana edad no fueran reversibles. Los 
estudios anatómicos son muy escasos, habiéndose reportado 
disminución de las células binoculares del área 17 de la 

corteza visual14 y alteraciones del núcleo del tracto ópticoen 
gatos estrábiws." El progreso en el conocimiento de esta 
patología, como en cuaiquier otra, sólo se logrará a través de 
mas estudios, tanto de imagen, como anatómicos y funciona- 
les. 
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