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Resumen: Los reflejos vestíbulo-ocular y optocinético
movimientos del campo visual, como respuesta se obtiene un nistagmo definido por una fase lenta y 
posteriormente una fase rápida. El objetivo de este trabajo es estudiar los mecanismos fisiológicos impli
en estos reflejos. Las vías que explican la generación de esta respuesta se basan en un sistema complejo de 
integración entre el sistema vestibular, ocular, múltiples núcleos del tallo, cerebelo, corteza somatosensorial y 
motora. Si bien la integración es distinta para cada reflejo comparten estructuras relacionadas con el 
movimiento ocular.  
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ocular y optocinético se evocan por cambios en la posición de la cabeza o 
movimientos del campo visual, como respuesta se obtiene un nistagmo definido por una fase lenta y 
posteriormente una fase rápida. El objetivo de este trabajo es estudiar los mecanismos fisiológicos impli
en estos reflejos. Las vías que explican la generación de esta respuesta se basan en un sistema complejo de 
integración entre el sistema vestibular, ocular, múltiples núcleos del tallo, cerebelo, corteza somatosensorial y 

ón es distinta para cada reflejo comparten estructuras relacionadas con el 

ocular, reflejo optocinético, nistagmo, movimientos oculares. 
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se evocan por cambios en la posición de la cabeza o 
movimientos del campo visual, como respuesta se obtiene un nistagmo definido por una fase lenta y 
posteriormente una fase rápida. El objetivo de este trabajo es estudiar los mecanismos fisiológicos implicados 
en estos reflejos. Las vías que explican la generación de esta respuesta se basan en un sistema complejo de 
integración entre el sistema vestibular, ocular, múltiples núcleos del tallo, cerebelo, corteza somatosensorial y 

ón es distinta para cada reflejo comparten estructuras relacionadas con el 

ocular, reflejo optocinético, nistagmo, movimientos oculares.  



Revista Médica de la Universidad de Costa Rica.  Volumen 10,  número 1,  

 

Revista electrónica publicada por el Departamento  de Farmacología de la Escuela de Medicina de la Universidad

Costa Rica, 2060 San José, Costa Rica.  ® All rights reserved.  Licensed under a Creative Commons Unported License.

 

 

Contáctenos: rev.med.ucr@gmail.com

DISORDERS OF GAZE RELATED TO VERTIGO: 

PHYSIOLOGICAL MECHANISMS OF VESTIBULOOCULAR 

AND OPTOKINETIC REFLEX

 

Abstract: Vestibulo-ocular and optokinetic
visual field, the result is a nystagmus, defined by a slow phase and subsequently a rapid phase. The objective 
of this work is to explain the physiological mechanism involved in these reflex
the generation of these responses include a complex integration system of the motor vestibular system, 
ocular system, many nucleus in the brainstem, cerebellum, somatosensory cortex and motor cortex. While 
integration is different for each reflex, both share some estructures related with ocular movements.
 
 
Key words: vestibulo-ocular reflex, optokinetic reflex, nystagmus, eye movements. 

Source: MeSH. 

 
 
 
 
 
INTRODUCCIÓN 
La sensación de vértigo es un síntoma común en la 
práctica de medicina general [1] y al examen físico, 
generalmente, se caracteriza por presentar 
trastornos de la mirada, conocidos como nistagmos 
[2].  
 
Se estima que el vértigo posee una prevalencia 
mayor al 5% en la población general y ocupa del 
20-30% de las consultas en atención primaria. 
Además, el 41% de las personas que presentan 
vértigo se ausentan del trabajo y hasta el 80% 
limita sus actividades diarias [2,3,4]. 
  
En personas sanas el cerebro es capaz de fijar la 
mirada en puntos de interés, generar una 
percepción continua y estacionaria de la escena 
visual a pesar de que los movimientos de la cabeza 
y de los objetos en el entorno propicien imágenes 
discontinuas del espacio visual en la retina 
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ocular and optokinetic reflex are evoked by changes in head position or movement of the 
visual field, the result is a nystagmus, defined by a slow phase and subsequently a rapid phase. The objective 
of this work is to explain the physiological mechanism involved in these reflex
the generation of these responses include a complex integration system of the motor vestibular system, 
ocular system, many nucleus in the brainstem, cerebellum, somatosensory cortex and motor cortex. While 

nt for each reflex, both share some estructures related with ocular movements.

ocular reflex, optokinetic reflex, nystagmus, eye movements.  

La sensación de vértigo es un síntoma común en la 
y al examen físico, 

generalmente, se caracteriza por presentar 
trastornos de la mirada, conocidos como nistagmos 

Se estima que el vértigo posee una prevalencia 
mayor al 5% en la población general y ocupa del 

30% de las consultas en atención primaria. 
Además, el 41% de las personas que presentan 

an del trabajo y hasta el 80% 

En personas sanas el cerebro es capaz de fijar la 
mirada en puntos de interés, generar una 

acionaria de la escena 
visual a pesar de que los movimientos de la cabeza 
y de los objetos en el entorno propicien imágenes 
discontinuas del espacio visual en la retina [6]. 

 
La percepción de la posición en el espacio, del 
movimiento e  incluso la postura erecta dependen 
de señales visuales y vestibulares 
haya encontrado en un auto es
sensación de que el auto se desplaza hacia atrás 
solo porque los autos a su alrededor se mueven 
hacia adelante ha experimentado la importancia de 
las señales visuales y vestibulares en la percepción 
del mundo. 
 
 La capacidad de ver e
estable y de fijar la mirada hacia los objetos de 
interés depende de tres tipos de movimientos 
oculares (Tabla 1): los movimientos sacádicos, de 
fijación y de persecución. La coordinación de estos 
movimientos depende de la integración
información visual, vestibular, propioceptiva y 
motora [7,8].  
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reflex are evoked by changes in head position or movement of the 
visual field, the result is a nystagmus, defined by a slow phase and subsequently a rapid phase. The objective 
of this work is to explain the physiological mechanism involved in these reflexes. The pathways explaining 
the generation of these responses include a complex integration system of the motor vestibular system, 
ocular system, many nucleus in the brainstem, cerebellum, somatosensory cortex and motor cortex. While 

nt for each reflex, both share some estructures related with ocular movements. 

La percepción de la posición en el espacio, del 
incluso la postura erecta dependen 

de señales visuales y vestibulares [6]. Quien se 
haya encontrado en un auto estático y percibiera la 
sensación de que el auto se desplaza hacia atrás 
solo porque los autos a su alrededor se mueven 
hacia adelante ha experimentado la importancia de 
las señales visuales y vestibulares en la percepción 

La capacidad de ver el mundo extrapersonal 
estable y de fijar la mirada hacia los objetos de 
interés depende de tres tipos de movimientos 
oculares (Tabla 1): los movimientos sacádicos, de 
fijación y de persecución. La coordinación de estos 
movimientos depende de la integración de 
información visual, vestibular, propioceptiva y 
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Los movimientos oculares pueden ser evocados 
por estímulos auditivos o táctiles y estos son 
dominantes en condiciones de oscuridad, pero las 
vías relacionadas con este tipo de evocación están 
fuera de los temas a tratar en el presente 
En cambio se centrará en la evocación de los 
movimientos oculares por estímulos visuales y 
vestibulares, ya que los mismos están 
directamente implicados con la fisiología diaria de 
todo ser humano y disfunciones en estos reflejos 
conducen a desórdenes de relevancia clínica como 
el vértigo [7]. 
 
ESTÍMULOS VISUALES 

 Los estímulos visuales son uno de los principales 
desencadenantes de los reflejos que controlan los 
movimientos oculares. La percepción y 
codificación de estos estímulos inicia en la retina, 
la cual es una estructura pluristratificada de origen 
nervioso y compuesta por diversos grupos 
neuronales, entre los que cabe resaltar los 
fotorreceptores, las células bipolares y las células 
ganglionares. Los fotorreceptores, donde da inicio 
el proceso de la visión, convergen a las células 
ganglionares a través de las bipolares. El tipo de 
convergencia en las diferentes zonas de la retina 
determina los campos sensoriales de las células 
ganglionares, las cuales posteriormente 
conformarán el nervio óptico. En función de estas 
diferencias se definen tres tipos de células 
ganglionares, las cuales componen los sistemas 

Tabla 1 

Tipos de movimientos oculares

Movimientos 

sacádicos 

Movimientos rápidos, de cerca 
de 10-80 ms, con velocidades de 

60 a 500 º/s 

Movimientos 

de fijación 

Duración variable e implican 
convergencia de ambos ojos

Movimientos 

de 

persecución 

se presentan cuando la 
atención está fija sobre un 
objeto en movimiento o sobre 

un objeto estático, mientras la 
cabeza o cuerpo se mueven, 
con velocidades angulares 

inferiores a los 100 °/s
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Los movimientos oculares pueden ser evocados 
por estímulos auditivos o táctiles y estos son 
dominantes en condiciones de oscuridad, pero las 
vías relacionadas con este tipo de evocación están 

presente trabajo. 
io se centrará en la evocación de los 

movimientos oculares por estímulos visuales y 
vestibulares, ya que los mismos están 
directamente implicados con la fisiología diaria de 
todo ser humano y disfunciones en estos reflejos 

ia clínica como 

Los estímulos visuales son uno de los principales 
desencadenantes de los reflejos que controlan los 
movimientos oculares. La percepción y 
codificación de estos estímulos inicia en la retina, 
la cual es una estructura pluristratificada de origen 

compuesta por diversos grupos 
neuronales, entre los que cabe resaltar los 
fotorreceptores, las células bipolares y las células 
ganglionares. Los fotorreceptores, donde da inicio 
el proceso de la visión, convergen a las células 

bipolares. El tipo de 
convergencia en las diferentes zonas de la retina 
determina los campos sensoriales de las células 
ganglionares, las cuales posteriormente 
conformarán el nervio óptico. En función de estas 
diferencias se definen tres tipos de células 
ganglionares, las cuales componen los sistemas 

parvocelular, magnocelular y coniocelular. Estos 
dos últimos sistemas están compuestos por células 
con un amplio territorio dendrítico y que 
proyectan a regiones corticales, pretectales y al 
colículo superior, están relacionadas con los 
distintos reflejos y el análisis de imágenes en 
movimiento [7]. 
 
SISTEMA VESTIBULAR

Los órganos vestibulares en el oído interno son los 
encargados del equilibrio y del sentido de posición 
en el espacio, codifican aceleraciones lineales y 
rotacionales, así como la fuerza de la gravedad. 
Este sistema está compuesto por dos órganos 
otolíticos (el utrículo y el sáculo) y tres canales 
semicirculares. Todos estos órganos poseen un 
neuroepitelio sensorial com
por las células ciliadas y estructuras de 
mucopolisacáridos (la membrana otolítica y la 
cúpula) relacionadas con la modalidad sensorial 
codificada (posición, aceleración lineal o 
aceleración rotacional)
 
Las células ciliadas son la base de la función 
vestibular, presentan un
de tamaño creciente llamados estereocilios y un 
cilio de mayor tamaño (quinocilio). Estas células 
presentan una tasa de liberación tónica de 
neurotransmisores (NT) como el glutamato y 
aspartato. La deflexión de los estereocilios 
quinocilio representa el estímulo que conduce a la 
apertura de canales iónicos mecanosensibles, 
culminando con la despolarización celular y un 
aumento en la liberación de NT; una deflexión en el 
sentido opuesto provoca el cierre de los canales, la
hiperpolarización de la membrana y la 
subsecuente disminución en la liberación de NT. 
Las señales generadas serán transmitidas a través 
de la rama vestibular del nervio vestíbulo
(VIII par craneal) hacia centros superiores en 
forma de cambios en l
nervio [7,9]. 
 
Los canales semicirculares son las estructuras 
vestibulares mayormente implicadas en el control 
motor de la mirada. Cada sistema vestibular 

Tipos de movimientos oculares 

Movimientos rápidos, de cerca 
80 ms, con velocidades de 

Duración variable e implican 
convergencia de ambos ojos 

se presentan cuando la 
atención está fija sobre un 
objeto en movimiento o sobre 

un objeto estático, mientras la 
cabeza o cuerpo se mueven, 
con velocidades angulares 

inferiores a los 100 °/s 
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parvocelular, magnocelular y coniocelular. Estos 
dos últimos sistemas están compuestos por células 
con un amplio territorio dendrítico y que 
proyectan a regiones corticales, pretectales y al 

están relacionadas con los 
distintos reflejos y el análisis de imágenes en 

SISTEMA VESTIBULAR 

Los órganos vestibulares en el oído interno son los 
encargados del equilibrio y del sentido de posición 

o, codifican aceleraciones lineales y 
rotacionales, así como la fuerza de la gravedad. 
Este sistema está compuesto por dos órganos 
otolíticos (el utrículo y el sáculo) y tres canales 
semicirculares. Todos estos órganos poseen un 
neuroepitelio sensorial compuesto principalmente 
por las células ciliadas y estructuras de 
mucopolisacáridos (la membrana otolítica y la 
cúpula) relacionadas con la modalidad sensorial 
codificada (posición, aceleración lineal o 
aceleración rotacional)[8]. 

Las células ciliadas son la base de la función 
vestibular, presentan un conjunto de 70-100 cilios 
de tamaño creciente llamados estereocilios y un 
cilio de mayor tamaño (quinocilio). Estas células 
presentan una tasa de liberación tónica de 
neurotransmisores (NT) como el glutamato y 
aspartato. La deflexión de los estereocilios hacia el 
quinocilio representa el estímulo que conduce a la 
apertura de canales iónicos mecanosensibles, 
culminando con la despolarización celular y un 
aumento en la liberación de NT; una deflexión en el 
sentido opuesto provoca el cierre de los canales, la 
hiperpolarización de la membrana y la 
subsecuente disminución en la liberación de NT. 
Las señales generadas serán transmitidas a través 
de la rama vestibular del nervio vestíbulo-coclear 
(VIII par craneal) hacia centros superiores en 
forma de cambios en la frecuencia de disparo del 

Los canales semicirculares son las estructuras 
ente implicadas en el control 

motor de la mirada. Cada sistema vestibular 
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presenta tres canales óseos en los tres ejes del 
espacio, los cuales terminan en un engrosamiento 
llamado ámpula, el cual contiene la cúpula. Los 
canales semicirculares están llenos 
sustancia similar al líquido intracelular (rico en 
potasio y pobre en sodio) llamado endolinfa. Las 
aceleraciones y desaceleraciones rotacionales 
generan movimientos de la endolinfa, lo que 
provoca el desplazamiento de la cúpula e 
inclinación de los estereocilios [9,10]. 
 
 

 

 

 

 

 

NISTAGMO VESTIBULAR 

Imagine una taza de café con un cubo de azúcar 
flotando en su superficie, usted mueve la taza 
formando círculos y observa que en un inicio el 
café y el cubo se mantienen inmóviles producto de 
su inercia; posteriormente el café y el cubo 
empiezan a moverse a la misma velocidad que la 
taza. Finalmente, usted detiene el movimiento de la 
taza, en este momento el café y el cubo de azúcar 
continúan su trayectoria (otra vez producto de su 
inercia) a pesar de que la taza dejó de moverse. Lo 
anterior ejemplifica lo que ocurre con la endolinfa 
en los canales semicirculares al realizar un giro. 
 
El nistagmo vestibular consta de dos fases: una 
fase lenta, explicada por el reflejo vestíbulo
(RVO) y una fase rápida de corrección. El RVO 
inicia con  la rotación de la cabeza (estímulo) y es 
codificado por las células ciliadas de los canales 
semicirculares horizontales (receptores), las cuales 
aumentan o disminuyen la tasa de disparo de las 
fibras nerviosas asociadas (Fig. 1) [11]
de este reflejo es de 5-6 ms antes de que se pueda 
observar la fase vestibular lenta [11].  
 
Posterior a la fase vestibular lenta ocurre un 
movimiento sacádico que moviliza el ojo hacia un 
nuevo punto de fijación en la misma direcció
movimiento de la cabeza, al cual se le llama fase 

Autoevaluación: 
¿Qué ocurre con la tasa de disparo del 

nervio vestibular si la cúpula se desplaza 
en dirección del quinocilio? 
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presenta tres canales óseos en los tres ejes del 
espacio, los cuales terminan en un engrosamiento 
llamado ámpula, el cual contiene la cúpula. Los 
canales semicirculares están llenos de una 
sustancia similar al líquido intracelular (rico en 
potasio y pobre en sodio) llamado endolinfa. Las 
aceleraciones y desaceleraciones rotacionales 
generan movimientos de la endolinfa, lo que 
provoca el desplazamiento de la cúpula e  

 

Imagine una taza de café con un cubo de azúcar 
flotando en su superficie, usted mueve la taza 
formando círculos y observa que en un inicio el 
café y el cubo se mantienen inmóviles producto de 
su inercia; posteriormente el café y el cubo 

a la misma velocidad que la 
taza. Finalmente, usted detiene el movimiento de la 
taza, en este momento el café y el cubo de azúcar 
continúan su trayectoria (otra vez producto de su 
inercia) a pesar de que la taza dejó de moverse. Lo 

que ocurre con la endolinfa 
en los canales semicirculares al realizar un giro.  

El nistagmo vestibular consta de dos fases: una 
fase lenta, explicada por el reflejo vestíbulo-ocular 
(RVO) y una fase rápida de corrección. El RVO 

la cabeza (estímulo) y es 
codificado por las células ciliadas de los canales 
semicirculares horizontales (receptores), las cuales 
aumentan o disminuyen la tasa de disparo de las 

[11]. La latencia 
6 ms antes de que se pueda 

 

Posterior a la fase vestibular lenta ocurre un 
movimiento sacádico que moviliza el ojo hacia un 
nuevo punto de fijación en la misma dirección del 
movimiento de la cabeza, al cual se le llama fase 

rápida del nistagmo (se le denomina derecho o 
izquierdo dependiendo de la dirección de esta 
fase)[16]. Se han descrito dos posibles mecanismos 
que estarían relacionados con la génesis de este 
fenómeno: uno se ha relacionado con la presencia 
de receptores en empalizada
músculos extraoculares
fenómeno similar a un reflejo miotático 
otro es iniciado por el m
 
Los músculos extraoculares presentan dos tipos de 
fibras principalmente: fibras de sacudida inervadas 
individualmente y fibras de no sacudida con 
inervación múltiple. Las primeras corresponden a 
aquellas fibras que se encuentran en el músculo 
esquelético clásico, las segundas producen una 
contracción tónica lenta al ser estimuladas 
eléctricamente [15]. Los músculos extraoculares 
presentan además receptores de propioc
husos musculares [18]
Golgi y receptores en empalizada 
embargo, se desconoce la relevancia fisiológica de 
los dos primeros [15]. 
 
La posible función sensorial de los receptores en 
empalizada es apoyada por su localización, la cual 
es ideal para registrar tensión (Fig. 2). Por esta 
razón se ha hipotetizado que los receptores en 
empalizada y las fibras de inervación múltiple 
podrían funcionar como un “huso muscular 
invertido” que provee de información sensorial al 
tallo cerebral. En este modelo las motoneuronas de 
las fibras de inervación múltiple funcionan como 
motoneuronas gamma y a través de vías 
propioceptivas, junto con los recepto
empalizada, registran la tensión muscular 
mismo, se ha reportado la presencia del reflejo 
miotático en los músculos extraoculares de ratas y 
monos americanos, los cuales al igual que el 
humano presentan receptores en empalizada 
 
Si la velocidad de los giros se mantiene constante 
la endolinfa comienza a moverse a la misma 
velocidad y dirección que la cabeza (recuerde el 
ejemplo de la taza con café), lo que
estimulación sobre la cúpula y la tasa de disparo de 
los nervios vestibulares

¿Qué ocurre con la tasa de disparo del 

nervio vestibular si la cúpula se desplaza 
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rápida del nistagmo (se le denomina derecho o 
izquierdo dependiendo de la dirección de esta  

. Se han descrito dos posibles mecanismos 
que estarían relacionados con la génesis de este 
fenómeno: uno se ha relacionado con la presencia 

res en empalizada, presentes en los 
músculos extraoculares, y su relación con un 
fenómeno similar a un reflejo miotático [15]  y el 
otro es iniciado por el mismo sistema vestibular.  

Los músculos extraoculares presentan dos tipos de 
fibras principalmente: fibras de sacudida inervadas 

y fibras de no sacudida con 
inervación múltiple. Las primeras corresponden a 
aquellas fibras que se encuentran en el músculo 
esquelético clásico, las segundas producen una 
contracción tónica lenta al ser estimuladas 

. Los músculos extraoculares 
presentan además receptores de propiocepción: 

[18], órganos tendinosos de 
Golgi y receptores en empalizada [19,20], sin 
embargo, se desconoce la relevancia fisiológica de 

 

La posible función sensorial de los receptores en 
empalizada es apoyada por su localización, la cual 
es ideal para registrar tensión (Fig. 2). Por esta 
razón se ha hipotetizado que los receptores en 
empalizada y las fibras de inervación múltiple 

ncionar como un “huso muscular 
invertido” que provee de información sensorial al 
tallo cerebral. En este modelo las motoneuronas de 
las fibras de inervación múltiple funcionan como 
motoneuronas gamma y a través de vías 
propioceptivas, junto con los receptores en 
empalizada, registran la tensión muscular [15]. Así 
mismo, se ha reportado la presencia del reflejo 
miotático en los músculos extraoculares de ratas y 
monos americanos, los cuales al igual que el 
humano presentan receptores en empalizada [21]. 

Si la velocidad de los giros se mantiene constante 
la endolinfa comienza a moverse a la misma 
velocidad y dirección que la cabeza (recuerde el 
ejemplo de la taza con café), lo que disminuye la 
estimulación sobre la cúpula y la tasa de disparo de 
los nervios vestibulares (Fig. 3). 
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El giro de la cabeza en un inicio no se acompaña de movimiento de la endolinfa, la cual por su inercia tiende a mantenerse in
al igual que el cubo de azúcar del ejemplo anterior 
en el lado ipsilateral al movimiento, mientras que en el canal semicircular contralateral se desp
[12]. Por lo tanto, se despolarizan (aumenta la liberación de NT) las células ciliadas ipsilaterales al movimiento y se hiperpola
(disminuye la liberación de NT) las contralaterales 
ciliadas ipsilaterales al movimiento y se hiperpolarizan (disminuye la
Las aferencias vestibulares (señal de entrada) asociadas a los canales semicirculares horizontales establecen sinap
vestibular (N.VIII) superior y medial ipsilaterales (primera parte del centro integrador) 
tipos de grupos neuronales: neuronas diana del flóculo, neuronas pausa
velocidad cabeza-ojos tipo I [14,15]. El núcleo abducens ipsilateral recibe aferencias inhibitor
neuronas velocidad cabeza-ojos tipo I), mientras el núcleo abducens
medial (mediante las neuronas pausa-posición vestibular) 
Los núcleos del VI par craneal estimulan las motoneuronas encargadas de la contracción del músculo recto lateral (RL) ipsilat
presentan sinapsis excitatorias con el núcleo oculomotor
contracción del músculo recto medial (RM, señal de salida). Por lo tanto, el movimiento angular de la cabeza hacia la derecha
provoca la contracción del músculo RL izquierdo y el músculo RM derecho y la relajación del músculo RM izqu
(órganos efectores), lo que traduce un movimiento hacia la izquierda de los ojos (respuesta) 
rotaciones hacia un lado los ojos se moverán en
corresponde a un movimiento ocular de persecución, el cual permite mantener una visión nítida, a pesar de que la cabeza se 
encuentra en movimiento [17]. En rojo vías inhibitorias y en azul vías excitatorias

 

Figura 1. Reflejo vestíbulo ocular (Fase lenta del nistagmo vestíbulo
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El giro de la cabeza en un inicio no se acompaña de movimiento de la endolinfa, la cual por su inercia tiende a mantenerse in
al igual que el cubo de azúcar del ejemplo anterior [11]. Esto provoca un desplazamiento de la cúpula en dirección a los quinocilios 
en el lado ipsilateral al movimiento, mientras que en el canal semicircular contralateral se desplaza hacia el cilio de menor tamaño 

. Por lo tanto, se despolarizan (aumenta la liberación de NT) las células ciliadas ipsilaterales al movimiento y se hiperpola
isminuye la liberación de NT) las contralaterales [13]. Por lo tanto, se despolarizan (aumenta la liberación de NT) las células 

ciliadas ipsilaterales al movimiento y se hiperpolarizan (disminuye la liberación de NT) las contralaterales 
Las aferencias vestibulares (señal de entrada) asociadas a los canales semicirculares horizontales establecen sinap

) superior y medial ipsilaterales (primera parte del centro integrador) [13]. En estos núcleos se reconocen varios 
tipos de grupos neuronales: neuronas diana del flóculo, neuronas pausa-posición vestibular, neuronas solo

. El núcleo abducens ipsilateral recibe aferencias inhibitorias del N.VIII
ojos tipo I), mientras el núcleo abducens (N.VI) contralateral recibe aferencias excitatorias del N.VII

posición vestibular) [16]. 
Los núcleos del VI par craneal estimulan las motoneuronas encargadas de la contracción del músculo recto lateral (RL) ipsilat
presentan sinapsis excitatorias con el núcleo oculomotor (N.III) contralateral, específicamente con la región d
contracción del músculo recto medial (RM, señal de salida). Por lo tanto, el movimiento angular de la cabeza hacia la derecha
provoca la contracción del músculo RL izquierdo y el músculo RM derecho y la relajación del músculo RM izqu
(órganos efectores), lo que traduce un movimiento hacia la izquierda de los ojos (respuesta) [13]
rotaciones hacia un lado los ojos se moverán en dirección contraria; a este movimiento se le denomina fase vestibular lenta que 
corresponde a un movimiento ocular de persecución, el cual permite mantener una visión nítida, a pesar de que la cabeza se 

jo vías inhibitorias y en azul vías excitatorias. 

. Reflejo vestíbulo ocular (Fase lenta del nistagmo vestíbulo-ocular).  
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El giro de la cabeza en un inicio no se acompaña de movimiento de la endolinfa, la cual por su inercia tiende a mantenerse inmóvil 
. Esto provoca un desplazamiento de la cúpula en dirección a los quinocilios 

laza hacia el cilio de menor tamaño 
. Por lo tanto, se despolarizan (aumenta la liberación de NT) las células ciliadas ipsilaterales al movimiento y se hiperpolarizan 

. Por lo tanto, se despolarizan (aumenta la liberación de NT) las células 
liberación de NT) las contralaterales [13]. 

Las aferencias vestibulares (señal de entrada) asociadas a los canales semicirculares horizontales establecen sinapsis con el núcleo 
. En estos núcleos se reconocen varios 

tibular, neuronas solo-vestibulares y neuronas 
ias del N.VIII superior (mediante las  

e aferencias excitatorias del N.VIII 

Los núcleos del VI par craneal estimulan las motoneuronas encargadas de la contracción del músculo recto lateral (RL) ipsilateral y 
contralateral, específicamente con la región de este que controla la 

contracción del músculo recto medial (RM, señal de salida). Por lo tanto, el movimiento angular de la cabeza hacia la derecha 
provoca la contracción del músculo RL izquierdo y el músculo RM derecho y la relajación del músculo RM izquierdo y RL derecho 

[13]. Por consiguiente, al iniciar las 
dirección contraria; a este movimiento se le denomina fase vestibular lenta que 

corresponde a un movimiento ocular de persecución, el cual permite mantener una visión nítida, a pesar de que la cabeza se 
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La fase vestibular lenta comienza a detenerse, pero 
se mantiene en el tiempo después de terminada el 
estímulo  de la endolinfa sobre la cúpula (dura 10
30 s, mientras que la tasa de disparo de los nervios 
vestibulares disminuye al cabo de 3
ocurre por un fenómeno llamado mecanismo de 
almacenamiento de velocidad, que involucra al 
núcleo prepósito del hipogloso, al N.VIII
[24], al nódulo y a la úvula ventral del cerebelo 
[25]. 
 
Parece ser que este mecanismo permite igualar la 
velocidad del reflejo vestíbulo-ocular con la 
velocidad del movimiento de la cabeza, en especial 
cuando este es lento [24]. 
Cuando el movimiento de la cabeza se detiene, la 
endolinfa continúa por inercia, moviéndose en la 
misma dirección que la cabeza [16]; si se sigue los 
análisis realizados anteriormente, se puede 
concluir que al detener los giros, la fase vestibular 
lenta será hacia la derecha y la fase rápida hacia la 
izquierda. 
 
 
 

 
Figura 2. Receptores en empalizada. Los re
empalizada surgen de fibras nerviosas que entran al tendón, 
se localizan principalmente en el tendón y en la zona distal 
del músculo donde rodean las fibras de inervación múltiple 
[22]. Los cuerpos neuronales de estas fibras se han localizado 
en grupos neuronales en la periferia de los núcleos motores 
[23] En verde vía aferente, en azul vía excitatoria
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La fase vestibular lenta comienza a detenerse, pero 
se mantiene en el tiempo después de terminada el 

de la endolinfa sobre la cúpula (dura 10-
isparo de los nervios 

vestibulares disminuye al cabo de 3-7 s), esto 
ocurre por un fenómeno llamado mecanismo de 
almacenamiento de velocidad, que involucra al 

o prepósito del hipogloso, al N.VIII medial 
, al nódulo y a la úvula ventral del cerebelo 

Parece ser que este mecanismo permite igualar la 
ocular con la 

velocidad del movimiento de la cabeza, en especial 

Cuando el movimiento de la cabeza se detiene, la 
linfa continúa por inercia, moviéndose en la 

; si se sigue los 
análisis realizados anteriormente, se puede 
concluir que al detener los giros, la fase vestibular 
lenta será hacia la derecha y la fase rápida hacia la 

 

Los receptores en 
empalizada surgen de fibras nerviosas que entran al tendón, 
se localizan principalmente en el tendón y en la zona distal 
del músculo donde rodean las fibras de inervación múltiple 

. Los cuerpos neuronales de estas fibras se han localizado 
en grupos neuronales en la periferia de los núcleos motores 

En verde vía aferente, en azul vía excitatoria. 

NISTAGMO OPTOCINÉTICO

Cuando viaja en autobús y se mira por la ventana 
los árboles pasar se produce un movimiento de los 
ojos caracterizado como nistagmo optocinético o 
reflejo optocinético (ROC), en este caso horizontal. 
Lo mismo ocurre cuando se desliza rápidamente la 
pantalla de su computadora hacia arriba o hacia 
abajo, es este caso es un ROC vertical. Los 
mecanismos que exp
comparten características con el RVO, pero varían 
en las vías iniciales de cada reflejo.
 
El ROC corresponde a una oscilación conjugada y 
rítmica de los ojos en respuesta a estímulos al 
movimiento del campo visual, posee un sistema 
que relaciona el campo visual con el aparato 
vestibular [9].  El ROC está compuesto por dos 
fases al igual que el RVO: la fase lenta corresponde 
al movimiento ocular o de persecución en la misma 
dirección del estímulo, y la fase rápida o de reseteo 
que se define por el movimiento ocular en la 
dirección contraria [16]
 

 
 
El ROC se puede clasificar dependiendo de la 
dirección de los ojos en vertical y horizontal, como 
en las situaciones expuestas del autobús o de la 
pantalla de la computadora. Pero existen varias 
formas de clasificar el ROC, por ejemplo:
horizontal se presenta una respuesta rápida 
temprana (o conocida como directa, 
una respuesta lenta tardía (o conocida como 
indirecta, delayed ROC). El 
en el ser humano, ocurre durante la visión en 
condiciones de luz  
cortico-ponto-cerebelar. 
humano se tiene una subforma conocida como 
nistagmo  posterior optocinético que se da durante 
la visión oscura en el ROC de mirada fija 
 
 

Autoevaluación: 

Enumere las 7 partes de un reflejo e 
identifíquelas en el reflejo vestíbulo
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NISTAGMO OPTOCINÉTICO 

Cuando viaja en autobús y se mira por la ventana 
los árboles pasar se produce un movimiento de los 

caracterizado como nistagmo optocinético o 
reflejo optocinético (ROC), en este caso horizontal. 
Lo mismo ocurre cuando se desliza rápidamente la 
pantalla de su computadora hacia arriba o hacia 
abajo, es este caso es un ROC vertical. Los 
mecanismos que explican ambas respuestas 
comparten características con el RVO, pero varían 
en las vías iniciales de cada reflejo.  

El ROC corresponde a una oscilación conjugada y 
rítmica de los ojos en respuesta a estímulos al 
movimiento del campo visual, posee un sistema 
que relaciona el campo visual con el aparato 

El ROC está compuesto por dos 
fases al igual que el RVO: la fase lenta corresponde 
al movimiento ocular o de persecución en la misma 

estímulo, y la fase rápida o de reseteo 
que se define por el movimiento ocular en la 

[16].  

 
 
 
 

El ROC se puede clasificar dependiendo de la 
dirección de los ojos en vertical y horizontal, como 
en las situaciones expuestas del autobús o de la 

computadora. Pero existen varias 
formas de clasificar el ROC, por ejemplo:  en el ROC 
horizontal se presenta una respuesta rápida 
temprana (o conocida como directa, early ROC) y 

respuesta lenta tardía (o conocida como 
ROC). El early ROC es dominante 

en el ser humano, ocurre durante la visión en 
 y está integrado a niveln 

cerebelar.  El delayed ROC en el ser 
humano se tiene una subforma conocida como 

posterior optocinético que se da durante 
a visión oscura en el ROC de mirada fija [3,4]. 

umere las 7 partes de un reflejo e 
identifíquelas en el reflejo vestíbulo-ocular 
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Figura 3. Fase rápida del nistagmo vestibulo

La activación del canal semicircular horizontal 
ipsilateral, que proyectan eferencias excitatorias  a las neuronas de impulso de ráfaga (BDN, 

contralaterales, localizadas inmediatamente por de
eferencias a las neuronas premotoras de ráfaga (PBN, 
núcleo reticular pontino caudal [27], las PBN se dividen en dos tipos de neuronas: las PBN excitatorias (EPBN) y las PBN 

inhibitorias (IPBN). Las EPBN envían eferencias excitatori
par contralateral [29,30], como resultado se obtiene la contracción del músculo RL ipsilateral al giro y del músculo RM 
contralateral, además de la relajación de sus contrapartes (por acción de las IPBN). Las PBN se mantienen inhibidas de forma tónica 

por las neuronas omnipausa (no aparecen en la imagen), pero durante la fase rápida las neuronas omnipausa se encuentran bajo 
inhibición de las neuronas velocidad-cabeza-ojos tipo I

 
 
 
El ROC se puede también subdividir en: ROC de 
mirada (look optokinetics nistagmus), en el cual se 
observa una fase lenta de gran amplitud con fases 
rápidas infrecuentes, se considera de control 
cortical; ROC de mirada fija (stare optokinetics 

nistagmus), este se caracteriza por fases lentas de 
poca amplitud con fases rápidas frecuentes, se 
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Fase rápida del nistagmo vestibulo-ocular según el modelo de activación por el sistema vestibular. 

La activación del canal semicircular horizontal ipsilateral al giro causa la activación de las neuronas solo
ipsilateral, que proyectan eferencias excitatorias  a las neuronas de impulso de ráfaga (BDN, 

contralaterales, localizadas inmediatamente por debajo del núcleo prepósito del hipogloso [26]
rencias a las neuronas premotoras de ráfaga (PBN, premotor burst neurons) contralaterales localizadas en la parte medial del 

, las PBN se dividen en dos tipos de neuronas: las PBN excitatorias (EPBN) y las PBN 

cias excitatorias al N.VI par ipsilateral [27,28] y las IPBN eferen
, como resultado se obtiene la contracción del músculo RL ipsilateral al giro y del músculo RM 

s contrapartes (por acción de las IPBN). Las PBN se mantienen inhibidas de forma tónica 

por las neuronas omnipausa (no aparecen en la imagen), pero durante la fase rápida las neuronas omnipausa se encuentran bajo 
ojos tipo I [14,31]. En rojo vías inhibitorias y en azul vías excitatorias

El ROC se puede también subdividir en: ROC de 
), en el cual se 

observa una fase lenta de gran amplitud con fases 
rápidas infrecuentes, se considera de control 

stare optokinetics 

), este se caracteriza por fases lentas de 
ses rápidas frecuentes, se  

 
 
 
presume que es controlado por zonas subcorticales 
[33]. 
  
El RVO es particularmente sensible a movimiento 
rápidos de la cabeza y relativamente 
movimientos lentos de la cabeza (con frecuencia 
menor a 1 Hz). En cambio, el sistema optocinético 
es especialmente sensible a movimientos o 
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ocular según el modelo de activación por el sistema vestibular.  

ipsilateral al giro causa la activación de las neuronas solo-vestibulares en el N.VIII 
ipsilateral, que proyectan eferencias excitatorias  a las neuronas de impulso de ráfaga (BDN, burster driving neurons) 

[26]. Las BDN contralaterales envían 
) contralaterales localizadas en la parte medial del 

, las PBN se dividen en dos tipos de neuronas: las PBN excitatorias (EPBN) y las PBN 

y las IPBN eferencias inhibitorias al N.VI 
, como resultado se obtiene la contracción del músculo RL ipsilateral al giro y del músculo RM 

s contrapartes (por acción de las IPBN). Las PBN se mantienen inhibidas de forma tónica 

por las neuronas omnipausa (no aparecen en la imagen), pero durante la fase rápida las neuronas omnipausa se encuentran bajo la 
. En rojo vías inhibitorias y en azul vías excitatorias. 

presume que es controlado por zonas subcorticales 

El RVO es particularmente sensible a movimiento 
rápidos de la cabeza y relativamente insensible a 
movimientos lentos de la cabeza (con frecuencia 
menor a 1 Hz). En cambio, el sistema optocinético 
es especialmente sensible a movimientos o 
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cambios  lentos de áreas en el campo visual (con 
frecuencia del movimiento menor a 1 Hz)
las situaciones presentadas al inicio de esta sección 
donde se evoca el ROC.  
  
El movimiento de los ojos de forma general está 
dado por control cortical, subcortical, además del 
tronco encefálico. Estas regiones proyectan 
eferencias hacia los núcleos relacionados con la 
modulación de la tasa de disparo de las 
motoneuronas  de los músculos extraoculares (se 
les llama motoneuronas oculares). Las 
motoneuronas oculares producen señales con 
diferencias en la frecuencia de dispar
sistema de control  determina la posición tónica y 
 la velocidad del movimiento del ojo [2,6,7]
 
Las zonas encefálicas involucradas en la gener
del ROC son la corteza visual primaria, las zonas 
frontales, los ganglios basales, el mesencéfalo y el 
cerebelo [16, 37]. La fase rápida se asociaba con 
una respuesta de retrocontrol ante el movimiento 
lento, pero se ha planteado que el control de esta 
fase  es mediado por un mecanismo más complejo 
que  simplemente el retrocontrol producido por 
deslizamiento de la retina con sacadas regulares de 
reseteo [7,9,10,11].  
 

En estudios de electroencefalografía, resonancia 
magnética funcional y magneto
electroencefalografía se ha observado que durante 
la fase lenta del ROC se activa la corteza visual 
occipital, posteriormente se registra actividad de la 
corteza temporo-parietal bilateral y la
de la corteza frontal, esta última relacionada con el
movimiento de los ojos (Fig. 4)[37].  
 
Los mecanismos implicados en la fase rápida del 
ROC parecen compartir elementos con la 
generación de los movimientos sacádicos 
movimiento sacádico tiene adaptaciones dadas por 
la señal de error ante el desplazamiento del  
objetivo visual, la señal de error puede provenir de 
información de un movimiento anterior 
darse incluso por señales de error que ocurren 
durante la realización del movimiento [12,13]
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cambios  lentos de áreas en el campo visual (con 
frecuencia del movimiento menor a 1 Hz)[9], como 
las situaciones presentadas al inicio de esta sección 

El movimiento de los ojos de forma general está 
dado por control cortical, subcortical, además del 
tronco encefálico. Estas regiones proyectan 
eferencias hacia los núcleos relacionados con la 
modulación de la tasa de disparo de las 

de los músculos extraoculares (se 
les llama motoneuronas oculares). Las 
motoneuronas oculares producen señales con 
diferencias en la frecuencia de disparo, este 

determina la posición tónica y 
[2,6,7]. 

Las zonas encefálicas involucradas en la generación 
del ROC son la corteza visual primaria, las zonas 
frontales, los ganglios basales, el mesencéfalo y el 

. La fase rápida se asociaba con 
te el movimiento 

lento, pero se ha planteado que el control de esta 
fase  es mediado por un mecanismo más complejo 
que  simplemente el retrocontrol producido por  el 
deslizamiento de la retina con sacadas regulares de 

En estudios de electroencefalografía, resonancia 
magnética funcional y magneto-
electroencefalografía se ha observado que durante 

del ROC se activa la corteza visual 
occipital, posteriormente se registra actividad de la 

parietal bilateral y la activación 
de la corteza frontal, esta última relacionada con el 

Los mecanismos implicados en la fase rápida del 
ROC parecen compartir elementos con la 
generación de los movimientos sacádicos [36]. El 
movimiento sacádico tiene adaptaciones dadas por 
la señal de error ante el desplazamiento del  

sual, la señal de error puede provenir de 
información de un movimiento anterior [41] o  
darse incluso por señales de error que ocurren 

[12,13]. 

Dos conceptos importantes en los movimientos 
sacádicos son el pulso sacádico y el paso sacádico: 
el pulso sacádico está dado por la frecuencia 
disparo de potenciales de acción de las 
motoneuronas oculares, la frecuencia del pulso 
sacádico  establece la velocidad del movimiento, el 
tiempo que tarda el pulso sacádico se relaciona con 
 la duración del movimiento sacá
sacádico se refiere a la diferencia entre las tasas de 
disparo de potenciales de acción por las 
motoneuronas oculares antes y después de 
efectuado el movimiento sacádico 
 
El control de los movimientos sacádicos se efectúa 
por interrelación de las áreas corticales y 
subcorticales a través del  colículo superior, 
ubicado en el mesencéfalo.  Las láminas superiores 
de esta estructura reciben información directa 
desde la retina, además de proyecciones de la 
corteza estriada, estas capas responden a estímulos 
visuales [35]. La actividad neuronal en las láminas 
mediales y profundas de los colículos superiores se 
ha vinculado con las ac
información desde regiones de la corteza parietal, 
temporal medial, preestriada y de la zona motora 
ocular en la corteza frontal. El colículo superior 
contiene mapas somatotópicos, tonotópicos y 
retinotópicos de la información sensorial af
[16], por lo que integra información multisensorial 
que ocasiona movimientos sacádicos reflejos y 
voluntarios [44]. 
 
La dirección de los movimientos sacádicos está 
controlada por dos centros distintos en el tallo 
cerebral. Los movimientos horizontales de la 
mirada son controlados por la formación reticular 
paramedial pontina 
horizontal y los desplazamientos de la mirada 
verticales los dirige el núcleo rostral intersticial o 
centro de la mirada vertical (Figura 5) 
 

Las neuronas que se han vinculado con el control 
de la duración del pulso sacádico son las NOP, se 
encuentran en el núcleo del rafé dorsal y 
neuronas GABAérgicas (Fig.
en pacientes con terminación prematura del 
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Dos conceptos importantes en los movimientos 
sacádicos son el pulso sacádico y el paso sacádico: 

está dado por la frecuencia  de 
disparo de potenciales de acción de las 
motoneuronas oculares, la frecuencia del pulso 

establece la velocidad del movimiento, el 
tiempo que tarda el pulso sacádico se relaciona con 
la duración del movimiento sacádico; el paso 

sacádico se refiere a la diferencia entre las tasas de 
disparo de potenciales de acción por las 
motoneuronas oculares antes y después de 
efectuado el movimiento sacádico [16]. 

El control de los movimientos sacádicos se efectúa 
por interrelación de las áreas corticales y 
subcorticales a través del  colículo superior, 
ubicado en el mesencéfalo.  Las láminas superiores 

sta estructura reciben información directa 
desde la retina, además de proyecciones de la 
corteza estriada, estas capas responden a estímulos 

. La actividad neuronal en las láminas 
mediales y profundas de los colículos superiores se 
ha vinculado con las acciones motoras [35], reciben 
información desde regiones de la corteza parietal, 
temporal medial, preestriada y de la zona motora 
ocular en la corteza frontal. El colículo superior 
contiene mapas somatotópicos, tonotópicos y 
retinotópicos de la información sensorial aferente 

, por lo que integra información multisensorial 
que ocasiona movimientos sacádicos reflejos y 

La dirección de los movimientos sacádicos está 
controlada por dos centros distintos en el tallo 
cerebral. Los movimientos horizontales de la 
mirada son controlados por la formación reticular 

 o centro de la mirada 
horizontal y los desplazamientos de la mirada 
verticales los dirige el núcleo rostral intersticial o 
centro de la mirada vertical (Figura 5) [1,2].  

Las neuronas que se han vinculado con el control 
de la duración del pulso sacádico son las NOP, se 
encuentran en el núcleo del rafé dorsal y son 
neuronas GABAérgicas (Fig. 5) [15,16].   Un estudio 
en pacientes con terminación prematura del 
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movimiento sacádico indicó que las NOP no son las 
únicas responsables de la terminación del 
movimiento y que debe existir otros mecanismos 
asociados que aún no están claros [49].
 
 

Figura 4. ROC durante la fase lenta del nistagmo.

Durante la fase lenta los núcleos que gobiernan el ROC son el núcleo del tracto óptico (NOT) y el 
sistema óptico accesorio (AOS), los cuales tienen neuronas gabaérgicas. El AOS está formado  a su vez 

por tres núcleos: el núcleo terminal dorsal, el núcleo terminal lateral  y el núcleo terminal medial, 
ubicados en el pretectum del mesencéfalo. El núcleo terminal dorsal recibe información de la retina 
contralateral y la corteza (estriada y preestriada) donde se integra la infor

NOT envía información al puente, bulbo, AOS y el cerebelo. El AOS también recibe señales de la retina y 
la corteza visual. Ambos (NOT y AOS) se pro
proveniente del canal semicircular horizontal. Del N.VIII

abducens y oculomotor a través del fascículo longitudinal medial (FLM), en estos núcleos se coordina la 
excitación e inhibición de los músculos recto lateral (RL) y músculos recto medi
corresponda [33]. En verde vías aferentes y en gris vías eferentes
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movimiento sacádico indicó que las NOP no son las 
responsables de la terminación del 

movimiento y que debe existir otros mecanismos 
. 

 
 
 
 
 

ante la fase lenta del nistagmo. 

Durante la fase lenta los núcleos que gobiernan el ROC son el núcleo del tracto óptico (NOT) y el 
sistema óptico accesorio (AOS), los cuales tienen neuronas gabaérgicas. El AOS está formado  a su vez 

cleo terminal dorsal, el núcleo terminal lateral  y el núcleo terminal medial, 
ubicados en el pretectum del mesencéfalo. El núcleo terminal dorsal recibe información de la retina 
contralateral y la corteza (estriada y preestriada) donde se integra la información de ambos ojos. El 

NOT envía información al puente, bulbo, AOS y el cerebelo. El AOS también recibe señales de la retina y 
la corteza visual. Ambos (NOT y AOS) se proyectan al N.VIII donde se integra la información visual 

rcular horizontal. Del N.VIII la información se transmite a los núcleos 

abducens y oculomotor a través del fascículo longitudinal medial (FLM), en estos núcleos se coordina la 
excitación e inhibición de los músculos recto lateral (RL) y músculos recto medi

. En verde vías aferentes y en gris vías eferentes. 
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Durante la fase lenta los núcleos que gobiernan el ROC son el núcleo del tracto óptico (NOT) y el 
sistema óptico accesorio (AOS), los cuales tienen neuronas gabaérgicas. El AOS está formado  a su vez 

cleo terminal dorsal, el núcleo terminal lateral  y el núcleo terminal medial, 
ubicados en el pretectum del mesencéfalo. El núcleo terminal dorsal recibe información de la retina 

mación de ambos ojos. El 

NOT envía información al puente, bulbo, AOS y el cerebelo. El AOS también recibe señales de la retina y 
donde se integra la información visual 

la información se transmite a los núcleos 

abducens y oculomotor a través del fascículo longitudinal medial (FLM), en estos núcleos se coordina la 
excitación e inhibición de los músculos recto lateral (RL) y músculos recto medial (RM) según 
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Figura 5. Pulso sacádico de la mirada horizontal durante

En la formación reticular paramedial pontina se localizan varios tipos de BDN (
que tienen control ipsilateral sobre la producción del pulso sacádico 
BDN de dirección media (MBDN), con conexiones directas excitatorias hacia el núcleo abducens 

ipsilateral y las BDN de dirección larga (LBDN), las cuales dirigen a las MBDN y re
excitatorias  de centros superiores. Otro grupo de BDN que son activadas por las MBDN y LBDN pero 

con actividad inhibitoria se encargan de suprimir la actividad del núcleo abducens contralateral (IBDN)  
[2,18].  
Las neuronas omnipausa (NOP) inhiben tónicamente a las BDN de la formación reticular paramedial 

pontina pero su actividad cesa inmediatamente
produciendo [2,14].  Las NOP reciben múltiples señales desde núcleos vestibulares, núcleos del rafé, 
núcleos ubicados en cerebelo, núcleo coclear, por lo que su tasa de disparo es modulada por diversos 

estímulos [48]. En rojo vías inhibitorias y en azul vías excitatorias
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Pulso sacádico de la mirada horizontal durante el nistagmo optocinético

En la formación reticular paramedial pontina se localizan varios tipos de BDN (burst driving neurons)

que tienen control ipsilateral sobre la producción del pulso sacádico [16]. Las BDN se subdividen en 
BDN de dirección media (MBDN), con conexiones directas excitatorias hacia el núcleo abducens 

ipsilateral y las BDN de dirección larga (LBDN), las cuales dirigen a las MBDN y reciben proyecciones 
excitatorias  de centros superiores. Otro grupo de BDN que son activadas por las MBDN y LBDN pero 

con actividad inhibitoria se encargan de suprimir la actividad del núcleo abducens contralateral (IBDN)  

Las neuronas omnipausa (NOP) inhiben tónicamente a las BDN de la formación reticular paramedial 

pontina pero su actividad cesa inmediatamente antes de que el pulso sacádico inicie y mientras se esté 
P reciben múltiples señales desde núcleos vestibulares, núcleos del rafé, 

núcleos ubicados en cerebelo, núcleo coclear, por lo que su tasa de disparo es modulada por diversos 

. En rojo vías inhibitorias y en azul vías excitatorias. 
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el nistagmo optocinético (NOC). 

burst driving neurons) 
. Las BDN se subdividen en 

BDN de dirección media (MBDN), con conexiones directas excitatorias hacia el núcleo abducens 

ciben proyecciones 
excitatorias  de centros superiores. Otro grupo de BDN que son activadas por las MBDN y LBDN pero 

con actividad inhibitoria se encargan de suprimir la actividad del núcleo abducens contralateral (IBDN)  

Las neuronas omnipausa (NOP) inhiben tónicamente a las BDN de la formación reticular paramedial 

antes de que el pulso sacádico inicie y mientras se esté 
P reciben múltiples señales desde núcleos vestibulares, núcleos del rafé, 

núcleos ubicados en cerebelo, núcleo coclear, por lo que su tasa de disparo es modulada por diversos 
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La velocidad del movimiento ocular 
controlado por el N.VIII medial, por el núcleo 
prepósito hipogloso y por la región floculonodular 
del cerebelo [16]. El cerebelo ejerce la función de 
calibración del movimiento sacádico [44]
 
En el mesencéfalo se localiza el núcleo interstici
rostral, relacionado con la mirada vertical. El 
control del núcleo intersticial rostral parece ser 
por un núcleo adyacente, núcleo de Cajal. Además, 
en el control de la mirada vertical participan 
ambos lados de la formación reticular 
mesencefálica. Las células omnipausa también 
actúan sobre estas neuronas en ráfaga 
 
En el ROC vertical predomina la influencia de los 
núcleos terminal lateral y terminal medial, en el 
ROC horizontal los núcleos del AOS y NOT trabajan 
de manera simétrica. En el núcleo terminal lateral 
las neuronas son selectivas tanto para 
movimientos hacia arriba (input indirecto de la 
corteza visual ipsilateral y se activan a velocidades 
mayores) o hacia abajo (input directo de la retina 
contralateral) [3,4,20]. 
 

 
 
CONCLUSIONES  
Los RVO y ROC comparten vías finales en cuanto al 
movimiento ocular. En el RVO el estímulo es el 
desplazamiento de la endolinfa en los órganos 
vestibulares producto del movimiento de la cabeza, 
en el ROC se propone como el estímulo el cambio 
en el campo visual. La integración es distinta en los 
reflejos pero ambos sistemas terminan activando 
los núcleos de las motoneuronas oculares en el 
lado ipsilateral del estímulo e inhibiendo las 
motoneuronas oculares contralaterales.
 
El colículo superior funciona como centro de 
integración de distintos estímulos sensoriales por 
lo que de igual forma relaciona al RVO con el ROC. 
Las aferencias del sistema vestibular y el sistema 

Autoevaluación: 
¿Durante un movimiento sacádico cuál es el 

papel de las neuronas omnipausa? 
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 también es 
medial, por el núcleo 

prepósito hipogloso y por la región floculonodular 
cerebelo ejerce la función de 

[44].  

En el mesencéfalo se localiza el núcleo intersticial 
mirada vertical. El 

l parece ser 
por un núcleo adyacente, núcleo de Cajal. Además, 
en el control de la mirada vertical participan 
ambos lados de la formación reticular 
mesencefálica. Las células omnipausa también 

[1,2].  

En el ROC vertical predomina la influencia de los 
núcleos terminal lateral y terminal medial, en el 
ROC horizontal los núcleos del AOS y NOT trabajan 
de manera simétrica. En el núcleo terminal lateral 
las neuronas son selectivas tanto para 

a arriba (input indirecto de la 
corteza visual ipsilateral y se activan a velocidades 
mayores) o hacia abajo (input directo de la retina 

 
 
 
 

Los RVO y ROC comparten vías finales en cuanto al 
movimiento ocular. En el RVO el estímulo es el 
desplazamiento de la endolinfa en los órganos 
vestibulares producto del movimiento de la cabeza, 
en el ROC se propone como el estímulo el cambio 

sual. La integración es distinta en los 
reflejos pero ambos sistemas terminan activando 
los núcleos de las motoneuronas oculares en el 
lado ipsilateral del estímulo e inhibiendo las 
motoneuronas oculares contralaterales. 

superior funciona como centro de 
integración de distintos estímulos sensoriales por 
lo que de igual forma relaciona al RVO con el ROC. 
Las aferencias del sistema vestibular y el sistema 

óptico influyen en la tasa de disparo de las NOP, las 
cuales a su vez influyen en los núcleos de la mirada 
horizontal y vertical. 
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