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Cuestión de imagen

Descripción del caso
Mujer de 67 años con antecedentes oftalmológicos de estrabismo 
en la infancia, ambliopía del ojo izquierdo (OI) e hipertensión ocu-
lar. Acudió a consulta por nistagmo rotatorio de al menos 7 años 
de evolución. Una resonancia magnética (RM) cerebral 5 años atrás 
no aclaró la causa del nistagmo. Tenía antecedentes familiares de 
glaucoma grave en una hermana, y estaba en tratamiento con 
latanoprost cada 24 horas en ambos ojos desde hace 5 meses. 

La agudeza visual con su corrección hipermetrópica habitual era 
de 0.8 en el ojo derecho (OD) y de 0.2 en el OI. El cover test en 
visión lejana sin corrección mostró una exotropia de 30 dioptrías 
prismáticas (DP) con una hipertropia de 12 DP en el OI, mientras 
que en el cover test en visión próxima sin corrección se halló una 
exotropia izquierda de 20 DP. Su visión de colores no estaba alterada 
(test de Ishihara 21/21 en ambos ojos), y en la exploración de los mo-
vimientos oculares extrínsecos (MOEs) se encontró el hallazgo que 
se muestra en el vídeo (Vídeo 1). La exploración pupilar fue normal. 
En el fondo de ojo se apreció una palidez temporal de la papila del 
OD, concordante con una pérdida difusa de fibras de predominio 
temporal en tomografía de coherencia óptica (OCT) peripapilar en 
el mismo ojo (Figura 1). El campo visual mostró un defecto supero-

temporal en ojo derecho y defectos puntuales inespecíficos en OI 
(Figura 2), que podría sugerir una compresión quiasmática inferior 
asimétrica, teniendo en cuenta la ambliopía del OI. 

Se realizó una nueva RM cerebral (Figura 3) en la que se encon-
tró un atrapamiento de líquido cefalorraquídeo (LCR) en la silla 
turca, con aplanamiento del parénquima de la hipófisis sobre 
el suelo de la silla y disposición posterior y hacia la derecha del 
tallo hipofisario. Se vio, además, una pérdida del grosor tanto del 
quiasma óptico como de los nervios ópticos. Tras comparar con la 
RM previa, se constató que estos hallazgos ya estaban presentes.

Teniendo en cuenta el vídeo de la exploración física, 
¿qué tipo de alteración tenía la paciente?

a. 	Presentaba un nistagmo en balancín, o nistagmo en  
see-saw. 

b. La paciente presentaba una reacción ocular de inclinación 
alterada, u ocular tilt reaction.

c.	Nos encontramos ante un caso de nistagmo de rebote.

d.	Probablemente la paciente se encontraba en la fase crónica 
de un accidente vascular del tronco del encéfalo que afecta 
a los pares III, IV y VI de forma bilateral.
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La respuesta correcta es la: a

La alteración que presentaba la paciente se denomina nistagmo 
en see-saw o nistagmo en balancín. Este movimiento patológico 
es una alteración pendular alternante de la motilidad ocular 
que implica la elevación e inciclotorsión de un ojo a la vez que 
el ojo contralateral desciende y exciclotorsiona, cambiando en 
la segunda fase al descenso y exciclotorsión del primero con la 
elevación más inciclotorsión del segundo, asemejando, de esta 
forma, el movimiento de un balancín. 

Descrito por primera vez por Maddox en 1913, a día de hoy su 
etiología no es del todo conocida. Inicialmente se postuló su 
origen en deprivaciones visuales debidas a masas paraselares o 
situaciones aquiasmáticas1. Sin embargo, a lo largo del tiempo se 
han ido describiendo también casos en los que no se detectan ni 

B

C

alteraciones en la visión ni alteraciones periquiasmáticas, y se ha 
asociado también a alteraciones del tronco del encéfalo, como los 
síndromes de Wallenberg o de Chiari, a traumatismos craneales, 
esclerosis múltiple, radiación holocraneal, metotrexato intratecal, 
albinismo, siringomielia o siringobulbia y a distrofias retinianas 
como distrofia de conos y bastones o retinitis pigmentosa1,2. La 
paciente presentada sí mostró una alteración paraselar con evi-
dencia de afectación de fibras nerviosas quiasmáticas, que podría 
relacionarse con esta alteración oculomotora. 

A lo largo del tiempo se ha tratado de explicar el funcionamiento 
fisiopatológico de este nistagmo sugiriendo la implicación de 
distintas vías y núcleos. La vía de los trayectos utrículo-oculares, 
que asciende por el fascículo longitudinal medial (FLM), llega al 
tercer y cuarto núcleos y al núcleo intersticial de Cajal (NIC), si-
tuados en el mesencéfalo, se ve implicada en el reflejo ocular de 
inclinación (ROI), que, asociado a una inclinación lateral cefálica, 
conlleva la misma combinación de movimientos oculares que 

Figura 1. Análisis de capa de fibras en tomografía de coherencia óptica (OCT) 
de ambos ojos. Muestra una pérdida difusa de fibras de predominio temporal 
en ojo derecho.

Figura 2. Campo visual de ambos ojos. Defecto superotemporal en ojo derecho 
(derecha) y defectos puntuales inespecíficos en ojo izquierdo (izquierda).

Figura 3. Resonancia magnética cerebral; corte sagital en T1 (izquierda) y coronal 
en T2 (derecha). Los círculos naranjas señalan el atrapamiento de líquido cefalo-
rraquídeo en la silla turca y adelgazamiento quiasmático.
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ocurre en el nistagmo en balancín, siendo plausible por tanto la 
implicación de esta vía en la alteración presentada3. Williams et 
al. llevaron a cabo en 1982 estudios electrooculográficos en dos 
pacientes con nistagmo en balancín, sugiriendo la implicación 
tanto del NIC como del núcleo centromediano del tálamo, la 
zona incerta y núcleos de movimientos ocular del mesencéfalo 
y de la protuberancia4. Nakada y Kwee postulan, adicionalmente, 
sobre la implicación del tracto óptico accesorio5. Como vemos, 
ni la etiología ni la fisiopatología del nistagmo en see-saw están 
claras a día de hoy.

En relación al tratamiento, es un área también muy poco estudia-
da. Muchos de los casos publicados fueron autolimitados, y ciertos 
casos asociados a masas paraselares se resolvieron tras la escisión 
quirúrgica del tumor. Podría pronosticarse la remisión del cuadro 
de la paciente si se solucionase la compresión quiasmática por 
LCR, aunque, debido a la cronicidad del cuadro y de las anoma-
lías halladas en la RM, existe la posibilidad de perpetuación de la 
clínica aun solucionando su presunta etiología. 

Volviendo a la pregunta del caso, la opción b. de la pregunta es 
incorrecta, ya que, además de que la alteración que presenta la 
paciente no está asociada a desplazamientos de la cabeza como 
lo estarían en el ocular tilt reaction o reacción ocular de inclinación 
(ROI), en esta anomalía del reflejo oculovestibular se apreciaría 
una desviación vertical y una ciclotorsión bilateral en la misma 
dirección de la inclinación cefálica6.

La alternativa c. tampoco es correcta, ya que el nistagmo de rebote 
es un tipo de nistagmo evocado por la mirada en el que los ojos 
dan un salto centrífugo al intentar volver a la posición primaria 

de la mirada tras haber sostenido la mirada de forma excéntrica 
(en mirada extrema). La definición, por tanto, no concuerda con 
la exploración física de la paciente. 

En cuanto a la opción d., no sería posible dado que, mientras 
que sí hay alteración de la posición de los ojos (exotropia con 
hipertropia), no existe limitación a ninguno de los movimientos 
oculares extrínsecos, que sería el efecto de la afectación de alguno 
de los pares craneales oculomotores. Es decir, la paciente es capaz 
de realizar los movimientos oculares completos, aunque sus ojos 
estén desviados uno respecto al otro. Por otra parte, en la RM no 
se encontró alteración vascular del tipo propuesto.

En resumen, se presenta un caso de nistagmo en see-saw o nis-
tagmo en balancín, una alteración poco frecuente y de origen 
controvertido. Se plantea en este caso la probable etiología com-
presiva del quiasma óptico debido a un atrapamiento de LCR en la 
silla turca, aunque, como se ha explicado, las vías fisiopatológicas 
del mecanismo están aún por ser estipuladas.  
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Vídeo 1. Exploración de movimientos oculares extrínsecos (MOEs).

http://www.annalsoftalmologia.com/cursos/58/videos/OFT001-2024_nistagmo-balanceo_Dra-Menendez.mp4

