
E. Z Karam Aguilar, N Roselló Silvestre
Estrabismo de origen neurológico o no: un recorrido 
a través de la diplopía

Acta Estrabológica
Vol. LIII, Enero-Junio 2024; 1: 2-11

2

Monografía breve
Estrabismo de origen neurológico o no: un recorrido a 
través de la diplopía
Strabismus of Neurological Origin or Not: A Journey Through Diplopia

Emely Z Karam Aguilar1, Noemí Roselló Silvestre2

1  Neuro-Opthalmology. Associate Professor/Clinical. Department of Ophthalmology. UT Health Sant Antonio, Texas.
2  Hospital Universitario de Sant Pau Campus Salut Barcelona. España.

El origen etimológico griego del estrabismo 
procede del término «estrabus» que significa 
ojos «torcidos» o «bizcos» (1). Este desalinea-
miento ocular, cuando excede la capacidad de 
fusión, ocasiona diplopía. La diplopía es con-
siderada de origen adquirido y representa el 
principal síntoma de estrabismo o desviación 
ocular, especialmente en aquellas que tienen su 
origen neurológico. Se estima que se necesita 
un desalineamiento ocular mayor de 200  nm 
para ocasionar diplopía constante; pero cuando 
la diplopía está cerca de la capacidad fusional, 
la visión doble puede ser intermitente.

En cuanto a su etiología, no existen reglas 
específicas que diferencien un estrabismo neu-
rológico de un estrabismo no neurológico; pero 
sí contamos con síntomas y signos que nos 
orienten en el diagnóstico diferencial.

Lo primero a realizar, es una meticulosa 
historia clínica (incluye los antecedentes mé-
dicos personales y familiares de estrabismo o 
desviación ocular, baja visión, uso parches en 
la infancia, ejercicio ortópticos, uso bifocales, 
monovisión, entre otras) , historia familiar de 
desviación ocular y cuidadosa observación, 
incluso mientras se interroga al paciente (ob-
servar si adopta posición viciosa de la cabeza, 
desviación del ojo en una dirección especifica, 
alterna la desviación, es unilateral o bilateral, 
cambios en la posición palpebral, existen otros 
signos que lo acompañe, entre otras). En rela-
ción con la diplopía determinar cuándo y cómo 

comenzó la doble visión, la dirección de la mis-
ma (horizontal, vertical, oblicua o combinada), 
la presencia de dolor, previos episodios de di-
plopía, variabilidad, aparición súbita o gradual.

Si usa gafas precisar si existe relación con su 
graduación. Dos puntos importantes:

1.  La diplopía desaparece al colocarse su 
prescripción y reaparece al retirarla: 

a. buscar por astigmatismo en uno o ambos 
ojos (la diplopía puede ser monocular).

b. Descartar si existe prisma en su gafa (pro-
bablemente es una diplopía binocular).

2.  Diplopía aparece al colocarse los lentes y 
desaparece al retirarlos:

a. problema de motilidad ocular porque la 
visión en un ojo es muy pobre y no puede ver la 
doble imagen o

b. existe una anisometropía mayor de 1,5 
que induce un efecto prismático sobre la mira-
da excéntrica.

Precisar si existe una condición o síntomas 
sistémicos asociados. Inspección fotográfica 
del paciente y familiares.

Es interesante que algunos pacientes son ca-
paces de dibujar la visión doble. Es importan-
te tener precaución, ya que algunos pacientes, 
quienes refieren visión borrosa, en realidad co-
rresponden a una diplopía sutil.

Veamos cuáles son los puntos claves de la 
historia clínica que nos van a guiar ante la posi-
bilidad del origen neurológico o no. La prime-
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ra pregunta que nos suele venir la mente en un 
paciente con estrabismo es si tiene diplopía. Si 
hay diplopía, lo primero es asegurarnos de que 
sea binocular; para ello se emplea la prueba de 
oclusión; si la visión doble desaparece con la 
oclusión de cualesquiera de los ojos, entonces 
corrobora su origen binocular.2 La diplopía bi-
nocular representa el mayor porcentaje de los 
casos con visión doble, y se estima entre 75-
95% en relación con la diplopía monocular, que 
representa 25 al 5% restante (3,4).

Si la diplopía es monocular (persistirá al cu-
brir un ojo), se procederá a colocar el agujero 
estenopeico; si la visión doble desaparece, es 
considerada de origen de refractivo u ocular, a 
saber: compromiso corneal, catarata, mal cen-
trado del lente intraocular, patología retiniana; 
generalmente la describen como una imagen 
fantasma (2). Pero si la diplopía persiste con el 
agujero estenopeico, podría tratarse de una po-
liopía o palinopsia. La poliopía cerebral se re-
fiere a dos o más imágenes dispuestas en filas, 
columnas o diagonales después de la fijación en 

un estímulo. Las imágenes poliópicas se pre-
sentan de forma monocular, bilateral y/o bino-
cular (fig. 1). La poliopía suelen presentarse en 
pacientes con lesiones del lóbulo occipital-pa-
rietal, pudiendo incluso acompañarse de hemia-
nopsia (5); probablemente ha incrementado hoy 
en día con el síndrome de la nevada visual (6).

Para concluir este apartado, la diplopía mo-
nocular prácticamente excluye su carácter neu-
rológico, especialmente cuando mejora con es-
tenopeico. Una excepción a la regla (conocida 
hasta los actuales momentos) es la poliopía y 
palinopsia (diplopía monocular neurológica) 
(organigrama 1).

Es importante recordar que pacientes con 
ambliopía monocular (7,8), supresion (7,9) 
disminución o pérdida visual monocular (7,8), 
compromiso visual cortical o cerebral (10), 
pueden no tener diplopía a pesar de tener la des-
viación ocular.

La diplopía binocular orienta mayormente a 
una patología neurológica, pero no es una regla 
absoluta. 

Al iniciar la evaluación de un paciente con 
diplopía es importante precisar la dirección del 
desplazamiento de la imagen: vertical, horizon-
tal y/u oblicua, ya que ello sugiere la dirección 
del musculo o nervio afectado. Para ello es im-
portante determinar:

Figura 1. «El hombre tembloroso» o «The Shaking 
Man» esculpida por Terry Allen, es una estatua urbana 
ubicada en la terraza de los Jardines Yerba Buena en San 
Francisco, USA que puede también repersentar un ejem-
plo de poliopía o imágenes multiplicadas. Organigrama 1.
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a)  Cuando la diplopía es horizontal puede 
tratarse de parálisis de VI, III nervio o insufi-
ciencia de convergencia; mientras que cuando 
la diplopía es vertical puede deberse a parálisis 
de III nervio o IV nervio, este último suele tener 
componente oblicuo.

b)  La dirección de la mirada en que a di-
plopía empeora: los cambios de amplitud de 
la desviación en las diferentes posiciones de 
la mirada ayudan precisar cuál es el musculo o 
nervio afectado. El empeoramiento en mirada 
abajo implica compromiso del oblicuo superior 
o recto inferior; mientras que en mirada arriba 
indica hiperactividad del musculo oblicuo in-
ferior. En cuanto a las miradas laterales podría 
implicar compromiso del recto lateral o recto 
medio contralateral (2) (figs. 2,3).

Empeora en visión lejana o cercana: si em-
peora solo a distancia el problema es de diver-
gencia (abducción vs parálisis de divergencia); 
si empeora de cerca problema es de conver-
gencia. En general la diplopía horizontal a dis-
tancia suele ser ocasionada por parálisis de VI 

nervio, mientras que la diplopía horizontal cer-
cana está mayormente asociada a parálisis de 
III nervio e insuficiencia de convergencia. La 
diplopía vertical para distancia está en mayor 
relación con parálisis de III nervio, y la diplopía 
vertical para cerca suele ser debido a paralisis 
de IV nervio o desviaciones oblicuas conocidas 
en la literatura norteamericana como «skew de-
viation» (tabla 1).

Posición de la cabeza: inclinación de la ca-
beza es más común de observar en compromiso 
del IV nervio e incluso puede flexionar leve-
mente hacia adelante. En parálisis de VI nervio 
giran la cabeza hacia lado de la parálisis (fig. 4). 
En compromiso de III nervio y oftalmoplejía 
puede flexionar anterior o posteriormente.

Los parámetros que aproximan al diagnós-
tico diferencial entre una diplopía neurológica 
versus no neurológica, son: 

1.  Tiempo de aparición: agudo o crónico.
2.  Estereopsis.
3.  Comitancia.
4.  Síntomas asociados.

Figura 2. Parálisis 
VI nc derecho. 9 po-
siciones de la mirada. 
Defecto abducción en 
ojo derecho.

Figura 3. Parálisis 
VI nc derecho. De-
fecto de abducción 
en ojo derecho. Me-
dición de cantidad 
de movimiento de 
posición primaria 
(B) a versión dere-
cha (A): 2,5-2,2= 0,3 
mm de movimiento.
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TIEMPO DE APARICIÓN

Puede ser agudo o crónico por descompen-
sación o enfermedad progresiva.

Agudo

Generalmente aparición aguda es conside-
rada de origen neurológico. Como ejemplo de 
ello tenemos:

—  Oftalmopatía tiroidea que empeora al 
despertar, tendiendo a disminuir o mejorar du-
rante el transcurso del día, suelen ser variables.

—  La diplopía por miastenia ocular presen-
ta gran variabilidad tanto en el transcurso un día 
como de los días. Teniendo la característica de 
mejorar con reposo y empeorar con cansancio. 
Por tanto, se hace más evidente hacia final del 
día (11).

—  Enfermedades desmielinizantes: suele 
observarse en pacientes jóvenes, bien como de-
but inicial de una enfermedad o en el contexto 
de una enfermedad establecida, suele presentar-
se como parálisis única, o asociada a nistagmo 
o incluso oftalmoplegías internucleares (12).

Estos 3 tipos de parálisis, no suelen ser do-
lorosas.

—  Trauma: es mucho más fácil de recono-
cer por el antecedente del mismo, pudiendo ser 
doloroso (por el trauma «per-se»).

—  Necrosis tumoral o apoplejías pituitarias, 
suelen ser de inicio agudo, e involucrar varios 
nervios a la vez, acompañándose de cefalea re-
pentina, irritación meníngea y disminución vi-
sual (13).

—  Neuropatías craneales de origen micro-
vascular o isquémico, son parálisis dolorosas 
y suelen ocurrir sobre la base de una patología 
sistémica y/o vasculopática, a saber: diabetes, 
hipertensión, entre otras. Se presentan como 
parálisis únicas, aunque se han reportado es-
casos casos con compromiso múltiple. En la 
parálisis de III nervio dolorosas debemos tener 
precaución con los aneurismas de la arteria co-
municante posterior; la midriasis pupilar suele 
ser la pista para el diagnóstico diferencial; re-
cordando que en la parálisis isquémica hay res-
peto pupilar (14).

—  En paciente mayores, especialmente en 
grupos etarios sobre los 70 años, no debemos olvi-
dar la arteritis temporal o de células gigantes (15).

Tabla 1.
Diplopía Vertical Diplopía Horizontal Distancia

Parálisis IV nervio
Desviación oblicua (skew)

Insuficiencia de convergencia
Parálisis VI nervio

Lejos

Parálisis de III nervio Paralisis de III nervio Cerca

Figura 4. Parálisis de VI nervio izquierdo. Se observa en la primera foto la cabeza girada hacia la izquierda mirando 
hacia la derecha (o el lado del ojo no paralizado). Foto central: esotropía en posición primaria. Última foto la limitacion 
abducción del ojo izquierdo.
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—  Las patologías de seno cavernoso u ór-
bita pueden presentarse como parálisis úni-
cas o múltiples, siendo más frecuente estas 
últimas; son dolorosos en su mayoría. La 
proptosis ocular y el compromiso del nervio 
trigémino ofrecerá el diagnostico diferen-
cial. En patologías orbitarias la proptosis, 
quemosis y compromiso de la primera rama 
del trigémino es más común; mientras que 
en las patologías de seno cavernoso suele 
no asociarse a proptosis, quemosis y tiende 
acompañarse de compromiso de rama V1, 
V2 del trigémino.

Es importante mencionar que existen ex-
cepciones a la regla, entidades no neurológicas 
que ocasionan diplopía aguda como estrabismo 
posterior a cirugía ocular (miotoxicidad anes-
tésica, restricción movimiento ocular por buc-
kle escleral, implante valvular en glaucoma) o 
cambios de fijación en pacientes con historia de 
problema muscular forzado al cambiar fijación 
con ojo no dominante, cirugía de catarata o re-
fractiva, etc.).

La diplopía crónica generalmente permite 
plantear su origen no neurológico y muchas 
veces la describen como diplopía aguda. Como 
ejemplo de ellos tenemos:

—  Descompensación de estrabismo: exo-
tropía infantil, tropía intermitente, esotropía 
progresiva y/o estrabismo progresivo.

—  Descompensación de forias.
—  Los síndromes de monofijación descom-

pensada: historia de desviación ocular en la in-
fancia o corrección quirúrgica; recordando que 
la desviación residual puede incrementar con 
edad, monovisión.

—  Parálisis oblicuo superior congénita o 
parálisis IV nervio descompensada.

—  Insuficiencia de convergencia y diver-
gencia, insuficiencia de convergencia que se 
descompensa por oclusión ocular, trauma, ciru-
gía etc. aunque en esta tenemos excepciones a 
la regla especialmente en niños:

a)  insuficiencia de divergencia como ejem-
plo la malformación Arnold Chiari.

b)  insuficiencia convergencia ADHD, de-
mora desarrollo, parálisis cerebral infantil, etc 
c. adultos es por edad o factores idiopáticos.

Crónico

Si se mantiene estable en el tiempo menos 
probable que sea neurológico.

Existen excepciones a la regla como paráli-
sis agudas no resueltas, enfermedades degene-
rativas y/o parálisis progresiva; sin embargo, en 
este último punto vale la pena acotar que una 
parálisis progresiva crónica de origen no neu-
rológico podría ser ocasionada por el síndrome 
del ojo pesado o «heavy eye syndrome» y el 
sagging eye syndrome (16).

Por ello es importante revisar fotos previas 
de los pacientes o conocida en la literatura nor-
teamerica como FAT scan que significa Family 
Album Tomography.

Si vamos sumando hasta ahora los expuesto 
previamente ya sabemos que:

«Diplopía binocular orienta mayormente a 
una patología neurológica, especialmente cuan-
do son de aparición aguda y/o progresiva».

FUSIÓN BINOCULAR

La esteroagudeza es una medida indirecta 
para determinar el tiempo aparición del estra-
bismo.

—  Buena estereoagudeza (mejor 60 sec arc) 
sugiere que ha tenido buen alineamiento ocular 
desde la infancia y puede indicar que no existía 
estrabismo en la infancia, aunque no necesaria-
mente indica enfermedad neurológica.

—  Excepciones: estrabismo adquirido tar-
díamente como ET acomodativa y XT intermi-
tente, que tienen buena estero-agudezas.

—  Baja o mala estero-agudeza orienta a un 
origen no neurológico.

—  «Estereoagudeza 60 sec arc o mayor 
orienta más a origen neurológico».

COMITANCIA

Significa similar desviación en todas las po-
siciones de la mirada, pero puede ser diferente 
de lejos y cerca; las ducciones están completas 
y el examen oftalmológico es normal; excepto 
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que el paciente tenga ambliopía. Como ejemplo 
tenemos: estrabismos previos, cambio en el án-
gulo de estrabismo o refracción, terapia oclusi-
va, disminución visual monocular, monovisión 
y miopía entre otras.

Una pregunta interesante sería: ¿cuándo una 
desviación comitante es de origen neurológico? 
La respuesta sería:

—  Desviaciones comitantes: niños con di-
plopía por esotropía no acomodativas, pueden 
tener desviaciones comitantes con ducciones 
completas por paresia de divergencia; como 
por ejemplo un tumor en fosa posterior, Arnold 
Chiari. También por paresia de convergencia, 
por ejemplo, en síndrome de hiperactividad y 
déficit de atención, parálisis cerebral infantil, 
demora del dearrollo (tabla 2).

Adulto con esotropía incluso comitantes con 
patrón de insuficiencia de divergencia lejos y 
cerca, requiere descartar lesión fosa posterior 
y especialmente si se acompaña de papiledema 
por aumento de presión intracraneal.

Es importante explorar en estos pacientes, el 
reflejo vestíbulo ocular, seguimiento y nistag-
mo optocinético.

Desviaciones incomitantes orientan más a 
patologías neurológicas generalmente tienen 
ducciones y/o versiones anormales; las medidas 
varían en las diferentes posiciones de la mirada.

Excepciones a la regla pacientes con estra-
bismo congénitos o infantil con patrones en A 
o V, sin embargo, estos pacientes suelen tener 
comitancia en las miradas laterales. 

Otras anormalidades con problemas de duc-
ción o desviaciones incomitantes como síndro-
me de Duane, Brown, síndrome de des-inerva-
ción craneal congénita conocida anteriormente 
como fibrosis congénita de los músculos ex-
traoculares, parálisis IV nervio u oblicuo supe-
rior, cirugía de estrabismo, miopías elevadas y 
a anisometropías.

Paciente con desviación oblicua o «skew 
deviation» por desalineamiento supranuclear 
vertical de los ojos puede ser comitante o in-
comitante. Pero lo signos neurológicos que lo 
acompaña ayudan al diagnóstico diferencial, 
así como el test de «upright-supine» posición 
(17).

Tomar en cuenta: cirugía estrabismo, miopía 
elevada, efecto prismático del lente, anisome-
tropía, especialmente en pacientes con cataratas 
nucleares adquirida, incremento de la miopía y 
el astigmatismo contra la regla, queratocono, 
después de cirugía de catarata con poder de len-
te intraocular incorrecto, la desviación incre-
menta en mirada lateral con lentes no así sin 
lente o con lentes de contacto, debido a la regla 
de Prentice, efecto prismático por descentrado 
de lente.

Recordar revisar fotos previas (FAT SCAN).
Otra importante excepción es el fenómeno 

de diseminación de la comitancia, pacientes 
con parálisis adquiridas como IV y VI nervio 
tienen «rewiring «o «recableado» neural con el 
tiempo, así la cantidad de incomitancia dismi-
nuye.

Tabla 2. 
Paresia de divergencia

Esotropía Comitante Aguda
Tumor cerebral Hidrocefalia/ Arnold Chiari

Inicio Intermitente Intermitente
Angulo de desviación Pequeño Grande
Patrón V A 

60% tienen nistagmo

Paresia de convergencia
Síndrome de hiperactividad y deficit atención

Demora del desarrollo
Paralisis cerebral infantil
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Una desviación comitante en inicio puede 
ser incomitante, una forma de determinarlo 
es rompiendo la fusión, aplicándose el test de 
«Scoobe Burian»: ocluyendo un ojo durante 
20-30 minutos y medir nuevamente en todas 
posiciones de la mirada.

Desviaciones agudas son más incomitantes 
que las crónicas.

La conclusión de lo expuesto hasta este seg-
mento: «La diplopía binocular orienta mayor-
mente a patología neurológica, especialmente 
cuando son de aparición aguda, con buena este-
ro agudeza y es incomitante» 

SÍNTOMA Y SIGNOS NEUROLÓGICOS 
ASOCIADOS 

Explorar la presencia de papiledema, mi-
graña, nistagmo, oscilopsia, cambio del estatus 
mental, miastenia, enfermedad de tiroides.

Por otra parte, la presencia DVD con nis-
tagmo latente podría indicar una disfunción del 
oblicuo superior simétrica que resulta en una 
enfermedad no neurológica.

En el año 1995, el Dr. Cruysber, un médico 
holandés, sugirió la siguiente regla nemotécni-
ca que podemos tomar en cuenta en pacientes 
con parálisis únicas o múltiples, para no olvidar 
los síntomas neurológicos asociados a buscar: 

«don’t PANIC with oculomotor paralysis»
  Papiledema
  Anisocoria
  Nistagmo
  Incompleta hemianopsia
  Corneal hipoestesia.

Más tarde la Dra. Monique, médico de Bél-
gica; adicionó dos siglas a dicha regla una P y 
una H:

Pain: dolor en cuello y mandibular por di-
sección carotidea y la H por arteritis de Horton 
o arteritis células gigantes o temporal.

De tal forma que la regla nemotécnica que-
daría así:

«don’t PPANICH with oculomotor paraly-
sis»

Excepciones a la regla: Parálisis isquémica, 
miastenia y parálisis bilateral de IV nervio.

De ello deducimos que una «Diplopía bino-
cular orienta mayormente a patología neuroló-
gica, especialmente cuando son de aparición 
aguda o progresiva, con buena estero agudeza, 
incomitante y especialmente si se asocia a otros 
signos o manifestaciones clínicas».

EN CONCLUSIÓN 

La diplopía monocular que persiste con 
la oclusión alterna, suele desaparecer con el 
agujero estenopeico y estar asociado a defec-
to refractivo, problema con lente intraocular, 
agudeza visual diferente inter ocular, cirugía de 
estrabismo reciente entre otras; mientras que la 
diplopía binocular que desaparece con la oclu-
sión alterna puede deberse a descompensación, 
parálisis o restricción, anisocoria, enfermedad 
sistémica y/o neurológica.

Los signos que indican enfermedad NO neu-
rológica son:

1.  Ausencia de síntomas excepto diplopía.
2.  Comitancia.
3.  Ducciones completas.
4.  Examen oftalmológico normal.
Estos son puntos claves para pensar en be-

nignidad.
Los Signos que indican enfermedad Neuro-

lógica, son:
1.  Diplopía, con o sin otros síntomas.
2.  Incomitancia.
3.  Ducciones anormales.
4.  Alteración al examen: dolor, defecto pu-

pilar aferente relativo, ptosis, disfunción trige-
minal.

Existe una diplopía retiniana o macular que 
vale la pena mencionar conocida como «Dra-
gged-fovea diplopia syndrome» es un tipo de 
diplopía binocular ocasionada por el desplaza-
miento de la fóvea causado por una membrana 
epiretiniana u otra enfermedad macular; ocurre 
como consecuencia de una distorsión de la ana-
tomía retiniana afectando al mecanismo fusio-
nal sensorial central y motor periférico, ocasio-
nando la diplopía (18).
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La iluminación es un factor importante en 
este conflicto de fusión.

En condiciones fotópicas, la fusión motora 
periférica parece ser dominante, mientras que 
en condiciones escotópicas, la fusión sensorial 
central es dominante; por ello la prueba de en-
cendido/apagado de la luz, descrita por Poole, 
es casi patognomónico en el diagnóstico de di-
plopía macular (19).

Las historias de estos pacientes describen 
un inicio reciente, diplopía que es intermitente 
en ambas distancias y cerca. Hay además dife-
rencia objetiva y subjetiva en el examen, bue-
na estereo-agudeza con pobre fusión sensorial. 
Amplitud de fusión normal y no fusionan en 
espacios libres con prismas (19).

Preguntas que podemos hacernos 
¿Existen Oftalmoplejías oculares que no 

ocasionan diplopía?
—  Oftalmoplegía crónica externa progresiva.
—  Parálisis supranuclear progresiva.
—  Síndrome de desinervación cranial con-

génita conocido antiguamente como fibrosis 
congénita de músculos extraoculares.

Algunos puntos a recordar:
La diplopía monocular y binocular pueden 

coexistir (fig. 5).
Los medicamentos que puede ocasionar di-

plopía y los más recientemente descritos son los 
anticuerpos monoclonales de proteína de muer-
te celular programada o inhibidora de puntos de 
control inmunitarios, que ocasionan síndrome 
pseudo miasténico y/o miopatías (20).

—  Simuladores de estrabismo: espasmo 
acomodativo, que con una simple prueba po-
dríamos detectar: versiones afectadas con duc-
ciones normales.

—  Deslizamiento de hemicampos visua-
les son desviaciones o diplopía no paréticas a 
consecuencia de forias que se descompensan o 
exacerban por defecto campo visual, simulando 
diplopía (9).

A manera de conclusión en la tabla 3 se pre-
sentan las características diferenciales más re-
saltantes entre diplopía y/o desviación ocular 
neurológica vs no neurológica; y debajo de cada 
fila encontraran las excepciones a las reglas de 
cada ítems; como se expuso previamente.

Figura 5. A) Posicion primaria de la mirada. B) luxación cristalino que ocasiona diplopía monocular. C) esotropía 
izquierda ocasionada por la luxación cristalino responsable de la diplopía binocular. D,E) fotos previas sin evidencia 
de desviación ocular.
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Tabla 3. Características diferenciales entre diplopía, desviación ocular neurológica vs no neurológica
Neurológico No neurológico

Aparicion Aguda Crónica
Excepción Trauma, cirugía, fusión Enfermedad cerebro vascular

Diplopia Presente Ausente
Excepción Insuficiencia de vergencia, fusión, 

descompensación foria
Pobre visión

Binocularidad Buena Pobre
Excepción Torsion Insuficiencai de vergencia, XT (T), ET acomodativa

Comitancia Ausente Presente
Excepción Desinervación, Brown, Duane Patrones en A, V.

Otras Papiledema, nistagmo adquirido, signos 
neurológicos

Nistagmo infantile, latent, DVD
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