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La diversidad de datos patoldgicos observados en el primer grupo nos lleva a pensar que las capas de
la retina se encuentran indistintamente alteradas, aunque predominé la afectacién de las medias, asi
como en la coroides.

El haber encontrado algunos casos sin cambios en los métodos electrofisiolégicos utilizados se
explicaria por el hecho de tratarse de un sujeto sano que en el futuro no sera diabético o que la
enfermedad aun no se ha iniciado en él.

En el segundo grupo donde estudiamos los pacientes diabéticos sin retinopatia observamos que, las
pruebas electrofisiolégicas se alteraron antes de la aparicion oftalmoscopica de la retinopatia, y que
fueron los PO y el EOG los métodos que demostraron mayor numero de resultados positivos.

El ERG mostré que fue la onda b la que mas se alterd, al igual que el grupo anterior.

Es posible que el porciento de casos con PO alterados sea mayor de lo encontrado, si al estudio de la
amplitud se hubiera anadido la valoracion del tiempo interpicos, este parametro segun Yonemura (13)
es indicador de la neuropatia diabética que precede a la angiopatia.

En este grupo el EOG presenté aplanamiento en la oscuridad y en la luz en seis pacientes (50%). En el
tercer grupo los tres métodos presentaron grandes alteraciones. Se evidencié que al igual que los
grupos anteriores, los métodos que mostraron mas cambios fueron el EOG y los PO, llegando a estar
ausentes estos ultimos en el 32% de los casos y alterados en el 60% de los 25 pacientes que
componen este tercer grupo.

En el EOG encontramos 17 pacientes con aplanamiento en la luz y en la oscuridad, con predominio de
esta ultima.

Coincidiendo con Yonemura y otros(118,127), observamos que las alteraciones de los potenciales
oscilatorios se producen antes que las del electrorretinograma.

En el ERG encontramos que la onda "b" fue la que sufri6 mas cambios, éstos se iniciaron con la
desaparicidon de los subcomponentes, seguida de la disminuciéon en la amplitud afadiéndose a esto,

cambios en la onda "a" en los casos mas avanzados de retinopatia.
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Fue un hallazgo frecuente encontrar ERG supernormal en el grupo de diabéticos con o sin retinopatias,
lo que explicd Gjotterber (130), debido a éxtasis venosos por flebopatia diabética. Coincidiendo con
Gliem, encontramos que el EOG es mas sensible que el ERG.

Haciendo el analisis comparativo del EOG en los tres grupos se observé que éste se hace plano en la
luz y en la oscuridad al progresar la enfermedad, como senalaron Imaizumi y Gliem, sin disminucién
progresiva del valor base en condiciones mesodpicas.

CONCLUSIONES

Sobre la base de nuestros resultados inferimos que:

1. - Los métodos electrofisiolégicos son de utilidad en el diagndstico precoz de la retinopatia diabética y
que las alteraciones electrofisioldgicas aparecen antes que los signos oftalmoscdpicos de angiopatia.

2. - Se evidenciaron alteraciones en los trazados de sujetos sanos hijos de diabéticos, que pudieran ser
indicio de un futuro desarrollo de la diabetes.

3. - La comparacion de alteraciones en los dos grupos de enfermos mostré progresion en relacion con
el avance de la enfermedad.

4. - Los PO y el EOG mostraron ser las pruebas mas sensibles para el diagndéstico, demostrando que
las alteraciones vasculares se producen tanto en los vasos de la coroides como en los de la retina.

5. - Los resultados obtenidos en este estudio, ademas de contribuir al diagnéstico y grado de desarrollo
de esta enfermedad, son las bases para futuras investigaciones encaminadas a profundizar en el

diagndstico precoz de la diabetes y la retinopatia diabética.
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Grafico 1. EOG de hijos sanos de pacientes diabéticos.

Grafico 2. EOG de pacientes diabéticos sin retinopatia.
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Tabla 3

Alteraciones de los Tests Electrofisioldgicos en la muestra total.

8 5 5 5 9* o*
1 2 1 3 5 -
3 5 2 3 4
1 1 3 2 4 3
1 1 4 4
3 3 3 3
4 4
2 2
3 3
4 4 4 4
3 3 1 1 15 15
8 8
5 - 3 3 8 6
4 6 3 4 7
4 2 6 9 13 12

*De estos 5 con ausencia de los sub-componentes de las ondas ay b.
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.2 CAMBIOS VASCULARES DE LA RETINA EN PACIENTES CON HIPERTENSION ARTERIAL

ESENCIAL.

GENERALIDADES

La hipertension arterial (HTA) es uno de los problemas fundamentales de salud en nuestro pais, y
de la medicina contemporanea, es considerada por algunos autores la mayor epidemia del siglo
XX, causante de infartos del miocardio, accidentes cerebrovasculares y alteraciones de la retina,
conocidas como retinopatia hipertensiva. En el mundo se estima que entre 691 millones a un billén
de personas la padecen (132,133). En la mayoria de los paises la prevalencia se encuentra entre
un 20% y un 30% del total de la poblacion adulta mayor de 15 afios (134). En Cuba se reporta una
prevalencia en zonas urbanas de 32,8% en mayores de 18 afios (135).

Se entiende por HTA el estado anormal o enfermedad que se caracteriza por la elevacién de las
presiones sistdlicas, diastolicas, o ambas a la vez, por lo menos en tres tomas casuales, segun
criterios de la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) (136,137). Actualmente se considera la
HTA como un trastorno poligenético y multifactorial en el cual la interaccion de los genes entre siy
con el medio ambiente es importante(138,139). En las razas afroamericanas la hipertension
arterial se desarrolla mas tempranamente, el promedio de presion arterial es mas elevado lo que
contribuye a mayor severidad del dafio en los 6rganos diana (133).

Las alteraciones sufridas por las arteriolas retinianas, el parénquima retiniano mismo, el nervio
Optico y la coroides, en el curso del proceso hipertensivo, se conoce como retinopatia hipertensiva
(140). El estrechamiento vascular ocurre tempranamente mientras que las hemorragias vy
acumulos de lipidos en la retina se producen mas tarde(141). En la fisiopatogenia de la retinopatia
se cree esta implicado el éxido nitrico, otros factores derivados del endotelio y algunos estudios le
dan valor al estrés oxidativo (142-148).

Los signos arteriolares (angiopatia hipertensiva), son de tres categorias:
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1- Estrechamiento difuso generalizado u homogéneo: Es una reduccién universal del calibre del
vaso consecutivo al aumento del tono arteriolar.

2- Estrechamiento localizado focal: Se les observa como pequefas muescas aparentes a lo largo
del recorrido de las arteriolas, a cuyo nivel su calibre se estrecha (Fig.28).

3- Arterioloesclerosis generalizada, traducen una larga evolucién de la hipertension, esta
representada por: Exageracién del reflejo arteriolar axial, (traduce inicio de los cambios
organicos en la pared vascular), arteriolas en "alambre de cobre", arteriolas en "alambre de
plata" (su presencia a es indicadora de una severa arteriosclerosis), cambios en los cruces
arteriolo-venulares (A-V), variaciones en el trayecto vascular, envainamientos (perivasculitis

reactiva), protegen la pared de la sobrecarga de presién.

Fig.28 Fondo de ojo en paciente hipertenso con
estrechamiento focal arteriolar (flecha).

Estos cambios cuando se observan en la retina de ancianos normotensos, hacen dificil asegurar,
cuando son el resultado de una hipertension que existié en el pasado, cuando a un proceso
involutivo. Por ello el valor de estos cambios se restringen a aquellas personas menores de 60
anos (134,137).

Kinkerdall plantea que los signos retinianos (retinopatia hipertensiva propiamente dicha
"retinopatia angioespastica"), hacen su aparicion cuando las alteraciones vasculares son tan
intensas que comprometen la nutricién tisular determinando isquemia y dafio local por hipoxia

tisular (149) Estos signos son: Edema retiniano, hemorragias (la existencia de una es indicativa
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del paso a la fase acelerada de la hipertension), exudados, edema de papila (evidencia
clinicamente el paso a la fase maligna) y microaneurismas, la causa no diabética mas frecuente a
la cual se asocian es la hipertension arterial. Los vasos coroideos son vulnerables al proceso
hipertensivo especialmente los peripapilares (150).

Se ha dado un rol de importancia a la circulacién coroidea alterada, en la formacién de exudados
duros y hemorragias profundas, si se considera que las capas externas de la retina, donde estas
alteraciones se localizan, reciben enteramente su nutricion por difusion desde los capilares
coroideos a través de la membrana de Bruch. Schubert y colab. (141) plantean que la
neovascularizacion coroidea puede ser la expresion de una coroidopatia hipertensiva cronica.

La introduccion de los tests electrofisioldgicos y de la angiografia fluoresceinica de la retina han
aportado informacion de los cambios sufridos por estos tejidos previos a su observacion
oftalmoscopica.

¢, Como repercuten estos cambios en los tests electrofisioldgicos electrorretinograma (ERG) y
potenciales oscilatorios (PO)?.

La “onda a” del ERG traduce afectacion de la capa de fotorreceptores, dicha capa conjuntamente
con el epitelio pigmentario de la retina, se nutren de los vasos coroideos que como antes
sefalamos se afectan con la hipertension. La “onda b" del ERG y los PO traducen alteraciones de
las capas medias de la retina, son muy sensibles a los cambios vasculares de la retina
presentando alteraciones en casos de hipoxia por procesos obstructivos, disminucion del flujo o
enlentecimiento de este (4,9).

La angiografia fluoresceinica del fondo del ojo proporciona una serie de imagenes o fluorogramas
cuando la fluoresceina, inyectada al torrente circulatorio pasa a través del sistema vascular de la
retina y coroides, mostrando las caracteristicas normales y anormales que permiten interpretar la
localizacion y extension del tejido afectado (151). Corrobora en cierta medida los hallazgos

electrofisiolégicos por lo que la incluimos en este estudio.
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OBJETIVOS
GENERAL: Evaluacién del sistema vascular de la retina en pacientes con hipertension

arterial esencial.

ESPECIFICOS: Describir los cambios vasculares en la retina de pacientes con hipertension ligera

o moderada a través de:

1) Las alteraciones en el fondo del ojo.

2) La respuesta de los tests electrofisiologicos (ERG y PO).

3) El comportamiento de la dinamica circulatoria por angiografia fluoresceinica.
MATERIAL Y METODO
Se estudid un total de 90 pacientes, portadores de Hipertensién Arterial Esencial (66 con
hipertension ligera y 24 con hipertension moderada), segun clasificacion de la Comisiéon Nacional
de Hipertensiéon Arterial (137) con edades comprendidas entre 15 y 50 afos de ambos sexos,
provenientes de la consulta especializada de hipertension arterial del servicio de Medicina Interna
del Hospital Hnos. Ameijeiras.
Fueron criterios de exclusion, edades menores de 15 afios y mayores de 50 afos, padecer
enfermedad ocular o sistémica ademas de la hipertensién arterial, estar recibiendo tratamiento

para la hipertension o ingiriendo medicamentos vasodilatadores o antiagregantes.

METODOLOGIA

Todos los pacientes fueron examinados (previo consentimiento de ellos), por el mismo personal,
en igualdad de condiciones.

El estudio del fondo de ojo se realizé con luz blanca y luz aneritra, dividiendo la retina visible por
oftalmoscopia directa en 4 cuadrantes, teniendo el paciente la pupila dilatada.

Se realizaron los siguientes estudios electrofisioldgicos: electrorretinograma (ERG), frecuencia
macular (FM) y potenciales oscilatorios (PO). Los resultados se analizaron basandose en las

normas del laboratorio de electrofisiologia de nuestro servicio de oftalmologia. La clasificacién que

71



se uso para la valoracion del ERG fue la de Karpe modificada por Henkes basada en la amplitud
de las ondas.

El equipo que se utilizé fue un electrorretindgrafo de la firma Lace-electronica modelo EREV 85.
La estimulacion se realizé con luz blanca a campo completo (ganzfeld) con un flash de 1J de
energia a la frecuencia de 1 Hz con ganancia de 5 K y filtros de corte alto y bajo de 1 y 30 Hz para
el ERG; con intensidad de 0,2J de energia a la frecuencia de 30 Hz con ganancia de 25 K vy filtros
de corte alto y bajo de 1 y 100 Hz para la FM y con intensidad de 2 J de energia, frecuencia de 0,1
Hz, ganancia de 10 K y filtros de corte alto y bajo de 100 y 500 Hz para los PO.

Como electrodo positivo, el electrodo corneal modelo ERG-jet, el negativo se colocé en la frente y
la tierra en el I6bulo de la oreja, para estos dos ultimos se utilizé electrodos de plata llamados de
piel o superficie.

Se promediaron 10 respuestas cada vez.

El estudio angiografico se le realizé a 40 pacientes por dificultades con el colorante (fluoresceina
sodica 10%). Se utilizé un angiégrafo de la firma OLIMPUS con cédmara fotografica acoplada y
filtro azul. El colorante se administré por via endovenosa de forma rapida una vez enfocada la
retina del paciente con el equipo.

Aunque no es objetivo de este estudio el seguimiento evolutivo de los pacientes, estos se
reexaminaron en igualdad de condiciones, después de 6 meses de recibir tratamiento.

Se utilizé para la clasificacion de los pacientes la clasificacion de la Comisién Nacional de
Hipertensién Arterial basada en la clasificacion de la OMS (134,137).

Esta clasificacion es valida para adultos de 18 anos y mas, esta realizada atendiendo a los valores
de las cifras de presion arterial.

El método estadistico empleado para el analisis de los resultados fue el test Chi Cuadrado,

realizado por el departamento de Bioestadistica de nuestro hospital.
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RESULTADOS

El 94,4% de los pacientes estudiados presentaron alteraciones en los estudios realizados,
resultando los tests electrofisioldgicos los mas afectados (76,6%) (Tabla 4).

En el fondo del ojo se observaron cambios en 64 pacientes (71.1%), 41 de los 66 con hipertension
ligera y 23 de los 24 con hipertension moderada. La alteracion mas frecuente fue el
estrechamiento arteriolar generalizado (40%) siguiendo en orden de frecuencia los cambios del
reflejo luminoso arteriolar (30%) y los entrecruzamientos A-V grado Il (21,1%) (Tabla 5).

Los cambios fondoscopicos menos frecuentes fueron el trayecto vascular rectificado, los cruces A-
V grado IV y los exudados duros (Tabla 5).

No presentaron alteraciones en el fondo de ojo 26 pacientes de los cuales 20 tenian alterada la
respuesta de los tests electrofisioldgicos y la angiografia (10 con ERG alterado, nueve con PO
disminuidos y 10 con cambios en el fluorograma), lo que demuestra el valor de estos tests en el
diagndstico precoz de la retinopatia hipertensiva.

El test electrofisioldgico que con mayor frecuencia resulté alterado fue el ERG (63, 2%), siendo el
tipo de respuesta mas frecuente el ERG negativo positivo (37,7%) (Tabla 6) (Fig.29 a), incluso en
pacientes con ausencia de retinopatia. Le siguen en orden de frecuencia los PO, estando
disminuidos en amplitud el 43, 3% (Fig.29 b), correspondiéndose a pacientes con retinopatia el
23%.

En el seguimiento evolutivo de 6 meses con tratamiento presentaron mejoria en la respuesta del
ERG el 28,8% y en los PO el 12, 2% coincidiendo con una mejoria en las alteraciones del fondo
del ojo, traduciendo una regresion de los cambios inicialmente detectados, que pudiera
relacionarse con una efectividad terapéutica como senala Dietrich (152).

En cuanto a la dinamica circulatoria presentaron alteraciones el 65% de los pacientes, el aspecto
que se alter6 con mayor frecuencia fue la velocidad de relleno (62,5%) (Tabla 7). Esta alteracion

resultdé mas frecuente en la hipertensién arterial moderada (70%).
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En algunos casos pudo observarse que préximo a los cruces patolégicos por oftalmoscopia, el
flujo laminado se disgrega y se hace homogéneo con produccion local de turbulencia. Con mas
frecuencia el enlentecimiento del flujo se traduce mas alla del cruce, dando el aspecto de una
laminacion mas amplia.

En dos pacientes se observo filtracion difusa del colorante (traduciendo dano tisular de la pared
vascular), con fuga fluoresceinica en areas localizadas (como muestra la Fig. 29¢) que mas tarde

pudieran ser asientos de exudados.

A los 6 meses se observo mejoria en el 25% de los fluorogramas inicialmente

afectados. DISCUSION

Existen discrepancias en cuanto a la presencia de cambios vasculares en la retina de pacientes
con hipertension ligera o moderada. En un estudio realizado a 500 pacientes con cifras de tension
arterial de 160/100 mmHg, se observo que el 66% de los pacientes tenian arteriolas de calibre
normal y mas del 50% presentaban el reflejo luminoso también normal. Otros trabajos refieren que
la irregularidad en el calibre de los vasos ocurre sélo en un 27%, los cruces A-V patoldgicos del
34% al 37 % y que el aumento del reflejo arteriolar aparece del 35% al 40% de los pacientes
(137).

El estrechamiento generalizado es indicativo de que ha estado presente una tensién diastolica de
cerca de 120 mmHg. En el caso de pacientes jovenes pueden ser cifras mas bajas. Su presencia
es criterio de un reciente inicio de la enfermedad hipertensiva. Se produce por cambios
funcionales u organicos, en dependencia de la "edad" del vaso sobre el cual recae el estimulo
hipertensivo y el tiempo que dure este, de forma tal que puede ser reversible e irreversible (152).
Segun Wagener, el aumento del brillo central esta relacionado mas estrechamente con la duracion
de la hipertensién que con su severidad. Sin embargo en nuestro estudio hubo una representacion
importante de esta alteracién en los pacientes con hipertension arterial moderada independiente

del tiempo de duracién. En su clasificacion del fondo de ojo plantea que el 39,1%
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de los casos con hipertension arterial, tiene fondo de ojo normal (137). En nuestra casuistica no
presentaron alteraciones vasculares fondoscopicas 26 pacientes (28, 9%), sin embargo 20 de
ellos tenian alterada la respuesta de los tests electrofisiolégicos.

Yonemura (13) plantea que los potenciales oscilatorios (PO) se alteran precozmente en la
diabetes mellitus, como un marcador de cambios en la microcirculacién, donde dichos cambios
preceden a los oftalmoscopicos, tal como observaron Marquez y Santiesteban en el 79.

Bellini y colab. (153), teniendo en cuenta la utilidad del método en la diabetes, registraron los PO
en 24 sujetos con hipertension arterial esencial con cifras tensionales mayores de 140/90 mmHg y
compararon la respuesta con la obtenida en nueve sujetos sanos (como grupo control).
Concluyendo que los PO estaban disminuidos significativamente en los pacientes hipertensos,
demostrando que la actividad eléctrica de la retina se altera precozmente en el curso de la
hipertension y que la influencia de la presion sistélica sobre el indice de los PO es mayor que la
influencia de la presion diastdlica.

Rivalico y col. (154), examinaron mediante los PO un grupo de pacientes hipertensos en estado
inicial segun clasificacion de la OMS antes y después de ocho meses de tratamiento encontrando
una correlacion inversa entre los indices de los PO y los niveles de presion arterial. Afios después
el mismo autor (44), estudia 35 pacientes a través de los PO divididos en cuatro grupos segun
terapéutica indicada, antes y después de cumplir un afio de tratamiento. Observando que la
respuesta de los PO aumento significativamente en el grupo tratado con inhibidores de la enzima
“angiotensin-converting”, probablemente por un mecanismo vasodilatador.

Caceres y colaboradores (155) en un estudio realizado en un area de salud de la ciudad de La
Habana reportan alteracion en los potenciales oscilatorios y las relaciona con la evolucién de la
hipertension.

De acuerdo con los resultados de nuestro estudio no podemos plantear que los cambios en los
PO ocurran precozmente al relacionarlos con el ERG, como se observa en la tabla 5 donde el 63,

2 % de los casos tenian respuesta patologica del ERG mientras que solo el 46 % tenian cambios
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en los PO. Por otra parte si analizamos los 20 casos sin cambios fondoscopicos vemos que la
alteracion del ERG estaba presente en el 50 % y la de los PO el 45 %. Esto hace que nuestros
resultados coincidan mas con los de Yonemura que encontré disminuidos los PO en el 5 % de los
casos estudiados con hipertension arterial con similares hallazgos.

Moreno Garcia (8), estudiando pacientes con isquemia retiniana, establece diferencias entre los
accidentes isquémicos y las isquemias por enfermedades cronicas como la hipertensién arterial y
la arterioesclerosis, planteando que las de curso crénico producen modificaciones poco
pronunciadas e inconstantes, en la actividad eléctrica de la retina.

Santiesteban y Marquez estudiaron un grupo de pacientes con accidentes vasculares agudos de
la retina de tipo obstructivo concluyendo que: "Las alteraciones de la retina en las oclusiones
vasculares cambian los parametros del ERG. Se afecta primero y con mas intensidad los PO, que
disminuyen en numero y amplitud llegando a desaparecer en dependencia de la extension de la
lesion. La onda b del ERG también disminuye su amplitud".

Talks y col. (156), examinaron 34 pacientes con hipertension arterial acelerada en el transcurso de
una fase aguda, desde el punto de vista clinico, de estos se estudiaron 12 pacientes por
electrofisiologia (ERG y PEV). Once de ellos tenian respuesta anormal de ERG y PEV. Pasados
seis meses se repitid el estudio observandose recuperacion de la latencia de los PEV a la
normalidad en siete pacientes, no asi del ERG que permanecié con amplitud disminuida y tiempo
prolongado en todos los pacientes. Entre dos a cuatro anos después, solo dos pacientes
mantenian prolongada la latencia de los PEV pero el ERG se mantenia anormal. Los autores
concluyeron que durante la fase aguda de la hipertension se produce una neuropatia Optica
isquémica que generalmente regresa pero puede causar una neuropatia optica isquémica anterior
permanente.

Se discute el valor y efectividad de los tests electrofisiolégicos con relacién a la angiografia

fluoresceinica de los vasos retinianos. En una época se considerd imprescindible la realizacién de
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esta Ultima para validar los resultados de los tests electrofisioldgicos. La angiografia
fluoresceinica, la consideramos en este caso, un complemento de los tests electrofisioldgicos.

En nuestro estudio algunos cambios vasculares detectados por oftalmoscopia no se
correspondieron totalmente con lo observado en los angiogramas como el estrechamiento
vascular. La causa de ésta discrepancia puede ser el resultado de un cambio en la densidad
Optica de la pared vascular.

Coleman y colb. (157), estudiaron un grupo de pacientes con ateromatosis carotidea, por ERG y
angiografia fluoresceinica. Compararon los resultados con los obtenidos en un grupo de sujetos
con vasos normales. El estudio demostr6 una isquemia retiniana importante por
electrorretinografia en presencia de angiofluoresceinografia normal en los pacientes con
enfermedad de la arteria carétida.

En cuanto a la valoracion evolutiva de la retinopatia a los seis meses de tratamiento, se destaca el
ERG como el test mas sensible en reflejar la regresion del dafio inicial retiniano. Sin embargo
otros autores como Cosenzi (158) indican que en la valoracion de la efectividad terapéutica por

los tests electrofisioldgicos (PO), la droga utilizada juega un rol de importancia.

CONCLUSIONES

1.- La mayoria de los pacientes estudiados presentaron cambios vasculares en la retina.

2. - De los examenes realizados, los tests electrofisioldgicos resultaron ser los mas sensibles a
estos cambios.

3. - La mayoria de los casos presentaban un estadio inicial de la enfermedad reflejado por los
hallazgos a la oftalmoscopia.

4. - El test electrofisiolégico mas afectado fue el ERG, traduciendo cambios isquémicos en la
microcirculacién de la retina, principalmente de las capas medias.

5. - La poca afectacion de la frecuencia macular puede ser un indicador de pocos cambios en la

microcirculaciéon coroidea.
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6. - La angiografia mostré un enlentecimiento en la velocidad del flujo sanguineo.

7.- Se evidencié una mejoria de los cambios encontrados después de seis meses de tratamiento,
incluyendo los tests electrofisioldégicos en algunos pacientes, por lo que consideramos que las
alteraciones vasculares en estos casos, eran de tipo funcional.

8. - El valor de los tests electrofisiologicos y de la dinamica circulatoria resultaron ser similares

para el diagndstico precoz de la retinopatia hipertensiva.



TABLAS Y REGISTROS
Tabla 4

Distribucion de la muestra total segun la frecuencia de alteraciones encontradas.

Frecuencia %

Fondo de Ojo Sin alteraciones 26 28,9

Con 64 71,1
alteraciones

Tests Sin alteraciones 23,3

Electrofisiologicos Con 89 76.6
alteraciones

Examen Sin alteraciones 14 35,0

Qnglofluorescelnograflco Con 26 65.0
) alteraciones

(1) Solo se estudiaron 40 pacientes.

Tabla 5
Alteraciones del Fondo de Ojo (en orden de frecuencia). *
No. %

Estrechamiento Arteriolar Generalizado 36 40
Reflejo Luminoso 27 30
Cruce A-V Grado Il (Ahusamiento) 19

Trayecto Vascular Tortuoso 13 14,4
Cruce A-V Grado Il (Desviacion y Depresion) 13 14,4

Cruce A-V Grado | (Ocultamiento) 7

Reflejo Luminoso de Hilo de Cobre 5 0,5
Trayecto Vascular Rectificado 3 0,3
3
3

Cruce A-V Grado IV (Compresion) 0,3
Exudados Duros 0,3




Tabla 6

Alteraciones en los tests electrofisiologicos. *

No. %
Electrorretinograma NEG (+) 34 37,7
Subnormal 23 25,5
Frecuencia Macular Disminuida 16 17,7
Potenciales Oscilatorios |Disminuidos 39 43,3
Ausentes 3 3,3

* Resultados obtenidos en la muestra total.

Fig.29 a ERG normal(arriba) y ERG negativo (+), en
paciente con hipertension arterial.

Fig.29b ERG negativo(+) y PO disminuidos en paciente
con hipertensién arterial.




Tabla 7

Alteraciones en el examen angiofluoresceinografico.

No. %
Alteracion en la velocidad de relleno 25 62,5
Alteracion en la velocidad de vaciamiento 16 40
Dilatacion Localizada 14 35
Filtraciones Difusas 2 5
Zonas de Isquemia Capilar 5 12,5

Fig. 29c¢ Angiografia
filtraciones difusas.

que muestra zonas de isquemia vy
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7.2.3 EL ERG EN LAS ENFERMEDADES QUE AFECTAN EL NERVIO OPTICO

.1 EL ERG EN LA NEUROPATIA OPTICA GLAUCOMATOSA GENERALIDADES

Actualmente se define al glaucoma primario de angulo abierto (GPAA), como una neuropatia
Optica de progresion lenta caracterizada por atrofia y aumento de la copa en la cabeza del nervio
6ptico (Fig.30), asociada a patrones caracteristicos de pérdida del campo visual (159), en la que
la hipertension ocular es el factor de riesgo mas importante (160).

Existen otros factores de riesgo como la edad, la raza, antecedentes familiares, enfermedades
sistémicas o vasculares asociadas, miopia y otras (161).

En los dultimos afos ha existido un gran interés en el
desarrollo de pruebas psicofisicas y electrofisiolégicas para el
diagnostico del dafo glaucomatoso incipiente (25). Este

interés se debe a la evidencia mediante estudios histologicos

post-morten del nervio éptico y retina, que cuando se realiza  Fig.30 Fondo de cjo en paciente con
neuropatia Optica glaucomatosa donde se
aprecia el aumento de la copa en relacién

el diagnodstico de glaucoma un gran nimero de células @ démetro deldisco ptico.

ganglionares y de fibras nerviosas han muerto (7).

Recientemente se realizd6 un trabajo en primates con hipertension ocular crénica inducida
(glaucoma experimental), con el objetivo de estudiar los cambios histoldgicos en la retina y su
correlacion con el ERG convencional por estimulacion a flash y el ERG-multifocal. Las
mediciones histoldgicas mostraron que el dano se limité a la perdida de células ganglionares con
similar afectacion de células centrales y periféricas. Los tests electrofisioldgicos mostraron poca
alteracion del ERG convencional en ojos con severo dafio de las células ganglionares, y que la
amplitud del ERG-multifocal se correlaciona con la densidad de las células ganglionares

sobrevivientes (162).



Se plantea que en el glaucoma la sensibilidad al color disminuye antes de que se produzcan las
alteraciones del campo visual. Kelly y colaboradores (163), realizaron un estudio para medir la
luminancia foveal y sensibilidad al color en pacientes con glaucoma, sospechosos de glaucoma
y sujetos normales, concluyendo que el glaucoma conduce a una disminucién generalizada de
las células ganglionares P, que es mas pronunciado en las células que reciben los estimulos de
longitud de onda corta. Basados en parte en estos resultados, Martus y colaboradores (164),
desarrollaron un nuevo test de exploracién para el diagndstico precoz a través de los PEV,
empleando como estimulo flashes azules sobre fondo amarillo. Los resultados muestran una
reducida sensibilidad en el grupo sospechoso de glaucoma, relacionando estos con un estadio
precoz de la enfermedad. Otros autores (165), realizaron estudios del campo visual utilizando
estimulos de onda corta sobre fondo amarillo para evidenciar defectos glaucomatosos
incipientes en etapas iniciales de la enfermedad. Korth, Junemann y colaboradores (166),
utilizaron varios tests electrofisioldgicos y psicofisicos para el diagndstico precoz del glaucoma
en sujetos normales con hipertension ocular y compararon los resultados con los obtenidos en
pacientes con glaucoma primario de angulo abierto sin defecto en el campo visual. Los autores
concluyen que el defecto sensorial puede detectarse antes de que se produzca el dano en el
nervio optico, si se utiliza el test que en particular estudia determinado grupo de células
ganglionares.

Benitez del Castillo (167) correlaciond los indices del campo visual con los PEV por estimulacion
a patrénen pacientes con glaucoma y sujetos normales, encontré que el defecto medio (DM) no
se correlaciona con los valores del PEV pero la desviacion estandar (DS) se correlaciona con
los valores de latencia de los PEV, posiblemente por ser indices de defectos localizados.
Salgarello (168), con el propdsito de encontrar un método eficaz para el diagndstico precoz
estudia por ERG-P un grupo de pacientes con hipertension ocular y comprobé los resultados

con la morfologia del disco éptico determinada por tomografia confocal con laser. Como
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conclusion plantea que en pacientes con hipertension ocular hay una significativa correlacion
entre la amplitud del ERG-P y la morfologia de la copa del disco 6éptico, sugiriendo una
afectacién paralela de ambas funciones.

ACTUALIZACION DE LA FISIOPATOGENIA

En la fisiopatogenia de la enfermedad se plantean varias teorias entre las que se encuentran la
teoria mecanica propuesta por Miiller (161) que explica la muerte de las neuronas secundaria a
la compresion directa de las fibras nerviosas por la presion intraocular elevada.

La teoria vascular (161, 169) que plantea los cambios atrofieos celulares secundarios a
procesos isquémicos ya sea por compresion directa de los vasos por la presion elevada o por
otras causas sin relacion con esto. Existen algunas evidencias para creer que trastornos en la
microcirculacién de la cabeza del nervio 6ptico ejerzan una influencia en el desarrollo de la
neuropatia Optica como una anormalidad primaria o como un factor que incrementa la
suceptibilidad del dafio ocasionado por un aumento de la presion intraocular con una deficiente
autorregulacién (169-173). En un estudio reciente realizado por Marquez M. y Besil MM. en el
Hospital Hermanos Ameijeiras a 50 pacientes con GPAA y 30 sujetos sanos como control a
través de ultrasonido doppler a color, se comprobd una disminucion de la presién de perfusion
en todos los pacientes con glaucoma en comparacion con el grupo control, asi como un
aumento en la resistencia en las arterias ciliares posteriores.

Enfermedades vasculares sistémicas como la hipertensién arterial y otras como la diabetes
mellitus y la migrafia, estan con frecuencia asociadas al glaucoma (171,172).

La teoria del transporte axonal (174), que supone un bloqueo del transporte axonal retrogrado y
de los elementos neurotrdéficos, inducido por la presién intraocular elevada con deformidad de
los axones en su paso por la lamina cribosa o por cambios estructurales a nivel de dicha lamina.
Y la mas reciente, la teoria de la apoptosis (161,174), que es un proceso en el cual las células

mueren y desaparecen sin dejar huella de la célula original y sin respuesta inflamatoria. Es una



forma programada de muerte celular, en la cual el dafio celular es activado por un ciclo
genéticamente codificado.

Recientemente en el 79 Congreso de la Sociedad Espanola de Oftalmologia, celebrado en
Valencia Espafa en octubre del 2003, al cual asistimos se expusieron trabajos que incluian
dentro de la patogenia del glaucoma primario de angulo abierto, el estrés oxidativo (175) y
mutaciones en el gen MYOC (176).

Cualquiera que sea la causa que produzca el dano celular, lo cierto es que no existe tratamiento
profilactico para el glaucoma crénico simple, sin embargo la deteccion precoz de la enfermedad
permite un control mas facil y por tanto mayor probabilidad de evitar la ceguera

(177).

JUSTIFICACION

En paises con registro de ceguera, el glaucoma representa entre el 6,7% y el 21% (178), en los
Estados Unidos de América es la segunda causa legal de ceguera, cerca de 80,000 americanos
son ciegos por el glaucoma (177).

Segun autores como Quigley (169,179), la incidencia de la enfermedad seguira aumentando en
la poblacion mundial. En el ano 2000 se calcula llegdé a 66,8 millones de enfermos
aproximadamente.

El glaucoma es una de las principales causas de pérdida visual e incluso de ceguera en el
mundo. La Organizacién Mundial de la Salud en consecuencia con ello recomienda en sus
programas de prevencion de la ceguera la toma de medidas especificas y adecuadas para el
diagnostico precoz del glaucoma ya que se conoce que incluso en paises con medicina mas
desarrollada, el 50% de enfermos con glaucoma estan sin diagnosticar (180).

Preocupados por esta realidad hemos realizado diferentes estudios mediante los tests
electrofisiolégicos, en la busqueda de elementos para el diagndstico precoz.

A continuacion exponemos dos de ellos, en ambos el método utilizado fue el ERG, en el primero

la estimulacién es a flash con luz blanca (ERG convencional o global) realizado en la época que
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perfeccionabamos el montaje de la técnica y en el segundo el estimulo es un patrén
estructurado a reversion en tablero de damas, el ERG a patréon (ERG-P) realizado mas

recientemente.

ERG A FLASH EN EL GLAUCOMA

GENERALIDADES

La electroretinografia no es una técnica habitualmente utilizada en la exploracion funcional del
ojo glaucomatoso.

En el presente trabajo haremos una revision de la literatura en relacion con el tema y el informe
de un estudio realizado a un grupo de pacientes de ambos sexos, con edades comprendidas
entre 20 y 50 afos, portadores de glaucoma primario y secundario, con cifras tensionales hasta
20mmHg y con cifras tensionales elevadas por encima de 20 mmHg, con el objetivo de
perfeccionar la técnica y describir los cambios en el ERG global y los PO como reflejo de
disfuncion de la retina en el curso de la enfermedad.

Previamente haremos la revision de la literatura para después mostrarles nuestros resultados
personales.

Karpe, observé que el ERG es normal o ligeramente disminuido en el glaucoma. Leydhecker
(181), llegd a las mismas conclusiones en un estudio realizado en 30 pacientes, y sefala un
aumento de la onda b al aumentar la intensidad del estimulo luminoso y el tamafio de la
pupila.También sostiene que es posible obtener trazados normales a partir de ojos ciegos por
glaucoma absoluto.

Henkes (182), obtiene ERG normal en el 60% de los casos estudiados por él y observd que en
los que la onda b estaba disminuida existian cambios de esclerosis vascular en la retina.
Vanyseck (183) por el contrario sefala en 35 glaucomatosos, modificaciones caracterizadas por

un aumento del tiempo de latencia, una disminucion de la amplitud y un aumento en la duracion



de la onda b. En sentido general opina que estas modificaciones estan relacionadas con el
estado evolutivo de la enfermedad. Ambos autores sefalan también la desaparicién de los PO.
Algunos investigadores han estudiado el ERG segun diversas formas clinicas del glaucoma.
Francois y De Rouck (184) notaron diferencias entre los trazados de glaucoma con angulo
abierto y con angulo cerrado, encontrando después de la estimulacién con mayor intensidad de
luz una disminucion de la amplitud de la onda b en glaucomas de angulo abierto y un trazado
normal en los glaucomas de angulo cerrado.

Sefalan que en los glaucomas secundarios, por traumatismos, uveitis hipertensivas,
obstrucciones vasculares, etc. las modificaciones de los trazados estan en relacion con el dafio
vascular de la retina o coroides asociado y que la alteracion mas frecuente es la disminucién de
la amplitud de la onda b.

Karpe y Wulfing (185), han estudiado trazados electrorretinograficos en casos de glaucoma con
variaciones importantes del tono ocular. Observaron ERG supernormal cuando la tension ocular
era superior a 40mmHg, por el contrario una tension ocular por encima de 50mmHg producia
una disminucion de la amplitud del ERG. Los autores atribuyen estas alteraciones al estasis
venoso.

MATERIAL Y METODO

Se estudiaron seis pacientes portadores de glaucoma primario y uno secundario. La técnica
para el registro del ERG y los PO fue el método de promedio utilizando un electrorretinégrafo de
la firma Handaya con una constante de tiempo de 0.03 y 0.3, sensibilidad de 100mv/cm y en un
tiempo barrido de 100 ms.

Fueron aplicados ocho estimulos en cada prueba a todos los pacientes y las respuestas
promediadas mediante una ATAC-250 de la firma Nihon Kohden.

La inscripcion de los potenciales se realizé en un equipo X-Y, también de la Nihon Kohden.
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Los estimulos fueron realizados con un estroboscopio de luz blanca con intensidad de 5J para la
obtencion del ERG y de 20J para los potenciales oscilatorios (PO). El indice usado para el
célculo de los PO fue el de Algvere (1.A.).
La investigacion fue realizada en la oscuridad, después de una adaptacion de 3 min.
Estudiamos los glaucomas primarios como un solo grupo analizando aparte la paciente
portadora del glaucoma secundario.
Las edades de los pacientes con glaucoma crénico oscilaron entre 20 y 50 anos:

2 de 20 afos

2 e/ 40 y 44 arios

2 e/ 45 y 50 arios
Los casos estudiados como glaucoma primario no presentaban ninguna otra enfermedad ocular
0 sistémica.
RESULTADOS
En el estudio de este grupo vimos que la agudeza visual era de 1,0 en tres pacientes, estando
disminuida en los otros tres pero con valores superiores a 0,4.
Dos de los pacientes con agudeza visual 1,0 mantenian tension ocular de 26mmHg y 32 mmHg.
Los otros mantenian la tensién ocular con valores de hasta 20 mmHg.
La pupila se mantuvo en miosis sélo en un caso que a su vez presentaba tensién ocular normal
y agudeza visual central de 1.0. La alteracién encontrada en la perimetria de este caso fue una
reduccion concéntrica hasta de 15 grados.
Todos los casos tenian un angulo abierto con presencia de pigmentos en cantidades variables,
observandose en algunos la presencia de sangre en el canal de Schlem. El fondo de ojo mostré
aumento de excavacion fisioldgica en todos los casos.
El tipo de ERG que predominé fue el supernormal, obteniéndose dos pacientes con ERG
supernormal en ambos ojos, dos pacientes con ERG supernormal en un solo ojo siendo los

trazados del otro ojo normal en uno y negativo-positivo en el otro.
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De los casos restantes uno presenté en ambos ojos un trazado de tipo negativo-positivo el otro
fue normal en ambos ojos.

La amplitud maxima de la onda a fue de 380 mv. y la minima de 150 mv. La onda b tuvo una
amplitud maxima de 520 mv y una minima de 340 mv.

La latencia de la onda a se mantuvo normal mientras que la onda b estuvo prolongada en tres
casos.

Los PO fueron normales en nimero y amplitud sélo en un caso, estando en el resto disminuidos
en ambos parametros (83%).

Los valores de los trazados patolégicos vanaron entre 210 mv y 70 mv. (Normal 247.7 mv).

En la Fig.31 se muestran los registros de ERG y PO de uno de los pacientes.

El caso de glaucoma secundario corresponde a una paciente de 20 afios con afaquia por
catarata congénita y nistagmo pendular.

La agudeza visual en el ojo derecho (OD) de 0,2 y en el ojo izquierdo (Ol) de 0,4. La tensién
ocular era de 35 mmHg en OD. y de 30 mmHg en Ol.

Las pupilas estaban en midriasis media e irregulares.

El angulo abierto, bloqueado en sectores por goniosinequias y abundantes pigmentos.

El fondo de ojo mostr6 en ambos ojos papilas palidas, retina con disgregacion del pigmento,
zonas degenerativas y maculas deslustradas sin reflejo foveal.

El ERG fue en ambos ojos de tipo sub-normal, mas en OD donde la morfologia del trazado
ademas se encontraba modificada recordando a la obtenida con filtro rojo. En Ol la onda a
presento tres sub-componentes (Fig.32).

Los PO estaban disminuidos en OD siendo el I.A. de 110 mv, en Ol estaban disminuidos en
numero y amplitud siendo su valor por el LA. de 115 mv.

En la tabla 8 se muestran las alteraciones del ERG y PO de los casos estudiados.
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DISCUSION

Comparando los resultados de esta muestra con los referidos en la literatura observamos una
mayor frecuencia de ERG supernormal sin que coincida en todos los pacientes con cifras de
tension ocular elevada como observaron Karpe y Wulfing.

No se puede asociar con proceso atréfico del nervio optico, por las caracteristicas de los
campos visuales unido a lo observado por oftalmoscopia en esos casos.

Es posible relacionarlo con la intensidad del estimulo como Leydhecker, el estasis venoso y en
algunos casos con tensiones oculares elevadas, aunque en el momento del examen
electrofisiolégico solo dos de estos casos presentaban cifras tensionales por encima de
20mmHg.

El hallazgo de ERG de tipo negativo-positivo en tres ojos de dos pacientes, podriamos asociarlo
a la presencia de cambios en los vasos de la retina (vasoespasmo, esclerosis), dando trastornos
isquémicos.

En el otro caso es posible que se deba a la asociacion de miopia en ambos ojos, un poco mas
elevada en el ojo izquierdo, que como sabemos de acuerdo con su grado de severidad puede
producir una disminucion en la amplitud de la onda b, no modificar el trazado o hacerlo sub-
normal.

El registro de un solo caso con PO normales nos hace recordar la relacion de esta afeccién con
las capas mas internas de la retina entre ellas la capa plexiforme interna que se dice intervienen
en el origen de los PO, y la sensibilidad de estos potenciales a los trastornos de tipo isquémicos.
El hecho de pacientes jovenes (entre 20 y 40 anos) con registro de PO alterados nos obliga a
relacionar la repuesta obtenida con la enfermedad.

Yonemura, Tsuzuki y Aoki (13) han reportado la desaparicion de PO en casos estudiados por
ellos, siendo confirmado por Samson-Dollfus y Lods (186).

En cuanto a las alteraciones encontradas en los trazados del ERG en el caso del glaucoma

secundario, las relacionamos mas que con el glaucoma en si mismo, con trastornos vasculares
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y degenerativos graves de la retina y coroides, ya que en presencia de afaquia los valores del
ERG suelen tener tendencia a respuestas supernormales cuando el estado funcional de la retina

es normal.

CONCLUSIONES

Finalmente podemos llegar a algunas conclusiones en relacion con los resultados obtenidos en
la muestra como son:

1. - El tipo de ERG que predominé en el grupo de glaucoma primario fue el supernormal,
seguido del negativo - positivo, traduciendo cambios vasculares ambos resultados.

2. - Los PO estuvieron disminuidos en la mayoria de los casos estudiados reflejando
alteraciones en capas medias de tipo isquémico.

3. - Las alteraciones encontradas en los ERG de los pacientes afectos de glaucoma crénico
primario si las unimos a los cambios obtenidos en los PO que traducen trastornos circulatorios
de tipo isquémicos, nos llevan a pensar en la validez de la teoria vascular en la fisiopatogenia
de la enfermedad ya sea esta una causa primaria o secundaria.

4. - Las alteraciones del ERG en el glaucoma secundario estan en relacion con el dafio de

retina y coroides.



REGISTROS

Fig. 31 ERG y PO de paciente con glaucoma primario.

Fig. 32 ERG y PO de paciente con glaucoma secundario.
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TABLAS

Tabla 8
Alteraciones del ERG y PO en los casos estudiados.
Tests oD Ol AO
Electrofisoldgicos
ERG
Normal 1
Supernormal 2
Subnormal 1+
Negativo (+) 1
o
Normal 1
Dism. amplitud i
Dism. N° de ondas
5

Dism. amp. y N° de
ondas

* Paciente con glaucoma secundario.
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ERG A PATRON EN EL GLAUCOMA

ANTECEDENTES

En 1964 Riggs describe una nueva forma de estimulacion para la obtencion del electrorretinograma (ERG)
usando patrones estructurados que podian ser cuadrados, barras o sinusoides en los que se alternaban el
blanco y el negro manteniendo igual luminancia (ERG-P) (4). El método se generalizé en la clinica anos
mas tarde (1972-1979), después de los trabajos de Halliday y de la introduccion del electrodo de banda de
oro disenado por Arden (4,6,7).

Durante afios el lugar especifico que genera el ERG-P fue controvertido, finalmente después de
numerosos estudios, se llegd a la conclusion de que el ERG a patron estda compuesto de dos respuestas,
una generada por los cambios locales de luminancia, originada por las mismas células del ERG a flash y
una respuesta especifica al estimulo estructurado, generada por las células ganglionares (Maffei y
Fiorentini, 1981-1985).

Esto ha conllevado a la aplicacion clinica del método en diversas enfermedades que afectan el nervio
Optico, entre ellas el glaucoma (4, 52).

El glaucoma crénico simple o glaucoma primario de angulo abierto, es una enfermedad de comienzo
insidioso, por lo que su diagndstico es complejo en fases precoces de la enfermedad ya que el paciente se
encuentra asintomatico e ignora que esta enfermo.

Estudios histopatoldgicos han demostrado que aunque en el glaucoma se afectan todos los tipos de
células ganglionares, el dafio inicial se produce en las células ganglionares magnocelulares perifoveales,
es decir, las células que detectan los cambios de movimiento y contraste (7,187). Asi tenemos que
Femandez-Tirado F. J. y colab. (1994) en un estudio de 42 pacientes, 14 normales, 16 sospechosos de
glaucoma y 12 glaucomatosos reporta diferencias significativas con el grupo control, fundamentalmente
dadas por disminucion de la amplitud de la onda N95 (188).

Arden y Hitchings (1992-1995) encontraron alteraciones en el ERG-P en el 43 % de sus casos dados por

reduccion de la amplitud (7).
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Odom vy colab. (1990) estudiaron 30 sujetos, 15 normales y 15 glaucomatosos con dos condiciones de
estimulacion diferentes, flicker macular y patrén a reversion, la primera a 10 y 20 Hz, la segunda a4 y 10
Hz, todos los pacientes con glaucoma tenian amplitud del electrorretinograma disminuida en relacién con
el grupo de control. La mayor reduccion de la amplitud se observé en el flicker electrorretinograma a 10 Hz
y en el ERG-P a los 4 Hz. (189).

Jacobi y colab. (1994), estudiaron la variabilidad y reproductibilidad intraindividual del ERG-P en 20 sujetos
sanos con diferentes condiciones de estimulacion, con intervalo de 7 dias, no encontrando diferencias
estadisticamente significativas de los parametros del ERG-P entre las diferentes condiciones del primer y

séptimo dia (190).

OBJETIVOS

En el presente trabajo motivados por los resultados antes expuestos y en la busqueda de un método mas
sensible para la deteccion precoz de cambios en la retina ocasionados por el glaucoma, describimos una
técnica de obtencion del ERG-P propuesta por Watanabe I. y colab. (191) que utiliza dos formas de
estimulacion con patrones estructurados a las que llamaremos campo completo (CC) y enmascaramiento

(EM).

MATERIAL Y METODO

Muestra

A manera de ejemplificar la técnica que se describe a continuacion, ésta se realizé a 8 sujetos normales
como grupo control y a 8 pacientes con diagndstico establecido de glaucoma créonico de angulo abierto,
provenientes de la consulta especializada de glaucoma del Servicio de Oftalmologia del Hospital Clinico
Quirurgico "Hermanos Ameijeiras”, con edades entre 20 y 50 anos, agudeza visual de 1.0 y 0.8, relacién
excavacion/disco (E/D) entre 0.1 - 0.5 con aumento de la mancha ciega como alteracién del campo visual.
Descripcién de la técnica

La prueba se realizé en condiciones mesépicas, sentado el paciente frente al monitor a la distancia de 1

metro, sin adaptacion previa a la oscuridad. Cada ojo se examind por separado.



96

Se usé como electrodo activo, el electrodo de banda de oro disefiado por Arden colocado en el parpado
inferior. El electrodo negativo se colocé a 1 cm. del canto externo del ojo a examinar para evitar
contaminacion con la actividad cortical. Como electrodo de tierra, se utilizé un electrodo de disco de plata
(al igual que el negativo), colocado en la regién frontal. El motivo por el cual no utilizamos como electrodo
activo un electrodo corneal, es evitar la distorsion de la imagen estructurada con la consecuente alteracién
de la respuesta.

Existen otros modelos de electrodos ademas del disefiado por Arden como el DTL creado por Dawson,
Trick y Litzkow y el disehado por Hawlina (4), que también pueden ser utilizados.

La estimulacion fue de dos formas, con un patron en tablero de damas blanco y negro, con un tamano de
cuadrado de 16 mm, una frecuencia de reversion de 4 ciclos por segundo, un contraste de 100 % y un
tiempo de analisis de 400 milisegundos.

Una forma de estimulacién utiliza el area completa del monitor, a la que se llamé campo completo (CC).
La otra forma de estimulacion, ocluye el area central, dejando un anillo de estimulacidon paracentral en
correspondencia con la proyeccion del area de Bjerrum. A esta forma le llamamos enmascaramiento (EM).
La prueba se inici6 con la estimulacién a CC.

Utilizamos un tamafo de cuadrado de 16 mm. (41 minutos de arco), ya que la maxima sintonizacion
espacial de la onda N95 se observa entre los 25 y 50 minutos de arco. El angulo visual fue de 14.3 grados
para poder registrar la actividad del area macular y paramacular (7).

Los filtros de banda de frecuencia entre 1 y 30 Hz. El equipo que se uso fue un electrorretindgrafo modelo
EREV 85 de la firma Lace-electronica.

Se determinaron los parametros tiempo y amplitud de los componentes P50 y N95 de cada area
estimulada y el cociente de valores de la amplitud EM/CC.

La amplitud de la onda P50 se midié desde la deflexion negativa que la precede, hasta el pico de onda, la
amplitud de la onda N95 desde el pico de P50 hasta el pico de N95, denominada NP en los trabajos de

Femandez-Tirado.
El tiempo se midié desde el estimulo hasta el pico de cada onda a analizar. Se promediaron 100

respuestas.
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La exploracion a los pacientes se realizé con el consentimiento de estos, por el mismo personal y en
igualdad de condiciones.

Los casos bajo tratamiento con antiagregantes plaquetarios, vasodilatadores o colirios que modifiquen el
area pupilar, lo suspendieron 15 dias previos a la prueba.

Se excluyeron los pacientes que ademas del glaucoma padezcan otra enfermedad.

Analisis estadistico

Se examinaron los valores normales de ojo derecho (OD) y ojo izquierdo (Ol) con la finalidad de evaluar si
era posible trabajar con la media de los dos ojos. Esa comparacién no arroj6 diferencias significativas en
ningun caso por lo que se trabajé con el valor medio de ambos ojos.

Se compararon los dos grupos (normales y glaucomatosos) con relacion a cada onda y al cociente EM/CC
x 100. También se compararon dentro de cada grupo los valores de CC y EM y para cada onda. Para el
primer caso se utilizé la T de Student para muestras independientes y para el segundo la T de Student
para muestras pareadas.

Se emplearon pruebas paramétricas a pesar de lo pequefio de las muestras porque estas variables
tienden a distribuirse simétricamente y con gran parecido a una distribucién de Gauss.

RESULTADOS

Con la técnica descrita se obtuvo un registro con cuatro respuestas de ERG-P, cada una compuesta por
una pequena deflexion negativa, seguida de una onda positiva mas amplia a la que siguié una deflexion
negativa mas lenta y de mayor amplitud que la onda positiva, que se corresponden con las ondas N35,
P50 y N95 descritas por otros autores (7) para el ERG-P (Fig.33).

Se analizaron las tres primeras respuestas de cada forma de estimulacion (CC y EM) para cada caso de

ambos grupos (normales y glaucomatosos).
En el grupo control, la onda P50 se analizdé en seis de los ocho casos y la onda N95 se analizd en los

ocho sujetos.

En la tabla 9 se muestra la media de los valores de amplitud y tiempo implicito de la onda P50.
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Aunque la diferencia de los valores entre las dos formas de estimulacion no es estadisticamente
significativa, se evidencia un acortamiento del tiempo con la estimulaciéon por enmascaramiento asi como
una disminuciéon de la amplitud. Igual comportamiento se observé en la onda N95 (Tabla 10), aunque en
esta onda la diferencia entre las dos formas de estimulacién (CC-EM) es mas evidente y tiene significacion
estadistica para la amplitud (Tabla 11).

Grupo Glaucomatoso: Se analizaron las ondas P50 y N95 de los ocho pacientes segun método descrito.
Los valores obtenidos se muestran en las tablas 12 y 13, donde podemos ver un comportamiento similar al
grupo control dado por la disminucién del tiempo de las ondas y una disminucién de la amplitud a la
estimulacion con EM en comparacién con la estimulacion a CC con significacion estadistica para la
amplitud de la onda N95 ( Tabla 14).

En las tablas 15 y 17 se exponen los resultados de la comparacion de cada variable analizada entre
normales y enfermos para las dos formas de estimulacion y el cociente de la amplitud de las ondas. Hay
una prolongacion del tiempo de culminacion en ambas ondas de los pacientes glaucomatosos a la
estimulacion con CC y una disminucién de la amplitud en ambas formas de estimulacion.

El cociente de la amplitud (EM/CC) para la onda P50, tiene un valor inferior en los pacientes con glaucoma
(51.8 %) que en los sujetos normales (53.4 %), pero en la onda N95 esto se invierte, el valor del cociente
de los enfermos es de 63 % y el de los normales de 58 %.

En los graficos 3, 4, 5 y 6 es posible observar los resultados expuestos en las tablas para las ondas P50 y
N95. El grafico 7 se muestra de forma individual el cociente EM/CC de los casos con glaucoma en relacion

con el valor medio obtenido en los casos normales.

DISCUSION

Como se ha demostrado en el glaucoma crénico simple se afectan las células ganglionares de la retina,
principalmente las magnocelulares perifoveales sensibles a cambios de contrastes y movimiento
(4,52,192). Se cree que la disminucion de la perfusidon causada por el aumento crénico de la presion
intraocular es la causa de la degeneracion de las células ganglionares magnocelulares y de que se

produzca el dano en las parvocelulares (169,170,192).
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Los métodos utilizados en el diagnéstico precoz del glaucoma tienen varias limitaciones. La fotografia de
la capa de fibras nerviosas de la retina (CFNR) presenta alteraciones cinco afos antes de manifestarse el
dafno en los estudios campimétricos o en la morfologia del nervio Optico, pero es necesaria la
degeneracion del 50 % de la CFNR para que la pérdida de estas puedan detectarse en la fotografia (192).
Las técnicas morfométicas detectan alteraciones cuando ya ha degenerado una proporcién considerable

de las células ganglionares (187,193).

El ERG-P generado por las células ganglionares de la retina como respuesta a un estimulo estructurado
se ha propuesto como un método util para la deteccion precoz del dano glaucomatoso en la retina (7,192-
194). Sin embargo las discrepancias existentes entre los resultados obtenidos de sujetos normales y
glaucomatosos, ademas de las variaciones de las respuestas intraindividual e interindividual (190), han
llevado a los investigadores a la busqueda de nuevas técnicas dentro del método con el objetivo de

obtener mejores resultados.

Graham y colaboradores (195) en 1994 estudiaron 26 sujetos normales y 8 pacientes con glaucoma a
través del ERG-P utilizando la estimulaciéon por hemicampos (superior e inferior) con una frecuencia de
reversién de 3.75 ciclos/segundos, analizando el cociente de la amplitud hemicampo superior/hemicampo
inferior, basados en estudios que demuestran que el area retiniana temporal inferior es la mas sensible a
los danos del glaucoma (7).

Shorstein y Dawson (1999), realizaron un estudio similar, utilizando la estimulaciéon por cuadrantes,
basados en el criterio de que los cambios glaucomatosos del campo visual tienden a ocurrir primero en la
periferia media, por lo que el uso del ERG-P fuera del campo central puede ser un test sensible para la

deteccioén precoz del glaucoma( 196).

Nosotros basados en el trabajo de Watanabe hemos utilizado como variante la estimulacion con

enmascaramiento del area central, de manera que el area de estimulacion sea un anillo para central,
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tomando en cuenta que los defectos glaucomatosos del campo visual se originan en la regién de Bjerrum,
por lo que un estudio selectivo de esa area debe ser mas efectivo.

El registro simultaneo de estas areas (macular y paramacular) habia sido empleado anteriormente por
Bagolini y Porciatti utilizando como estimulo dos cuadrados contiguos que alternaban el blanco y negro,
manteniendo sin cambios el resto del area de estimulacion con igual luminancia.

Con la técnica de Watanabe nosotros obtuvimos tanto las respuestas de los sujetos normales como en las
de los pacientes glaucomatosos una disminucién de la amplitud de ambas ondas (P50, N95), a la
estimulacion con EM, que pudiera estar relacionada con la disminucién del area estimulada, a pesar de
tener significacién estadistica para la onda N95. Cuando realizamos el estudio comparativo entre los dos
grupos esta disminucion de la amplitud es ligeramente mayor en el grupo de los enfermos al tener
disminuida la amplitud a la estimulacién a CC.

También en la comparacion entre los dos grupos se destaca la prolongacion del tiempo de culminacién de
las ondas en el grupo de los enfermos de glaucoma, dato también observado por

Komata y colaboradores. Este investigador correlaciond las latencias del ERG-P (P50-N95) con la
percepcion al contraste y la perimetria estatica en sujetos normales y glaucomatosos. Observd ademas de
la prolongacion de las latencias (entiéndase por tiempo implicito), que sus valores se correlacionaban
fuertemente con la sensibilidad al contraste pero que solo la latencia de P50 se relacionaba con los

indices perimétricos (197).

Teniendo en cuenta las variaciones de las respuestas en relacion con la edad, fijacion inestable durante la
prueba, movimientos oculares, etc., hemos realizado la determinacion del cociente de la amplitud EM/CC
para ambas ondas, encontrando que para la N95 éste se comportd como una variable util, como se
observa en el grafico 7, correspondiendo los casos mas alejados de la linea normal a los de mayor
afectacion. Este concepto de evaluacion del cociente de dos valores ha sido utilizado en otros campos de
la electrofisiologia como por ejemplo en la electro-oculografia (198) el cociente de Arden:

Amplitud maxima luz x 100

Amplitud minima oscuridad
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CONCLUSIONES

1 - El ERG-P con estimulaciéon del area de Bjerrum produjo cambios en las ondas P50 y N95 que
relacionamos con la disminucién del area estimulada.

2 - La estimulacion a la frecuencia de 4 ciclos por segundo permite la identificaciéon de todos los
componentes del ERG-P.

3 - Se trabajo con el valor medio de ambos ojos al no detectarse diferencias interoculares en los valores
obtenidos para las variables tiempo y amplitud de ambas ondas en los dos grupos estudiados.

4 - Al comparar los grupos normales y glaucomatosos, se observd afectacion del ERG-P en los
glaucomatosos con ambas formas de estimulacion.

5- La onda N95 resulté ser mas sensible en cuanto a los cambios de amplitud y en el cociente EM/CC.

6 - El ERG-P por estimulacion del area de Bjerrum puede considerarse un test Gtil para detectar el dafio

retiniano ocasionado por el glaucoma.



TABLAS Y GRAFICOS

Tabla 9
Valores medios y desviacion tipica de latenciay amplitud a CC y EM de la onda P50. Sujetos
normales.
Media N Desviacion Tip.
CCP50LatMedia 57, 1667 6 3, 0867
EMP50LatMedia 55, 6333 6 3, 0043
CCP50AmpMedia 4,1861 6 , 5665
EMP50AmpMedia Za2B 28 6 , 5806
Tabla 10
Valores medios y desviacion tipica de latenciay amplitud a CC y EM de la onda N95. Sujetos
normales.
Media N Desviacion Tip.
CCNO95LatMedia 94,7188 8 4, 6503
EMNO95LatMedia 91, 8875 8 7,3523
CCN95AmpMedia 4,9708 8 1, 2643
EMN95AmpMedia 2, 8396 8 ,1533
Tabla 11
Diferencia entre CC y EM (latencia y amplitud) para sujetos normales.
Dillerencias relacionadas Sig.
Media Desviacion |Intervalo de confianzal (bilateral)
Tipica |Para la diferencia
Inferior Superior
CCNO95LatMedia 2,8312 | 6, 1282 2,2920 | 7,9545 ,233
EMN95LatMedia
CCN95AmpMedia 2,1312 1,0086 1,2880 2,9745
EMN95AmpMedia 001
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Tabla 12

Valores medios y desviacion tipica de latenciay amplitud a CC y EM de la onda P50. Pacientes
glaucomatosos.

Media N Desviacion Tip.
CCN50LatMedia 60, 1688 8 3,9324
EMN50LatMedia 58, 7750 8 10, 2056
CCN50AmpMedija 3,4396 8 , 3630
EMN50AmpMedia 1, 7771 8 ,4853
Tabla 13

Valores medios y desviacion tipica de latenciay amplitud a CC y EM de la onda N95. Pacientes
glaucomatosos.

Media N Desviacion Tip.
CCN95LatMedia 100, 2250 8 6, 5164
EMN95LatMedia 97, 9062 8 12,2155
CCN95AmpMedia 4, 6896 8 1, 8600
EMN95AmpMedia 2, 7937 8 1, 1305
Tabla 14
Diferencia entre CC y EM (latencia y amplitud) para pacientes con glaucoma.
Diferencias relacionadas Sig.
Media Desviacién Intervalo de confianza (Pilateral
Tipica Para la diferencia
Inferior Superior
CCN95LatMedia 2,3188 17,5016 12,3130 | 16, 9505 ,719
EMNO9SLatMedia
CCN95AmpMedia 2,1312 1,1701 , 9176 2, 8740 , 003
EMN95AmpMedia




Onda P50.

Tabla 15
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Comparacién de los valores medios y la desviacion tipica de latencia y amplitud a CCy
EM entre sujetos normales y pacientes con glaucoma.

GRUPO N Media Desviacion Tip.

CCP50LatMedia | Normales 6 57, 1667 3, 0867

Con glaucoma 8 60, 1688 3,9324
EMP50LatMedia | Normales 6 55, 6333 3,0043

Con glaucoma 8 58, 7750 10, 2056
CCP50AmpMedi | Normales 6 4, 1861 , 5665
a Con glaucoma 8 3,4396 , 3630
EMP50AmpMedi | Normales 6 2,2528 , 5806
a Con glaucoma 8 1, 7771 ,4853
P50ratioMedio |Normales 6 53, 4359 10, 0295

Con glaucoma 8 51, 8396 10, 6446

Tablal6

Diferencia entre CC y EM (latencia y amplitud) onda P50 para ambos grupos.

Prueba T parala

igualdad de
medias
Sig. (bilateral) | Diferenciade | Intervalo de confianza
medias para la diferencia
Inferior Superior

CCP50LatMedia ,149 -3,0021 -7,2431 1,2390
EMP50LatMedia ,483 -3,1417 -12,5932 6,3099
| CCP50AmpMedi ,011 , 7465 ,2066 1,2865
EMP50AmpMedi 121 4757 -,1445 1,0959
P50ratioMedio ,781 1,5963 -10,6328 13,8254
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Tabla 17

Onda N95 Comparacion de los valores medios y desviacion tipica de latencia y amplitud a CCy EM
entre sujetos normales y pacientes con glaucoma.

GRUPO N Media Desviacion
Tip.

CCP95LatMedi | Normales 8 94,7188 4,6503
a Con glaucoma 8 100, 2250 6, 5164
EMP95LatMedi | Normales 8 91, 8875 7,3523
a Con glaucoma 8 97, 9062 12, 2155
CCP95AmpMed| Normales 8 4,9708 1,2643
i Con glaucoma 8 4,6896 1, 8600
EMP95AmpMed| Normales 8 2, 8396 , 71533
ia Con glaucoma 8 2, 7937 1,1305
P95ratioMedio | Normales 8 58, 6549 14, 1549

Con glaucoma 8 63, 6295 18, 8493

Tabla 18
Diferencia entre CC y EM (latencia y amplitud) onda N95 para ambos grupos.

Prueba T para
la igualdad de
medias
Sig. (bilateral) | Diferencia de |Intervalo de confianza para
medias la diferencia
Inferior Superior

CCN95LatMedia ,072 -5,5062 -11,5768 ,5643
EMN95LatMedia ,252 -6,0187 -16,8302 4,7927
CCN95AmpMedia 729 ,2813 -1,4242 1,9867
EMN95AmpMedia ,925 4 583E-02 -,9843 1,0760
N95ratioMedio ,560 -4,9746 -22,8495 12,9002




GRAFICOS 3Y 4

Latencia de la onda P50
CC y EM en normales y glaucomatosos

Amplitud de la onda P50
CC y EM en normales y glaucomatosos
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GRAFICOS5Y 6

Latencia de la Onda N95
CC y EM en Normales y Glaucomatosos

[ congsLatMedia

[ eMnosLatMedia

Amplitud de la Onda N95 CC y EM en Normales y Glaucomatosos
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ERG-P EN SUJETOS NORMALES

Figura 33, ERG-P areversion (4c)

GRAFICO 7

ERG-P EN GLAUCOMATOSOS

REPRESENTACION GRAFICA DEL COCIENTE EM/CC EN PACIENTES CON GPAA
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.2 LOS METODOS ELECTROFISIOLOGICOS EN LA NEUROPATIA OPTICA EPIDEMICA

GENERALIDADES

Una neuropatia de caracter epidémico y comportamiento sub-agudo, se presenté en Cuba a
principios de 1992.

Mas de 50,000 personas fueron afectadas. El sindrome estaba dado por manifestaciones
generales como cansancio, fatiga muscular, irritabilidad, insomnio y pérdida de peso;
manifestaciones del sistema nervioso central expresadas por hipoacusia neurosensorial, en
algunos casos sub-clinica y disminucion de la agudeza visual central bilateral y simétrica, con
afectacion de la vision de color (eje rojo-verde), del campo visual central (escotoma central o ceco-
central relativo al rojo en la mayoria de los casos) y cambios oftalmoscopicos al fondo de ojo como
hiperemia de papila y palidez del sector temporal de la papila con pérdida de fibras nerviosas del
haz papilo macular.

La alteracion del sistema nervioso periférico que predominé fue una polineuropatia de tipo
sensitivo, reportandose en algunos casos manifestaciones autondmicas distales y trastornos
esfinterianos (199-204).

Esto hizo que se clasificara la epidemia como una neuropatia a predominio optico y a predominio
periférico, en dependencia del mayor grado de afectacion de uno de los sistemas nervioso y mixta
cuando estaban afectados ambos sistemas por igual.

Se establecieron grados de severidad asi como criterios diagndsticos para su mejor estudio (205).

La enfermedad fue excepcional en los nifios y ancianos.

La forma o6ptica predominé en hombres mayores de 35 anos, fue mas grave en los que fumaban y
bebian.

La forma periférica predominé en mujeres con mas baja frecuencia de estos habitos toxicos (201).
Similar cuadro clinico ha sido descrito en el mundo en diferentes periodos (guerras, catastrofes

naturales etc.), en Cuba en el siglo XIX, durante las guerras de independencia y el bloqueo del
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puerto de La Habana por la escuadra americana, se reportd una ambliopia que fue llamada
ambliopia del bloqueo por el Dr.Lépez en su publicacion del afio 1900 y por el Dr. Madam en 1898
(204).

Para caracterizar clinicamente la epidemia se estudiaron sus manifestaciones generales, oculares,
neuroldgicas, hematoldgicas y hemoquimicas ademas del liquido cefalorraquideo.

Se hicieron pruebas neurofisioldgicas, anatomohistoldgicas (biopsia del nervio sural), estudio del
ADN mitocondrial en el Instituto Emory de Atlanta (Tabla19), por la semejanza de la enfermedad
con la Neuropatia Optica de Leber (206,207) y pruebas electrofisiolégicas. Dentro de estas Ultimas
se incluyeron los métodos electrofisioldgicos de la vision.

Hemos escogido el ERG y los PO para el estudio de la capa de fotorreceptores y capas medias de
la retina y los PEV para el estudio del nervio éptico.

El PEV es la sefal eléctrica generada en la corteza visual occipital como respuesta a un estimulo
visual. Refleja la actividad eléctrica de la region central de la retina hasta el I6bulo occipital donde
su representacion es mayor que el de las regiones periféricas. Morfolégicamente esta formado por
un complejo de ondas positivas y negativas denominadas segun orden de aparicion N1, P1, N2,
P2 o segun el tiempo en que se producen dado en milisegundos. En clinica la onda que mas se
estudia es la P2 (P100) por ser la mas constante (208).

Estas pruebas por ser especializadas y complejas se realizaron a grupos limitados de pacientes
con la forma 6ptica o mixta de la neuropatia a su ingreso en centros hospitalarios, antes de recibir
tratamiento.

En el presente trabajo exponemos los resultados de las pruebas realizadas a 50 pacientes con la

forma o6ptica de la neuropatia a su ingreso en el Hospital Clinico Quirdrgico Hermanos Ameijeiras.

OBJETIVOS

Describir los cambios en el ERG, PO y PEV en los pacientes con Neuropatia Optica Epidémica.
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ESPECIFICOS

1.- Segun los resultados del ERG y PO deducir si hay participacion de la retina y cual estructura es
la afectada.

2. - Que tipo de dafio traduce la respuesta de los PEV en el nervio 6ptico, axonal, mielinica o

ambas.

MATERIAL Y METODO

Se estudiaron 50 pacientes con el diagndstico de neuropatia optica segun los criterios diagndsticos
establecidos por expertos (205), 20 mujeres y 30 hombres, con edades a partir de 15 afios.

A todos se les realiz6 examenes de laboratorio (hemograma, eritrosedimentacion, hierro sérico,
glicemia, serologia, dosificacion de vitamina Ay B1), examen oftalmoldgico (agudeza visual con
correccion, test de vision a color, estado de los medios transparentes, fondo de ojo, estudio del
campo visual, estudios electrofisiolégicos) y examen fisico neuroldégico en busca de
manifestaciones del sistema nervioso periférico.

METODOLOGIA

El examen de la agudeza visual se realizé utilizando un proyector de optotipos de la firma Opton, el
test de visién a color que se empled fue el de Ishihara, la exploracion de los medios transparentes
y del fondo del ojo se hizo por oftalmoscopia a distancia y directa con un oftalmoscopio de la firma
Karl-Zeiss y por biomicroscopia con lampara de hendidura de la firma Rodenstock.

El campo visual se realizd con pantalla gris o escotdmetro, a la distancia de un metro, con
estimulos blanco rojo y verde de distintos diametros segun la agudeza visual del paciente.

Los métodos electrofisioldgicos utilizados fueron el ERG, y los PO para el estudio de la retina y los
PEV para el estudio del nervio 6ptico y via Optica, especificamente a través de la onda P 100.

El ERG se obtuvo usando como electrodo positivo un electrodo corneal ERG-jet, como electrodo
negativo un electrodo de plata colocado en la frente y como indiferente o tierra un electrodo de
plata colocado en el I6bulo de la oreja. La estimulacién se realizdé con estimulacion ganzfeld con

flash de
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luz blanca de 0.5J de energia a la frecuencia de 1 Hz. Con ganancia de 5K y filtros de corte alto y
bajo de 1y 30 Hz.

La frecuencia macular se obtuvo con intensidad de 0.2J a la frecuencia de 30 ciclos por segundo
con ganancia de 25K vy filtros de corte alto y bajo de 1 y 100 Hz. Los PO se registraron con
intensidad de 2J, frecuencia de 0.1 Hz, ganancia de 10K, y filtros de corte alto y bajo de 100 y 500
Hz. El tiempo de analisis fue de 200 milisegundos y se promediaran 10 eventos cada vez.

Los PEV se obtuvieron con derivacion Cz-Oz utilizando electrodos de plata, colocados el positivo
en Cz y el negativo en Oz, esto ocasiona que la deflexion correspondiente a la onda P100 sea
negativa al contrario de lo descrito por la mayoria de los autores y de la nomenclatura usualmente
empleada, que nombra con la letra P a las ondas positivas y con la letra N a las ondas negativas.
El electrodo indiferente o tierra se coloco en el I6bulo de la oreja. La estimulacién con luz blanca
difusa se realizdé en hemiesfera ganzfeld con intensidad de flash de 0.5J a la frecuencia de 1Hz y
con intensidad de flash de 0.2J a la frecuencia de 10 Hz.

La estimulacién a patréon con tablero de damas a reversion se realizé con tamafio del cuadrado de
16mm, 100% de contraste, ganancia de 50K, frecuencia de reversién de 1.96Hz y 8Hz. y filtros de
corte alto y bajo de 1 y 30 Hz.

Se promediaran 100 eventos cada vez y el tiempo de analisis fue de 400 milisegundos en ambas
formas de estimulacion.

Los PEV con estimulacién a patrén se realizaron a pocos pacientes. Aunque no esta en los
objetivos el ERG-P, se realizé a algunos de estos enfermos con iguales condiciones de
estimulacion que el PEV-P pero a la frecuencia de 1.96Hz solamente, sentado el paciente frente al
monitor a la distancia de 1 metro, sin adaptacion previa a la oscuridad. Cada ojo se examiné por
separado. Se utilizd como electrodo activo, el electrodo de banda de oro disefiado por Arden
colocado en el parpado inferior. El electrodo negativo se colocd a 1 cm. del canto externo del ojo a
examinar para evitar contaminacion con la actividad cortical. Como electrodo de tierra, se utilizé un

electrodo de disco de plata (al igual que el negativo), colocado en la region frontal.
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Se estudiaron las variables tiempo y amplitud para las ondas a y b del ERG, amplitud para la
frecuencia macular, suma total de amplitud para los PO y tiempo y amplitud para la onda P100 de
los PEV y N95 del ERG-P. Se utilizé un equipo de la firma Lace-electronica modelo EREV-85.

Para el diandstico de certeza y clasificacion de la enfermedad por grado de severidad, se utilizaron
los documentos oficiales elaborados y publicados por el MINSAP para su uso nacional en la
epidemia (205).

Los resultados se presentaron segun clasificacion de los pacientes por grado de afectacion de la
enfermedad. Las respuestas de los tests electrofisiolégicos se analizaron comparando los valores
obtenidos entre cada grupo y con los valores normales establecidos por el laboratorio de
electrofisiologia de la vision del servicio de oftalmologia del Hospital Hermanos Ameijeiras.

Para considerar la amplitud disminuida se tomo el valor normal menos una desviacion estandar y
para considerar prolongado el tiempo se tomo el valor normal mas una desviacion estandar.
RESULTADOS

No se encontr6 anemia, alteraciébn de la serologia, de las cifras de glicemia, ni de la
eritrosedimentacion.

Se tomo6 muestra para dosificacion de vitamina A 'y B1 a 29 y 16 pacientes respectivamente. Los
resultados fueron para la vitamina A, 13.7% con alto riesgo, 55.12% con riesgo moderado y 31%
con bajo riesgo. Para la vitamina B1 se encontré 10 pacientes con alto riesgo y seis con riesgo
moderado. La calificacion de riesgo que se utilizé es la establecida por el Instituto Nacional de
Nutricién (209).

La disminucion de la agudeza visual fue rapida en la mayoria de los casos, el valor mas bajo fue
de cuenta dedos y el mayor de 0,6. Todos los pacientes presentaban escotoma central al rojo
entre tres y cinco grados.

En ningun caso se observo alteracion de la transparencia de los medios.

En el exdmen oftalmoscopico del fondo de ojo encontramos que en 11 ojos habia hiperemia de

papila, en 37 ojos palidez del sector temporal de la papila, con pérdida de la capa de fibras
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nerviosas del haz papilo-macular (Figs.34 y 34 a) y en 52 ojos el fondo de ojo s6lo presentaba
una mayor pronunciacién de la capa de fibras nerviosas de la retina en los polos de la papila,

presentando un aspecto general de fondo de ojo normal.

Fig. 34 Ausencia de la capa de fibras nerviosas del
Haz papilo-macular y palidez en cufa del sector
temporal de la papila, en paciente con Neuropatia

Optica Epidémica.

Fig.34 a: Perdida de la capa de fibras nerviosas del
haz papilo- macular y efecto de rastrillado en las fibras
del polo inferior de la papila, en paciente con
Neuropatia Optica Epidémica. Cortesia del Dr.T.
Hedges I




Analisis del ERG.

Se midieron las variables amplitud y tiempo de las ondas a y b del electrorretinograma.
Onda a

El tiempo estuvo normal en el 97.5% de los ojos estudiados con un valor promedio de 30ms. El
valor mas prolongado se observé en un ojo de los pacientes clasificados como severos, con
37.9ms(Grafico 7a).

La amplitud estuvo disminuida en el 17% del total de ojos estudiados con una amplitud promedio
de 13.5 mv, correspondiendo al grupo clasificado como severo, el valor mas bajo.

Los restantes ojos mantuvieron valores dentro del rango de la normalidad, con un valor promedio
de 42.1 mv.

El mayor porciento de ojos afectados predominé en los casos severos, 7.31% (Grafico 8).

Onda b

Con prolongacion del tiempo implicito sélo el 8.5% de todos los ojos estudiados, con un valor
promedio de 65.28 ms. El resto presentdé un valor dentro del rango normal de 56.34 ms. (Grafico
9).

La amplitud estuvo disminuida en el 12% del total de ojos, con un valor promedio de 206.3mv. Los
que mantuvieron valores normales tenian una amplitud promedio de 302.5mv. (Gréfico 10).
Frecuencia macular

El 28.2% del total de ojos, presentd disminucién de la amplitud de la frecuencia macular o "flicker
macular’(Grafico 11), con un valor promedio de 19.2mv. El resto de los ojos mantuvieron valores
normales con una amplitud promedio de 44.7mv.

Potenciales Oscilatorios

Los potenciales oscilatorios no se alteraron en los casos ligeros, en los moderados sélo un ojo de
un paciente tenia disminuida la amplitud. En los severos 11 ojos tenian la respuesta alterada, por

disminucion en el numero de ondas y amplitud. El valor promedio de la amplitud para estos ojos
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fue IA 170.8mv. Los que presentaron valores normales tenian una amplitud promediio de 186.9mv
(Normal 242.8 + 63).

Predomind la respuesta con cinco oscilaciones (64.3%), siendo la segunda oscilacion la de mayor
amplitud.

Enla Fig.35a.byc; 36 ayb; 37 ay b, se muestran ejemplos de registros de ERG, FM y PO de
los pacientes estudiados.

Potenciales evocados visuales

Se realizaron potenciales evocados visuales (PEV), a un total de 84 ojos. Se analizé la onda P100
por ser la mas constante. Se analizaron las variables latencia y amplitud.

Latencia

En el grupo de los pacientes clasificado como ligero, tenian la latencia de P100 prolongado el
68.8% de los ojos a estudiar, con un valor promedio de 125.4 ms., los casos restantes tenian
respuestas normales, con una latencia promedio de 100.8 ms.

En los pacientes clasificados como moderados, el 78% del total de ojos, tenian prolongacion de la
latencia con un valor promedio de 125.9 ms. El resto de los ojos con valores normales tenian un
valor promedio de 105.5 ms.

El 58.3% de los ojos pertenecientes a los casos del grupo identificado como severo, presentaron
prolongacion de la latencia de P100 con un valor promedio de 135ms. En cinco ojos la respuesta
estuvo ausente (13.9%). Los ojos con latencia normal tenian un valor promedio de 100.7ms.

En el grupo clasificado como moderado la latencia estuvo prolongada entre 15 y 20 ms., en los
casos severos la prolongacién fue mayor de 20ms, en comparacion con el valor normal.

Amplitud

Presentaron disminucion de la amplitud el 12.5% de los ojos de los casos ligeros, con un valor
promedio de 2.75mv.

Nueve ojos (28.1 %), pertenecientes a los casos moderados, y 10 ojos (27.8%) de los casos

severos, tenian la amplitud disminuida. La ausencia de respuesta se observo en un paciente
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clasificado como moderado, 3.1% y en cinco ojos (13.9%) de los pacientes clasificados como

severos.
El 86.1% del total de ojos clasificados como severos presentaron respuesta anormal de los PEV.
En el grafico 12 se puede observar que hay un predominio de casos moderados y severos con
prolongacion de la latencia de la onda P100 por encima de 113.6 ms. y disminucion de la amplitud
menor de 4.9 mv (Grafico 13).

Valor normal de la latencia de P100 107.5+ 6.1ms. y de la amplitud 8.7+£3.8 mv.

El PEV-P se realizé en 34 ojos de 17 pacientes, la latencia estuvo prolongada en el 8.8% con un
valor promedio de 121.3ms correspondiendo al grupo de los severos el mayor retardo con
126.9ms. La respuesta no se obtuvo en el 5.8% de los moderados y en 11.7% de los severos. La
amplitud estuvo disminuida en el 17.6% de los ojos estudiados a ambas frecuencias (1.96 y 8Hz.).
El ERG-P se obtuvo en 12 ojos de seis pacientes estudiados con PEV-P, la latencia y amplitud
promedio de la onda N95 fue de 92.8ms y de 1.9mv. respectivamente. En todos la respuesta fue
normal (Fig.38), independientemente de los valores del ERG a flash.

Morfologia de los PEV.

La morfologia mas constante estuvo compuesta por cuatro ondas, dos de polaridad negativa y dos
positivas.

Las primeras ondas P1 y N1 no presentaron alteraciones. La segunda onda negativa P2 (P100),
presentd algunas variaciones a la estimulacién con luz difusa observandose en la mayoria de los
casos una curva caracterizada por un desdoblamiento de su pico negativo mas prominente. En un
caso del grupo clasificado como ligero la onda P100 presenté un aumento en el tiempo de
duracién tomando aspecto abalonado.

En general la imagen de los trazados que predomind, impresiona como un complejo bifasico

seguido de una onda negativa no constante.

117



En los casos moderados la morfologia antes descrita se alterna con una morfologia similar a la
obtenida con estimulacién a patrén, una onda negativa seguida de una onda positiva. (Fig.39 a, b).
La morfologia de los PEV-P no presento variaciones (Fig. 39 c).

El “steady-state" a la frecuencia de 10 Hz mostré una respuesta formada por cuatro ondas
negativas cuando la estimulacion a un flash por segundo tenia la morfologia similar a la
estimulacion a patrén, poco diferenciadas si la amplitud estaba disminuida. Cuando la respuesta a
un flash por segundo era una curva bifasica se observo cuatro ondas similares en el “steady- state"
que en algunos casos presentaban una melladura en su pico de culminacion similar a la observada
en la respuesta de los PEV de pacientes con neuritis 6ptica por Esclerosis Multiple (Fig.40 a, b y
c).

Examen Neuroldgico

Las alteraciones neurolégicas encontradas fueron la hiperreflexia, hipoestesia distal y la
hipoacusia.

DISCUSION

Los resultados de este estudio nos muestran en algunos casos disfuncion de las capas externas y
medias de la retina. Las alteraciones de la onda a traducen afectacion de la capa de
fotorreceptores, existe una relacion entre la amplitud de la onda a con la amplitud del flicker
macular a la frecuencia de 30Hz (Grafico. 14 y 14a), frecuencia a la que pueden responder los
conos.

Los hallazgos de laboratorio, con relacion a la dosificacion de vitamina A en los pacientes
estudiados, pudieran estar relacionados con la afectacién de los fotorreceptores. Scholl plantea
que las mediciones del ERG pueden revelar una deficiencia de vitamina A y esta alterado en casos
con mutacién del gene de la proteina fijadora el retinol (101).

Otra hipétesis para explicar la afectacion de los fotorreceptores seria por efecto de un toéxico que
pudiera ser el cianuro en los fumadores activos y pasivos y el metanol en los pacientes con habitos

de ingestién de alcohol.



En la neuropatia éptica se ha identificado el cianuro como un posible elemento téxico que unido a
la disminuciéon de nutrientes y de algunos oligoelementos, puede llevar al estrés oxidativo y la
muerte celular (204). Estos agentes téxicos como el cianuro y el acido formico disminuyen la
produccion de energia por la mitocondria, al consumir determinados nutrientes en su
destoxificacion contribuyendo al empeoramiento de la neuropatia y posiblemente a las alteraciones
de las primeras neuronas (fotorreceptores), referidas en estudios experimentales (210) y
detectadas en este estudio por electrorretinografia. Sin embargo en la intoxicacion por metanol el
ERG presenta alteraciones mas evidentes en la onda b y minimas en la onda a, debido a una
mayor sensibilidad de las células de Muller al téxico que el resto de las estructuras. En nuestros
pacientes la onda a se alteré6 mas que la onda b.

La afectacion de la capa de fotorreceptores y capas medias de la retina no la consideramos
producto de una degeneracion transinaptica pues como plantea Weinstein (211) el ERG a flash
generalmente es normal en las neuropatias, debido a que la degeneracion transinaptica es poco
comun, refiriendose a casos con seccién del nervio 6ptico accidental que mantienen respuesta
normal del ERG varios afios depues del accidente. Con relacion al ERG por estimulacion a patron,
el mismo autor sefiala que tiende a ser anormal en la neuropatia Optica pero que en casos
recientes la respuesta puede ser normal, como hemos encontrado en este estudio.

Las alteraciones de la onda b pudiera explicarse por trastornos de los neurotransmisores, en la
unién fotorreceptores-bipolares o secundarios a los cambios en la onda a.

Los cambios observados en los PO aunque en un niumero escaso de pacientes al estar presentes
so6lo en el grupo de los clasificados como severos nos obliga a relacionarlos con la entidad ya sean
secundarios a cambios isquémicos u otras causas, ocasionando disfuncion de las células
amacrinas, problemas de neurotransmision en la capa plexiforme interna o disminucién poblacional
de las células amacrinas. Estos hallazgos indican que la afectacion de la retina no se limité a la
capa de fotorreceptores. No encontramos en la literatura revisada referencias al comportamiento

de los PO en las neuropatias.
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El electrorretinograma a flash (ERG-Global), es un test poco utilizado en el estudio de las
neuropatias épticas, los informes que mas abundan se refieren a las neuritis épticas por procesos
desmielinizantes, la mayoria de los autores reportan respuesta normal (212), algunos refieren
disminucion de la amplitud de la onda b del ERG-fotépico (213) asociando los cambios a procesos
de origen vascular inherentes a la neuritis, a la atrofia que se instala como secuela de ésta o lo
relacionan con dafio de las células de Muller.

Autores como Moschos reportan disminucion marcada de la onda ¢ del ERG, justificando estos
cambios por anormalidades de la homeostasis idnica en el espacio sub-retiniano (214).

Falsini B y colab. (215), atribuyen los cambios observados en el SS ERG-P de pacientes con
Esclerosis Multiple, como un reflejo de alteraciones que se producen en la retina por pérdida de
sub-poblaciones de neuronas en la retina interna, cambios en las interacciones laterales de sus
campos receptivos o ambas cosas.

Parisi y col. (216) estudiaron 14 pacientes con Esclerosis Multiple mediante el ERG-P y el PEV-P y
correlacionaron las respuestas con el grosor de la capa de fibras nerviosas de la retina,
encontrando afinamiento de la capa de fibras nerviosas de la retina antes de producirse la
afectacion ocular por neuritis dptica en correlacion con cambios detectados en el ERG-P pero no
con el PEV-P.

La alteracién que predomind en los PEV de los pacientes estudiados fue la prolongacion de la
latencia. Se plantea que la latencia de los PEV depende en parte de la velocidad de conduccion de
las fibras del nervio optico. Estudios experimentales sugieren que un enlentecimiento de la
conduccioén a través de zonas desmielinizadas del nervio contribuyen a aumentar la latencia (210).
Celesia (208) plantea que la prolongacion o ausencia de los PEV en ausencia de patologia
retiniana sugiere la presencia de una lesion del nervio Optico. Estudios realizados en otra
institucion a pacientes con neuropatia 6ptica epidemica (Tabla 20), reportan prolongacion de

latencia con relacion al grado de severidad y su recuperacion parcial al afio.
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El retardo en la latencia del PEV no es especifico de neuropatia 6ptica, aunque generalmente
todas las formas de neuropatia excepto el papiledema en etapa aguda, se asocian a retardo en la
conduccién nerviosa (210).

Existen otras causas de retardo o prolongacion de la latencia de los PEV sin lesion en el nervio y
via 6ptica, ejemplo: una mala vision por opacidades de los medios transparentes del ojo o por
defectos refractivos y trastornos de la retina. En realidad no se conoce con certeza que tipo de
lesion de la fibra nerviosa altera la latencia de los PEV. La oftalmoscopia, el ERG a flash y el ERG-
P pueden ayudar a definir.

Sobolewski (217) recomienda la utilizacion en conjunto de PEV-P y PEV a flash para el estudio de
la neuropatia optica de cualquier etiologia.

El estudio histolégico (218) realizado al nervio sural de 34 pacientes con neuropatia epidémica a
predominio periférica mostré alteraciones compatibles con una neuropatia axonal, variando desde
una lesion leve o distrofia axonal (nueve pacientes), a lesiones moderadas y graves. En algunos
casos el proceso de degeneraciéon axonal estuvo acompanado por vainas de mielina de apariencia
normal. Estos hallazgos son compatibles con un dafo axonal primario de los nervios periféricos.

En el caso del nervio éptico era imposible realizar a estos pacientes la biopsia del nervio para
conocer el tipo de lesion que presentaba, contando para su estudio con la clinica, los tests
psicofisicos y electrofisiolégicos. De acuerdo con los resultados del examen fisico y del campo
visual la lesion se encontraba localizada retrobulbar afectando principalmente las fibras nerviosas
del haz papilo-macular como se describe en las neuropatias nutricionales, toxico-metabolicas y
hereditarias. La causa hereditaria se descarté por la masividad de la epidemia ademas de los
resultados del estudio realizado a casos de P. Del Rio por el Dpto. de genética del Inst. Emory de
Atlanta en el que se detectaron mutaciones de la Neuropatia Optica de Leber tanto en el grupo

control como en los enfermos de la epidemia (Tabla 19).
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La presencia de escotoma central la relacionamos con la degeneracién del haz papilo-macular. La

prolongacion de la latencia de los PEV, alteracion que predomind en este estudio y que segun

Porciatti (219) se asocia mas con dano de la vaina de mielina mientras que el dafio axonal se

relaciona con la ausencia o disminucion de la amplitud de los PEV.

En nuestra casuistica encontramos ausencia de respuesta en los casos mas severos, lo que segun

sefalamos antes debia relacionarse con dafio axonal.

CONCLUSIONES

De acuerdo con los resultados de los tests electrofisioldgicos, podemos decir que:

1.
2.

La retina se alterdé en un grupo de pacientes.

La estructura mas afectada fue la capa de fotorreceptores, pero dicha alteracion no es producto
de una degeneracién descendente a partir del nervio 6ptico.

Los cambios observados en los PO parecen estar relacionados con la enfermedad.

La capa de células ganglionares al menos en los casos recientes estudiados por ERG-P no
evidenciaba alteraciones.

Las alteraciones de los PEV traducen dano del nervio éptico dado por retardo en la conduccion
y ausencia de respuesta.

Ambas alteraciones (axonal y mielinica) parecen estar presentes en dependencia de la

severidad de la enfermedad.
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TABLAS, GRAFICOS Y REGISTROS

Tabla 19
Distribucion de las mutaciones del ADNmt asociadas con NOL en pacientes de
Neuropatia Optica Epidémicay controles procedentes de Pinar del Rio.

Mutacioén Pacientes Controles Otros * Total
11778 (G > A) 0/ 54 0/ 69 0/9 0/132
3460 (G -> A) 0/ 57 0/ 68 0/9 0/134
14484 (T -> C) 0/ 57 0/ 69 0/9 0/135
13708 (G > A) 3/ 57 3/ 69 6/134
15257 (G -> A) ** 1/57 1/69 0/9 2/135
7444 (G -> A) 0/ 57 0/ 69 0/9 0/135
9438 (G > A) 3/ 57 3/ 69 0/9 6/135
9804 (G -> A) 0/ 57 0/ 69 0/9 0/135

* Oftros, se refieren a participantes en el estudio que no estan clasificados como casos ni como
control.
** La mutacién 15257 esta siempre asociada a la mutacién 13708.

Tabla 20
Valores de latencia PEV. Estudio 50 casos Inst. Medicina Militar Hosp. Luis Diaz
Soto.

GRADO SEV. INICIAL ANO
Ligero 117 102
Moderado 121 111
Severo 125 119
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GRAFICO 11 COMPORTAMIENTO DE LA AMPLITUD DE LA FRECUENCIA
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GRAFICO 13 . COMPORTAMIENTO DE LA AMPLITUD DE LA ONDA P100 SEGUN GRADO DE
AFECTACION DE LA ENFERMEDAD.
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GRAFICO 14 DIAGRAMA DE DISPERSION ENTRE LAS AMPLITUDES DE LA ONDA A V DE LA FRECUENCIA MACULAR
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GRAFICO 142 DIAGRAMA DE DISPERSION ENTRE LAS AMPLITUDES
DE LA ONDA A Y DE LA FRECUENCIA mfu.m (0J0 1ZQUIERDO) .
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8. DISCUSION GENERAL

En el presente trabajo demostramos la utilidad del ERG como método objetivo para el estudio
(caracterizacion, evolucién, prondstico y diagndstico) de las enfermedades que afectan la retina
y el nervio 6ptico, asi como dar a conocer a través de los trabajos recopilados el desarrollo de la
electrofisiologia clinica de la vision en especial de la electrorretinografia.

Como sefalamos en antecedentes histéricos este test se utilizé en el humano por primera vez en
el afno 1877. Se debe a Karpe las primeras publicaciones con relaciéon a su aplicacion en la
clinica.

En sus inicios se utilizé principalmente para el diagndstico de las enfermedades de la retina que
afectaban la capa externa por la forma de estimulacion con luz blanca emitida por
estroboscopios o lamparas en forma de flash. La respuesta asi obtenida es sumatoria, por tanto
se alteraba cuando la lesién era muy extensa.

La lesion localizada se pudo diagnosticar a partir de la estimulacion con patrones estructurados,
la estimulacion focal con laser y mas recientemente con estimulos multifocales. Esta ultima
permitié conocer la afectacion de areas de retina aparentemente sanas por e€j. : en la retinosis
pigmentaria en sector la zona de retina afectada es la inferior, en estudios realizados con ERG-m
se pudo detectar alteraciones en la mitad superior de la retina sin cambios visibles a la
oftalmoscopia y en el campo visual.

La estimulacion por separado de los sistemas fotopico y escotdpico, ayudaron al estudio de
enfermedades con alguna semejanza en la clinica como la hemeralopia esencial, la retinosis
pigmentaria, la distrofia de cono-baston y otras.

La estimulacién con patrones permitié el estudio de la capa de células ganglionares de la retina.
Su mayor uso es en las enfermedades de la macula y del nervio 6ptico.

En nuestro trabajo el estudio de los pacientes y familiares con retinosis pigmentaria y su

valoracién evolutiva 10 afios después, evidencio el valor del ERG para distinguir el enfermo, el
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portador asintomatico y el individuo sano sobre todo en las etapas iniciales de la enfermedad sin
la presencia de cambios visibles por oftalmoscopia.

Este test también es util para la tipificacion genética al definir una herencia dominante o recesiva
por la presencia de individuos con afectacion en las diferentes generaciones de una familia.

En el caso del estudio con pacientes diabéticos e hijos sanos de estos se demuestra la mayor
sensibilidad de los PO para la deteccion precoz de dafio en la retina, que como planteara
Yonemura (13) se inicia con una neuropatia intrarretinal posiblemente de las células amacrinas,
traducida como prolongacion del tiempo de culminacién de las oscilaciones, mientras que una
disminucion de la amplitud reflejaba cambios isquémicos como encontramos en nuestro trabajo.
Los planteamientos hechos por Yonemura se mantienen vigentes y han sido retomados y
comprobados en la actualidad por otros autores (118,120).

El hallazgo de cambios en los PO de los hijos (sanos, asintomaticos) de pacientes diabéticos nos
lleva a valorar el método como un test para el prondstico de la enfermedad en ausencia de otro
padecimiento, ingestién de medicamento, edad mayor o igual a 50 afos, lesion irritativa o

degenerativa ocular que los justifique.

Sin embargo en el estudio de pacientes con hipertension arterial esencial ligera y moderada fue
el ERG el mas afectado seguido de los PO. El tipo de ERG que predominé fue el negativo
positivo (+), que caracteriza los cambios isquémicos que afectan las estructuras dependientes de
la arteria central de la retina, relacionando algunos autores (8) los cambios detectados con la
evolucion crénica e inestable de la enfermedad. En este estudio también se demuestra el valor
de la electrorretinografia en el diagnéstico precoz de la retinopatia hipertensiva al observar

alteracion del test en casos con fondo de ojo normal.

En el glaucoma el ERG se usoé inicialmente a luz difusa (ERG global), por sus pobres resultados

excepto los ocasionados sobre la microcirculacion de la retina como secuela de una neuropatia
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6ptica o los derivados de un glaucoma secundario como mostramos en nuestro trabajo “ ERG a
flash en el glaucoma," se dejo de utilizar. Fue sustituido por el ERG-P debido a la contribucién
de la retina interna en la respuesta obtenida manifestada en la onda N95 principalmente. Se
considera util para predecir el paso de hipertension ocular a glaucoma (178) y para el
diagndstico precoz de la neuropatia 6ptica glaucomatosa (192) en la etapa pre-perimétrica. En la
técnica propuesta en este trabajo se evidencié el valor del cociente EM/CC de la amplitud de la
onda N95 para diferenciar el sujeto normal del paciente con glaucoma.

En la neuropatia optica epidémica se usé el ERG para localizar el sitio de la lesion, retina, nervio
Optico o ambas estructuras. EI ERG global por estimulacion ganzfeld, mostré6 cambios que
traducen alteraciones en la retina, mas evidentes en la capa externa formando parte del cuadro
clinico de estos pacientes pero no como consecuencia de una degeneracion retrograda, sino
como reflejo de elementos toxicos como el cianuro y de los déficit vitaminicos que presentaba la
poblacién afectada. Los estudios de vitamina A en estos pacientes mostraron casos con alto,
moderado y bajo riesgo (209).

Las mediciones del ERG como antes sefialamos, pueden revelar una deficiencia de la vitamina
Ay esta alterado en casos con mutacion en el gene de la proteina fijadora del retinol (105).

No podemos afirmar que en las etapas iniciales, la capa de células ganglionares no se afectara
al obtener respuestas normales en los casos estudiados con ERG-P por lo escaso de la
muestra, pero si unimos a estos resultados la clinica que situa la lesion inicial retrobulbar en las
fibras nerviosas, es posible plantear que la capa de células ganglionares no se afecté en etapas
iniciales.

Con la exposicion de estos trabajos que constituyen un resumen de nuestra experiencia
acumulada por mas de 20 afos queda demostrado la utilidad del electrorretinograma en apoyo a
la oftalmologia y otras especialidades para el estudio de las enfermedades que afectan la retina

y el nervio optico.
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El trabajo tiene las limitaciones inherentes a la presentacion de estudios realizados alguno de
ellos hace varios afios, pero era nuestro interés mostrar a través de la electrorretinografia, la
evolucion de enfermedades como la retinosis pigmentaria ademas del desarrollo tecnolégico del
método.

La vigencia y actualidad de los tests empleados esta avalada por la Sociedad Internacional de
Electrofisiologia de la Visién (ISCEV) que mantiene la indicacion asi como la metodologia para

Sus usos en las comunicaciones anuales a sus miembros a través de su pagina web de Internet

WWW.iscev.org.

9. CONCLUSIONES GENERALES.

1.- EI ERG es un test indispensable en el estudio de las enfermedades que afectan la retina y el
nervio éptico.

2. - El ERG-Global o convencional permite el diagndstico en la retinosis pigmentaria del caso
enfermo, el portador asintomatico, el sujeto sano y predecir quien va a enfermar.

3. - En la diabetes mellitus el ERG se afecta en etapas tardias de la enfermedad, mientras que
los PO presentan cambios precozmente alertando de una retinopatia aunque esta no sea
visible.

4. - En las afecciones del nervio éptico el ERG global sirve para definir alteraciones de las capas
externas y medias de la retina, mientras que el ERG-P identifica las relacionadas con la
capa de células ganglionares, principalmente a través de la onda N95.

5. - La electrorretinografia constituye un método de gran valor y apoyo para diferentes
especialidades (oftalmologia, neurologia, neurocirugia, endocrinologia etc.) sobre todo
cuando el fondo de ojo es normal, presenta una imagen similar a varias afecciones, no es
posible su visualizacion o necesitamos definir prondstico y localizacion de una lesion (retina

0 nervio optico).


http://www.iscev.org/
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10. RECOMENDACIONES

Por la importancia y los aportes a la clinica y la investigacion de los métodos electrofisioldgicos

de la vision, en especial del electrorretinograma, en las enfermedades de la retina y nervio

Optico, recomendamos:

1. Que todo servicio de oftalmologia que cuente con departamento de neuro-oftalmologia, retina
y glaucoma esté dotado de un laboratorio de electrofisiologia de la vision.

2. Que se utilicen los métodos electrofisiolégicos de forma combinada, seleccionando el
investigador los tests a usar en dependencia del diagndstico que se sospeche.

3. Que se incluyan los métodos electrofisiologicos de la vision como una sub-especialidad en

los planes de estudio de la residencia de oftalmologia.
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