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La diversidad de datos patológicos observados en el primer grupo nos lleva a pensar que las capas de 

la retina se encuentran indistintamente alteradas, aunque predominó la afectación de las medias, así 

como en la coroides. 

El haber encontrado algunos casos sin cambios en los métodos electrofisiológicos utilizados se 

explicaría por el hecho de tratarse de un sujeto sano que en el futuro no será diabético o que la 

enfermedad aún no se ha iniciado en él. 

En el segundo grupo donde estudiamos los pacientes diabéticos sin retinopatía observamos que, las 

pruebas electrofisiológicas se alteraron antes de la aparición oftalmoscópica de la retinopatía, y que 

fueron los PO y el EOG los métodos que demostraron mayor número de resultados positivos. 

El ERG mostró que fue la onda b la que más se alteró, 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 añadido la valoración del tiempo interpicos, este parámetro según Yonemura (13) 

es indicador de la neuropatía diabética que precede a la angiopatía. 

En este grupo el EOG presentó aplanamiento en la oscuridad y en la luz en seis pacientes (50%). En el 

tercer grupo los tres métodos presentaron grandes alteraciones. Se evidenció que al igual que los 

grupos anteriores, los métodos que mostraron más cambios fueron el EOG y los PO, llegando a estar 

ausentes estos últimos 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 última. 

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 sufrió más cambios, éstos se iniciaron con la 

desaparición de los subcomponentes, seguida de la disminución en la amplitud añadiéndose a esto, 

cambios en la onda "a" en los casos más avanzados de retinopatía. 
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Fue un hallazgo frecuente encontrar ERG supernormal en el grupo de diabéticos con o sin retinopatías, 

lo que explicó Gjótterber (130), debido a éxtasis venosos por flebopatía diabética. Coincidiendo con 

Gliem, encontramos que el EOG es más sensible que el ERG. 

Haciendo el análisis comparativo del EOG en los tres grupos se observó que éste se hace plano en la 

luz y en la oscuridad al progresar la enfermedad, como señalaron Imaizumi y Gliem, sin disminución 

progresiva del valor base en condiciones mesópicas. 

CONCLUSIONES 

Sobre la base de nuestros resultados inferimos que: 

1. - Los métodos electrofisiológicos son de utilidad en el diagnóstico precoz de la retinopatía diabética y 

que las alteraciones electrofisiológicas aparecen antes que los signos oftalmoscópicos de angiopatía. 

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 comparación de alteraciones en los dos grupos de enfermos mostró progresión en relación con 

el avance de la enfermedad. 

4. - Los PO y el EOG mostraron ser las pruebas más sensibles para el diagnóstico, 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, además de contribuir al diagnóstico y grado de desarrollo 

de esta enfermedad, son las bases para futuras investigaciones encaminadas a profundizar en el 

diagnóstico precoz de la diabetes y la retinopatía diabética.
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                                    Gráfico 1. EOG de hijos sanos de pacientes diabéticos. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
                                      Gráfico 2. EOG de pacientes diabéticos sin retinopatía.
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Tabla 3 

 

 

 

 

 

 

 

 

Alteraciones de los Tests Electrofisiológicos en la muestra total. 
 
 
 
 

 

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

ESENCIAL. 

GENERALIDADES 

La hipertensión arterial (HTA) es uno de los problemas fundamentales de salud en nuestro país, y 

de la medicina contemporánea, 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 retinopatía hipertensiva. En el mundo se estima que entre 691 millones a un billón 

de personas la padecen (132,133). En la mayoría de los países la prevalencia se encuentra entre 

un 20% y un 30% del total de la población adulta mayor de 15 años (134). En Cuba se reporta una 

prevalencia en zonas urbanas de 32,8% en mayores de 18 años (135). 

Se entiende por HTA el estado anormal o enfermedad que se caracteriza por la elevación de las 

presiones sistólicas, diastólicas, o ambas a la vez, por lo menos en tres tomas casuales, según 

criterios de la Organización Mundial de la Salud (OMS) (136,137). Actualmente se considera la 

HTA como un trastorno poligenético y multifactorial en el cual la interacción de los genes entre sí y 

con el medio ambiente es importante(138,139). En las razas afroamericanas la hipertensión 

arterial se desarrolla más tempranamente, el promedio de presión arterial es más elevado lo que 

contribuye a mayor severidad del daño en los órganos diana (133). 

Las alteraciones sufridas por las arteriolas retinianas, el parénquima retiniano mismo, el nervio 

óptico y la coroides, en el curso del proceso hipertensivo, se conoce como retinopatía hipertensiva 

(140). El estrechamiento vascular ocurre tempranamente mientras que las hemorragias y 

acúmulos de lípidos en la retina se producen más tarde(141). En la fisiopatogenia de la retinopatía 

se cree esta implicado el óxido nítrico, otros factores derivados del endotelio y algunos estudios le 

dan valor al estrés oxidativo (142-148). 

Los signos arteriolares (angiopatía hipertensiva), son de tres categorías:  



69

 

1- Estrechamiento difuso generalizado u homogéneo: Es una reducción universal del calibre del 

vaso consecutivo al aumento del tono arteriolar. 

2- Estrechamiento localizado focal: Se les observa como pequeñas 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 evolución de la hipertensión, está 

representada por: Exageración del reflejo arteriolar axial, (traduce inicio de los cambios 

orgánicos 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 presión. 

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 difícil asegurar, 

cuando son el resultado de una hipertensión que existió en el pasado, cuando a un proceso 

involutivo. Por ello el valor de estos cambios se restringen a aquellas personas menores de 60 

años (134,137). 

Kinkerdall plantea que los signos retinianos (retinopatía hipertensiva propiamente dicha 

"retinopatía angioespástica"), hacen su aparición cuando las alteraciones vasculares son tan 

intensas que comprometen la nutrición tisular determinando isquemia y daño 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 hipertensión), exudados, edema de papila (evidencia 

clínicamente el paso a la fase maligna) y microaneurismas, la causa no diabética más frecuente a 

la cual se asocian es la hipertensión arterial. Los vasos coroideos son vulnerables al proceso 

hipertensivo especialmente los peripapilares (150). 

Se ha dado un rol de importancia a la circulación coroidea alterada, en la formación de exudados 

duros y hemorragias profundas, si se considera que las capas externas de la retina, donde estas 

alteraciones se localizan, reciben enteramente su nutrición por difusión desde los capilares 

coroideos a través de la membrana de Bruch. Schubert y colab. (141) plantean que la 

neovascularización coroidea puede ser la expresión de una coroidopatía hipertensiva crónica. 

La introducción de los tests electrofisiológicos y de la angiografía fluoresceínica de la retina han 

aportado información de los cambios sufridos por estos tejidos previos a su observación 

oftalmoscópica. 

¿Cómo repercuten estos cambios en los tests electrofisiológicos electrorretinograma (ERG) y 

potenciales oscilatorios (PO)?. 

La “onda a” del ERG traduce afectación de la capa de fotorreceptores, dicha capa conjuntamente 

con el epitelio pigmentario de la retina, se nutren de los vasos coroideos que como antes 

señalamos se afectan con la hipertensión. 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, disminución del flujo o 

enlentecimiento de este (4,9). 

La angiografía fluoresceínica del fondo del ojo proporciona una serie de imágenes o fluorogramas 

cuando la fluoresceína, inyectada al torrente circulatorio pasa a través del sistema vascular de la 

retina y coroides, mostrando las características normales y anormales que permiten interpretar la 

localización y extensión del tejido afectado (151). Corrobora en cierta medida los hallazgos 

electrofisiológicos por lo que la incluimos en este estudio. 
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OBJETIVOS 

GENERAL: Evaluación del sistema vascular de la retina en pacientes con hipertensión 

arterial esencial. 

ESPECÍFICOS: Describir los cambios vasculares en la retina de pacientes con hipertensión ligera 

o moderada a través de: 

1) Las alteraciones en el fondo del ojo. 

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

3) El comportamiento de la dinámica circulatoria por angiografía fluoresceínica. 

MATERIAL Y MÉTODO 

Se estudió un total de 90 pacientes, portadores de Hipertensión Arterial Esencial (66 con 

hipertensión ligera y 24 con hipertensión moderada), según clasificación de la Comisión Nacional 

de Hipertensión Arterial (137) con edades comprendidas entre 15 y 50 años de ambos sexos, 

provenientes de la consulta especializada de hipertensión arterial del servicio de Medicina Interna 

del Hospital Hnos. Ameijeiras. 

Fueron criterios de exclusión, edades menores de 15 años y mayores de 50 años, padecer 

enfermedad ocular o sistémica además de la hipertensión arterial, estar recibiendo tratamiento 

para la hipertensión 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 realizó con luz blanca y luz aneritra, dividiendo la retina visible por 

oftalmoscopía directa en 4 cuadrantes, teniendo el paciente la pupila dilatada. 

Se realizaron los siguientes estudios electrofisiológicos: electrorretinograma (ERG), frecuencia 

macular (FM) y potenciales oscilatorios (PO). Los resultados se analizaron basándose en las 

normas del laboratorio de electrofisiología de nuestro servicio de oftalmología. La clasificación que 
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se usó para la valoración del ERG fue la de Karpe modificada por Henkes basada en la amplitud 

de las ondas. 

El equipo que se utilizó fue un electrorretinógrafo de la firma Lace-electrónica modelo EREV 85. 

La estimulación se realizó con luz blanca a campo completo (ganzfeld) con un flash de 1J de 

energía 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 energía a la frecuencia de 30 Hz con ganancia de 25 K y filtros 

de corte alto y bajo de 1 y 100 Hz para la FM y con intensidad de 2 J de energía, 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 colocó en la frente y 

la tierra en el lóbulo de la oreja, para estos dos últimos se utilizó electrodos de plata llamados de 

piel o superficie. 

Se promediaron 10 respuestas cada vez. 

El estudio angiográfico se le realizó a 40 pacientes por dificultades con el colorante (fluoresceína 

sódica 10%). Se utilizó un angiógrafo de la firma OLIMPUS con cámara fotográfica acoplada y 

filtro azul. El colorante se administró por vía endovenosa de forma rápida 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 utilizó para la clasificación de los pacientes la clasificación de la Comisión Nacional de 

Hipertensión Arterial basada en la clasificación de la OMS (134,137). 

Esta clasificación es valida para adultos de 18 años y más, esta realizada atendiendo a los valores 

de las cifras de presión arterial. 

El método estadístico empleado para el análisis de los resultados fue el test Chi Cuadrado, 

realizado por el departamento de Bioestadística de nuestro hospital. 
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RESULTADOS 

El 94,4% de los pacientes estudiados presentaron alteraciones en los estudios realizados, 

resultando los tests electrofisiológicos los más afectados (76,6%) (Tabla 4). 

En el fondo del ojo se observaron cambios en 64 pacientes (71.1%), 41 de los 66 con hipertensión 

ligera y 23 de los 24 con hipertensión moderada. La alteración más 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 II (21,1%) (Tabla 5). 

Los cambios fondoscópicos 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 tenían alterada la 

respuesta de los tests electrofisiológicos y la angiografía (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 

diagnóstico precoz de la retinopatía hipertensiva. 

El test electrofisiológico que con mayor frecuencia resultó alterado fue el ERG (63, 2%), siendo el 

tipo de respuesta más frecuente el ERG negativo positivo (37,7%) (Tabla 6) (Fig.29 a), incluso en 

pacientes con ausencia de retinopatía. Le siguen en orden de frecuencia los PO, estando 

disminuidos en amplitud el 43, 3% (Fig.29 b), correspondiéndose a pacientes con retinopatía el 

23%. 

En el seguimiento evolutivo de 6 meses con tratamiento presentaron mejoría en la respuesta del 

ERG el 28,8% y en los PO el 12, 2% coincidiendo con una mejoría en las alteraciones del fondo 

del ojo, traduciendo una regresión de los cambios inicialmente detectados, que pudiera 

relacionarse con una efectividad terapéutica como señala Dietrich (152). 

En cuanto a la dinámica circulatoria presentaron alteraciones el 65% de los pacientes, el aspecto 

que se alteró con mayor frecuencia fue la velocidad de relleno (62,5%) (Tabla 7). Esta alteración 

resultó más frecuente en la hipertensión arterial moderada (70%). 
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En algunos casos pudo observarse que próximo a los cruces patológicos por oftalmoscopía, el 

flujo laminado se disgrega y se hace homogéneo con producción local de turbulencia. Con más 

frecuencia el enlentecimiento del flujo se traduce más allá del cruce, dando el aspecto de una 

laminación más amplia. 

En dos pacientes se observó filtración difusa del colorante (traduciendo daño tisular de la pared 

vascular), con fuga fluoresceínica en áreas localizadas (como muestra la Fig. 29c) que más tarde 

pudieran ser asientos de exudados. 

A los 6 meses se observó mejoría en el 25% de los fluorogramas inicialmente 

afectados. DISCUSIÓN 

Existen discrepancias en cuanto a la presencia de cambios vasculares en la retina de pacientes 

con hipertensión ligera o moderada. En un estudio realizado a 500 pacientes con cifras de tensión 

arterial de 160/100 mmHg, se observó que el 66% de los pacientes tenían arteriolas de calibre 

normal y más del 50% presentaban el reflejo luminoso también normal. Otros trabajos refieren que 

la irregularidad en el calibre de los vasos ocurre sólo en un 27%, los cruces A-V patológicos 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 tensión diastólica de 

cerca de 120 mmHg. En el caso de pacientes jóvenes pueden ser cifras más bajas. Su presencia 

es criterio de un reciente inicio de la enfermedad hipertensiva. Se produce por cambios 

funcionales u orgánicos, en dependencia de la "edad" del vaso sobre el cual recae el estímulo 

hipertensivo y el tiempo que dure este, de forma tal que puede ser reversible e irreversible (152). 

Según Wagener, el aumento del brillo central está relacionado más estrechamente con la duración 

de la hipertensión que con su severidad. Sin embargo en nuestro estudio hubo una representación 

importante de esta alteración en los pacientes con hipertensión arterial moderada independiente 

del tiempo de duración. En su clasificación del fondo de ojo plantea que el 39,1% 
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de los casos con hipertensión arterial, tiene fondo de ojo normal (137). En nuestra casuística no 

presentaron alteraciones vasculares fondoscópicas 26 pacientes (28, 9%), sin embargo 20 de 

ellos tenían alterada la respuesta de los tests electrofisiológicos. 

Yonemura (13) plantea que los potenciales oscilatorios (PO) se alteran precozmente en la 

diabetes mellitus, como un marcador de cambios en la microcirculación, donde dichos cambios 

preceden a los oftalmoscópicos, tal como observaron Márquez 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 hipertensión 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 

hipertensión y que la influencia de la presión sistólica sobre el índice de los PO es mayor que la 

influencia de la presión diastólica. 

Rivalico y col. (154), examinaron mediante los PO un grupo de pacientes hipertensos en estado 

inicial según clasificación de la OMS antes y después de ocho meses de tratamiento encontrando 

una correlación inversa entre los índices de los PO y los niveles de presión arterial. Años después 

el mismo autor (44), estudia 35 pacientes a través de los PO divididos en cuatro grupos según 

terapéutica indicada, antes y después de cumplir un año de tratamiento. Observando que la 

respuesta de los PO aumentó significativamente en el grupo tratado con inhibidores de la enzima 

“angiotensin-converting”, probablemente por un mecanismo vasodilatador. 

Cáceres y colaboradores (155) en un estudio realizado en un área de salud de la ciudad de La 

Habana reportan alteración en los potenciales oscilatorios y las relaciona con la evolución de la 

hipertensión. 

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 tenían respuesta patológica del ERG mientras que sólo el 46 % tenían cambios 
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en los PO. Por otra parte si analizamos los 20 casos sin cambios fondoscópicos vemos que la 

alteración del ERG estaba presente en el 50 % y la de los PO el 45 %. Esto hace que nuestros 

resultados coincidan más con los de Yonemura que encontró disminuidos los PO en el 5 % de los 

casos estudiados con hipertensión arterial con similares hallazgos. 

Moreno García (8), estudiando pacientes con isquemia retiniana, establece diferencias entre los 

accidentes isquémicos y las isquemias por enfermedades crónicas como la hipertensión arterial y 

la arterioesclerosis, planteando que las de curso crónico producen modificaciones poco 

pronunciadas e inconstantes, en la actividad eléctrica de la retina. 

Santiesteban y Márquez 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 parámetros del ERG. Se afecta primero y con más intensidad los PO, que 

disminuyen en número y amplitud llegando a desaparecer en dependencia de la extensión de la 

lesión. La onda b del ERG también disminuye su amplitud". 

Talks y col. (156), examinaron 34 pacientes con hipertensión arterial acelerada en el transcurso de 

una fase aguda, desde el punto de vista clínico, de estos se estudiaron 12 pacientes por 

electrofisiología (ERG y PEV). Once de ellos tenían respuesta anormal de ERG y PEV. Pasados 

seis meses se repitió el estudio observándose recuperación de la latencia de los PEV a la 

normalidad en siete pacientes, no así del ERG que permaneció con amplitud disminuida y tiempo 

prolongado en todos los pacientes. Entre dos a cuatro años después, solo dos pacientes 

mantenían prolongada la latencia de los PEV pero el ERG se mantenía anormal. Los autores 

concluyeron que durante la fase aguda de la hipertensión se produce una neuropatía óptica 

isquémica que generalmente regresa pero puede causar una neuropatía óptica isquémica anterior 

permanente. 

Se discute el valor y efectividad de los tests electrofisiológicos con relación a la angiografía 

fluoresceínica de los vasos retinianos. En una época se consideró imprescindible la realización de 
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esta última para validar los resultados de los tests electrofisiológicos. La angiografía 

fluoresceínica, la consideramos en este caso, un complemento de los tests electrofisiológicos. 

En nuestro estudio algunos cambios vasculares detectados por oftalmoscopía 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 

óptica de la pared vascular. 

Coleman y colb. (157), estudiaron un grupo de pacientes con ateromatosis carotídea, por ERG y 

angiografía fluoresceínica. Compararon los resultados con los obtenidos en un grupo de sujetos 

con vasos normales. El estudio demostró una isquemia retiniana importante por 

electrorretinografía en presencia de angiofluoresceinografía normal en los pacientes con 

enfermedad de la arteria carótida. 

En cuanto a la valoración evolutiva de la retinopatía a los seis meses de tratamiento, se destaca el 

ERG como el test más sensible en reflejar la regresión del daño inicial retiniano. Sin embargo 

otros autores como Cosenzi (158) indican que en la valoración de la efectividad terapéutica por 

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

CONCLUSIONES 

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

2. - De los exámenes realizados, los tests electrofisiológicos resultaron ser los más sensibles a 

estos cambios. 

3. - La mayoría de los casos presentaban un estadio inicial de la enfermedad reflejado por los 

hallazgos a la oftalmoscopía. 

4. - El test electrofisiológico más afectado fue el ERG, traduciendo cambios isquémicos en la 

microcirculación de la retina, principalmente de las capas medias. 

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

microcirculación coroidea. 
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6. - La angiografía mostró un enlentecimiento en la velocidad del flujo sanguíneo. 

7. - Se evidenció una mejoría de los cambios encontrados después de seis meses de tratamiento, 

incluyendo los tests electrofisiológicos en algunos pacientes, por lo que consideramos que las 

alteraciones vasculares en estos casos, eran de tipo funcional. 

8. - El valor de los tests electrofisiológicos y de la dinámica circulatoria resultaron ser similares 

para el diagnóstico precoz de la retinopatía hipertensiva. 
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TABLAS Y REGISTROS

 

 

Tabla 4 

Distribución de la muestra total según la frecuencia de alteraciones encontradas. 

 

Tabla 5 

  

 Frecuencia % 
Fondo de Ojo Sin alteraciones 26 28,9 

Con 
alteraciones 64 71,1 

Tests 
Electrofisiológicos Sin alteraciones 

21 23,3 
Con 
alteraciones 69 76,6 

Examen 
Angiofluoresceinográfico 
d) 

Sin alteraciones 14 35,0 
Con 
alteraciones 26 65,0 

(1) Sólo se estudiaron 40 pacientes. 

Alteraciones del Fondo de Ojo (en orden de frecuencia). * 
 No. % 
Estrechamiento Arteriolar Generalizado 36 40 
Reflejo Luminoso 27 30 
Cruce A-V Grado II (Ahusamiento) 19  Trayecto Vascular Tortuoso 13 14,4 
Cruce A-V Grado III (Desviación y Depresión) 13 14,4 
Cruce A-V Grado I (Ocultamiento) 7 7 
Reflejo Luminoso de Hilo de Cobre 5 0,5 
Trayecto Vascular Rectificado 3 0,3 
Cruce A-V Grado IV (Compresión) 3 0,3 
Exudados Duros 3 0,3 
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Tabla 6

 

 

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

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

Alteraciones en los tests electrofisiológicos. * 
 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. 
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Tabla 7

 

 

 

Alteraciones en el examen angiofluoresceinográfico. 
 No. % 
Alteración en la velocidad de relleno 25 62,5 
Alteración en la velocidad de vaciamiento 16 40 
Dilatación Localizada 14 35 
Filtraciones Difusas 2 5 
Zonas de Isquemia Capilar 5 12,5 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                        Fig. 29c Angiografía que muestra zonas de isquemia y 

filtraciones difusas. 
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7.2.3 EL ERG EN LAS ENFERMEDADES QUE AFECTAN EL NERVIO ÓPTICO 

.1 EL ERG EN LA NEUROPATÍA ÓPTICA GLAUCOMATOSA GENERALIDADES 

Actualmente se define al glaucoma primario de ángulo abierto (GPAA), como una neuropatía 

óptica de progresión lenta caracterizada por atrofia y aumento de la copa en la cabeza del nervio 

óptico (Fig.30), asociada a patrones característicos de pérdida del campo visual (159), en la que 

la hipertensión ocular es el factor de riesgo más importante (160). 

Existen otros factores de riesgo como la edad, la raza, antecedentes familiares, enfermedades 

sistémicas o vasculares asociadas, miopía y otras (161). 

En los últimos años ha existido un gran interés en el 

desarrollo de pruebas psicofísicas y electrofisiológicas para el 

diagnóstico del daño glaucomatoso incipiente (25). Este 

interés se debe a la evidencia mediante estudios histológicos 

post-morten del nervio óptico y retina, que cuando se realiza 

el diagnóstico de glaucoma un gran número de células 

ganglionares y de fibras nerviosas han muerto (7). 

Recientemente se realizó un trabajo en primates con hipertensión ocular crónica inducida 

(glaucoma experimental), con el objetivo de estudiar los cambios histológicos en la retina y su 

correlación con el ERG convencional por estimulación a flash y el ERG-multifocal. Las 

mediciones histológicas mostraron que el daño se limitó a la perdida de células ganglionares con 

similar afectación de células centrales y periféricas. Los tests electrofisiológicos mostraron poca 

alteración del ERG convencional en ojos con severo daño de las células ganglionares, y que la 

amplitud del ERG-multifocal se correlaciona con la densidad de las células ganglionares 

sobrevivientes (162).  
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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 disminución generalizada de 

las células ganglionares P, que es más pronunciado en las células que reciben los estímulos de 

longitud de onda corta. Basados en parte en estos resultados, Martus y colaboradores (164), 

desarrollaron un nuevo test de exploración para el diagnóstico precoz a través de los PEV, 

empleando como estímulo 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 

estímulos 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 electrofisiológicos y psicofísicos para el diagnóstico precoz del glaucoma 

en sujetos normales con hipertensión ocular y compararon los resultados con los obtenidos en 

pacientes con glaucoma primario de ángulo abierto sin defecto en el campo visual. Los autores 

concluyen que el defecto sensorial puede detectarse antes de que se produzca el daño en el 

nervio óptico, si se utiliza el test que en particular estudia determinado grupo de células 

ganglionares. 

Benitez del Castillo (167) correlacionó los índices del campo visual con los PEV por estimulación 

a patrónen pacientes con glaucoma y sujetos normales, encontró que el defecto medio (DM) no 

se correlaciona con los valores del PEV pero la desviación estandar (DS) se correlaciona con 

los valores de latencia de los PEV, posiblemente por ser índices de defectos localizados. 

Salgarello (168), con el propósito de encontrar un método eficaz para el diagnóstico precoz 

estudia por ERG-P un grupo de pacientes con hipertensión ocular y comprobó los resultados 

con la morfología del disco óptico determinada por tomografía confocal con láser. Como 
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conclusión plantea que en pacientes con hipertensión ocular hay una significativa correlación 

entre la amplitud del ERG-P y la morfología de la copa del disco óptico, sugiriendo una 

afectación paralela de ambas funciones. 

ACTUALIZACIÓN DE  LA FISIOPATOGENIA 

En la fisiopatogenia de la enfermedad se plantean varias teorías entre las que se encuentran la 

teoría mecánica propuesta por Müller (161) que explica la muerte de las neuronas secundaria a 

la compresión directa de las fibras nerviosas por la presión intraocular elevada. 

La teoría vascular (161, 169) que plantea los cambios atrofíeos celulares secundarios a 

procesos isquémicos ya sea por compresión directa de los vasos por la presión elevada o por 

otras causas sin relación con esto. Existen algunas evidencias para creer que trastornos en la 

microcirculación de la cabeza del nervio óptico ejerzan una influencia en el desarrollo de la 

neuropatía óptica como una anormalidad primaria o como un factor que incrementa la 

suceptibilidad del daño ocasionado por un aumento de la presión intraocular con una deficiente 

autorregulación (169-173). En un estudio reciente realizado por Márquez 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 comprobó una disminución de la presión de perfusión 

en todos los pacientes con glaucoma en comparación con el grupo control, así como un 

aumento en la resistencia en las arterias ciliares posteriores. 

Enfermedades vasculares sistémicas como la hipertensión arterial y otras como la diabetes 

mellitus y la migraña, están con frecuencia asociadas al glaucoma (171,172). 

La teoría del transporte axonal (174), que supone un bloqueo del transporte axonal retrógrado y 

de los elementos neurotróficos, inducido por la presión intraocular elevada con deformidad de 

los axones en su paso por la lámina cribosa o por cambios estructurales a nivel de dicha lámina. 

Y la más reciente, la teoría 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 
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forma programada de muerte celular, en la cual el daño celular es activado por un ciclo 

genéticamente codificado. 

Recientemente en el 79 Congreso de la Sociedad Española de Oftalmología, celebrado en 

Valencia España en octubre del 2003, al cual asistimos se expusieron trabajos que incluían 

dentro de la patogenia del glaucoma primario de ángulo abierto, el estrés oxidativo (175) y 

mutaciones en el gen MYOC (176). 

Cualquiera que sea la causa que produzca el daño celular, lo cierto es que no existe tratamiento 

profiláctico para el glaucoma crónico simple, sin embargo la detección precoz de la enfermedad 

permite un control más fácil y por tanto mayor probabilidad de evitar la ceguera 

(177). 

JUSTIFICACIÓN 

En países 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). 

Según autores como Quigley (169,179), la incidencia de la enfermedad seguirá aumentando en 

la población mundial. En el año 2000 se calcula llegó 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 Organización Mundial de la Salud en consecuencia con ello recomienda en sus 

programas de prevención de la ceguera la toma de medidas específicas y adecuadas para el 

diagnóstico precoz del glaucoma ya que se conoce que incluso en países con medicina más 

desarrollada, el 50% de enfermos con glaucoma están sin diagnosticar (180). 

Preocupados por esta realidad hemos realizado diferentes estudios mediante los tests 

electrofisiológicos, en la búsqueda de elementos para el diagnóstico precoz. 

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

la estimulación es a flash con luz blanca (ERG convencional o global) realizado en la época que 
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perfeccionábamos el montaje de la técnica y en el segundo el estímulo es un patrón 

estructurado a reversión en tablero de damas, el ERG a patrón (ERG-P) realizado más 

recientemente. 

ERG A FLASH EN EL GLAUCOMA  

GENERALIDADES 

La electroretinografía no es una técnica habitualmente utilizada en la exploración funcional del 

ojo glaucomatoso. 

En el presente trabajo haremos una revisión de la literatura en relación 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 años, 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 

disfunción de la retina en el curso de la enfermedad. 

Previamente haremos la revisión de la literatura para después mostrarles nuestros resultados 

personales. 

Karpe, observó que el ERG es normal o ligeramente disminuido en el glaucoma. Leydhecker 

(181), llegó a las mismas conclusiones en un estudio realizado en 30 pacientes, y señala un 

aumento de la onda b al aumentar la intensidad del estímulo luminoso y el tamaño 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 observó que en 

los que la onda b estaba disminuida existían cambios de esclerosis vascular en la retina. 

Vanyseck (183) por el contrario señala en 35 glaucomatosos, modificaciones caracterizadas por 

un aumento del tiempo de latencia, una disminución de la amplitud y un aumento en la duración 
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de la onda b. En sentido general opina que estas modificaciones están relacionadas con el 

estado evolutivo de la enfermedad. Ambos autores señalan también la desaparición de los PO. 

Algunos investigadores han estudiado el ERG según diversas formas clínicas del glaucoma. 

Francois y De Rouck (184) notaron diferencias entre los trazados de glaucoma con ángulo 

abierto y con ángulo cerrado, encontrando después de la estimulación con mayor intensidad de 

luz una disminución de la amplitud de la onda b en glaucomas de ángulo abierto y un trazado 

normal en los glaucomas de ángulo cerrado. 

Señalan que en los glaucomas secundarios, por traumatismos, uveitis hipertensivas, 

obstrucciones vasculares, etc. las modificaciones de los trazados están en relación con el daño 

vascular de la retina o coroides asociado y que la alteración más frecuente es la disminución de 

la amplitud de la onda b. 

Karpe y Wulfing (185), han estudiado trazados electrorretinográficos en casos de glaucoma con 

variaciones importantes del tono ocular. Observaron ERG supernormal cuando la tensión ocular 

era superior a 40mmHg, por el contrario una tensión ocular por encima de 50mmHg producía 

una disminución de la amplitud del ERG. Los autores atribuyen estas alteraciones al estasis 

venoso. 

MATERIAL Y MÉTODO 

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 electrorretinógrafo 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 estímulos en cada prueba a todos los pacientes y las respuestas 

promediadas mediante una ATAC-250 de la firma Nihon Kohden. 

La inscripción de los potenciales se realizó en un equipo X-Y, también de la Nihon Kohden. 
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Los estímulos fueron realizados con un estroboscopio de luz blanca con intensidad de 5J para la 

obtención del ERG y de 20J para los potenciales oscilatorios (PO). El índice usado para el 

cálculo de los PO fue el de Algvere (I.A.). 

La investigación fue realizada en la oscuridad, después de una adaptación 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 crónico oscilaron entre 20 y 50 años: 

2 de 20 años  

2 e/ 40 y 44 años 

2 e/ 45 y 50 años 

Los casos estudiados como glaucoma primario no presentaban ninguna otra enfermedad ocular 

ó 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 mantenían tensión ocular de 26mmHg y 32 mmHg. 

Los otros mantenían la tensión ocular con valores de hasta 20 mmHg. 

La pupila se mantuvo en miosis sólo en un caso que a su vez presentaba tensión ocular normal 

y agudeza visual central de 1.0. La alteración encontrada en la perimetría de este caso fue una 

reducción concéntrica hasta de 15 grados. 

Todos los casos tenían un ángulo abierto con presencia de pigmentos en cantidades variables, 

observándose en algunos la presencia de sangre en el canal de Schlem. El fondo de ojo mostró 

aumento de excavación fisiológica en todos los casos. 

El tipo de ERG que predominó fue el supernormal, obteniéndose dos pacientes con ERG 

supernormal en ambos ojos, dos pacientes con ERG supernormal en un sólo 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 presentó en ambos ojos un trazado de tipo negativo-positivo el otro 

fue normal en ambos ojos. 

La amplitud máxima de la onda a fue de 380 mv. y la mínima de 150 mv. La onda b tuvo una 

amplitud máxima de 520 mv y una mínima 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 número y amplitud sólo en un caso, estando en el resto disminuidos 

en ambos parámetros (83%). 

Los valores de los trazados patológicos 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 años con afaquia por 

catarata congénita y nistagmo pendular. 

La agudeza visual en el ojo derecho (OD) de 0,2 y en el ojo izquierdo (OI) de 0,4. La tensión 

ocular era de 35 mmHg en OD. y de 30 mmHg en OI. 

Las pupilas estaban en midriasis media e irregulares. 

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

El fondo de ojo mostró en ambos ojos papilas pálidas, retina con disgregación del pigmento, 

zonas degenerativas y máculas deslustradas sin reflejo foveal. 

El ERG fue en ambos ojos de tipo sub-normal, más en OD donde la morfología del trazado 

además se encontraba modificada recordando a la obtenida con filtro rojo. En OI la onda a 

presentó tres sub-componentes (Fig.32). 

Los PO estaban disminuidos en OD siendo el I.A. de 110 mv, en OI estaban disminuidos en 

número y amplitud siendo su valor por el I.A. de 115 mv. 

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

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 

tensión ocular elevada como observaron Karpe y Wulfing. 

No se puede asociar con proceso atrófico del nervio óptico, por las características de los 

campos visuales unido a lo observado por oftalmoscopía en esos casos. 

Es posible relacionarlo con la intensidad del estímulo como Leydhecker, el estasis venoso y en 

algunos casos con tensiones oculares elevadas, aunque en el momento del examen 

electrofisiológico 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, podríamos 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 asociación de miopía en ambos ojos, un poco más 

elevada en el ojo izquierdo, que como sabemos de acuerdo con su grado de severidad puede 

producir una disminución 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 relación de esta afección con 

las capas más 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 jóvenes (entre 20 y 40 años) con registro de PO alterados nos obliga a 

relacionar la repuesta obtenida con la enfermedad. 

Yonemura, Tsuzuki y Aoki (13) han reportado la desaparición 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 más que con el glaucoma en sí 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 relación con los resultados obtenidos en 

la muestra como son: 

1. - El tipo de ERG que predominó 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 mayoría 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 crónico 

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 teoría vascular en la fisiopatogenia 

de la enfermedad ya sea esta una causa primaria o secundaria. 

4. - Las alteraciones del ERG en el glaucoma secundario están en relación con el daño de 

retina y coroides.
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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 

Electrofisológicos OD OI AO 
ERG    

Normal - 
1 1 

Supernormal 2 - 2 
Subnormal - - 1* 
Negativo (+) - 1 1 
po    

Normal - - 
1 

Dism. amplitud 1 * - - 
Dism. N° de ondas - - - 

Dism. amp. y N° de 
ondas - 1 * 5 

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

ANTECEDENTES 

En 1964 Riggs describe una nueva forma de estimulación para la obtención del electrorretinograma (ERG) 

usando patrones estructurados que podían ser cuadrados, barras o sinusoides en los que se alternaban el 

blanco y el negro manteniendo igual luminancia (ERG-P) (4). El método se generalizó en la clínica años 

más tarde (1972-1979), después de los trabajos de Halliday y de la introducción del electrodo de banda de 

oro diseñado por Arden (4,6,7). 

Durante años el lugar específico que genera el ERG-P fue controvertido, finalmente después de 

numerosos estudios, se llegó a la conclusión de que el ERG a patrón está compuesto de dos respuestas, 

una generada por los cambios locales de luminancia, originada por las mismas células del ERG a flash y 

una respuesta específica al estímulo estructurado, generada por las células ganglionares (Maffei y 

Fiorentini, 1981-1985). 

Esto ha conllevado a la aplicación clínica del método en diversas enfermedades que afectan el nervio 

óptico, entre ellas el glaucoma (4, 52). 

El glaucoma crónico simple o glaucoma primario de ángulo abierto, es una enfermedad de comienzo 

insidioso, por lo que su diagnóstico es complejo en fases precoces de la enfermedad ya que el paciente se 

encuentra asintomático e ignora que está enfermo. 

Estudios histopatológicos han demostrado que aunque en el glaucoma se afectan todos los tipos de 

células ganglionares, el daño inicial se produce en las células ganglionares magnocelulares perifoveales, 

es decir, las células que detectan los cambios de movimiento y contraste (7,187). Así tenemos que 

Femández-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 disminución 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 

reducción de la amplitud (7). 
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Odom y colab. (1990) estudiaron 30 sujetos, 15 normales y 15 glaucomatosos con dos condiciones de 

estimulación diferentes, flicker macular y patrón a reversión, la primera a 10 y 20 Hz, la segunda a 4 y 10 

Hz, todos los pacientes con glaucoma tenían amplitud del electrorretinograma disminuida en relación con 

el grupo de control. La mayor reducción de la amplitud se observó 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 estimulación, con intervalo de 7 días, no encontrando diferencias 

estadísticamente significativas de los parámetros del ERG-P entre las diferentes condiciones del primer y 

séptimo día (190). 

OBJETIVOS 

En el presente trabajo motivados por los resultados antes expuestos y en la búsqueda de un método más 

sensible para la detección precoz de cambios en la retina ocasionados por el glaucoma, describimos una 

técnica de obtención del ERG-P propuesta por Watanabe I. y colab. (191) que utiliza dos formas de 

estimulación con patrones estructurados a las que llamaremos campo completo (CC) y enmascaramiento 

(EM). 

MATERIAL Y MÉTODO 

Muestra 

A manera de ejemplificar la técnica que se describe a continuación, ésta se realizó a 8 sujetos normales 

como grupo control y a 8 pacientes con diagnóstico establecido de glaucoma crónico de ángulo abierto, 

provenientes de la consulta especializada de glaucoma del Servicio de Oftalmología del Hospital Clínico 

Quirúrgico "Hermanos Ameijeiras", con edades entre 20 y 50 años, agudeza visual de 1.0 y 0.8, relación 

excavación/disco (E/D) entre 0.1 - 0.5 con aumento de la mancha ciega como alteración del campo visual. 

Descripción de la técnica 

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

metro, sin adaptación previa a la oscuridad. Cada ojo se examinó por separado. 



96

 

Se usó como electrodo activo, el electrodo de banda de oro diseñado por Arden colocado en el párpado 

inferior. El electrodo negativo se colocó a 1 cm. del canto externo del ojo a examinar para evitar 

contaminación con la actividad cortical. Como electrodo de tierra, se utilizó un electrodo de disco de plata 

(al igual que el negativo), colocado en la región frontal. El motivo por el cual no utilizamos como electrodo 

activo un electrodo corneal, es evitar la distorsión de la imagen estructurada con la consecuente alteración 

de la respuesta. 

Existen otros modelos de electrodos además del diseñado por Arden como el DTL creado por Dawson, 

Trick y Litzkow y el diseñado por Hawlina (4), que también pueden ser utilizados. 

La estimulación fue de dos formas, con un patrón en tablero de damas blanco y negro, con un tamaño de 

cuadrado de 16 mm, una frecuencia de reversión de 4 ciclos por segundo, un contraste de 100 % y un 

tiempo de análisis de 400 milisegundos. 

Una forma de estimulación utiliza el área completa del monitor, a la que se llamó campo completo (CC). 

La otra forma de estimulación, ocluye el área central, dejando un anillo de estimulación paracentral en 

correspondencia con la proyección del área de Bjerrum. A esta forma le llamamos enmascaramiento (EM). 

La prueba se inició con la estimulación a CC. 

Utilizamos un tamaño de cuadrado de 16 mm. (41 minutos de arco), ya que la máxima sintonización 

espacial de la onda N95 se observa entre los 25 y 50 minutos de arco. El ángulo visual fue de 14.3 grados 

para poder registrar la actividad del área macular y paramacular (7). 

Los filtros de banda de frecuencia entre 1 y 30 Hz. El equipo que se usó fue un electrorretinógrafo modelo 

EREV 85 de la firma Lace-electrónica. 

Se determinaron los parámetros tiempo y amplitud de los componentes P50 y N95 de cada área 

estimulada y el cociente de valores de la amplitud EM/CC. 

La amplitud de la onda P50 se midió desde la deflexión 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 

Femández-Tirado. 

El tiempo se midió desde el estímulo hasta el pico de cada onda a analizar. Se promediaron 100 

respuestas. 
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La exploración a los pacientes se realizó 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 

área pupilar, lo suspendieron 15 días previos a la prueba. 

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

Análisis estadístico 

Se examinaron los valores normales de ojo derecho (OD) y ojo izquierdo (OI) con la finalidad de evaluar si 

era posible trabajar con la media de los dos ojos. Esa comparación no arrojó diferencias significativas en 

ningún caso por lo que se trabajó con el valor medio de ambos ojos. 

Se compararon los dos grupos (normales y glaucomatosos) con relación 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 utilizó 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 pequeño de las muestras porque estas variables 

tienden a distribuirse simétricamente y con gran parecido a una distribución de Gauss. 

RESULTADOS 

Con la técnica descrita se obtuvo un registro con cuatro respuestas de ERG-P, cada una compuesta por 

una pequeña deflexión negativa, seguida de una onda positiva más amplia a la que siguió una deflexión 

negativa más 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 estimulación (CC y EM) para cada caso de 

ambos grupos (normales y glaucomatosos). 

En el grupo control, la onda P50 se analizó en seis de los ocho casos y la onda N95 se analizó en los 

ocho sujetos. 
 
En la tabla 9 se muestra la media de los valores de amplitud y tiempo implícito de la onda P50. 
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Aunque la diferencia de los valores entre las dos formas de estimulación no es estadísticamente 

significativa, se evidencia un acortamiento del tiempo con la estimulación por enmascaramiento así como 

una disminución de la amplitud. Igual comportamiento se observó en la onda N95 (Tabla 10), aunque en 

esta onda la diferencia entre las dos formas de estimulación (CC-EM) es más evidente y tiene significación 

estadística para la amplitud (Tabla 11). 

Grupo Glaucomatoso: Se analizaron las ondas P50 y N95 de los ocho pacientes según 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 disminución del tiempo de las ondas y una disminución de la amplitud a la 

estimulación con EM en comparación con la estimulación a CC con significación estadística para la 

amplitud de la onda N95 ( Tabla 14). 

En las tablas 15 y 17 se exponen los resultados de la comparación de cada variable analizada entre 

normales y enfermos para las dos formas de estimulación y el cociente de la amplitud de las ondas. Hay 

una prolongación del tiempo de culminación en ambas ondas de los pacientes glaucomatosos a la 

estimulación con CC y una disminución de la amplitud en ambas formas de estimulación. 

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 gráficos 3, 4, 5 y 6 es posible observar los resultados expuestos en las tablas para las ondas P50 y 

N95. El gráfico 7 se muestra de forma individual el cociente EM/CC de los casos con glaucoma en relación 

con el valor medio obtenido en los casos normales. 

DISCUSIÓN 

Como se ha demostrado en el glaucoma crónico 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 disminución de la perfusión causada por el aumento crónico de la presión 

intraocular es la causa de la degeneración de las células ganglionares magnocelulares y de que se 

produzca el daño en las parvocelulares (169,170,192). 
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Los métodos utilizados en el diagnóstico precoz del glaucoma tienen varias limitaciones. La fotografía de 

la capa de fibras nerviosas de la retina (CFNR) presenta alteraciones cinco años antes de manifestarse el 

daño en los estudios campimétricos o en la morfología del nervio óptico, pero es necesaria la 

degeneración del 50 % de la CFNR para que la pérdida de estas puedan detectarse en la fotografía (192). 

Las técnicas morfométñcas detectan alteraciones cuando ya ha degenerado una proporción considerable 

de las células ganglionares (187,193). 

El ERG-P generado por las células ganglionares de la retina como respuesta a un estímulo estructurado 

se ha propuesto como un método útil para la detección precoz del daño glaucomatoso en la retina (7,192- 

194). Sin embargo las discrepancias existentes entre los resultados obtenidos de sujetos normales y 

glaucomatosos, además de las variaciones de las respuestas intraindividual e interindividual (190), han 

llevado a los investigadores a la búsqueda 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 estimulación por hemicampos (superior e inferior) con una frecuencia de 

reversión de 3.75 ciclos/segundos, analizando el cociente de la amplitud hemicampo superior/hemicampo 

inferior, basados en estudios que demuestran que el área retiniana temporal inferior es la más sensible a 

los daños del glaucoma (7). 

Shorstein y Dawson (1999), realizaron un estudio similar, utilizando la estimulación 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 

detección precoz del glaucoma( 196). 

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

enmascaramiento del área central, de manera que el área de estimulación sea un anillo para central, 
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tomando en cuenta que los defectos glaucomatosos del campo visual se originan en la región de Bjerrum, 

por lo que un estudio selectivo de esa área debe ser más efectivo. 

El registro simultáneo de estas áreas (macular y paramacular) había sido empleado anteriormente por 

Bagolini y Porciatti utilizando como estímulo dos cuadrados contiguos que alternaban el blanco y negro, 

manteniendo sin cambios el resto del área de estimulación 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 disminución de la amplitud de ambas ondas (P50, N95), a la 

estimulación con EM, que pudiera estar relacionada con la disminución del área estimulada, a pesar de 

tener significación estadística para la onda N95. Cuando realizamos el estudio comparativo entre los dos 

grupos esta disminución de la amplitud es ligeramente mayor en el grupo de los enfermos al tener 

disminuida la amplitud a la estimulación a CC. 

También en la comparación entre los dos grupos se destaca la prolongación del tiempo de culminación de 

las ondas en el grupo de los enfermos de glaucoma, dato también observado por 

Komata y colaboradores. Este investigador correlacionó las latencias del ERG-P (P50-N95) con la 

percepción al contraste y la perimetría estática en sujetos normales y glaucomatosos. Observó además de 

la prolongación de las latencias (entiéndase por tiempo implícito), que sus valores se correlacionaban 

fuertemente con la sensibilidad al contraste pero que sólo la latencia de P50 se relacionaba con los 

índices perimétricos (197). 

Teniendo en cuenta las variaciones de las respuestas en relación con la edad, fijación inestable durante la 

prueba, movimientos oculares, etc., hemos realizado la determinación del cociente de la amplitud EM/CC 

para ambas ondas, encontrando que para la N95 éste se comportó como una variable útil, como se 

observa en el gráfico 7, correspondiendo los casos más alejados de la línea normal a los de mayor 

afectación. Este concepto de evaluación del cociente de dos valores ha sido utilizado en otros campos de 

la electrofisiología como por ejemplo en la electro-oculografía (198) el cociente de Arden: 

Amplitud máxima luz x 100 

Amplitud mínima oscuridad 
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CONCLUSIONES 

 

1 - El ERG-P con estimulación del área de Bjerrum produjo cambios en las ondas P50 y N95 que 

relacionamos con la disminución del área estimulada. 

2 - La estimulación a la frecuencia de 4 ciclos por segundo permite la identificación 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 observó afectación del ERG-P en los 

glaucomatosos con ambas formas de estimulación. 

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

6 - El ERG-P por estimulación del área de Bjerrum puede considerarse un test útil para detectar el daño 

retiniano ocasionado por el glaucoma. 
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TABLAS Y GRÁFICOS 

 
Tabla 9 

Valores medios y desviación típica de latencia y amplitud a CC y EM de la onda P50. Sujetos 
normales. 

 

Tabla 10 
Valores medios y desviación típica de latencia y amplitud a CC y EM de la onda N95. Sujetos 

normales. 

 

Tabla 11 
Diferencia entre CC y EM (latencia y amplitud) para sujetos normales. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 Media N Desviación Tip. 
CCP50LatMedia 57, 1667 6 3, 0867 
EMP50LatMedia 55, 6333 6 3, 0043 
CCP50AmpMedia 4,1861 6 , 5665 
EMP50AmpMedia 2, 2528 6 , 5806 

 Media N Desviación Tip. 
CCN95LatMedia 94, 7188 8 4, 6503 
EMN95LatMedia 91, 8875 8 7, 3523 
CCN95AmpMedia 4, 9708 8 1, 2643 
EMN95AmpMedia 2, 8396 8 ,7533 

 Dil erencias relacionadas Sig. 
(bilateral) Media Desviación 

Típica Intervalo de confianza 
Para la diferencia 

Inferior Superior 
CCN95LatMedia 
EMN95LatMedia 2, 8312 6, 1282 2, 2920 7, 9545 ,233 
CCN95AmpMedia 
EMN95AmpMedia 2, 1312 1,0086 1,2880 2, 9745 

,001 
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Tabla 12

 

Tabla 12 
 

Valores medios y desviación típica de latencia y amplitud a CC y EM de la onda P50. Pacientes 
glaucomatosos. 

 

Tabla 13 
Valores medios y desviación típica de latencia y amplitud a CC y EM de la onda N95. Pacientes 

glaucomatosos. 

 

Tabla 14 
Diferencia entre CC y EM (latencia y amplitud) para pacientes con glaucoma. 

 Media N Desviación Tip. 
CCN50LatMedia 60, 1688 8 3, 9324 
EMN50LatMedia 58, 7750 8 10, 2056 
CCN50AmpMed¡a 3, 4396 8 , 3630 
EMN50AmpMedia 1, 7771 8 ,4853 

 Media N Desviación 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 

 Diferencias relacionadas Sig. 
(bilateral Media Desviación 

Típica Intervalo de confianza 
Para la diferencia 
Inferior  Superior 

CCN95LatMedia 
EMN95LatMedia 2, 3188 17, 5016 12, 3130 16, 9505 ,719 
CCN95AmpMedia 
EMN95AmpMedia 2, 1312 1,1701 , 9176 2, 8740 , 003 
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Tabla 15

 

 

 
 
 
 

Onda P50. Comparación de los valores medios y la desviación típica de latencia y amplitud a CC y 
EM entre sujetos normales y pacientes con glaucoma. 

 

Tabla16 
Diferencia entre CC y EM (latencia y amplitud) onda P50 para ambos grupos. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 GRUPO N Media Desviación 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
a Normales 6 4, 1861 , 5665 

Con glaucoma 8 3, 4396 , 3630 
EMP50AmpMedi
a Normales 6 2,2528 , 5806 

Con glaucoma 8 1, 7771 ,4853 
P50ratioMedio Normales 6 53, 4359 10, 0295 

Con glaucoma 8 51, 8396 10, 6446 

 Prueba T para la 
igualdad de 

medias 
   

Sig. (bilateral) Diferencia de 
medias Intervalo de confianza 

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

 

 
Onda N95 Comparación de los valores medios y desviación típica de latencia y amplitud a CC y EM 

entre sujetos normales y pacientes con glaucoma. 

 

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

 

 GRUPO N Media Desviación 
Tip. 

CCP95LatMedi
a Normales 8 94, 7188 4, 6503 

Con glaucoma 8 100, 2250 6, 5164 
EMP95LatMedi
a Normales 8 91, 8875 7,3523 

Con glaucoma 8 97, 9062 12, 2155 
CCP95AmpMed
¡ 
a 

Normales 8 4, 9708 1,2643 
Con glaucoma 8 4,6896 1, 8600 

EMP95AmpMed 
ia Normales 8 2, 8396 , 7533 

Con glaucoma 8 2, 7937 1,1305 
P95ratioMedio Normales 8 58, 6549 14, 1549 

Con glaucoma 8 63, 6295 18, 8493 

 Prueba T para 
la igualdad de 

medias 
   

 Sig. (bilateral) Diferencia de 
medias Intervalo de confianza para 

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 
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GRÁFICOS 5 Y 6

 

 

 

Amplitud de la Onda N95 CC y EM en Normales y Glaucomatosos 
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Figura 33, ERG-P a reversión (4c) 

GRÁFICO 7 

 

 

 

 

REPRESENTACIÓN GRÁFICA DEL COCIENTE EM/CC EN PACIENTES CON GPAA 
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.2 LOS MÉTODOS ELECTROFISIOLÓGICOS EN LA NEUROPATIA ÓPTICA EPIDÉMICA 

GENERALIDADES 

Una neuropatía de carácter epidémico y comportamiento sub-agudo, se presentó en Cuba a 

principios de 1992. 

Más de 50,000 personas fueron afectadas. El síndrome 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-clínica y disminución de la agudeza visual central bilateral y simétrica, con 

afectación de la visión de color (eje rojo-verde), del campo visual central (escotoma central o ceco-

central relativo al rojo en la mayoría de los casos) y cambios oftalmoscópicos 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 alteración del sistema nervioso periférico que predominó fue una polineuropatía de tipo 

sensitivo, reportándose en algunos casos manifestaciones autonómicas distales y trastornos 

esfinterianos (199-204). 

Esto hizo que se clasificara la epidemia como una neuropatía a predominio óptico y a predominio 

periférico, en dependencia del mayor grado de afectación de uno de los sistemas nervioso y mixta 

cuando estaban afectados ambos sistemas por igual. 

Se establecieron grados de severidad así como criterios diagnósticos para su mejor estudio (205). 

La enfermedad fue excepcional en los niños y ancianos. 

La forma óptica predominó en hombres mayores de 35 años, fue más grave en los que fumaban y 

bebian. 

La forma periférica predominó en mujeres con más baja frecuencia de estos hábitos tóxicos (201). 

Similar cuadro clínico ha sido descrito en el mundo en diferentes períodos (guerras, catástrofes 

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 reportó una ambliopía que fue llamada 

ambliopía del bloqueo por el Dr.López en su publicación del año 1900 y por el Dr. Madam en 1898 

(204). 

Para caracterizar clínicamente la epidemia se estudiaron sus manifestaciones generales, oculares, 

neurológicas, hematológicas y hemoquímicas además del líquido cefalorraquídeo. 

Se hicieron pruebas neurofisiológicas, anatomohistológicas (biopsia del nervio sural), estudio del 

ADN mitocondrial en el Instituto Emory de Atlanta (Tabla19), por la semejanza de la enfermedad 

con la Neuropatía Óptica de Leber (206,207) y pruebas electrofisiológicas. Dentro de estas últimas 

se incluyeron los métodos electrofisiológicos de la visión. 

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 óptico. 

El PEV es la señal eléctrica generada en la corteza visual occipital como respuesta a un estímulo 

visual. Refleja la actividad eléctrica de la region central de la retina hasta el lóbulo occipital donde 

su representación es mayor que el de las regiones periféricas. Morfológicamente esta formado por 

un complejo de ondas positivas y negativas denominadas según orden de aparición N1, P1, N2, 

P2 o según el tiempo en que se producen dado en milisegundos. En clínica la onda que más se 

estudia es la P2 (P100) por ser la más constante (208). 

Estas pruebas por ser especializadas y complejas se realizaron a grupos limitados de pacientes 

con la forma óptica o mixta de la neuropatía 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 óptica de la neuropatía a su ingreso en el Hospital Clínico Quirúrgico Hermanos Ameijeiras. 

OBJETIVOS 

Describir los cambios en el ERG, PO y PEV en los pacientes con Neuropatía Óptica Epidémica. 
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ESPECÍFICOS 

1. - Según los resultados del ERG y PO deducir si hay participación de la retina y cual estructura es 

la afectada. 

2. - Que tipo de daño traduce la respuesta de los PEV en el nervio óptico, axonal, mielínica o 

ambas. 

MATERIAL Y MÉTODO 

Se estudiaron 50 pacientes con el diagnóstico de neuropatía óptica según los criterios diagnósticos 

establecidos por expertos (205), 20 mujeres y 30 hombres, con edades a partir de 15 años. 

A todos se les realizó examenes de laboratorio (hemograma, eritrosedimentación, hierro sérico, 

glicemia, serologia, dosificación de vitamina Ay B1), examen oftalmológico (agudeza visual con 

corrección, test de visión a color, estado de los medios transparentes, fondo de ojo, estudio del 

campo visual, estudios electrofisiológicos) y examen físico neurológico en busca de 

manifestaciones del sistema nervioso periférico. 

METODOLOGÍA 

El examen de la agudeza visual se realizó utilizando un proyector de optotipos de la firma Opton, el 

test de visión a color que se empleó fue el de Ishihara, la exploración de los medios transparentes 

y del fondo del ojo se hizo por oftalmoscopía a distancia y directa con un oftalmoscopio de la firma 

Karl-Zeiss y por biomicroscopía con lámpara de hendidura de la firma Rodenstock. 

El campo visual se realizó con pantalla gris o escotómetro, a la distancia de un metro, con 

estímulos blanco rojo y verde de distintos diámetros según la agudeza visual del paciente. 

Los métodos electrofisiológicos utilizados fueron el ERG, y los PO para el estudio de la retina y los 

PEV para el estudio del nervio óptico y via óptica, específicamente 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 lóbulo de la oreja. La estimulación se realizó con estimulación ganzfeld con 

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

bajo de 1 y 30 Hz. 

La frecuencia macular se obtuvo con intensidad de 0.2J a la frecuencia de 30 ciclos por segundo 

con ganancia de 25K y 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 análisis fue de 200 milisegundos y se promediaran 10 eventos cada vez. 

Los PEV se obtuvieron con derivación Cz-Oz utilizando electrodos de plata, colocados el positivo 

en Cz y el negativo en Oz, esto ocasiona que la deflexión correspondiente a la onda P100 sea 

negativa al contrario de lo descrito por la mayoría 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 colocó en el lóbulo de la oreja. La estimulación con luz blanca 

difusa se realizó 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 estimulación a patrón con tablero de damas a reversión se realizó con tamaño del cuadrado de 

16mm, 100% de contraste, ganancia de 50K, frecuencia de reversión 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 estimulación. 

Los PEV con estimulación a patrón se realizaron a pocos pacientes. Aunque no está en los 

objetivos el ERG-P, se realizó a algunos de estos enfermos con iguales condiciones de 

estimulación 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 adaptación previa a la oscuridad. Cada ojo se examinó por 

separado. Se utilizó como electrodo activo, el electrodo de banda de oro diseñado por Arden 

colocado en el párpado inferior. El electrodo negativo se colocó a 1 cm. del canto externo del ojo a 

examinar para evitar contaminación con la actividad cortical. Como electrodo de tierra, se utilizó un 

electrodo de disco de plata (al igual que el negativo), colocado en la región 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 utilizó un equipo de la firma Lace-electrónica modelo EREV-85. 

Para el dianóstico de certeza y clasificación 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 según clasificación de los pacientes por grado de afectación de la 

enfermedad. Las respuestas de los tests electrofisiológicos se analizaron comparando los valores 

obtenidos entre cada grupo y con los valores normales establecidos por el laboratorio de 

electrofisiología de la visión del servicio de oftalmología del Hospital Hermanos Ameijeiras. 

Para considerar la amplitud disminuida se tomó el valor normal menos una desviación estandar y 

para considerar prolongado el tiempo se tomó el valor normal más una desviación estandar. 

RESULTADOS 

No se encontró anemia, alteración de la serología, de las cifras de glicemia, ni de la 

eritrosedimentación. 

Se tomó muestra para dosificación 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 encontró 10 pacientes con alto riesgo y seis con riesgo 

moderado. La calificación de riesgo que se utilizó es la establecida por el Instituto Nacional de 

Nutrición (209). 

La disminución de la agudeza visual fue rápida en la mayoría de los casos, el valor más 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 ningún caso se observó alteración de la transparencia de los medios. 

En el exámen oftalmoscópico 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 sólo presentaba 

una mayor pronunciación 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 cuña del sector 
temporal de la papila, en paciente con Neuropatía 

Óptica 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 
Neuropatía Óptica Epidémica. Cortesía del Dr.T. 
Hedges III  
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Análisis 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 más prolongado se observó en un ojo de los pacientes clasificados como severos, con 

37.9ms(Gráfico 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 más 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 predominó en los casos severos, 7.31% (Gráfico 8). 

Onda b 

Con prolongación del tiempo implícito sólo el 8.5% de todos los ojos estudiados, con un valor 

promedio de 65.28 ms. El resto presentó un valor dentro del rango normal de 56.34 ms. (Gráfico 

9). 

La amplitud estuvo disminuida en el 12% del total de ojos, con un valor promedio de 206.3mv. Los 

que mantuvieron valores normales tenían una amplitud promedio de 302.5mv. (Gráfico 10). 

Frecuencia macular 

El 28.2% del total de ojos, presentó disminución de la amplitud de la frecuencia macular o "flicker 

macular”(Gráfico 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 sólo un ojo de 

un paciente tenía disminuida la amplitud. En los severos 11 ojos tenían la respuesta alterada, por 

disminución en el número 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 tenían una amplitud promediio de 186.9mv 

(Normal 242.8 ± 63). 

Predominó la respuesta con cinco oscilaciones (64.3%), siendo la segunda oscilación la de mayor 

amplitud. 

En la Fig. 35 a. b y c; 36 a y b; 37 a y 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 analizó la onda P100 

por ser la más constante. Se analizaron las variables latencia y amplitud. 

Latencia 

En el grupo de los pacientes clasificado como ligero, tenían la latencia de P100 prolongado el 

68.8% de los ojos a estudiar, con un valor promedio de 125.4 ms., los casos restantes tenían 

respuestas normales, con una latencia promedio de 100.8 ms. 

En los pacientes clasificados como moderados, el 78% del total de ojos, tenían prolongación de la 

latencia con un valor promedio de 125.9 ms. El resto de los ojos con valores normales tenían un 

valor promedio de 105.5 ms. 

El 58.3% de los ojos pertenecientes a los casos del grupo identificado como severo, presentaron 

prolongación 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 tenían 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 prolongación fue mayor de 20ms, en comparación con el valor normal. 
 
Amplitud 

Presentaron disminución 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, tenían la amplitud disminuida. La ausencia de respuesta se observó 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 gráfico 12 se puede observar que hay un predominio de casos moderados y severos con 

prolongación de la latencia de la onda P100 por encima de 113.6 ms. y disminución de la amplitud 

menor de 4.9 mv (Gráfico 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 realizó 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. 

Morfología de los PEV. 

La morfología más 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), 

presentó algunas variaciones a la estimulación con luz difusa observándose en la mayoría de los 

casos una curva caracterizada por un desdoblamiento de su pico negativo más prominente. En un 

caso del grupo clasificado como ligero la onda P100 presentó un aumento en el tiempo de 

duración tomando aspecto abalonado. 

En general la imagen de los trazados que predominó, impresiona como un complejo bifásico 

seguido de una onda negativa no constante.



 

 

En los casos moderados la morfología antes descrita se alterna con una morfología similar a la 

obtenida con estimulación a patrón, una onda negativa seguida de una onda positiva. (Fig.39 a, b). 

La morfología de los PEV-P no presentó variaciones (Fig. 39 c). 

El “steady-state" a la frecuencia de 10 Hz mostró una respuesta formada por cuatro ondas 

negativas cuando la estimulación a un flash por segundo tenía la morfología similar a la 

estimulación a patrón, poco diferenciadas si la amplitud estaba disminuida. Cuando la respuesta a 

un flash por segundo era una curva bifásica se observó cuatro ondas similares en el “steady- state" 

que en algunos casos presentaban una melladura en su pico de culminación similar a la observada 

en la respuesta de los PEV de pacientes con neuritis óptica por Esclerosis Múltiple (Fig.40 a, b y 

c). 

Exámen Neurológico 

Las alteraciones neurológicas encontradas fueron la hiperreflexia, hipoestesia distal y la 

hipoacusia. 

DISCUSIÓN 

Los resultados de este estudio nos muestran en algunos casos disfunción de las capas externas y 

medias de la retina. Las alteraciones de la onda a traducen afectación de la capa de 

fotorreceptores, existe una relación entre la amplitud de la onda a con la amplitud del flicker 

macular a la frecuencia de 30Hz (Gráfico. 14 y 14a), frecuencia a la que pueden responder los 

conos. 

Los hallazgos de laboratorio, con relación a la dosificación de vitamina A en los pacientes 

estudiados, pudieran estar relacionados con la afectación de los fotorreceptores. Scholl plantea 

que las mediciones del ERG pueden revelar una deficiencia de vitamina A y está alterado en casos 

con mutación del gene de la proteina fijadora el retinol (101). 

Otra hipótesis para explicar la afectación de los fotorreceptores sería por efecto de un tóxico que 

pudiera ser el cianuro en los fumadores activos y pasivos y el metanol en los pacientes con hábitos 

de ingestión de alcohol. 
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En la neuropatía óptica se ha identificado el cianuro como un posible elemento tóxico que unido a 

la disminución de nutrientes y de algunos oligoelementos, puede llevar al estrés oxidativo y la 

muerte celular (204). Estos agentes tóxicos como el cianuro y el ácido fórmico disminuyen la 

producción de energía por la mitocondria, al consumir determinados nutrientes en su 

destoxificación contribuyendo al empeoramiento de la neuropatía y posiblemente a las alteraciones 

de las primeras neuronas (fotorreceptores), referidas en estudios experimentales (210) y 

detectadas en este estudio por electrorretinografía. Sin embargo en la intoxicación por metanol el 

ERG presenta alteraciones más evidentes en la onda b y mínimas en la onda a, debido a una 

mayor sensibilidad de las células de Müller al tóxico que el resto de las estructuras. En nuestros 

pacientes la onda a se alteró más que la onda b. 

La afectación de la capa de fotorreceptores y capas medias de la retina no la consideramos 

producto de una degeneración transináptica pues como plantea Weinstein (211) el ERG a flash 

generalmente es normal en las neuropatías, debido a que la degeneración transináptica es poco 

común, refiriendose a casos con sección del nervio óptico accidental que mantienen respuesta 

normal del ERG varios años depues del accidente. Con relación al ERG por estimulación a patrón, 

el mismo autor señala que tiende a ser anormal en la neuropatía óptica 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 

unión fotorreceptores-bipolares o secundarios a los cambios en la onda a. 

Los cambios observados en los PO aunque en un número escaso de pacientes al estar presentes 

sólo 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 disfunción de las células 

amacrinas, problemas de neurotransmisión en la capa plexiforme interna o disminución poblacional 

de las células amacrinas. Estos hallazgos indican que la afectación de la retina no se limitó a la 

capa de fotorreceptores. No encontramos en la literatura revisada referencias al comportamiento 

de los PO en las neuropatías. 
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El electrorretinograma a flash (ERG-Global), es un test poco utilizado en el estudio de las 

neuropatías ópticas, los informes que más abundan se refieren a las neuritis ópticas por procesos 

desmielinizantes, la mayoría de los autores reportan respuesta normal (212), algunos refieren 

disminución de la amplitud de la onda b del ERG-fotópico (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 daño de las células de Müller. 

Autores como Moschos reportan disminución marcada de la onda c del ERG, justificando estos 

cambios por anormalidades de la homeostasis iónica en el espacio sub-retiniano (214). 

Falsini B y colab. (215), atribuyen los cambios observados en el SS ERG-P de pacientes con 

Esclerosis Múltiple, 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 

afectación ocular por neuritis óptica en correlación con cambios detectados en el ERG-P pero no 

con el PEV-P. 

La alteración que predominó en los PEV de los pacientes estudiados fue la prolongación de la 

latencia. Se plantea que la latencia de los PEV depende en parte de la velocidad de conducción de 

las fibras del nervio óptico. Estudios experimentales sugieren que un enlentecimiento de la 

conducción a través de zonas desmielinizadas del nervio contribuyen a aumentar la latencia (210). 

Celesia (208) plantea que la prolongación o ausencia de los PEV en ausencia de patología 

retiniana sugiere la presencia de una lesión del nervio óptico. Estudios realizados en otra 

institución a pacientes con neuropatía óptica epidemica (Tabla 20), reportan prolongación de 

latencia con relación al grado de severidad y su recuperación parcial al año. 
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El retardo en la latencia del PEV no es específico de neuropatía óptica, aunque generalmente 

todas las formas de neuropatía excepto el papiledema en etapa aguda, se asocian a retardo en la 

conducción nerviosa (210). 

Existen otras causas de retardo o prolongación de la latencia de los PEV sin lesión en el nervio y 

vía óptica, 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 

lesión de la fibra nerviosa altera la latencia de los PEV. La oftalmoscopía, el ERG a flash y el ERG-

P pueden ayudar a definir. 

Sobolewski (217) recomienda la utilización en conjunto de PEV-P y PEV a flash para el estudio de 

la neuropatía óptica de cualquier etiología. 

El estudio histológico (218) realizado al nervio sural de 34 pacientes con neuropatía epidémica a 

predominio periférica mostró alteraciones compatibles con una neuropatía axonal, variando desde 

una lesión leve o distrofia axonal (nueve pacientes), a lesiones moderadas y graves. En algunos 

casos el proceso de degeneración axonal estuvo acompañado por vainas de mielina de apariencia 

normal. Estos hallazgos son compatibles con un daño axonal primario de los nervios periféricos. 

En el caso del nervio óptico era imposible realizar a estos pacientes la biopsia del nervio para 

conocer el tipo de lesión que presentaba, contando para su estudio con la clínica, los tests 

psicofísicos y electrofisiológicos. De acuerdo con los resultados del examen físico y del campo 

visual la lesión se encontraba localizada retrobulbar afectando principalmente las fibras nerviosas 

del haz papilo-macular como se describe en las neuropatías nutricionales, tóxico-metabolicas y 

hereditarias. La causa hereditaria se descartó por la masividad de la epidemia además de los 

resultados del estudio realizado a casos de P. Del Río por el Dpto. de genética del Inst. Emory de 

Atlanta en el que se detectaron mutaciones de la Neuropatía Óptica 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 degeneración del haz papilo-macular. La 

prolongación de la latencia de los PEV, alteración que predominó en este estudio y que según 

Porciatti (219) se asocia más con daño de la vaina de mielina mientras que el daño axonal se 

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

En nuestra casuística encontramos ausencia de respuesta en los casos más severos, lo que según 

señalamos antes debía relacionarse con daño axonal. 

CONCLUSIONES 

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

1. La retina se alteró en un grupo de pacientes. 

2. La estructura más afectada fue la capa de fotorreceptores, pero dicha alteración no es producto 

de una degeneración descendente a partir del nervio óptico. 

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

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

evidenciaba alteraciones. 

5. Las alteraciones de los PEV traducen daño del nervio óptico dado por retardo en la conducción 

y ausencia de respuesta. 

6. Ambas alteraciones (axonal y mielínica) parecen estar presentes en dependencia de la 

severidad de la enfermedad. 
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TABLAS, GRÁFICOS Y REGISTROS
 
Tabla 19 
Distribución de las mutaciones del ADNmt asociadas con NOL en pacientes de 
Neuropatía Óptica Epidémica y controles procedentes de Pinar del Río. 

 

* Otros, se refieren a participantes en el estudio que no están clasificados como casos ni como 
control. 

** La mutación 15257 esta siempre asociada a la mutación 13708. 

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

Mutación 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 

 
GRADO SEV.  

INICIAL  
AÑO  

Ligero 117 102 
Moderado 121 111 

Severo 125 119 
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GRÁFICO 11 COMPORTAMIENTO DE LA AMPLITUD DE LA FRECUENCIA 
MACULAR SEGUN GRADO DE AFECTACION DE LA ENFERMEDAD. 

 

 

GRAFICO 12 COMPORTAMIENTO DE LA LATENCIA DE LA ONDA FlOO SEGUN GRADO DE AFECTACION DE LA 
ENFERMEDAD. 
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GRÁFICO 13 . COMPORTAMIENTO DE LA AMPLITUD DE LA ONDA P100 SEGÚN GRADO DE
AFECTACIÓN DE LA ENFERMEDAD. 

 

 

 

 

 

 

GRÁFICO 14 DIAGRAMA DE DISPERSION ENTRE LAS AMPLITUDES DE LA ONDA A V DE LA FRECUENCIA MACULAR 
(OJO DERECHO). 
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Fig. 35 a: ERG Normal. 
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Fig. 35 c: ERG con amplitud 
disminuida. 
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Fig. 36 a: FM con amplitud 
disminuida. 

 

Fig. 37: PO normal.
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Fig.39 a: PEV 
normal, onda P100 
bifásica. 
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Fig. 39 c: PEV-P con 
latencia prolongada. 
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Fig. 40: SS normal con luz 
difusa. 
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Fig. 40 c: SS con pico de 
onda mellado.

 

Fig. 40 b: SS con 
onda de aspecto 
bifásico. 
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8. DISCUSIÓN GENERAL 

En el presente trabajo demostramos la utilidad del ERG como método objetivo para el estudio 

(caracterización, evolución, pronóstico y diagnóstico) de las enfermedades que afectan la retina 

y el nervio óptico, asi como dar a conocer a través de los trabajos recopilados el desarrollo de la 

electrofisiología clínica de la visión en especial de la electrorretinografía. 

Como señalamos en antecedentes históricos este test se utilizó en el humano por primera vez en 

el año 1877. Se debe a Karpe las primeras publicaciones con relación a su aplicación en la 

clínica. 

En sus inicios se utilizó principalmente para el diagnóstico de las enfermedades de la retina que 

afectaban la capa externa por la forma de estimulación con luz blanca emitida por 

estroboscopios o lámparas en forma de flash. La respuesta así obtenida es sumatoria, por tanto 

se alteraba cuando la lesión era muy extensa. 

La lesión localizada se pudo diagnosticar a partir de la estimulación con patrones estructurados, 

la estimulación focal con láser y más recientemente con estímulos multifocales. Esta última 

permitió conocer la afectación de áreas de retina aparentemente sanas por ej. : 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 

oftalmoscopía y en el campo visual. 

La estimulación por separado de los sistemas fotópico y escotópico, ayudaron al estudio de 

enfermedades con alguna semejanza en la clínica como la hemeralopia esencial, la retinosis 

pigmentaria, la distrofia de cono-bastón y otras. 

La estimulación con patrones permitió el estudio de la capa de células ganglionares de la retina. 

Su mayor uso es en las enfermedades de la mácula y del nervio óptico. 

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

valoración evolutiva 10 años después, evidenció el valor del ERG para distinguir el enfermo, el 
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portador asintomático y el individuo sano sobre todo en las etapas iniciales de la enfermedad sin 

la presencia de cambios visibles por oftalmoscopía. 

Este test también es útil para la tipificación genética al definir una herencia dominante o recesiva 

por la presencia de individuos con afectación 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 detección precoz de daño en la retina, que como planteara 

Yonemura (13) se inicia con una neuropatía intrarretinal posiblemente de las células amacrinas, 

traducida como prolongación del tiempo de culminación de las oscilaciones, mientras que una 

disminución 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, asintomáticos) de pacientes diabéticos nos 

lleva a valorar el método como un test para el pronóstico de la enfermedad en ausencia de otro 

padecimiento, ingestión de medicamento, edad mayor o igual a 50 años, lesión irritativa o 

degenerativa ocular que los justifique. 

Sin embargo en el estudio de pacientes con hipertensión arterial esencial ligera y moderada fue 

el ERG el más afectado seguido de los PO. El tipo de ERG que predominó 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 

evolución crónica e inestable de la enfermedad. En este estudio también se demuestra el valor 

de la electrorretinografía en el diagnóstico precoz de la retinopatía hipertensiva al observar 

alteración del test en casos con fondo de ojo normal. 

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

excepto los ocasionados sobre la microcirculación de la retina como secuela de una neuropatía 
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óptica o los derivados de un glaucoma secundario como mostramos en nuestro trabajo “ ERG a 

flash en el glaucoma," se dejó de utilizar. Fue sustituido por el ERG-P debido a la contribución 

de la retina interna en la respuesta obtenida manifestada en la onda N95 principalmente. Se 

considera útil para predecir el paso de hipertensión ocular a glaucoma (178) y para el 

diagnóstico precoz de la neuropatía óptica glaucomatosa (192) en la etapa pre-perimétrica. En la 

técnica propuesta en este trabajo se evidenció el valor del cociente EM/CC de la amplitud de la 

onda N95 para diferenciar el sujeto normal del paciente con glaucoma. 

En la neuropatía óptica epidémica se usó el ERG para localizar el sitio de la lesión, retina, nervio 

óptico o ambas estructuras. El ERG global por estimulación ganzfeld, mostró cambios que 

traducen alteraciones en la retina, más evidentes en la capa externa formando parte del cuadro 

clínico de estos pacientes pero no como consecuencia de una degeneración retrógrada, sino 

como reflejo de elementos tóxicos como el cianuro y de los déficit vitamínicos que presentaba la 

población afectada. Los estudios de vitamina A en estos pacientes mostraron casos con alto, 

moderado y bajo riesgo (209). 

Las mediciones del ERG como antes señalamos, pueden revelar una deficiencia de la vitamina 

A y está alterado en casos con mutación 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 clínica que sitúa la lesión inicial retrobulbar en las 

fibras nerviosas, es posible plantear que la capa de células ganglionares no se afectó en etapas 

iniciales. 

Con la exposición de estos trabajos que constituyen un resumen de nuestra experiencia 

acumulada por mas de 20 años queda demostrado la utilidad del electrorretinograma en apoyo a 

la oftalmología y otras especialidades para el estudio de las enfermedades que afectan la retina 

y el nervio óptico. 
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El trabajo tiene las limitaciones inherentes a la presentación de estudios realizados alguno de 

ellos hace varios años, pero era nuestro interés mostrar a través de la electrorretinografía, la 

evolución de enfermedades como la retinosis pigmentaria además del desarrollo tecnológico del 

método. 

La vigencia y actualidad de los tests empleados esta avalada por la Sociedad Internacional de 

Electrofisiología de la Visión (ISCEV) que mantiene la indicación así como la metodología para 

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

www.iscev.org. 

9. CONCLUSIONES GENERALES. 

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

nervio óptico. 

2. - El ERG-Global o convencional permite el diagnóstico en la retinosis pigmentaria del caso 

enfermo, el portador asintomático, el sujeto sano y predecir quien va a enfermar. 

3. - En la diabetes mellitus el ERG se afecta en etapas tardías de la enfermedad, mientras que 

los PO presentan cambios precozmente alertando de una retinopatía aunque esta no sea 

visible. 

4. - En las afecciones del nervio óptico 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 electrorretinografía constituye un método de gran valor y apoyo para diferentes 

especialidades (oftalmología, neurología, neurocirugía, endocrinología etc.) sobre todo 

cuando el fondo de ojo es normal, presenta una imagen similar a varias afecciones, no es 

posible su visualización o necesitamos definir pronóstico y localización de una lesión (retina 

o nervio óptico).

http://www.iscev.org/


 

 

10. RECOMENDACIONES 

Por la importancia y los aportes a la clínica y la investigación de los métodos electrofisiológicos 

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

óptico, recomendamos: 

1. Que todo servicio de oftalmología que cuente con departamento de neuro-oftalmología, retina 

y glaucoma esté dotado de un laboratorio de electrofisiología de la visión. 

2. Que se utilicen los métodos electrofisiológicos de forma combinada, seleccionando el 

investigador los tests a usar en dependencia del diagnóstico que se sospeche. 

3. Que se incluyan los métodos electrofisiológicos de la visión como una sub-especialidad en 

los planes de estudio de la residencia de oftalmología. 
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