Tests electrofisiologicos en el estudio de la patologia visual

Electrophysiological tests in the assessment of visual disorders

M.I Iragui-Madoz

RESUMEN

Los tests electrofisiologicos ayudan al estudio de la
funcién visual. El objetivo de este trabajo es presentar
las bases fisioldgicas, aspectos técnicos e indicaciones
generales de los tests que se practican de forma habi-
tual en nuestro medio.

El electorretinograma-flash refleja la funcién de los
fotorreceptores y de capas mas externas de la retina.
El electrorretinograma-patréon informa de las células
ganglionares retinianas y puede identificar alteraciones
maculares que simulan neuropatias 6pticas. El electro-
oculograma valora la funcién del epitelio pigmentario y
capas externas de la retina y diferencia la enfermedad
de Best de otras bestrofinopatias. Los potenciales evo-
cados visuales informan de las vias dpticas y son, sobre
todo, ttiles en la valoracién del nervio dptico.

Palabras clave. Electrorretinograma-flash. Electrorre-
tinograma-patron. Electrooculograma. Potenciales evo-
cados visuals.
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ABSTRACT

Some electrophysiological tests are helpful in the
assessment of visual disorders. The physiological basis,
technical aspects and general indications of those avai-
lable at most neurophysiology services are reviewed.

The Full-Field electroretinogram reflects photore-
ceptor and outer retinal function. The Pattern electro-
retinogram assesses retinal ganglion cell function and
can identify macular dysfunction mimicking optic nerve
disease. The electro-oculogram is a test of function of
the outer retina and retinal pigment epithelium; it di-
fferentiates Best’s disease from all other bestrophino-
pathies. Visual evoked potentials evaluate the visual
pathway and are especially helpful in the evaluation of
the optic nerve.

Key words. Full-field electrretinogram. Pattern electro-
retinogram. Electrooculogram. Visual evoked respon-
ses.
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INTRODUCCION

Los tests electrofisiol6gicos son técni-
cas complementarias ttiles para detectar y
localizar alteraciones de la retina y de las
vias visuales. Han sido ampliamente estu-
diados, pero aqui no se pretende hacer una
revision exhaustiva de los mismos ni de las
diversas patologias en las que estan indica-
dos, sino exponer sencillamente las indica-
ciones generales y su fundamento.

NOCIONES ANATOMOFISIOLOGICAS

La percepcion visual se inicia en la reti-
na. La luz que penetra a través de la cérnea
se proyecta en la parte posterior del ojo, en
laretina, y ésta la convierte en sefales eléc-
tricas que son enviadas, a través del nervio
optico, a los centros superiores del cerebro
donde se concluye el procesamiento nece-
sario para la percepcion'.

La retina es una parte del sistema ner-
vioso central porque deriva de la placa
neural del ectodermo. Los primeros signos
del desarrollo del ojo aparecen en la terce-
ra semana de gestacion con un esbozo de
las vesiculas 6pticas que posteriormente
crecen y se invaginan. La pared externa de
la vesicula formara el epitelio pigmentario,
que a las ocho semanas estd completo y
pigmentado La pared interna dara lugar a
la retina y a los elementos gliales. Del mar-
gen naceran los elementos neuro-epitelia-
les del iris, cuerpo ciliar y borde de la pupi-
la. El desarrollo de los diferentes estratos y
tipos celulares se va produciendo desde la
pared interna que, a su vez, se diferencia en
dos capas: una interna y otra externa. La in-
terna dara las células ganglionares con sus
axones, las de Miiller, las amacrinas y, mas
tarde, las bipolares y horizontales; de la
externa se formaran los fotorreceptores. El
desarrollo se produce desde el centro ha-
cia la periferia y no se completa hasta los
5-6 anos de vida postnatal?.

Los fotorreceptores forman la capa mas
externa de la retina, por delante del epitelio
pigmentario, y como la luz tiene que atrave-
sar todo el espesor de la retina para llegar
a ellos, los axones de las capas proximales
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son amielinicos, relativamente transparen-
tes. Hay dos tipos de fotorreceptores, co-
nos y bastones. Los bastones, en relacién
a los conos, son mas sensibles y capturan
mas luz, son capaces de detectar fotones
Gnicos, son mas sensibles a la luz disper-
sa, contienen un tipo de fotopigmento y las
respuestas son mas lentas. Los conos son
mas sensibles a la luz axial directa, necesi-
tan mas luz, producen respuestas rapidas
y se distinguen tres tipos, S, M, y L, cada
uno con un fotopigmento distinto, mas sen-
sible a una regioén concreta del espectro de
luz visible (longitud de onda corta, media
y larga —azul, verde y rojo- respectivamen-
te). Su distribuciéon no es homogénea: los
bastones predominan en la retina periféri-
ca; sin embargo, en la zona mas central, la
févea, hay gran densidad de conos, si bien
el 90% de los conos son extrafoveales y en
conjunto mucho menos numerosos que los
bastones. Los bastones son responsables
de la vision nocturna; los conos de la diur-
na y de la vision cromatica'.

Laluz activa el fotopigmento e inicia una
serie de fendmenos bioquimicos complejos
que llevan a la hiperpolarizacién de los fo-
torreceptores (conos y bastones), disminu-
yendo la cantidad del transmisor quimico
que éstos emiten a las células bipolares. La
célula bipolar de tipo «on» se despolariza
y aumenta la cantidad de trasmisor quimi-
co que emite a la célula ganglionar «on».
Ocurre lo contrario con la célula bipolar
«off». Las células horizontales se localizan
a nivel de las sinapsis fotorreceptor-célula
bipolar (estrato plexiforme externo) y las
amacrinas se localizan a nivel de las sinap-
sis célula bipolar-célula ganglionar (estra-
to plexiforme interno) y ambas realizan
funciones de conexién lateral y modula-
cion. Asi, las senales de los fotorrecepto-
res llegan hasta las células ganglionares El
namero de sinapsis que recibe una célula
ganglionar es menor cuanto més central
es su localizacion: la activacion de uno o
pocos conos foveales convergen en una cé-
lula ganglionar; en cambio, una célula gan-
glionar periférica recibe la informacién de
muchisimos fotorreceptores. Por lo tanto,
el campo receptivo —area de la retina que
influye en una célula ganglionar- es menor
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cuanto mas central es su localizacion. Las
células ganglionares producen potenciales
de accion y son de dos tipos: «de centro
conectado» y «de centro desconectado».
Las de centro conectado se excitan y au-
menta su frecuencia de descarga cuando la
luz llega al centro de su campo receptivo
y se inhiben y desciende su frecuencia de
descarga cuando la luz llega a la periferia
de su campo receptivo. Las de centro des-
conectado, también llamadas conectadas
por la periferia, tienen el comportamiento
inverso. Esta organizacién contribuye a
detectar cambios rapidos de iluminacion y
pequeios de contraste.

Los axones de las células ganglionares
forman el nervio 6ptico (NO). Después de
que los axones provenientes de las hemi-
rretinas nasales se hayan cruzado en el
quiasma, la informacién es llevada, en su
mayor parte, al nicleo geniculado lateral
del tdlamo (NGL), a los estratos magno
(M) y parvocelulares (P). Las células P son
esenciales para la visiéon en color y la que
requiere una resolucién espacial rapida; las
M para la que requiere resolucién temporal
rapida. Otra parte es llevada al tubérculo
cuadrigémino superior, que controla las
sacudidas oculares y al pretecho mesence-
falico para control de los reflejos pupilares.

Del NGL las vias M y P llegan al 16bulo
occipital, a la corteza visual primaria que
estd organizada en moédulos funcionales.
La corteza elabora la informaciéon por sepa-
rado y descompone cada parte del campo
visual en segmentos lineales de diferente
orientacion, procesando el color y combi-
nando las aferencias de los dos ojos. Lue-
go, por una via dorsal, la mayoria de aferen-
cias M llegan a la corteza parietal posterior,
quedando relacionada con el movimiento y
la profundidad; el resto de las aferencias M
y las aferencias P, por una via ventral, lle-
gan a la corteza temporal inferior que ana-
lizara datos de forma y color!245,

ELECTRORRETINOGRAMA

El electrorretinograma (ERQG) es el re-
gistro de la respuesta eléctrica de la re-
tina a estimulos luminosos. Segtn el tipo
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de estimulo puede realizarse ERG-flash,
también llamado «de estimulacién difusa»
o «de campo completo», ERG mediante pa-
tron geométrico tipo damero y ERG mul-
tifocal

ELECTRORRETINOGRAMA-
FLASH (ERG-F)

Los primeros datos se remontan a Hol-
mgren, que en 1865 lo obtuvo en ranas,
pero su uso clinico se difunde a partir de
1941 cuando Riggs diseia una lente de con-
tacto y Karpe, en 1945, publica una serie
de registros en ojos sanos y patolégicos.
Posteriormente Berson realza la importan-
cia de medir tiempos implicitos ademas de
las amplitudes de las respuestas y Gouras
la de separar las respuestas de conos y de
bastones’.

Pero las respuestas varian mucho de-
pendiendo del estado previo de la retina,
de las caracteristicas del estimulo utiliza-
do y del acceso de la luz, lo que hace muy
dificil la comparacién entre unos registros
y otros. Con el fin de reducir todo lo posi-
ble estas variables, en 1989 se redact6 un
protocolo estandar que posteriormente la
Sociedad Internacional de Electrofisiologia
Clinica de la Visién (ISCEV) ha ido revisan-
do y concretando, siendo la revision mas
reciente la de 2008%. Es un protocolo de mi-
nimos para todas las exploraciones, dejan-
do abierta la posibilidad de ampliarlo si se
cree oportuno.

Aunque hay estudios realizados con
electrodos de superficie y sin dilatacién
pupilar®, el protocolo ISCEV exige dilata-
cion para estimular toda la retina y, prefe-
rentemente, electrodo de lentilla corneal
desechable con referencia al canto externo
del ojo. Se realiza adaptacioén previa a la os-
curidad y se estimula mediante una campa-
na «ganzfeld» con un flash de 0,01 cd.s.m?,
capaz de estimular los bastones, pero no
suficiente para estimular conos. Se obtiene
una onda «b», positiva. A continuacién se
estimula con 3 cd.s.m?, que activa bastones
y conos obteniendo una onda «a» negativa,
seguida de la «b» positiva de mucha mayor
amplitud y una «c» negativa lenta. Se repite
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el segundo estimulo variando las condicio-
nes de registro para hacer patentes los po-
tenciales oscilatorios del brazo ascendente
de la onda «b». Se recomienda también un
flash de 10 cd.s.m? y se puede realizar esti-
mulos intermedios con intervalos adecua-
dos. Posteriormente se adapta a la luz (30

cd.m?) y se estimula con 3 cd.s.m? a 1Hz
y a alta frecuencia (30 Hz) obteniendo en
ambos casos respuestas mediadas s6lo por
conos, que disponen de un mecanismo de
adaptacion a la luz del que carecen los bas-
tones y de una resolucién temporal mucho
mayor que éstos (Fig. 1).

ERG-F
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El origen de los componentes ha sido
estudiado mediante comparacion de resul-
tados de retinas de animales con predomi-
nio de conos o de bastones, observando su
desaparicion con dosis progresivas de éter
o de toxicos cotejando con estudios anato-
mopatologicos posteriores, con microelec-
trodos en cultivos celulares y observando
las respuestas con distintas condiciones.
De todo ello se concluye que la onda «a»
depende fundamentalmente de la actividad
de los fotorreceptores, la «<b» de las células
bipolares con contribucion de las de Mii-
ller, la «c» del epitelio pigmentario, y los
potenciales oscilatorios del estrato plexi-
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B 50 ms

Figura 1. ERG-F. Protocolo ISCEV, ampliado.

A: Ojo adaptado a la oscuridad. Respuestas ob-
tenidas (de arriba a abajo) al estimular con flash
de 3 cd.s.m? al que se ha anadido los siguientes
filtros de color o densidad neutra (dn) medidos
en unidades logaritmicas: dn4, dn3, dnl+azul y
rojo en las trazas 1 a 4 respectivamente; traza 5,
sin filtro; trazas 6, 7 y 8: potenciales oscilatorios
con luz blanca, azul y roja respectivamente. Tra-
za 9: respuesta al estimulo de 10 cd.s.m?.

B: Ojo adaptado a la luz. Respuestas a 3y 30 Hz
con luz blanca y roja sucesivamente.

forme interno. Las células ganglionares no
contribuyen a la respuesta”®'2,

Se puede realizar en nifios, pero como
la retina no se completa hasta los 6 afos,
no existen series evolutivas de valores
normales y, por otra parte, la mayoria de
las veces requiere sedacion o anestesia ge-
neral que también afecta a la amplitud de
la respuesta'®, la valoracién es més dificil.
Todo ello hace que su indicacién en clinica
este restringida a casos concretos.

El ERG-F se altera en muchas enferme-
dades retinianas, sobre todo difusas: dis-
trofias de conos y bastones y de bastones

An. Sist. Sanit. Navar. 2009, Vol. 32, Suplemento 3



TESTS ELECTROFISIOLOGICOS EN EL ESTUDIO DE LA PATOLOGIA VISUAL

y conos tanto en la forma pura como en las
sindromicas, alteraciones estacionarias de
los conos, ceguera nocturna estacionaria y
sus variantes, distrofias coroido-retinianas
y vitreo-retinianas, déficit de vitamina A,
procesos infecciosos, inflamatorios, me-
tabolicos y toxicos (entre ellos hay que
destacar los efectos nocivos de algunos
medicamentos como los antipaltdicos de
sintesis y algunos antiepilépticos). Sin em-
bargo, en las alteraciones focales, aunque
sean de gran importancia funcional como
es el caso de las maculopatias, el ERG-F es
normal, como también lo es en las altera-
ciones del NO aunque exista ya una atrofia
Optica™o,

PEV-ERG-P

ELECTRORRETINOGRAMA-PATRON

Electrorretinograma-patrén (ERG-P) es la
respuesta obtenida al estimular la retina cen-
tral con un patrén geométrico, tipo damero
0 a rayas, reversible, blanco y negro, con ca-
racteristicas de contraste y luminancia con-
troladas y con un punto de fijacién central.

La respuesta consta de un componente
positivo a unos 50 ms (P50) seguido de un
negativo a 95 ms (N95) y precedido de un pe-
queno negativo a 30-35 ms (N35). (Fig. 2). La
amplitud es baja, lo cual hace mas dificil su
registro. Como para el ERG-F, la ISCEV redac-
t6 en 1996 un protocolo que ha ido revisando
y cuya dltima actualizacion data de 2007".

F -

| - VEP-ERG Fattern

__AJ\ P1 00/ e —

N145 - . . .

Figura 2. PEV y ERG-P. Registro simultaneo de PEV (trazas impares, deriva-
cién Oz-Fpz)) y ERG-P (trazas pares) realizado con patrones de 60, 30 y 15
minutos de angulo visual. Tiempo de andlisis: 300 ms. Amplitud: 50 microV. /
division en trazas impares y 20 microV /division en trazas pares.
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Hay varios tipos de electrodos de re-
gistro: laminilla de oro «gold foil», de fibra
en el borde palpebral «DTL» o para colgar
del parpado y hay que colocarlos cuida-
dosamente de forma que no degraden
la imagen visual, motivo por el cual no
sirve la lentilla; la referencia en el canto
externo del ojo. Los electrodos externos
no son utiles. Se estimula 15-18 grados
de visién, con cuadricula de 0,6-1 grado.
Hay que realizar el registro con la mejor
correccioén oOptica posible, sin dilatacién
pupilar para preservar la acomodacion, y
se precisa una adecuada fijacion en el cen-
tro. Es necesario promediar al menos 300
estimulos debido a la baja amplitud de la
respuesta.

Para determinar el origen del ERG-P,
en la década de los 80 se estudi6 en ani-
males el efecto de la secciéon del NO: la
respuesta ERG-P desaparecia en concor-
dancia con la degeneraciéon de las células
ganglionares observada histologicamente
mientras la respuesta ERG-F permanecia
inalterada; por lo tanto, se originaba en
las células ganglionares'. Pero en algunas
especies animales y en personas sin per-
cepcion luminosa por seccién traumatica
del NO lo suficientemente antigua como
para haberse producido con seguridad la
degeneracion ganglionar, se registr6 una
pequena P50 con latencia acortada; es de-
cir, no toda la respuesta ERG-F depende de
las células ganglionares!®. Otros estudios
demuestran que la respuesta es distinta si
la alteracion esta en la macula o en el NO'™
¥y sugieren distinto generador para P50
y N95. Hoy dia se acepta que N95 depende
de las células ganglionares y tiene relacién
con el contraste y P50 depende de estratos
mas externos.

El descenso de amplitud de P50 indica
disfuncién de la macula previa a las célu-
las ganglionares; en casos severos, con
alteracién visible en el fondo de ojo, llega
a la extincion. Puede ir acompaiado de
reducciéon de N95, en menor grado. Si se
acompafa de descenso de las respuestas
de conos del ERG-F, no es una maculopa-
tia pura sino una disfuncién generalizada
de conos; si también estan alteradas las
respuestas en oscuridad, es disfuncién de
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conos y bastones. El descenso de P50 con
descenso de onda «a» sugiere alteracién de
fotorreceptores; con un ERG-F negativo in-
dica alteracién postfototransduccion'®?, Si
el descenso es de N95 indica afectacion de
las células ganglionares y se acompafa de
alteracion del PEV (es el caso de las neuro-
patias opticas, si bien puede existir neuro-
patia con ERG-P poco alterado o normal).

Las patologias mas frecuentes de dege-
neraciéon primaria de las células ganglio-
nares son la atrofia 6ptica hereditaria de
Leber (LHON), debida a una mutaci6én en
el genoma mitocondrial, y la atrofia éptica
dominante tipo Kjer (DOA, Kjer), por alte-
racién del gen OPAl. En ambas hay descen-
so de la amplitud del PEV, del componente
N 95 del ERG-P y en fases avanzadas tam-
bién del P50, con descenso de amplitud y
de latencia pero sin llegar a desaparecer?®.

El ERG-P ayuda al diagnéstico y segui-
miento del glaucoma?, sobre todo cuando
se utiliza estimulando a frecuencias altas:
16 Hz. Ventura y Porciatti’® han disenado
un paradigma, PERGLA, que aporta la co-
modidad de poder registrar la sefal con
electrodos externos, pero requiere un es-
timulador mas sofisticado y un programa
que incluya la transformada de Fourier, po-
sibilidad que no esta al alcance de todos
los equipos.

ELECTRORRETINOGRAMA-
MULTIFOCAL

El electrorretinograma-multifocal (ERG-
MF) permite registrar la respuesta global
de los conos dividida topogréaficamente
en respuestas focales, en condiciones de
adaptacion a la luz. El estimulo consiste en
61 6 103 hexagonos de distintos tamafos
segin la zona de la retina que van a estimu-
lar, calculados para producir respuestas
de amplitud similar y se activan en una se-
cuencia pseudoaleatoria. El programa, me-
diante un algoritmo mateméatico complejo,
extrae la respuesta asociada a cada uno de
los hexdgonos. Hay que tener en cuenta
que no son potenciales directos obtenidos
de cada zona de la retina sino un célculo
matemaético.
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El método de registro es similar al ERG-
F de luz, pero precisa del estimulador y
analizador correspondientes, y de una
adecuada fijacion por parte del paciente.
Es una técnica en auge, atil para el estudio
de la retina central pero todavia no de uso
comin?,

La ISCEV ha publicado y revisado una
guia pero no es un estandar porque aidn
esta en evolucion®.

ELECTROOCULOGRAMA

El epitelio pigmentario de la retina
(EPR) es una capa de células, situada por
fuera de los fotorreceptores, que contribu-
ye a mantener la retina externa. Entre sus
funciones esta absorber la luz sobrante
para evitar que los fotorreceptores se re-
estimulen, transportarles el retinol en el
ciclo de los fotopigmentos, fagocitar los
discos que se desprenden del segmento
externo de los fotorreceptores, transpor-
tar fluidos y metabolitos, regular el conte-
nido del cytosol y, también, forma parte de
la barrera hemato-retiniana externa.

El EPR es responsable de la diferencia
de potencial existente entre la cOrnea y el
fondo del ojo, formando un dipolo en el eje
6ptico, positivo en la cérnea y negativo en
el fondo. Este potencial se puede registrar
mediante electrodos colocados en la piel
cerca del ojo ya que varia segin el angulo
de rotacion del ojo, hecho que se utiliza
para estudiar la motilidad ocular. Ademas,
el potencial cérneo-fundal del ojo a oscu-
ras se modifica considerablemente con la
luz. El registro del potencial y su compor-
tamiento en oscuridad y con luz es la base
del electrooculograma®®,

También para el EOG hay un protocolo
estandar de la ISCEV?. El registro se realiza
con electrodos colocados en los cantos de
los ojos, con las pupilas dilatadas, apoyan-
do la barbilla en un estimulador «ganzfeld»
que posee dos puntos de luz, que se en-
cienden alternativamente, cada uno a 15
minutos angulares del punto central. Con
la cabeza quieta, se mira la luz; al mover el
ojo cambia la direccion del vector eléctri-
co, hecho que es captado por los electro-
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dos en forma de una onda cuadrada. Des-
pués de haber estado con luz ambiental
media, se realiza el registro en oscuridad
durante 15 minutos y luego otros 15 minu-
tos con luz; los puntos de luz alternantes
aparecen durante 15 segundos cada minu-
to y se mide la amplitud de las respuestas
de cada serie (Fig. 3). Légicamente, en las
personas con nistagmus u otra alteraciéon
de la motilidad ocular, escotoma central,
fotofobia o incapacidad para mantener la
atencion, no se puede realizar adecuada-
mente esta medicion.

Existe un potencial basal que en la os-
curidad decrece hasta alcanzar un mini-
mo. Si a continuacién se ilumina la retina,
tras un descenso inicial hay una elevacion
durante 7-14 minutos (respuesta a la luz)
para luego descender mas lentamente. La
relacién entre el maximo alcanzado en luz
y el minimo en la oscuridad se denomina
Indice de Arden. No se conoce bien el me-
canismo que da lugar al pico con luz, pero
si que hay una serie de pasos: se inicia en
los fotorreceptores, cambia la concentra-
ciéon de una sustancia no identificada a
nivel subretiniano, se activa un receptor
de la membrana apical, se desencadena
una cascada intracelular que se modifica
por Bestl y se activa el canal de cloro de
la membrana basal, despolarizindola®. La
respuesta normal requiere la normalidad
de los fotorreceptores, del EPR y de los
mecanismos entre ambos.

La ingesta de alcohol produce una res-
puesta similar, con un retraso de unos tres
minutos, que es el tiempo que tarda en lle-
gar a la sangre. La adaptacion a la luz con-
tinua no inhibe la respuesta del alcohol, si
la de la luz; la persistencia de un nivel de
alcohol en sangre no inhibe la de la luz, si la
del alcohol. Dosis subméximas de ambos es-
timulos a la vez hacen que las respuestas se
sumen, pero dosis altas producen oclusién
de la respuesta. Por tanto, deben tener me-
canismos distintos en su inicio y convergen
en uno comun?. No obstante, las respuestas
obtenidas con luz, y mas atn con alcohol,
son muy variables entre unos individuos y
otros y también dentro del mismo indivi-
duo, lo cual resta utilidad clinica®.
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Figura 3. EOG. A la izquierda representacion esquemaética del ojo derecho con electrodo nasal (N) y
temporal (T). Al desplazar el ojo hacia la derecha, T recoge la positividad de la cornea respecto a la
negatividad fundal recogida por N; al desplazarlo hacia la izquierda ocurre lo contrario y se registra una
onda «cuadrada». A la derecha vemos la amplitud de cada serie a lo largo del tiempo, primero durante

13 minutos en oscuridad y luego con luz.

El EOG es dato de valor diagndstico en
la distrofia macular viteliforme de Best;
en otras alteraciones maculares o del EPR
esta dentro de valores normales o no con-
cluyentes?®?, En patologias difusas como
la retinosis pigmentaria se altera, pero es
mucho menos sensible que el ERG-F.

La enfermedad de Best se ha diagnos-
ticado clasicamente por las alteraciones
del fondo de ojo, herencia autosémica do-
minante, evolucién clinica variable, ERG-F
normal, y la presencia, incluso en estadio
preclinico, de un EOG patolégico con indi-
ce de Arden, menor de 1,5. Actualmente se
sabe que es una mutacién en el gen Bestl,
localizado en el cromosoma 11 (11ql3).
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También la vitreocoroidopatia autos6mica
dominante, la bestrofinopatia autosémica
recesiva y la degeneracién macular vite-
liforme del adulto se deben a mutaciones
del gen Best1 pero cursan con EOG normal.
Algunos datos apuntan a una alteracién de
los canales de cloro de la membrana basal
del EPR, que influyen en el calcio, pero no
son ni mucho menos concluyentes?.

POTENCIALES EVOCADOS VISUALES

Potencial evocado visual (PEV) es la
respuesta producida en la corteza cerebral
por los estimulos visuales. Para poder es-
tudiarla se aplican estimulos breves, de
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parametros controlados y se registra con
electrodos colocados en el cuero cabellu-
do. Como esta inmersa en la actividad elec-
troencefalografica, se necesita técnicas
de premediacion para hacerla visible. La
respuesta obtenida esta originada por las
fibras que provienen de la retina central;
por tanto, depende de la integridad del ojo,
retina, NO, quiasma, radiaciones 6pticas y
cortex occipital.

La forma de estimulacién méas habitual
es mediante patron reversible, el mismo
que se utiliza para ERG-P y se realizan se-
ries con cuadriculas de distintos tamafios,
es decir, con varios angulos visuales. Se
precisa una correcta fijacién y la mejor
correcciéon optica posible. En caso de no
conseguir una fijacién adecuada o en nifos
pequeriios se utiliza el flash, pero su valor
es mucho menor. Se estimulan ambos ojos,
por separado. Tanto la Sociedad America-
na de Neurofisiologia Clinica como la IS-
CEV han publicados y revisado protocolos,
siendo los mas recientes de 2006 y 2009
respectivamente.

Las respuestas se recogen mediante
electrodos colocados en la regiéon occipital
con referencia a un electrodo frontal me-
dio. Dada la organizacion retinotopica de la
corteza visual primaria, el electrodo occi-
pital medio capta la respuesta que el esti-
mulo de la zona foveal evoca en la corteza
estriada y consta de una prominente onda
positiva con una latencia media de 100 ms,
precedida y seguida de componentes nega-
tivos a 75 y 145 ms (N75-P100-N145) (Fig.
2). El mismo electrodo medio sirve para las
respuestas de uno y otro ojo, facilitando la
comparaciéon entre ellas®®. Por la misma
razon los electrodos laterales son mas ti-
les cuando se realiza estimulacion por he-
micampos. Pero se da una paradoja: como
el estimulo de un hemicampo llega al 16bu-
lo occipital contralateral seria de esperar
una P100 contralateral y, sin embargo, se
obtiene ipsilateral, debido a la orientacion
oblicua de la corteza occipital; la P contra-
lateral aparece a 135 ms*.

La mayor utilidad del PEV es el estudio
de la patologia del NO ya que en caso de
afectacién unilateral las respuestas me-
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diadas por el ojo sano serdn normales y
las mediadas por el afectado estaran alte-
radas. Cuando existe desmielinizacién en
el NO, el PEV aparece retrasado y, con fre-
cuencia, no se acompana de descenso de
amplitud de la respuesta. El retraso persis-
te incluso después de la recuperacion de
los sintomas y puede poner de manifiesto
alteraciones subclinicas®. Sin embargo, en
la neuropatia 6ptica isquémica se observa
un descenso de la amplitud de la respuesta
con menor o nula alteracién de la latencia.

Si la afectacion es de ambos NO, quias-
matica o postquiasmatica, se alteran las
respuestas de uno y otro ojo perdiendo el
valor localizador. En estos casos la estimu-
lacién por hemicampos ayuda al diagnosti-
co topografico333,

El registro simultdneo del PEV y ERG-P
es muy util para diferenciar si la alteracion
es macular o del NO5>3336,

Hay que tener en cuenta que todas es-
tas técnicas precisan que la luz llegue a la
retina adecuadamente y, por tanto, pueden
alterarse en patologia ocular previa a la re-
tina.

BIBLIOGRAFIA

1. TessiEr-LaviGNE M. El procesamiento visual en
la retina. En: Kandel ER, Schwartz JH, Jessell
TM editores. Principios de neurociencia (4*
ed). McGraw-Hill/Interamericana 2000; 507-
522.

2. SHarva JK, EHINGER BEJ. Development and
structure of the retina. En: Kaufman PL, Alm
A, editores. Adler’s physiology of the eye
(10 ed). St Louis: Mosby Inc 2003; 319-347.

3. Berson EL. Visual function testing: clinical co-
rrelations. J Clin Neurophysiol 1994; 11: 472-
481.

4. Ceresia GG, DEMarco PJ Jr. Anatomy and phy-
siology of the visual system. J Clin Neuro-
physiol 1994; 11:482-492.

5. ToBmartsu S, CeLEsia GG. Studies of human pa-
thophysiology with visual evoked potentials.
Clin Neurophysiol 2006; 117: 1414-1433.

6. Wurtz RH, KanpeL ER. Vias visuales centra-
les. En: Kandel ER, Schwartz JH, Jessell TM

editores. Principios de neurociencia (4? ed).
McGraw-Hill/Interamericana. 2000; 523-547.

101



S

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

102

. Iragui-Madoz y otros

. Ponsavic 'V, Anpriasson S. Electrophysiology

and retinal function. En: Kaufman PL, Alm A,
editores. Adler’s physiology of the eye (10?
ed). St Louis Mosby 2003: 409-421.

. Marmor MF, Furron AB, HoLper GE, MIvAKE Y,

BriGeLL M, Bach M (for the International Socie-
ty for Clinical Electrophysiology of Vision).
ISCEV Standard for fullfield electroretino-
graphy (2008 update). Doc Ophthalmol 2009;
118: 69-77.

. PapatHANAsiou ES, Papacostas SS. Flash electro-

retinography: normative values with surfa-
ce skin electrodes and no pupil dilatation
using a standard stimulation protocol. Doc
Ophthalmol 2008; 116: 61-73.

Fisuman GA. The electroretinogram. En: Fis-
hman GA, Birch DG, Holder GE, Brigell MG.
Electrophysiologic testing in disorders of
the retina, optic nerve and visual pathway.
(22 ed). Ophthalmology Monograph 2. The
Foundation of the American Academy of
Ophthalmology, San Francisco 2001: 1-155.

ArmiNGTON JC. Electroretinography. En: Ami-
noff MJ editor. Electrodiagnosis in clinical
neurology (3% ed) Churchill Livingston. 1992;
433-466.

RoBson JG, Frisuman LJ. Dissecting the dark-
adapted electroretinogram. Doc Ophthalmol
1999; 95: 187-215.

TremBLAY F, ParkiNsON JE. Alteracion of elec-
troretinografic recordings when performed
under sedation or halogenate anesthesia in a
pediatric population. Doc Ophthalmol 2003;
107: 271-279.

HoLper GE, BriGeLL. MG, HawLina M, MEIGEN T,
VatGaN, BacH M. (for the International Socie-
ty for Clinical Electrophysiology of Vision).
ISCEV Standard for clinical pattern electro-
retinography-2007 update. Doc Ophyhalmol
2007; 114: 111-116.

Marrel L, FlorenTiN A, Bisti S, HoLLAaNDER H. Pat-
tern ERG in the monkey after section of the
optic nerve. Exp Brain Res 1985; 59; 423-425.

Harrison JM, O”Connor PS, Younc RSL, KiNcab
M, Bentiey R. The pattern ERG in man fo-
llowing surgical resection of the optic nerve.
Invest Ophthalmol Vis Sci 1987; 28: 492-499.

Rvan S, ArpEN GB. Electrophysiological dis-
crimination between retinal and optic nerve
disorders. Doc Ophthalmol 1988; 68: 247-255.

Horper GE. The pattern electroretinography.
En: Fishman GA, Birch DG, Holder GE, Brigell
MG. Electrophysiologic testing in disorders

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

3L

32.

of the retina, optic nerve and visual pathway
(2* ed). Ophthalmology Monograph 2. The
Foundation of the American Academy of
Ophthalmology, San Francisco 2001: 197-235.

HoLper GE. Pattern electroretinography
(PERG) and an integrated approach to visual
pathway diagnosis. Prog Ret Eye Res 2001;
20: 531-561.

BacH M, Horrmann MB. Update on the pattern
electroretinogram in glaucoma. Optom Vis
Sci 2008; 85: 386-395.

Porciarti V, VENTURA LM. Normative data for a
user-friendly paradigm for pattern electro-
retinogram recording. Ophthalmology 2004;
111: 161-168.

Hoop DC, OpeL JG, GHEN CS, WINN BJ. The mul-
tifocal electroretinogram. J Neuro-Ophthal-
mol 2003; 23: 225-235.

Hoop DC, BacH M, BriceLL M, Keating D, Konpo
M, Lyons JS et al. ISCEV guidelines for clini-
cal multifocal electroretinography (2007 edi-
tion). Doc Ophthalmol 2008; 116: 1-11.

ArDEN GB, KeLsey JH. Changes produced by
light in the standing potential of the human
eye. J Physiol 1962; 161: 189-204.

ArDEN GB, ConstaBLE PA. The electr-oculo-
gram. Prog Ret Eye Res 2006; 25: 207-248.

BrowN M, MARMOR M, VAEGAN, ZRENNER E, BRIGELL
M, BacH M. ISCEV standard for clinical elec-
tro-oculography (EOG) 2006. Doc Ophthal-
mol 2006; 113: 205-212.

Worr JE, ArpEN B. Two components of the
human alcohol electro-oculogram. Doc
Ophthalmol 2004; 109: 123-130.

Marmor MF, Wu HC. Alcohol and light-indu-
ced electro-oculographic responses: variabi-
lity and clinical utility. Doc Ophthalmol 2005;
110: 227-236.

MARMORSTEIN AD, Cross HE, PeacHey NS.
Functional roles of bestrophins in ocular epi-
thelia. Prog Ret Eye Res 2009; 28: 206-226.

EpstEIN CM et al. Recommended standards
for visual evoked potentials. American cli-
nical neurophysiology society. Guideline 9B:
guidelines on visual evoked potentials. J Clin
Neurophysiol 2006; 23: 138-156.

Opowm JV, Bach M, BriceLL M, HoLper GG, McCu-
LLocH DL TorMmENE AP et al. ISCEV standard for
clinical visual evoked potentials (2009 upda-
te). VEP standard 2009v81.rtf

HaLupay AM, McDonaLp WI, MusHIN J. Visual
evoked responses in the diagnosis of multi-
ple sclerosis. Br Med J 1973; 4: 661-664.

An. Sist. Sanit. Navar. 2009, Vol. 32, Suplemento 3



33.

34.

TESTS ELECTROFISIOLOGICOS EN EL ESTUDIO DE LA PATOLOGIA VISUAL

Chiarpa KH, HiLL RA. Pattern-shift visual evoked
potentials. Interpretation En Chiappa KH edi-
tor. Evoked potentials in clinical Medicine (32
ed). Lippincott-Raven 1997; 95-130.

BriceLL. MG. The visual evoked potential. En:
Fishman GA, Birch DG, Holder GE, Brigell
MG. Electrophysiologic testing in disorders
of the retina, optic nerve and visual pathway
(22 ed). Ophthalmology Monograph 2. The

An. Sist. Sanit. Navar. 2009, Vol. 32, Suplemento 3

35.

36.

foundation of the american academy of
ophthalmology, San Francisco 2001: 237-278.

WaLsH P, Kane N, ButLer S. The clinical role of
evoked potentials. J Neurol Neurosurg Psy-
chiatry 2005; 76: 16-22.

Horper GE, GALE RP, AcHeson JF, RoBsoN AG.
Electrodiagnostic assessment in optic nerve
disease. Curr Opin Neurol 2009; 22: 3-10.

103






	RESUMEN
	ABSTRACT
	INTRODUCCIÓN
	NOCIONES ANATOMOFISIOLÓGICAS
	ELECTRORRETINOGRAMA
	ELECTRORRETINOGRAMA-FLASH (ERG-F)
	ELECTRORRETINOGRAMA-PATRÓN
	ELECTRORRETINOGRAMA-MULTIFOCAL 
	ELECTROOCULOGRAMA 
	POTENCIALES EVOCADOS VISUALES
	BIBLIOGRAFÍA

