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VI. DISCUSIÓN

La interpretación de los registros electrofisiológicos, sobretodo los de los

Potenciales Evocados Visuales (PEV) es muy compleja, no existiendo aún un criterio

unánime entre los distintos autores sobre la morfología y valores de sus diferentes

parámetros (Ciganek 71 Gastaut ~, Plane ~, Korol 231>

Por ello hemos creído imprescindible para su aplicación clínica, la elaboración de

unos trazados estándar con nuestro método y protocolo de estudio, con lo cual conocidas

las respuestas de los sujetos normales tanto del ERG como de los PEVI podremos

relacionadas con las de aquellos con opacidades de medios, desde la simple esclerosis

del cristalino y drusas maculares incipientes, y por tanto candidatos a padecer una futura

DMAE, hasta las opacidades evolutivas cristalinianas más o menos avanzadas y por

último las cataratas totales hipermaduras que impiden cualquier posibilidad de visualizar

las estructuras retrocristalinianas.

De este modo y relacionando los trazados obtenidos de estos pacientes con los
de los sujetos normales hemos podido emitir un pronóstico funcional visual objetivo.

Comentaremos por tanto en primer lugar los registros normales y posteriormente
las características y datos de interés de los obtenidos en los pacientes con los distintos

grados de opacidad del cristalino.

U — Discusión



220Exploraciónelectrofisiológicay cataratas

VII REGISTROS NORMALES

En el ERG las principales ondas descritas en el hombre son las “a” y “b”. Las

descritas como ondas “c”y”d” lo han sido sobretodo en animales y su presencia en el

hombre son menos frecuentes en condiciones habituales de exploración.

La onda “a” negativa ha sido fundamentalmente estudiada por Armington,

Johnson y Riggs ~ en 1952 y después por Bornschein y Goodman en 1957 y por

Rendahí 326en 1958.

El aislamiento selectivo de la onda “a” por eliminación de la onda “b” y por

oclusión de la circulación retiniana fue realizado por Brown y Watanabe ~ en 1962,

usando microelectrodos (en retina de gato) situaron el origen de la onda “a” en la capa de

fotorreceptores (Brown y Wiesel 6-4.55 en 1961 y Brown 326 1968).

Su tiempo de culminación varía según los autores en función del protocolo

experimental elegido oscilando los valores entre 16 ms. para Cobb y Morton, 1952 ~, 30-

38 ms. para Auerbach y Burian 21 de 20-30 ms. para Heck y Rendahí, 185 mientras que

para Fran9ois y De Rouck, 147 seña de 17 ms.

En cuanto a su amplitud, en las condiciones habituales de registro en la clínica,

está directa y fundamentalmente en relación con la intensidad del estímulo.

Así, para Franceschetti y Dieterle 144 la amplitud media de la onda “a” estaría entre

10 y 20 p.¡V, mientras que para Schmúger 346 se ría mucho más amplia, del orden de los

200 ¡V. Jayle, Boyer y Camo 207 observan en un número homogéneo de sujetos,

variaciones importantes inter-individuales con una media de 90 jxV y para Fran9ois y De

Rouck 147 el valor medio de la onda “a” con una estimulación de 0.6 julios seria de 168 pV

con un mínimo de 86 j.iV y un máximo de 250 pV.

Por lo que respecta a la onda “b”, en principio es más fácil de estudiar que la “a”,

pues incluso con estímulos luminosos débiles ya se pone de manifiesto y adquiere en el

curso de adaptación a la oscuridad y rápidamente una amplitud considerable con relación

alaonda a.
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En realidad se compone de dos accidentes, llamados “b1” o fotópica y “b2’ o

escotópica descrita sobretodo por Auerbach y Burian 21 en 1955 y que varian según los

parámetros de estimulación y dependiendo del estado de adaptación retiniana.

Parece originarse en la parte proximal de la retina, probablemente de las células
de la capa nuclear interna (Arden y Brown 17) o en la parte media de la retina (Siegel 359)

Su tiempo de culminación también es variable según los autores. Para Cobb y

Morton ~ sería de 39 ms., para Auerbach y Burian 21 entre 60 y 68 ms. dependiendo de la

adaptación a la oscuridad. Jayle, Bayer y Camo207 estiman que 50 ms. y para Fran9ois y

De Rouck 147 seria de 45 ms.

Además, dicho tiempo de culminación de la onda “b” disminuye cuando aumenta

la intensidad del estímulo (Straub 376), así como son más marcadas sus variaciones en

función del color utilizado.

Por lo que respecta a su amplitud es el dato que más importancia representa en

la clínica y lo que nos da la información más evidente.

Para Beauvieux y col. 28 la amplitud de la onda “b1” sería de 200 pV (±20). Para

Dolífus y Chalvignac líO estaría entre 150 y 180 j.¡V, para Monnier 276 entre 130 y 180 pV y

para Vanysek ~‘ ~ de 122 ¡iV en condiciones fotópicas.

En cuanto a la onda “b2” es más difícil fijar de una forma precisa su tiempo de

culminación ya que hay que tener en cuenta que es más variable según las diferentes

condiciones de estimulación o de adaptación.

Asi, para Auerbach y Burian 21 el tiempo de culminación seria de 80-85 ms.; para

Rendahí 326 de 68 ms. y para Bornschein, Goodman y Gunkel ~ este tiempo culminación

de la onda “b2” disminuye de 125 a 70 ms. cuando la intensidad del estímulo, en unidades

arbitrarias pasa de 1 a 100, hecho demostrado también por Straub 376,

Tanto las ondas “a” como la “b” pueden poner de manifiesto la dualidad retiniana.

Así la onda “a” se considera como un componente fotópico (Dodt I~) y para Armington,

Johnson y Riggs 19 se podría disociar en dos componentes, siendo la “a1” más neta en

estimulación roja y reflejaría la actividad de los conos y seria por tanto la onda “a”

fotópica. El segundo componente sería la onda a2, se manifestaría en el curso de la

adaptación a la oscuridad y traduciría la actividad escotópica.
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En cuanto a la onda “b’, Auerbach y Burian 21 estudian sus modificaciones con

estímulos naranja y rojos y en el curso de la adaptación a la oscuridad, atribuyendo un

carácter fotópico a la onda “b1” y un carácter escotópico a la onda “bf.

Comparando los resultados de nuestro estudio referente a la electrorretinografia,

podemos comprobar que son muy similares a los obtenidos por el resto de los autores,

existiendo algunas variaciones en los tiempos de culminación y amplitudes de las

diferentes ondas que dependen de múltiples factores, como puede ser la presentación

diferente del estímulo luminoso, su brevedad o extensión, su instalación rápida o corta, si

es repetido o no, la luz blanca o coloreada, su mayor o menor grado de intensidad y su

superficie más o menos importante.

Puesto que sus características cambian en función de las condiciones de

exploración, las cifras que barajamos es evidente que tendrán un valor indicativo.

No obstante hemos de tener en cuenta que en nuestro protocolo hemos intentado

ser muy rigurosos al objeto de conseguir reproducir en todas las exploraciones realizadas

las mismas condiciones de examen.

Referente a los PEV, ya Brazier 48 en 1960 adelantó que lo fundamental es una

doble onda positiva-negativa a 30-35 ms. seguida por una onda positiva a 55-70 ms.. En

1956 Calvet y col. ~ y en 1961 Contamin y Cathala 78 describen una onda trifásica inicial

con latencias de 50 ms. y una onda amplia y disfásica positiva-negativa a los 135 ms.

Por su parte, Cobb y Dawson 72 en 1960 describieron una onda precoz “a” de una

latencia de 20-25 ms., dificilmente discernible mediante el cuero cabelludo, pero

evidenciable por el electrocortIcograma.

Pero fue en 1961 cuando Ciganek 69 describió por primera vez una morfología

satisfactoria de los PEV. Él lo registra en derivación bipolar, sobre la línea media de la
región parieto-occipital.

Esta técnica es muy útil para el registro de las ondas precoces de la respuesta

evocada, habiendo también sido utilizada por Monnier y Berger 279 , Tepas y Armington 382

y Vaughan, Katzman y Taylor~
2.

Los PEV registrados con este método se representan bajo la forma de una serie

de ondas de polaridad sucesivamente negativa y positiva, con una latencia media de 40-

50-75-95-1 15-130-190 ms. que Ciganek designa por las cifras: 1,11,111,1V, V, VI y VII.
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Distingue en los trazados una fase precoz o componente primario formados por

tres ondas y una fase tardía o componente secundario, formados por ondas de mayor

latencia. La fase precoz representarla la parte específica de la respuesta dependiente del
área cortical visual, mientras que la fase secundaria dependería de un sistema no

específico de organización más difusa.

Kooi y Bagchi 227 en 1964 proponen un PEV formado por cinco ondas, cuyas

latencias respectivas son de 35-60 ms. <onda 1), 55-90 ms. (onda II), 80-110 ms. (onda

III), 100-140ms. (onda IV) y 130-160 ms. (onda V).

Gastaut y Regis 160 en 1965, utilizan una derivación monopolar, es decir, el

electrodo activo sobre el inion y el de referencia en la oreja y registran los potenciales

caracteristicos en un campo limitado a 3 cm. de diámetro alrededor del inion.

Este PEV identificado por Gastaut tiene una morfología más completa que el

descrito por Ciganek, aunque sus componentes son los mismos. Consta de una primera

parte formada por cuatro ondas de débil amplitud, positiva-negativa-positiva, con un

tiempo de culminación respectivo de 25 (1) — 40 (II) — 60 (III) — 80 ms. (IV). La segunda

parte consta de una onda positiva (V> de alto voltaje y aspecto bifásico o trifásico (y8 Vb
V0) con una latencia que escila entre los 130-160 ms. que es seguida hacia los 220 ms.

por una onda final negativa (VI).

Por tanto, las ondas ¡ - II - III - IV — y - VI - VII de Ciganek corresponden

respectivamente a las II - III - IV — V0 — Vb —V0 - VI de Gastaut.

306Plane en 1969 describe los registros como una serie de ondas, ¡ a V de

polaridad alternante. La onda 1 es positiva y culmina a los 35 ms. la onda II a los 45 ms.,

la onda 11 1 a los 70 ms., la IV a los 105 ms. y la V, bifásica y de gran amplitud que

culmina a los 160-200 ms., con un accidente de convexidad negativo intermedio a los 175

ms.

Para Gervais 162 1970 el registro completo de los PEV se presenta como una

sucesión de accidentes positivos y negativos que denomina ondas 0 (20 ms.), 1(30 ms.),

11(45 ms.), Itt (60 ms.) , IV (90 ms.), V (135 ms.) y VI (170 ms.). La onda IV puede ser

polifásica, descomponiéndose en 1V0 (75 ms.), lVb (90 ms.> y 1V0 (115 ms.).

Korol 230 en 1973, analiza los primeros 160 ms. (componente primario),

describiendo una onda A de polaridad positiva y latencia 53,92 ms. (±4.33>. Está
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precedida de una onda negativa de débil amplitud y de una latencia de 40 ms. La sigue

una onda B, negativa, cuya latencia media es de 81.86 ms. (±4.21)y por último una onda

C, positiva, de latencia igual a 108 ms.( ±7.14).

Este autor cita los trabajos de Kulikowsky quien en 1972 y con ayuda de estímulos

estructurados propone la nomenclatura P0, N1, Pl, N2 y P2, para la fase precoz de la

respuesta evocada. P sería igual a polaridad positiva y N representaría la polaridad

negativa. Estas ondas tendrían unas latencias respectivamente de 60, 80, 110 130 y 180

ms.

Segade 352 por su parte en 1981 y mediante un sistema de Patrones Múltiples

permite clasificar un PEV fótico de un sujeto normal en el 97.40 % de los casos y un PEV

morfoscópico en un 98.75% de los casos. Comprueba la constancia de la morfología del

PEV en el sujeto normal y reconoce cuatro tipos diferentes de morfologías, las cuales

permiten englobar a los trazados en cuatro grupos patrón que él denomina para la

estimulación fótica como AF,
6F, CF y DF distinguiéndose como subgrupos de morfología el

A~.
1, Ap2, B1~1,

6F-2, mientras que cuando realiza la estimulación morfoscópica engloba a

los trazados en tres grupos patrón que denomina AM, BM y CM.

Calcula el valor medio y desviación típica de la latencia y amplitud de cada onda

en cada grupo patrón, ofreciendo este sistema la posibilidad de valorar modificaciones

específicas del PEV en distintas entidades patológicas.

Las publicaciones con los resultados de los PEV con estímulos coloreados son

más escasos.

Monnier y col. 282 en 1964, estudian las variaciones de las latencias de las

respuestas corticales a longitudes de onda de estímulos de igual intensidad.

Shipley, Junes y Fry 358 en 1966 demuestran la importancia del color sobre las

respuestas evocadas visuales y describen los registros obtenidos en el sujeto normal a

los estímulos rojos, amarillos, azules y verdes.

Para Eason y cols. liS los componentes tardíos, hacia los 250 ms. de latencia,

serian de origen escotópico, mientras que las ondas precoces mejor individualizadas con

estímulos rojos, serian de origen fotópico.

Para Plane ~ su onda V~ estaría mejor individualizada al rojo y la Vb sería más

amplia y prolongada al azul, lo que habla en favor de una dualidad de origen de estos dos

accidentes. Describe una primera onda neta, negativa, entre 70 y 150 ms. a
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estimulaciones roja y azul (equivalente a la onda IV a estimulación blanca), seguida de

una bifásica positiva (equivalente a la V a estimulación blanca).

En 1966, Gastaut ~ también constató una variación considerable de la onda

trifásica (Va, Vb y y0) dependiendo de los diversos receptores retinianos; fotópicos y

escotópicos.

Durante la adaptación a la oscuridad la onda V~ disminuiría de amplitud, mientras

que al contrario la onda y0 seña más amplia, por lo que la primera podría depender de la

actividad de los conos (sistema fotópico) y la segunda de la de los bastones periféricos

(sistema escotópico).

En 1970, Gervais 162 analiza los tiempos de culminación de las ondas de los PEV

a la estimulación blanca y roja no encontrando diferencias significativas entre dichos

tiempos.

A la vista de los resultados revisados en este capítulo comprobamos que los

nuestros son concordantes, tanto los estímulos acromáticos como los coloreados con los

de la mayoría de los autores: Ciganek ~, Gastaut y Regis 160 Kooi y Bagchi 228 Plane 306,

Gervais 162 Korol 231

La única diferencia, en ocasiones, estriba en la polaridad de los diversos

accidentes. Estas diferencias de polaridad son explicables sobretodo por la nomenclatura

utilizada, puesto que unos autores consideran la polaridad positiva cuando el pico de la

onda se dirige hacia arriba, como ocurre en nuestro caso, mientras que otros lo

consideran así cuando el pico va hacia abajo.

También influyen las condiciones experimentales, fundamentalmente el modo

elegido, monopolar o bipolar, así como la posición de los electrodos.

En cuanto al montaje hemos preferido realizar el monopolar puesto que

consideramos que permite una localización más precisa del electrodo activo.

Con respecto a la colocación de los electrodos es fundamental la posición ante

todo del electrodo activo en cuanto a la polaridad y cronología de los componentes

sucesivos de los PEV <Remond y Lesevre 324> puesto que dos electrodos vecinos pueden

incluso traducir potenciales diferentes negativo y positivo (Remond ra), no teniendo pues

la polaridad según Monnier y col. 278 un carácter diferencial determinante, pudiendo

modificarla un desplazamiento incluso mínimo del electrodo activo (Figura 48>.
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También influye, aunque no tanto, la elección de la colocación del electrodo de

referencia que es variable según los autores: mastoides y mentón (Contamin y Cathala ~
o lóbulo de la oreja como en nuestros casos (Kooi y Bagchi 226 Plane ~t Korol y

Stangos 232)

Como con nuestro sistema de exploración estudiamos a la vez las respuestas

homolaterales y contralaterales al estimular cada ojo, hemos considerado necesario

realizar un estudio estadístico comparativo entre ambas respuestas para constatar la no

existencia de diferencias significativas entre las mismas, lo que demuestra la fidelidad del

método al comparar posteriormente estos registros de los PEV globales (hí. y cl.)

normales con las respuestas evocadas obtenidas en los pacientes del estudio igualmente

por estímulos luminosos monoculares.

Asimismo, mediante la utilización en todos los casos de filtros monocromáticos

interferenciales rojo y azul, debido a la correspondencia topográfica retinocortical, así

como por la presencia de fibras maculares y periféricas bien individualizadas, hemos

puesto de manifiesto la existencia de una dualidad eléctrica fotópica y escotópica no sólo

a nivel retiniano sino también a nivel cortical.

Por otra parte, aunque en electrofisiología ocular utilizamos también los estímulos

morfoscópicos, estructurados o “pattem’, ya sean franjas o dameros, consideramos a los

estímulos luminicos por flash más útiles en el estudio de las cataratas que a los

morfoscópicos, puesto que con estos últimos mientras más densa sea la opacidad de

medios, lógicamente mayor mientras más evolucionada esté la catarata, más se

empobrecen los resultados de las pruebas tanto en el ERG como en los PEV según los

trabajos publicados en 1995 por Marmor y cols 258
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VI.2 EXPLORACIÓN ELECTROFISIOLOGICA EN
OPACIDADES INCIPIENTES DE CRISTALINO Y DRUSAS

En los últimos años diversos autores se han interesado en el papel de la

electrofisiología en el diagnóstico precoz de las afecciones del área macular al haberse

puesto de manifiesto con estas técnicas electrofisiológicas que los procesos de

envejecimiento retiniano comienzan en etapas muy precoces de la vida (Feeney-Bums y

Ellersielk 128 en 1980-1985, Korth 233en 1983, Hess y Baker 192en 1984, Pauleikhoff y col.

~en 1990) y aún cuando la aparición de la Angiografía Fluoresceinica (AGF) supuso un

paso decisivo en el diagnóstico de estas alteraciones del polo posterior retiniano

(Corcostegui y col. 83) sin embargo en los estadios muy iniciales de las mismas existen

alteraciones histológicas y funcionales que al no traducirse en imágenes macroscópicas

escapan al estudio fundoscópico y angiográfico.

De ahí, que aunque los resultados disponibles hoy día merced a los estudios

electrofisiológicos realizados parecen indicar que la mácula se altera progresiva y

paralelamente con la edad conforme se deterioran los fotorreceptores (Bagolini y cols. 24

1988 y De Santiago105, 1994) y existen algunos trabajos en los que claramente se

demuestran que la EEF es un técnica apropiada para evaluar el grado de progresión de

la DMAE (Janaky y Benedek 204 1990; Sandberg y cols. ~, 1998) indice sensible de su

pérdida visual (Birch, Anderson y col. 41, 1992; .Junghardt y col. 213,1995; Wu y col. 407,

1996); alteraciones de los trazados en formas secas o húmedas (Whu 404, 1991) o en el

seguimiento de estos pacientes sometidos a fotocoagulación láser (Birch y col. 42, 1993)

en nuestra opinión su verdadero interés radicaría, y esto ha sido parte del estudio de este

trabajo, en la detección precoz de la enfermedad en los casos en los que sólo existen

drusas y sobretodo en la posibilidad de predecir la evolución de las mismas al objeto de

mantener una estrecha vigilancia y seguimiento del paciente y una actuación terapéutica

precoz mediante fotocoagulación en caso necesario y más aún en los casos con

opacidades incipientes del cristalino antes de que esta pérdida de transparencia de los

medios lo impidiesen (Alfonso, Fernández-Vega y cols. 12 1989; Ruiz Moreno y Alió

~~~,1995;Grupo de prevención de la NVSR 383, 1998).

Realizado bajo estas premisas nuestro estudio nos encontramos que los trazados

obtenidos mediante ERG, tanto con estímulos blancos como naranjas fueron normales en

todos ellos, por lo que esta exploración resulta de escaso valor en la detección precoz de
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la afectación macular, hallazgo por otro lado previsible debido al escaso poder

discriminatorio de nuestra técnica de exploración, ERG global, en las lesiones

exclusivamente maculares.

El registro de los PEV en los pacientes incluidos en nuestro estudio si reveló

anormalidad en un porcentaje que osciló entre un 25% al 35% al inicio y un 40% al 55%

al final del mismo, según el estímulo utilizado, lo que sugiere su utilidad en la evaluación

de lesiones iniciales de la forma seca de degeneración macular, en consonancia con los

resultados de estudios previos <Bagolini 24 1988; Janaky 204 1990).

Los valores de agudeza visual media no mostraron ninguna relación

estadísticamente significativa con los trazados obtenidos en los PEV no existiendo una

correlación estrecha entre la amplitud de los PEV a la estimulación blanca global de la

retina y la agudeza visual fotópica corroborando los trabajos de ciertos autores como

Korol 230 y Plane ~, si bien otros sugieren una alteración de la agudeza visual con el

hallazgo de trazados anormales en los PEV, aunque ambos parámetros no siempre

evolucionan de forma paralela, pudiendo influir en este hecho el tipo de estímulo utilizado

(Birch y cols. 41 1992>.

Si tenemos en cuenta que la agudeza visual es la expresión de las fibras de

origen macular mientras que los PEV al blanco son la expresión de potenciales de acción

transmitidos por toda las fibras de origen retiniano maculares o periféricas, esta

discordancia es explicable. De ahí el interés de utilizar las estimulaciones coloreadas

(Santos lnsua y cols. MO), filtro rojo para la estimulación selectiva del haz macular y filtro

azul para la estimulación de las fibras periféricas (Marco y cols. 254> No obstante existen

a veces para este color algunas discordancias debido a que el azul no sólo estimula los

bastones, sino también algunos conos específicos por lo que la respuesta puede estar

aumentada por la amplificación de la proyección macular preponderante.

Debido a que todos los ojos presentaban drusas duras, esta variable no se incluyó

en el estudio al ser imposible su tratamiento matemático desde el punto de vista

comparativo. En los casos en los que existían alteraciones campimétricas en los 10

grados centrales, se observaron trazados alterados en los PEV obtenidos con estímulos

rojos por lo que este estímulo seria el de mayor utilidad en estos pacientes.

Por otro lado, sí al comienzo del estudio tan sólo los PEV con estímulo rojo

mostraron una relación estadísticamente significativa con la existencia o no de hipertrofia

del epitelio pigmentario retiniano, al final del mismo ninguno de los tres estímulos lo hizo,
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lo que probablemente se debió a una reducción significativa en el porcentaje de ojos en

los que sin haber ningún grado de hipertrofia se encontraron trazados normales.

Los PEVobtenidos con estímulos acromáticos (blancos) y monocromáticos (rojo y

azul) pueden ser útiles para detectar precozmente la atrofia del epitelio pigmentario

retiniano en ojos con una forma seca y muy incipiente degeneración macular. En nuestro

estudio los PEV obtenidos con estimulo rojo mostraron mayor significación estadística al

inicio del periodo de seguimiento, siendo mayor la significación con estímulos blancos al
final del mismo, lo que demuestra la gran importancia de la actividad macular en la

génesis de los PEV, puesto que con el filtro rojo se estimula selectivamente el haz
macular y es el único afectado al inicio del estudio, lo que está en consonancia no sólo

con la relativa preponderancia numérica de las fibras que se proyectan originándose

desde las áreas centrales de la retina, sino también de la posición de la proyección

macular en el polo occipital.

Aunque la afectación de la zona avascular foveal (ZAF) no mostró ninguna

relación estadísticamente significativa con el tipo de trazado obtenido en los PEVA estuvo

más cerca de la significación cuando el estímulo empleado fue el rojo.

Desde el punto de vista clínico, la mayoría de los ojos en los que no se afectó la

ZAF mostraron trazados normales; pero, a su vez también la mayoría de los que sí

exhibían lesiones en esta zona presentaron trazados normales, lo que podía indicar la

incapacidad de estas técnicas electrofisiológicas para discernir entre la zona avascular

foveal (ZAF) y el resto de la zona macular.
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VI.3 EXPLORACIÓN ELECTROFISIOLÓGICA Y CATARATAS
EVOLUTIVAS

Hemos incluido en este grupo a aquellos pacientes con cataratas evolutivas y

agudezas visuales iguales o superiores a 0.1 y hasta 0.4 y por tanto en todos ellos estaba

indicada la intervención quirúrgica de cataratas, de acuerdo con las recomendaciones

sobre intervención de cataratas realizadas con el consenso de las Sociedades

Oftalmológicas y difundidas por las Autoridades Sanitarias de nuestro país en 1997 312

Dichas cataratas no eran totales, y por tanto con los medios aún no demasiado

opacos, permitiendo alcanzar una agudeza visual de al menos 0.1, condición

indispensable para poder realizar la prueba de Medición Potencial de Agudeza Visual con

el Visómetro de Lotmar (Goldman ~, Bemth-Petersen y col. ~, Lagoutte y cols. 237) y que

en nuestro estudio representó un 76% del total de los casos no seleccionados de

cataratas, no pudiéndolo realizar en un 24% de los mismos por no percibir el paciente

preoperatoriamente el test debido a la densidad de su cristalino.

Algunos autores lo realizan incluso con cifras algo inferiores lo que puede deberse

a que utilizaron en su mayoría el interferómetro láser que tiene una más fácil penetración

a través del cristalino opaco (Cohen T Kolling 225 Faulkner 124,125 Spumy y col. 373)•

En nuestro trabajo la previsión funcional suministrada por el visómetro y la

agudeza visual postoperatoria medida en la escala visual con optotipos coincide en un

alto porcentaje de casos pues supone un 78.4%, de los mismos valores similares a los

descritos por otros autores (Llzosoain y col. 247 Piñero y col. 311> que en general oscilan

entre un 100% de aciertos para Green 172, 173 y Enoch y cols. 123, del 67 al 71% para

Rassow y cols. 319,315 y resultados algo superiores a estos últimos por Flament y col. 136 y

Minkowski y col. 270,271 que alcanzarian un 92%, datos que exponemos resumidos en el

Cuadro LXXVI.

Para otros sin embargo la predictibilidad de estas pruebas no es tan elevada,

siendo menor la exactitud de la predicción cuanto menor es la agudeza visual
preoperatoria, pudiendo por tanto influir en los resultados la selección previa o no de los

pacientes tanto por lo que respecta al grado de la opacidad del cristalino como a la

existencia o no de otras patologías como maculopatías (Alió y cols. 14 Gómez, Moreno y

cols. ~ Miller y cols. 267 Halliday y Ross 160 Bloom 40)
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Cuadro LXXVI. Grado de predicción d~ la AV. por Interferometria segúnlos diferentes autores.

Va de corres~n4enclé entré’
Autores tóspuestas AVpreoperátario -

de-la (visárnetrc)y. ‘ ‘ Instrumento utilizado
prueba -.

Green 79% 100% Interferómetro de láser
Cohen 67% 86% Interferómetro de láser

Rasson y Ratzke 83.7% 67.4-71.4% Interferómetro de láser

Rasson y Wolf 67.4% 75% Interferómetro de láser

Kolling 72% 76% Interferómetro de láser

Enoch 67% 100% Interferómetro de láser

Bernth 70% -- Visómetro

Flament 79% 92~Io Interferómetro de láser

Minkowski -- 92% Interferómetro de láser

Piñero y Lizosoain 600/ 5.86% Visómetro

Nuestrosresultadós. 70V 8.4% ‘, ‘Visómetro

Nuestro índice de aciertos en la predicción creemos puede haber sido elevado por

haber prescindido en el estudio de aquellas cataratas muy evolucionadas, con visión

inferior a 0.1, ya que basándonos en estos antecedentes de la literatura hemos
considerado más útil en estos casos estudiarlas en el grupo de cataratas totales, grupo
en el que hemos realizado una exploración electrofisiológica objetiva.

Por otra parte al objeto de tener constancia de la predictibilidad y confianza de la

prueba en nuestras condiciones y protocolo de examen realizamos la misma en un grupo

de 12 sujetos normales, 24 ojos, con medios transparentes y visión de unidad,

comprobándose en todos ellos idéntica agudeza visual normal confirmándonos su utilidad
en la valoración de la función macular (Fish y cols. 134 Tani y cols. ~, Friberg y cols. 152>

Hay que destacar que en un muy alto porcentaje de casos (83,8%) la agudeza

visual prevista por el visómetro fue menor que la que realmente alcanzaba

posteriormente el paciente. Este sería el grupo de los falsos negativos en donde los

resultados de agudeza visual real postquirúrgica son mejores de los previstos por el

visámetro, pudiéndose deber en nuestra opinión además del posible efecto sobre la

imagen de la corrección óptica por la LíO (Flament y cols. 136 Piñero y coís. 311) a que al
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practicar la prueba no se haya encontrado siempre la zona menos densa de la opacidad

del cristalino, por lo que evidentemente de haberlo hecho la predicción emitida hubiese

sido más favorable, o lo que es lo mismo, el efecto de opacidades puede aumentar el

número encontrado de falsos negativos (Fish y cols. 134>

En cuanto a los falsos positivos, es decir, aquellos casos en los que la agudeza

visual prevista por el visómetro sea mayor que la alcanzada postoperatoriamente por el

paciente, las causas de ellos hay que buscarlas en las complicaciones pre y

postquirúrgicas de la cirugía. Por nuestra parte no hemos tenido ninguna complicación

quirúrgica en los pacientes incluidos en este estudio, ya que se descartó del mismo una

hemorragia vitrea intraoperatoria, por lo que no hemos registrado ningún falso positivo

respecto a la agudeza visual prevista por el visómetro y la postoperatoria.

Sin embargo, sí hemos constatado casos de peor función visual general, al
mamen de la agudeza visual como tal, habiéndonos sido de gran ayuda en estos casos la

exploración electrofisiológica realizada.

Así, con la EEF, combinando el ERG y los PEV a estímulos blancos y rojos

sobretodo, la predicción funcional ha sido correcta en todos los casos, pero no sólo en lo
referente a la AV que también se ha cumplido en la mayoría de los casos con el

visómetro, sino en las graves alteraciones retinianas demostradas por el ERG en los

casos de graves miopías degenerativas (casos 2 y 4) con PEV normales o en los de
atrofias ópticas parciales como en los casos 7 y 13 con agudezas visuales por el

visómetro de aceptables y EEF con trazados subnormales. El pronóstico emitido de malo
se cumplió aún cuando sus AV eran aceptables y los campos visuales se encontraban
muy afectados (Figura 49).

Pronóstico similar es el del caso 32 en el que la coexistía una retinosis

pigmentaria junto a la catarata. El ERG plano, a pesar de los PEV presentes nos indicó

un pronóstico desfavorable que se confirmó tras la intervención (Figura 50).

En los casos avanzados de afectación macular, como en el 27 (degeneración

macular asociada a la edad) ó 30 (retinopatía diabética panfotocoagulada con afectación

macular) el mal pronóstico visual se predijo correctamente tanto con el método del

visómetro como con la EEF en los que los trazados estaban abolidos o muy alterados.

Sin embargo, cuando la maculopatía es muy incipiente, casos 15 y 23, puede ser

imprescindible la EEF para detectarla, teniendo en cuenta la posible existencia de

discrepancias en estos casos con los resultados del visómetro si el diafragma utilizado
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para la exploración no es el de menor tamaño posible (Goldmann 164> Así, se puede

predecir una aceptable visión con dicha prueba y sin embargo los datos

electrofisiológicos y sobretodo la exploración de los PEV al rojo nos pueden indicar el

inicio de dicha alteración macular, comprobándose en nuestros casos la existencia de

drusas centrales o pigmentaciones maculares tras la intervención, aún con buena

agudeza visual.

Al contrario, una catarata con una exploración electrofisiológica totalmente normal

a todos los estímulos con una prueba del visómetro con agudeza visual superior a 0.5

nos excluiría la pérdida de agudeza visual por afectación macular en el 98% de los casos

(Fish y cols. 134>

Seria aplicable a nuestro caso número 26 en el que un paciente con catarata

traumática, los exámenes realizados nos indicaron un buen pronóstico (AV por visómetro

0.7 y EEF normal) sin patología asociada por el traumatismo, pronóstico que se cumplió

al alcanzar una agudeza visual postoperatoria de 0.9 (Figura 51).

En otros casos podría ocurrir que la agudeza visual prevista por el visómetro sea

peor que la que podríamos pensar por la EEF. Ejemplo del mismo sería el caso número

8, paciente intervenida previamente de desprendimiento de retina. A pesar del pronóstico

visual sólo aceptable por interferometría (visómetro de Lotmar) la existencia de unos

trazados de PEV normales, incluidos a estímulos rojos, aún con el ERG subnormal,
hecho que ya preveíamos dada su intervención anterior de desprendimiento de retina,
nos inclinó a emitir un pronóstico visual favorable que se cumplió posteriormente (Figura

52).

En resumen, comparando los resultados de ambas exploraciones en las cataratas

evolutivas, visometría y EEF, constatamos como ya hemos reseñado anteriormente, que

mientras el visómetro nos orienta sólo sobre una agudeza visual final, la EEF nos indica

con mayor precisión tanto el estado funcional macular (PEV rojo fundamentalmente)

como el del conjunto de la retina (ERG) y vías ópticas (PEV) siendo pues más preciso

dicho pronóstico postoperatorio.

La exploración con el visómetro se ha podido realizar sólo en 2/3 de los pacientes

con cataratas (76%) y es subjetiva, siendo los datos interpretados directamente por el

paciente y precisándose por tanto su colaboración (Casanovas ~, Hurst y cols. 197

Heredia y cols. 190>
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Por otra parte es más fácil su realización y su tiempo de exploración es tan sólo

de unos minutos, teniendo por tanto un gran valor práctico (Guyton 178, 179 Severin ~,

Levi y Feldman 246 Christenburg y col. ~)y más aún si tenemos en cuenta que nos va a

indicar al menos y en el 100% de los casos el mínimo de agudeza visual que alcanzará el

paciente tras la cirugía (Gómez, Moreno y cols. 165>

En cambio, la exploración electrofisiológica tiene la ventaja, además de ser

objetiva no precisando la colaboración del paciente, de poder realizarse en el 100% de

los casos y ser más exacta, aunque también más compleja de interpretar.

En 1993 el Grupo Americano sobre Gula de las Cataratas en el Adulto ~ indican

que los test de Potencial Agudeza Visual pueden predecir la agudeza visual

postoperatoria con una razonable seguridad en pacientes con una AV superior a 0.1 y

medios refringentes suficientemente claros como para poder visualizar la aparente

normalidad del polo posterior. Si la AV es peor, deben utilizarse los test

electrofisiológicos.

Por nuestra parte comparando estos dos métodos comprobamos que son

complementarios:

• El test con el visómetro de Lotmar es muy simple, rápido y fácilmente
comprendido y realizado por el paciente con catarata.

• La EEF (ERG y PEV) es un método objetivo, muy poco influenciado por la

densidad de la catarata, pero es un test más complejo.

Sin embargo, el uso combinado de estos dos métodos, valorados siempre en

conjunción con la historia clínica y la exploración ocular ~u Dz y col. 4~5, nos pueden

proporcionar una más comprensible y correcta valoración de la función visual

preoperatoria y una predicción más segura de la agudeza visual postoperatoria en estos

pacientes.

Es de destacar que con el análisis de regresión realizado en nuestro trabajo,
hemos obtenido una fórmula que permite predecir mediante el Visómetro, la agudeza

visual postoperatoria, lo que nos anima a ampliar estos estudios para verificar la bondad

del modelo, lo que unido a la E.E.F. puede representar un amplio campo dentro de la

predicción y una gran ayuda desde el punto de vista clínico en las cataratas evolutivas.
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VI.4 EXPLORACIÓN ELECTROFISIOLÓGICA Y CATARATAS
TOTALES

Aunque cada vez con menor frecuencia, dado el aumento de nivel sociocultural en

nuestro medio, aún es bastante habitual que los pacientes con cataratas acudan a las

consultas oftalmológicas con las opacidades cristalínianas totalmente evolucionadas,

siendo imposible en estos casos la visualización del fondo de ojo, teniendo el especialista

que recurrir para evaluar el pronóstico postoperatoria a la exploración de los reflejos

pupilares o a métodos subjetivos y no siempre fiables como pueden ser la capacidad de

percepción y proyección luminosa por el enfermo.

En el paciente con catarata total, sin olvidar por supuesto las traumáticas (Marco y

cols. 255> no es excepcional la existencia de una afección intercurrente ocular asociada a

la opacidad del cristalino. Algunas de estas afecciones pueden ser diagnosticadas

previamente mediante otra exploraciones oftalmológicas, asile ecografia ocular nos darla

información detallada, por poner un ejemplo, sobre un posible desprendimiento de retina,

hemorragia vítrea o tumoración intraocular.

Sin embargo no nos seria posible conocer el estado funcional de la retine y de la

vía visual en patologías muy variadas como podrian ser las degeneraciones maculares,

atrofias ópticas en sus diferentes grados, graves degeneraciones coriorretinianas

miópicas, retinosis pigmentarias e incluso afecciones de las vías ópticas o mas

posteriores (áreas corticales), patologías que de conocerse nos haría emitir un mal

pronóstico visual previo a la intervención y contrariamente a lo que ocurriría en aquellos

pacientes con EEF normal.

Por dicho motivo hemos realizado en todos nuestros casos esta exploración que

ha debido combinar el ERG, los PEV y utilizar estímulos acromáticos y monocromáticos

ya que mientras que el ERG nos ha informado del estado de la vía visual desde los conos

y bastones hasta las células bipolares y por tanto nos ha permitido conocer el estado

funcional de la cetina, el PEV nos ha indicado el grado de permeabilidad de las vias

ópticas desde las células ganglionares hasta el cortex occipital (Jacobsori 202 Alfieri, Solé

y Rohuer ~ Flower y col. 13S Bernard fl, por lo que con los resultados de ambas

exploraciones hemos podido conocer objetivamente el estado funcional de la retina y vías

ópticas y establecer un pronóstico visual mucho más exacto.
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Así, en este grupo III, subgrupo A, con ERG y PEV normales, el pronóstico fue

favorable en todos los casos, hecho que se confirmo.

En el subgrupo 8 con ERG alterado y PEV normales el pronóstico visual fue de

aceptable o malo dependiendo del grado de afectación del ERG. En los pacientes cuyo

pronóstico fue más desfavorable se comprobó tras la intervención y en la exploración del
fondo de ojo que existían acusadas alteraciones coriorretinianas miópicas.

En el subgrupo C, pacientes con ERG normal y PEV subnormales, establecimos

un pronóstico de aceptable si los PEV aunque subnormales presentaban respuesta a la
estimulación roja. Sin embargo en tres pacientes en los que los PEV eran muy

subnormales o abolidos a estímulos rojos, nuestro pronóstico fue muy desfavorable,

confirmándose en el postoperatorio en los tres casos la existencia de alteraciones
maculares.

En el subgrupo D en el que estaban alterados preoperatoriamente tanto el ERG

como los PEV nuestro pronóstico fue desfavorable en todos los casos, confirmándose

posteriormente en todos ellos grados variables de atrófias ópticas o graves alteraciones

de coriorretinosis miópica avanzada.

Precisamente hay que tener en cuenta que en estos pacientes con miopía alta hay

que ser muy rigurosos en la valoración e interpretación de los registros, pues de no ser

así nos podemos encontrar con algún caso de apreciación subjetiva errónea, puesto que

a pesar de la afectación macular miópica la mejoría subjetiva del paciente podría ser más
que notable tras la intervención y es en estos casos cuando el criterio electrofisiológico,

aunque objetivamente correcto, podría quedar relegado a un segundo lugar a la hora de

tener que tomar una decisión quirúrgica aún con mal pronóstico (Martínez y col. 257>

Resulta pues evidente el valor de la exploración electrofisiológica como prueba de

funcionalidad de la retina y vías ópticas en aquellos casos en que la opacidad de los

medios impide otro tipo de exploraciones, o al menos con detalle. En presencia de un

trazado electrorretinográfico normal podemos pensar en una buena recuperación

funcional (Alfieri ~,Chevaleraud ~, Mikawa 268>

No obstante, la limitación de esta exploración consiste en que al ser la respuesta

bioeléctrica de la totalidad de la retina, podemos encontrarnos con extensas afecciones

retinianas que nos den una respuesta electrorretinografica muy alterada o incluso abolida
con conservación de una visión aún aceptable sí el área macular está respetada.
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Por el contrario, una lesión macular que produzca un disminución importante de la

agudeza visual, al afectar a una superficie retiniana muy pequeña, no se traducirá por

ninguna alteración del electrorretinograma (Alfierl y Solé ~, Marco y cols. 254> En este
sentido son de gran utilidad diagnóstica los Potenciales Evocados Visuales.

Además de las respuestas evocadas visuales por estimulación global de la retina

si estimulamos un ojo con luz roja obtenida con un filtro interferencial estamos actuando

aisladamente sobre la mácula, que aunque es de una superficie mínima comparada con

el resto de la retina cuenta con una gran representación de la corteza occipital, al estar la

fóvea representada en el cortex occipital superficial y posterior, cerca del registro de los

electrodos, mientras que la representación de la retina periférica descansa en la

profundidad de la cisura calcarina. Estos factores dictan que aunque el registro es una
respuesta retiniana en masa, el potencial evocado visual es predominantemente un test

de función macular, por lo que la respuesta recogida a este nivel nos informa sobre su

estado funcional (Bernard 3t Pérez García y cols. ~, Durán de la Colina y cols. 117>

Tras estas consideraciones y al analizar los resultados obtenidos en los pacientes

estudiados con ERG y PEV, se observa que en aquellos casos en que ambos registros

son patológicos el pronóstico visual siempre es malo (Figura 53), mientras que en

aquellos en los que los resultados de ambas exploraciones están dentro de los valores

aceptables se puede establecer un pronóstico favorable en cuanto a la función retiniana y

a la integridad de la vía óptica, con la natural reserva en cuanto a las posibles

complicaciones operatorias (Figura 54).

Tienen especial interés aquellos casos en los que los datos del
electrorretinograma y potenciales evocados visuales son discordantes.

Cuando las respuestas evocadas visuales son patológicas o están abolidas con

electrorretinograma normal hay que pensar en una lesión de las vías ópticas

(Renaud 325>, y si las respuestas a los estímulos rojos son claramente anormales, sugiere

la existencia de patologías que comprometen la visión central como ocurriría en una

degeneración macular (Manoj y cols. 253) Por el contrario en presencia de un

electrorretinograma gravemente afectado podemos presumir una aceptable visión central

si las respuestas evocadas visuales a los estímulos rojos están conservadas como puede

ocurrir en el caso de un degeneración pigmentaria de la retina (Figura 50).
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VI.5 EXPLORACIÓN ELECTROFISIOLÓGICA PRE Y POST-
OPERATORIA EN LAS CATARATAS TOTALES

Al objeto de evaluar con mayor rigor nuestros resultados sobre la exploración

electrofisiológica en las cataratas, hemos considerado necesario revisar los datos

existentes en la literatura sobre la posible influencia de la opacidad de los medios en la

morfologia de los trazados y en los valores de sus ondas como ya hemos comentado

anteriormente en este estudio, comparándolos con los obtenidos por nosotros, habiendo

podido constatar unos resultados muy similares.

De hecho, la mayoría de los autores afirman la poca afectación de los trazados

electrofisiológicos cuando los medios oculares son opacos (Jayle y col. 206, 209 Marco y

col. 255 Renaud 325 Mauck y col. 261>

Así, con relación al ERG, cuando la retina está funcionalmente íntegra estos
medios opacificados actúan como un filtro disminuyendo la intensidad del estimulo

luminoso, de modo que se obtienen unas respuestas pseudo-escotópicas, las que

corresponderían a un estimulo débil. Estas pseudo-escotopización de las respuestas se

reduce a una disminución de los potenciales oscilatorios u ondas AIe~~ (Labairu y Pastor 236>

y a veces a una ligera escotopización de las ondas “a” y “b” que es fácilmente
diferenciable de una alteración más intensa del trazado de origen retiniano. Por algunos

autores sí se admite la mayor afectación del electrorretinograma en las opacidades
146

vitreas, pero no en las cataratas, que son los casos que hemos estudiado (Franqo¡s

Gliem 165.163 Jayle 205.207 Wu y col. 405, Alguere y cols. 13) y por tanto en nuestro grupo de

pacientes explorados cuyos electrorretinogramas fueron clasificados como normales

destacamos la mayor diferencia entre las amplitudes de las ondas ‘a” y “b” pre y

postoperatorias a favor de las segundas pero siempre dentro de los valores de la
normalidad.

En cuanto a los PEV su alteración por la opacidad de medios es aún menor, al

poder ser provocados por una estimulación mucho más débil que el ERG (Tepas y

col. 382>, quedando constatado desde 1964 por Copenhaver 82 que las cataratas apenas
modifican sus registros.

VI — Discusión



Exploración electrofisiológicay cataratas 244

Con relación al estudio comparativo de la exploración electrofisiológica que

nosotros hemos realizado entre el pre y postoperatorio en 24 ojos con cataratas totales

encontramos muy ligeras diferencias en los registros de PEV, siendo estas algo más

evidentes en los trazados del ERG ya que aparecen en el postoperatorio con un menor

tiempo de culminación y sobretodo una mayor amplitud de sus ondas, datos que

justificarían la existencia en las cataratas muy avanzadas, y sobretodo en las del grupo

de resultados intermedios con valores límites de sus trazados, algunos casos de falsos

negativos, o lo que es lo mismo visión final algo mejor a la del pronóstico emitido
previamente y por tanto siempre a favor del paciente, demostrando así que el ERG es

más sensible a la disminución del flujo luminoso por la catarata que el PEV que se

modifica muy poco, lo que se explica porque el PEV se beneficia de la amplificación

debida a la preponderancia de la proyección cortical de la mácula (Mikawa y Tamura 268)

corroborando plenamente los trabajos previos ya referidos.

En cuanto al tipo de estímulo utilizado hemos preferido en nuestros casos,

tratándose de pacientes con opacidades de medios, los estímulos lumínicos por flash al

considerarlos más útiles, puesto que con el estímulo estructurado mientras más densa
sea la catarata, como ya hemos comentado, menos exactos son los resultados de la

prueba, tanto del ERG como de los PEV (Marmor y cols. 268> precisándose para poder

realizada con estos estímulos, «pattern” o dameros, tanto la colaboración del sujeto como

una agudeza visual mínima al menos de 0.1, lo que no ocurría en nuestros pacientes con

cataratas totales (Martinez y col. 257>

El mismo tipo de estimulación hemos utilizado en los 24 ojos en los que se ha

realizado además la exploración electrofisiológica postoperatoria siendo por tanto todos

ellos pseudofáquicos.

Al estar demostrado que el ojo pseudofaco es más susceptible al daño retiniano

por una intensa luz ultravioleta que el ojo fáquico normal, ya que la transmitancia
espectral de la lente intraocular de polimetilmetacrilato (PMMA) es del rango de 300 a

700 nm. y la transmitancia cercana al ultravioleta en esta lente es mayor que el cristalino,

nos parece interesante reseñar que con los estímulos que hemos utilizado en la

exploración no cabe la posibilidad de estos problemas de daños retinianos al no existir
diferencias significativas entre el PMMA y el cristalino en la luz visible y transmitancia

cercanas al infrarrojo, por lo que los umbrales de daño térmico retiniano en una longitud
de onda dada son similares en el ojo pseudofáquico y en el fáquico (Mainster 251>
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Para finalizar y a modo de resumen, debemos insistir en que si bien el estudio

electrofisiológico es a menudo un examen muy sensible, es sobretodo una exploración de

la función retiniana íntimamente asociada a la de las vías de conducción visual, sin

especificidad particular, y sus resultados deben ser siempre minuciosamente integrados

en un contexto clínico que permita incluir las modificaciones eventualmente registradas

en el cuadro fisiopatológico propio.

Steinberg y cols. ~ Bass y cols. 27 en 1994 y 1995 publican los datos de los

estudios sobre las encuestas realizadas a los miembros de la Academia Americana de

Oftalmología así como a los de la Asociación Americana de Optometría que envían a los

pacientes para cirugía a los oftalmólogos, sobre la utilización de los diversos test

preoperatoriamente en la evaluación de los pacientes con cataratas. En cuanto a estos

últimos, prácticamente ninguno realiza la exploración electrofisiológica, mientras que un

25% realiza la prueba de la medición de la agudeza visual potencial (PAM). Por su parte

los oftalmólogos entre otras pruebas, sólo en un 37% responden que usan

frecuentemente la medición de la agudeza visual potencial y menos del 10% de los que

respondieron utilizaban la exploración electrofisiológica (ERG y PEV).

Comprobamos pues que estas exploraciones son aún muy poco utilizadas en la

clínica práctica. Consideramos que los datos de la exploración combinada del ERG y

PEVjunto con la medición de la agudeza visual potencial, cuando ello es posible, son

exploraciones complementarias que deben ser valoradas dentro del contexto exploratorio

y clínico general en el preoperatorio de las cataratas, ya que estas pruebas nos permiten

establecer un pronóstico visual bastante exacto en estos pacientes.

El hecho de tener prevista una buena visión en un paciente con cataratas nos

llevará a ser mucho más perfeccionistas en la cirugía para conseguirla y si por el
contrario se prevé un mal pronóstico visual tanto el cirujano como el paciente y familiares

deben ser conscientes de ello, puesto que a no mucho tardar y ante los avances de las

técnicas quirúrgicas de mínima invasión, la predicción de la visión postoperatoria de un

paciente con cataratas nos será exigida por el mismo, antes de someterse a la cirugía.

Vi — Discusión
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VII. CONCLUSIONES 

El estudio electrofisiológico (ERG y PEV) expuesto en el presente trabajo en los 

sujetos normales y en aquellos con opacidades del cristalino en diferentes estadios 

evolutivos nos ha permitido obtener las siguientes conclusiones: 

1. . En los sujetos normales ha sido posible obtener los valores medios del trazado 

del electrorretinograma de nuestro método de estudio, amplitudes y tiempo de 

culminación de las ondas al, b,, y bZ a la estimulación blanca y naranja, 

comprobando la existencia de diferencias significativas entre los valores de 

dichas ondas dependiendo del tipo de estimulación utilizada. 

Hemos analizado en dichos sujetos normales los potenciales evocados 

visuales a estímulos acromáticos y monocromáticos, rojo y azul, al objeto de 

diferenciar los componentes fotópicos (fascículo macular) y escotópicos 

(fascículo periféricos de los mismos), obteniendo la morfología típica del 

trazado medio a cada uno de ellos. Dichos trazados están constituidos por una 

serie de seis ondas de polaridad alternantes, 1 a VI, habiéndose también 

determinado los valores medios normales de los tiempos de culminación y 

amplitudes de cada una de dichas ondas con nuestro protocolo de exploración. 

Comprobamos la similar morfología de los registros a los tres modos de 

estimulación, no existiendo diferencias significativas en los valores de los 

tiempos de culminación de las ondas a los diversos estímulos y, sin embargo, 

las amplitudes de los accidentes son menores a la estimulación roja y azul que 

a la blanca. 
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3. - En los sujetos con esclerosis u opacidades muy leves de cristalino con AV igual 

o superior a 0.5 y drusas maculares, posible estadio inicial de DMAE en 

algunos casos, los PEV nos demuestran ser sensibles a la existencia de estas 

lesiones incipientes observadas en el polo posterior. Por el contrario el ERG no 

ha resultado de ninguna utilidad para detectar estas alteraciones del fondo del 

ojo. 

n Los PEV obtenidos en estos casos con estimulación blanca y roja sobretodo y 

en menor grado con la azul, pueden ser útiles para detectar la existencia de 

atrofia del epitelio pigmentario en una forma seca muy inicial de posible DMAE. 

= Los PEV obtenidos con estímulos rojos muestran trazados alterados cuando 

existen defectos campimétricos de los 10 grados centrales, detectables 

mediante perimetría computerizada tipo Humphrey, en ojos con drusas o una 

forma seca muy inicial de DMAE. 

4. = En el grupo de pacientes con cataratas evolutivas y AV igual o inferior a 0.4 en 

los que hemos realizado previamente a la intervención quirúrgica la predicción 

visual subjetiva (visómetro) y objetiva (EEF) la primera ha sido posible 

realizarla en un 76% de los casos no seleccionados de cataratas, aquellos con 

agudezas visuales de al menos 0.1, mientras que la segunda se ha podido 

explorar en el 100% de los mismos. 

. El umbral de acierto en la predicción de la función visual postoperatoria fue del 

78,4% para la técnica de interferometría (visómetro) y del total de los casos 

para las técnicas electrofisiológicas (ERG y PEV). 

n En un alto porcentaje de casos 83,3% la AV prevista por el visómetro fue algo 

menor que la alcanzada realmente por el paciente en el postoperatorio, falsos 

negativos, y nunca mayor que la misma. Esto nos va a informar al menos de la 

mínima agudeza visual que alcanzará el paciente tras la cirugía, al margen por 

supuesto de las posibles complicaciones quirúrgicas. 
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. Hemos obtenido una fórmula, con el análisis de regresión realizado, que 

aplicándola permitiría predecir mediante los datos del visómetro la agudeza 

visual postoperatoria que alcanzaría cada paciente lo que abre un amplío 

campo dentro de los métodos de predicción. 

l En cuanto al pronóstico visual funcional en general, no sólo con relación a la 

AV, sino también al estado funcional del conjunto de la retina y vías ópticas, 

consideramos a la Exploración Electrofisiológica. combinando el ERG y los 

PEV, como más fiable, puesto que sin dejar de ser compatibles ambas 

pruebas, los resultados son más rigurosos con esta última. 

l No precisa la colaboración del paciente y su porcentaje de predictibilidad es 

superior, a pesar de ser más compleja tanto su realización como la 

interpretación de los registros. Por su parte, la exploración con el Visómetro de 

Lotmar requiere la colaboración del paciente y una mínima agudeza visual. En 

cambio es más rápida y fácil su realización e interpretación y aunque su 

porcentaje de predictibilidad no es tan elevado, al menos garantiza un mínimo 

de agudeza visual postoperatoria. 

5. 1 En el amplio grupo de pacientes con cataratas totales con imposibilidad de 

visualizar fondo de ojo y visión inferior a 0.1, la Exploración Electrofisiológica 

combinando ERG y PEV tiene aún mayor interés si cabe en el pronóstico 

funcional de ese ojo que va a ser intervenido, al ser una técnica totalmente 

objetiva. 

1 Si el ERG y los PEV son normales podemos afirmar antes de la intervención un 

buen pronóstico visual al margen de las imprevistas complicaciones 

quirúrgicas. 

= La alteración del ERG con PEV normales a los estímulos blancos y rojos nos 

indicará la existencia de una afectación retiniana pero con el polo posterior 

indemne, puesto que los PEV al rojo sobretodo estimulan selectivamente la 

mácula, lo que nos permitiría establecer un pronóstico visual aceptable. 

1Ul ( '«nclrr.\ir>rK?s 
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1 Al contrario, si el ERG está dentro de los limites de la normalidad pero los PEV 

están alterados, y sobretodo su abolición al rojo, nos estarán indicando una 

afectación central y por tanto un mal pronóstico visual. 

1 Si tanto el ERG como los PEV están alterados, el pronóstico será desfavorable, 

dependiendo la función visual del grado de alteración de dichas respuestas y 

del color del estímulo al que se correspondan. 

. Estadísticamente la exactitud de la predicción ha sido más significativa en los 

casos de pronóstico bueno y malo que en los de aceptable, pero la diferencia 

en estos últimos ha sido la mínima y siempre a favor del paciente. 

l En todos los sujetos estudiados con cataratas totales, el pronóstico establecido 

antes de la intervención quirúrgica ha sido confirmado tras ella por los 

hallazgos exploratorios, habiéndose encontrado en aquellos pacientes con 

pronóstico desfavorable alteraciones en su fondo de ojo que lo ha justificado, 

siendo sin embargo normal en todos aquellos en los que el mismo fue 

favorable. 

6. 1 Hemos podido comprobar con el estudio realizado que la opacidad del 

cristalino en sí no afecta a los trazados electrofisiológicos en cuanto a su 

normalidad o no, produciendo la catarata total solo una disminución no 

patológica de las amplitudes de las ondas del ERG. 

= Asi, en aquellos pacientes en los que hemos comparado los trazados 

electrofisiológicos del pre y postoperatorio, hemos podido constatar que tras la 

intervención quirúrgica aumentan las amplitudes de las ondas del ERG, 

mientras que los registros de PEV apenas se modifican, lo que demuestra que 

el ERG es más sensible que los PEV a la reducción cuantitativa del flujo 

luminoso debido a la absorción de los medios y por otra parte también estos 

últimos se benefician de la amplificación fisiológica de la mácula a nivel del 

cortex cerebral occipital. 
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7. l Consideramos por tanto que los métodos de Exploración Electrofisiológica 

Ocular (ERG y PEV) constituyen unas técnicas de Exploración objetiva 

complementaria, cuyos resultados al ser complejos deben ser interpretados 

dentro del contexto exploratorio y clinico general y deberían realizarse antes de 

la intervención quirúrgica en los pacientes con cataratas, con lo que vamos a 

conocer con seguridad el pronóstico funcional visual, pero sobretodo es 

fundamental su realización en todos casos de dudosos resultados por la 

sospecha de posible patología sobreañadida que sin dichos exámenes pasaría 

desapercibida, evitando asi el realizar una intervención no justificada y si en 

todo caso se realizase, sería al menos siendo conscientes tanto el cirujano 

como el paciente del resultado funcional esperado. 

VII - Conclusiones 
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