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RESUMEN

INTRODUCCION: El registro de los potenciales evocados visuales es muy Util para
determinar lesiones en la via visual, que en la diabetes mellitus se expresan
mediante la retinopatia diabética y el dafio del nervio 6ptico.

OBJETIVOS: Caracterizar el compromiso del analizador visual en la diabetes
mellitus mediante la determinacion del dafio de la via visual a través de los
potenciales evocados visuales; correlacionar el estado clinico de la via visual, el
control metabdlico y el tiempo de la enfermedad con la alteracion electrofisiologica
de la diabetes mellitus.

METODOS: Se realizé un estudio acerca de los potenciales evocados visuales en
diabetes mellitus tipos | y Il <15 afos de evolucidon, asi como una investigacion
transversal analitica de casos (n = 32) y controles sanos (n = 16). Se explor6 la
latencia y la amplitud de P, de PEV en ambos ojos (n = 64) y se estudié la retina
de forma clinica para determinar enfermedades asociadas.
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RESULTADOQOS: Latencia P90 104,68 + 4,28en GEy 97,5+ 3,71 en GC (p =
0,089), amplitud P19 10,84 = 2,45 en GE y 8,02 = 1,70 en GC (p = 0,673).
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ABSTRACT

INTRODUCTION: The recording of visual evoked potentials is very useful to
determine visual lesions that in diabetes mellitus are expressed as diabetic
retinopathy and damage of the optic nerve.

OBJECTIVES: To characterize the involvement of the visual analyzer in diabetes
mellitus through determining the damage to the visual path on the basis of visual
evoked potentials; and also to correlate the clinical state of the visual path, the
metabolic control and the length of the disease with the electrophysiological
alteration of diabetes mellitus.

METHODS: A study on the visual evoked potentials in type | and Il diabetes
mellitus under 15 years of evolution was conducted together with a cross-sectional
analytical research of cases (n = 32) and healthy controls (n = 16).Latency and P1qg
amplitude of VEP in both eyes were ascertained and the retina was clinically studied
to determine related diseases.

RESULTS: Latency P1o0 104,68 + 4,28 in GE y 97,5 + 3,71 in GC (p = 0,089),
amplitude P14010,84 £+ 2,45 in GE and 8,02 +1,70 in GC (p = 0,673)

Key words: evoked potentials, diabetic retinopathy, neurophysiology.

INTRODUCCION

La diabetes mellitus (DM) es la enfermedad endocrina metabdlica de mayor
frecuencia. Se considera una enfermedad social y, segin la Organizacion Mundial
de la Salud, afecta a 2 % de la poblacién mundial. La retinopatia diabética (RD) es
una manifestacion clinica de la DM; representa un problema de salud y es
reportada como la primera causa de ceguera legal, bilateral e irreversible,* sobre
todo entre personas de edad ocupacional.? Su frecuencia estad mas relacionada con
el tiempo de evolucién que con otro factor, y representa un conjunto de
alteraciones microvasculares donde se desarrolla la afeccion severa y proliferante,
que desorganiza anatémica y funcionalmente a la retina. Su patogenia es
multifactorial y la hipertensién arterial (HTA) constituye un factor agravante.® El
sistema nervioso se afecta como complicacién de la diabetes mellitus. Cuanto mas
esta aumenta, su duracion y la prevalencia de neuropatia periférica varia desde 55
% segun los signos, el 62 % segun los sintomas y tan elevada como el 100 %
basado en la velocidad de conduccién motora.*
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El registro de los potenciales evocados visuales (PEV) es un método altamente
sensitivo, confiable y reproducible para diagnosticar los defectos de conduccion en
la via visual anterior, por cuanto la neurona visual responde a estimulos visuales de
progresivamente mayor complejidad. La prolongacion de su latencia indica
afectacion de su conductividad media.>® En el adulto normal se trata de tres ondas
negativas y tres positivas dentro de un periodo de 350 milisegundos después de la
aplicacion del estimulo. El sistema visual es afectado por la hipoxia, la que
incrementa la latencia de la onda N1. Existen estados fisiol6gicos, como ejercicio,
embarazo, envejecimiento, estados hipoglicémicos e hipoxia por altura, donde se
registran variaciones de los PEV, sin interpretacion de dafio del sistema nervioso
central o periférico,”® los que son mas efectivos que la resonancia magnética
nuclear orbitaria en la determinacién del dafio crénico del nervio 6ptico y lesiones
corticales invisibles® y pueden establecer la diferencia entre el restablecimiento
axonal o central.'® Los PEV exploran el trayecto entre los axones de las células
ganglionares del nervio 6ptico y la corteza occipital, pasando por el quiasma 6ptico,
que constituye el punto de referencia para dividir la via visual en dos partes: la
anterior o prequiasmatica y la posterior o retroquiasmatica. Con esta técnica no es
posible evaluar el estado funcional de los fotorreceptores; para esto se emplea el
electrorretinograma.’* Las alteraciones de latencia son atribuibles a
desmielinizacién, y la reduccién en la amplitud sugiere compromiso axonal, donde
la morfologia puede estar distorsionada, con P., de mayor duracién (disperso).*?

La investigaciéon tuvo como objetivos caracterizar el compromiso del analizador
visual en la diabetes mellitus, mediante la valoracion del dafio en la via visual a
través de los PEV, asi como correlacionar el control metabdlico y el tiempo de la
enfermedad con la alteracion electrofisioldgica del analizador visual como
consecuencia de la retinopatia diabética.

METODOS

Se realizé un estudio analitico transversal de casos (n = 32) y de controles sanos (n
= 16): 20 con diabetes mellitus tipo | y 12 con el tipo Il. La estandarizacion se
efectué mediante modalidad de Patréon P,q, establecida en el servicio de
neurofisiologia del Instituto Superior de Medicina Militar: latencia < 100 ms,
diferencia interocular < 5 ms, amplitud >1 microvoltio y diferencia interocular < 50
%. Los pacientes fueron agrupados en tres categorias segun los niveles de glucosa
en sangre: control satisfactorio: < 6,1 mmol/L, control permisible: 7,8 mmol/L y
control no satisfactorio: > 11,1 mmol/L. Para evaluar las alteraciones del fondo de
ojo de la diabetes mellitus se aplicé la escala de Astemizole, que se basa en el
indice de gravedad en la retinopatia diabética no proliferativa (RDNP) leve,
moderada, severa y muy severa, y en la retinopatia diabética proliferativa (RDP) sin
alto riesgo, leve y moderada, y con alto riesgo, leve y avanzada).*®

La exploracion de los PEV se realizd6 mediante el equipo NEUROPACK-FOUR MINI,
segun las técnicas clasicas descritas por Chiappa.** La exploracién clinica se efectué
de forma convencional en el area de servicios externos de oftalmologia. Los datos
se procesaron en EXCEL y fueron analizados con los programas PRIMERLZ y
STATGRAPHICS PLUS 2.1.

RESULTADOS
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La_tabla 1 resume la correlacién control metabdlico/retinopatia diabética. Se

observo6 igual distribucion entre RNP y RP, con 17 afectados (57,13 %) y 15 sanos
(46,88 %), con mayor incidencia de no afectados cuando el control metabdlico fue
satisfactorio (p = 0,003) en ambos tipos de retinopatia diabética.

Control

Satisfactorio

Fermisible

Tahla 1.

Mo satisfactorio

Total

Correlacion control metabolico v retinopatia

Retinopatia Sin
n o, D P retinopatia
N %4 N %4 N %4
14 43,75 3 0,38 1 3,13 10 31,25
10 31,25 3 Q9,338 2 6,25 5 15,63
g 25 2 0,25 & 13,75 ] Q
32 100 a 25 a 28,13 15 45,88

RMP: Retinopatia no proliferativa,
FP: Retinopatia proliferativa,
(p=0,003).

La tabla 2 refleja la influencia del control metabdlico en la via visual, que se
manifiesta con la presencia o no de alteraciones de la latencia o la amplitud de los
potenciales evocados visuales (PEV). En los 14 sujetos con buen control metabdlico,
la P1go fue normal en 11 oportunidades (34,37 %) con alta significacién estadistica
(p = 0,002). La latencia de P4 0scil6é entre 100,91 + 5,2 controlado y 109,2 +
4,22 sin control, con un total de 104,68 * 4,28. De igual forma, la amplitud estuvo
entre 9,51 + 2,73y 12,53 + 2,27, respectivamente, con un total de 10,84 + 2,45;
sin significacién estadistica en ambos casos (p = 0,561 y 0,394).

Tabla 2. Correlacidn control metabdlico, potenciales evocados visuales,

Control

Satisfactorio

Fermisible

Mo
catisfactorio

Total

P

1l

g

10

14

32

latencia v amplitud de Piog

Mormal Alterado
e n o, f o, Latencia
25 11 | 34,37 3 9,37 100,91+5,2
31,25 £ 1L5,63 = 15,63 104+0,88
43,75 | 0 a = 25 109,2+4,22
100 16 50 16 50 104, 668+4,28
- 0,002 0,561

Amplitud

12,53+2,27
10,4942, 326
9,51+2,73
10,84+2,45

0,394

En la tabla 3 se aprecia que la mayor parte de los sujetos sin lesién de retina tenian
menos de 10 afos de diabetes (n = 9, 28,3) y a medida que avanzaron en los
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afos, las lesiones progresaron de RNP (n = 12, 37 %) a RP (n = 9, 28,3 %), con
diferencia significativa (p = 0,00).

Tabla 3. Correlacion tiempo de enfermedad
y retinopatia en el grupo de estudio

. Con retinopatia .Siﬂ .
Duracion retinopatia
{afios) n RMP Rp
y - n 26 n !
0-& 2 1 3,12 1 3,12 1 2,12
5-10 25 11 34,37 5 15,63 9 28,13
10-15 4 a a 3 9,37 1 3,13
Tatal 32 12 37k o 28,13 11 24,37
(p=0,0007.

En la_tabla 4 se indica la influencia de la cronicidad de la diabetes mellitus sobre la
conduccién por el nervio 6ptico. Se reporta mayor distribuciéon en los registros
normales (57,81 %), sobre todo en el subgrupo de evolucion 5-10 afios (n = 34,
53,12 %). La latencia y la amplitud de P1q, sufrieron modificacion significativa
(0,000 y 0,002) desde el inicio de la enfermedad hasta pasados 10 afios de esta,
por cuanto la primera aumento desde 100,55 + 4,71 hasta 109,63 + 5,13, y la
segunda desde 7,7 = 2,73 hasta 13,75 + 2,71.

Tabla 4. Correlacion tiempo de enfermedad, potenciales evocados visuales,
latencia v amplitud de Pion

Duracidn | nx
[afios) 2
0-5 G
5-10 50
10-15 a8
Total G4
p
DISCUSION

Marmal Alterado
n % n E]
3 4,50 3 4,59
a4 3,12 16 25
0 0 g 12,5
a7 | 57,B1 | 27 | 42,19
0,002

25

3z

9,385
78,12
12,5

140

Latencia

100,55+4,71
103,86+3,01
109,6345,153
104,684,285

0,000

Arnplitud
7,7+2,73
11,05+1,93
13,7542, 71
10,8412, 45

0,002

La retinopatia diabética es la principal causa de ceguera en el mundo.*® El avance
de la neurofisiologia en el estudio de la funcién nerviosa ha incrementado el
conocimiento relacionado con la visidn normal y los efectos de la progresion de la
diabetes mellitus sobre la via visual.'® Este dafio puede ser revertido de forma
parcial, mediante la normalizacién de la glicemia; pero después de 15 afios, el 98
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% de los diabéticos tipo 1 se quedan ciegos, sobre todo aquellos sin control
glicémico. Solo después de este tiempo es que aparecen cambios en la
enfermedad.*®

Los potenciales evocados visuales son superiores y mas sensibles para detectar
dafio crénico en la via visual.'” Estos revelan dafios de las vias centrales aferentes y
eferentes en la diabetes mellitus. El tiempo de conduccion central se prolonga con
afectacion de la via aferente y de la neurona sensorial primaria como expresion de
neuropatia distal central y periférica. Estas pueden ser las Unicas afectadas o
combinadas con los somatosensoriales.'® La latencia de P;oo S€ prolonga en la
hipoglicemia aguda y recidivante a largo plazo de diabéticos, pero sin diferencia
entre estos y los sujetos sanos, sobre todo en aquellos con pobre control
metabdlico, sometidos a la exposicién prolongada a los metabolitos téxicos.® De
acuerdo con otros autores,® la diferencia significativa en la latencia y amplitud en
los PEV fue demostrada en este grupo de estudio. Este retraso en la latencia indica
afectacion en la via visual anterior en la DM. La atrofia y la disfuncién axonales son
lesiones estructurales que acontecen en la RD.® Estos cambios provocan variaciones
en la latencia del nervio 6ptico y estan relacionadas con la via del polyol. Asimismo,
se plantea que la disyuncién axoglial es prevenible mediante tratamiento con
inhibidores de la aldosa reductasa, teniendo en cuenta que no hay atrofia axonal, lo
que contrasta con la afecciéon en los nervios periféricos donde, a pesar del
tratamiento, si acontece. La prolongacién de la latencia de P,q9, €S observada en la
DM como expresion del dafio estructural a nivel de las fibras mielinicas del nervio
optico. Esta ocurre producto de diferentes mecanismos patogénicos asociados a la
afeccion de la vaina nerviosa y de su via.®

La retinopatia diabética es mas frecuente en los pacientes con DM 1 y un factor
esencial es su antigiiedad,’ planteamiento que pudo confirmarse, pues los pacientes
con mayor tiempo de evolucion de la enfermedad presentaron porcentajes mas
elevados de retinopatia diabética. Con el envejecimiento se producen cambios
electrofisiologicos en la corteza cerebral, lo que disminuye la latencia y aumenta la
amplitud en los PEV, por lo que después de los 60 afios esta prueba carece de valor
cientifico.'®?° El tiempo de la enfermedad cuando pasa de los 10 afios es factor
predisponente en la aparicion del dafio tanto nervioso como retiniano.

El dafio de la via visual en la DM se caracteriza por prolongacion de la latencia y la
disminucion de la amplitud de P,o9, que aparece a partir de los cinco afios de
padecer esta enfermedad. El control metabdlico no lo modifica significativamente,
lo que si depende mas del tiempo de evolucion de esta. El control metabdlico
satisfactorio retarda la aparicion de la retinopatia. Cuando esto no ocurre aparecen
por igual las formas no proliferativa y proliferativa, sin modificacion de los
potenciales evocados. El tiempo de evolucion de la enfermedad influye en la
aparicion de dafo del analizador visual en la diabetes mellitus, asi como su
progresion en intensidad.
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