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RESUMEN



En la <introduccidn, se revisa la frecuencia de la neu
Popaﬁia_diabética, con una resena histdrica de la misma;
¥y s8e exponen los criterios de afectacidn neuroldgica en -
la diabetes, con las diferentes clasificaciones que ze -

han propuesto.

Asimismo, se recogen las diferentes teorias para exr--
plicar la supuesta patogenia, todavia no esclavrecida, ya
gque todavia se itgnora y es objeto de especulaciones y es-
tudios; pues, aun cuando la hiperglucemia ee el "primum -
movens" metabdlico para dar lugar a la misma, no es unico,
pues no todos los diabéticos la presentan, ni es propor--
cional al grado de descontrol metabdlico; sino que se pre
cisa una predispostieidn genética, y no tan sdlo la cuantia
del trastorno metabdlico y el tiempo de duracidn del mis-
mo. Se revisan las hipdtesis vasculares: microangiopatia

y permeabilided vascular, y las neurdgenas: célula de -
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SCHWANN, disturbios metabdlicos del nervio y la hipdtesis

axonal, que parece ser, la mds verosimil.

Cémo la neuropatia es consecuencia, en parte, de la ex
posteidn del nervio a la hiperglucemia, se hace un estudio
actualizado de la evolucidn de la hiperglucemia en el tiem
po, desde el inicio de la perturbacidn-lesidn de la cdlula
B, tanto en la diabetes mellitus tipe I como en la tipe -

Ir.

También se hace una exposiciodn resumida de la partici-

pacidn del ojo en la diabetes mellitus.

Se expone la hipdtesis de trabajc, basados en la dis-
persidn de las eifras de frecuencia de la neuropalia, y -

en la escasez y retraso de la clinica para ponerla en euvi

%5}

dencia; de investigar, si la exploracidn neurofisioldgica:
del nmervio dptico: paso de un impulso iniciado por un es-
timulo visual en la retina a travds del nervio dptico, en
forma de electrorretinograma y potenciales evocados de pa-
trdn invertido, nos pudiera concretar y objetivar, anoma-

lias en el mismo, en el sujeto diabédtico; y porque ademde,
hay wl respecto, muy pocas comunicaciones, y éstas son a-

demds de e¢scacas, contradictorias.

Se¢ practicaron estas exploraciones en un grupo de 23 -
diabéticos meilitus del tipo I (12 hembras y 11 varones) -~
con mediano control metdbolico (hemoglobina glicosiladal,
duracidn de varios anos de la enfermedad, y tratados ambu-

latoriamente con insulina y dieta.

Deseribimvs los aparatos, tdenicas, y fundamentos de -

las mismas.

Los resultades de las mediciones de las ondas a y b -

del ERG, latencia en mS y amplitud en uV, se elaboran es--



tadisticamente, y se comparan con un grupo de sujetos nor

males de ambos sexos.

Lo mismo, se ha hecho con las ondas N8O, Pipp ¥ V120
de los PEVs, midiendo la latencia en mS y la amplitud en
yas los resultados ge elaboraron estadisticamenta, para -

su comparacidn con los grupos de normales.

De esta comparacicn, encontramos un incremento en la
Latencia de la onda b, del ERG en el grupo de diabéticos;
y un incremento en la latencia de la onda ?;g; de locs -
PEVs, en el grupe de los diabédtices; y una mayor amplitud

de 1a onda P

100, €n el grupo de diabétiecos.

La suma de ambos tiempos: latencia de onda b del ERG
y de la ?;;g de los PEVs en mS, forma lo que se ha llama
de "“lempo retina-cortical”, que es lo que tarda un impul
so motivado por un estimulo visual de la retina, en alcan
zar la corteza a través del nervio dpitico; por tanto, en
este grupo de diabdticos estd alargado, comparado con el
tiempo obtenido en las sujetos normales. Este¢ alargamien
to del tiempo de pasc del impulso, puede ser debido: a -
una perturbacidn metabdiica, ¢ a una desmielinizacidn del
nervio dptico, debido a una ancomalia del transporte retrd
grado axonal, por posible alteracidn de la membrana de -
las terminaciones nerviosas, gque son Las que initcian el -
primer paso, por picnocitostis, y formacidn de lisosomas -
secundarios, reciclandc material originalmente sintetiza-
do por._la célula nerviosa, y que son la "sedial"” o informa
cidn para que la cdlula nerviosa sintetice proteinas; o -
eomo consecuencid,de una desmielinigacidn metabdlica por
itneremento de la via poliol de la glucosa, que tiene lugar
en la célula de SCHWANN; la cual es la encargada de sinte
tizar la mielina, y remielinizar el nervio periférico. No
se sabe, si las anomalias del transporte axonal retrdgrado
del diabdtico, J la incrementada actividad de la via poliol

de la glucosa, son debidos a un mismo mecanismo o son me-



eantsmos diferentes.

También es posible, que estos hallazgos fueran debi-
dos al asar; y que la casualidad, permitiera la presenta
ctdn de estas anomalias, en este grupo de diabetes mell<t

tus tipo T.

1
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CAPITULO I. INTRODUCCION




"La neuropatia sintomdtica diabdtica, estd presente
tan sdlo en un escaso procento de la total poblacidn dia
bética. En contraste, anormalidades de las varias par-
tes del sistema nervioso pueden ser demostradas muy pre-
cozmente, usando téenicas neurofisioldgicas™ JAKOBSEN y
colab. (1). 1880.

A) FRECUENCIA Y RESENA HISTORICA DE LA NEUROPATIA -
DIABETICA.

Para el clinico, la neuropatia,integraria la -
"triopatia" complicativa de la diabetes mellitus (D.M.),
econ la retinopatia y la nefropatia; y tiene lugar, tanto
en la D.M. tipo I (insulin-dependiente) como en la D.M.
tipo II (no insulin-dependiente) (PFEIFFER y colb.) (2);

Yy en su patogenia el factor iniecial y principal, es la -



hiperglucemia, -oun cuando todavia no se ha concretado -

en qué forma, ni la cuantia ni la duracidn de ésta-.

La frecuencid de la D.M, se estima que es, entre
2 y 4% de toda la poblacidn, con marcadas diferencias -
geogrdficas, e incluso en la misma topografia, entre el
campo y la ciudad, haciendo abstraccidn de log factores
gendticos por ej. Indios Pyma (USA) e indios tamil (Suda
frica y la India). En Espadia y a nivel rural, se encon-
trd en 1964, una frecuencia del 3,3% y en 1979 de 10,03%
(3); y en el 29 Report de la "WHO COMMITTEE OF EXPERTS -
ON DIABETES"™ (1980) (4), afirman que el 6% de todos los
adultos de los EE.UU son diabéticos. Cifras que corres-
ponden a los diabéticos "conoeidos"; pero el nimero de -
"deseonoeidos”, es grande e ingente. La prolongada super
vivencita de la D.M. tipoe I con la hermonoteraptia substi-
tutiva (insulina animal ¢ humana), hace que se incremen-—
te el numero de las"complicaciones”, y el numero de dia-
beticos vivientes. Asi, en la "era pre-insulinica”, la
edad media era de 44,5 avios, y la duracidn de la enferme
dad, de 4,9 a#os; actualmente la cifra media de vida es
de 65 afics, y la duractdn de la enfermedad, de 18 a#os.
De ah? que la patolog?a del diabético, preocupa no sdlo
al esﬁecialista, sino a todo médico, ya que en el desa--

rrolleo de su profesidn, han de manejarlos.

En la consideracicdn historica se pueden separar

varios periodos;

1) BSe inieia, con la primera descripeidn de
los sintomas neuroldgicos, en el diabético por ROLLO en
1798 (5).

2) En los 66 aiios siguientes, tan sdlo se hi
eteron 44 comunicactones; hasta el final del siglo XIX,
que se hacen algo mds numercsas para incrementarse en - anﬁfgk
s . ‘3’4 +#
HEb

=

2
L:3 23"



los Wltimos 20 a#nios, que se han <inerementado, publicdndo
se hasta 11 libros sobre el tema y cientos de ariticulos
elinicos; fase que dura hasta 19350, PRIKHOZMAN (€).

3) Es a partir de la posesidn de tdenicas -
compléjas de exploracidn neurofistioldgicas, cuando éen--
tramos en el momento actual; que ademds de aplicarselas
a los diabéticos humanos, se lo han hecho a los animales
diabéticos experimentales: ratas tratadas por aloxana, y
posteriormente por streptozotocina, acompafiados de estu-
dios biogquimices, histoquimicos, histoelectrdnicos (ul-
tramicroscopial), inmunohistoldgicos, que han ampliado -

nuestros conocimientos.

El estudio de los nervios periféricos en la diabetes
experimental, fud introducido por ELIASSON en 1964 (7)),
al demostrar que la administractidn de aloxana a la rata,
Y hag?rla diabétiea, la inducia un descenso de la veloct
dad de conduccidn sensorial; que aparecia a las dos semg
nas de haberse demostrado la hiperglucemia; y fué inca-
paz de impedir esta anormalidad, ni por la administracidn

de Znsulina "in vivoe", ni en el nerviec atslado "in vitro”.

Asimismo GREENE y colab. (8) hacen diabdticas a ra-

tas, tras la tnyeccidn intravenosa de streptozotocina.

En ratas Sprague-~Dawley de 200-250 grs.hembras, una
sola inyeccidn intravenocsa de 60 mgrs/k. de peso de strep
tozotocina, a una concentracidn de 30 mlgrs/mi, en 0,01
mol/l de "buffer” de eitrato sddico (pH 4.4-4.5) prepa-
rado aﬁtes de inyectarse, induce diabetes a los 14-16 -

dias.

La inyeccidn intraperitoneal de 45 mlgrs/k en 20 mmol/
1. de "buffer" de citrato sddico (pH 4.5), induce diabe-~

tes (hiperglucemia) a las 24 horas.
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La frecuencia de la participacidn del sistema nervio

so periférico en la D.M.

eg diferente; segun se atienda

a la sintomatelogfa neuroidgica clinieca, y oscila entre

0,6% al 80% -es decir hay una dispersidn de hasta 130 ve

ees-J cuando se recogen las exploraciones neurofisiologt

cas, que se alcanza cifras del 88 al 890%;

la sigutente -

tabla, tomada de PRIKHOZMAN (6) ncs dd una tdea de la va

riagbilidad de la frecuencia en la c¢lintcua.

FRECUENCTA DE LA LESION NERVIOSA PERIFERICA, CLINICAMEN-

TE EVIDENCIABLE EN EL D.M.

MURPHY y MASON 1931 0,6  DAEPPEN 1980 47,0
WENDI y PECK 1931 5,0  COLLYER y HAZLETT 1961 52,0
JORDAN 1936 2,5 LIFMANQVICH 1961 40,0
FEIN y colab. 1940 2,1 MILCHON y colab. 1961 4,0
RUNDLES 1845 4,5 MULDER y colab. 1961 44,0
BARAEH 1947 50,0  GASTAHER y colab. 1962 6,0
BROTH y KLOVSTAD 1847 20,6  MOHNIKE 1962 80,0
BONKALO 1250 48,0 FEUDELL 1863 79,0
ENGEL 1950 6,0  PRUSINSKI 1963 52,4
AARSETH 1853 6,7  KROSNICK 1964 31,2
GOODMAN y colab. 18953 82,0  MOZHEIKO 1965 58,2
HIRSON y colab. 1953 67,0 PIRART 1965 51,0
MARTIN 1953 5,3 GELMAN 1967 56,4
WOLFF y THIKLEMANN 1953 2,9  MEKHTIEVA 1967 53,2
ROCT y colab. 1954 10,0  KHOSHTARIYA 1968 60,6
SHUMAN y GILPIN 1964 51,3 GORSHKOVA 1968 60,8
MATTHEWS 19565 24,0 LIKHOGRUD 1968 41,1
RICHARDSON 1856 37,0  BETOKRYLINA y colab. 1969 60,0
SCHNEEWETSS y GASMAN 1956 2,6 KOGAN 1970 9,2
SCHUBERT y colab. 1857 6,9 HUPPERTZ 1972 21,7
BUSCHMANN y colab. 1958 1,6  BALEN y colab. 1974 6,7
DOBSON y colab. 1958 13,0  LEKISHVILI y colab. 1974 72,0
OKER 1959 23,9 BATTISTIN 1978 45,0



Su reitteracidn, ha hecho abogar a PRIKHOZMAN (6), -
por la creacidn de la subespecialidad de "neurodiabetolo

gta”.

Sin embargo, no es una complicacidn obligada a la du-
racion de la enfermedad; y asi, en el resultado de dos -
estudios, que consideran dos grupos de diabdticos con -
mds de 40 anos de duracidn de la enfermedad, se dan las
stgutentes cifras de neurgpatia; en uno, el 48,0% (PAZ-
GUEVARA y colab.) (9) en Boston, y en otro de OAKLEY y -
colab. (10), en Londres, encuentran una frecuencia de -

16, 3%.

Otra circunstancia a tener en cuenta, sobre la vali-
dez de las cifras de prevalencia, de la neuropatia diabé
tica "sintomdtica”, es que no hay acuerdo sobre los limi

tes de la misma. Asi, para GOODMAN y colab. (11), la -

existencia de dolor y parestesias en las extremidades,

es suficiente para su diagndstico, y ast, en una serie

de 262 pacientes, encuentra un 62%. Para FRY y colab,
(12), hay que aviadir a lo anterior, algin signo anormal
en la exploracidn clinica neurcoldgica; y entonces, la -
frecuencia queda reducida a 13%. BRUYN y GARLAND (13),
revisan la literatura, y encuentran cifras que varian -
desde 0% a 93%; es cierto, que en muchas series, se in-
cluyen pacientes con enfermedad vascular periférica, ya
que es dificil separar las manifestaciones clinicas vas-
culares, de las neuroldgicas, BOULTON y colab. (14); --
WARD (15); ademds MAYNE (16), aportd el hecho de que los
sigfos y sintomas neuroldgicos encontrados en los diabé-

ticos son comunes en los viejos sin diabetes. De lo di-

fieil que es separar el factor vascular, estdn los hallaz

gos de WILLIAMS y colab. (17), que con la microscopia -
electrdnica encuentran con frecuencia, anomalias micro--
vasculares en biopstias del nervio sural del diabédtico -
con neuropatia. BOULTON y colab. (14), en 382 Diabetes

Mellitus tratados con tnsulina, entre 15-59 afics, con =~

11
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ausencia de enfermedad vascular periférica, encuentran -
que el 10,7% tienen neuropatia, y otro 8,9% presentan au
sencia del reflejo rotuliano, sin otra sintomatologila -
(y el 6,3% de toda la poblacidn diabética, tenta ausencia
de pulso del pie; que era manifestacidn de enfermedad -
vascular perfférica). PRIKHOZMAN (€), en un grupo de -
1,300 Diabetes Mellitus tipo I, relaciona las manifesta-

ciones neuroldgicas con el grado de control, y encuentra:

al) Buen control, en el 40,1%.

b) Control satisfactorio, en 68,7%.

e) Débil control, en el 79,4%, y en estos casos, la
polineuropatia distal, aparece en el 8,7%, 16,7% y 28,1%

respectivamente.

JARRET (18) encuentra diferencias significativas en
el estado de los rcfiejos v semnsibilidad vibratoria,
en pacientes con diabetes "latente" (intolervrancia a la -
sobrecarga de glucosal, y en sujetos sanos; pero cuando
log explora neurofisicoldgicamente presentan funcidn alte
rada en el 10-15%; BUCK y colab. (18), y FRASER y colab.
(20), encuentran que casi la mitad de Diabetes Mellitus
tipo I, recientemente diagnosticados, presentaban una re
duceidn de la veloeidad de conduccidn motora de los ner-

vios, y algunos signrnos de polineuropatic.

PFEIFFER y colab. (2), en 26 sujetos (69%) de un gru
po de 38 Diabetes Mellitus tipo II (no insulin-dependien
tes), que nmo habian sido tratados previamente, encuentran
que la velocidad de conduccidn motora, y la sensitiva, -
estaban disminuidas; asi como presentaban manifestaciones
de afectacidn del sistema nervicsc autdnomo: tamaiic de -
la pupila adaptada a la obscuridad tras blogueo muscart-
nteco; tiempo de latencia pupilar y variactones del espa-
cto R-R del ECG, tras bloqueoc beta-adrenédrgico; que indi

can la nocividad de la hiperglucemia para el nervio.
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B} CLASIFICACION CLINICA DE LA NEUROPATIA DIABETICA.

La primera clastficacidn clinica, la debemos a LEYDEN
{21), que separaba tres formas: hiperestésica J neurdlig?

ca, motora o paraldtica y ataxzia (pseudotabes).

En 1979, WINEGRAD y colab. (22) en:

&) Neuropatia diabética usimdtrica:

1) Mononrneuropatia craneal y mononeurcpatia -

‘miltiple.

2) Momoneuropatia periférica y mononeuropa-

tia miltiple.

B} Polineuropatia distal simétrica.

C) Neuropalia autondmica.

Mds extensa, es la clasificacidn de FAERMAN y colab.
(23) (1980):

I. Sistema nerviose central: No lestonado por -

neuropatia especifica diabética.

II. Stistema nervioso periférico (neuropatia somd

tical:

A) Polineuropatia periférica diabéiica:

1) Afectacidn sensorial.
2) Afectaecidn motora.

3) Uleera neuropdtica.

B) Mononeuropatia diabdlica:

1) Mononauritis simple.



Lar).

2) Mononeuritis miltiple.

3) Neuropatia de nerviocs craneales.

Amiotrofia diabética (afectacidn muscu-

III. Sistema nervioso autdnomo (neuropatia visce--

ratl):

A)

B)

)

2y

E)

F)

GJ)

PRIKHOZMAN (6) la amplia al sistema nervioso central,

Trastornos sexuales debido a la diabetes:

1) Impotencia sexual.
2) Eyaculacidn retrdgrada.
3) Alteracidn sexual de la mujer diabéti

ca.

Trastornos de la vejiga urinaria.

Neuvropatia cardZaca.

Hipotensidn ortostdtica,

Reduccidn de la produccidn de sudor.

Neuropatia del sistema digestivo:

1) Afectacidn esofdgica.
&) Afectacidn gdstrica.
3) Afectacidn del intestino delgado.
4) Afectacidn de la vesicula biliar.

65) Afectacidn del intestino grueso.

Artropatria neuropdtica.

y da la sigutente:

14



A) Neuropatia central:

1) Trastornos agudos neurc-psiquicos (hipogluce
mia, cetoacidosis, estados hiperosmolares y lactoactdo-
sis; alteraciones agudas de la circulacidn cerebral).

2) FEstados neurosis-like y psicopatia-like.

3) Encefalopatia.

B) Polineuropatia:

1) Polineurcopatia de lcs nervios cranceales.

2) Polineuropatiasde los nervios espinales.

al) Polineuropatia distal.

b} Neuro-mialgia (en diabetes descompensadas)

3) Polineuropatia visceral: trastornos nerviosos
de la circulacidn, de la digesticn, respiracicn y Jdrganos
uragenitales; y tambiédn de las gldndulas endocrinas peri-

féricas.
KOZAK (24) da la sigutente: (Ver pdgina 16)

PIRART (285 y 268), con su dilatada experiencia en la -
diabetes, abandona laclasificacicon de formas separadas; e
indica, qgue la neuropatra diabédtica, ha de ser diagnosti-

cada como un todo, por una agregacidn de sintomas.
En reciente editorial, LANCET (27) separa tres tipos:

1) El mds frecuente, es una neuropatia sensitiva
simétrica que presenta entumecimiento, hormiguec y pares-
testas (espectalmente en los pies), con pérdida de los re
flejos rotuliano y aquileo, pérdida de la sensibilidad vi

bratoria. Los mds graves, presentan una pérdida simétri-



NEUROPATIA DIABETICA ESTRUCTURA AFECTADA PROBABLE ETIOLOGIA ~ SIGNOS Y SINTOMAS

Radieulopatias Raiz nerviosa ' Vascular . Dolor y pérdida sen
sitiva en la distri
buceidn de un derma-
toma.

Dolor, Debilidad, -
cambics en los refle
jos,pérdida sensiti-
neal. va, en territorio de
nervio espinal o ner
vio eraneal.

Moncneurcpatia Nervio mixto espi Vascular

nal o nervio cra-

Polineuropatia Terminaciones ner- Metabdlica Pérdida de la sensi-
, . bilidad "en guante y
viosas. . .
vo fsorbital) en media®, debilidad
periférica, ausencia
de reflejos.
Amiotrofia diabética Terminal de nervios Desconocida Dolor en parte ante-

rior del muslo, de -
la ecintura pelviana,
atrofia muscular, ca
quexta.

de misculos ?

Neuropatia autondmica Ganglioc simpdtico Desconoecida Hipotensidn arterial
: postural, anhidrostis,
impoteneia, gastropa
tia, diarrea, atonia
vesical, sudoracidn
gustativa, parada -
cardio-respiratoria.

L)
(o)
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ca de ctros tipos de la sensibilidad, con una distribu--
cidn en "guante" y "calcetin", y cuyo extremo final,es -

la seudotabes diabética.

2) Es urna afeccidn aislada o miltiple, de nervios
eraneales o periféricos. FEn los nervios craneales, lLos -
mds frecuentemente afectados son: pardlisis del III y IV
pares, seguidos por el VI par. FEn los nervios periféri-
cos pueden existir mononeuropatias de los nervios cubi--
tal, fadial, mediano, femoral, cidtico, peroneo y otros.
A veces presentan dolor en las mononeuropatias, aunque -
es mds tipico en las polineuropatias simdtricas distales
BROWN y ASBURY (28); y que conllevan un gran sufrimiento
por el cardeter "urente e incesante" del dolor, como lo
definid PAVY (29). MORLEY y colab. (30), tras estudiar -
los efectos de la glucosa inyectada, sobre la percepcidn
del dolor, en sujetos diabéticos y no diabéticos, y en -
otros controles, comprueban que la hiperglucemia aumenta
la intensidad del dolor, y aumentaba la sensibilidad a la
morfina, y concluyen que la glucemia, puede modular los -
receptores opitoideos en el hombre; al respecto, ARCHER y
eolab. (31) comunican una serte de nueve diabéticos con -
neuropatia periférica dolorosa aguda, que mejoraron sinto

mdticamente tras el adecuado control de su diabetes.

Dentro de este grupo de neuropatias, se inclu
yen la amiotrofia diabética (debilidad y atrofia muscular
asimétrica, en el compartimento anterior del muslo; a me-
nudo acompatiada de dolor), pues hay datos suficientes que

indiecan tienen una base neuroldgica (RAFF y colab. (52).

3) La neuropatia del sistema autdnomo, que puede
eursar completamente asintomdtica, J revestir la suficien
te gravedad, para producir incapacidad importante;con el
hecho curioso, de que los sintomas pueden ser intermiten

tes, y su cuadro clinico, depende del drgano afectado; -



en digestivo lo mds frecuente es la diarrea noeturna; y -
en otros, serian la afectacidon del sistema cardiovascular
(alteracidn del ritmo ecardiaco, hipotension posturall;sin
drome sudoracidn—gustatorio, ausencia de sudoracidn en -
los pies; impotencia, eyaculacidn retrdgrada, y disfun—-

cidn de la vejiga urinaria.

¢) PATOGENIA DE LA NEUROPATIA DIABETICA.

El nervic estd expuesto libremente a la concentracidn
de glucosa existente en sangre -e "in vitro”, a la exis-
tente en el medio en que estd inmerso-; y esta accidn, -
no estd mediada por la itnsulina -que "in vitro” no inere-
menta la incorporacion de la glucosa al nervio-. Por -
tanto, la hiperglucemia, es el "primum movens", nocivo -
para_el nervio, y es el responsable de las alteraciones
de la funcidn metabdlica y de las alteraciones, que se -

aprecian en la funcidn del nervioc.

Sin embargo, ¢l "edmo" se produce, es objeto de estu-

dios y de especulaciones; y todavia se ignora.

Como ha evidenciado, la experimentacidn animal, dia-
betes inducida en el animal, poco después de la hiperglu
cemia, -no mds de dos semanas-~, se aprecian alteraciones
funceionales: dicminucicdn de la velocidad de conduccidn
motora y sensttiva, y cuando transcurren mds de ocho me-
ses, dstas alteraciones se hacen irreversibles -practica
mente stempre lo son, cualquiera que sea el tiempo de ex
posieidn a la hiperglucemia; ya que cuandc se evidencian,
pueden mejorar, pero no desaparecen-; Yy entonces, cabe -
pensar, que ha tenido lugar un trastorno metabdlico irre
versible J alteracidn estructural evidenciable anatomopa

toldgicamente.

Todo ello, ha dade lugar a una serie de hipditesis, -

18
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que vamos a glosar brevemente:

I. Hipdtesis vascular de la neuropatia.

a) Alteraciones morfoldgicas, microangiopatia

_ Fué emitida primariamente por PRYCE (33)
en 1583; que se reforzd ante los hallazgos anatomopatold-
giecos de WOLTMAN y WILDER en 1929 (34); los cuales indica
ron, que la "ateroesclerosis de los vasos nutricios de -
los nervios, juegan una parte inductora en la producecidn
de neuritic"; en una serie de seis pacientes, que les am-
putaron las piernas por gangrena, fué encontrada dicha a-
sociacidn; pero no, en otra serte de cuatro, a los que -
se les hizo la aqutopsia; y puegto gque los vasos endoneura
les de pacientes no diabéticos, con enfermedad vascular -
periférica, mostraban semefjantes anomalias; se pensd, -
que los hallazgos vasculares de los nervios periféricos,
eran la consecuencia de la enfermedad vascular, y ne esta
ban relacionadas con la polineuropatia diabética (CAMES y
LANGE) (38).

Los cuidadoscs estudios microscdpicos pos
teriores, de DOLMAN (36), y de GREENBAUM (37), revelaron
una notable escasez de proliferacidn de células endotelia
les y del engrosamiento de la <ntima, de los "vasa nervo-
ra”, de biopsias de nervios periféricos de diabdticos, -

con y sin neuropatia clintca aparente.

El concepto de que la polineuropatia dia-
bética, estaba causado por una angiopatia especifica, fué
tntroducido por FAGERBERG (38), al encontrar lesiones vas
culares intraneurales, en Llos mervios del sistema aqutdno-
mo y nervio safeno externo, con engrosamientc e hraliniad
cidn de las paredes arteriolares; pero posteriores comunt
eaciones, no han encentrade una relacidn entre engrosa--

miento e hialinizacidn de las artericlas neurales y la se



veridad de la neurcpatia (CHOPRA y colab.) (33), THOMAS -
y LASCELLES (40), WILLIAMSON y KILO (41)., Estudios postg
riores, han demostrado que la hiperplasia del endotelio -
capilar, pericitos, membrana basal y agrandamiento del eg
pacib perivascular, es un hallasgo consistente en los ner
vios del diabético con polineuropatia (BISCHOFF) (42), -
TIMPERLEY y colab. (43), hallaron cclusidn de pequeiios -
vasos, por fibrirnae y motertal celular, en un 40% de los -

diabdticos con neuropatia.

BENSE y colab. (44) encontraron, redupli-
cacidn y depdsito de coldgeno, aunqgue estas alteraciones
no gon espectfitcas de las polineuropalias diabéticas; son
en ellas, mde frecuentes,que en las otras neurcopatias ad-

quiridas.

Recientemente DYCK y colab., (4b), estudia
los capilares de biopsias del nervio sural, de 45 contro-
les y de 36 diabéticos, considerando el niumero de capila-
res pmﬂmmg, distaneia minima intercapilar, numero de nid--
cleos endoteliales por seccidn capilar, y procento de ca-
pilares obstruidos en secciones itransversas. Encuentran,
que el nimero de capilares y la distancia minima interca-
ptlar de los nervios diabéticos, no eran significativamen
te diferentes, que los controles; mostraban un inceremento
significativo del numero de niecleos endoteliales por capi
lar, que estaba relacionado positivamente con la severi--
dad de la neuropatia. La ancmalia mds llamativa, era el
significativo incremento en el procento de capilares obs-
truidos, en paecientes con neuropatia; ecompardndolos, con
los que no tenian neuropatia, y con Los eontroles; y se -
aumentaba el procento, con la severidad de la neuropatia.
Y piensan que estas dos ancomalias, pueden jugar un papel
en el desarrollo de la polineuropatia del diabético; para
ellos, estos dos hallazgos, razonablemente gugieren, un -
paso intermedio entre los trastornos metabdlicos y las -

anormalidades patoldgicas de las fibras nerviosas.
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En la busqueda de pasos anteriores, Se -
pueden considerar los hallazgos de RAYMAN y colab. (46),
gue en estudios cuidadosos y objetivos, miden la respues
ta hiperhémica microvascular, por una téenica fluoromé--
trica laser Doppler, en 28 cascos de D.M. tipo I y en 21
controles, después de minimas lesiones térmicas y la co-
rriente sanguinea mdxima en la piel; y encuentran gque -
en los diabélicos eran significativamente mds baja, que
en los sujetos normales, y estaba correlacionada negativa
mente con la duracidn de la diabetes; y no estaba relacio
nada con el control de la diabetes; y no se podia expli-
car por una reduccidn en la densidad de capilares cutd--
neos superficiales, que era similar en ambos grupos; y €s
ta anomalia, estaba presente en sitios diferentes y sepa-
rados de la piel; por lo que sugieren, que es una caracte
ristica de los diabéticos. Para explicarlo, pitensan que
puede ser debido a un fracasc en la liberacidn de mediado
res vasodilatadores localmente; apoyados en que en los -
diabéticos hay una respuesta reducida a la histamina -=
(STARR), (47); y en el reciente hallazgo, de que la subs-
tancia P -un potente vasodilatador neurdgeno-, estd dismi
nutde en los nervics de los diabéticos, CLEMENTS y colab.
(48). Aunque admiten, gque también pudiera tener su base
en el engrosamiento de la pared microvascular y la reduct
da distensibilidad, que posecen los diabédticos de larga du
racidn (FARIS y colab.) (49).

NEWRICK y colab. (50) miden con microelec
trodos la tensidn de oxigeno endoneural en el nervio su-
ral expuesto, en 11 diabédticos, con una neuropatia sensgo-
rial erdnica, y encuentran, que la tensidn de oxigeno fué
de 89,7 mm Hg (D.S. 10,2); y eran cifras, por debajo de -
loe valores de tensidn de oxtgeno de la vena dorsal del -
pie; y en 4 sujetos, no diabéticos, la tension de oxigeno
endoneural, era mucho mayor, que la venosa; o sea, que el

gradiente de cxigeno, varia en ambos grupos: en Llos diabdé

ticos cor neuropatia muestran un gradiente de oxigeno neu G
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ro—venoso ne fisioldgico: el nervio estd en hipooxia. Se-
gun ellos, esta hipooxia, puede ser debida a tres mecantig

mos diferentes:

1) Oclusidn de pequetrios vasos o estar -

dificultada la difusidn.

2) EL nervio diabético puede consumir -
mds oxigeno que el nervio normal; lo cual es improbable,

por su reducido nivel de actividad.

3) Un efectc de "robo" por "shunting" -
arterio-venoso, bien descrito en el pie diabdtico, el --
cualaﬁambién actuande alrededor del nervio periférico, re

dueiria la circulacidn efectiva del endoneuro.

Lo que queda por dilucidar, es si la hipo
oxtia endoneural, estd asoetada con la neuropatia o con la

diabetes.

Como aportacidn, es8 interesante resediar,
lo que sucede al inicio en los captlares de la retina de
los diabéticos. COGAN y colab. (61) en los exdmenes his-
toldgicos de los capilares retiniancs, estudiados con la
téentea de KUWABARA y COGAN (tincidn con deido periddico
Schiff y contratincidn con hematoxilina), pueden identifi
car células endoteliales ligeramente tediidas con micleoc -
en forma de salehicha, y la célula mural de niclec redon-
do, fuertemente tediida, o pericito intramural; que estd -
encerrada en la membrana basal, en una proporcidn de una
es a una, entre célula mural y célula endotelial. FEL ha-
llazgo mds precoz en la diabetes, es la pérdida selectiva
de la edlula mural, con una bolsa de aspecto fantasmal -
que queda en la membrana basal, COGAN y colab. (52). FEs~
tos capilares, en los que hay una pérdida de células mura

les, se dilatan; y las cédlulas endoteliales proliferan.
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Los capilares adyacentes a los capilares dilatados, lle-
van menos sangre. Una reducida corriente de sangre al -
nervio y una menor tensidn de oxigeno, han sido descritas
recientemente en la diabetes streptozotoeinicas, con anor
malidad en la velocidad de conduccidn motera; que pueden
ser parcialmente prevenida, por suplemento de oxigeno.
LOW y colab. (52), citados por DYCK (15). Los capilares,
segin COGAN, llegan a perder todas sus cédlulas murales, y
tlegan s ger convertides en vasos fantasmales. Cuando -
las células endoteliales proliferan, saliendo de la pared
capilar, aparecen concomitantes engrosamientos de la mem-
brana basal; dando lugar a los tipicos microaneurismas -

diabéticos.

La importancia de éstos pericitos intramu
rales, se ha incerementado con la aplicacidn de tédcenicas -
inmuno-histoquimicas. y con la obtencidn de anticuerpos -
contra la aldosa -reductasa humana- primer engzima en la -
via poliocl, como mds adelante consideraremos-: AKAGI y co
lab. (54), demuestran con una tincidn selectiva de las cé
lulas murales, que se localizan en ellas, y no en las cé-
lulas endoteliales de los capilares retiniancos. FEsto se
confirma, al someter en incubacidn a células murales, a -
elevada concentracidn de glucesa de 40 mmol, y se comprue
ba, accumulacidn de sorbitol -el primer paso de la via po-
liol-, en un pertodo de pocos dias en las células murales
cultivadas en estas condiciones: que luego, empiezan a de
generar y mueren a éstos niveles de glucosa (BUZNEY y co-
lab.} (55).

Como mds adelante se consigna no todos los
diabéticos desarrcllan complicaciones microvasculares, y
para explicar esta diferencia, se arguye que para que 6s-
tas complicaciones microvasculares aparezcan, la existen-

"

cta de la hiperglucemia "per se" no es suficiente; puesto

que si asi fuera, €stas serian proporcionales con la dura
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eidn de la enfermedad y el grado de control de la misma,
y se ha comprobado, que el 20% de diabéticos, no suelen
desarrollar complicaciones microvasculares, a pesar de -
30 afios de duracidn de la enfermedad (BARBOSA y SANER) -
(66); y PIRART (26) comprueba en un grupo de 2.795 pacien
tes diabéticos, seguidos desde el inicio de la enfermedad,
que a pesar de un pobre control metabdlico, el 30% no -
tienen retinopatta. For el contrarito hay un subgrupo de
diabéticos, que alecanza el 5% del total, en los cuales -
por una predispostiecidn geneética, las complicaciones micro
vasculares se desarrollan completa y rdpidamente, a pesar
de la existencia de una discreta hiperglucemia (RASKIN y
ROSERSTOCK) (57).

Y dsta "predisposicidn gendtica”, es mds
decisoria, que la descompensacicn metabdlica; y elaro es,
no actua "per se"”, pues si no hubiera hiperglucemia, no -

se desarrollarian las complicaciones.

"sta predisposicidn gendtica fud propues-—
ta por SIPERSTEIN y colab. (58); que con un simple proce-
dimiento morfométrico,midieron el grosor de la membrana -
basal de los capilares del misculo cuadriceps, y comproba
ron que mds del 90% de los diabeticos adultos, por enci-
ma de los 19 afios, tenian un grosor anormal de la membra-
na basal capilar muscular, comparados con un grupo de nor
males; ademds, demostraron que en 30 sujetos adultos gene
ticamente predispuestos a diabetes, que eran descendien-—
tes de ambos padres diabdticos, y cuya tolerancia a la -
glucosa era normal, el 53% tenian engrosamiento de la mem
brana basal capilar, comparados con un grupo control. Ho
encontraron relacidn, entre el engrosamiento de la membra
na y la duraecidn de la enfermedad; no habia diferencia en
tre los que habian empezado la enfermedad antes o después

de los 21 anos.

MARKS y colab. (589) indicaron la influencia
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de factores gendticos en el desarrcllo de complicaciones

microvasculares en el diabético; midieron el grosor de la
membrana basal de los capilares musculares en 38 padres -
no diabéticos, de nifios con diabetes mellitus tipo 1, y -

encontraron una estrecha relacidn entre la presencia de -

antitgenos HLA-DR 4 y el grosor de la membrana basal; y

DORNAN y colab. (60) relacionan la prevalencia de retino
patia, en un grupe de 127 diabetes mellitus tipo I, con -

sus haplotipos HLA; y encuentran que 89 (70%) con fondo

t

de retinopatia o retinopatia proliferativa, tenian HLA DR
4, y sblo el 54% (69 casos) no tentan retinopatia,; Yy se-
gun ellos, un "pobre control metabdlico” y la presencia -
de HLA DR 4, incrementaban las probabilidades de tener re
tinopatia en un 33%. También anteriormente se habia rela
etonade con HLA B8, BI1S5.

En la regidn HLA, el cuarto componente -
del complemento (C4), estd representado en dos "loeci”: -
C4A y C4B, y MIJOVIC y colab. (€7) han demostrado una aso
etacidn entre el alotipo B, de C, (C4B3) y microangicpa-

3 4
tia en el diabédtico.

Piensan que el (4, es importante en la -
respuesta humoral inmune, asi como otros componentes de -
la respuesta inmuncldgica, tales las inmunoglobulinas: y
que variaciones fencotipicas heredadas, podrian estar aso-
etadas con microangiopatia diabéilica. Los estudios realtl
zados en diabédticos con microangiopatia y sin ella; demues
tran que el fenotipo de las cadenas pesadas de inmunoglo-
bulinas Gm (zafnbg), era mucho mds ffecuente en Los que -
tenian complicactiones microvasculares., Andlisis estadis-
ticos, les hacen sugerir, que la asceiacidn de los facto-
res C4B3 y Gm (zafnbg), eran aditives en incrementar el -
riesgo por mecanismos independientes; sugiriendo la exis-
tencia de un componente inmunogenéitico, en la etiologia -
de éstas complicaciones; y su identificacidn podria ayudar
a separar los diabéticos predispuestos a las microangiopa-

tias.
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b) Anormalidades de la permeabilidad vascu-

lar,

Como las alteraciones estructurales de -
los captlares neurales son tardias; se ha enfocado la hi-
pdtesis vascular, desde un nuevo aspecto en la patogenia,
y ha sido, la anormal permeabilidad de los capilares neu-
rales, ASBURY y JOHNSON (62); indicande que la excesiva -
permeabilidad en los capilares neurales, permite el acce-
50 ai endoneuro de towxinas, que normalmente lo impide la
barrera hemdtica/nervio. Asi SENEVIRATNE (63) en ratas -
diabéticas aloxanicas, encuentra un paso anormal de albi-
mina conjugada con azul de Evans, y especula que €l anor-
mal derraemamiento de proteitnas en el espacio endoneural,
produciria edema endoneural e impedimento, a la filtracidn
y ctreulacidn capilar. Durante el a¥io 1978, esta especu-—
lacidn fué veforzada por los estudios de JAKOBSEN (64), -
que demostrd la presencia de edema endoneural, y contrac—
cidn de los axones y células de SCHWANN; y eran dstas, -~
las alteraciones mds precoces, demostrables en los nervics
periféricos de las ratas diabéiico-streptozotocinicas; y
TIMPERLEY y colab. (43) sugirieron si las alteraciones de
la presidn endoncéural, podrian interferir en la circula-
cidn sanguinea capilar, y ser los responsables de la depo
sieidn fdsica de tapones de fibrina, en la neurcopatia dia

bética.

En ratas alimentadas con galactosa (40% -
de la dieta), y en ratas diabdticeo-streptozotlcocinicas, se
presenta un incremento del contenido en agua del nervio,y
este edema endoneural estd de acuerdo con el aciimulo de -
sorbitol, en sus nervics, SHARMA y colab. (65); MYERS y -
colab., (66); pero MALMGREN y colab. (67) wutilizando protef
nas, como traszadores de la permeabilidad de la barvera san
gre/nervio; encontraron en estos dos tipos de rataes, que -
la barrera sangre/nervio estd intacta; la cual, parece des

eartar el edema por extravasacidn de proteinas en el espa-



eto extracelular; pero retorciendo este argumento, al en
contrar intacta la barrera, sugieren gue ella impide que
ge escape el sorbitol, -primer pasc de la via poliol- del
espacic endoneural; y édsto, contribuiria al edema. Pero
ne se ha encontrado aumento de la presidn del liquide en
doneural en el nervio, de las ratas diabético-streptozo-
toetnicas, Y aunque el edema, es una caracleristica pre
sente en los cambios estructurales del nervio periférico
diabético, no parece Jjugar un papel significativo en la -

ratogenia de la neuropatia diabética.

La permeabilidad vascular estd incremen-
tada en el diabético, asi PARVING y RASMUSSEN (55) encon-
traron que el riimo de desaparicidn de albumina sérica in
yectada intrdvenosamente, era mds rdpide que en los norma
les; é€stos diabédticos tenian una duracicn de su enferme-

dad de veinte qrnos.

VEGA y colab. (69) estudiaron la permea-
bilidad capilar de un grupo de 16 diabéticos insulin-de-
pendientes, entre 13 y 56 afios, y Lo compararan con un -
grupo de normales, con el "test" de LANDIS modificado, es
tudiando: hematocrito, proteinas totales, proteinograma,
coctente albumina/globulinas, albumina/gammaglobulinas, -
calculando la cuantia de la fuga de agua, de proteinas Yy
de filtrado capilar, y deducen que la pevmeabilidad capi-
lar estd elevada en aproximadamente un 40% en los diabédti
cos, Yy no guardaba ninguna relacidn con la edad ni con la
duracidn de la enfermedad; y lo confirman en trabajos pos
teriores, de fuga transcapilar de albimina T 131 en otro
grupo de 18 diabéticos insulin-dependientes, entre 20 y
50 atos; comparado con un grupo de sujetos normales, de-
mostrandc en los diabéticos un aumento de eliminacidn re
nal de la albumina marcada, Zindependiente de la existen-
cta de nefropatia y/o retinopatia, VEGA y colab. (70), y

con la inyeccicn de albimina I 125 a otro grupo de 31 -
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diabéticos, comparadc con un grupe control de 20 casos, Y
comprueban la fuga capilar de la albumina I 125 en los -

diabéticos (CANDAU y colab.) (71).

Recientemente YOUNG y colab. (74), en un
grupo.de 76 ni#fios con Diabetes Mellitus tipo I, han segut
do durante 2,5 afos, la progresicn de su polineuropatia -
subelinica, y relacionan los cambiocs de la funcidn del -
nervic (medicidn de la velocidad de conduccidn motora y -
sensitiva en brazo y pierna; electromiografia y potencia-
les evocados sensoriales térmicos), "tezt" de funeidn car
diovascular autondmica, y lo comparan con la evolucidn de
la retinopatia y microproteinuria, relaciondndola con el
control de la glucemia; encuentran que el deterioro de la
funeidn motora, sensitiva y autondmica, retinopatia y mi-
croproteinuria se relacionan comn un control pobre. Ade--
mds, hay una asociacicn entre el desarrcllio de las compli
caciones neurales y microvasculares, cuando los estudian
estadisticamente con andlisis de multivarianza, que deﬁueﬁ
tra que estd asvetacidn permanece fuerte, cuando entra en
Juego el pobre control de la glucemia. Ambas anormalida-
des, aparecen sdlo en presencia de pobre control (hemoglo
bina gliccstladal. Sin embargo, no todos o pacientes -
con los mds altos niveles de glucemia, exhiben complica-
cetones precoces; Yy en aquellos con ambas complicaciones;
neurales y microvasculares, la severidad de cada una, --
tiende a ser semejante, cualquiera que sea el nivel rela
tivo de la glucemia, Lo cual sugiere, cegun ellos, dos co-
gsas: primero, un cierto nivel de hiperglucemia, es egsen-
eital para iniciar el desarrollo de las complicaciones, y
La susbeptibilidad inherente ¢ adquirida de los pacientes,
debe variar, como evidencia la gravedad de laus lesiones ~
tisulares, expuecstas a semejantes niveles de glucemia. Se
gundo, la asociaeidn complicativa neuropatia y microvascu
lar, independientes de la glucemia, también implica que -
khay: o, desarrolleo paralelo de las anormalidades en dis-
tintos tejidos; o, una patogenia interdependiente. (Con-

cluyen que el precoz desarrollo de complicaciones en Dia-



betes Mellitus tipo I en jdvenes, es parcital, pero no sim
plemente, una funcidn del pobre control glucémico; y que
otros factores, intrinsecos o del entorno, deben ser tam-

bién importantes.

II. Hipdtesis de la cédlula de SCHWANN.

e Como anteriormente indicamos, en 1964, ELIA-
SSON (7) comprobd que a las pocas semanas de haber hecho
diabéticas a ratas con aloxana, presentaban sus nervios -
una reduccidn de la velocidad de conduceidn motora. Ade-
mds de esto, 32 ha ecomprobado reduccidn de la velocidad -
de conduccidn sensitiva en Diabetes Mellitus tipo I, re-
ctén diagnosticadas, WARD (73); CHOCHINOV y colab. (74),
NOEL (75), y en diabéticos Lipo Il (no insulin dependien-
tes). GRAF y colab, (76), MULDER (77). Y esto, indujo -

oo

a estudiar morfoldgicamentie los nervios, por medio de biop

stas ~dificiles de obtener, mdxime en fases recientes y -
asintomdticas—-; BISCHOFF (78) practicd biopsias de nervio
pertférico, en tres nifios diabéditicos; y no enconltrd alte-
raciones en las vainas de mielina, aungue Los axoplasmas
estaban alterados en los no mielinizados y axones adelga-
zados en los mielinizados, y alteraciones en las cédlulas

de SCHWANN.

A partir de los hallazyos de THOMAS y LASCE-
LLES (78), que encontrarvon desmielinizacidn segmentaria -
en los nervios de las polineuropatias diabéticas; se indi
ed, que la ecélula de SCHWANN podria ser el sitio, donde
tenta lugar la alteracidn bioquimica; ya que la mielina,
se forma a partir de los pliegues espirales de la membra-
na de la edlula de SCHWANN; y se hicieron responsables a
estas edlulas, de las miltiples ancomalias metabdlicas, -
que se demostraron en Los nervios en la diabetes experi--

mental.

FIELD y ADAMS (80 y 81), en ratas diabéticas
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aloxdnicas,comprobaron -y luego sz ha confirmado-, que -
el nervio "in wvitre' es insensible a elevadas concentra--
eiones de insulina ne fisioldgicas (300 mU/ml); lo cual,

no induce un Zneremento en la incorporacidn de glucocsa o

de acetato, dentro de los triglicéridos, decidos grascs y

fosfolipidos del nervio di&bético; y ademds, observaron -
que una gran ecantidaed de acetato, se incorporaba a los hi
drocarburos saturados y fosfolipidos del nervio diabdtico.
Fsta anomalia, se atribuyd al descenso del 70% de la actti
vidad del ensima acédtico-ticokinasa en los nervios perifé-
ricos diabéticos; y como la mielina, contiene una mezcla

de triglieéridos, cerebrdsidos, colesterol, esfingomieli-
na y fosfolipidos, se propuso que las anormalidades en Lla
sintesis de los lipidos, podria inducir en parte, una mie
tina anormal. FELIASSON (82) encontrd una anomalia seme—-—
jante en la incorporacidn de acetato radicactive, a los -

deidos grasos y cerebrdsidos que estaban mds saturados.

Aurnque la composicicn lipida de la mielina -
atslada de nervio cidtico de ratas diabédticas aloxdnicas,
no es diferente de los normal; ei era mucho menor la can-
tidad de mielina en los nervios periféricos diabdticos, -
en relacidn con la longiiud de log mismos, SPRITZ y colab.
(83).

Ademds, se ha encontrado, que el contenido -
en potetnas de la mielina del nervio cidtico en ratas .~
diabéticas~aloxdnicas y streptozotoeinicas, ara menor que
en los mervios no diabédticos; la Zncorporacidn de leucina
radicactiva estaba disminuida, SPRITZ y colab. (84); y en
pacientes dvalbiiicos, el contenido de proteinas de la mie
lina del nervio cidtico, era menor que en el nervio cidit

co no diabdtico, PALO y colab. (88).

Un hecho interesante, que actualisza el prota

gonisme de la célula de SCHWANN, es que la incrementada -



actividad intracelular de la via poliol en el nervio, eg-
td localizada en la célula de SCHWANN (STEWART y colab.)
(86); GABBAY y O'SULLIVAN (87); y se ha raszonado, que St
toda la produccidn de sorbitol del nervio pepriférico del
diabético, estuviera localizada en la célula de SCHWANN,
el efecto osmdtico del micmo, produciria edema de la célu
la de SCHWANRK,su muerte, y subsiguiente desmielinizacidn.
Desaforturadamente, la evidencia de la secuencia de é€stos

acontecimientos, no se ha demostrado.
Lo que si se admile, es que el incremento de

la actividad de la via poliol, juega un papel e¢n el desa-

rrollo de las alteraciones funcionales del nervio.

III. Hipdlesis axonal.

Hemos de consignar primeramente, los estu—-
dios morfométricos comparados, realisados por JAKOBSEN -
(88, 89 y 90) en ratas diabéticas-streptozotocinicas. In
contrd, que cuatro semanas despuds de haberse hecho diabé
titcas, habifa en el nervio peroneal, una reduccidn del ca-
libre de 1os amonesgs mielinizados. La vaina de mielina, -
sin embargo, presentaba tan sdlo ligeros cambios y, habZa
una reduccidn de la proporeidn awxon/mielina, indicande la
extstencia de una axconopatia; y lo mismo encontrd, en es-
tudios ultramicroscdpicos. Todoe los tamanos de las fi--
bras, parecian estar afectados por esta reduccidn, en tan
to que el numero de fibras estaba inalterado. En contras
te, el.calibre de las fibras no-mielinizadas estaba ina-
fectado ,aunque encontraron una reduccidn del 40%, en el -
drea de la fraccidn del reticulo endopldsmico liso. Mi--
did la velocidad de conduccidn e hizo comparaciones; St -
la disminucidon de la velocidad de conduccidn, se calcula-

ba por el descenso del calibre del axon, se deberia encon
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trar una reducctdn del 7,3% en la velocidad de conduccidn.

La reduccidn de la veloeidad de conduccidn encontrada y -
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medida, fué del 9%; lo que podia atribuirse, a una de esg
tas tres variantes: efecto de la alteracidn de la rela--
eidn axon/mielina, cambios en la estructura de la mielina,
o ecambio en las propiedades eléctricas de las fibras ner-

viosas,

SUGIMURA y colab., (81) en otrc estudio mor-
fométrico, encuentran que el didmetro medio de los cilin-
droejes era significativamente mds pequenio, que los del -
grupo control, de la misma edad; y lo atribuyen a la hiper
osmolaridad del tejido intersticial. FEsta hipdtesis, im-
plica un incremento de la demnsidad de los organelos intra/
aronales; sin embargo, un estudic cuantitativo de la den-
stdad de los neurc-filamentos y neurotubuli, indican que
no hay diferencia, de estas estructuraes, entre conitroles

y dtabéticos.

al) Anormalidades en la biogquimica del -

nervio diabdtico.

La atencidn se desvid hacia la bioqut

mica del nervic dtvabético, GABBAY y colab. (892), GABBAY

(33), comprobaron que los tejidos que se afectan en la -

diabetes: ceristalino, nervio, rincen, vases sanguinecs y
células de los islotes, son permeables libremente a la ~
glucosa, y no necesitan de la insulina, para que la gluco
sa penetre en ellos, como sucede en el misculo o en el a-
dipoeito; y peor tanto, son los que estdn mds expuestos a

la hipérglucemia. GABBAY (93) ha sugerido, que cuando es
td elevada la glucemia, se incrementa la actividad de la

via poliol, con acuimulo de sorvbitol (alcohol-azidcar) en -
los nervios; lo que produce un dawo osmdtico, que se tra-
duce en una disminucion de la veloeidad de conduccidn; y

esto, aparece en ratas diabéticas experimentales, a los -

pocos dias de la hiperglucemia.
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Los intermediarios de la via poliol:
sorbitol y fructosa, estdn presentes normalmente en el -
nervio de los mamifercos; y su cuantZa fluctua en relacidn

eon la concentracidn de la glucosa de la sangre.

La via poliol de la glucosa, comnsiste
en doa reacciones enpimdticas, que convierten la glucosa
no-fosforilada a fructosa; en la primera reaccidn, la glu
cosa libre intracelular, es reducida a su poliol: sorbi-

tol:

D-glucosa + NADPH + it aldosa-reductasa >sorbit02 + NADH

y entonces, el sorbitel es oxidado a fructosa:

Sorbitol + NAD sorbitol dehidrogenasa _ I-I'ructcsa + NADH + H'

Lus enzimas de esta via, estdn localt
zados en el citoplasma de las cdlulas de SCHWANN, de los
nervios periféricos; y en muchos tejidos de mamiferos. GAD
BAY (87) encuenira en ratas diabédticas-sireptoznotocinicas,
que presentan un incremento de la concentracidn de glucosa

libre, sorbitol y [fructosa, en el nervio cidtico.

En contraste con la via del metabolis
mo de la glucosa en las células muscular y adipoeito, que
requieren la fosforilizacidn de la glucosa para la pene-
tracidn en las mismas; y que se saturan, a lLa concentra-
eion normal de la glucosa; la actividad de la via poliol
de la glucosa, esta regularizada por la concentracidn de
glucosa intracelular, que en el nervio es igual a la que
existe en ese momento en la sangre; y s1 hay hipergluce-
mia, ésta induce una hiperactividad de la via poliol; que
se traduce en un incremento de sorbitol y fructosa en el

nervio.




Los inhibidores de la aldosa-reducta
sa, et primeyr enzima de la via poliol (y achora ce estd -
utilisando terapeuticamente comn cierto éxito el sorbinil,
CP 45634 Pfizer), inducen una mejoria de las ancormalida-
des del nervio periférico: mejora la velocidad de conduc
etdn de ratas diabdticas-streptorotoeinicas a niveles -

normales {CAMERON y colab.) (94).

Aungue se pensd, que otro mecanismo -
bioquimico podria contribuir a la patogenia de la disfun-
cidn aronal: descenso del contenido de mio-inositel del -
nervio diabético (el mio-inositol es un polialcohol ciell
co de seis carbonos; cuya concentracidn novrmal, dentro -
del nervio periférico es de 30 mM -d gsea 30 veces mds que
en el plasma-); y en el nervio eidtico de rata diabdtica-
streptozotocinica presenta un descensc de 14 a 39%, y lo-
calizado en el interior del azon; a estos nervios, se ha
inducido un descenso de la velocidad de conduccidn del -
22%, y se encontrd que la administracidn de mio-inositol
en la dieta y por via intraperitoneal, normalizaba las ¢t
fras de mio-inositol del nervio periférico; y mejoraba la
disminuecidn de la veloeidad de conduceidn motora en los -
leves, pero no en los graves, GREENE y colab. (3&), WINE-
GRAD y GREENE (96).

Sin embargo, los hallazgos de CAMERON
y colab. (84), indicaron que a largo tiempo, las altera--
ciones del contenido de mio-inositol, no eran necesarias
para el déficit funmeional nervioso: y ademds se encontrd,
que los niveles de mio-inositol son normales en los ner-
vitos periféricos de ratas diabdticas espontdneas db/db y
en los ratones diabéticos-streptosotocinicos. Los andli-
818 port-mortem, de lres pacientes con polineuropatia dia
bética, a pesar de lasgs elevadas concentraciones de gluco-
sa, sorbitol y fructosa en el nervio, las de mio-inositol

eran normales (WARD y colab.) (97); y la administracicn

34
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de 0'6 grs. diarics en la dieta del hombre diabético poli
neuritico, han fracasado (SALWAY y colab.) (98).

b) Anormalidad del transporte axonal -

(transporte axonal retrdgradol.

Junto al ineremento de la actividad -
de la via poliol del metabolismo de la glucosa, la aten-
cidn‘investigadora, se ha centrado en las anormalidades
del transporte axonal. JAKOBSEN y SIDENIUS (89 ,100), en
contraron que la diferencia en el calibre de los axones -
del diabdtico y normal, se acompanaba de una diferencia -
de la cantidad absoluta de proteinas estructurales del -
axon; Lo cual, podia ser debido a un descenso en la pro--
duceidn o a un incremento en la degradacidn. Las protei-
nas estructurales del axon, son sintetizadas en el reticu
lo endotelio rugoso de los cuerpos celulares nerviosos Yy
subsiguientemente, scon llevados al axon por transporte -
arvonal; lo cual ha hecho que se estudie €ste, cuitdadosa--
mente (SIDENIUS y JAKOBSEN) (101),(SIDENIUS) (102).

Las diferentes proteinas transporta-
das a lo largoc del axon parecen estar compartimentadas, -

de acuerdo con su funeidn:

1. Transporte axonal "rdpido” -
(40 mm/d<a) y consta de proteinas ascociadas a la membrana,

ineluyendo glico-protetnas y lipidos.

2. Transporte axonal "lento" (1-4
mm/dia), transporta proteinas estructurales del axoplasma;
tales como actina (componente Lento b, SCb), y neurofila-
mentos y tubulina (componente lento a, SCa); también, en
zimas transmisores; que parecen estar distribuidos entire

los componentes lento y rdpido.

Al marear con aminodeidos radicactivos,
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las proteinas nuevamente sintetizadas en el cuerpo celu-
lar nervioso, ha permitido hacer evaluacicnes mds concre
tas, en el transporie axonal. SCHMIDT y colab. (104}, mi
dieron el transporte axonal de acetilcolina-esterasa y co
lina acetilada, por acumulacidn de las actividades enzimd
ticas préximas a la ligadura del nervio cidtico; después
de 12-horas, las ratas diabéticas-streptozotocinicas acu-
mulaban 20% menos de acetil colinesterasa, y 40% mencs de

colina acetilasa, que los nervios normales.

JAKOBSEN y SIDENTUS (100} ,midieron el
transporte axonal lento SCa, y no encontraron difervencias;
aunque estadisticamente las vatas dichkéticas en las prime
ras sfete semanas, mostraron un descenso del 15%; el trans
porte rdpide SCh era soemejante al de los normates; y el
transporte axonal rdpide se incerementaba en un 30% después

de cuatrc semanas.

Como el reducido transporte de SCa po
dia ser debido a una disminuida sintestis de proteinas, SI
DENIUS y JAKOBSEN (104) estudiaven el volumen celular, y
después de cuaitro semanas de diabetes, encontraron gie la
media de volumen del cuerpo celular de las neuronas, mds
bajas motoras y primarias sensoriales, estaban reducidas
en un 18% en el ganglio espinal; la reduccidn de la media
del volumen, era debido a una desviacidn entre ¢l relati-
vo ndmero de células grandes A, y cédlulas pequeias B. TLa
diferencia funcional entre €stos dos tipos de células, es
desconocido; aungue Los neurotransmiscores, somatostatinag
y substancia P son exclusiveos de las edlulas B; mientras
que el factor de erecimientco nervioso, se encuentra sola-

mente en las células 4.

La regulacidn de la sintesic de protet
nas por los cuerpog nerviosces celulares, estd influtdo por
el transporte axonal retrdgrado, dirigideo desde las termi-

nacitones nervicsas hactia el cuerpe celular. Los estudios
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sobre la regeneracidn de los nervioe, han serialade que -
el transporte axonal retrdgrado actia como "disparador”
de loe cambios cromatoliticos de diversas neuronas; KRIS
TENSSON y OLSSON (105) emiten la hipdtesis de que 2l —-
transporte axonal retrdgrade, lleva informacidn al cuerpo
celular; merfoldgtcecamente el transporte axonal retrdgrado,
parece cénsistir en liscscomas secundarics, reciclando ma-
terial, originalmente sintetizado en el cuerpo celular.
(TSUKITA e TSCHIKAWA) (106); ademds poseen la habilidad
de llevar proteinas exdgenas de la periferia al cuerpo ce
lular, (HENDRY y colab.) (107); y algunas substaneias son
tomadas selectivamente, tales el factor de crecimiento -
nerviose y toxina tetdnica (STOECKEL y ecolab.) (108), -
SCHWAB y THOENEN (102).

BISBY (11¢) ha ideado un mdtodo para
cuantificar el transporte axonal relrdgrado; y consiste
en aislar un gegmento de nervio periférico entre dos liga
duras, y cuantificar un isotopo radioactivo, varias horas
despuds de la inyeceidn del mismo en el cuerpo celular.
De dos a varius horas mds tarde, son medidas la acumula-
eidn proximal y distal al segmento investigado, y se ob-
tiene la cantidad de material del transporte anterogrado
y retrdgrado respectivamente. JAKOBSEN y SIDENIUS (100),
en ratas diabéticas de cuatro semanas, erncuentran que el
transporte axonal retrdgrado, es de un 40%: JAKOBSEN y -
colab., (111) en ratas diabdiicas-sireptozolocinicas, en-
cuentran una reduccidn del transporte axonal retrdgrado
a l, ¢y 8 semanas de iniciada la diabetes (pero no hay
diferencia a los ocho meses), de las glico-proteinas; el
factor de crecimiento nervicse marcada con 1225 egstaba -
substancialmente disminuido en log intervalos precoces;
pero esta diferencia, se acortd con la extensidn del tiem
po de la diabetes. La reduccidn del transporte axonal re
trdgrado de fucosa y glucosamina marcadas, sugieren que -
tan sdlo estd afeetada la parte del azicar, de las gluco-

proteinas.
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A la vista del papel del transporte -
azxonal retrdgrado, en la regulaecidn de la sintesis protetl
ca del cuerpo celular nervioso, se piensa que Jjuegue un -
papel clave, en el desarrollo de lds anormalidades nervio

sas del diabhétieco.

El vineculo entre la hiperglucemia y -
La reduccicn del transporte axonal retrdgrade es descono-
cido; pero segun SIDENTUS (102) podrfa estar involucrado,
un defecioc de la membrana citopldsmica, puesto que el -
transporte gronal retrdgrado se inicia con la pilenosis en

las terminaciones nerviosas.

En ratas diaebdlicas-streptozcotoeinicas
ZSTERBY y colab. (112) han observade un descenso del nume
ro de vestculas de picnocitosis en cdlulas capilares endo

teliales.

51 este hallazgo, junto con el mencio
nado ineremento de la aetividad de la viag poliol de la -
glucosa, son debidos a un mismo mecanismo J mecanismos 8t

multdneos, se desconoce.

SIDENIUS (10%L), expone la stguiente hi
pdtesis de trabajo, de la patogenia de la axonopatia dia-

bética:

1. Induccion de cambios en la rmiem
brana celular nerviosa (terminaciones nerviosas) por ej.
J

glicosilacicdn, que da lugar a
2. Estimulacidn e inhibicidn del
transporte axonal retrdgrado, el cual actia como "seflal",

prara la sintesis celular; y que puede influir en

3. TLa sintegis de proteinas en el
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cuerpo celular, y cambiar la "salida" de proteinas, que

conduce a ancrmalidades en el

4, Transporte arzonal "rdpido" y -
"lento”, con Lo gue el transporte de proteinas odrta ser
s q 4 p s

alterado, y el resultade final seria

5. Cambtos en la estructura y fun

cidn de la c¢élula nerviosa.

De acuerdo con esta hipdtesis, un ex-
ceso de glucosa (o de galactosa administrada experimental
mente en la dietal, actuaria comoe substancia neurcotdzica,

dando lugar a la axonopatia.

D) EVOLUCION DE LA HIPERGLUCEMIA FEN LA DIABETES MELLITUS
r'ipo I Y EN LA TIPO II.

La hiperglucemia (y no el déficit de insulina, al prin
cipto relativo y luego absoluto, en la D.M. tipo I) pare-
ce ser el "primum movens”, y esta noeciva influenecia, es -
precez, antes que aparezca el déficit de la insulina; y -
ademds persistente, lo cual conduce a la neuropatia; y -
cuancs ge produce, la anormalidad es irreversible, (aunque

puede mejorar sintomdticamentie).

Esto se comprende mejor, considerando la evolucion an

el tiempo de la diabetes mellitus en el hombre.

Ast? la diabetes mellitus tipo I (insulin-dependiente),
es en realidad, una consecuenctia de la anormalidad del lin
feeite T, gue llega a producir una enfermedad auto-inmune,

que tiene sets estadlos (FISENBARTH) (113).
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Estadto IT. Se inicia, con una susceptibilidad
genética, en la regidn de histocompatibilidad mayor; por
poseer genes de la clase I (HLA A, B, C); genes de la cla

se II (HLA, DP, DQ y DR).

Estadio 17. Algunos sujetos con "riesgo gend-
tieo", ¢ sea susceptibles (menos de la mitad de los geme
los idénticos); expuestos a un acontecimiento desencade-
nante, por factores del entorno; drogas o agentes tnfec-
ciosos -se conoce un nimerc grande de virus dtabetdgenos-,

pasa «

Estadio III. Se desarrolla una auto-inmunidad

activa y se han descrito hasta siele anormalidades Tnmu
noldgicas en ellos: anticuerpos anticiiopldsmicos de cd-
lulas de islotes J antiglicoconjugados; anticuerpos insu
lina (antes de ponerse insulinal), e¢dlulas T Ia-positivas;
anticuerpeus anti~superficie celular; anticuerpos citotd-
xteoe de cdlulas de los islotes; anticuerpbs anti 84K, in

hibieidn linfoeitica de la secrecidn de insulina.

Intcetalmente, los sujetos con éstas anor
malidades inmunoldgicas, tienen una secrecidn de insuli-
na normal; y la presencia de anticuerpos, puede preceder
a la aparicidn de diabetes eclinica por mds de nueve a¥os,
SRIKANTA y colab. (114} y datos procedentes de varics gru
pos de investigadores indican que los anticuerpos cdlulas
de log isloles, Paramente desaparecen antes de que ocurra
la digbetes clinica, RILEY y MACLAREN (116); los anticuer
pos que precipitan inmunoldgicamente insulina tambidn apa
recen antes de las manifestaciones clinicas. PALMER y co
lab. (118}, asi como en los familiares no diabéticos.
DEAN iy eolab. (117). GORSUCH y colab. (118) encuentran di
versas ancrmalidades inmunoldgicas que caracterizan al pe
riodo pre-diabético, que clinicamente es silencioso; el -

mds especifico, €8 la presencia de anticuerpos complemen-
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to fijadoree de cdlulas islotes (ICA), que actian contra
anttgenos de las c¢dlulas de islotes. En contraste, los
anticuerpos tnsulina, aparecen tardifamente, en cerca del
38% y antes de intetar la terapia insulinica (WILKINS y
colab.) (118), SRIKANTA y colab. (120, 1231); SOELDNER y
eolab. (122), los encuentra en el 47% de los diabédticos
gemelos untivitelinos no-afectados; y piensan que no €8 un
"marcador”, para el futuro desarrcllo de la diabetes, -
pues los gemelos unicigdticos no-afectados, seguidos du-

rante 1§ a#ios, no han precentado diabetes clinica.

Por el contrario, la JOSLIN DIABETIC CEN-
TER (EE.UUJ}, WILKINS y colab. (1.5}, encuentran que la po
sesidn de ambos "marcadores", ICA y anticuerpos insulina
confieren elevado "riesgo™; puesto que 7 de 12 sujelos ge
melos (el 58%) llegaron a ser diabéticos. ELl grupo de -
SRIKANTA (120,181), encuentran que la presencia de ambos
"marcadores', en parientes de primer grado, el desarrollo

de la diabetes es de mencos de 0'10%.

Quizd el "background” gendticeo, Jjuegue un
papel importante; asi pacientes con haplotipo HLA-B8/DS,
son notabiemente irresponsables a la insulina como antige
no exdgeno (REEVES y colab.) (127); mientras que los HLA-
DR7, presentaban una gran cantidad de anticuerpos a la in

sulina exdgena; y Los HLA-DR4 no les afectaba para nada.

Estadio IV. Las anormalidades inmunoldgicas, no
tnfluyen en lag cifras de glucemia que son normales; pero
los portadores de ICA (anticuerpes fijadores complemento
en células de iclotes), que actian dirvectamente sobre los
anttgencs de las membranas de los Zslotes, estd ascciado
con urn significativae alteracidn de la primera fase de -
respuesta de insulina a la glucosa intravenosa (SRIKANTA
y colab.) (121), en un grupo de 133 sujetos, que se va -

perdiends progresivamente. La primera fase de secrecidn
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de insulina, ¢ sea el pico de respuesta tnsulinica, de -
uno a tres minutos despuds de la inyeceidn intravenosa -
de glucosa; presentan glucemia normal y son asintomdticos;
Yy conservan respuedta insulinica a otros secretagogos, ta
les glucosa ovral, tolbutamida, arginina y glucagdn. La
rérdida selectiva de respuesta a la glucosa intravenosa,
parece reflejar un descenso de la muasa de células beta -

(EISENBARTH) (11Z).

Estadio V. Es cuando se manifiesta clinicamen-—

te la diabetes, aunque todavia nueda alguna secrecidn re-

sidual de insulina; lo cual se evidencia por la determina
etdn en el plasma, de insulina y péptido C; en este esta-
dio, la mayoria de los islotes tiene e¢dlulas productoras

de gluecagdn, somatcstatina y polipéptido pancredlico, y -
en €l hay signos inflamatorics -infiltracidn de linfoci-

tos~, y células residuales beta. Kn este estadio, el blo
queo selectivo de los linfocitos I por ciclosporina, per
mite prolongar la secrecion de insulina, y alargar la "lu

na de miel" de los diabédticos juveniles.

5 ~ Estadio VI. En él, prdcticamente han desapare-
cide todas las edlulas beta, y con ellos la produccicn de

thsuling.

En general, se piensa que la diabetes me-
llitus tipo I, scbhretodo en los niros, se presenta de una
forma aguda. Las tnvestigaciones clinicas prospectivas,
realizadas en hermancs y padres de nivos diahdticos, se-
gutdos durante bastantes a¥ivs; demuestran que st bten en
Jglgunoe casos, el comienzo es bastante brusco, hay muchos
casos en que esto no es ast, TARN y colab. (120), han sec-
gutde durante siete afios prospectivamente el inicio de la
intolerancia a la glucosa y la aeparicidn de sintomas; sed,
poZiur{a en un grupo de 15 sujetos (10 hermancs y 3 padres),

y han comprobado gue la hiperglucemia [ué progresiua o in
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termitente, muchcs meses antes de que apareciera la sin-
tomatologia de la diabetes (de dos a 14 meses); y tuvie-
ron positivos Llos anticuerpos de células de islotes de 6
a 86 meses antes del diagndstico c¢linico. ORCHARD y RO-
SENBLOOM (128) encuentran que 8 sujetos (dos hermanos y
cuatro padres) desarvrollaron diabeies, y de ellos cuatro
necesitaron insulina, y de ellos tres, mostraron reduci-
da tolerancia a la glucosa o una reducida respuesta de -
insulina, 18, 22 y 17 meses antes de iniciar el tratamien

to con insulina.

Se ha sugerido que los pacientes que po-
sean HLAF-DR3 sin DR4, tienen un comienzo clinico menos
abrupto, o sea mds lento. Parcce ser que el inicio de la
clintica se extiende a varios afos, y al prineipio se ca-—
racterisza por la presencia de anticuerpos circulantes de
células de islotes y anomalias de la inmunidad celular;
otra caracteristica de édsta fase prodromal clinica,seria
la pérdida de la primera fase de respuesta de insulina a
la inyeccidn intravencsa de glucosa, y que comprobd en ge
melos mononigoticos SRIKANTA y colab. (120), y que es pre
eiso que se produzca la destruccidn de mds células beta;
y que €sta destruccion-disfuncidn alecance el 80-80%, para

que se manifieste la diabetes clinicamente.

En la D.M. tipo I1I (no insulin-dependien-
te), existe la misma alteracidn funcional de la primera -
fase de secrecidn de insulina (no se libera al <incrementar
tntravenosamente la glucemial, y retrasadamente, pues nece
sita un elevado nivel de glucemia, para la secrecidn de -
la segunda fase de insulina; que son mejoradas o estimula
dag, por la tolbutamida y otras sulfamidas (antidiabdti--
cos orales); la consecuencia es una hiperglucemia durade-
va. El descenso de ésta hiperglucemia por dieta, antidia
béticos orales o insulina, mejora la liberacicdn de insuli

na en ambas fases, desciende la produceidn de glucosa por
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el higado y mejora la eficacta periférica de la insulina.
Esta disfuncidn en la liberacidn de insulina, puede ser -
debido a un descenso en la masa de las células beta, o a
una disfuncidn de las células beta, o a ambas (WEIR) --

(124).

E) PARTICIPACION TISULAR DEL OJO EN LA DIABETES MELLITUS

Los tejidos del ojo se han estudiado cuidadosamente,
puesto que la Diabetes Mellitus es una de las mds frecuen
tes causas de ceguera {(calculada en 1,3% de todos log --
diabéticos con retinopatia) (CAIRD y colab.) (127). Por
su parte, la retinopatia afecta al 50% de los diabéticos,

de mds de 20 afios de evolucidn de la enfermedad.

La retina es un tejido glio-neuronal; que tapiza los
4/5 del Znterior de cada ojo; y los capilares, tienen un
ealibre de 5 um, tapisados por un endotelio con uniones
apretadas y unidos por una membrana basal, que estd fenes
trada, por pericitos intramurales (vedse en pdginas ante
riores); éstas células juegan un papel mayor en el mante
nimitento del tono de los capilares, y cuando ellas desa-
parecen selectivamente, -como es el casc de la diabetes-,
los capilares se distienden, para formar una derivacidn
("shunt") con vasos y micrcaneurismas. La proliferacidn
endotelial, parece ser una secuencia de €sta dislensidn.
Adjuntos a los vasos distendidos, an dreas no perfundi-
das de la retina. Los capilares retinianos, parecen ser

"dicma" espeeifica para la Diabetes Mellitus.

La retinopatia se inicia por un microaneurisma, que
se ven con el oftalmoscopio, como "puntos rojos", y exu-
dados "duros"; y al progresar, aparecen hemorragias gran
des con erxudados "algodonosos" ¢ "blandos", flebopatia,

oclusidn arteriolar y edema de la retina; al progresar -
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la retinopatia,da lugar a la proliferacidn vascular; y -
mds tarde pre-retinal (retinopatia proliferatival; estos
vascs, pueden dar lugar a hemorragias del vitreo y membra
nas en el vitreo; que a su ves conducen a desprendimiento
de retina; y el estadio final, puede ser la ceguera, dolor
¥y ojo glaucomatoso (glaucoma hemorrdgico mnecvascular) Ef-
LERS y-BULOW (128).

Por estudics de angiografia fluoresceinica se encuen-—

tra:

1. Pequenas hemorragias en la retina, y exuda-
do "duros" y edema de la retina, que son causados por la -

extravasacidn de los microaneurismas y capilares.

2. Hemorragias mds grandes, profundas, exuda-
dos "algodonosas” y edema gris retiniano difuso, que es -
debido a dreas de no perfusidn, que conduce a la isquemia.
En estas dreas, se encuentran frecuentemente, flebopatias

y oclusidn arterialar.

3. Mds tarde, ocurre la proliferacidn vascular,

debido a la tsquemia total.

BURGUER y colab. (129) en D.M. tipo I en jdvenes de -
17,8 avios de media, y con una duracidn de la enfermedad -
de 8'5 afios, los han seguido durante cinco afics, estudian-
do oftalmosedpica y fluoresceinicamente el desarrollo de -
la retinopatia. Al final del estudic, de 231 pacientes; -
109 (47%) habian desarrollado alteraciones retinianas; en
la mitad de ellos, fueron minimas menos de 5 microaneuris-
mas; 38 pacientes (35%) tenian retinopatia de fondo o pro-
liferativa. En los sujetos menores de 15 afios y menos de
b arios de duracidn de la enfermedad, las lesiones reitinia-
nas fueron raras; con el incremento de la edad y duracidn

de la dtabetes, tanto la prevalencia como la severidad de
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las lestones se incrementaron marcadamente. Se calculd -
que la media de duracidn de la diabetes, necesaria para -
desarrollar alteraciones retinianas era de 12'1, 8'3 y -~
€'6 anos; cuando la enfermedad se habia iniceiado por ba-
Jo de los 4, § y 8 avics, y despues de los 10 adios. Deg—-
pués de los 18 atios, todos los pacientes mostraban, al me
nos, cambios estructurales incipientes. Fs interesante,

¥ ya se habta comunicado, que la angiografia fluoresceini
ca, permite la deteccidn de la retinopatia unos cuatro -
aiios antes (cifra media) que los datos obtenidos por oftal
moscopio; Yy la media, entpe el inicio de Ta retinopatia -
(indtcado por la presencia de pocos microaneurismas, y La
retinopatia de fondo era de 5 arcs. FEllos sugteren, que
el itnicio de la retinopatia en la mayoria de log pacientes
eg hacia los 15 a¥os de edad, lo que indicaria alguna in-

fluencia de la maduracidn sexual post-puberal.

Mencs familiares les resultan al prdetice, las ecatara
tas diabéticas ~que han jugado un importante papel en el
estudio de la aldosa-reductasa en su patogenia, y en la -
de las complicacicones diabdticas-, que se producen después
de gue el cristaline, que es avascular, se edematice osmd-
ticamente sus fibras -una monocapa epitelial subyacente a
la edpsula anterior y se diferemncian en el "ecuador", en -
células alargadas anucleadas, que se llaman "fibras-, y es

tas fibras que son transparentes, se transforman en opacas.

Ademds hay alteracicnes corneales -la c¢drnea es una es
tructura relativamente avascular, derivando su substirateo -
metabdlico por difusidn del limbus-, que son pocos conoci
das. FEsta queratopatia fué vislumbrada por la descripcidn
de las anormalidades epiteliales corneales, encontradas du
rante y después de vitrectoemias realizadas a diabéticos, -
PERRY y colab. (130), FOULKS y colab. (131); es un término
clinico amplic, que oscila entre un punteado erosivo epite

iial retinal, que se ve en el 50% de los diabéiicos --



(SCHULTZ y colab.) (132), ulceracidn corneal neurotrdfica
(no infecciosal) que amenaza la visidn; ademds se ha com-

probado en la diabetes experimental de la rata, que mues
tran un retraso en la curacidn de "raspadura completa J

limbo-a-1imbo" del epitelio. Asimismo OLSEN y colab. ~-
(133) en diabéticos de duracidn de 15 afios, miden el gro-
sor corneal, y lo encuentran mds elevado, que en los suje
tog normales de la misma edad; y piensan que esto pudiera
ser debido a un incremento de la permeabilidad del epite-

li0 corneal.

En 1985, FRASER y BRUCE (134), comunicaron por prime-
ra veg en el diabditco, neuritis del nervio dptice (II -
par); la incidencia de esta patologia varia segin los di-
ferentes autores, desde 0'16 a 5%; sique el cursc de la -
neuritis retrobulbar bilateral crdnica, y es mds frecuen-
te en los varones. En ella, la visidn se deteriora lenta
mente, en la mayoria de los casos en forma de un e¢scotoma
central absoluto o relativo, que se aprecia en la campime
tria; al iniecio, el fondo del ojo es normal, pero mds tar
de, palidecen las mitades temporales del disco. Ademds -
de esta lesidn "primaria" del nervio dptico, puede pade-
cer una "secundaria". La destruceidn de dreas especifi-
cas de la retina, se sabe que conducen a la degeneracidn
de las correspondientes fibras del nervio Jdptico, y que -
afecta a algunos pacientes de retinopatia grado II y a to
dos los que presentan, grado III; 1o que hace pensar, que
la afectacion del nervio dptico, debe ser mde frecuente -
de Lo sospechado; parece ser que estas lestones no produ-

cen declinacidn de la agudeza visual.

YANKO y colab. (135) en 1972, comunicaron seis casos
de neuritis dptica aguda diabética en sujetos no controla
dos, eran de mediana edad, y presentaron un subito dete-
rioro de la acuidad visual, asociada a edema del disco Jp

tico.
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El disco dptico estd atravesade por fibras nerviosas
en nyimero de 500.000 a 1.000.000; y ase ha sefialado, que -
en la Diabetes Mellitus tipo I, edema del disco gue fre--
cuentemente no da sintomas, y en la exploracidn se apre--
cian defectos del campo visual, puntos ciegos alargados,
escotomas avqueados y pérdida de la altitud; en los diabé
ticos jovenes, lus capilares radiales peri-papilares es-—
tdn dilatados grandemente, LAVIN y GOWAN (136) dicen que
es semejante a la neuropatia Jdptica i1squémica anterior no
arteritica, en la que se comprueba que el edema prelami--
nar es debido a la interrrupcidn del transporte axonal con
acumulacion del material axonal; tiene una evoclucidn pro-

longada y flucluante, pero con buen prondstico.

ZAFFAY y LESTRADET (137) recogen ocho observaciones y
reagrupan 73 casog conocidos de la asociacidn de diabetes
Juvenil y atrofia Jdptica primiiiva, y eventualmente, 8Tn-
tomas inconstantes de: sordera, diabetes insipida o hipo-
gonadismo; la atrofia dptica bilateral evoluciona progre-
sivamente de dos a c¢inco aqfios, sin remisidn espontdnea ni
terapedtica, con una acuidad visual igual o inferior a -
1/10, sin haberse observado desaparicidn completa de la -
vigidn; el electrorretinograma fué normal. Probablemente
sertan sindromes gendticos, que ge transmiten por via au-
tosdmica recesiva, y que concretaron ALSTROM y colab. --
(138), en: obesidad, diabetes mellitus, retinopatia pig--
mentaria y sordera; Yy que se atribuye la primera descrip-
cidén a WOLFRAM; y luego se han deserito diversas varian-
tes, a las que se les ha a#iadido el nombre de los descrip

tores.

La pardlisis de los nervios motores cculares: motor -
ocular comin (III par), patético (IV par) y motor occular -
externo (VI par) fud inicialmente seflalada en el diabdtico
por HIRSBERG (138}, que indicd como mds frecuente, la del

nervio abducens, y menos frecuente la del nervio troclear.
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La inceidencia es de 0'4 a 5%, y PRIKHQOZMAN (6) la setiala -
de 0'44%, que no excede en mucho, a la encontrada en los -
sujetos normales, que es de 0'2%. La paresia se desarro--
lla rdpidamente, y suele ser unilateral, y a veces se acom
patia de dolor orbitotemporal; generalmente se desarrolla -
en diabdticos leves o latentes: y la evolueidn es buena, -
ya que la remisidn se produce entre varids semanas y pocos
meses. A pesar de las lesiones del nervio motor ccular co
min, la respuesta de la pupila no se afecta. ASBURY y co-
tab. **140) comunican el caso de una diabédtica de 88 a¥os -
afecta de pardlisis del III par izquierdo, un mes antes -
del fallecimiento; y tres aiios antes habiTa tenido una pard
tists del III par derecho que regresd; en la autopsia, en-—
cuentran integridad del III par derecho y una desmieliniza
cidn del IIT par Zzquierdo intracavernosa, de probable ori

gen isquémico.

En el diabético es frecuente, la desviacidn espontdnea
y pasajera del globo ocular; y esto sucede, en ausencia de
lesion de los nervios cculo-motores, pero puede dar lugar a
diplopias pasajeras.

Asimismo, hay cambios transitorios de la refraccidn, -
miopia o hipermetfopia; pactentes que eran miopes pueden -

leer sin sus lentes, o se quejan del fracaso dela visidn -

distante. La miopia como sintoma inicial, tiene lugar en
aproximadamente 1/3 de pacientes y dura semanas o meses —-—
(CAIRD y colab) (127), sobretodo en sujetos con severas hi-
perglucemias iniciales, y cuando se contvolan, la miopia de
saparece, y recurre a los pocos dias de perder el control -
metabolico. La hipermetropia es menos frecuente que la mio
pta, y se desarrolla a los poecos dias de instaurada la tera
pia insulinica; en esta fase el paciente se queja de fraca-
g0 de la visidn cercana; asimismo, desaparece en pocas semaq
nas. Ambos trastornos, miopia e hipermetropia, son auto-cu

rables y no necesitan lentes. El mecaniamo de estos cambios
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de la refraccidn, se desconoce.

F) HIPOTESIS DE TRABAJO.

Habida cuenta de la existencia de afectacidn -~
neuroldgica en la diabetes mellitus, variable en su frecuen
cta segun las estadisticas witadas: guisimos investigar, en
un grupo de diabetes mellitus Lipo I, y en posesidn de tée-
nicas de exploracidn neurofisidlogica visual; electrorreti-
nograflia y potenciales visuales ewocados, su existencia; ba
sados en la obtencidn de datos concretos y objetivos; que -
nos miden el trdnsito del estimulo visual, desde la retina
a la corteza "tiempo retino-cortical" de KAUFPMAN (141); y -

ue permite segun el citado aqutor, separar:
s f-

al) Maculopatfas, que se caracterizan por -
retraso de las ondas b del ERG y retraso del PEVs, pero con

un tiempo retino-cortical normal.

b) TLas desmielinizaciones, se caracteriza-
rian por ERG normal y retraso de los PEVe, con un tiempo -

"retino-cortieal” prolongado.

e) Adtvofia dptica, que ce caracteriza por

ERG mormal (pequedic ¢ ausente) y PEVs anormal.



CAPITULO II. MATERIAL Y METODOS




A) MATERTAL

Se ha estudiado a un grupo de 23 diabetes mellitus
tipo I; en tratamiento dietético e insulinoterapia, segutl
dos ambulatoriamente en la II Cdtedra de Patologda y Cli-
nica Médicas de la Facultad de Medicina de Sevilla (en el

grupo hay tres pacientes privados).

El grupo estaba formado por: hembras 12 (edad media
32,8 afics) y varones 11 (edad media 27,3 a¥cs), con una -
edad media del grupe total de 30,5 a¥ios D.S. 11,5; con una
duracidn de la enfermedad de 10,4 arios (hembras 12 arios y
varones §,7 aios); y practicamente tgual duracidn del tra
tamiento insulinico (hembras 11,5 aros, varones 10,1 ahos)
en el momento de las ewxploraciones neurceléeclricas, todos

ellos tenian una glucemia tnferior a 1,60 grs por mil, y



un control metabdlico, por su contenido en hemoglobina -
glicosilada de; HbA1% de 10,9, D.S. 1,51% (varones 10,7%
D.S. 10,4%; hembras 11,5 D.S5.1,76%).

A todos, se les realiznd una exploracicn clinteca --
convencional que fue normal, {(salvo el nf 10, que presen-
taba adelgasamiento}; y una exploracidn c¢lintca neuroldgi
ca. El n? 14 ge quejaba de dolor en la planta de los --
pies y en el miembro inferior izquierdo, pero no tenia -
claudicacidn intermitente, y la oscilometria era normal;
el n? 15, aquejaba sensacidn de pérdida de sensibilidad
en el miembro inferior izquierdo. La exploracidn clinica
neuroldgica fué normal en 13 casos (56%), y en los otros,
se recogieron minimos hallasgos que a continuacidn se re-

senan:

N° 2: Rinne iaquierdo positivo, hiporeflexia -

rotuliana.

N9 4: Hipoesgstesia, no discrimingcion epteriti-

ca.

NP 6: Hiporreflexia.

N2 8: Arreflexia aquilea y rotuliana.

N2 9: No diseriminacidn epiceritica; insensibi-
tidad (7) en tode el miembro inferior de
recho.

NO 1u: Arrefleria aquilea.

A todos les fud revisadoc su fondo de ojo (Cdtedra
de Oftalmologia, Frof. Pifierc), y tan sdlo el NO 2, NO 15

y N2 17 tenian una retinopatia diabdtica manifiesta (mds

de 5 microaneurtsmas), y el N2 13, cataratas.
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B) METODOS,

Todos fuevon sometidos a las siguientes explora-

etones electroneurcldgicas:

1. Electrorrelinograma (ERG).
2. Potenctales Fvocados Visuales de Patrdn In
vertido {PEVs) (Pattern Reverse Visually -

Evoked Potentials).

1) Aparvatos,

Se utitiad un equipo CADWILL-7400, del Servicio -
de Exploraciones Electroncurcldgicas del Hospilal Univer-
sitario de Sevilla, Jefe Dr. D. José Maria Custilla Garri

do, que presentaban las siguientes caracteristicas:

Cuatro canales de amplificacidn, con una ga-
naneta de 4 microvoltics por centimetro de deflexion, y -
ceon un sistema de filtros, que permite el andlisis de la
seflal, cuando estd dentro de la banda de frecuencia de:

entre 0,5 Az a 30.000 Hz.

Un osetiloscopic con un tiempo de barrido, -

que permite andlisis, que van desde 1.000 a 1 mseg/cm.

. Promediador digital para cada canal, capaz -

de mejorar la serial/ruido, hasta 35 veces.

Estimulador, con unidad programadora del es-
timulo y dos unidades de salida. Urn mando de TV para es-
timular las vias visuales con el fin de obtener los PEVs
de patrdn invertido, y una unidad GANFIELD, para emitir -
"FZashes”‘de luz blanca, para obtener el Electrorvretino--

grama.
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Unidad inscriptora X-Y OKIDATA.

. FElectrodos de aguja, parae la deteccidn de -
los PEVs, y electrodos de superficie, para lo obiencidn

del Electrorretinograma.

Computador OLIVETTI, modelo €.060, para el -

estudio estadistico.

&) "Modus faeiendz!

El "Test" para la obtencidn de los PEVs, se realt
26 en una habitacidn cbscura, tras adaeptacidn visual, y -
correceidn de los defectos de refracecidn, si existian. Se
estimularon los ojos por separado (estimulacicn monocular)
mediante damero invertido (pattiern reversal/ a campo com-
pleto, con frecueneia de inversion de 1,2 Hz., stendo el
tamasio del campo de 129, y el del cuadro de 40', y la re-
lacidn de contraste del 40%, manteniendo el brillo y el -

contraste constantes, durante todo el "Test".

Para la adguisicidn de la respuesta, se utilizd -
una sensibilidad de 20 uV/divisidn y filtros de 1 a 100 -
Hz. Durante la promediacicdn, empleamos un tiempo de and-
ligis de 300 ms; siendo hubitualmente 1528, las respuestas

promediadas.

De los tres eleclirodos actives utilizados, uno se
coloed a nivel medio-oceipital a & em. por encima del --
inidn y los otros dos, a 6 cem. lateralmente a este, en ca

da lado. El electrodo de referencia lo sttuamos a nivel

de Fz segun el sistema 10-20 (JASPER}. (147).

El electrorretinograma, se realizd con electrodos

extracorneales, colocando el eleciredo activeo a nivel del



pdrpado inferior, y el de referencia en Fz, utilizando -
como estimulacidn "flash"” de luz blanca, emitida en esfe
ra difusora (unidad GANFIELD). La tluminacidn ambiente

fué escotdpica, adaptando la retina al medio, antes de -

la realisacion de la prueba.

3. Fleetrorretinogramad.

Aunque HOLMGREN en 1865, demostrd que se podia ob
tener electrorretinograma (ERG) del ojo humano; su aplica
eidn elinica se inicid en 1941 con RIGGS, que introdujo -
un electrodo dentro de una lente; y con KARPE (1946) que
utilizd un electrodo de contacto; a partir de este momen—
to, se hizo un instrumento de diagndestico oftalmoldgicoy
que ha stdo facilitado por los adelantes electrdnicos y -
de bioingenieria; sin que a pesar de ello, esta explora--
cidn se haya generalizado, pues no se practica en todos -

los Hospitales (IKEDA) (14&).

Se aprendid que el ERG, y esto era interesante, -

podia detectar ancormalidades funcionales o bPiloguimicas de

la retina, antes de que se produjera ningun cambio patold-

gico evidenciable, por el oftalmoscopiv o la angioyrafifa

fluorescente; y ademds se podia regisirar, a pesar de que

la transparencia de los medios oculures estuvieran perdi-

das, como frecuentemente sucede coun la catarata o hemorrg
gita del vitrec; que a pesar de su existencia, nog podia -
informar del estado funcional de la retina. FEs una explo
racidn que debe practicarse a pacientes sin aparente pdr-
dida de la visidn, y que sufren enfermedades neurcldgicas
0 metabdlicas; lo cual nos permitiria deducir, si la reti
na esta involucrada en el proceso patoldgico generalizado,

en nuestro caso en La diabetes.

La retina es un tejido nervioso complejo, que em-



brioldgicamente es una parte del cerebro anterior; y su -
estructura, es muy semé&jante a otras partes del sistema -
rnervicse central; tales como, consume de oxigeno, metabo-
ltsmo y barrera sangre/nervio, entre otros. Contiene dos
niveles de células sindplicas, y al menos cinco tipos de

eélulas: fotoreceptoras (conos y bastones), eélulas hori-
zontales, células bipolares, c¢élulas amacrinas y cdlulas

ganglionares.

Aunque la retina es un tejido continuo, no es una
estructura uniforme; y la distribucidn de cada tipo de cé
lula, difiere a travde de la retina, tales la mdeula y la

periferia.

Los campos visuales, estdn mapeados dentro de la
retina, en forma inversa, debido al cristalino. Asi, la
mitad devecha del campo visual, estd proyectada en la mi-

tad izquierda de la relina.

Las dreas retintanas, también estdn mapeadas den-
tro de los campos geniculados laterales del tdlamo; y de

alls, pasan a la eorteza occeipital, altamente organizados.
Las proyececiones de los campos visuales son:
1. Mitad del campo visual izquierdo de -
un ojo, a corteza occipital derecha; y el campo derecho -
del mismo ojo, a la corteza occipital izquierda.

2. La mdeula a los polcs coceipitales.

3. Los campos periféricos a la corteza -

medial adyacente a la cisura calcarina.

4. Los campos mds bajos, a la corteza su
perior de la cisura calcarina, (y viceversa para los cam-

pos superiores).
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La segregacidn de las fibras del nervio dptice -

dentro de un ojo, se hace por dos vias:

1. Fibras de medio campo temporal (reti-

na nasal) a contralateral.

g. Fibras del medio campo nasal (retina

temporal) a la corleza cveceipital ipsilateral.

Las eélulas ganglionares retinianas se pueden cla

sificar en tipos z,y y w (LENNITE) (144).

x: Células ganglionares pequerias; median
la visidn por axones de pequefio didmetro, con campos recep
tores pequeiios; incorporando inhibicidn lateral, concen-
tracidn en el campo visual central, baja sensibilidad al
movimiento; y proveen el substrato, para el patrdn de la

visidn, por el tracto geniculado.

y: Células ganglionares grandes: median
la visicdn de los bastones, sin inhibiciones laterales,

con axones de gran didmetro, con campos receptores gran-—
des, localizacidn periférica de la reéina, alta sensibili

dad al movimiento; y proveen un substrato de visicn no-pa

trdn, posiblemente por via extrageniculada .

w: Son las c¢élulas ganglionares mds pe-
quenas, y de axones mds pequenos, proyectando exclusiva-

mente al tectum.

La mdecula, es un drea central de la vetina, de un
tamavio de & mm. de didmeiro, rodeado por la fdvea. TLa foJ
vea, es un drea sin vasos sanguinecs, y escasas drdenes -
de neuronas, mds alld de los delgados conos especializa-
dos, en niumero de 110.000. FEn la mdeula, los fotorecep-

tores son principalmente conos (600.000), que sinaptan -
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con células bipolares, y éstas con las células gangliona-
res, en la proporcidn de una es a una. Aproximadamente -
el 50% de las fibras del nervio dptico, llevan tnformacidn

que parte de los conos maculares.

En la retina periférica, los fotorecepiores son -
una mezcla de bastones y de conos (75.000 bastones y 5.000
2 P
conos. por mm ), losc cuales, un numero de ellos convergen,
sobre un pequevio numero de c¢élulas bipolares; y un aun mds

pequerio numero, sobre cdlulas ganglionares retinianas.

Las conexiones Jjerdrquicas, reciben influencias -
laterales de dos grupos de interneuronas, las cdlulas ho-
rizontales de la capa sindptica mds externa, y las células
amacrinas, de la zona sindptica mds interna; y los estu--—

dios recientes indican que tiemen funciones importantes.
Tambidn hay células de la glia & cdlulas de MULLER.

La respuesta eléctrica de la retina, refleja la -
complejidad de estas conexiones anatdmicas. La respuesta
elédetrica producida por cada clase de células de la retina

son ahora desconocidas. {(Fig. 1.).

Aungue la impresidn luminica entra en las vias Jp
ticas a partir de las células ganglionares de la retina,
la iniciacicdn de la actividad e¢léectrica, es por supuesto,

en la capa mds profunda.

Frimero es generado un potencial eléetrico, en la

unidn enitre el epilelio pigmenlario y los fotoreceptores.

1]

Fste potencial D ¢ fijo, de cerca 60 mV es denominado "po

tencial restante de la retina’; que estd presente, aunque
no estéd iluminada por la luz; es wuna medida de la integri
[ad

dad funcional de las capas mds profundas de la retina. 5%

se separa la unidn fotoreceptor y epitelio pigmentario, -
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como en el desprendimiento de retina, los foloreceptores

no responden a la luz, y la visidn no es posible (FOULDS,
1978). Asimismo las "puntas" extiernas de los fotorecepta
res y la coroides, que suple la nutricion de é&stas estruc
turas, y si se registra el "potencial restante de la reti

na estan sanas.

El BRC puede ser registrado como un cambio de a-
quel, cuando un "flash™ o luz, cae sobre la retina;apare-
ce una respuesta elécetrica rdpida y bien definida, que tie
ne lugar en cada capa de coélulas, antes de qgue la excita-
eidn final de la retinopatia paria del ojo como un Zmpul-
so mervioso; o sea un "potencial de acecidn” a lo largo de
las fibras del nervio dptico, e¢s decir los arones de las

células ganglionares de la retina.

Log fotorecepiores, las células horizontales y las
eélulas bipolares, no generan potenciales de accidn; perc
st generan, un aun mds lento y suave cambio potencial; -
que es debideo a que la membrana celular llega a estar hi-
perpolarizada o depolarizada. FEste "potencial lento"(res
puesta eléetrica graduadal) esid producida por el acopla-
miento eldctrico y quimico entre cédlulas; que permite, la
transferencia de niveles cambiantes continuamente de po--
tencial eléctrico, de los fotoreceptores a las células bi
polares. La respuesta de las células bipolares, estd mo-
dificada por la excitacicn de las cdlulas horizontales y

amacrinas.

La amplitud y respuesta graduada de los fotorecep
tores, células horizoniales y células bipolares, se incre
menta con el aumento de la intensidad del estimulo. Las
c¢élulas amacrinas, que hacen tres tipos de contacto sindp
tieo, o sea a otras cdlulas amacrinas; a cdlulas ganglio-
nares y a otras c¢élulas bipolares (sinapsas reciprocas);
producen una respuesta intermedia, entre el potencial len

tamente graduado y el potencial de acceidn. Las células -
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amacrinan, generan potenciales de despolarizacidn, con -
proptedades neurales impulso-genevadores limitados; y se
ha sugerido, que ellas inkhiben el "redtrocontrol" de las
edlulas bipolares, por via lateral a traveds de Las dendri

tas.

. Em la Fig. 1 a la derecha del dvafragma de la -
seceidn a través de la retina, se han indicado los nombres
de las respuestas eléctricas que parten de las distintas

capas.
“stas son:

1. La onda e, representa una corriente -
extracelular, que parte de la cava apical del epitelio -

pigmentario.

2. ERP (eavrly receptor potenciall o po-
tencial precoz, en el segmento mds externo de los folore-

ceptores,

3. FEl potencial gernerado mds tarde en los

fotoreceptores, la onda a.

4, Un potencial, lentamente extendido a

las edlulas horizontales, es el potencial 5.

5. Un potencial hien deflinido de la capa
nuclear mds interna, es la onda D,

6. Unos potenciales transitorios y "apa-
gados" (off) con unos picos (pocos picos) cscilantes, su-
perpuestos a las células amacrinas (probablemente poten—-

ctal osctlatorio.

7. El potencial de acecidn (impulso ner--
vioso o "espiga™) en las cdlulas ganglionares de la reti-

na (IXKEDA y colab.) (144).



El ERG, es el registro de los potenciales elédctri-

cos evocados por un "Flash” de luz y tomado en la cdrnea.

L%

Cuando la retina es estimulada transitoriamente por un -
""lash,” se produce una respuesta bien definida de corta du
racidn (electrorretinogramal dentro. . de los primeros 40 -

msec despuds del estimulo (IKEDA, 187¢).

Consta de varias ondas, que se intcian en diferen
tes capas de la retina; de las siete respuestas ya consgiyg
nadas, tan adleo cinco, son las que se pueden registrar -
cominmente; © sea que el LRG consta de: onda a, onda b, -

potencial oscilatorio, onda ¢ (vdase el grdfico)

La forma de la onda y sus componentes, revelan -
cambios que dependen de la intensidad y longitud de onda
del "flash” estimulador usado; y también del sistema de -

registro utilizado, para amplificar la respuesta.

1. EL ERP (early receptor potenciall)l o -
potencial precoz, es una rdpida descarga, solo resgistra-
ble con un "flash" de extremada elevada intensidad; en un
ojo  bien adaptado a la obscuridad, wusando amplificador -
de alta frecuencia , y no se puede considerar cGomo un com

ponente del KRG clinico.

2. La onda a, es generada extracelularmen
te, a lo largo de la vial radial desde la membrana del -
cuerpo celular del fotoreceptor de los segmentos mds exler
nes; Yy ¢35 uvm compongnte importante del FERG clinico; como
medida de actividad de los foloreceptores. Consta de dos
componentes: al y ad, que parlen respectivamente de los -

conos y bastones.

3. Onda b, la cual se ha creido durante
mucho tilempo que estaba generadu por los miclecs de las -
capas celulares mds internas, particularmente por cédlulas

bipolares; claro es, que la respuesta de las células bipo
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Lares estd modificada por las células horizontales y ama
erinas. Sin embargo, recienlemente RIPPPS (1978), ha su
gerido que la onda b se origina en las célulaes de MULLER
(glia) y refleja la extenrnsidn de la corriente extracelu-
lar, debido probablemenie o cambios de la concentracidn
de potasio, causados por actividad depolarizante, proba-
blemente de c¢dlulas bipolares. (Cualquiera gue sea su ori
gen, La onda b, es la mds fdeilmente registrable y el -
componente mayor del ERG. Refleja las aetividades neurda-

nales sumadas post-sindpticas de la capa nuclear mds in--

terna.

4. Potenctal osctlatorio, se ha identifi
cado como debido a la actividad celular amacrina, y apave
ce enomo-unas csetlacitones rdpides en la [face de elevacidn
de la onda b del ERG humanc, evocado por un "flash" bri--
llante; la ultima oscilacidn estd relativamente bien deft
nida, y es finalmente registrable; y se la denomina onda
x ¥ onda bl. La onda b, consta pues de dos componentes -
b1 y b2, que representan la respuesta mediada por los co-

nos y Lla mediada por los bastones, respectivamente.

5. La onda ¢, es una corriente exitracelu
lar, que parte de una hiperpolarizacidn de la cara apical
del epitelio pigmentaric, en respuesta al descenso del po
tasio tntracelular; en la regidn del segmento mds interno
de la capa fotoreceptiva. Puede registrarse, tan sdlo co
mo una deflexidn positiva lenta despuds de la onda b. La
integridad del epitelio pigmentario y fotoreceptores, es
un factor esenctal para la generacidn de la onda e; pero
para poder régistrar la onda e saltisfactoriamente, es pre
ctgo mantener la linea basal de registro durante 1 o 2 se
gundos, después de la estimulacidn; lo cual hace dificil

su medida.

El potencial S (respuesta de las e€lulas horizon-

tales), no aparece en el ERG c¢linico; pero la onda b regis



trada, representa las actividades extracelulares de las -
células bipolares (& eélulas de MULLER), después de su mo

dificacidn por la respuesta de las e¢élulas horizoniales.

Desafortunadamente, los impulsos nervioscs genera
dos por las c¢élulas retinales ganglionares, no ha sido re

gistrado en el ERG clinico.

Las fibras del nervio odptico, llevan el mensaje -
de las c¢dlulas ganglionares retinianas al nidcleo genicula
do lateral; en el cual el relevo de este mensaje, las con
duce a la corteza visual.

El ERG eg una medida del estade funcional de la -

3

retina, como un todo, Y cirve para averiguapr:

1. 8% hay una reduccidn de la funcidn de

la retina.

2. Si esta pérdida, es debida a la [fun-

eidn mediada por los conos o mediuda por los baslones.

Y la relativa proporcidn de la onda a y onda b,
es un indicador util, para atslar la respuesta de la sinap
sa retinal de la post-sindplica. FEn el sujeto normal la
onda b podria ser, al menog, Jde doble tamatio que la onda
as que es la de mds amplia intensidad (2 x 10° candelas/

metro cuadrado).

4. Potenciales evocagdos visuales (PEVs)de patrdn in-

vertido.

7 El registro de los potenciales evocados, permite
explorar el funeionamiento de los cireuitos neuronales, -
que rigen los procesos de percepcidn; y en teoria, hay -
tantas, como modalidades de sensacidn existen; pero en la

prdetica, so utitlizan tres:
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. Viesual (PEV).
Auditive (BAEP).

Tactil o somatosensortal (PES).

Es una de las ftdenicas mdes dtiles en la neurofi--
stologia clinica (electroencefalograma, electromiogramal;
ya que nog mide el funeionamiento del sistema nervioso -
sensorial, y por sus ancmalias, puede evidenciar una alte
racidn de la funeidn, cuando los signos clinicos neurold-
giecos, son equivocos J estdn ausentes; y ademds monitorti
zarlos cbjetivamente, en el tiempo de evolucidn de la afec

cién.

Los FEVs representa la respuesta eldetrica de la
gona de proyeceidn cortical w cvceipital (genevrada en la -
corteza estriada y paraestriada) de la retina; desencade-
nados por un estimulo viswal (CHIAPPA) (146), CHIAPPA y -
ROPPER (147}, HALLIDAY (148), DORFMAN (159), SCIARRETTA y
BERGAMASCO (150).

Se captan en el cuere cabelludo, con electrodos

convencionules electroencefalograficus; y no pueden ser
vistng en el EEG de rutina por su pequenisima amplitud . -
-0,1 a 20 uV- y porque se mezclan con ondas de fondo- "rut
do de fondo"-, de oiras actividades cerebrales y artefac-
tos; y entonces, hay que extraerliovs, con bLdenica computo-
rizada ("compvier signal averacing") (promedio computori-

zado de sefiales), despuds de repetidos cstimulos.

Cuando el campo visual completo del ojfo es esiimu
lado, por un tablero blanco/negro reversible; en el eleco-
trodo situado en el inidn/0Z; en los sujetos normales, -

pueden ser identificados tres picos (HALLIDAY) (148).

La polaridad de leos picos son: Negativo (N) positi
ve (P} y negativo (N) respectivamente, y las latencias -~

(latencia absoluta o tiempoe Zmplicito) que es el tiempo -
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trarnscurrido desde el estimuleo al pico de la onda; y ce -
mide también lLa latencia entre ondas J latencia interpi-
cos,d tambidn tiempo entre picos; se mide en milisegundos,
msec (milésimas de segundo) de los picos y son 70, 100 y

135 meec.

La primera onda negativa, es dificil de 1identifi-
car a veces, ¢l segundo pico negative, es inconsistente,
en la latencia y amplitud; y solamente el pico sequndo -

grande y pogitive, es constante en todos los sujetos nor-

males, y se denomind : y es la que se valora en la -

"100°
clinica.

P]Oﬁ.

Se 1lama ?;;E porque su latencia es de 100 mseec.,

y las medidas que se toman en ella son:

1. Latencia absoluta en mS.

2. Diferencia de latencia absoluta inter
ccular.

3. Amplitud en /«V.

4. FProporgidn interocular de amplitud.

Cuando los pardmetros del estimulo y el sujeto no

varian, nc hay diferencia de la latencia, de mds de 10 -

msec, de ?;00

entre los dos ojos, en un sujeto normal.
La amplitud, ase deiermina en microvoliios (millond

sima de voltio) y se mide de ftres formas:

1. De la 1inza basal al pico.
2. Del pico de una polaridad al pico de

la polaridad opuesta siguiente (pico negalivo precedente

e “'{,,;\J N

e I
¢ Frop Aﬁ‘f‘\“ o
{2 Mg

)
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3. Area de un pico. FEl mds usado es el
primero.

La amplitud de ?;Eg es mdxima en la region linea
media occeipital y cae, suave y simdtricamente, cerca de -
la litnea medta.

La mayoria de la onda P, estd generada en la por-
eidn central del campo visual; y la parte mds baja del -
eampo contribuye a la parte mds superior. Cuando el hemt
campo derecho o izquterdo de un ojo, es estimulado; los -
PEVs exhibe una distribucidn compleja topogrdfica en el -
cuero cabelludo, con la aparente paradoja de presencia de
componentes preccoces de cada tpsilateralidad del campo es

timulado.

La Py, estd generada en cortena occipital estria
da y preestriada; perc también consta de voleas subsecuen
tes, tdlamo-corticales. Las fuentes generadoras eractas
de Pipp ¥ la secuencta temporal de su activaecidn, todavia
no estdn bien definidas. Mapeando con tomografia de post
trones el metabolismo cerebral humano, se demuestra que -
ambas dreas corticales visuales primarias y de asociacidn,
estdn fdeilmente alteradaes, cuando se cestimula con tablero
blanco/negro reversible, y es 2 a 4 veces mayor, cuando se

utiliza luz blanca.

Un hecho importante sefialado por todos, es que ca

da laboratorio ha de tener sus eifras propitas de normales,

y como tales se han de considerar de 2,3 a 3§ 5.0,

Fn la metodologia de los PEVs se ha de tener an -
cuenta el estimulo,que el preferido, ha de ser el damero
blanco/negro reversible; y los cuadros blancos/negros se
invierten sin cambios en la luz total (luminiscencia de -
la pantallal). El patrdn damero blanco/negro, es cambiado

unas 100 veces, a una J dos veces por segundo; y la acti-
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vidad eléctrica del cerebro de 600 msec, despuds de cada

estimulc es promediada por un computador.

La prueba de ambos ojos lleva uncs 30 minulos.

Por parte del paciente debe informdrsele:

1. Usar los lentes habituales de lectura.

2. No deken usarse tdnicos ni "spray”,
para el cabello; desde el Wllbimo lavade de cabeza.

3. Tampoco deben haberse puesto midridiil
ces (usuulmente usudos para el exdmen oftalmosedpico) do-

ce horas antes; ni midticos ni drogas pupiloconstrictoras.

La aproximacidn del cujoto al cabtimulo, ha de sor
de 1 m. de la pantalla y la mirada fija, en un punto del
centro de la misma. Cada ojo es explorado por separado.
Se comprobaran el amplificador y el computador promedia--

dor.

Los registros se hacen con electrodos habituales
de EEG, puestos en cuero cabelludo, en cvecipital, parie-
tal y linea media, con referencias en la frente y en el -

Iébulo de la oreja (CHIAPPA y ROPPER) (147).

Y los canales para el registro:

Cerca del inidn y algo menos a PZ (linea vecipital
medio! wun electrodo; el electrodo (4 (vertex) iiene un -

pteco negativo de la micma latencia que P;EE

Como puntos de referencias, se utilizan el Ldbulo
de la oreja y la frente; ambos son actives, pero en un -
grado, que no interfiere en el registro de la linea media

posterior,
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El que ceguimos es:

Cecipital 2 (0?). (Jecipital devecho)
Geeipital 2 (O?). (ODecipital medio)

. Oceipital 1 (O]). (Occipital Zzquierdo)

Se ha de tener en cuenta, qgue hay factores no pa-

toldgicos, que afectan a los resultados tales:

7. Luminiscencia.

2. Contraste.
3. Calor.
4. Taemadio, distancia y localizacidn del

campo estimulante.

5. Frecuencia de la inversidn y la direc

c¢idn.
6. Tamawio del tablero blanco/negro.
7. [Tipo del estimulador.

8. Distribucidn del potencial de compo.

y factores del sujetlo:

1) kdad, no hay cambios en latencia p;;U
hasta mds alld de la quinta década; y entonces se incremen
ta de 2 a 5 msec. por década (STOCKARD y colab. 1978). Sin
embargo CELESIA y DALY (15/) comunicaron que la latencia
?;E; gse afectaba & msec. por década a partir de la segun
da década. Para SHAW y CANT (15%) la latenectia empiena a

incrementarse a partir de la quinta ddcada, SHEARER y DUST
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MAN (15%) no encuentran diferencias por debajo de los 60
arvios y SNYDER y colub. (154) no encuentran diferencias -

hasta Los 80 anos.

2) [Fl descenso de la gcuidad visual, de
al menos 20/100 (o incluso pecr), no afecta a la latencia
de ?;ZE a menos que haya un descensc de la lumintiscencia
(intensidad del estimulc); O catarala muy densa ¢ pupila
midtica.

3) Las mujeres tienen un ?;EE Ligeramen

te mds corto que los hombres; posiblemente debido al Lama

fio de la eabeza (HALLIDAY) (148).

1) La lemperatura Jdel cucrepo no Iinfluye

rara nada.

La interpretacion (CHiAFPA) (146), HALLIDAY (148)

serta:

a)l Una lesidn de las vias visuales pos-
terior al quiasma Jdplico, usualmente no produce una anor-
malidad del f;gg sttuado el electrodo en la linea media;
porque las vias del hemisferio opuesto, transmiten sufi--
cientes impulsos para produciyr una latencia normal (cada

ojo se proyecta en ambos Ldbulos occipitales).

b) 5% las anormalidades se ven en un o0jo
solamente, por ej. con hemi-apnosias homdnimas completas,
por hemorragia, émbolo de la arteria media cerebral; tic-

nen una ?]00 de latencia normal.
¢} La lesidn que produce una ancrmalidad,

ha de ser anterior al quiasma Jdplico (mervio dptico, cris

talino retinal.
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d) Si hay anormalidades simétricas en -
PEV de ambos ojos, la anatomia de la via visual sistémi-
ca, no permite la localizacidn del sitio antercoposlerior

de los defectos de conduccidn.

¢) La latencia absoluta de ﬁ;}; y la -
diferencia de latenecia de ambos ojos, son indicadores sen
sibles de enfermedad; la diferencia de latencia, es la -
mds sensihle de las dos; y ya es valorable, con un limite

superior a la normalidad (+ 2 8.0) de sdlo 8 a 10 msec.

f)  La amplitud de los PEVs ectd afectada,
por procesos que cambian la acutidad visual J por escasa -

atencidn al estimulo.

g) Las lesiones de la cdrnea, cristali-
no o medios dpticos, pueden producir anormalidades de PEVs
por disminuir la intensidad efectiva del estimulo que al-

canza la retina.

h) En ausencia de patologia oecular, la -

anormalidad del PEV se encuenitra en los desdrdenes que -

afectan a la porecidn anterior de las vias visuales: nervio

dptico.
En general se pueden distinguir dos -
tipos de anormalidades del PEVs; y corresponden a dos ca-

tegorias de procescs patoldgicos:

1. fesiones desmielintzantes, ta-

les como neuritis dpticea, que tiende a prolongar la lalen
c¢ia del PEVs; pero preserva la configuracidn general de -
la vrespuesta, particularmente de ﬁ;ga

Los potenciales egvocados visua

les pueden usarse para concretar si la propagacidn del im



pulso nervioso de las cdlulas ganglionarcs de la retina -
han alcanzado, la corteza cerebral; y puesto que el 50%

de las fibras del nervio dptico nacen de la mdeula (drea
central de la retina) los PEVe (potenciales ecvocados vi-

suales) es una medida de la funcidn mucular.

2. Legiones comprensivas, destruec-—

tivas o degenerativas, que interrumpen log arones; y tien

den a disminuir la ampliiud y a alterar la configuracidn
del PEV, con ¢ sin minimos grados de prolongacidn de la -

latencia.
©)  Las lesiones retroquiacmdticas de las
vitas visuales tienden a producir awormalidades, que son -

apreciadas en la cslbimulacidn de femi-campos.

4) En raras ocasiones, como en la epilep

sita miocldnica, los PEV son anormalmente grandec.

5. Elalboracidn estadistica.

Las mediciones de "latencia” (mS) y de "amplitud"

(uV) de las ondas a y } del ERG y de las ondas N8O, P

R 100
y N120 de los PEVs, fuervcen elaboradas cstadisticamente,

por el bivcestadista J.Poplo Padilla. para obicner la media

aritmétieca (x), la desviacvicn standard (D.S5.), y se compa

raron utilizgando el "test" de la "t" de STUDENT.

Asimismo se investigd el "coeficiente de correla
cidn de PFPARSON™ de ilos datos obtenidos con las de edad,
duracidn de la enfermedal y control metabdlico de la mis
ma (HbA1%).



CAPITULO 111, PROTOCOLOS



TABLA I.

DIABETES MELLITUS TIPO I (HEMBRAS, VARONES, GLOBAL).

HEMBEAS VARONES

PACIENTE EDAD 4Afos pM. 1708 TTO HbAI% PACIENTE EDAD AROS DM AR0S TTO HbA1%
MCM 48 21 21 1119 RUR 24 9 9 1173
JFF 51 18 17 10'¢ JMé 27 22 22 1815
JBG 46 20 15 913 FEB 42 10 9 103
PSE 23 iz 18 71'8 JPS 22 8 8 913
MPC 20 i1 71 213 ACM 21 7 7 10'1
ERS 53 12 12 1318 Acc 33 g 9 1175
MRP 23 12 12 915 EJP 22 8 e's 10'8
CPR 20 10 10 §'7 MV 17 g 4 917
FHC 23 20 70 1315 FBJ 19 7 ? 10'8
RPG 20 4 4 CRE JVG 20 8 § 111
MJ R 40 70 10 215 STL 20 g 4 10'5
CGP se 5 5 122

24



TABLA 1. (CONTINUACION)

Ne PACIENTES DM,

EDAD

DURACICN DM

DURACION TTO.
INSULINA

GLUCEMIA EN DITA
EXPLORACION

VARONES

th 5|

I

32'4

12765

81-20

5057

1117588
4'4¢€2

11'¢&

1'7608

27'8
g'4g
44-17

19772
170428

Be



NAME : K L M 12A 3154A
DATE 21 RPR 1287 TIME 13:QZ:02
PRVEP PRTTERN REVERSAL VEP

GAIN HICUT LOCUT ScALE DISPLAY

(UV/DIVY  {HZ) (HZ3 {u/D1V)
CH1 1@ 100 1.@a S 2. ra
CHe 16a 1@ 1.4 pav ] Z. @
CH3 1@ 1o 1.@ partva] 2. 0@
CH4 1@a 180@ 1.@ oa Z. 0
SWEEP 1@ DELAY @

AVERAGES T b /1R
REPRATE (PPS) 3 1.5 1.5
PULSE DURATIDN{uS)Y : @
1 & 3 4 pa
CH1 16. 25 1i9.16 21.25 3@. 04 35.83
EH2 16.66 19. 146 21,25 30. 0@ 35. %1
CH3 . - - - - -
CH4 - - - - -
MBRKERS
SIZE(uV) = 0.aB
TIMEGS) : 0.0Q0 @.@@, DELTAR : @.9Q
T T T | T |
Lpb ' |
= S :
£
¢ . .
§ AN
N
N
N ¢ T—an ———
N\ —— e
Lga
{ \\
f x
e N
ol 70TTY NI
)@.P'P’-.f i - '\ﬁ:_;‘"i‘."“‘%»,
W 1
NP =
1 1 1 L \ A T I
@ 17 104

ELECTRORRETINOGRAMA DEL 0J0 IZRUIERDO
ELECTRORSTINOGRAMA DEL. NJD DERECHO

ELECTRORRETINOGRAMA NORMAL



NAME : 5 G ] Sta 276Bbiw?
DATE 16 FEB 1987 TIME 2:21:30 PM
PRVEP PATTERN REVERSAL VEP

GAIN MHICUT LOCUT SCALE DISALAY

(uv/DIV) (HZ) {HZ) tuvsDIV)
CH1 =] 109 1.9 3 &.66
CHe 20 100 1.0 3 6. 66
CH3 z0 109 1.0 3 6.66
EWEEP 3B DELRY @&

AVERARGES r 50 /180
REPRATE (PPS) 1 1.e5  1.83

PULSE DURATION{uS) a1 109

&

1 a2 3
CH1 73.75 103.75 136.2% -
CcH2 73,75 123.73 136.&85 -
CH3 73.75 103.75 136.25 -

MARKERS
BIZE(uV) 1 0.00
TIMEmS) 1 B.03 0.00, DELTA 1 9.0

N R o S SO RSO TR S
e 150 300

ESTIMULACION DE: DJO DERECHD
RESPLEBTAR 02 Oz D1
CONMCLUSION:Estudio de parametros mormales

POTENCTALES VISUALLES EVOCADOS

(R4

NAME : S [t} M S6a 276Bbis)}
DATE 16 FED 1987 TIME 2:27:11 Ph
PRVEP PATTERN REVERSAL VEP

GAIN HICUT LOCUT SCALE DISPLAY

Luv/DIV)  tR2) {H2) {uv/DIV)
CHI =] lea 1.0 3 6. 66
CHE Z0 iom 1.0 3 &.66
CH3 2o 100 1.@ 3 &.66
SWEER 3@ DELRAY @

AVERAGES : 166 /1RQ
REPRATE(PRSY 1 1.5 1.3

PULSE DURATION{uS) : 100

1 a 3 4
CHE 71.85 1903.75 138,73 -
CH2 Ti.E23 1@3.75 138.7% -
CH3 71.25 105.908 138,75 -

MARKERS
SIZECuY) 1 0.00
TIME(mS) 1 @.0Q ©.00, DELTA 1 0.8
.' s L{‘_if - T ] T ] T
Lpt

(DU W NN RS R S N WY SR

] 130 3oa

ESTIMULACION DEL 0J0 1Z0UIERDD
RESPUESTA 0Z Dz D1
CONCLUSIDN:Estudio de parametros normales.

NORMAL .



NAME @ U s -l HEa PRI LE R
DATE & JUL 1398E TIME 1Q:44:11 AM
PARAVEPR PRATTERN REVEHSAL VEP

GAIN HICUT LOCUT SCALE DISPLAY

(uW/DIVY (HI) thZ) (uv/DIV)
CHI z0 100 1.a 4 S. 00
Tne 29 102 1.@ 4 5. 00
CH3 =1 122 1.0 4 5.0
SWEEP 3@ DcLRY Q
RAVERAGES : 100 /100
REPRATE (PPS) 3 1.e% 1.@%

pPULSE DURATIONIUWS? 1 109

t e 3 &
CHI 70.20 92.59@ 1&1.85 -
cr2 72. 92 92.5@ 1z2.50 -
CH3 70.00Q 92,50 120. 00 -

11

MARKERS
SIZEtuv) : Q.29
TIME (mE) : Q.0@ ¢.v@, DELTA : @.o&

T
L

@ 150 : Sed

ESTIMULACION DEL 0OJO DERECHO
Respuesta 02 0z 01

NAamME 2 C " M 4&a PEZIGZH
DATE & JuL i98E TIME liil#s:89 Am
FVEP FLASN VISURL EVORED FOTENTIA-

GAIN HICUT LOCUT SCALE DISPLAY

uv/DIV}Y  tHI} {H2) tuV/DIV)
CH1 20 ioQ 1.@ 4 S. 0@
CH2 2a 12@ 1.0 4 5. 00
CH3 29 122 1.0 4 5.020
CH4 100 e 1.@ &z Se. 0@
SWEEP 2@ DELRY @
AYERABES : 152 /100
REPRATE (ARS) ¢ 1.5 1.@5
PULSE DURATION{uS) : 10@

1 e 2 4 S

CH1 5. 0g EE. 25 ag.75 102.52 159.e2
CHE 53.7S £6.25 88.75 102.53 14=.50
CH3 55, 62 EB. 25 88.75 102.S0 142.52
CH% 20,22 38.7a - - -

MARKERS -
SIZE(uV) : Q.00
TIME (mS) 1 9.9 2.2, DELTA : @.00

] ! T T T T i T !

@ 154 et

eSTIMULACLIDN DEr B0 veHEG~0
RESHUEGTA 05 0w O
ELECTRURRE [ INOGHIAM

RN TR b ul yta PLEZIECHR
Ditie 4 Jul 1986 TIMe L@:51:58 AM
PHVER PATTERN REVERSRL VEP

GAIN HKILUT LOCUT SCALE DISPLAY

{uv/DIV) (HZ}Y (HT) uVW/DIV)
CH1 ce 1o 1.8 4 5. Qa
CH2 =t 102 1.@ 4 5. a0
Cr3 0 108 1.2 4 5. 20
SWEEP 3@ DELAY @

RVERAGES 1 1o /10
REPRATE(PPS) 3 1.a5 1.05

PULSE DURATIOM (uS) : 10@

1 2 3 4
CH1 71.25 2. 00 132, 5 -
Chaz 71.05 90.00 132.50 -
CH3 71.E85 2. 00 132,50 -

MARKERS
SIZE(uV)y : @.BR
TIME (S ¢ Q.00 ©.92, DELTR : @.020
[ T T ¥ T T T T T
i
o
f ““T‘.— —
f =Y i
H . . 'i‘i\ A
\

150 Joa

ESTIMULACION DEL QJO IZQUIERDO
Respuesta Oz Oz D1

NAmE ;€ m m. Gy PEHIERR
DATE 4 JuL 198& TIME 11:B7:32 AN
FVEP FLASA VISUAL EVOXED PUTENTIAL

GAIN HICUT LOCUT SCALE DISPLAY

(uw/DIV)  {HI} (HZ) (uy/DIV)
CH1 =C] 1@ 1.0 4 5. 0@
LHz ze 1oe 1.@ 4 .00
CH3 Za 10@ 1.8 4 5. 0D
CH4 1es 1@ .2 e 5. 2

SWEEP 30 LELAY ©

AVERABES

: 99 /100
RERRATE 1PPS) ;0 1.@5  1.e0
PULSE DURATIAM(uS) : 100

i =4 3 &
CH1 H1.89 EL. 0@ BB.75 111.&5
CHz S1.85 6%, A 86.75 111,25
CHZ S1.8&5 Bz. Sa BB. 75 1€2.5o

CH4 z1.23% 42, 9 - - -

MARKERS
SIZECuV) : @.0Q
TIME(mS) : & 00 @. @2, DELTA : Q.Q@
f T T 1 T T T T L

EST]NUL[“C[UN DEL 0JO 1ZQUIERDO
Respuesta 2 Dz U1
ELECTRAORRET INOGRAMA

4]




LareE ¢ F F 3 SBla. Tone
ATE 19 JuM 1386 TIME 11: 27:13 AM
ERVEP PATTERN REVERSAL VEP

GAiN WICUT LOCUT SCALE DISPLHV'

{uV/DIV] (HZ) (HZ) ‘UV/EI:i
oml 22 100 V] 4 :.L%
Frz =0 108 1.0 4 5. 00
EHS 0 100 1.0 4 5.9
Flegp 30 DELAY ©
RVERAGES : 100 /100

EPFARTE{PPSY 3 1.95 1.25
uULse DURATIONtUS) 1 108
1 2 3 & o

g1 68.75 9z, 50 1E0.00 128,75 160.00
K2 68,75 91,25 118.73 188.75 LEG.DO
CHz €8.75 91.85 108,75 135.20 160. 00
i

MARKERS
SIZE(uV) ¢ @.00
TIME(nS) 1 ©.90 0.0@, DELTR 3 ©@.@Q

S

@ : 150 see

ESTIMULACION DEL 0JD DERECHO
RESPUESTA D2 0Z O1

NAME 1 F F J -Sla, @3B
DATE 19 JUN 1386 TIME 12:E85:1329 MM
FVER FLASH VISUAL EVORED POTENTIAL

GAIN HICUT LOCUT SCALE DISFLAY

(uW/DIv) tHz) (HI) (uV/DIVY
Cri =e 120 1.9 4 5. 02
CHZ =1 100 1.2 4 5. Q0
CH3 2@ 189 1.0 4 5. 00
Cria Low 1ee 1.9 4 &5. 0o
SWZIP 30 DELAY @

AVERAGES t 175 /0
AEARATE(PPS) : 1.05 1.05
FULSE DURATION(US) @ 102
1 e 3 4 <

CH1 TS5.00 80. Qe 93.75 11,00 138,75
CHZ £5,00 77.50 93.75 113.75 138.7%
CH3 €9. @02 81.85 93.73 113.75 138,75

Cri4 18,75 37.50 i - -
MARKERS

SIZE(uY) 1 Q.00

TIMEW(RS) 1 @.0Q 2.0, DELTA : ©@,00

f:jé%\}ii\ ;\-L)7£F{T§}?f:\4§53:7f¥?<:ff]
. \Ltk}/ S

MJ ; wfﬂ

]H..
w/'\/\

n\du-c\w
J \/“ i

e

E 1590 Zan
ESTIMULACION DEL 0JO DERECHD
Respuicta 02 0z 01
ELECTRORRE TINOGRAMA

[ T SO 3 N IS TP
DiiE 1 JUN 19HE TIME 11:L2:03 NN
PRYEE PATTERN REVERSAL VLR

GARIN HICUT LOCUT SCALE DISPLRY

(uV/01v) H (HZ) (uv/D1v)
CHi =i b 1.0 4 5. 00
CHE 2 1@@ 1.0 4 S, 00
CH3 2a 10 N 4 SR
GWEEP 3@ DELRY 0
AVERAGES 1 149 /100
REPRATE (PPS) : 1.05 1,05
PULSE DURATIDN(uS) 1 1@0

1 o 3 4

TH1 €E. 35 88.75 133.75 197,50
SHE EB. 25 88.75 133.75 157.50
OH3 £6. 35 B8H.75 133.75 157.%@

MARKERS
BiZEtuV) : 0.0
VingiwmS)y ;1 Q.90 @.09, DELTA : Q.@a
| A T T T LS R | T

P R N T R TS TR S

Qo 159 sea

ESTIMULACION DEL 0JO IZDU]ERDD
Respuesta 02 DZ D1

WRME : F F J . Sla. 2058
DATE 19 JUN 1988 TIME 1&:111:1& #M
FVEP FLASH VisuAL £VOHED POVENTIAL

BAIN HICUT LOCUYT SCALE DISPLAY

(uV/0DIVY  {HZY §HZ) (uv/D1v)
CHt 2 100 1.0 4 5.2
CHZ 20 100 l.@ 4 5. 00
CH3 =] 1@0 1.9 4 S. 00
CH4 12 180 1.9 4 23.00
EWEEP 3@ DELRY @

AVERAGES 1 136 /0
REPRATE (PPS) : 1,05 1,85
PULSE DURATION(uSY 3 104

1 -1 3 4 5
CH1 E3.75 88,75 95.08 1@7.5@ 141.E85
CHZ 5§3.75 77.50 95,00 107.50 141,25
CH3 03,73 77.S0 83,75 107.5@ 141,85
CH4 18,75 36.85 - -

MARKERS
SIZE(WY) @ d.00
TIME(mS) : ©.08 9.00, DELTA ;3 ©.Q0
T T T T T T T

,,J\ (’\\

s
\ ]
N .
! | IO | 1 1. 1 1 L
P 151 eyt

ESTIMULACTUN DiEL Q0 1ZRULERDU
Respuesta 02 O 01
ELECTRORNE T INDGRAMA

(L}



NAME B G J aGa 21010
11:@9:51 AM
PRVCRP PATTERN REVERSAL VEA

GAIN HICUT LOCUY SCALE DISALAY

(tuV/DIVY {HZ) {HZ?» {uM/DIV? {uVsnIW) (HZ) {HZ) (uv/DIv)
CH1 ze 100 i@ 4 5. 00 CHI zn 109 1.0 4 5.0
CH2 20 Tied 1. 4 5.00 CH2 zo 102 1.2 4 S. 00
CH3 2e 1e@ 1. 4 5. 00 CH3 e 120 1.@ 4 5. 00
SWEEP 3@ DELAY 9 SWEEP 30 DELAY @

AVERAGES 1 led /100 AVERNGES ;o10@ /100
REPRATE (PPS5) P 1.05  1.0S REPRATE (PPS) : 1.85 1.05
PULSE DURATION(uS) : @ PULSE DURATION{uS) : 10000

1 2 3 4 s 1 2 3 4 5
CH! &2. 5@ 98.75 122,50 137.2@ 163.75 CHt 75. 2@ 121,75 186.2%9 137.50 73.715
CHZ £7.58 95.00 121.25 143.75 163.75 CHZ 66.75 96.25 126,25 138,75 73.715
CH3 67.50 96.25 120.099 136.285 165.00 cH3 68,75 97.53 131.285 138.75 73.75

MARKERS MPRKERS

SIZE(uVY) 1 B.C8
TIME (mS) : 0.90@ @.@d, DELTA : 0.00

T T T T Ll T T T T

2 159 300
ESTIMULACION DEL OJO DERECHO
Aespuesta 02 0= 01

NAME : B G 3 «Ea Zi101A

DATE 25 JUN 19856 TIME 11:42:57 AM
FVEP FLASH VISUAL EVOKED POTENTTAL

GRAIN HICUT LOCUT SCALE DiSPLAY

{uv/DIV)  (H2) tHZ) (uv/0IV)
CH1 20 102 1.@ 3 6. 66
cH2 2a 122 1.0 3 6.E6
CH3 20 100 1.9 3 6. 66
CH4 102 10@ 1.@ 3 33.33
SWEEP 3@ DELAY 9
AVERAGES : 100 /100
REARATE (PPS) i 1.95 1.5

PULSE DURATIQN(US) : 10009

1 2 3 4 5
CH1 65.@@0 73.75 92.5@ 116.85 153.7%
CH= [ ] ¥3.79 91.85 116.85 152.5@
CH3 &S.@p B1.2% 88.75 113.73 148.75
CHe 2. 00 41.285 - - -

MRARKERS
SIZE(uVY : ‘2.Qa
TIME(mS) : ©.00 @.©@, DELTA 1 O.Qd

152 32a

NAME : L G J
DATE &5 JUN 1981 T IRE Li:duz4@ AM
PRVEI" PATTERN RLVERSAL VEP

GAIN HICUT LOCUT SCALE DISPLAY

S1ZE(uY) : B.0@
TIME(RmS) : 9.00 @.03, DElLTR : @.eQ

3a2

@ ; 150
ESTIMULACION DEL ulJD IZQUIERDO
Raspuesta 02 Oz 01

NAME 1 B c J 4Ea Z2101R
DATE 25 JUN 1986 TIME 11:S4:%2 AM

FVEP FLASH YISUAL EVOKED POTENTIAL
TGAIR HICUT LOCUT SCALE  DISPLAY

tu/DIVY  (HZ) {HZ> tuV/DIV)
CH1 =) 190G i.@ 3 6.B6
CHZ ="} ie 1.9 z 6. 66
CH3 21 192 1.@ 3 &.BE
CH4 10@ 100 l.@ 3 33.33
SWEEP 30 DELAY @
AVERAGES : 120 /lea
REPRATE(PPS} : 1.25 1.05
PULSE DURATION{uS) : 1Q@a0d

1 2 3 &%

CH1L E6.ES 76.25 91.285 157.5@
EH2 BG. 25 75. 00 SZ.50 156.e5
CH3 72.00 77. 5@ 9. Q0 153, @@
CH4 18.75 41.25 - -

MARKERS
SIZE(uV) @ Q.00
TIME (mS) : @.Qd 0.0@, DELTA : 0Q.@9

4 150 oo

wbha C101R

ESTIMULACION DEL DJO IZQUIERDOD
Respursta 02 Uz (1
ELECTHRORRE T INGIIIMA

v

ESTIMULAZIUN DCEL QJD DERECHD
Respuesta 0~ 02 Ot
ELECTAORRE T I NUGRAMA



NAME 1 S 8 p 232 13898 NAML ;& i £ 19694
DARTE 9 JUN 1986 TIME 11:51:57 AM DATLE 9 Jun 1306 TIME 12:00:50 PM
DRAVEP PATTERN REVERSAL VEP PRVZF BATTERN HEVERSAL VEP
GAIN HICUT LOCUT BSCALE DISPLAY BGAIN HICUT LOCUT SCALE DISPLRY

(uM/DIVI (R (H2) (uvsDIvy (uv/DIVY  (HZ) (HI) (uV/D1V}
CH1 c9 198 1.9 4 19, 2 CH1 =4 ied 1.2 & 19, @9
CHZ ee 10@ 1.2 2 1@, @B Chz ca 120 1.4 2 12, O
Cr3 ze 109 1.8 2 10. 20 CH3 29 109 1.@ 2 16,20
SHWEER Z@ DELAY @ SWEER 30 DELRY. @
AVERAGES 3 108 /102 AVERAGES 3 108 /100
REPRATE (PPS) : 1.95 1.05 REPARTE(PPG) @ 210 Z.le
PULSE DURRTION(US) 1 100 PULSE DURATION(WS) : 1Q&

1 2 3 &4 g 1 2 3 4 5
CH1 70,00 97.58 135.0Q - - CH1 7Y0,@2 12@,2@ 137.5Q - -
CH2 7i.2% 96,25 130.09 - - CHZ To. o 98.75 133.73 - -
CH3 73,79 1090.P@ 133.75 - - CH3 72.99 1902.50 138.75 - -
MARKERS MARKERS

SI2E¢uV) &+ Q.00 S1ZE(uV) ¢ Q.00
TIME(mS) : @.02 @.29, DELTA : 0.020 TIME(wS) : ©.90 ©.00, DELTA : 0.02

1

T T T i

=

S

T T T
P, .

I S SR SV TS VRS EVON SN U N T S S TSN MR
@ 150 : 300 o 159 Z2a
ESTIMULACION DEL 0JO DERECHD ESTIMULACION DE 0J0 1ZOUIERDD
Respuasta 02 02 01 RESPUESTA 02 0z y Ol
NAME : S B 0 23a 15€3%n NAME 1 & ) p 23a 1969
DATE 9 JUN 1985 TIME 12:22:08 P DATE-9 JUN 1986 TIME 12:34:52 Fn
FVEP FLASH VISUAL EVOKED POTENTIAL FVEP FLASH VISUAL EVOKED POTENTIAL
GAIN HICUT LOCUT SCALE DISPLAY GAIN HICUT LDCUT SCALE DISELAY

(WW/DIVY  (H2)  {HZ) (uY/D1V) (uV/BIVY  HZ)  (RD) (W/DIV)
CHL ze 102 1.0 z 10. 0@ cH1 za 100 1.0 e 10.00
CHE za 108 1.9 2 10. 02 CH2 zo 190 1.9 z 19, 02
CH3 29 102 l.@ 2 19.90 CH3 =0 100 1.0 e 10. 2@
Cib 100 190 1.9 2 50. 0@ CH4 10e 100 1.0 2 50, 00
SWEEP 3@ DELAY @ SWEEP 3B DELAY @
RVERAGES 1 100 /109 AVERAGES s 1oB 7120
REPRATE (PPSS : 1,03 1.e%S REPRATE (PPS) 3 1.9 1.3
PULSE DURATION{(uUS) : 180 PULSE DURATION(uSY : 1¢@

1 z 3 4 5 1 2 3 4 s
CHL  72.5p 100.02 120.03 1BB.75 1%0.@0 CHY 72.50 1@@.2@ 115,00 1£5.80 155,00
CHZ 82.50 97.5@ 111.83% 120.0@ 146,25 cHZ  72.S0 98,75 112,50 1&7.50 1Sz, 50
CHZ  76.75 98.75 111.25 116.25 148.78 CH3 72,50 96.25 180,08 1E7.5a 158, ag
CH4 20.00  37.5Q - - - CHé¢ 20.98 36,25 - - -
MARKERS MARKE RS

SIZE(uwV) : ©0.08 S1ZE(uV) : ©.0R
TIME(wS) : ©.00 ©0.08, DELTR : ©.00 TIME(WS) 3 @.08 ©.2@, DELTA : ©.00

gstimulacion ojo derecho estinulacion de 9)o izquierde
renpuesta o2 oz <l respuesta 0 Gz 03
ELECTRORET INOGHAM{Y cloctroret i nogramna



NAME : F C M L 3aaL 1990
DATE 11 JUN 13986 TIME 11:31:@48 AM

PRVEP PNTTERN REVERSAL VEP

GAIN HICUT LOCUT BSCALE DISPLAY

CUW/DIVY (R (HZY {uv/DIV}
TH1 =4 108 1.9 7 . 85
CH2 zQ 122 1.e 7 2.8%
[ = 1¢a 1.0 7 2. 85
SWEEP 3@ DELAY @

AVERAGES T 54 /100
REPRATE (PPS) 1 1,05 t.05
PULSE DURATION(uS) 1 100

1 2 3 4 5
CH1 70.202 a7.50 95.00 116.25% 152.80
CHZ 70.82 B5.80 95.00 117.50 152.59
CH3 70.02 B1.25 96.83 117.50 152.50

MARKERS

SIZE(uV) : ©B.00
TIME(mS) : ©.0Q 9.00, DELTA : 0.920

] 150 3oa
ESTIMULACIDN SimULTANEA
Respuesta 02 Dz 01
NAME 4 F [ " .32a, 1998 NAME 3 F e rf - 30a. 1938

DATE 11 JUN 1986 TIME 11:41:28 AM
FVEP FLASH VISUAL EVOAED POTENTIAL

GAIN HIZUT LDCUT SCALE BISPLAY

(uw/DIV)  {HI} (HZ) (uV/DIV)
CH1 e 12@ 1.0 3 6. 66
C-2 e 100 1.@ 3 E.£6
CH3 =) 100 1.@ 3 b. 86
CH4 10@ 102 1.0 = 0.2
SWEER 3@ DELARY @

AVERAGES 1 100 /100
REPRATE (PPS} : 1.85 1.e3
PULSE DURATION{uUS) : 1@

1 2 3 & 5
CH1 B3.75 105.00 - 135,08 153,75
CHa 83.75 105,00 ~ 135.00 157.5Q
CH3 B3.73 105.@2 = 135.% 151l.25
CH4 18.7% 49. 09 - - -

MARKERS

SIZE(uV) 1 0.00
TIME (wS) = Q.92 0.0@, DELTA : Q.00

ESTIMULACION DEC 0JO DERECHO
RESPUESTR 02 0Z 1
ELCTRDAET I NOGRAMA

DATE 11 JuUN 1386 TIME 12:B3:136 PM
FVEP FLASH VISUAL EVOKED POTENTIAL

BAIN HICUT LDOCUT SCALE  DISPLAY

(uV/0Ivy tHZ) tHZ) tuv/DIV)
CH1 =g 102 i.e 3 &. 66
cHz 2a 100 1.@ 3 6. EE
CH3 =] 1ea 1.9 3 6. 66
EHa 120@ 109 1.2 2 oa. oa
SWEEPR 3@ DELAY @

AVERAGES i 142 /100
REPRATE (PPS} i 1,85 1,05
PULSE DURATION(uS) @ 100

1 2 3 4 )
CH1 B2. S 106.25 123.75 141.25 1S5.00
CH2 82,5 183.75 123.75 141.85 135,00
CH3 B2.5@ 108.75 122.75 141.25 195.02
CH% 18.75 42,50 - - -

MARKERS
SIZE(uY) Q2. 80
TIME (mS) 2. 002 .22, DELTA 1 Q.02
T I 3 T T 3 T T T

f¢=m:n\c Q 7 t:f:;“ﬂ”r\~’,

T YR oo, 4
’ e N s
= /-’ h“'v—‘{
f Y, . ‘
W e —
1 1 1 1 1 i L i i
a 150 Iad

ESTImuLACTUN DFL. DJOLZCUIERDD
Hesownewea O e 01
CLTCT RN AR 1, NOGiOMR



e ' T S

DO 10 Jurl et i

Vi

HRYC BT LN RUVE L

GAil  HICUT  LO0LT Lt Dlsiey

(uM/DIVY  (12) (2) (/L)
CH1 zQ 1008 e 4 5. 00
CHZ e 100 i.@ 4 .00
CHZ ot 1T 1.0 4 5.0
SWEERP 22 DELAY @ -
AVERNGES oL Sen
REPARTE (PPS)H ER T LR 1S
PULSE DURATION(uG) : 102
1 = 4
CH1 €8.79 36, % -
cHE 7@.0a  S6.25 -
CHZ  £8.79 9%. 6O -
MNRKERS

SIZE(uV) : 0.0
TIMC{nS) = 9.0Q0 @.@a, DELTA @ 0.e9

Q 158 1"

ESTIMULACION DEL U0 D=RzCHO
DETECCION EN OZ oz ol

NAME : R g £ .83 a.HE Zola
DATE 12 JUN 1986 TIME 11:27:03 AN
FVEP FLASH VISUAL EVOKED POTENTIAL
SCALE DISPLAY

GARIN HICUT OCUT

(uV/DIV) (HZ) (HI} {uV/DIV)
CH1i =] 19 1.0 3 €. 65
CH2 Za 109 1.0 3 €. &6
CH3 a9 160 1.©@ 3 E.66
CH4 100 109 1.8 3 33.33
SHWEEP 20 DELAY @
AVEZRAGES : 161 /199
REPRATE (PPS} : 1.5 1.05
PULSE DURATION(uS) : 1@@

1 2 3 4 S

CH1 65.00 107.56G 126.25 14Q0.8Q@ 142,599
CHZ 6l.85 186.25 123.75 135.e0 1%1.23S
CH3 £7.5@ 1@8.75 123,75 135.@0 143.73
CH4 =0. 00 40, 89 - - -

MARKERS
SI2E(uY) ¢ 0.00

TIME(mS) : @.02 0.992, DELTA : 0.00

ESTIMULRCION DEL 0JO DERECHO
DETECCIUN EM o2 vz <}
ELECTADRNST INDGRAMNA

IREES] Nt ) & L3 el PEOEO
LEGE 15 Jun 196 TIME 1903000 1imM
PRV DATIERN HEVLRGNDL VL

GOIN 1ICUT L ODUT  GEALE - B1Smny

fuvspIvY 2 Ui (uv/h1v)
CH1 e L 1.0 4 &
Ciz &a 144 1.0 4 5. @0
i e 109 1.Q “ .0
SWCER 39 DbCLAY ©
RYERNGES 119 /100
REPRATE (PPS) 3 1.05  1.95
FULSE DURATION(uWS) 3 10Q

1 2 3 &

CH1 &8.74%  10@.0@ 128.75 -
CHC J3.75 1@t 28 133,75 -
CHG 5.0 102,08 131.25 -

MARKERS
SIZE(uVY}) 1 Q.00

TIME(mS) @ 0. 00 0.0Q0, DELTA @ ©.82@

] 152 feratid

ESTIMULACION DEL 0UJ0 1ZOUIERDD
RESPJESTAR CX 0Z 01

NAME : R 4. £
DATE 12 JUN 1986 TIME t1:44:51 Am
FVEP FLASH VISUAL EVOKED PQTENTIAL

4]

.53 a.PE 2ot

GAIN HICUT LOCUT SCALE DISRLAY
(uv/DIV) (HZ) (HZ} {uV/DIV)y
CH1 - 120 1.9 3 £. 66
CH2 e 1oa 1.0 3 6. BE6
CH3 ed 100 1.9 3 £. 66
CH% 109 100 1.0 3 33.33
SWEEP 3@ DELAY @
RVERRGES : la2 s102
REPRATE (PPS} : 1.983 1.0
PULSE DURATION(uS) : 100
1 2 3 4 3

CH1 §7.520 102.%3 115.Q00 142,90 161.2549
CcHz2 67.50 101.85 115.Q9 142,52 10Q. w0
CH3 G7.52 105.9@2 117.52 141,85 15&.Z5
CH4 2d. 40. 00 - - -

MARKERS
SIZE(uV) : @.Q0
TIME{(uS) : .00 9.0Q, DELTA : 0.Q2

E T 1 T T T R T T

@ 150 Jaa

ESTMULACIUN DEL UJD IZQUIERDE
DET/ CCION Er oo o ol
ELECTRORKE T [ NOGRAMA



MRME ! R 3 M . &3a. 1317
DATE 3 JUN 1540E TIME 11:89:116 AM
PRVER PATTERN REVERSAL VEP

GAIN HICUT LOCUT SCALE DISPLRY

tuv/oIv) (HI) (HZ) tuy/DIva
CH1 22 190 1.2 4 S.ea
CHZ = 100 1.9 4 S5.20
CH3 ]} 100 1.@ 4 5.08
SWEEP @ DELRY @
AVERAGES 3 79 /i0e@
REPRATE (PRS) 3 1,82 1.0%

PULSE DURATION(uS) : 10@

[ 4 3 4 b1
CH1i 68.75 F0. 0@ 127.50 - nd
CH=  88.7% Sa. w0 131.249 - -
CH3 €8.75 90.00 131,23 - -

MARKERS
SIZE(uY}) : B.QQ
TIMEGiaS) @ 2.3 ?.¢8, DELTA 1 0,00
T T T T T T T T T
A 1 ! 1 L) ! 1
Q - 15¢ Iva
ESTIMULACION DEL GJO DERECHO
Respuesta 02 Oz 01
NAMEZ @ R P ™ .23a. 1917
DATE 3 JUN 1586 TIME kl.ul:“? [214]
FVYEP FLASH VISWAL EVOKED POTENTIAL
GAIN HICUT LOCUT SCALE DISPLAY
(uV/DIVY (K2 (HZ) luV/DIV)

CH1 ze 1%0 1.Q =4 10.00
CHz &o 1@ 1.0 =4 10,22
CTH3 =2 102 1.2 2 10,20
CHa 10 122 1.2 2 So. 02
SWEEP 3@ DELRY @
RVERABES 1 L2 /100
REPRATE(PPS) 1 1.23 1.5
PULSE DURATIOM(US) 3 102

1 2 3 % )

CH1 72.90 112.5@ 143.75 133.75 173.7%
CH2 72, 5 112,59 143,75 153,75 173,75
CH3 72.50 112,50 143,75 153.75 173.75%
CH&4 18.75 35,00 - - 18,75

MARKERS
SIZE(uV) ;1 8.0@
TIME (wS) 3 @, 20 0,80, DELYA i ©0.922

T T T T T Ll T 1 1

F"f“'" o 4,5-»"

..
, Lo
»:*/.F’M\wf%

r‘.__--_“.—‘ At N . N
¥ f e
P S R SR SN W T
Q 150 00

ESTIMULRCION UEL 0JO DERECHO
Resguesta 03 4dr 01

NAME : R P m
DATE 3 JuM 1986 TIME 1131135:33 AM
PRVEP PATTERN REVEHSAL VEP

GAIN HICUT LOCUT SCALE DISPLAY

{uv/DIvy  {H2) (HI) tuv/DIV)
CH1 e tea 1.0 4 S.eQ
CH2 e 192 i.9 4 g. e
CH3 Z0 100 1.2 4 S.002
SUEEP 3@ DELARY @

AVERAGES T 10@ /10D
REARATE (PRS) 3 1.9% 1,05
PULSE DURATIDN {(uS) : 128

1 2 3
CH1 72,50 BB.75 126.25 - e
CHe 71,85 82.75% 126.&5
CH3 &6.75 a8.75 126.25 - -

MARKERS
SIZIE(uV) 1 0.00
TIME (mS) : Q.92 Q.@2Q, DELTA & .20

'] 150 S0a

ESTIMULACION DEL OJD 1ZOUIERDO
Resouesta 02 Oz 01

NAME : R [ m -&3a.1917
DRTE 3 JUH 1986 TIME 11:37:47 AN
FVEP FLABH VISUAL EVOKED POTENTIAL

GALN HICUT LOCUT SCALE DISPLAY

(uv/DLYY (HD) (HZ) (uv/DIVy
CH1 2e 190 1.2 & 10, o0
CHZ 2o 1g2 1.0 2 10, 00
EH3 20 122 1.8 e 10, 20
CR4 100 ia0 1.9 2 50. 00
BWEEP 30 DELRY D
AVERAGES 3 43 /100
REPRATE(PPS) : 1.95 1l.es5

PULSE DURATION(uUS) : 120

1 & 3 %
CH1 77.% 97.50 112.5@ 1&%.02
CH2 77.%0 93.75 11&.50 12s.e0
CH3 77.50 93.75 112.50 125,40
CH4 18.75 6. 85 - - -

MARKERS
SIZE(w) : ©.82
TIME{mS) : @. 03 @.Qa, DELTA @. a3

T T L i O T T

Ry

b ‘w\t/ R

EST IMULACTUN DEL 0J0 IZOUTERDQ
kespuesta 0OF Dz Ot
cLECTRORRE M TROGARAMA



R . s
NRME 3 W H " -

DATE 1L mAY 138G TIME LE:32:1i0 PM
PRVED AT TERN RUVERSAL VEP

GRIN HICUT LOCUT sSCALE DISPLAY

{uV/D1V) (H2} (H2) (uV/EIV)
CHL oy 198 1.2 4 :.00
cH2 =4 100 1,0 4 :.BQ
CH3 2o 108 1.0 4 .00
SWEEP 3@ DELAY @

RVYERANRGES : 1o LIGB .
REPRATE (PPS) ;1,85 1.85

PULSE DURATION(uS) : 100

1 2 3 % S
CH! 72.50 97.50 128.75 - -
CH2 2.5 97.S@ 128,75 - -
CH3 75.020 97.50 140.00 -

MARKERS
SIZE(uY) : ©0.00
TIME(@mS) @ ©.02 2,00, DELTR 1 2.0

2 152 300

ESTIMULACION DEL 0JO DERECHO
RESPUESTA 0" Dz 01

NAME 1 P R c. 20
DATZ 1S MAY 1986 TIME 12:50:13 PM
FVEP FLASH VISUAL EVOKED POTENTIAL

BAIN HICUT LDCUT BCALE DISPLRY

(uv/DIV) (HI) (HZ) (uVsDiIv)
CH1 22 100 1.9 e 10,00
CH2 =L ide 1.0 =4 10.00
CH2 z0 100 1.0 2 10.02
CH4 120 i@ 1.8 2 50, es
SWEEP 2@ DELRY @

AVERAGES 1 10@ /100
RESRATE (PPS) T 1.5 1.@5

PULSE DURATION{uS) 1 100

1 2 3 4 S
CH1 86. 25 96.25 112.50 127.5@ 171.&5
CHz 8€.25 122,50 115.00 127.59 171,25
CH3 96.2% 1B7.506 115.00 127.50 17t.85
CH4 1. 28 38.73 - - -

MARKERS
SIZE(uV) : 9.80
TIME{wS) : @.00 0.0, DELTR : 0.90

@ 150 3o

ESTIMULACION DEL 0JO DERECHO
Respuesta G2 Oz 01
ORIl e by T i ami

NAME : P R . c . 20
DATE 15 MAY 1986 TIME 1Z2:39:17 PM
PRVER PATTEAN REVERGAL VEP

GAIN HICUT LOCUT SCALE DISPLAY

{uv/DIV) (HZ) (HI) tuv/DIV)
CH1 ] 1o 1.0 & S, 0w
CH2 =0’ 1e@ 1.0 4 5.00
CH3 ZQ 122 1.9 4 S.ed
SWEER 30 DELRY ©
RAVERAGES : Sa /1Q0
REPRATE(PPS) 3 1.5 1.05
PULSE DURATION{uUS) : 100

1 2 3 4 5

CH1 77.5¢ 110,90 135,00 151.83 190.00
CHZ 77.50 97.50 132.50 157.5@ -
CH3 77.5¢ 1@2.50 132.5Q0 157.59 178,75

MARKERS
SIZE(uV) 1 @.00
"TIME(mS) : Q.00 0.Q@, DELTA 3 Q.00

. 1Za 300

ESTIMULACION DEL 0J0 IZQUIERDQ
Respuesta 02 0z 01

NAME 3 M R T .20
DATE 15 MAY 1986 TIME 12:58:27 PM
FVEP FLASH VISUAL EVOKED POTENTIAL

GAIN HICUT LOCUT SCALE DISPLAY

(uV/DIV) (HD) (H2) (uY/DIV)
CH1 22 102 1.2 e 10. 00
CHa ae 120 1.@ =4 10. 00
CH3 =) 120 1.9 2 10, 99
CH& 109 120 1.0 e 50. 20
SWEEP 3@ DELRY @

AVERAGES 1 100 /100
REPRATE (PPS) r 1.85 1.05
PULSE DURATION(uS) 1 102
1 a 3 4 ]

CH1 £7.50 100.00 118.75 130.00 145.00@
CHZ 87.50 100.09 118.7Y5 138.00 153.75
CH3 92.5@8 105.00 126.25 136.85 153,75
CH4 21.e25 42,75 - - -

MARKERS
SIZE(uV) : Q.90
TIME (WS) : ©.00 9.@0, DELTA : .00

AN

2 150 320

ESTIMULACION DEL 0JO IZOUIERDO
Reapuesta D2 O Of

U Ty



NAME : H 1 R -2la-
DRTE 29 MAY 160 T1IML 11:32:26 AM
PRVED PPATTE RN RLVERSAL VER

GAIN MHICUT LOCUT SCALE DISPLAY

tav/DIV)  (HZ} HD tuv/RIvy
CH1 < 100 1.0 4 5. R0
CHZ 0 - 100 1.0 4 5. 20
CH3 208 100 1.8 4 5. 00
SWEEP 3@ DELARY @
AVERRBES 1100 /100
REPRATE {PPS) 1 1,05 1.05

PULSE DURATION{uS) 1 109

1 z 3 4

CH1 €5.00 99.0@ 116.25 132,350 151.805
LHz 67.50 95.0¢ 1l6.23 132,50 151.25
CH3 67. 5@ 95.28 116.25 132.5@ 151.23

MARKERS
SIZE(uM) @ Q.p@
TIME (nS) : ©.00 0.92, DELTR 1 .00

T T T T T T T T T

] 15 o0

ESTIIMULACION DEL DJO DERECHO
Respuestu 02 0Oz 02

NAME 1 M. . c R . 2ta.
DATE 20 MAY 1986 TIME 12:15:87 PM
FVER FLASH VISUAL EVOKED POTENTIAL

GAIN HICUT LOCUT BSCALE DISPLRY

(uv/DIVY  {HI) (HZ2} {uv/DIV)
CH1 e 100 1.8 2 10.022
cH2 =L 190 1.0 e 19. 00
Cr3 2@ 100 1.0 =4 19, 0&
CH4 10@ 180 i.@ 2 59, Q0
SWEER 3@ DELRY @

AVERAGES 1 64 /190
REPRATE (PPS} T 1.85 1,05

PULSE DURATION(uUS) : l@@

1 2 3 4 5
CH1 93.75 105,00 1EB.75 140.00 162.5Q
cHZ 91.25 102.50 128.73 14Q.0@ 1&2.50
CH2 93.75 -105.00 125.00 140,00 162,50
CHa 0. 00 33.73 - - -

MARKERS
SIZE(uV) : @.00 ‘
TIME (WS} : @.00 ©.90, DELTA 1 0.00

] 150 3dd

ESTIMULACION DEL OJU DERECHD
Respuesta 02 0z 01
ELECTRORRETINOGRAMA

A

: f"f‘"n \r/\/\‘ J N .
N S BRI . . B e

NHME 3 H c R 2la.
DATE 2¢ MAY 1986 TIME 11:58:115 AM
PRVEP PATTERN REVERSAL VEP

GAIN  HICUT LEBCUT SCALE DISPLRAY

WY/PIV)  (H2) (HI) Cav/DIV)
CH1 =] 108 i.0 4 5.0
CH2 20 100 i.@ 4 5.00
CH3 29 120 1.8 i 5. 00
BUEEP 3@ DELAY ©
AVERAGES T 100 /i0Q
REPRATE (PPS) 1 1,03 1,03

PULSE DURATION (uS) 1 100

1 2 3 4

35

CH1 €Q. oa 91.285 123.73 132.59 147.50
CHZ 67.50 95. @0 120,@@ 135.73 147.50
CH3 €g.e5 96.23 116.85 135.ew 155.00

MARKERS
SIZE(uV) 1 0. 00
TIME(mS) : ©.00 0.03, DELTR : 0.ee

T T T T 1 T T 1 1

ESTIMULACION DE 0JO IZOUIERDOD
Respuesta 02 0z 01

NAME & K c R .E1a.
DATE 20 MAY 1986 TIME 12:29:29 PM
FVEP FLASH VISURL EVOKED PQTENTIAL

GAIN HICUT LOCUT SCALE DISPLAY

(uv/DIV) (HID) {HZ) uv/DIV)
CH1 29 108 1.9 e 10. %@
CH2 1] 102 i.a 2 1¢. 02
CH3 cd ie@ 1.@ g 12. 0
CH4 1Q0 102 1.@ =4 0. 00
SWEEP 3@ DELRY ©
AVERAGES 1 79 /106
REPRATE (PPE) 1 1.05 1.e5
PULSE DURATION{uS! 1 100@

1 2 3 % S

IHL 91.2% 111.25 132.50 141,25 160.@0
CHZ 91,5 1@1.285 132.50 141.25 160.0@
TH3 93.7S 105,80 135.00 141,25 16Q.00

H4 20, 0d - - - -
MARKERS

SIZECuV)Y ;3 O.00

TIMEImS) : ©.0a @,.@0, DELTA : 0,00

T T 1 T T T T L

e

—
AN
— ] 1 A 1 L L 13

!

@ 15@ eI’

ESTIMULACION DEL NERVIO OPTICD IZQUIERDO
Respuesta U2 0Oz O}
ELECTRORRET INQUHAMA



g P G fe IR §-2
DHTE & JiM 306 TIME 12330353 bn
PEVED 3T TEAN RIVERSAL VER

GAIN  HICUT LOCUT SCALE  DISPLARY

LDV HL) H2) (uvw/D1Y)
CH) =@ 109 1.2 4 5.00
ce2 2@ 10a i, 2 4 5.0
CH3 L] 100 1.e 4 5. 00
CH4 199 109 1.2 O 25. 0w
SWEEP S0 DELAY @

AVERAGES ., T 10@ /1@
REPRATE (. r 1,85 (.eY
PULSE DURATIONING) : 1002

i 2 3 4
CH1 (=138 "0 95.@9 133.75 -
onz E2. 00 98, 2@ 133.75 -
CH3 692,02 .50 133.75 -~
CH4 - - - ~

MARKERS

SIZE(uV! 1 0. 02
TIME(mS) 3 9,09 0.88, DELiH 1 Q.00

T ) ¥ 1 L) T T 1 T —!

S IS S S S v s A
° 150 ) Iee

ESTIMULACION DEL 0JO DERECHD
Respuesta D2 Oz QU

NAME : P G R . 2Ra. 1542
DATE 5 JUN 1986 TIME 11171535 Pm -
FVYEP FLASH VISUARL EVOKED POTENTIAL

GAIN HICUT LOCUT SCALE [DISPALAY

tuv/DIV) (HZ} (HZ} (uv/DIV)
Cil =0 19 1.0 4 . 0@
CHa ca ieo 1.a & 5. 00
CH3 e 102 1.0 4 9. 20
CH4 100 100 1.0 & 2%, 00
SWEEP 3@ DELAY B
AYERAGES T 1ea s199
REPRATE (PPS) P 1.0%  1.0%

FULSE DURATION(US) 1 1€0

i 3 4
CHI 79.75 P 118,80 122,90 1ul.
CHE 76,732 115. 00 12S.0@ 141,
CH3 78. 78 115. 080 125.00 141,
CH4 18.75 - -

MARKERS

SIZE(W)Y @ ©.00
TIME(0nS) : Q.08 €.09, DELTA : 0.2

ESTImULACION DEL QI DERECHQ
Respucsta 02 Oz 01
ELECTRORAET INDGRAMN

m n o
LR R LY 4

t 1

NAME P G R L Eva. 1942
DATE S JunN 1986 TIME 1:01:28 Pt
PRVED PATTEAN REVERBAL VER

GRAIN HICUY LOCUT SCALE DISPLAY

(uV/DIVY (HD) (HD) (uV/DIV)
CHl fed 100 1.@ % 5.00
CHEZ -] ieo l.a & S0
CH3 2a 100 1.0 4 5. 00
SWEER 3@ DELAY O
AVERNGES v 82 /1oa
REPRATE (PPS) [T T I T

PULSE DURATIOM(uS) 3 100

1 Z 3 4 S

CH1 L] §3.7% 142.5Q - -

CHz ERQ, @0 93.75  14k.50 - -

CH3 60, 08 93,75 148,70 - -
MARKERS

SIZ2EfuW) ¢+ 2.002
TIME (w5} 1 Q.00 @, 02, DELTA 3 ©.00

ESTIMULACION DEL 0JO I120UIERDQ
Respugssta 02 0z 01

NRWME : P G R .CcQa. 1342
DATE % JUN 1988 TIME 1:2S5:31 PM
FVEP FLASH VISUAL EVOKED POTENTIRL

GAIN HICUT LOCUT SCALE DISPLAY

{uvs/n1v) (HZ) (HZ) {uv/DIVy
CH1 ca 100 1.2 4 .o
LH2 = 1ee .o “ S. @
CHI e 120 1.a 4 S5.00
LHa 109 100 1.@ & £5.00
SWEEP 30 DELRY O
AVERAGES s 102 /100
REPRATE {PPH) i 1.5 1,05

FULSE DURRTION (uS) @ 100

1 & el 4 =)
CHI 73.75 90.9@ 110.@@ 118,75 137.50@
CH2 73.75 J0. 09 111,25 118,75 137.%@
CHZ T7.%5@ 91.&3 110.80 116,75 137.%Q
CHa 18.75 a5, 0 - - -

MARKERS
SIZE(uY) : ©.22
TIME{mSY @ @.Q0 2.99, DELTA : Q.e@a

s

RA Ak W

5 vy
.Etjﬁgi::i::;:::\-‘k\
. . . . ‘"*n\'i . .
o N
L. N
7 . . . LT
b, I 1 i 1 1 |
] 150 I

ESTImULNCIOoN XEL Q40 l20UlEnua
Respucsta 02 0z 01
ELECTRURRET INDGIRAMN




NAME 3 J ® ¥ AL Qa3
DATE 18 JUN 1906 TIME 11:;07:10 hiM
PRVEM BATTERN REVERSHL VER

GRIN HICUT LOCUT SCALE DIUPLAY

{uvV/D1V) {HZ) (HI) (uv/DIV)
CH) F2v] 122 1.0 B 2.0
CH2 20 1o@ 1.0 a .50
CH3 cR 102 1.0 8 2. 50
SWEEP 3@ DELRY @

AVERAGES 1 1@ /100
REPRATE {P85) i 1.5 1.05
PULSE DURATION(GUS) 1 100

1 a 3 4 )
CH1 78.75 181,85 137.%9 - -
CH2 78.75 101.2% 137.50 - -
CH3 78.75 101.25 137,90 - -

MARKERS

SIZE(uvY) : 2,99
TIME{mS] 1 Q.00Q 2. 00, DELTR 1 .00

S — T T T T T 13

R

] 150 300

ESTIMULALION DEL 0JO DERECHOC
resouesta 02 Oz 01 '

r J R B ATa, &
P& Jun 198 TIRE 11:25:85 Am
FYZP FLABH VISUARL EVDKED ROTENTIRL .

BARIN ~ICUT LOCYT SCALE LISALRY

(u¥/DIV) {HI) (H2) U/ DIV
Tt =9 Vo 1.9 4 .00
Cr T ied .o & 5.00
Cr:3 2o 109 1.9 4 S.00
Cr4 1602 12 1.0 &4 25. 08
SWEEFR I@ DELAY O
HYERRGES : 102 /160
RERRRATE [PPS) 1 1.5 1,05
PULEZ DURRTION({US) : 130

1 4 =
€Al 86, 5 25 158.75
s it 67.50 o 1548.75
Cri 88.75 25 158,75

Cindr 17,99

MARKERS
SIZE(uV) @ ©.2a

TIME (sS) ¢ @.Q02 @.0@, DELTAR : Q.00

ZESTIMJLACLION pEL 0JO DERECHU
RESPURSTANZ U=x 01
ELECTRORRE T INDGHAMD

e P -

[ IR SR R TP SR P & T I
R TR I B TR I TR SNTOR] STHR N N &}

(B3 RTINSV
D1E0 30 N

AT TCUL LOCUT  SCALE DISiLay
Ca ALY i) (L) ftuv/DIVY
[RER Fey L 1. Q a8 o}
REN B4 a4 1.0 a
oo LGa 1, @ 8
RGN VI R ]
AVEINGES 1 BG /e
RIEPRATE (PIG) H 1,03 1,35
PULSC DURNATION(WSY) 3 300
1 = 3 4 5
Ctit 7E.0Q 0 100,00 156,85 - -
CH 7.8 1@L.8Y 186,75 - -
CH3 75,00 1835075 138079 - -
MARKERS
STig(uv) 3 B,00
TIME(G) = Q.00 v. 2%, DELTA : Q.00

@ 1%e

ESTEMULACION DEL 0JO IZQUIERDO

Resouesta 02 Oz 01

NiamE s d [id

M, 403, ZEa s

DATE 18 JUW 1586 TIME 11:364:357 AmM
FYEPR FLASH VISUAL EVORED POTeENTIAL

GAIN HICUT LOCUY SCALE DISPLAY

(Y /DIVY (HZ2)
CHi1 o] 100
CHz =a 10a
CHZ pe] L
CH4 108 12@

SHEEP 32 DELRY ©

AVERAGES
REPRATE (PPS)
PULSE DURATICON{(uS)

1 <3
CH1 .50 110,900

CHZ  92.%0 107,52
CHZ  S2.5¢ 107.490
CH&4 18.75 8.7

MARKERS
S1ZEC(eM) 1 @. 02
TIMEwmE) + ©.0d

{HEZ}
i.@
1.a
1.4
l.a

102

(uV/DIV)
S. 03

5. 02

L. e
feasi/x]

PR

/100

i 1.05 1.05

19

117.
117,
117,

2. 20,

3 4 b
S 131.85 1SE.Sa
0 131.355 152,30
9B r3l.ET 15z Ge

DELTR : 0O.w®

@ 3

S WY DU N W S

——nea

-w\;-'\__'_:_au."’\’

=)

ESTIMULACINN DEL DJO 1ZQUIERDO

Respuvzta O 0z 0}
ELECTRURIL I INOGRAMA



NiEE ;€ F c
Gighb:az AN
PRVEP PATTENN REVEHSHAL VED
GRIN HICUT LOCUT 5CALE  BISPLRY
(WWZDIV)  (HT) +2) LuVsDIV)
CHL za 100 1.9 4 5. 00
cH2 z0 108 1.0 4 5. B
CH3 L 100 1.9 L] 5. 29
SWEEP 32 DELAY @
AVERAGES ¢ 100 /100
REARATE (PPS) @ 1.83 1.9%
PULSE DUAATION(uSY @ @
1 4 3 4 o
CH1  &B.7%  83.75  96.E5 105.09 1322.00
CHz &£8.7% A83.7% 96.2% 183,73 130.@0
CHZ  68.75  83.79% 96.2% 1907.50 132.09
MARKERS . .
W, i i e g «i VRO e T e
TIME (1S} 0.92 ¢.09, LELTA 1 . 2R

ESTIMULACION DEL QJO DERECHO

RESPUESTAR Q207 0t

T NAME ¢ G

[+

DATE 1@ JUN 13986 TIME 9:57:1& AM
FVEP FLASH VISUAL EVOKED POTENTIAL

GAIN HICUT

(uvsDIVY (HD) (HZ)

CH1 &a 120
CHZ = 100
LHI 2. 102
CH4 102 108

SWEEP 3@ DELAY 0

AVERRGES
REPRATE (PPS)
PULSE DURATIONIuS)

1 2
CHI 88.75 1Q03.73
CH2 EB. 75 102,99
CH3 88.75 19i.25
CH4 21.23 4@, 00

MARKERS
SIZEtuY) 3 @.00Q
TIME (mS) 3

2,00 Q.

LOCUT SCALE DISPLAY
(uw/DIv)
i.e 3 6. 66
1.8 2 €. 66
1.2 3 c.E6
1.0 3 33.33
100 7100
1.25 1.05
[}
3 4 5
110. @2 121. 25 133.75
112. o& 121.25 133.75
110,08 121,25 133.75
@, DELTA : ©.00

ESTIMULACIUN DEL GJO
Resouesta 02 0z 01
ZLECTRORRET [NDGRAMA

Rl | TG Y Y Wﬂew

. 7 =] rC
HWAME
DATE 19 JUN 19886 TIME 9:4&:17 RM
MRVER BRATTERN REVERSAL VEP

GAIN  HICUT LOCUT SCALE DISPLAY
tuv/DIv) (Hi} {HZ) (uV/DIivo
CH1 za 100 1.9 4 S.90
CHZ ca 1o 1.@ & 5. 00
CH3 jei”] 100 1. 4 5. 00
SWEER 3@ DELAY @
AVERAGES 1 @ /10
AEPRATE (PPS) 3 1.Q5 1,05
PULSE DURATION{(uS) 1 @
1 2z 3 4 S

CH1 81,5 98.75 98.75 1@7.5@ 1E58.75
CH2 [ ] et 98. 75 98.75 106.&3% 128,75

CH3 8g. &9 93. 7% §8.75 111.&%

NHHKERS

TIME{(0nS) 1 ©.09 9. @@, DELTA : 0.00

ESTIMULACION DEL OJOD IZQUIERDQ
fespuesta 02 Oz 01

NAME 1 G P c
DPATE 10 JUN 1S9B6 TIME 18:0S5:22 AM
FVEP FLASH VISUAL EVOKED PATENTIAL

GAIN HICUT LOCUT SCALE DISPLAY

(uv/DIVE (HT) {HZ) {uV/DIV)
CH1 ] 100 1.0 3 6,E&6
CHz =1 100 1.2 3 6. 66
CH3 e 100 1.0 3 6.E6
CHA4 120 198 1.9 2 S0. 00
SWEEP 32 DELAY D
AVERAGES 1 72 /108
REPRATE (PPG) 1 1.05 1.05
PULSE DURRTION(uS) 1 @

1 2 3 4
CH1i 87.52 1@1.05 126. 25

CHEZ 87.50 109,08 112 126. 25
CH3 £7.20 1QC.00 1l2.0@ 123.7%

CH4 z@. w0 40. 20 - -
MARKERS
SIZE(uV} : 0.00

TIME(nS) 3 @.Q@ 2. 00, DELTA

\'\
". P
J P
M/F pwf;f\:\%Q_; . . ) ]
\‘;tzrzrr‘,f’¢£7/h’
I VR SO TR TN SO Y W SR
) 159 200

ESYIMULACION DEL BJO TZOUIERDO
Respuesta D2 0z O1
ELECTRORAETINDGAPMO

[AELRE ]
1enE e M

123.75

EAT B A idie gy W ke

idebih S L i e



NAME 3 W R’
11:;51:20 Am

f RN Sy

PRVED PRTTEARN AEVENSI VED

GAIN HICUT LOCUT SCHLE  DIYPLAY
(uy/DIV)  (HD) tH) uv/Div?y
CH1 'y 1o .0 4 S0
cH2 co 100 1.0 4 5. 00
CH3 =0 10@ 1.8 4 5. 02
SWEEP 3@ DELRY @
AVERAGES 1 103 /102
RERRATE (PPS} 1,05 1.05
PULSE DURATION(US) : 10@
1 & 3 4 s
CHL 77.50 1@03.7% 165.@9 E=07.508 -
cHE  77.5@0 100.00 1ES.00 297.95Q -
CcH3 77.50 98.75 161.2% F97.50 -
MARKERS

S§1ZE{uV] ¢ O0.90
TIME (05} :  &. 08 0. @2, DELTA 1 0.0

a 12a
ESTIMULACION DEL DJO DERECHD

DETECCION EN o2 oZ

NAPE 2 U R
pATE 30 JUN 1986°T

ol

] 4ha_z139

IME N&:12:16 PM

FVEP FLASH VISUAL EVDﬁED POTENTIAL

BAIN HICUT LOCUT SCALE DISPLAY

(uv/DIV) (hZ)
CHL 20 102
Cnr2 ze 129
CH3 = 100
Cria 100 100
SwEER 3@ DELAY &
AVERABGES
REPRATE (PPS)

PULSE DURATION (uS)
1 z
CH1 75.00 B6.25
CrZ  75.08  BBE.ES
ZHE 70. 09 B86.2%5
CAg 2. ¢a 38. 75
MARKERS
SI1ZE(uV) : B.29
TIME {mS) Q. 00

(H2) (uy
1.0 %
1.9 4
1.@ 4
1.9 4
i 102 /100
1 1.83 l.@3
s 1ee
3 4
i21.35 130.00
101.25 130.00
181.25 1306.00
@.Q4, DELTA : @.

/DIV)
5. 00
S. 00
5.00
25. 8@
=3
167.50
167,56
167,50
oe

T T i

¢ 150

ESTIMULACION DEL 0OJO DERECHD
DLTECCION, EN o2 o2 &

ELCTHORET I NOGRYIMI

S

NP : U K [

q4a_ci39

DATE & JUN 1366 TIME 11:56:157 AM
PRVEP DATTERN REVERSAL VEP

GAIN HICUT LOCUT SCALE DISPLAY
tuv/DIV) {HL} (H2) (uM/DIV)
CHY = 1@ 1.8 4 5. ad
CHz s 102 1.0 4 5. 00
CH3 20 100 1.9 &4 5.00
EWEEP 3@ DELAY @
AVERAGES 1 49 /100
REPRATE (PPS) : 1.5 1.@5
PULSE DURATION(uS) : 1@@
1 <4 3 4 S
CH1 75.90 1QS,Qd 173.75 173.75 198.75
CHZ 7S.00 105,08 176.25 176.25 198.7%
CH3 B1.25 1@5.92 176.2% 176.28 198B.75
MARHERS
SIlZEtuv) ; Q.08
TIME(nS) : @20 Q. 2@, DELTA 1 & Q@
T T T T

2 15Q

ESTIMULACION DEL QJO
DETECCION EN oZ oz ol

NAME. 3 U A R

I1ZQUIERDO

aha_2129

DATE =@ JUN 1986 TIME 12:21:35 Pm
FVEP FLASH VISUAL EVOKED POTENTIAL

SaIN HICUT

LOCUT SCALE DISPLAY

(wV/DIV) (HZ) tHZ) (N7 DIVY
Cr1 =1 iR 1.2 4 5. 02
CHZ 26 0@ 1.e % <. B
CH3 za 10 1.@ 4 . &
CHa 10R 1a9 1.0 ] 0. Qb

SWEEP 3@ DELRY @

AVERAREES H
REPRATE (PPS) B
PULSE DURATION(uS) 3

1 2
CH1 T1. &5 8. 50
CHZ 71.85% 82.50

CH3 T1.25 &z, 50
[ 1B. 79 42, 2

MARKERS
S17Zgtuvy 3 O.@0
TIFE(NS) : Q.90 Q.

100 /12
1.85 1.835
10@

3 4 5
191.25 137.%0 162.00
98,75 1Z0.@2 1E6E.T50
98,75 132.08 162,50
2@, DELYR : ©.@0

T 1 T T T

T ] T T l

ESTIMULACTON DEL 0JD

1ZQUIERDLO

DETECCION EN ol &z ol

ELECTRORET INOGRAMA



NAME : M E] J LA, 37a HE 1 1% n J .A. 37a

8128: 23 Al UNIE 24 JUN 1988 TIME B:17:33 Am
PRVEP PATTEAN REVERSAL VEA PRVEP PRI TERN REVERSHL VEP
GAIN  HICUT LOCUT SCALE CDISPLAY BALN HICUT LOCUT SCALE  DISPLAY

(Wv/7o0ivy  (hT) HZ) UV LV tuvrbivy  HHD tHZ} (UV/LIV?
CH} 2 102 1.2 [ 3.33 CH1 ca 10 1,@ & 3,33
CH2 1] 1¢e 1.@ & 3.33 CHZ ZQ 100 i.@ b 3.33
CH3 Za 199 1.0 & 3. 33 CH3 = 160 t.a & 3.33
SWEER 2@ DELRY @ SWEEP 2@ DELAY @
AVERRGES 1 135 /10@ AVERBGES 3 199 /100
REPRRATE (PRS) 3 1.83 1.85 REPRATE(PPS) 3 1.05 1.@e35
PULSE DURATION(uS) 1 @ PULSE DURATION(uS) : @

1 & 3 4 b1 1 < 3 4 S
CHt €8.75 95,90 127,50 14i.€5 174.79 CH1 7E.85 1@90.08 137.5@ - -
CH2 68.75 Jh. 0@ 183.v3 t41.85 4178.75 CHz 77.50 190.00 1268.75 - -
CH2 68.75 97.5% 123.75 141.85% 17B.75 Cr3 77.5¢  102.09 155.0@ - -
MARKERS MARKERS

SIZE(uV) 3 V.00 SIZE(uV) 1 Q.09
TIMEMS) 3 0.00 @.00, DELTR : .00 TIME(E) ¢ Q.00 0.90, DELTA 1 9.0

2 158 p{l 0 150 et
ESTIMULARCION DEL D30 DERECHD ESTIMULACION DEL 0JO IZQUIERDC
Resouesta 02 0z Gl Resouesta 02 0Z 01
NRME 3 M P T  .RA. 37a NAME 1 M P .Y LR, 37a
DATE 24 JUN 1985 TIME B:23:158 AM DATE 24 JUN 1986 TIME B:37:11 AM
FVEP FLASH ViSuAlL EVOKED POTENTIAL FVEP FLASH VISUAL EVOKED AODTENTIAL
BAIN HICUT LOCUT SCALE DISPLAY GAIN HICUT LOGUT SCALE DISPLAY
(uW/DIV)  (HD) (HD) (WY/DIV) tuv/DIVY  [HZY  {MI) nculeIU?
CHY 20 199 1.9 4 T.00 CH1 =4 1200 i.e 4 5. 09
che z@ 100 1.@ 4 5.¢0 GHz 2 109 1.0 4 5. 00
TH3 za 109 1.2 4 5. 00 CH3 zo 100 i.@ 4 5. 20
CH4 100 109 1.@ 4 2%. 00 CH4 100 100 1.@ 4 25, 82
SWEEP 30 DELAY @ SWEER 3@ DELAY @
AVERAGES 1 100 /100 RAVERAGES 1 180 /192
REPRATE (PPS) + 1.05 1.@9 REPRATE (PRS) 1 1.85  1.4%
PULBE DURATION(uS) 1 @ PULSE DURRTION{uS) 1 @
1 2 3 4 5 1 2 3 A s
Crl  B6.2%5 95.00 162.50 120.90 1%57.5@ CHi  83.75 1@€.2% 106.25 121.2%5 15]1.29
CHZ  A8,&3 95,00 102.5Q 120.0¢ 157.5Q CHZ  B83.75 106.55 1Q6.25 121.85 151.85
CH3  BB.E5 93.08 102,50 120.90 157.50 CH2  83.75 106.25 106.25 121,85 15].2%
CHé 22,5 41.25 ~ - - CH4  42.50 42.50 - - -
MARKERS MARKERS
SIZZE(uV) : @.20 SIZE(uM) : Q.92
TiME(mS! : G.0Q 2.9@, DELTA 1 @.@@ TIME{mS) : @.08 @.09, DELTA : ©.00

P Y kY LR
J_/ ] \"\-—‘1"!—/' K{‘ - N
.’N\ /M-\_
J " i -//“/—\Tv-_\-'r‘._-\‘-—‘—-
1{' /-- e
—
it L i __l i 1 i 1
@ 150 .}
ESTIMULACTION DEL OJO DERECHO ESTIMULACION DEL 0JO I1ZOUILEADY
Avsunesta de e Ul ¢ Heasunecta 05 0z Q1

ELE CTRIDAAR TIRGL AN ELECTRORAT Y INOGAAMA



Ve Lk K B F A%a.FVEe a NERE oe 151 R B F by

pet =@ JUun 13896 TIME 11:32:52 Nm 13! O di aenh TOML 1L A1 3E i
; ~ PATTZAN REVERSBAL VEP TRYIT AT e BEVELRSNOL VER
GAIN FICUT LOCUT SCALE DISPLAY GARIN  13iCUT  LOCUT  SCALE  DISPLRY

(/oY) {AZ) (HID (uV/DIVY {u/0DIv) (HZ (HZ) tudsDIvE
CHy ze 1w 1.0 4 5,20 CH1 e 12a 1.0 4 .0
Caz <4 QR 1.8 4 S0 CiHE pt] 1da A A 5.00
CH3 <3 100 1.9 4 . 0@ Cr3 et 100Q 1. 4 5. o
SWHEEP 30 DELAY @ SWEER J& DELRAY @
AVERAGES 1110 /10@ AVERAGES T lOd /100
REPRATE (PRS) . ¥ 1,05 1.05 REDARTE (PPS) T .95 1.05%
PULSE DURATION(uS) 11 1@9 PULSE DURATIGN(WS) @ 12

1 2 3 -4 5 1 z 4 ]
Cry 73,75 98,73 185.090 157.5@ 181.F3 CH1 7e. 25 97.5@ 166.25 188.75
Che 78. 2% 97.52 1i8.75 1E2.30 187.50 CHz 78.75 Y7.50 1866.85 1B6.:59
CH3 76,83 97.99 1i6.&5 155.08 183.00 CH3 71.25 96. 2% 160. 00 187.8@
¥RAKERS . MARKERS

SIZE UV 3 ©.00 SI1ZE{uV) : 0.20
TINZ(mS) 1 .80 2.9@, DELTA : @.00 TIRE{wS) 1 @. @@ B. 22, DELTRA ;: Q.00

MJQ,A.-W S W AR\

TS ES R SN NN SR S R S T N S N NS SR N TR |
") 150 20a ' 150 320
ESTMULACION DEL 0JQ DERECHO ESTIMULARCION DEL OJO IZQUIERDS
DETECCION EN o2 oz ol DETECCIDN EN oZ oz ol
wAamMz 2 DE LA R B 2 428,263 a NAME ¢ DE LA R B F 4Za, ZOE3 a
DATE 20 JUN 1585 TINE 12:24:10 Pm DATE 20 JUN 1966 TIME 13:93:30 AM
FVEP FLASH VISUAL EVORED PDTENTIAL FVER FLRSH VISUAL EVOKED POTENTIAL
GRIN HICUT LOCUT SCALE DISPLAY BAIN HICUT LO pi
(u/DIVY  (HID (HZ} (uv/DIV) (UW/DIVY (KD (HzEUT schE(ugigIb?Y

CH1 ze 109 1.9 3 6. 66 CH1 20 100 Lo 3 6. 66
CH2 20 10 1.0 3 €. 66 CH2 2o 102 1.0 2 6. E6
cH3 =2 i@ 1.9 3 6. 65 CH3 20 106 1.0 3 E. 66
Crig }3-1 102 1.0 =4 S0, 00 CH4 109 120 1,0 2 =0, a2
SWEEP 3@ DELAY @ GWEEP 3@ DELAY @
AVERRBES i 132 /100 AVERABES 1 99 /100
REPRATE (PPS) 1 1.95 1.03 REPRATE (PPS) 1 1.85 1.5
PULSE DURATIDN{uS) 1 100 PULSE DURATIDN{uS) 1 109

% 2 3 & 5 1 2 3 4 <
CH1 8B.25 110.00 116,35 123.75% 175.0@ CH1 9i.85 103.75 111.85 1E3.75 1E&.E%
CH2 BE6.23 112.@0 116.85 1£83.75 175.0@ CHz  91.85 1@03.75 111,89 123.7% 166.85
CH3 86.25 llo.6Q 116.2% 123.73 LE67.50 CH3 91.25 1@3.78% 111,29 183.75 1EE.ES
Chi4 18,75  38.7% - - - CH4 18.75 37,50 - - -

MARKERS MARKERS

SIZE(uV) : S3.18 SIZE(uY) : ©.9g
TIME(nS) 1 @.0¢ 0.9, DELTR i @,02@ . TIME(mS) : @.88 @.6@, DELTA 1 Q.00

Q 150 ave -} 15D 300
ESTIMULACEON DEL DJO DERECHO ESTIMULACION DEL 0JO 1ZOUWIERDO
Respuesla 02 Qz 0O1 Resouesta D2 Or 01

ELECTRORRET INOGRAMA ELECTRORRET INUGHAMA



NAME P H J . 228 1946
Br4Z: 42 AM
PRVEP PATTERN KEVERSAL VEP

BAIN MHICUT 1LO0CUT SCALE DISPLAY

NAME ;M =

DAIC & JUN 1916 TiMe
PRVED (M1 IERN ALV HUHL ViLP

GAIN  HICUT

J R
Hade1s AM

LOCUT SCALE DISPLAY

tuV/DIVY  (HI) {HZ) (uV/DIV)
CH1 20 100 t.e 4 5. 00
cH2 ze 100 1.0 4 5. 00
CH3 20 100 1.@ 4 5. 00
SWEEP 3@ DELAY @
AVERAGES : 60 /100
REPRATE {PPS) ¢ 1.05 1.0
PULSE DURATION[uS) : @

1 e 3 LA

CH1  70.-@2 86,25 1@3.75 138.75 158.75
CHZ 70.00 B6&.25 108.7% 138.75 158.75
CH3 70.Q2 @6.2% 113.75 138.75 1%58.7%

MARKERS
SIZE{uv) : 0Q.Q0
TIME(mS) 1 ©.09 2.90, DELTR 1 @.00

{ T LI T T 1 J T T

|
[l
D RO RO R | ! i [

) 150 300

ESTIMULRARCION DEL 0JO DERECHO
fespuesta 0= 0z 01

NAME : P S J Z2a 1946
DATE 6 JUN 1986 TIME 9:04:19 Am
FVEP FLRSKH VISURL EVOKED POTENTIAL

GAIN HICUT LOCUT GSCALE DISPALAY

(UV/DIVY (HI) {HL) {uV/DIV)
CH1 2 1w 1.0 4 )
cH2 ca 10Q 1.0 4 5. @n
CH3 b3 10 1.4 4 5. aQ
SWEEP 3@ DELAY @

AVERARGES 3 45 /199
REPRATE (PPS) H 1,85 1.@5
PULSE DURATION(uS) : @

1 =4 3 - 4 S
CH1 71.89 B6. &5 117.50 137.5Q 174,00
cH2 71.25 a6.25 111.85 137.5@ 17Q. a0
cH3  71.25 B6E.25 111.25 135.9@ 170.00

MARKERS

SIZE(uY) : .00
TIME (nS) 2. c2 Q.2@, DELTA : Q.00

Ll T T T T T T I

ESTIMULACTON DEL 0JO IZQUIERDO

Respuesta 02 0Oz D1

NRME 1 P s

J . 82a 1946

DATE & JUN 1986 TIME 9:13:36 RM
FVEP FLASH VISUAL EVOKED POTENTIAL

GAIN HICUT LOCUT SCALE DISPLAY

{uwV/DIV) (H2) {(HZ} {uv/DIV)
EHL =] i@ 1.2 & 10. 32
CHz 20 109 1.0 2 10,00
CHE ea 109 1.8 a2 12. 20
CH4 120 102 1.0 z 0a. 2
SWEER 3@ LDELRAY ©
AVERAGES 1 34 s100
REPRATE (PPS) 2 1.95 1.3
PULSE DURATION(US) : 10@

1 z 3 4
CH1 a8.75 105.90 182,50 141.29 162.52
cHe 88.75 105.@0 121.89 141.25 162.50
CH3 Sz.%0 t@e6.25 117.5@ 188.75 162.50

(HZ) (uv/D1IV)
1.9 & 12, @
1.9 =] 10. ap
1.2 2 190. @@
1.0 e S0, 2a

3 33 /100

3 1.05 1.5

3 120

3 4
123.75 13@0.92 1357.50
123.7% 137.5@ 1E35.75
125.0@ 137.590 163.75

CH4 18.75 35.88  128.75 -

MARKERS
SI1ZE(uV) : 0.QD

TIME(RS) : ©.00 Q@.00, DELTA 1 .02

T L 1 T T T T T 1

ffi:—{_/ ‘v&f\\\_}/’\&;

ESTIMULRACION DEL 010 Pe RECHO
Recouesta 0o Do Ol
ELECTRORACT I NOGRFME

WVY/DIVY  {HI)
CHI1 ze 12a
CH=z 2a 10a
CH3 ={"] 100
CH4 10 1@
SWEER 30 DELRY ©
AVERAGES
RERRATE (PPS)

PULSE DURATION (uS)

1 2
CH1 a87.5¢ 1i105.e@
CHE B7.5@ 106.25
CH3 91.25 106.2S
CH4 17.5@ 0. 00

MARKERS

SIZE{(uwY) : 0Q.B@
TIMEL(WS! : ©.00

?.00, DELTA : B.0Q

]

Ioa

ESTIMULACION DEL 010 1ZQUIFERDQ

Rosonesta O 0Oz DL
ELECTRURRE T INDGRAMA



NAME 1 C ul 7] .2ta, L9E3 Tfime 0 C i 3l Sla. 1950

DRTE & JUN 1986 TIME 1@:53:14 i BRTE & JUN 1906 VIME 1Q:59:3
‘ PRVEP PATTERN REVERSAL VER DARAVED PHTTERN HEVERSNHL VEP
GAIN HICUT LOCUT SCALE DISPLAY GAIN  HICUT LUCUT  SCALE  DISPLAY
[uv/DIV)  (HI) (H2) (uv/DIv) (uV/DIV)  (HZ) (HZ) (uv/DIV)
CHL z0 100 1.@ 4 5.00 CH1 =0 100 1.@ [ 5. QR
CHz 20 108 i.@ 4 S.08 Chz ) 100 1.0 4 5.0
CH3 20 100 1.0 4 S. 00 CH3 =0 jgele] 1.8 4 s, o0
SUEEP 3@ DELRY @ SWEEP 30 DELAY @
AVERAGES : 160 /10 NVERNGES D100 /100
RERRATE {PPS) ;1,93 1,05 REPRATE (ADS) :o1.BS 1,89
PULSE DURATIOMN(uS) : 1Q0 PULSE DURATIUN(WS) : 1@@
1 z 3 4 5 1 2 3 4 5
CHEL  75.@@ 124,35 192.5 - - CHI 47.50 122,50 192,50 -
cH2  73.99 1@7.5® 152.52 - - CHZ 97,52 128.5@ 192.5@ - -
CH3 75.00 128.75 145.Q2@ - - CHZ 97.5@ 136.85 192.%@ - -
MARKERS MARKERS
SIZEGUWY @ @.0@ SIZE(uV) :  Q.Q0
TIME(mS) : 2.0@ ©0.03, DELTR : 0.00 TIME(S) : ©.@@ 0,00, DELTA : 0,00

T T T L T T T T T ¥ i T T T T T T

[ 159 300 4 15 309
ESTIMULACICGN DEL DJO DERECHD ESTIMULACION DEL COJD IZQUIEDO
Respuecta 02 Dz O1 . Respuesta 02 Oz 01 .
NAME 3 O M A 23,1953 NAME : C ™ [ .21a3.1353
DATE & JUN 1986 TIME 111192417 AM . DATE & JUN 1886 TIME 11:2R:21 AM
FVEP FLASH VISUAL EVOKED POTENTIAL FVEP FLASH VISUAL EVOKED POTENTIAL
GAIN HICJUT LOCUT SCALE DISPLAY GAIN HICUT LOCUT SCRLE DISPLAY

{uv/DIV) (HZ1) tH2) tuv/DIV) (uV/DIVY (HZ) (HZ) {uV/DIV)
CH1 e} 100 1.8 &4 <. e CH1 =) 102 1.0 4 5.08
CHZ 2o 100 1.9 & 5. @@ CHEZ za 189 1.@& 4 5.2
CH3 ze 100 1.0 45 S5.00 CH3 za 10Q i.@ 4 5. 00
CHé 10@ 100 1.@ 2 50,020 CHa 100 102 1.0 2 50. 02
SWEEP 30 DELAY @ SWEEP 30 DELAY ©
AYERAGES 1 B1 /100 AVERAGES : 10@ /100
RERRATE (PPS) : 1.@5  1.8%5 REPRATE (PPSY : 1.4 1.@5
PULSE DURATIDON{uS) : 18@ . PULSE DURATION{uS) : 10@

1 e 3 4 S 1 S 3 4 S
CH1 73.75 88.75 98.7% L[116.85 1S0.00 CH1 7%.08  113.7% i2Q.00 126.25 151.25
CHE 73.79 88.7% 98.75 116.&895 150,00 CH2 72.50 1QB.75 1&80.00 126.25 149,00
CH3 73.7% 88.75 98,75 116.85 156.00 CH3  72.5@0 19a.73 120.Q@2 186.85 140,20
THs 20. ad 328.7% 28.75 - - CH4 1. &5 HK1.25 127.20 - -
MARKERS HMARKERS
SIZE{uW) ¢ 2, 9 SIZtuvy 3 @, o0
TIME (mS) : Q.02 9.09, DELTA 1 Q.90 TIME () Q. a9 B.0a, DELTA : @.0Q@
L T T T 1 T T T T T T T F T Y T T
J
)

[ T | ] 1 I
® 150 o [ 150 o
ESTIMULACLION DEL 0JO DERECHD ESTIMULACION DEL 0JO 1ZQUIERDD

C P TR Aenpaegta 07 O N1




e o U ] ' Dot VB
DOFE 19 Moy Lot TIme L1:B3:5G BM
PR ol i aae QEsbadl VR

GiIM alLUT  LOCUT  SCALE  DISPLAY

(W pIv) {HZ) (uW/D1IV)
CH1 < 109 1.0 4 S
CHZ &Q JRuIN] 1.@ 4 .
CHZ =] 123 1.9 4 S0
SWEEP Z@ DELAY © .
RAYERAGES s 109 /7103
REPRATE (PPS) H 1,0% 1.0
PULSE DURATION (uS) : 192
1 2 3 &4

CHl 7. 50 1@‘ @@ 138,75 -
CHz =T [XH 0 1Z8.7G b
CH3 72. 50 ]@7 150. 00 -

MARKERS
S1ZE(uV] : Q.00
TIME(mSY 3 0.0 ?.92, DELTA 1 .00

AR 'fi?ﬁ“czir AJ\ . ~
;I:;>MQ{A\%\ /éfr . X\IQH i:::?zr/

,¢£>/l \b\* f/‘v fw

\L/

a 120 Zod

ESTMULACION DEL DJO LERECHO
DETECCIDN EN ©2 ¢z ol

NRME 1 C c A
DATE 19 MAY 1386 TIME 11:34:00 AM
FVEP FLASH VISUAL EVOKED POTENTIAL

BAIN HICUT LOCUT SCALE DISFLAY

(uvsDIVE * (H2) (HZ) tuVsDIvy
CH1 ze 122 1.e 4 S. 00
CHE &9 102 1.0 4 g. 0
CH3 z0 100 1.@ 4 5. 00
CH4 192 10 1.9 3 23.33
SWEER 3¢ DELAY @

AVERRGES 1 83 /100
REPRATE (PPS) 1 1.85 1.5
PULSE DURATION{uS) 3 1@

1 z 3 4 s
CH1 ?5.00 9B.75 lTE.35  147.5@ lah.
CHZ 75,00 98,79 136.25 147.5@ 162
CH3 79.@2 9B8.75 132,50 147.5 163.5@

CH4 Zd. 3 34.75

MRARAERT
SIZE(uV) v @. a2
TIME(@S) : ©.00 ©.00, DELTA : @.008

T LI ¥ T T 3 T T |

‘\,J««
\ f\{\ / )\Mj\

- :
"\u’y*f” ”)‘\ .

~
o
1:J‘:n:l—’
L ! 1 ! 1 ! 1 1 i
[ 1%e - Joe

ESTImMULACION DEL 0JT DERECHO
Re.uueuta 02 0z DI
ELECTRDRAET [NOGRNMA

1L

Wil o C [~ i 3Za. 165,
AT 1Y MY 19HG TIRE 11:47:02 AN
PRVED PATIERN REVERGDL VEY

LGN HICUWT  cDCuT SCALE . DISkLAY
(uV/0IV) {HIY (Hz) {uVs/ DIV
CH1 ] 0 1.0 4+ S,y
Cha o laa 1.0 4 <. o0
cHi =0 [y 1.4 B L. Qi

SWECR 58 DELAY ©

AVERAGES r BG /1Gd
REPRATEAPPS} PR TR I P 1
PULSE DURATIOW(uS) : 100

) 1 z 3 5
Gl 7375 102.5@  138.75 -
CHz T3.75 102050 130.7% -

CH3  73.75 182.%¢ 138.75 -

MARKERS
SIZE(uV) 1 0. 0d
TIME(WS) ¢ Q.00 0.9@, DELTA : Q.00

b N ﬁs’“%\%

T

AN AL
e ;/r\Hwﬁﬁ}chd\yfifiﬂ‘“v

ﬁ:ﬁ;>“7ﬁélk\ ffiﬁ?f?{?h&}TH;gﬂi;ﬂqzi

ESTIMULACION DEL DJO IZRUIERDD
DETLCCION EN o2 oz ol

NAME @ € [ . A -
DATE 19 MAY 1386 TIME 11:41:52 AM
FVYEP FLASH VISUAL EVDKED POTENTIAL

GAIN HICUT LOCUT SCALE DISPLRY

(UV/DIV)  (HD) (HT) (uv/DI1V)
CHI @ 122 1.0 4 S. 0
CHZ e 120 1.8 4 5. @@
CH3 zo 120 1.8 4 S. e
CH4 100 102 1.0 3 33.33
SWEEP 30 DELAY ©
AVERAGES ¢ 73 /100
REARATE (PPS) i 1.85 1.09
PULSE DURATIOM(uS) r 1Q@

1 z 3 “

[L3

5]

CH1 82. 08 SE.ES 112,00 116.79 130.08
CHz b, 02 37. & 119,02 118,75 122,02
CH3 Ba, 0d 97.50 119.900 116.7%5  13¢.0a

CH4 3. 75 47.50 - -

MOARKERS
SIZEfuY) : Q.00
TIME{uS) : 0,09 ©.29, DELTA : o.0a

¥ T T T

RS
N / ! o,
Ay N N

ESTIMULACION DEL 0JD 1ZOUIERDO
Respuesta 02 Dz 01
ELEC1HURHET]NDGHQNN



NAM

E = J

P

. 3Za.

DATE 14 MAY 1986 TIME £E=13:k§ PM
PAVER PATTERN REVERSAL VEP

NEmE s

OOTE 14 M0y 190,
PRVEP PATTERN REVERSAL VEI

i

TIme

[
Losat

GAIN HWIEUT LOCUT SCALE DISPLAY

(uvs/DIvy (KD (HZ} Cuv/DIv)
CH1 za 169 1.8 4 3. Q0
CH2 =< 120 1.@ 4 S.0on
CH3 e 120 1.2 4 5. 02
CH%4 108 100 1.0 4 23. 00
SHEEP 3@ DELAY @
AVERAGES 1 154 /100
REPRATE (7PS) 1 .03 1.03
PULSE DURATION (uS) 1 12B

i e 3 4 -]
CH1 7e.25 93.73 117.35Q0 l42.5@ 181.25
CH2 76.E5 31.25 112.506 150.060 186.25
CH3 76.25 91.85 112.50 145.00 177.5@
CH4 - - - -
MARKERS

SIZE(uY) : 0.@0
TIME(mS) : 0.00 @.0@0, DELTA : Q.02

T T T T L] + T

: — [ - . - .

Q 158 300

ESTIMULACION DEL DJO DERECHO
Respuesta 02 0z D1

NRME ; J P E . 3za,
DATE 14 MRY 1988 TIME 1Z:4%:147 PM
FVEP FLASH VISUAL EVDKED POTENTIAL

GAIN HICUT LOCUT SCALE DISPLAY

(WU/DIV)  (HZ) {HZ) {uV/DIV)
CH1 = 10@ 1.0 c 10.00
oH2 { 102 1.@ g 10,20
CH3 20 1002 1.9 2 12. 20
CH4 100 100 1.2 2 0. 00
SWEER 392 DELAY @

AVERAGES 1 B4 /100
REPRATELPPS) : 1,05 1.5
PULSE DUIATION(US) 1 190
1 e 3 4
CH1 7e.50 - ~ 197.5@ 136.2%5
CcHz 72.5d — - 1@7.50 136.2%5
CH3 72.59 - - 107.50 131.85
CH4 ia.75 42.50 - -
MARKERS
SIZEtuV) : 0.08
TIME(wS) : ©0.0Q 8.%8, 2ELTA 1 Q.00

T T T T L T T T

[ 150 . 308

ESTIMULACION DEL QJO DERECHO
Resaoueata 02 0z O1
ELECTRORRET [NOGRAMA

GAIN HICUT LUCUT  SCALE  DISPLAY
(WY/DIV)  (HZY  (HD) [V

CH1 o 1od 5.0 4 5.
CH2 20 1e0 1.0 4 5. o0
CH3 20 129 1.@ 4 S.oa
CH4 100 108 i.@ 4 25. 00
SWEEP 33 DELRY @
AVERAGES 1 56 7120
REPRATE (PPE) r 1,05 1.@5
PULBE DURRTION{uS! 1 1@0

o 2 3 4 5
CHI  72.50 B8.75 1@8.75 147.5G 183.7%
CHZ  72.5@8 88.75 198.75 132.50 183.75
CH3  77.50 92.50 111.25 148.75 18B3.79
CHG - - - - -

MARKERS

SIZE(uV) : @.@d

TIME(nB)Y : Q.0& 0.0, DELTA : Q.01

L T T T T T T T

° 159 300

ESSTIMULACIGN DEL 0JO IZ2GQUIERDO
Respuesta 02 Qz 0}

NAME 1 J R E 3Za.
DATE 14 MAY 19686 TIME 12:37:124 PM
FVEP FLASH VISUAL EVOKED POTENTIAL

BAIN HICUT LOCUT SCALE DISPLAY

{uV/DIV)  (HZ) (HZ) (uV/DIV)
CH1 20 10@ 1.0 z 192, 2@
CHz z0 122 1.0 = 12. 0e
CH3 20 100 1.0 2 1. 22
CH&4 100 100 1.0 2 S0. 00
SWEEP 3@ DELAY @

AVERAGES : 193 /100
REPRATE (APS) 1 1.85  1.0%5
PULSE DURATION{uS) : 1@

1 2 3 4 5
CH1 7i.8@5  B1.25 92.50 112.5@ 14E.25
CHz2 71.23 81.2% S59.0Q 112.58 146.25
CHZ 71.8% B1.25 91.25 112.50 146.&S
CHa 18.75 40.2@ - - -

MARKERS

SIZE(uV) : B.08
TIME(MS) : @.0Q .90, DELTA : .28

T T T

ESTIMULACEON DFEL 0JO 1ZDUITERRD
Respuent o 02 02 D

ELECTRORAE T 7ol GRAmMY




[T i 3 IR ST R L R [SIRIA NN H i S a 1781 4

[T T A P T N U PR S L1 DOFL 7 mhd 1906 TIME 12:18:53 P
PV VR P Ry VO Tk, LY PRYLI PO TE N REVERSHRL VER
GARIrN  HICUT el SCALE DISPLAY 6T WICUT  LOCUT  SCRLE  DISPLAY
tuv/Dlvy 103 (uv/DiIv) (uv/LIVY N2 [(IFe (uY/DIV)
CHL o 1o i.w 4 5,90 CH1 & 108 1.0 4 S.00
CHE o 1. 4 L B ohz bt 122 1.& “ .0
CcH3 0 100 100 4 S, 00 Ciis ca 100 1w 4 .00
CH4 100 129 1.8 f 5. 09 CHeL- lo@é 100 1.0 4 25, a0
cWEEP @ LLELAY 0 ) SWECH 38 DLLAY ©
AVERAGES D100 F1ve NVERNGES Do 1Ra /100
REPRATE (ARS) : 1,95 1,05 REPRATL (PRS) : 1,05 1.0%
PULSE DURATIONIWS) & 103 PULSE BURATION(uS) @ 199
1 3 4 o 2 z 4 o
CH! 71,35 el S@ 130,08 157.5@ CHL 100, 09 18, 0@ SZE. IS 155. 00
CH: | 70,00 153,75 140,00 156,25 CHE 1R, 00 1E3.75 133,75 145.0Q
CH3 76.7% 125, 0@ 146,35 1EL1.E89 CH3  T9.0@  102.5 151.8% 140,98 152, 20
CH% - - - - - Ci4 - - - - -
MARKERS FARKLERS
‘SlZEtuY) : 0.0Q SIZE(uM) @ .09
FTIME(wS) : .00 .09, DELYR ; ©.9@ TIMEtMS) : @.@2 ©,02, DELTA : 0.00

T T 71 1 I T T ] - 1 T T T

ESTIMULKCION DEL DJO DERECHU ESTIMULACION EEL 0JO 1ZQUIERDQ
fespuesta O 0z 01 Respuesta D2 Dx Q1
NAME : V N M .19 a.17BY a NAME : Y N m L19 3. 1781 a
DATE 7 MAY 1386 TIME 12:2&:57 Pp DRTE 7 MAY 1986 TIME 1Z:48:36 PM
EVEP FLASH YI1SUAL EVOKED POTENTIAL FVEP FLASH VISUAL EVOKED ROTENTIAL
GRIN KICUT LOCUT SCALE  DISPLAY GAIN  HICUT LOCUT SCALE  DISPLAY

(Wv/DIVY  (H2) ;Hz) (uw/DIv) (WVY7DIVE  {HZ) HD) tuv/DIV)
CH1 0 106 .a 3 5. 0@ CH1 20 169 1.0 z €. 66
CHZ 20 100 1.0 & 4. B0 CHE e 100 1.9 3 €. CE
CH3 20 108 1.2 4% 5. 00 CH3 =0 100 [ 3 . BE
CH4 12 1o 1.8 z 0. 00 CH4 12 10 1.0 R T 1"
SHEEP @ DELRY @ SWEER 30 DELAY @

. . .
AVERAGES i lea /100 AVERAGES P 10Q /100
REPRATE (PRS) 1,85 1.85 . REARATE (PPS) r1,05 .05
PULSE DURATION(uS) : 120 PULSE. DURATION(US) ; 1%@
1 [ El o 5 1 z 3 4 s
CHl  &5.8@ 76,29  91.&5 I0I.75 120.0Q CH1  £72.5@  77.S0 83.75 100,00 152, 5@
CHZ  62.59 73.75 6&B.75 1Q2.58 118,75 CH2  £2.58  72.50  87.50 109,00 (21,35
CHI €2.% 72.50  80.75 105.52 121.25 CHZ ~ €7.50 72,50  066.25 101.35 120, da
CHY  17.%@ 36,2 - - - CH8  17.50 57.50 - - -
MARKERS ’ MARKERS

SIZE(uV) ¢ ©.0d . SIZE(uV) : 0.00
TIME(@S) : @.03 ©.8@, DELTA : 0.0@ TIME (WS} : ©.20 2.08, DELTA 1 ©0.02
[”“1 T t 3 T T 13 1 : | R S LSRR NN IR S S S
~ & o L/ﬁ\\ '
LJW« ) u’ ﬁy” T~
e ‘ uw Vv\ S

A
. . . B h.\y\J’\h- . .
/ ' ¥ W%
A A T
i

ﬁ:ii”é;\y\,’ f\) // /
1

!
JEgY
7y

Kj <, :\Pﬂ S e BESIREN
<O AT Sy
Sge-
Y g |
- = |
_ SRl
L ] de 1.1 ! 1 f i amaaill| | N ]
] : \Se 200 ] 15 aeq
ESTIMULACION DEL 0JO DERECHO ESTIMAACION DJC GJU 1ZQUIERLO
Respuesta 02 0z QL Ruspuesta (12 U2 0L

ELECTHAQRRET INDGHRIMN ELCCTROILT INODGHANN



NAME ;P J F -1%a
DATE & MAY 1986 TIME 12335117 PM
PRVERP PATTERN REVERSAL VEP

GAIN HICUT LDCUT SCALE DISPLAY

(WY/DIV)  (HI} {HD) (VDIV}
CH1 za 100 1.9 4 5. 00
cH2 2e 100 1.0 4 5. 00
CH3 2e 100 1.0 4 .00
SWEEP 3@ DELRY
AVERAGES | 120 /100
REPHATE {PPS) : 1,85 1.03
PULSE DURATLON(uS) 3 10@

1 z 3 4

CH1 g1.25 112.50 136.85
CH2 a1.2% 106.25 136.25 -
CH3 81.85 112.5@ 136.83 -

MARKERS
SIZE{uY) 1 0Q.R0
TIME{(mS) : 0.00 9,00, DELTA 1 0.922

a 150 300

ESTIMULACION DEL QJO DERECHD
Resoumsta D2 Oz 01

NAME 3 P J F <1%a
DATE 6 MAY 1986 TIME 12:@89:84 PM
FVEP FLASH VISURL EVORED POTENTIAL

BAIN HICUT LOCUT SCALE DISPLAY

tuv/DIVY (HD) (HZ) {uV/DIV)
CH1 2e 102 1.4 3 E.66
cH2 ee 120 1.2 3 6.66
CH3 ea 102 1.9 3 6.66
CH4 by 100 1.0 2 58,02
SWEEP 3@ DELRY @
AVERAGES 1 120 /100
REPRATE (PRG) T 1.3 1.05
PULSE DURRTIONIuUS) 1 100

1 2 3 4

CH1 75.00 B82. 3@ 96.25 121.253 150.00
CH2 73. 00 a2.78 96.85 121.25 156.00
CH3 75. 0@ 82.5@ 96.25 121.2% 150.00

CHa 18. 75 36.23 - -

MARKERS
SIZE(uV) 3 Q.20
TIME{(mS) 3 9.0@ 8.0, DELTAR 1 0.Q0

ESTIMULACION DEL 0JO DERECHO
Aegspuesta 02 Dz O1
ELECTRORRET INDGRAMA

NAME : R J I A
DATE & MAY 1986 TIME 1&:&7:cn M
PRVEP RPATTERN HEVERSAL VEM

GAIN HICUT LOCUT SUALE DispLAY

(uV/DIV] (HZ) {HZ} {(uv/pIV)
CH1 29 100 1.0 & 5.00
CHZ =4.] 100 1.0 & 5. 00
CH3 1" 100 1.@ 4 5. 00
SWEEP 3@ DELAY &

AVERAGES 1 129 /100
REPRATE (PRG) 3 1.95 1.0%
PULSE DURATION(uS} 1 100
1 2 3 4
CHI1 AB.00 197.%@ 138.75 -
CH2 BQ. 28 107.%0 138.75 -
CH3 ga. 00 113.75 13B.735 -
MARKERS
SIZE(uV} 1 ©.0Q
TIME (eS) 1 0B.00 Q.0bw, DELTR 3 G. 00
— T T T T T T
L P T ] I i ]
a ) 150 208

ESTIMULACION DE 0JO IZQUIERDO
RESPUESTA Oz 0z y 01

NAME 1 P J £ -1%a
DATE B MAY 1986 TIME 12:18:101 PM
FVER FLASH VISUAL EVOKED POTENTIAL

GAIN HICUT (DOCUT BCALE DISPLAY

(WV/DIV)  (HZ)  {HZ) tuV/D1V)
ICHL 22 100 1.0 3 €.66
CH2 = 100 1.0 3 6.66
{EHa 2D 100 1.0 3 6.66
JCH'. 100 100 1.2 2 S0. 09
SWEEP 30 DELAY @

AVERAGES 1 1090 /109

REPRATE (PPS) 1 1.93 1.85

PULSE DURATION(uUS) 1 1900

1 2 3 4
CH1 83.75 73,78 95.0@ 161.83
CHz TB. 23 73.75 9u.00 157.50
CH3 S6.23 73,73 88,75 157,50
CH4 20.0¢ 37.5@ - -

MARKERS
SIZE(uV) ¢ 000
TIME (S 1 0.9

2.@@, DELTA : ©.e0@

ESTIMULACION DEL DJO I1ZQUIEADD
Respuesta 02 0z 01
£LECTRORRE T 1NDGRAMA



NAME : Vv G

J .20a.1767a.

DATE 5 mMAY 1986 TIME 12:36:05 PM
PRVEP PATTERN REVERSAL VEP

GAIN HICUT LOCUT SCALE DISPLRY

(uv/DIV) {H2) (HIL) (u¥Y/DIV)
CH1 20 - 100 1.0 L3 S. e
cH2 20 10@ 1@ 4 5. 2
CH3 =47} 109 1.0 4 S. o
CH4 100 100 1.0 4 25. e
SWEER 8¢ DELRAY @

AVERAGES ¢t B /109
REPRATE (PPS) : 1.BS 1.e9
PULSE DURATION(US) 1 10900@

1 2 3 4
CH1 =} Q0 {120 38
o Zg a9 159 1%
CHJ. -— q‘s 4'z..6 -

MARKERS

BIZE(uY) 1 39.21
TIME(mS) : .90 .99, DELTA : @.Q0

ESTIMULACION DEL 0OJO DERECHO

Resouesta 02 0Oz Ot

NAME : W B

J

DATE & MAY 1386 TIME 12:52:21 FM
FVEP FLASH VISUAL EVOKED POTENTIAL

16y
79

GAIN HICUT LOCUT SCRALE DISPLAY

(WY/DIVY  (HD)  (HD) (uV/DIV)
CH1 za 192 l.e =4 10.20
cHe ze 100 1.@ g le.00
CH3 ] 1% 1.0 e ip. 02
CHe 100 190 @ 1 1e.00
SWEEP 30 DELAY @

AVERABES : 62 /100
REPRATE (APS) : 1.95 1.85
PULSE DURATION{(uS) 1 10000

1 - 2 3 i S
CHI  €2.%¢ 77.30 92.50 110.08 155,00
CHa E2. 50 76.25 83.75 19¢5.08 15z.50
CH3  7e.e@  78.75 92,50 113.75 152,50
CH4 18,75 35.00 - - -

MARKERS

SIZE(uV) & ©8.00
TIME({mS) 1 Q.09 0.00, DELTA : Q.00

ESTIMULACION DEL 0JO DERECHG
Respuewta 02 O:- 01
ELECTROARETINOGRAMA

NAME : Vv L e
DATE 5 MAY 1966 TIME 1&:41:00 PM
PRYEP PATTERN REVERSAL VEP

GAIN HICUT LOCUT SCARLE DISPLAY

(WW/DIV)  (HD) (HD) (uV/DIV)
CH1 2o 122 .0 4 S. o0
CH2 el 109 . % 5. 00
CH3 ze 100 .@ 4 5. Q0
SWEEP 30 DELRY B
AVERAGES : 117 /100
REPRATE (PPS} 1 1.@5 1,85
PULSE DURATION(uS) ;: 12002

1 ] 3 4
CH1 £6.75 93.75 12@.Q0 133.75 1B63.75

CHZ EB.75 97.50 145.90@

CH3 €6. 75 Q0.02 13E.25 136.%5 172.5@
MARKERS

SIZE(uV) 1 9,02

TIME(mS) : ©.00 0.28, DELTA : Q.00

[ 158 3o@

ESTIMULACION DEL 0JD I1ZQUIERDD
Respuesta G2 0z 01

RAME @ V G ¥
DATE § MAY 198b TIME 1:98:10 PM
FVEP FLASH VISURL EVOKED POTENTIAL

GAIN HICUT LOCUT SCALE DISPLAY

{uv/D1V)  (HZ) (H2) {uV/DIV)
CH1 20 120 i.e 2 12, 2@
EHE 20 1¢a 1.@ =4 10.Q2
CH3 ee 122 1.0 2 10,02
CH4 102 100 1.0 1 122, 22
SWEEP 30 DELAY ©
AVERAGES : 10Q /100
REPRATE (PPE) i 1.95 1.95
PULSE DURATION(uS) : 1080@

b 2 3 4 5
CH1 62.ca 9. 75 98.75 117,50 161.25
CH2 62.50 q93.75 98.7% 113.7% 181.25
CH3  ©2.23 33.75 $B-75 116.25 161.25
CH4 18.75 35.00 - - -

MARKERS

SIZE(uV) : 0,00
TIME(mS) : ©.00 ©.09, DELTA : 0.0Q

T T T T T T I T J

/ ﬁ«;ﬁ“
W‘*\W/ N st

f‘$>\‘\;#myélﬁy S §}t3:7$%<753*k:

. ) - L‘k “"‘_:-"-\_’
JfL\J(," e ) ﬂfﬂfuﬂd____b—
L, i -
| L1 I 1 ) | )
] 158 b1

ESTIMULACION DEL QJO IZOUILRDO
Respuesta 02 0 D
ELECTRURRFT INOGRAMS



MANE ;) L s Lo a.PE LBod A
Y:1li3€ i
PRVEP PATIERN HEVERSAL VEP
GAIN HICUT LOCUT SCALE  DISPLAY
(uWw/DIV)  (HT) {HI) {uM/DIV)
CH1 20 102 1.9 4 5. 00
CHZ2 20 109 1.9 & 5. 00
CH3 2o 120 1.0 4 5. 0@
CHa 120 122 1.3 & 27,00
SWEEPF 30 DELAY @
AVERAGES : 100 /100
REPRATE (PPS} 1 1.05 1,05
PULBE DURATIDN{uS) z ©
1 2 3 4 =
CH1 76.25% 96.2% 135,08 147.50 167.50
CH2 75.00 96.79 136.25 147.50 157.50
CH3 7E.25 9B.75 137.350 151.23 160.00
CH4 - - - - -
MARKERS

SIZE(uY) 1 0.9
TIME(mS} : Q.08

9.09, DELTA : ©0.202

2

ESTIMULACION DEL QJO DERECHO

DETECCION EN 02 o2

Q1

300

NAmE & T L 13 Le0 a.PE o H
DATE 13 MAY 19686 TIME 9:24:04 AM
PRVEP PATTERN REVERSAL VEP

GAIN HICUT LOCUT SCALE DISPLRY

(uv/DIV} (HI) {HZ) {uv/spIvi
CHL oo 190 1.0 4 5. 22
CHE =1 100 1.9 4 5. Q8
CH3 e 122 1.0 5 5. 00
CHe 100 122 1.2 4 £5. 99
EWEEP 3@ DELRAY @
RAVERABES : 100 /1@d
REPRATE (PPS) 1 1.85 1.@5
PULSE DURATION{uS) : @
i 2 3 4
CH1 77.50 98.75 145.20 -
CH2 77.58 122.50 145.09 -
CH3 7B.75 102.50 150.00 -
CH4 - - - -
MARHERS

SIZE(UY) : 8,00
TIME(mS) 1 2.92 2. @0

2.98, DELTA @

ESTIMULACION DEL 0JO IZQUIERDO
DETECCIDON EN o2 oz ol

2o



ERG EN DIABETES MELLITUS TIFO 1T,

TABLA II. PROTOCOLOS
HEMBRAS
LATENCIAS (milisc. ) AMPLITUDES (pv)
oD or oD or

MEM ONDA 4 20 21725 371125 60'42
ONDA B 38'75 40 35142 58733

JPF ONDA 4  18'75 718'75 42171 50100
ONDA B 37'50 36'25 71167 45183

TEC ONDA 4  20'00 18175 47129 33133
ONDA B  41'25 41'25 74199 6€'66

PSB ONDA A 20700 50100 327150 58133
ONDA B 37'50 36725 108'33 87150

ONDA A 18'75 18175 41767 79717

MPC — onpA B 40'00 4250 83133 50100
ONDA A . 20'00 20700 36110 49'98

ERS ONDA B 40'00 40700 33'33 24199
MEP ONDA A 78'75 18175 58133 60142
ONDA B 35'00 36795 83'353 70183

CPR ONDA A 21'25 21125 29717 25100
ONDA B 38'75 43775 75700 89'58

RHC ONDA A4  20'00 2000 29717 37150
ONDA B 33'75 31150 6042 54177

RPC ONDA A 18'75 18175 116'67 100100
ONDA B 33'75 35 16500 16666

ONDA A 17150 18175 9167 11850

MJ R ONDA B 45'00 38175 104117 55783
CGP ONDA A 21'25 20700 37150 37150
ONDA B 40'00 40700 66187 66167

104



TABLA TT. (CONTINUACTON)
VARONES
LATENCIAS (milisec. ) AMPLITUDES (pv)
oD or oD or
ONDA 4 20100 18'75 141767 33133
RUR  oNpa B 38'75 40100 22084 56125
JMP  ONDA A 22150 19150 6667 62750
ONDA B 4125 42'50 120783  158'33
ONDA A 18'75 18'75 41167 62750
FEB  owpa B 38175 37150 64158 62 15(
JPS  ONDA A 18175 17150 37150 25100
ONDA B 35700 35700 62150 37150
ONDA A 20100 21125 20183 16167
ACM  oypa B 38'75 41'25 47198 5000
ONDA A 20700 718175 33133 381885
ACC  owNpA B 28175 27050 72110 72120
ONDA 4 18175 18175 21125 22195
EJP  omnpa B 42150 40700 54717 547177
ONDA 4 1750 17150 45'83 29°%17
MNV  ownpa B 3695 37150 68175 83123
ONDA A 18175 36'25 33133 29117
FpJ ONDA B 20'00 37150 7LT00 58133
ONDA A 18175 718175 12750 1250
JVG ONDA B 35100 35100 20182 18175
ONDA A 19125 1925
STL omgpa B 38'25 58155

i0



106

TABLA Ilg. EfG EN DIABETES MELLITUS TIPO I. DAT0QS ESTA-
DISTICOS. COMPARACION ENTRE AMBOS 0J0S.
HEMBRAS 0J0 DCHO 0JO IZDO
ONDA A
LATENCTAS x 19'4792 1916875
DS 110775 079021
t: 0'51385
p: NS
AMPLITUDES x  43'8445 56665
1711737 19145
t: 1'71186
ONDA B p: NS
LATENCIAS =  38'4375 38'4583
ps 311093 313461
t: 0'0158
p: NS
AMPLITUDES =z  72'423¢ 7310875
Ds  22'61 2416
t: 070561
p: NS
VARONES
ONDA &  LATENCIAS = 19'3636 1879772
D5 1'2218 170088
t: 0'808¢
p: NS
AMPLITUDES =  36'458 33'2645
ps 13188 16130
L: 014950
ONDA_B _ p: WS
LATENCIAS x  38'1364 38'3636
Ds 212773 212648
. t: 02346
p: NS
AMPLTTUDES x  70'7535 5511375
D5 29'04 16181
t: 1'6649
p: NS
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TABLA IIb. ERG EN DIABETES MELLITUS TIPO I. DATOS ESTA-
DISTICOS. COMPARACION EN EL MISMO 0J0.
9J0_DCHO HEMBRAS VARONES
ONDA A B
LATENCIAS p5 '11977s R
Ly 0'2398
p: NS
AMPLITUDES - o, PP
Ds 1711737 13'86
tbr 111508
oNba B p: NS
LATENCIAS x 38'4375 28'1364
DS 3'1095 212773
t: 0'2664
p: NS
AMPLITUDES = 72'4236 70'7535
DS 22'61 29104
t: 011529
p: NS
0J0 IZD0
ONDA A _
LATENCIAS = 1916875 189773
DS 0'9021 10082
t: 1'7745
p: NS
AMPLITULES - 56665 33'2645
DS 19'45 16730
t: 311360
p 0'01
ONDA B
‘ LATENCTIAS = 38'4583 3813636
DS 3'3461 2'2648
t: 00800
p: NS
AMPLITUDES = 7310875 5511375
DS 34116 1681
t: 1'8175
p: NS
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TABLL Ile. ERG EN DIABETES MELLITUS T'IPO T. et DE -
STUDENT, ESTUDIO TNTERSEXUAL.

HEMBRAS VARONES
ONDA A
Lz 19'5833 1911704
DS 0'9991 111366
t: 113087
ps NS
ONDA B
x 38'4479 78195
DS 312299 212739
t: 0'2418

p: NS
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TABLA IIdz. ERG FN SUJETOS NORMALES. DATOS ESTADISTI-

£os "' DE STUDENT (DRA.C.MENENDEZ DE LEON)

VARONES
LATENCIAS AMELITUDES
oD 07 oD oI
ONDA A
x 18188 19180 34177 26170
DS (1'2%2) (1'40) (8'68) (13'45)
ONDA B
x 36783 37169 68137 7041
DS (2150) (3t74) (280'30) (13'27)
HEMBRAS
ONDA A
x 18117 19701 39177 42'26
DS (3'67) (1711) (9740) (171°'316)
ONDA B
z 35104 36135 71147 79180
DS (1'49) (21929) (9°98) (20'42)
GLOBAL
ONDA A z 1819150 3813600
DS (1'8500) (10'6725)
ONDA B
x 3674775 78151865

DS (2'3650) (15'9925)
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TABLA-IIdZ. ELECTRORETINOGRAMA. CONTROLES

ESTUDIO COMPARATIVQ ENTRE OJ0O DERECHO F IZQUIERDO

VARONES HEMBRAS

LATENCTIAS AMPLITUDES LATENCTIAS AMPLITUDES

ONDA A NS NS NS NS

OoNDA B ns NS NS NS

ESTUDIOQ COMPARATIVO INTERSEXUAL

LATENCIAS AMPLITUDES
0J0 DCHO 0JO IZD0 0J0 DCHO 0J0 12D0
ONDA A Ng NS , NS NS

ONDA B NS s NS NS



TABLA ITe.

NS

ERG EN DIABEPES MELLITUS TIPQO I. DATOS ESTA-
DISTICOS.
HEMBRAS DTABETICOS CONTROLES
07% e50
070 DCHO (no12) (n )
ONDA A B
LATENCTAS x 1974792 18'17
DS 1107725 3167
t: 1'645
p: NS
— ’ )
AMPLITUDES % 29784945 381727
D5 1711737 914
t: 077685
p: NS
ONDA B _
LATENCIAS x 38'4375 35104
DS 2171093 1'49
L: 31592
p 07001
AMPLITUDES x© 72'4238 71147
DS 22761 9198
t: 011397
p: NS
0JO TZDO
ONDA A B
LATENCIAS x 19'6875 19701
DS 019021 1'11
t: 1'9798
p:s NG
AMPLITUDES x 56'6665 42'26
Ds 19145 11'16
t: 213841
ONDA B p 07025
LATENCIAS x= 38'4583 36135
D3 313461 2129
1'3722
p: NS
AMPLITUDES = 73'0875 vty
DS 34'16 20142
t: 076289



TABLA IIf. FREG EN DIABETES MELLITUS TIFPQ I. DATOS ESTA-
’ DISTICOS.
VARONES DITABETICOS CONTHOLES
' 0 0
0J0 DCHO (n011) (ne50)
ONDA A _
LATENCIAS x© 19'3636 18'88
DS 112218 1'28
t: 1'0944
p: NS
AMPLITUDES x© 36'458 34'71
DS 13'8¢ 8'68
t: 0'3863
p: NS
ONDA B
LATENCIAS = 38'1364 3683
Ds 21877253 275
t: 175380
_ p: NS
AMPLITUDES x© 70'75365 68137
Ds 28104 2013
t: 0'2469
p: NS
OJ0 IZD0O
ONDA A _
LATENCTIAS x 18'9773 1976
DS 110082 114
t: 175064
p: NS
AMPLITUDES = 33'2645 36'7
Ds 16130 13144
t: 0'6132
ONDA B p:s NS
LATENCIAS z= 38'3636 37114
DS 212648 3114
t: 0'7061
p: NS
AMPLITUDES x 556'1375 7041
D5 16°81 13127
2'6694
p 0'02
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TABLA Ilg. ERG "t" DE STUDENT. ESTUDIO DIABETICOS-CONTRO-

LES.

DIABETICOS CONTROLES
(no23) (nos50)
ONDA A
LATENCIAS =x 19'3769 1819150
ps (1'0522) (1'8500)
113528
NS
AMPLITUDES x 425580 38'8600
DS (16 '6960) (1016785)
019746
NS
ONDA B~
LATENCTIAS =z 38'3489 3684775
DS (217492) (2'3550)
218227
0101
AMPLITUDES x 6716505 70151285
DS (2516550) (15'9925)
018087

NSg
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DIFERENCIAS INDIVIDUALES x + 2 DS.

TABLA II (APENDICE). ERG EN DIABETES MELLITUS TIPO 1. -

HEMBRAS
LATENCTAS AMPLITUDES
O.DCHO 0.1ZD0 O0.DCHO 0.1Z200
oNPA A —_ 2(16'67%) 1 (8'33%) 2 (1¢'67%)
ONDA B 6 (50%) 3(825%) 3 (25%) 2 (16'67%)
VARONES -
o LATENCTIAS AMPLITUDES
0.DCHO 0.12D0 0.DCHO 0.1IZ200
oNDA A — —_ 2 (18718%) —

ONDA B 1 (8'09%) _ 2 (18'18%) 1 (9'09%)




TABLA IIIa. PRVEPs EN DIABETES MELLITUS TIPO I. DPROTQCOLOS (LATENCIAS).
HEMBRAS

NEO P100 Nigo

02 OZ 01 02 OZ Ol 02 OZ Ol

mey 90 70 7¢ 70 22'§ 22'5 92'5 1217257 122'50 iz¢0
or1 71128 71725 71'28 30 30 a0 132150 132180 132'580
JFF oD 68'78 E8'75& 68175 9215 91'25 31125 C 120100 118175 1081758
cI 66'25 £E6'258 6125 88175 88175 8875 133'75 133'75 133175
JEG 00 62150 67'50 67150 g8'75 85100 3625 1582'50 121'8¢5 120'60
oI 751006 6875 6875 10185 86125 g7'50 126'%25 126'85 121'2:8
PSE 0b 70100 71125 73178 a7'5¢0 28'25 100’00 138 130 1331'75
or1 70150 7000 72180 10000 38'75 108’50 137150 133'78 138175
nrpe 0D 7otod 70ta0 7000 118'25 117'50 117150 152180 152750 152150
. 0T ratoo 70'00 7000 11€'25 117'350 11750 152580 1582150 1582150
rrg OO 6878 70'00 £8175 agras 96125 5100 128'25 1271'50 127'50
or 68'78 7375 75100 i160'00 1061°'25 10250 128'75 133'75 131'25
Mrpp 0D 6875 68175 BE'75 a0 g0 80 127'50 13128 1311'28%
or 7250 1125 68175 88'75 8875 88'75 126'25 126125 izeras
cor 0D 72150 721D 75'a0 97'rse 37180 grrso 12875 128'75 140700
o1 77IED 77150 77ra0 i10'o0 az'so 1021750 135700 132150 138750

RaliOiY
= &

SII



TABLA IITa. (CONTINUACION)
yéo P100 N120
0, 0, 0, 0, 0, 0, 0, 0, 0,
sgo 0D 85100 67750 67150 90100 95100 95100 116'25  116'25  116'25
oI  60'00  67'50 66125 9125 95100 96725 128'75  120'00 116726
ppg 0D 60100 80700 80100 95100 8500 §2'50 1832'75  183'75  133'75
oI  60'00 80'00 8000 95175  95'78 93115 142'50 142750  148'75
wop 0D 78'78 78775 78'75 101'25 101'25  101'25 137750 137'50  137'50
9F or 75700  7s'oe  7E'00  100'00 101'25  103'7§ 126'25  128'75  128'75
cop 0D 6875 6glrs  €8'7s §3'75  83'7§ 83175 130'00 130700 130700
0I 66100  66'00  62'00 54100 89700 84100 120100 12600  126'00
_ 0D 6676456 69'4792 70'6€25  95'9375 9579375 960417 12872708 128’1667 129'2708
T 0T 8512549 £9'7708 70'0208  97'5208 96'4792  97'3125 13275833 132'375  133'2083
bg 0D 45488 470852 476278 716227 77245 718699 913047  §9'2468  11'3015
OI  5'3282 4'4317 474377  8'6726 717496  8'7602 810767 811404 914040

arr



TABLA IIIbD.

PRVEPs EN DIABETES MELLITUS TIPO 1.

VARONES

RUR

JMP

FRE

JPS

ACM

ACC

EJP

oD
oI

oD
o1

oD
o1

oD
o1

oD
01

o0
01

PROTOCOLOS (LATENCIAS).

W80 P100 N120
e
O g 25 Oy Oy 0q O Oz 0
77150 77150 77050 10377 100700  §6'75 136150 136150 136150
75100 75100 81'25  105'50 105'00 105°00 173175 176125 170125
66175 66175 €2'75  95'00  95'00 97750 127750 123775 103175
76125 77150 77150 100'00 100'00  100'00 137150 128175 125100
78175 76125 76725  98'75  97'50 97150 125160  118'75 176125
76195 78175 71185  97'50 97150 96125 195100 123175 122150
70700 20100 20700  86'25 86125 8e o5 103775  108'75 173175
71125 2717195 71195  8E'S25  8E'25 86125 117750  111'25 11125
75100 75100 75700 121'25 107150 108175 152750  152'50 14500
97150 97150 97150 122750 122150 136725 19250  192'50 162150
72150 72750 20150 105700 10850 107750 738175  138'75 150100
73175 723175 23175 109750 102'50  102'50 138'75  138'75 138175
76195 76725 76725  93'75  §1'25 97'25 777150 112750 112150
22150 72150 72150 88775 86'75 95150 10875 108775 171125

LTT



TABLA IIIb.

MVN

FPJ

JVG

8|

D5

oD
o1

oD
o1

op
01

oD
cI

op
o1

oD
or

(CONTINUACION)
80 P100 N120
9y 9 93 e g 94 Ys 9z 9y
27125 70100 78775 101725 101125 101725 122750 123175 125700
72150 78150 75100 100100 100'00 10250 120700 123'75 131125
g1'25 81'25  81'25 112150 106'25 112750 126725 136725 156126
“go'oo  80'00  80'00 107150 107750 113178 138175 138175 138175
67100 70700 68100 90700 99700 93100 120100 158100 126100
68175 68'75 68175 63175 87750 90100 120100  145'00 126725
761925 75100  7€'85 96725 98175 98175 135700 136725 137150
77150 77150  78'75 28175 102750 102150 145100 14500 150100
7215900 7376636 741700 10013408 S8'6591  9973gzs 128'6581 131’5227 130786386
7614773 7818182 771500 10019773 100 '8638 108'500  137'G545 13973182 138'5227
¢'00671 3'7483 §'9304 916102 5'8990 714950 1214395 15'0187  10'9971
613667 713152 7'3662 012900 971586 12719248  24'104¢ 2474506 2474938

g1



TABLA IITe PRVEPs EN DIABETES MELLITUS TIPO I. PROTOCOLOS (AMPLITUD)
HEMBRAS
r80 P100 n1g0
9 9, 9, O O 0, 9 9, 0y
yey 0D 11250 11250 01833 5100 5'417 31548 81542 £1675 51417
SO0 0833 01417 01208 91583 6'250 51750 141167 81750 41375
—pp OD 07833 31333 21298 57208 7'500 47167 37542 21083 21708
oI  0'208 11458 01833 21917 51417 11875 27375 51417 17687
rgc 0D 0'208 01208 01417 £1250 21500 1750 71083 181500 514717
0T  0'208 07625 01533 51958 61667 47375 51417 91798 21375
pss 0D 01625 11162 017289 31646 5'795 21993 51625 71813 21887
07 07833 21292 01832 313235 41483 21292 57000 61667 27375
wrc 0D 2137 5199 0195 4152 4198 9185 6159 4175 8155
oI  2'39 3199 0185 4152 4798 2185 5159 175 5155
gos 0D 3'333 31333 01417 117458 10'525 51958 137333 107833 81333
0  4'583 41167 31958 97187 71083 51417 101000 81542 51208
yrp 0D 31333 215060 01833 81750 81333 71500 107000 57000 81750
oI  £'500 31303 17250 51000 £'042 8667 61667 81042 71500

6L1



TABLA IIIc (CONTINUACION)
NEO . P100 NiZ20
O 0, 01 02 OZ 01' 02 OZ ‘01
CPR oD 0'883 21083 0417 31333 6'€67 0'625 1'042 37542 11650
oI 1'667 47167 31125 5'q¢17 g'o42 4'167 37333 Fra1v 27708
REC oD 0'823 27588 0'833 rrezs2 81858 g'ias 87750 81333 6'250
oI 6'25 57833 17875 717 10'6268 7rag2 12'708 781z 41583
RPG op 07833 0'833 0’833 7708 10'4317 11280 G376 127517 371333
o7 0'208 07833 07625 gfeer 12'292 31642 107208 1417167 51417
MJHR oD 6€'667 57833 1'667 131333 15'00¢ 81333 14167 157883 9'167
or 471867 10'833 51417 13'333 20'000 10'000 21'250 27'500 131323
CCP oD 0'6es 1'667 11250 61042 7292 57000 §'187 71817 5'833
(on4 0'833 1'687 1'887 81042 7500 41782 10'833 §'128 5'83
= oD 178819 2'5646 078558 68783 §&r2012 378658 8'1268 8'1164 518078
. 0T 210568 3's012z 1'7978 6'1028 8'3234 417516 812373 g'g3z2 5'6803
ne oD 117808 176139 0'5255 2'8288 2767:4 2'1616 3'5401 g's468 2'4512
o1 1765644 g'v7854 1'5078 219425 4714860 272174 4'8980 5'8684 2'3108

031



TABLA IIId. PRVEPs EN DIABETES MELLITUS TIPQ I. FPROTOCOLOS (AMPLITUD).
VARONES

il:2 P100 NI1Z0
sy O 01 0, 0, 0 O Oy 0,
RUR 0D 0'417 o 0's08 g'417 21858 5'417 178765 57833 11'250 4'583
or 17250 0'417 0'417 31958 51833 17875 7708 127083 5'625
IMP oD 0'388 0'388 0'e77 3'885 3re87 214297 31885 31607 1'942
or 17385 0'833 11395 21220 21790 11942 4'440 47994 21330
FRB oD 07833 0rg17 0'208 1'667 01833 11250 51833 51208 21083
o1 01825 0'208 0'208 11875 17875 11458 51832 5'833 37750
IPS 0D 31750 71500 219717 81667 1272882 51417 41375 91583 47187
or1 3'958 81250 21292 51000 9'583 51833 41167 71917 4'167
. aCM oD 0'z208 0417 01208 $'500 31333 31333 21288 315482 27083
o1 0'417 170482 0417 27088 10'120 2083 41187 41187 4'375
Ace oD 21708 31233 1'887 4792 91583 E1667 31750 81375 81667
o1 3rigs z'igs 5708 21500 10'833 71083 5'000 81542 61250
EJP oD 21083 41375 1'250 11875 31333 2083 118765 125 61667
oI 0’833 11250 0'817 31500 21500 1'687 21282 5'633 4'3767

[y



TABLA IIId.

MVN

FPJ

JVG

STL

8|

DS

oD
or1

oD
01

oD
o1

oD
01

oD
oI

oD
o1

(CONTINUACION)
NGO P100 N120
7

Og a; 9 s oy a4 Og O 2,
21083 17687 1550 107417 111667 3'750 71292 177450 51000
11667 21598 01417 107208 117667 4'588 £1875 701417 47375
01417 01833 01208 5'508 51833 5'083 £1250 71917 31333
17250 41167 21083 91g17  4'583 £'083 37542 31750 11250
17550 61250 41167 51833 13'750 41583 71917 grigy 11250
01823 51833 21083 71977 137333 31750 §16E7 171250 21708
21500 57000 17850 51000 11'250 61675 81750 111042 117667
01gi7 51000 0ra17 51000 8'167 5'000 107833 177250 121082
175600 017895  1'2562 410093 713616 317664 512775 810855 414947
174338 217715  1'1033 217434 £'99%3 3'3065 515931 218215 4173465
110800 275339 172197 913637 24'9470 119382 211368 918204 218806
110787 2717234 019222 216083 473662 178653 2124849 99627 276489

881



TABLA IIIel.

Nao

z

Os
DS
0 X
Y
, F
T ps

PRVEPs EN DIABETES MELLITUS TIPO I. DATOS ESTADISTIC0S COMPARACION ENTRE AMBOS

0J0S (LATENCIAS).

Varones (nfi1)

Hembras (no212)

oD

7315808
410061

v3'863¢6
317482

7417006
3'8304

ok

o+

b

s

p1r2v22
tNS

2111822
;NS

0171123
!NS

or

re'4773
63687

7618188
7'31582

77800
73662

apD

686458
475489

6374792
4108652

ot

o

ot

013508
;NS

;071104
;NS

2013161
NS

o1

6573548
5'3282

637708
4'4317

700208
415305

esl



TABLA IIIel. (CONTINUACION)

P100 Va.ones (n211) Hembras (n2ig2)
oD : oI 0D or
5 T 100'3409 10012773 10317660 10416660
2 ps 916102 9132095 510191 615161
t: 010157 : 04750
p: NS p: NS
g z 9186591 10018636 9519375 9614782
Z
DS 518990 211588 717245 212498
t: 016712 t: 011715
pe NS p: NS
o x 29'3638 10821500 86'0417 9713125
T he 714859 1216246 718689 817602
t: 0'6964 t: 013738
p: 05 p: NS

Fer



TABLA IIIeI. (CONTINUACION)

Hembras (n2i1f)

Ri2¢ Varones (n2ll)
oD 01 0D o1
0 x 128'6581 137'2545 129'2708 15215833
2 DS 12'4385 24'1048 213047 grorer
1'1365 t: 0793313
p: NS p: NS
0 x 13178227 13913182 128'16867 132375
z Ds . 15'0187 2414508 3'2488 8'1404
t: 0'38010 t: 0'8021
p: NS p: NS
0 z 130'8636 138'5227 129'2708 133'2083
! DS 10758871 2414338 11'30165 9'4040
t: 079473 t: 0'9277
pes NS p: NS

Ggr



TABLA Iile,. PRVEPs EN DIABETES MELLITUS TIPQ I. DATOS ESTADISTICOS COMPARACION ENTRE AMBOS

2
0J05 (AMPLITUDES).

N8C Varones Hembras
oD ' or oD oI
0 x 1'86600 174336 178118 2105686
g DS 1'0800 1’0787 117808 118644
t: 0'5734 t: 0'3288
p: s p: NS
0 x 2'7€625 217718 215846 3130125
Z D5 ‘ 215229 211234 1161389 217954
t: 0'008 : tr 077906
p: NS p; Ne
0 x 1'2563 111033 0195589 7178978
: DS 1'2187 g'gezz 015295 178073
t: 01372 t: 1782585
p: NS p: NS

33



TABLA IIIe,. (CONTINUACION)

p
P100 Varones . Hembras
on or 0D o1
0 x 470093 4'7434 £8'8783 6'1028
z De 273631 2'6083 21'9288 219425
t: 0'032 t: 0'6470
p: NS p: WIS
OZ x 713618 6'3933 8§'5012 813234
0s 418470 4'3662% 2'6774 47460
t: 0T2005 t: 0'0857
ps NS p: N3
O x 3'7664 3'3965 2'8658 417516
1 Ds 1'838¢% 118653 211616 212174
t: 0'4558 t: 0'9808
p: NS p: NS

4al



TABLA IIIeZ.

120
x

0
2 ps
0. x
Z pg
x

0
I ps

(CONTINUACION)

VYarcornes Hembras
QD of1 oD or
512775 515931 811263 312373
211368 2'2488 315401 418980
t: 0'3374 0'6368
p: NS p: WS
810355 718215 8'6164 89'6322
£2'8204 219621 315468 5'8684
t: 0'1735 t: 0?5138
p: NS p: NS
414947 417345 518078 5'8603
2188086 £'64889 g2'4512 £2'9108
t: 0'203¢8 t: 0'1344
p: NS p: NS

8sl



TABLA IIIfI. PRVEPs EN DIABETES MELLITUS TIPO I. "¢" DE STUDENT. ESTUDIGC INTERSEXUAL

{LATENCIAS).
OJ0 DCHO QJO IzZDO
80 ' Hembras(ni2) Varones(no11) Hembras (no12) Varones(nf11)
0 x 6816458 73'5809 6913549 7814773
2 DS 415488 4100612 513282 6£'3687
217716 tr £2'8848
p: 0702 p: 0'01
0 x 6847385 73'863¢6 B8 *7708 786'818%2
Z DS 40652 3174883 474317 712152
26911 t: 2'7639
p: 07002 p: 0'02
o x 70'625 74'700 70'0208 771500
1 0s 4'8278 3'9304 415308 7r3ees
t: B1'2875 t: 279018
ps 0165 p: 0'01

681



TABLA IIIF ..

100
z
0
2 ps
0 E
2 ps
x
0
! ps

(CONTINUACION)

Hembras (nti2)

070 DCHO

Varones (n211)

0J0 1220

Hembras(nflZz)

Varoneeg(n211)

3515375
718227
t:
P
G5'9375
vr7z4al
t:
p:
ge'0417?
7T8629
T:
e

10073408
2rei0z2
172102
Ns
886591
578880
0'94s52
ns
89'3636
7'48588
1'0373
NS

9715808
86726

3614782
7'748€

9713125
gr7602

1002773
3132085

07643
NS

100'86386
9'1586

102500
12'324¢

171667
Vs

0gl



(CONTINUACION)

TABLA IIIfI.

CJ0 DCHO 0J0 IZDO

FEL Heribras (n8158) Varones (n211) Hembras (n012) Varones (n011)

128732708

, ¥ 19816597 13215833 13719545
2 ps 913047 1214285 81077 2417048
t: 0'1014 tr 077037
p: NS p: NS
, = 12911667 13175227 13971375 13513182
2 ps 912468 1510187 811404 2414508
t: 074483 t: 018973
p: NS p: NS
, = 12812708 12075857 13312083 13815277
I ps 1113015 150187 914040 2414938
t: 014483 t: 0'6760
p: NS p: NS

rerl



TABL# IIle. PRVEPs EN DIABETES MELIITUS TIiP0 I, "t" DE STUDENT. ESTUDIO INTERSEXUAL.

(AMPLTTUD ).
0JO DCHO 0J0 IZDO
N8O Hembras(nols) Varcnes(neli) Hembrasino1g) Varones (n€17 )
0 x 1'8118 15800 210566 -17433¢
2 ps 1178086 110900 1'8644 1rtprgy
014129 t: 0'9907
r: NS p: NS
5 z 215648 217625 3130125 217715
Z ps 1'6139 215239 217954 2171234
012211 t: 075143
p: NS p: NS
0 x 016558 1'2562 117878 1'7033
I ps 015295 112797 115073 019228
tr 017540 t: 1'3448
p: NS r: NS

gel



TABLA IIIf,.

PI00
x
0
2 pg
0, ®
Ds
0, x
DS

{CONTINUACION)

Hembras(nf12)

0J0 DCHO

Varones(n211l)

Hembras (noi1g)

0J0 IZD0

Yarornes(n911)

6£r8783
213296

82012
216774

378658
2'1616

1'%61¢4
NS

0'5613
NS

0'1163
Ns

417033
213831

7r3616
412470

3'76€64
118392

6'1028
2'8425

8'3254
417460

417516
2'2174

4'7434
2'6085
1'1748
ns
£'9933
4'36862
0'7478
NS
3'3965
1'8653
1'5803
NS

£er



TABLA II[fg.

120
0, ©
DS

o, x
DS

0, *
DS

(CONTINUACION)

Hembras (n8182)

CJC DCHO

Varones(nelil)

Hembras(nf12)

0J0 IZDO

Varones (nf11)

811263
375401

§'6164
315468

£§'8078
2'4512

213581
0’08

04364
NS5

11172
Ns

512775
211368

8’03588
2'8204

414947
218806

52373
418880

g'63z2
5'8684

516603
2'9108

<k

2'324
8'056

0'9455 .

NS

0'7386
NS

576831
2'2488

7'8215
2'9821

4'7348
2'6488

Pel



TABLA IIIf.. FPRVEPs EN DIABETES MELLITUS TIPO I. "t" DE
STUDENT. (LATENCIA).
ESTUDIO INTERSEXUAL
Pioo - Varones ffembras
0, x  102'9145 104'2176
D5 (5'9683) (5'5689)
t: 1.17439
p: NS
0 x 99'3333 1037329
¢ ps (671132) (712127)
t: 114388
p: NS
0, x  100'0609 103'0715
DS (4'7161) (5'3158)
t: 1743398
p: NS
ESTUDIO COMPARATIVO DE AMBOS 0J0S
0J0O DCHO 0JO IZDO
PI100
0, z 103'1660 104'6657
DS (5'0119) (6'5192)
t: 0'8744
p: NS
0 x 10076833 1019829
£ ps  (6'0111) (7'3106)
t: 076587
p: NS
0, x  100'7115 102'4123
DS (4'1658) (518663)
t: 1'1333
p: NS

135
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TABLA IfIg. PRVEPs EN SUJET0S NORMALES. DATOS ESTADISTICOS
"¢" DE STUDENT. (DRA.C.MENENDEZ DE LEON).

HEMBRAS _
— LATENCIAS AMPLITUDES
oD o1 oD 0T
NGO 0 x 69'52 7OT37 2159 2131
I ps (3'89) (3169) (2107) (1'83)
0 x 62'397 70715 5127 4180
Z ps (3'58) (3149) (3151) (3'26)
0 x P0'08 70'39 71197 1780
& ps (4'04) (319) (1'43) (1'34)
P100
0, x 98'22 98'12 7116 6755
DS (&5'80) (5119) (3700) (3100)
0, x 97'16 96189 10'78 10140
DS (4'52) (4'12) (3'89) (3r78)
o x 972'77 8800 5742 2197
1 ps (4'89) (4'82) (2112) {2101)
N120
o, ~® 131766 131108 688 6114
DS (15'51) (14'93) (4'20) (3'68)
0, x 129'60 129'90 9725 8147
D5 (12'07) (11'37) (5'22) (4'93)
p x 128'93 129760 5111 4152

I ps (13'00) (12'75) (2'86) (2180)



PEVEPs KN SUJETOS NORMALES. DATOS
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ESTADTSTICOS

TABLA IIIh.

VARONES

81

DS

8|

DS

&

8|

DS

51

DS

&

s

i

D3

8|

s

"¢ DE STUDENT

(DRA.C.MENENDEZ DE LEON).

LATENCTAS AMPLITUDES
oD 01 oD 01
74106 73'76 1'63 128
(6'20) (6170) (1'06) {0748)
78'78 73115 2787 21586
(4'64) (2'81) (1'64) (1'60)
7417 73'48 1734 1132
(5'59) (7748) (0'23) (1'08)
101104 10063 5'03 4'80
(2760) (5'89) (1'88) (1'32)
9450 929124 733 7132
(4'50) (5'02) (8'01) (1799)
100°43 98657 3'87 4'07
(65'15) (6700) (1'08) (5'29)
128'56 129'56 4'39 4'88
(127'27) (12'42) (21'84) (2'725)
128701 129142 7100 7136
(11'35) (11'81) (3'04) (3'11)
128192 129'32 436 440
(12170} (11'73) (2'73) (1'97)



TABLA IITZ. PEVs GRUPO CONTKROL.
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Fn el estudio de los PEVs (LATENCIAS ¥ AMPLI
TUDES DE LAS ONDAS, N80, P100 y N120 em 0,, 0, y 0,) del -

grupo control no existen diferencias estadisticamente sig-

nifiecativas entre los valores del ojo derecho y los del iz

quierdo, ni en varones ni hembras, considerados individual

mente, poniéndose estas diferencias de

estudio intersexual.

manifiestc en el -

Estos resultados se reflejan en la TABLA que

stgue:

ESTUDIO INTERSEXUAL DE LOS PEVs.

CONTROLES.

LATENCTAS
N8O
02 p < 0'01
OZ p < 0'002
01 p < 0'01
P100
!
02p<005
OZ p NS
: No
01 T
Ni20
02 2} ns
OZ el NS

a'oe

g'oa

ns

NS

Ns

ns

NS

NS

AMPLITUDES

0'05
0'oo2

NS

001
g'001

grooz

0roz

NS

NS

0102
0'01

NS

w5

NS

ns
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TABLA IIIj. PRVEPs EN DIABETES MELLITUS TIPO I. "t" DE -
STUDENT. ESTUDIO GLOBAL DE P100.
LATENCIAS
CONTROLES DIABETICOS
P100
0, T 99'5025 10319160
DS (513317) (56'7691)
t: 2'1087
p<0'005
0, x 9679475 101'3333
Ds (4'5401) (6'6611)
t: 278662
p <00l
0, x 9819425 101'5615
DS (5'4650) (5'0158)
£: 810139
p <0'02
AMPLT?[IDES
CONTROLES DIABETICOS
PI00 — T
o, x 517540 711601
Ds (1'9057) (3'0102)
t: 2'0642
p<0'05
0, x 8'2012 107780
DS (2'6774) (37890)
t: 2'3515
p <0'025
0, x 318659 57420
* DS (2'1616) (211200)
+. 2.0601

"3

< 0,05



TABLA III (APENDICE).
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PRVEPs EN DIABETES MELLITUS TIPO 1.

DIFERENCTIAS ITNDIVIDUALES = + 2 DS

HEMBRAS
PI00 LATENCIAS AMPLITUDES
0, 1 (8733%) 2 (16'67%) 1 (8'33%) 1 (8733%)
0, 1 (8'33%) 1 (8'33%) — 1 (8733%)
0, 1 (8'33%) 7 (8'33%) — 1 (8733%)
VARONES
B0 LATENCIAS AMPLITUDES
0, 2 (18'18%) 1 (9'09%) 7 (9'09%) 3 (271279
0, - 1 (9'09%) S (45745%) 3 (27'27%)
04 1 (9109%) 2 (18'18%) 2 (18'18%) —



CAPITULQ IV, EPICRITICA DE LOS RESULTADOS OBTENIDOS
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En un grupo de 23 diabéticos mellitus tipo T, en trata-
miento insulinico, desde hace varios a¥os, y con un regular
control metabdlico en el momento de la exploracidn; compen-
sacidn "suficiente": ausencia de sintomas cardinales, buena
capacidad fisica y bienestar general, con una glucemia infe
rior a 1'€0 grs. por mil, y hemoglobina glicosilada (HbA1)
de x 10'91% D.S. 1'58, sin sintomatologia subjetiva ni obje-
tiva neurcildgica (TABLA i); se les practicaron exploracio--
nes electroneurofisicldgicas de la retina y del nervio Optt
co: electrorretincgrama (ERG) mediante "flash" de luz blan-
ca (esfera difusoral), y potenciales evocados visuales de pa

trdn invertido (PEVs), recogidos simultdnea y sucesivamente.

I. ELECTRORRETINOGRAMA (ERG).

En los protocolos (TABLA II), se consignan los
valores resultantes de la medicidn de la latencia (mS), y

de la amplitud (uV), de las ondas a y b. Se recogieron de -
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cadaxojo por separado: ojo derecho y ojo itaquierdo; como
asimismo se separaron, los datos obtenidos por un lado -
de las hembras y por otro, el de los varones. Las medi-
das de cada ojo se compararon entre g7, en cada sexo por
separado; mds tarde intersexualmente, Y con posterioridad
los datos globales, se compararon con los obtenidos de -
dos grupos de ambos sexos normales, por Menendez de Leon
(TABLAS, ITa, IIb, IIe¢, IId, IIe y IIf).

Al estudiar los protocolos estadisticamente,
en el grupo de hembras diabéticas, no habia diferencia -
stgnificativa, entre ERG del ojo derecho comparado con el
del OjO Zaquierdo; ni en la latencia (mS) ni en la ampli-
tud {pV) de las ondas a y b; y lo mismo sucedid en el gru

po de varones diabélicos.

Al comparar intersexualmente (TABLA IIb), no
hay diferencias significativas, a excepcidn de la apari--
cidn de un aumento de la amplitud de la onda a del ojo -~
tzquierdo en las hembras diabéticas (x 56.665 uv) D.5. -
19,45) frente al de los varones (x 33.82645 puV D.S. 16,30)
p < 0,01.

En las TABLAS IId y ITle se comparan los datos
estadisticos del ERG en el grupo de hembras diabéticas -
(ojo derecho y ojo <Zaquierdo) con el grupo de hembras -
normales; y el de los varones diabdticos (ojo derecho y -
ojo tzquierdo) con el grupo de controles, tanto la laten-
cta (mS) como la amplitud (uV) de las ondas a y b; y no -
hay diferenctas significativas, salvo en: Hembras diabétt
cas, en las gque la latencia de la onda b del ojo derecho
(x 38.4375 mS D.S. 3.1093) es mayor (x 38.4375 mS D.S. --
3.1093), que la de los normales (x 35.040 mS D.S. 1.49),
con p < 0,001; y en el ojo iagquierdo, la amplitud es mayor
(x 56.665 uV 19,45 D.S.) y la de los normales es x 42,46
uwv D.S. 11,16, con una p < 0,024,
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Varones diabéticos: la amplitud de la onda b
en el ojo izquierdo es menor x 55.1375 pVv 0.5, 16,81, que

en los normales, x 70,40 uV D.S. 13,27 con un p < 0,02.

Cuando se comparan los daios estuadisticos glo
bles del ERG del grupo diabético, con los datos globales

estadisticos del grupo de normales, se aprecia:

Un incremento de la latencia (mS); x= 38.3489
D.S. 2.7492 de la onda b, comparada con el grupo de los -
sujetos normales x 36.4775 mS D.S. 2.35350, con una —-
p < 0,01.

0 sea, que el ERG de este grupo de diabéticos,
se diferencia del grupo de sujetos normales, por el incre

mento de la latencia (mS) de la onda b.

81 comparamos individualmente, cada valor ob-
tenido (latencia en mS y amplitud de uV), con las medicio
nes de los sujetos normales, y valoramos aquellos que re-
basan mds/menos 2 D.S. (TABLA II apéndice), encontramos -

las siguientes diferencias:

Hembras:

Latencia (mS) o.d.’ 0.1%. Amplitud (uV)  o.d. 0. 1.
Onda a - 16,6% 8,33% 16, 6%
Onda b 8,33%+50%

(58,3%)  8,33%+7,5% 8,33%+25%
(33,3%) (33,3%)  16,67%

Varones:

Lateneia (mS) o.d. 0.1, Amplitud (V)  o.d. 0.7,
Onda a ~ - 9,00%+18% -

(27%)

Onda b - 9,09% 18,18% 9,09%
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BABEL y ecolab. (155), estudiaron 99 pacientes
(188 ojos), con vetinopatia diabédtica; y encuentran en al
ERG, que el potencial oscilatorio desaparece precozmente,
avn antes de que haya ningun signo oftalmosedpico. FEn -
los casos mds severos, hay cambios de la onda b; y el -
primer signo es un incrementlo de la latencia (intcto y e-
levacicdn) de este componente. En 33 ojos, este caribio de
la latencia, estaba presente en una onda b de amplitud -
normal. Mds tarde, cuando la enfermedad estd mds avanza-
da, la amplitud de la onda b estd reducida; y la propor--
cidn de las ondas b/a estd correspondientemente disminui-

da; tambidn hay un descenso de la amplitud de la onda a.

PAPAKOSTOPOULOS y colab. (156), indican que -
el 33% de un grupo de 18 diabéticos juveniles sin retino-
patia, presentaban ondas b anormales, tras estimulacidn -
con luz aszul; y para ellos, esto sugiere que hay distur--
bios retinales, antes de la aparicidn de la retinopatia

diabética.

A su vez CICMIR y colab. (157), exploran el -
ERG en un grupo de 40 diabdtices tipo I (18 varones y 22
hembras) de 38 aiics de edad media, y de duracidn de la en
fermedad de 18 a#os; la c¢ifra de HbAI, era de 10,4%; los
tratan intensamente con insulina, y uno a seis meses mds
tarde, la HbAI era de 8,6%; a los 7/-12 meses mds tarde la
HbAl era de 8,6%. La profundidad de la 149, 24 y 342 inci-
suras de la onda b, fue ajustada a un percentil relaciona
do con la mdxima amplitud de la onda b. Se compard con -
un grupo de sujetos normales, y encuentran que la profun-
didad de la 12 y 39 incisuras de las onda b, fué decrecien
do con una p < 0,01 en los pacientes diabdticos. Despuds
de 6 a 12 meses de tratamiento intensivo, se observd un -
continuo inevemento en la profundidad de ia 12 y 39 inci-
suras de la onda b (p < 0,05). Y concluyen que un control
metabdlico casi normoglicémico, durante el periodo de un

avio, conduce a una mejoria de la Ffuncidn neuvoeldetrica
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de la retina del diabético tipo I.

II. POTENCIALES EVOCADOS VISUALES DE PATRON IN-
VERTIDO PEVs.

Se obtuviercn los trazades de cada ojo por -
separadc, y se midieron y constideraron, por un lade, los
diabéticos hembras; por otro, los diabédticos varones; lue
go, se compararon leos ojos entre si, e intersexualmente;
para al final, compararlos globalmente con el grupo global
de normales obtenido por Menédndez de Leon. (TABLAS TTTa,
II1b, IITe, ITId, IITe,, IIle,, IIIf,, ITIf,, IIIf,, IiIg,
IIThH).

En la medicidn de los valores: latencia (mS)
y amplitud (uV), se realisaron en las ondas N8O, ?;;E,
N120, con los electrodos en las posiciones; Oceipital 2 -
(02), cceipital Z (0z), y oeceipital 1 (01); estos datos -
se elaboraron estadisticamente, para su estudio comparati
vo ccn los normales. Hemos de sewialar, que habitualmente
y asi nos referiremos luego exclusivamente a ella; se va-

lora tan scleo la onda PZOO

En fa TABLA IIle, se comparan tanto en el -
grupo de hembras diabéticos, como en el de varcomnes diabé-

y NIZ0O en el -

ticos; los valores de las ondas N8O, P]OO’
ojo derecho, comparade con el ojo isguierdo; y no hay di-
ferencias significalivas de los ojos entre si, en cada -

grupo, nit en lta latencia ni en la amplitud.

En la TABLA IIIf, se comparan cada ojo por
separado, entre hembras y varones diaekbéticos; y no hay di
ferencias significativas, en cuanto a la onda ?;EE ni en
la latencia ni en la amplitud.

Tan s8dlo en la onda N80, hay diferencias in- ?,””

G
E
Ky

'} !)
P:/)Jd

m ,g‘n ﬂiﬁ;’ f |

’OTaC'
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tersexuales en el ojo derecho; y en el ojo izquierde, en
cuanto a la latencia (mS); en el ojo derecho, 02 p < 0,02;
Oz p < 0,002 y 01 p < 0,005; en el ojo Zzquierdo, 02 -
p < 0,01, 0a p < 0,028 y 01 p < 0,01 en cuanto a la laten-
eia. Y en la amplitud NI120 en 02 ojo derecho p < 0,05, y
en ojo izgquierdo p < 0,05.

Pero considerada la onda P que es la que

100°
habitualmente se valora, y estudiada globalmente (TABLA -
IIlg), no hay diferenciassignificativas entre varones y -
hembras diabédticas; ni entre ambos ojos (derecho e izquier

do).

Estos hallazgos contrastan con Llos de Menédn-
desz de Leon {(vdanse protocolos), que encuentra diferencias
intersexuales en los sujetos normales; lo cual no sucede -
en los sujetos diabédticos, en que las medidas de loz tra-
zados y su elaboracidn estadistica, no indican existan di

ferencias significativas entre ambos sexos.

Al estudiar la onda F;;E latencia (mS) y am-
plitud (uV), comparativamente el grupo global de diabdii-
cos con el grupo global de normales (juntos hombres y mu-
jeres), (TABLA IIIh), encontramos diferencias significati
vas en la latencia de PIOO; s
log diabéticos, la latencia estd alargada (x 103.9160 mS,

D.S5. §.7691) frente al grupo de normales (xz §9.5025 mS, -

y ast, en la posteidn 02 en -

D.S. §.3317), con una p < 0,005. En la posicidn 0z, tam-

bidn la latencia estd alargada (x 101.3333 mS, D.S. €.6611)
frente al grupo normal (x 96.0475 mS, D.S. 4.5401) con un

p < 0,01; y en posicidn 01, tambidn la latencia éstd alar

gada (x 101.5615 mS, D.S. 5.0158) frente o los normales -

(% 98.9425 mS, D.S. 5.4650) p < 0,02.

Al comparar las mediciones de la amplitud -

(uV) de la onda Pogp » 8¢ encuentra; en posieidn 08, que

estd aumentada (x 7.1601 MV D.5. 3.0102) frente a los nor
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males de x 5.7540 MY D.S. 1.9057, con una p < 0,00, en la
posicidn Oz x 10.780 uV D.5. 3.890 frente a los normales
de x 8.2012 puV D.5. 2.6774 con una p < 0,025, y en posi--
eidn 01, x 5.420 uV D.S. 2.1200. frente a la de los norma
les de x 3.8659 uV D.S. 2.1616, con una p < 0.05

De la contemplacion de estos resultados, en-
contramos que el grupo de Hiabdticos, presentan en los -
PEVs, oweiggey un alargamiento de la latencia (mS) de la -
onda P, con un discreto aumento de su amplitud (uV) -

100°
frente al grupo de normales.

Al eomparar cada valor Tndividual con la me-
dia del grupo de hembras y varones diabdticos, encontramas
diferencias individuales, de mds/mencs & D.S. en la laten-
cia y en la amplitud (TABLA 111 apéndice), con una frecuen
cta en las hembras de 8,33%, y en un 16,67%; y en los varo
nes de 9,09% a 18,18%, en cuanto a la latencia; y en cuan-

to a la amplitud de 9,09% a 45,45%.

No hemos caleculado individualmente el "tiempo
retina-cortical" que se obtiene, sumando la medicidn simul
tdnea de ERG y del PEVs; pero al considerar que en el ERG -
del diabético, comparado globalmente con el del normal tie
ne un inceremento de la latencia de la onda b diabdticos:
x 38.3439 mS, frente a normales x 36.4775; y por tanto hay
una diferencia de mds, de 1.8714 mS; y en la onda ?EEE de
los PEVs en Oz, = 101.333 mS en diabdticos, y x 96.977 mS,
en ZO§ normales, por tanto una diferencia en mds de 4.386
mS; podemos afirmar, que el "tiempo retina-cortical" del
diabético de este grupo estd alavgado, respecto al grupo -
normal de control; en 6.2574 mS que esc el resultado de su-
mar los incirementos de alargamiento de la onda b del ERG y

de la onda de los PEVs; y 81 es cierta la suposicidn

o
100
de KAUFMAN dcta perturbacidn, significaria una desmielini-

zacion del nervio dptico.
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En los comentarios sobre los resultados obte
nidos, es obligado hacer una revisidn de lo publicado so-
bre el tema, por otros investigadores,; para ello, maneja-
mos la bibliografia al use, asi? como Libros tdenicos de -
exploraciones neuroeléctricas, y nos ha sorprendido la es
casez de publicaciones; bten porque estas exploraciones -
no estdn ampliamente difundidas, ¢ por lo reciente de su
estandardizacidn. Hemos revisado la literatura especialil
zada en diabetes; Diabetes, Diabetologta, Diabetes Care;

y para mayor amplitud revisamos desde 1977 los numeros de
Neurology and Psychiatry, Section VII de la "Excerpta MEdi
eca, as? como el "IndexMedicus", y lo intensificamos, por
tntermedio del "Instituto de Informacidn y Documentacidn”,
a través de IDIMDI. Deutsch, Inst.f. Medizinische Documen
tation u. Information, que wutilizga el sistema MEDLARS-Z, y

lo conseguideo, es Lo que rese#iamos a continuacion,

Fué FISCHEL (158), en 1877; poco tiempo mds -
tarde que HALLIDAY (1:8), concreta la téenica de explo-
racidn de los potenciales evocados wvisuales, el que reali-
za la exploracidn de los potenciales evocados visuales, en
21 nivios diabédticos de 6 a 13 adios (15 nivias y 6 nifios), -
con una duracidn de la enfermedad de uno a siete arios; Yy
la enfermedad se inicid a los 2-14 adios de edad. FEn estos
nifics, no se encontrd ninguna manifestacidn neuroldgica, -
utiliad como control, a un grupo de 20 nifias y 14 nivios -

normales, del mismo rancgo de edad.

Encontrd que no habia diferencia entre el niu-
mera y forma de las ondas del PEVs con los nifios control.
Al comentarla latencia de las diferentes ondas, separaron
por un lado las hembras (nidias diabéticas y nifias sanas),
y por otro lado, los varones (diabéticos y mormales); y en
contraron una diferencia significativa, en Llos periodos de
la latencia (mS) entre ambos semos,.que ya habian senalado
SCHENKERGERE y colab. (160).
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La media de los periodos de latencia de los
nifios diabéticos, era mds lenta que la de las nifias diabé&
ticas pero era mds rdpido que la de los ni¥ios sanos con--
troles. Habfa una diferenéia stgnificativa entre nivas y
nifios sanos, en los perfodos de latencia de las siete on-
das registradas del PEVs; y esta diferencia, estaba ausen
te en loe nifics y ninas diabdticos. La latencia, en las
nifias diabdticas era ligeramente prolongada, respecto a -
las nivias normales; pero sin significacidn estadistica;
no habta diferencia en el numero y forma de las ondas. En
los nivics diabédticos, los perfodos de latencia eran mds -

rdpidos, en comparacidn con los controles sanos.

YAMAZAKI y colab. (161), estudian el PEVs en
sujetos sanos y en diabéticos; y determinan el umbral de
contraste, extrapolando la amplitud de los PEVs contra el
contraste, de una escala logaritmica a cero microveltio.
Y los resultados, fueron comparados, con umbrales psicofd
sicos, y demuestran, que tanto los PEVs, comeo el dintel -
del contraste psicofisico, estaban significativamente mds
elevados en los diabétiecos, que en grupo de sujetos norma

les.

PAPAKOSTOPOQULOS y colab. (1568), en un grupo
de 1V -dtabéiicos juveniles, sin evidencta de retinopatia
por oftalmoscopia, fotografia en color y angiografia fluo
rescente, de los que setis de ellos (33%), tenian un incre
mento de la latencia (mS) de los PEVs de mds de 2 D.S5. y
otros 6 pacientece del mismo grupo (33%), temian aromalias
de la onda b del ERG, lograde por estimulo con luz azaul.
Para ellos esto sugiere, que antes de la aparicidn clini-
ca de la retinopatia, existe alguna perturbacidn retinal

distal a las cédlulas ganglionares.

ANASTAST y colab. (162), estudian la latencia
(mS)de los PEVs en un grupo de 50 diabéticos insulin-depen
dientes sin afeectaeidn retiniana ni extraocular,con una -

edad media de 19 anos D.S. 7,2. La duracidn de la enferme



dad, oscilaba entre un mes y 15 adics. Las latencias de -
los PEVs estaban progresivamente alargadas, llegando a ser
mds y mds evidentes; y se estabilizaban a los seis afios -
de duraecidn de la enfermedad. Segin ellos, las alteracio
nes de los PEVe indicarian probablemente una alteracidn -

del equilibrio de la membrana o una desmielinizacidn.

CIRTLO y colab. (163); estudian un grupo de
diabéticos Juveniles nifios y adolescentes (13 varones y -
17 hembras) con una media de 14,3 a¥ios D.S. 3,8 [{entre 7
¥y 22 anos), y con una duraeidn de la enfermedad de 5,6 -
afios D.5. 4,7 (entre uno y 12 a#ios), tratados con insulina,
con un mediano control metabdlico (#bA1 11.7% D.S. 1,7},

y Lo comparan con un grupo control de 28 (16 varones y 13
hembras) de edad 13,9 anive D.S. & avios {entre § y 28 a#ios)
sin retinopaiia, y les exploran los PEVs. FEn cuanto al -~
titempo de latencia, no habia diferencias significativas -
entre ambos grupos de nifios y nifias; pero si habla una di
ferencia significativa de p < 0,05 entre diabéticos y con
troles mujeres. No encontraron correlacidn entre PEVs y

edad, duracidn de la enfermedad ni con el grado de control

de la diabetes ni retinopatia.

Rectentemente KHARDORT y colab. (164), explo
ran los PEVs y los potenciales evocados auditivos (Brain
Stem Auditory Evoked Potentials, BAEP) a un grupo de 34 -
sujetos diabédticos insulin-dependientes (13 varones y 281
hembras), con una edad entre 14 y 6& avios (media 34 atios
D.5. 3) y duracicn de la enfermedad entre 9 y 42 anos, me-
dia, 20 avios D.S. 9. De ellos, 23 sujetos tenian retino-
patia; 15 neuropatias periféricas; 13 neuropatias autond-
micas y 11 nefropatia. No encuentran diferencias entre -
mujeres diabéticas y no diabéticas, con respecto a la on-
da P, . En los varones sin embargo, la latencia de la

100

onda P]OO del ojo tzquierdo, estaba incrementada en los

diabéiticos, comparados con los coniroles; el ojo derecho

no seguta ¢ste patrdn.



Sobre una base individual, & de los pactien--
tes (15%), mostraban anormalidades de los PEVs; de ellos,
ecuatro tenian wuna retinopatia proliferativa y uno tenia -
una retinopatia de fondo; si excluian a dos de €stos pa--
eientes, porque tenian una marcada reduceidn de la agude-
za visual en un ojo, los PEVs anormales registrados eran

& en 32 diabéticos, o sea el 9%.

No encontraron correlacidn con la edad, dura
ctdn de la enfermedad, glucemia, hemoglobina glicosilada

ni con retinopatia, neuropatia periférica o autondmica.

Segin ellos estas anomalias de los PEVs, cuan
do los comparan con los no diabéticos, solo una de las la
tencias medidas, es significativamente diferente; y estos
hallazgos dicen, se podrian explicar por la casualidad, -

considerando el bajo nivel de sitgnificatividad encontrada.

Estos hallazgos contrastan con las comunica-
ciones previas, en las cuales habZan anormalidades entre
el 30 y 63% de los pacientes diabétices (CIRILLO y colab.)
(163), y PUVANENDRAN y colab. (1865).

Nosotros, como otros (CIRILLO y colab.) (163),
KHARDORI y colab. (164), no hemos encontrado correlacidn -
alguna de las anomalias citadas, con la edad, duracidn de

la enfermedad ni grado de control metabdlico (HbAI%).

WANGER y PEARSON (166) exploraron los PEVs y
ERG con "flash"™ y potencitales oscilatoricos, a un grupo de
24 diabéticos y 19 sujetos control de la misma edad. EI
grupo de diabéticos eran 11 diabéticos sin retinopatia y
13 diabéticos con retinopatia de fondo (background retino
pathy) (+).
(+)
"background retinopathy™ o retinopatia de fondo, consiste
en la presencia de microaneurismas captilares, pérdidas de

pericitos e incluso pérdida de células endoteliales de las
unidades capilares integras.
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La retinopatia proliferans o proliferativa,
es el desarrollo de nuevos vascos y tejido conjuntivo, den
tro de dreas superficiales de la substancia retiniana, -
que se extiende dentro del vitreo, particularmente en el
drea del disco (MAcMILLAN) (167),

COLLIER y colab. (168) estudiaron 22 diabédti
cos tipo I, de edad entre 20 y 35 avios; de los cuales, &
no tentan retinopatia, 11 presentaban fondo retinopdtico
y 6 tentan una retinopatia proliferativa; a los cuales ex
ploraron los PEVs y la funcidn sensitiva de contraste (tée
nica de ZIMMERN y colab.) (168); y estas mismas exploracto
nes las realizaron en grupos de control, de ambos sexos de
la misma edad y no diabéticos; y constideran anormales a to
dos aquellos diabdticos que rebasan la media mds 2 D.5. de

los controles.

Todos los pacientes diabédtices con retinopa-
tia proliferativa, mostraban los PEVs retrasados, compara
do con los que no tenian retinopatia (p < 0'001) y & con
retinopatia de fondo (p < 0'01). DNo habfa diferencias -
stgnificativas sin embargo, entre el grupo de retinopatia
de fondo y el grupo sin retinopatia: lo que contrastaba,
con la correlacidn entre anomalias de los PEVs y retinopa

tia proliferativa.

No habta diferencias entre ninguno de los gru
pos en la presencia de anomalias de la funcion sensitiva -
de contraste. Parag ellos, los hallasgos reflejarian una -
invasidn de las fibras maculopapilares de la retina o una

retinopatia optica subeclinica.

Para CAMMANN (170) en el diagndstico de lesidn
del nervio dptico, se deberia encontrar una reduccidn de -
La amplitud al ecomienzo de la enfermedad; y cubsiguiente -
extensidn de la latencia de la onda ?;E; del PEVs, y seria
completamente tipico de lesidn, la desaparicidn de la res-

puesta al estimulo.
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Otras aplicaciones de estas tédenicas a los -

diabéticos, ha sido el estudio de los PEVs de los familia
res y colaterales de sujetos diabdticos con atrofia dpti-
ca hereditaria o sindrome oto-dptico-diabético (SARAUX y

colab. ) (171).

BABEL y colab. (155}, indican el buen pronds
tico postoperatorio de la catarata, cuando la amplitud y

forma del ERG son normales.

SCHERFIG y colab. (172) indican que la extin-
cidn de los PEVs, es una contraindicacidn de la vitrecto-
mia en los diabéticos.

Conclutmos, que del estudio global comparati-
vo de este grupo de diabdticos mellitus tipo I, y de un -
grupo de sujetos normales, a los gue se realisaron simultd
nea y sucestivamente las exploraciones neuroeléctricas del
nervio dptico, con electrorretinograma y potenciales evoca

dos visuales de patrdn invertido, arrojan:

Por parte del ERG un incremento de Lla

lateneia (mS) de la onda b.

Asimismo en 103 PEVs un “incremento de -

la latencia (mS) de la onda P]OO’

y un tneremento de la am

plitud (uV) de la misma onda.

La suma de ambos valores o "tiempo re-
tino ~cortical” estd alargado, y es la sumag de las latencias

de onda b y onda PZUO’ en este grupo de diabdticos.

El anormal comportamiento de la trans-
misidn del estimulo visual en este grupo de diabéticos me-
llitus tipo I, por la retina y el nervio dptico, sugiere,
que quiad Lla diabetes ha inducido una perturbacidn de la

transmision del impulso visual, por anomalias funcionales



o lestonales del nervio cplice.

La perturbacicdn funcional del nervio dptico,
de este grupo de diabdticos, podria ser debido a alteracio
nes en el transporte aronal retrdgrado; gue es, el que -
lleva informacidén a la c¢élula, para regular la sintesis -
proteica; este transporte axonal retrdgrado, consiste en -
la formacidn de lisosomas secundariosg,que reciclan material
originalmente sintetizado en el cuerpo celular, y Llevan -
la "sefial", para que la célula nerviosa, sintetice protei-
nas; ptensa SIDENIUS {10:) que la azonopatia diabdtica se
inteia:

1) Induciendc cambios en la membrana
celular nerviosa (terminaciones nerviosas), por ej. glico-
silacidn (como sucede en la membrana del hematie, y en el

resto de las membranas del cuerpol.

2) Inhibicidn del transporte azxonal -
retrdgrado, que lleva la informacidn o "seidal" para la sin
tesis celular de proteinas; ésta inhibicidn se traducird,

en alteracidn de las proteinas transportadas, en forma "

rd
ptda” & "lenta”; y el resultado final, serian cambios de -

la funeidn celular y de la estructura.

El vinculo entre la hiperglucemia y la reduc-
etdn del transporte aronal retrdgrado es desconoeido, como
ha indicado SIDENIUS (102), pero podria ser un defecto de
la membrana citopldsmica, ya que el transporte retrdgrado
se tnicta con una picnocitostis en las ‘terminaciones nervio
sas para formar los livoeomas, y PSTERBY y colab. (112) ob
segrvarcon un descensc en el numero de picnoeitosis en cdlu-
las capilares endoteliales de ratas diebédticas-streptozoto

etnicas.

Desde que THOMAS y LASCELLES (79) demostraron

desmielinizacidn segmentaria en los nervios de los pelineu-
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riticos diabdticos, se pensd gue la diabetes producfa des
mielinizacidn de loe nervioe periféricos, y como la cedlu-
la de SCHWANN, es la que forma, a partir de pliegues espi
rales de su membrana, la mielina del sistema nervioso pe-
riférico, (en el sistema nerviosc central, la mielina es-
td formada por los cligodendreocitos), podria ser e€sta, el
sitio en donde tuviera lugar la alteracidn biogquimica que
condujera a la desmielinizacion (ya que otros mecanismos
que la inducen: genético, tdxico, mecdnico infeccioso/vi-
ral y/o inmunoldgico, no se podia aducir en la diabetes me
llitus); y aunque en la diabetes experimenial la cuantia -
de la mielina era normal, no el contenido de sus proteinas

que era menor (SPRITZ y colab.) (84 ), PALO y colab. (858),

Pero lo mds importante de todo son los estu-
diog gue actualizan el protagonismo de la edlula de SCHWANN
por lo que ee ha comprobado que la incrementada actividad
tntracelular de la via poliol de la glucosa, con la produc
eidn de sorbitol y de fructosa en el nervio; los enzimas -
de esta via: 12 fase gluccsa ->» sorbitcl y la 2% fase: oxt
dacidn del sorbitol a fructosa, estdn localisados en el ci
toplasma de las c¢élulas de SCHEWANN. FRecordemos que la ac-
tividad de la via poliol de la glucosa, estd regulada por
la eoncentracidn de glucosa intracelular y que no hay ba-
rrera a la entrada de glucosa en' el nervio; la cual, estd
a la misma conecentracidn que en la sangre, y por tanto si
hay hiperglucemia ésta automdticamente induce una hiperac
tividad a la via poliol, que se traduce en un aumento de -
sorbitol y de la fructosa en el nervio; y de ahi el Inten-
to de wutilizar inhibidores de la aldosa-reductasa -que es
el primer enzima de la via policl-, que e¢n la polineuritis
de la rata diabdtica mejora la velocidad de conduccidn del
nervio (CAMERON y calahbh.) (94) , para que el tratamiento -

en la elinica humana, no ha sido sequida de ézito.

Se ha pensado gue la desmielinizacidn, seria
una lesidn trreversible; pero sabemog, que tras la desmie-

linizacidn hay una remielinizacidn, cualquiera que sea el
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mecanismo productor (salvo en las de origen genético del
sistema nervioso central por ej. algunas leucodistrofias;
y en la desmielinizacidn inducida por respuesta inmuncld-
gtea a virus, en las que el da¥io de la mielina estd asocia
do con la infiltracidn de células secretoras de IgG y lin
focitos T, en losz que predominan la subfraeccidn citotdxri-
ca/supresora; y que puede ser prevenida por inmunosupre-—-
sionl), y la capacidad de la célula de SCHWANN en los ner-
vios periféricos, para reparar la desmielinizacidn es gran
de (mayor que la de los Iligodendrovcitos del sistema ner
vioso centrall), y por tanto, y en el caso de la diabetes -
mellitus, la desmielinizacidn/remieliniszacidn es un proce-
so de gran actividad; y que el predominio de la desmielinti
zactdn, podria ser debido a la cooperacidn de factores ge
néticos predisponentes (que no todos los diabdticos poseen;
pues sino, todos los hiperglucédmicos tendrian perturbacio-
nes funcionales de los nervics perifédricos; y esto sucede

tan 8dlo en una parte de ellos).

No se sabe, si las anomalias del transporte -
axonal retrdgrade en el diabdtico, y el ineremento de la -
actividad de la via poliol de la glucosa, son debidos a un

mismo mecanismo, ¢ a mecantsmos dtferentes.

También se ha expuesto pov KHARDORI y colab.
(164) que el hallazgo de esias anomalias, podrian deberse
a la casualidad o azar. Cuando estas exploraciones se fre
cuenten y se tenga una amplia experiencia, se podrdn hacer

deducciones mds fundamentadas.



CAPITULO V. CONUCLUSIONES
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PRIMERA.~ TITnvestigamos con exploraciones electroneuro-
fistoldgicas, electrorretinogramal(ERG) y po-

tenciales evocados visuales de patvrdn inveriido (PEVs), la
funeion de la retina y del nevrvio dptico regpectivamente; -
de ambos lados por separado, en un grupo de 23 pacientes -
eon diabetes mellitus tipo I, de edad x 30'5 afios D.5. 11'5
arvios. Lo integraban 12 hembras y 11 varones. La duracidn
de la enfermedad, era de = 10'4 a¥ics D.S. 5'6. Tenian un -
mediano control metabdlico en el momento de la exploracidn,

"

lo que actualmente se denomina, compensacidn "suficiente™:

buena capacidad fisica y ausencia de sintomas, la glucemia
era menor de 1'60 grs. por mil, y la hemoglobina glicostila-
da (HPA1%) x 10'9% D.S. 1'5 (hembras 11'05% y varones —
10'7%). No presentaban alteraciones neuroldgicas subjeti-

vas ni objetivas.
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SEGUNDA.- En el electrorretinégrama, las latencias -
(mS) y las amplitudes (uV) de las ondas a

Yy by.no mestraron diferencias estadisticamente significa-

tivas; al comparar las obtenidas en el ojo derecho con las
del ojo iazquierdo, en pacientes del mismo sexo; ni tampo-

co en el estudio intersexual.

TERCERA.- En el estudio comparativo de los pardmetros
electrorretinogrdficos del grupo diabdtico

con el grupo ey corntrol, se aprecid como uUnica alte
racidn, un incremento de la latencia de la onda b en los -
diabéticos que arroja x 38.3489 mS D.S. 2.7483 frente a -
lo obtenido en el grupo control x 36.4775 mS D.S5. 2.3535,

econ una p < 0,01.

CUARTA. - Al comparar individualmente los valores e--
Zéetrorretinogrdficos obtenidos en cada su-
jeto diabético, con la media 2 D.5. de los sujetos nor-
males, se encuentran diferencias individuales de la onda b,
tanto en las hembras diabdticas, en las que la latencia -
(mS) en el ojo derecho varia entre 8'33% y 50%, y de 8'33%
y 7'5% en el ojo tzguterdo. En los varones, las variacio-
nes de la latencia de la onda b, es de 9'09%,y las de la -
amplitud oscilan entre 18'"18% y 97'09%.

QUINTA. ~ La latencta (mS) y la amplitud (uV) de ta -
onda PI00 de la 0, de los PEV de patrdn in-

vertido de diabéticos no mostraron diferencias al comparar
los obtenidos al estimuylar el ojo derecho con las obtenidas
al estimular el ojo izquierdo, en el grupo de hembras ni -

en el grupo de varones, consideradcs por separado.

Tampoco se observaron diferencias de ambos

pardmetros, en el estudio comparativoe intersexual.

SEXTA. - Estudiando globalmente el grupo diabético,

fué comparado con el estudioc estadistico -
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global de log sujetos normales y se aprecid:

@) Una diferencia significativa en la tlaten
cia (mS) en la onda P100 en todas las posiciones oceipita--
les 02, OZ Y 01; -los datos que reseflamos covresponden a -
Op,= los diabéticos tenian una latencia alargada de la onda
PI00, x 103.9160 mS, D.S. 5.7681, frente a las eifras de -~
los grupos de normales x §9.5085 mS D.S. 5.85517, con una -

p < 0,005,

- b) En cuanto a la amplitud de la onda P100,
x 10.780 uV D.S. 3.890 resultaba ampliada frente a los da-
tos de los sujetos normales de x 8.2012 pv D.5. 2.6774, con

una p < 0,025,

SEPTIMA.- Al comparar los valores individuales de los

diabéticos con la media + 2 D.S. del grupo

de los normales, se encontrarcn diferencias individuales -

en la latencia (mS) y en la amplitud (uV) de la onda P100,

con una frecuencia en las hembras, de 8'33% y 16'67%; y en

los varones de §'08%, en cuanto a la latencia (mS); y de -
9'09% a 45'45%, en la amplitud (uv).

OCTAVA. - Se designa "tiempo vetina-cortical” a la su-
ma de las mediciones de latencia del FRG y -
de los PEV, realizados gsimultdnea y sucesivamente. En el -
grupo de los diabédticos, la latencia de la onda b del ERG -
tenia un incrementc, frente a la de los normales, de 1.8714
mS, y en la onda PI00 de los PEV, tenia el diabético un a-
ltargamiento de 4.386 mS respecto a los normales; la suma de
ambas cifras, es de 6.2574 mS, que e¢ra la prolongacicdn del
"tiempo retina-cortical", que presentaban los diabéticos.
Por tanto pues, este grupo de diubdticos, presenta un alar

gamitento del "tiempo retina-cortical”.

NOVENA. - No hemosg encontrado correlacidn entre las a

nomalias detectadas en el ERG y en los PEVs,
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con la edad del diabdtico, ni con la duracidn de la enfer
medad, nt tampoco con el grado de control metabdlico -

(HbA1%).

DECIMA. - El anormal comportamiento de la transmisidn
visual de un estimulo, en eote grupo de dia

béticos mellitus tipo I, por la retina y por el nervio dp-
tzeco, sugiere, que gquiad la diabetes les ha inducido estas
anomalias; que pueden ser debidas a perturbaciones funcio-
nales o lestonales del nervio dptico. Para ello, se han -
aducido anomalias del transporte retrdgrado amxonal, por po
stble alteracidn de la membrana de las terminaciones ner-—-
v7iosas, que son las que por picnocitosis inician el primer
pasc para la formacidn de liscosomas secundarios, que son -
lta "sefial" para que la c¢élula nerviosa resintetice protei-
nas. (0, eomo consecuencia de una desmielinizacidn metahd-
lica, por incremento de la via poliol de la glucosa, que -
tiene lugar en la c¢élula de SCHWANN, que es la encargada -
de sintetizar la mielina y remielinizar el nervio periféri
co. No se sabe, si las anomalias del transporie axonal re
trdgrado del diabético y la incrementada actividad de la -
via poliol de la glucosa, son debidas a un mismo mecanismo,

o son mecanismos diferentes.

También es posible, que estos hallazgos fue

ran debidos al azar.

UNDECTMA.- Por dltimo y como resumen final, podemos a-
firmar que el ERG y los PEVs son de gran in

terds en la exploracidn de la diabetes mellitus tipo I, ya
que ponen de manifiesto alteraciones de las vias visuales,
antes de la aparicion de manifestaciones clinicas de las -

mismas.
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