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Actividad eléctrica en la via magnocelular en casos de
ambliopia anisometropica

Resumen

Introduccion

En México al menos 1/3 de la poblacion presenta anomalias visuales; las
alteraciones visuales son la segunda causa de discapacidad después de la
discapacidad de origen motor. La ambliopia es una restriccion de la agudeza visual
a la que subyace una deficiente sinaptizacion de las neuronas involucradas en la via
visual, se asocia a alteraciones funcionales o de la salud visual, como defectos
refractivos, estrabismo o cataratas congénitas. La via visual consta de dos vias
neuronales, llamadas magnocelular y parvocelular, que coexisten de forma paralela
desde su origen en la retina del globo ocular hasta la subregién V2 del area 18 de
Brodman en la corteza cerebral, luego cada via sigue una ruta distinta, la via
parvocelular concluye en el area temporal inferior y la via magnocelular en la
corteza parietal posterior. Ambas vias portan y analizan informacion diferente de
una misma escena visual. La via magnocelular, posee campos receptivos amplios a
nivel de retina, analiza la orientacion en el espacio, movimiento, contraste y
profundidad de diversos estimulos visuales, mientras que la via parvocelular, que
tiene campos receptivos pequefios, es responsable de la visibn cromatica y el
andlisis de los detalles finos. La ambliopia compromete invariablemente a la via
parvocelular, alterando la capacidad de resolucion espacial del sistema visual, por
tanto, el manejo de estos pacientes usualmente se enfoca a rehabilitar este
aspecto mediante variadas técnicas terapéuticas. Sin embargo, poco se sabe de
como la ambliopia afecta a la via magnocelular, ademas, la poca informacion

disponible se ha obtenido de grupos étnicos distintos al nuestro.



Objetivo general

Determinar como afecta la ambliopia a la actividad eléctrica de la via nerviosa

magnocelular.

Objetivo especifico
Determinar si la actividad eléctrica de la via magnocelular se encuentra

significativamente disminuida en casos de ambliopia.

Metodologia

En el estudio se incluyeron catorce pacientes de sexo femenino (siete controles no
ambliopes y siete casos de ambliopia anisometropica), a las cuales les fue
practicada una revisidn optométrica en la que se obtuvo su diagnéstico refractivo,
ademas les fue realizado un electroencefalograma a fin de registrar las sefales
eléctricas provenientes de la corteza parietal posterior, se eligié esta region de la
corteza cerebral debido a que a este nivel la via magnocelular se encuentra aislada
de la via parvocelular; ambas vias viajan paralelamente hasta la region 18, sin
embargo, en ese punto se disocian y cada una toma rutas distintas, asi, la via
parvocelular concluye en la corteza temporal inferior, mientras que la via
magnocelular concluye en la corteza parietal posterior. El registro se realizd en
condiciones escotdpicas y con los ojos abiertos, con el electroencefalégrafo calibrado
a 50mV y con una velocidad de papel de 30mm/segundo, cada registro tuvo una
duracion de 20 segundos. Finalmente se realiz6 un analisis estadistico con el
paguete informatico Minitab, obteniendo medidas de tendencia central, dispersion,

forma, y correlacion.

Resultados

Los individuos no ambliopes mostraron una media de edad de 30.7 afos, con
desviacion estandar de un afio y una media de frecuencia de la sefal eléctrica de
10.28Hz con desviacion estandar de 1.6Hz. Los individuos ambliopes mostraron una

media de edad de 30.7 aflos con desviacion estandar de nueve meses, la media de

Vi



la frecuencia de la sefial eléctrica fue de 9.71Hz y una desviacion estandar de
1.6Hz. La comparacion de medias en la frecuencia de la sefal eléctrica de los dos
grupos no resulté significativa estadisticamente dado que el valor T observado fue
de 0.67, muy por debajo del valor T esperado de 1.78 para tener una diferencia

significativa.

Conclusiones

La ambliopia anisometrdpica no altera significativamente la actividad eléctrica de
la via magnocelular, esta mantiene un ritmo alfa normal en la corteza parietal

posterior.
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“Actividad eléctrica en la via magnocelular en casos de
ambliopia anisometroépica”

Introduccion.

La ambliopia es una restriccion de la agudeza visual, habitualmente unilateral, a la
gue subyace una deficiente sinaptizacion entre las neuronas involucradas en el
sistema visual, lo que deriva en un mal procesamiento de informacion a lo largo de la
via visual. Puede estar asociada a enfermedades o alteraciones funcionales como
una catarata congénita o un estrabismo y su magnitud es proporcional a la de la
causa que la provoco y al periodo del neurodesarrollo en el que dicha causa se haya
presentado. La ambliopia es un fendmeno que tiene lugar no solo en el globo ocular,
sino en todo el trayecto de la via visual e invariablemente afecta a la via parvocelular,
sin embargo, se desconoce aun en que medida afecta también a la via
magnocelular. Por este motivo, se realiza este estudio, a fin de averiguar si la
ambliopia compromete tanto a la via celular magno como a la via parvo, para esto,
se llevara a cabo un analisis de las sefiales eléctricas sincronizadas de grandes
cantidades de neuronas —también llamadas potencial de campo- provenientes de la
corteza parietal posterior en pacientes ambliopes y no ambliopes mediante el
montaje de electrodos dispuestos superficialmente sobre el cuero cabelludo. Las
sefiales eléctricas obtenidas se traducen y amplifican mediante un sistema de
registro electrofisiologico. Enseguida, la actividad eléctrica registrada se sometera a
un detenido analisis de su frecuencia. Ademas de obtener este registro
electrofisioldgico, sera menester determinar a través de una exploracion optométrica
el diagnéstico visual de cada uno de los individuos incluidos en la muestra.

Una vez que se cuenta con el registro electrofisioldgico, el diagnostico visual y
la agrupacion de los resultados, se realizara un procesamiento estadistico descriptivo
en el que se tomaran medidas de tendencia central, de dispersién, de posicién y de
forma, ademas de aplicar pruebas de correlacién en términos cuantitativos con el fin
de determinar si las variables involucradas estan relacionadas entre si, cabe

mencionar que no se realizaran aun pruebas de causalidad, solo de correlacion. El



proceso estadistico de la informacion sera realizado a través del paquete informético
Minitab.

La neurociencia al pasar de los aflos se ha ocupado de estudiar
profundamente como es que el encéfalo procesa la informacion proveniente del
sistema visual, el conocimiento al respecto ha evolucionado enormemente desde
mediados del siglo XIX con la invaluable aportacion de neurocientificos como
Santiago Ramén y Cajal —premio Nobel 1906-, pasando por las valiosas
contribuciones de David H. Hubel, Torsten Wiesel, Stephen Kuffler, y Eric R. Kandel.
A pesar del conocimiento generado y difundido, al dia de hoy se conoce solo parte
de las estructuras que se encargan de esta complicada labor y también solo
parcialmente se conoce como es que lo hacen, sin embargo, se sabe que es en los
I6bulos occipital, temporal medio, temporal inferior y parietal posterior (entre otros)
donde tiene lugar una inmensa actividad para procesar por separado diferentes
aspectos de una escena como son las imagenes en movimiento, imagenes estaticas,

la forma y orientacion de un objeto, la visibn cromatica, el contraste y la profundidad.



Planteamiento del problema

En el afio 2006 la Organizacién Mundial de la Salud® advierte que para el afio 2002
las discapacidades visuales a nivel mundial afectaban a mas de 161 millones de
personas, de las cuales 124 millones presentaban, por algin motivo, disminucion de
la agudeza visual mientras que los 37 millones restantes sufrian ya ceguera.

En México las alteraciones de la funcion visual representan un serio
problema de salud publica y el panorama al respecto no es para nada alentador.
Segln cifras proporcionadas por la Secretaria de Salud (SSA)?, en nuestro pais uno
de cada tres habitantes (30%) presenta algin problema para ver, predominando los
casos de errores refractivos, de entre los que destacan la miopia y el astigmatismo
en sus multiples variantes, ademas, esta institucidbn cuenta con un registro de
700,000 personas ciegas y de baja visidn que se encuentran en estas condiciones a
consecuencia de accidentes, enfermedad adquirida o bien congénita. Desde la
perspectiva de la SSA las causas mas frecuentes de discapacidad visual son:

« Cataratas con 48 %
% Retinopatia diabética con 15 %
%  Neuropatia 6ptica glaucomatosa con 12.3 %

% Degeneracion macular asociada a la edad con 8.7 %, entre otras.

Por otro lado, cifras proporcionadas por el Instituto Nacional de Estadistica,
Geografia e Informética (INEGI)? indican que condiciones como la ceguera y baja
vision constituyen la segunda causa de discapacidad, situdndose solo después de
las discapacidades por alteraciones motoras y por encima de las discapacidades
auditivas, mentales y del lenguaje.

En el afio 2000, el INEGI*dio a conocer que la prevalencia de discapacidad de
origen visual en poblacion rural (30.6%) es aun mayor que en poblaciéon urbana
(24.3%). Se estima que un 26 % de alrededor de 1'795,000 discapacitados de los
gue se tiene registro padecen ceguera o baja vision. De dicha cifra, un 48.8 % son

mayores de 60 afos, 33 % tienen entre 39 y 50 afios y un 17 % son menores de 30



afios, de todos ellos menos de la mitad (42 %) han recibido atencion médica en
alguna ocasion durante el transcurso de su padecimiento.

Estudios respaldados por el Instituto Nacional de Salud Publica en 1996 realizados
en preescolares de la delegacion Coyoacan en el Distrito Federal indican que
aproximadamente el 30 % de los individuos presentan algun trastorno visual, asi lo
confirma también la Unidad de Investigacion Social, Epidemioldgica y en Servicios de
Salud del IMSS del estado de Jalisco®.

Cabe resaltar y es de gran relevancia, que quienes se encargan de
proporcionar estas estadisticas en México solo consideran como problemas de la
visién a las ametropias y las alteraciones de salud del sistema visual, pero en ningun
momento contemplan las diversas anomalias binoculares, acomodativas vy
oculomotoras, ni los variados trastornos de la percepcion que, al menos se cree, son
de alta incidencia y prevalencia en la poblacion y que impactan seriamente en el
aprendizaje de un nifio, el desempeiio laboral de un empleado o el rendimiento de un
deportista. Si a esto se agrega que realmente no se tienen documentados el total de
los casos existentes, resulta que los datos estadisticos emitidos por las instituciones
oficiales subestiman el contexto real respecto a la problematica de la funcién visual,
aun asi, las cifras disponibles son preocupantes.

Se considera pues que la problematica que se acaba de exponer y que afecta
directamente a la sociedad mexicana, es suficiente y habla por si sola de la
imperiosa necesidad que tiene nuestro pais de generar conocimiento nuevo y propio
gue coadyuve en el manejo de los pacientes que cursan con alguna alteraciéon de su
sistema visual.

Por otro lado, los aspectos relacionados con la estructura y funcién del
sistema visual siguen siendo un reto para la neurociencia. Aun cuando se ha logrado
conocer a fondo la anatomia vy fisiologia individual de las neuronas, no es posible
explicar como trabajan grandes cantidades de ellas. Definitivamente, conocer la
estructura y funcion de la unidad funcional del sistema nervioso es elemental para
llegar a comprender como opera el cerebro pero no garantiza dicho fin; David H.

Hubel® menciona:



“el conocimiento de las resistencias, condensadores y transistores, por si solo, no nos
hard comprender una radio o un televisor; del mismo modo que conocer la quimica de la

tinta no nos permite comprender una obra de Shakespeare”

Al dia de hoy, estudios en neurociencia’ realizados en nuestro pais han
permitido conocer que la ceguera y, probablemente la baja vision, las condiciones
estrabicas y la ambliopia, se acompafian de cambios plasticos y una compleja
reestructuracion a nivel del sistema nervioso central e incluso cambios en el sistema
inmunoldégico, lo que hace suponer también un cambio en la actividad eléctrica.

En la actualidad no se sabe aun como difiere la actividad eléctrica cerebral en
las distintas condiciones que alteran la vision. A esta situacién contribuyen varios
factores como la complejidad de los mecanismos neurolégicos, la poca vinculacion
de la investigacion basica con los aspectos clinicos visuales, la insuficiencia de
investigadores en las instituciones educativas, y en gran medida el desinterés de los
profesionales de la optometria por abordar el déficit de la vision desde una

perspectiva electrofisiologica.



Justificacion

Esta investigacion no pretende disminuir la incidencia y prevalencia de la ambliopia,
sino proporcionar informacion relacionada con las variaciones en la actividad
eléctrica de la via visual util para su mejor entendimiento y que en un futuro posibilite
un mejor manejo clinico. Los resultados de esta investigacién podrian sentar un
precedente y dar pie a futuras investigaciones que proporcionen elementos para, por
ejemplo, reorientar los métodos de tratamiento en ambliopia; desarrollar nuevos y
validos parametros para evaluar la evolucién de un caso clinico, en fin.

En el afio 2001, John J. Foxe y otros® emplearon distintas técnicas de registro
electrofisiolégico en las cuales analizaron los componentes P1 y N1 de las ondas
eléctricas cerebrales de pacientes esquizofrénicos para determinar que la afecciéon
de etapas tempanas del procesamiento como es el procesado visual forma parte de
la afeccién cognitiva de este tipo de pacientes, incluso se pudo determinar que la
informacion obtenida a partir de los I6bulos parieto-occipitales era mas deficiente que
la obtenida a partir de los I6bulos occipito-temporales, infiriendo a partir de estos
resultados que en tal padecimiento es la via magnocelular la que presenta mayor
desorden y la via parvocelular permanece casi intacta.Sin embargo, no se ha logrado
encontrar en la literatura cientifica un estudio que relacione la actividad eléctrica con
la funcién visual en si; ademéas se debe mencionar que la informacién disponible
procede de grupos étnicos distintos al nuestro, lo que justifica el abordaje del tema.

El desarrollo de este estudio se ampara en la necesidad de contar con
estudios relacionados con la actividad eléctrica en alteraciones de la vision, que
vengan a acrecentar el acervo literario disponible para la comprensién mas a fondo
de algunas de las afecciones de la vision. Ademas posiblemente sus resultados
sirvan como un nuevo parametro para monitorear, posteriormente, el efecto de una
intervencidn orientada a mejorar la vision del paciente ambliope. En algunos de estos
pacientes se llegan a prescribir filtros de color que modifican la actividad eléctrica de
las vias celulares desde su origen en la retina, seria interesante tener un registro que
orientara acerca de lo que sucede consecutivamente en la via visual en términos de

actividad eléctrica. Sin embargo, antes de todo esto es necesario sentar un



antecedente de dicha actividad para poder después aspirar a conocer y documentar,
desde una perspectiva electrofisiologica, la evolucion de los pacientes luego de una

intervencion.

Marco teodrico

Sistema nervioso

El sistema nervioso se divide basicamente en “sistema nervioso central” (SNC) y
“sistema nervioso periférico” (SNP). Se conoce como sistema nervioso central a todo
aquél que se encuentra resguardado en cavidades, asi, el encéfalo y la médula
espinal que se alojan en la cavidad craneana y en la columna vertebral
respectivamente, constituyen el SNC. EI SNP lo conforman aquellas fibras nerviosas
gue conectan al SNC con 6rganos ubicados en la periferia de la economia (entre
ellos musculos y epitelios). El sistema nervioso autbnomo se encarga de regular
funciones corporales donde el componente voluntario no participa. De la constitucion
del sistema nervioso autbnomo participan elementos de las dos grandes divisiones
del sistema nervioso humano: SNC y SNP.

Todos estos sistemas nerviosos estan a su vez constituidos basicamente de
dos tipos de células caracteristicas, a saber: células gliales y las neuronas que
constituyen la principal unidad de sefalizacion del sistema nervioso. Una neurona
comun posee cuatro regiones definidas morfolégicamente: soma, dendritas, axén y
terminal presinaptica. Existen en el cuerpo humano solo dos tipos de neuronas que
carecen de axon llamadas células amacrinas y células horizontales y se encuentran
ubicadas en la retina del globo ocular. Las neuronas pueden adquirir una gran
diversidad de formas y tamafios dependiendo del papel especifico que vayan a

desempefiar® **.



Potencial de membrana

Para que una célula genere una sefal eléctrica y la transmita posteriormente a
otra célula se requiere previamente que la primera haya recibido una sefial por parte
de otra célula y asi sucesivamente. Esta sefial eléctrica resultara del cambio en el
potencial de membrana que a su vez implica un flujo de iones a travées de los canales
idnicos de la membrana celular, lo que modifica la concentracién de iones en los
liquidos intra y extracelulares. Cada neurona contiene y esta inmersa en una
solucion de sales compuesta por iones de NA*, K*, CI'y Ca*". La concentracion de
estos iones en un estado de reposo fuera y dentro de la célula es lo que determina el
potencial de membrana cuyo valor es de -70 milivolts. La sefal eléctrica conducida
por la célula desde su cuerpo hacia todo lo largo de su axén hasta concluir en la
terminal sinaptica es producto de una oscilacion del valor del potencial de
membrana. La membrana contiene en su espesor una serie de canales que pueden
funcionar como bombas o algunos otros como véalvulas que movilizan iones a su
través. Cuando una neurona se encuentra en reposo, la mayoria de los canales
ibnicos permeables al potasio se encuentran abiertos y los canales de sodio estan
cerrados, lo que determina que el exterior de la célula tenga una carga mas positiva.
Un impulso nervioso se da cuando al ser estimulada la neurona se abren los canales
de sodio entrando a la neurona iones de sodio con carga positiva conduciendo al
exterior de la célula a tornarse mas negativo dado que el nUmero de iones potasio
gue salen es menor. Inmediatamente después se vuelven a cerrar los canales de
sodio y se abre un numero adicional de canales de potasio buscando establecer
nuevamente el potencial de membrana, una vez que esto se logra, el niumero
adicional de canales de potasio que se habia abierto se vuelve a cerrar para
mantener en equilibrio al potencial de membrana, todo este proceso le toma a la
neurona un milisegundo, para entonces el impulso nervioso ha sido transmitido. Una
vez que se han cerrado los canales de sodio la membrana se encuentra
temporalmente incapacitada para generar un impulso mas, esto impide el “reflujo” del

impulso nervioso que no tiene otra alternativa mas que seguir adelante en su camino.



Normalmente un axdn se encuentra envuelto en otro tipo de células
dispuestas como ladminas que rodean al axon intermitentemente, estas son las
células gliales y en conjunto son llamadas “vaina de mielina”. Entre cada célula glial
hay un espacio denominado “nodo de Ranvier’. Las células gliales tienen como
proposito el aumentar la velocidad de conduccion de un impulso y esto se logra
haciendo que el impulso no viaje recorriendo todo el axén sino dando “saltos” de un
nodo de Ranvier a otro. Una vez que el impulso concluye su trayecto al llegar a la

terminal sindptica su sefial es transmitida a la neurona postsinaptica® *2.

Sinapsis

De poco serviria al sistema nervioso poseer millones de neuronas si estas no
estuviesen comunicadas entre si, tal vez se debiera decir, extraordinariamente
comunicadas entre si. El punto en donde una neurona establece comunicacion con
otra es denominado “sinapsis”. Las sinapsis se pueden llevar a cabo en distintas
regiones de las neuronas, asi, las terminales presinapticas de una neurona se
pueden unir a las dendritas de otra o al soma o, aunque con menor frecuencia, al
principio o final del axén de la célula receptora. A aquella neurona que transmite un
impulso se le llama neurona presinaptica y, por lo tanto a aquella neurona que recibe
este impulso se le denomina neurona postsingptica. La unién entre neurona y
neurona en una sinapsis no es ‘real”’, siempre existira entre ellas un espacio de
aproximadamente 0.2 micrémetros llamado hendidura sinaptica.

El principio de la especificidad de conexién propuesto por Santiago Ramén y
Cajal establece que las neuronas no se conectan indiscriminadamente para formar
redes al azar, sino que cada célula establece conexiones especificas, en puntos de
contacto concretos con determinadas células postsinapticas. Una neurona promedio
establece aproximadamente unas 1,000 conexiones sinapticas y recibe alrededor de
10,000; células como las de Purkinje en el cerebelo reciben hasta 100 000
conexiones, el flujo de informacién en las sinapsis es fundamental en cualquier

proceso de la vida humana.



Por su estructura, las sinapsis se dividen en dos tipos principales: eléctricas
(fig. 1) y quimicas (fig. 2). Las sinapsis eléctricas (encontradas con mayor frecuencia
en invertebrados) no emplean neurotransmisores, dependen en gran proporcion del
flujo de iones de calcio y del Ph, su unidad basica es el “conexdn”, conformado por 6
subunidades conocidas como conexinas. Estos canales de conexion se llaman
canales puente. En las sinapsis quimicas (tipicas de los mamiferos) destaca la
presencia de una hendidura que separa ambas neuronas y estas no se comunican a
través de canales puente. Se sabe que la apertura de los canales de sodio que
participé en la despolarizacion del potencial de membrana y que medi6 la conduccion
del impulso nervioso a lo largo del ax6n determina también la liberacion de unas
estructuras llamadas vesiculas hacia la hendidura o espacio sinaptico. Estas
vesiculas alojan en su interior un material neurotransmisor que precisamente se

encarga de llevar el mensaje de una neurona a la otra® *°.

GAP JUNCTION STRUCTURE

B Gap-junction channel

Cytoplasmic side [ [ = =
—_— 3 BER 1

ellular side

Cytoplasmic side

Fig. 1. Representacion de una sinapsis eléctrica. A la derecha la simulacién de un
conexo6n constituido por seis unidades conexinas™®.
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Fig. 2 Representacién de una sinapsis quimica™.

Apenas la vesicula tiene contacto con el espacio sinaptico ha de liberar su
precioso contenido para que este difunda hasta llegar a la neurona postsinaptica
donde sera recibido por una especie de poros llamados receptores. En la hendidura
sinaptica existen ademas enzimas que se encargan de degradar al neurotransmisor
a sus precursores biolégicos. En las cercanias de la hendidura se ubica otro tipo de
célula del sistema nervioso llamada astrocito cuya misién es recapturar el producto
de la degradacion enzimatica y reingresar dicha sustancia a la terminal sinaptica
para que se vuelva a fabricar el neurotransmisor y el proceso pueda ser repetido en
respuesta a otro impulso nervioso. Dado que la recapturacion es un proceso mas
lento que la liberacion, la célula puede caer en un estado de “fatiga” cuando se
acabe el neurotransmisor disponible, asi que habra que esperar algun tiempo para
gue este se vuelva a sintetizar en la terminal presinaptica y se puedan seguir
transmitiendo sefiales hacia la neurona postsinaptica

El signo (+) o (-) de la seial producida por esta neurotransmision depende de
las propiedades del receptor con que interactia el transmisor. Asi, un mismo
transmisor puede producir diferentes efectos al activar diferentes tipos de receptores.

Las sinapsis eléctricas se utilizan para enviar sencillas sefiales de despolarizacion
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sin intervenir en la produccion de acciones inhibidoras o de cambios de larga
duracion en las propiedades eléctricas de las células postsindpticas. Las sinapsis
guimicas en cambio, son capaces de una transmision de sefiales mas variable y
pueden producir reacciones celulares mas complejas. Pueden mediar en acciones
tanto exitadoras como inhibidoras en las células postsinapticas que duran desde
unos milisegundos hasta varios minutos. Las sinapsis quimicas también sirven para
amplificar sefiales neuronales, de forma que incluso una pequefia terminal nerviosa
presinaptica puede alterar la respuesta de una gran célula postsinaptica.

La especificidad de la conexién entre neuronas se atribuye a procesos del
desarrollo como la generacion de cantidades y tipos apropiados de neuronas, su
migracion a nucleos o laminas apropiadas y la conduccion de sus axones a zonas de
destino igualmente apropiadas. A pesar de que se conoce a fondo el mecanismo
molecular que guia a los axones y las sefiales intercelulares que regulan la
formacion de las sinapsis, es poco lo que se sabe acerca de las moléculas

responsables del reconocimiento del objetivo®.

Integracion sinaptica

Una de las caracteristicas propias de las células del sistema nervioso es su
capacidad para integrar informacion. Las células musculares reciben siempre
estimulos exitatorios, a diferencia de estas, las células nerviosas reciben estimulos
tanto exitatorios como inhibitorios, otra enorme diferencia entre fibras musculares y
células nerviosas es la participacién de los neurotransmisores, mientras que en la
fibra muscular solo se involucra la acetilcolina, en las células nerviosas, una sola de
ellas puede reaccionar a la presencia de diversos neurotransmisores. Al momento se
conocen mas de veinte neurotransmisores diferentes clasificados en seis grupos y
gue pueden ejercer o inhibir una accién exitatoria o inhibitoria en las células

postsinapticas (tabla 1)
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Derivado Derivados de Exitotoxicos Gaseosos Bases  Neuropéptidos

de AcoA y aminoécidos puricas
colina
Acetilcolina  Adrenalina Acido Oxido ADP  GnRH
Glutamico Nitrico
Noradrenalina Acido Monoxido ATP TRH
Aspértico de
Carbono
GABA (producen UDP GHRH
(inhibitorio)  exclusivamente
potencial

exitatorio de
duracién 20

ms)
CRH
Dopamina PRH
Serotonina Colecistokinina
Histamina Secretina
Glicina Glucagon

Angiotensina
Vasopresina

P. Natri urético
Auricular

Tabla 1. Clasificacion de los neurotransmisores conocidos hasta el momento.

En una neurona la convergencia de muchos potenciales sinapticos exitadores
procedentes de muchas fibras aferentes son integrados para la generacion de una
respuesta, en esta actividad participa también una interneurona inhibidora que recibe
sefales exitadoras de otras neuronas. Cuando los potenciales sinapticos inhibidores
son lo suficientemente intensos, pueden contrarrestar la suma de los potenciales

exitadores e impedir que el potencial de membrana alcance el umbral de disparo.
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Generacién del electroencefalograma

Las neuronas conocidas como piramidales son las principales neuronas de
proyeccion en la corteza cerebral. Las dendritas apicales de las células piramidales
que estan orientadas perpendicularmente a la superficie celular reciben diversas
aferencias sinapticas.

Cada una de las neuronas corticales contribuye al registro electrofisiologico al
producirse en ella un flujo de corriente originado por un potencial postsinaptico
exitador sobre la dendrita apical. La corriente fluye al interior de la dendrita creando
una corriente de entrada, después debe fluir hacia abajo a lo largo de la dendrita y de
nuevo hacia fuera a través de la membrana creando una salida de corriente. Sin
embargo, al registrar dicha actividad mediante electrodos ubicados en la superficie
del cuero cabelludo, no se registra la actividad individual de cada neurona sino el
potencial de campo, que implica la actividad sincronizada de grandes cantidades de
células. El registro electrofisiolégico simultaneo a través de multiples electrodos
situados en el cuero cabelludo representa pues un conjunto de potenciales de
campo. El registro superficial de corrientes eléctricas refleja la actividad de las
neuronas corticales proximas al electrodo, asi, estructuras profundas como el
hipocampo, el tdlamo o el tronco encefélico no contribuyen de forma directa al
registro, sin embargo, aunque indirectamente, mediante estos registros es posible
incluso evaluar el sistema talamo-cortical. El estudio electrofisiolégico en humanos
revela que las ondas eléctricas varian en frecuencia desde 0.5 a 60 Hertz y en
amplitud desde 20 a 100 micro voltios, estas ondas han sido clasificadas como
ondas alfa (8-13 Hz), beta (13-60 Hz), delta (0.5-4 Hz) y theta (4-7 Hz). Estos ritmos
electroencefalograficos han sido ya estudiados en enfermedades como la epilepsia,
esquizofrenia, trastornos del suefio y la ensofacion, condiciones isquémicas,
tumoraciones, entre otras.

En el caso de un paciente epiléptico, por ejemplo, es posible ubicar mediante

la electroencefalografia (EEG) el punto epileptégeno observando la procedencia de
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la actividad paroxistica graficada en el electroencefalograma, por tanto, esta es una

técnica que colabora en su diagnéstico®**.

Vias visuales

Los cilindroejes de las células ganglionares de la retina que conforman el
nervio Optico al abandonar el globo ocular se dirigen hacia la estructura denominada
quiasma o6ptico ubicado a nivel de la silla turca donde se encuentra alojada la
glandula hipdfisis. ElI quiasma o6ptico es el primer lugar donde sucede una
reorganizacion y combinacién de informacion visual, en esta estructura se da una
hemidecusacion de alrededor del 53 por ciento del paquete de haces nerviosos de
cada 0jo, son solo las fibras procedentes de la retina nasal las que cruzan, mientras
gue las de retina temporal permanecen del mismo lado. Las neuronas procedentes
de los globos oculares terminan en seis diferentes capas a nivel del nucleo
geniculado lateral dorsal (NGLd), cuatro de estas capas forman parte de la via
parvocelular y las dos restantes pertenecen a la via magnocelular. En cada ojo se
originan dos proyecciones neuronales de campos receptivos pequefios (via
parvocelular) que se dirigen al NGLd contralateral, las otras dos derivan al NGLd
ipsilateral, las neuronas que constituyen esta via estan vinculadas con los detalles
finos y la visién al color, cada ojo envia también una proyeccién de campo receptivo
amplio (via magnocelular) cuyas neuronas se asocian a la percepcioén de movimiento
y profundidad de un objeto, entre otras funciones.

El NGLd al igual que la corteza visual estriada (area 17 de Brodman) tiene una
organizacion retinotdpica, es decir, cada punto de la retina corresponde
especificamente con un punto concreto del NGLd, cuyas células nerviosas poseen
incluso las mismas respuestas caracteristicas, en cuanto a campos receptivos se
refiere (forma, tamafio, activacion y desactivacion de centro y periferia), que las
neuronas ganglionares. El NGLd dista de ser solo un punto de relevo para las
neuronas retinianas, de hecho, las provenientes del globo ocular representan tan
solo alrededor del 20 % de sus aferencias. A este lugar llegan también fibras

nerviosas procedentes de la corteza visual y la formacion reticular pontina. Dado que
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la estructura reticular participa enormemente del estado de alerta de un individuo, al
relacionarse esta con la vision en el NGL se crea el componente conciente de la
vision. Gracias a esta interaccion, (entre otras, como las que regulan la motilidad
ocular) es posible mantener la atencién en un punto de especial interés de la escena
visual observada. Este circuito incluso tiene que ver con los ritmos circadianos de
suefio y vigilia.

En el I6bulo occipital, dispuestas de manera perpendicular a la superficie
cortical y organizadas en columnas se encuentran las células que responden a la
orientacién y color de un objeto, y son llamadas columnas de orientacion. Las células
de las columnas de orientacion difieren de las de la retina y las del NGLd en cuanto a
la forma de su campo receptivo. En tanto que los campos receptivos de las células
de laretina y el NGLd tienen forma circular, las diferentes células de las columnas de
orientacién responden a lineas y bordes orientadas de manera diferente, lo que
confiere a la vision humana parte de la habilidad de determinar la orientacion o
posicion de un objeto.

Las columnas de orientacion estan agrupadas en unidades que son capaces
de responder a cualquier orientacion de una linea en regiones correspondientes del
campo visual. La disposicién de las columnas de orientacion en hipercolumnas
mantiene separadas las aferencias procedentes de cada globo ocular, y es entonces
gue reciben el nombre de columnas de dominancia ocular. Esto facilita que las areas
de procesamiento superior puedan comparar informacion de cada ojo por separado,
creando asi la nocién de profundidad. Las hipercolumnas contienen también
regiones ubicadas entre las columnas de orientacién, que asumen el nombre de
‘regiones gota” y son constituidas por grupos de neuronas inter laminares
provenientes del NGLd y responden al patrébn croméatico de activacion vy
desactivacion centro/periferia del campo receptivo retiniano. La corteza visual
estriada envia también proyecciones hacia otras estructuras como son el ndcleo
pulvinar del talamo, puente, coliculo superior, ndcleos pretectales, corteza
extraestriada y los l6bulos temporal, parietal y frontal.

Desde su nacimiento en la retina del globo ocular, las vias magnocelular y

parvocelular coexisten de manera “paralela” hasta la corteza visual primaria, aunque
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en todo el trayecto se mantienen diferenciadas y son portadoras de informacion
radicalmente diferente. Esta disposicion persiste hasta la subregién V2 del area 18
de Brodman, enseguida cada via toma una ruta distinta, la via magnocelular se
deriva hacia la subregion V3 del area 18, luego al area temporal medial (V5) para
finalmente concluir su camino en el &rea parietal posterior donde aun se continua
procesando la ubicacion del estimulo visual en el espacio y si este se encuentra en
movimiento.

En lo respectivo a la via parvocelular, después de pasar por el area V2 del
area 18 de Brodman, su informacién fluye hacia la subregion V4 del area 19 y desde
este lugar hacia el area 37 en la corteza temporal inferior también dedicada al

procesamiento de los detalles finos y el color®.

Ol oD

'--— ---‘-‘l

NGL

\\\\\ //////

Figura 3. Representacion de las rutas de las vias visuales. En rojo se muestra la via
parvocelular, que nace en la retina, luego de su paso por el quiasma o6ptico y el cruce
de las fibras provenientes de la retina nasal, continua su camino hacia el NGL, a este
nivel arriban dos paguetes nerviosos ipsilaterales y dos contralaterales, enseguida
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las fibras de la via parvocelular proyectan hacia la corteza visual primaria y luego a la
subregién V2 del area 18, es en este punto donde las vias magnocelular y
parvocelular se segregan para continuar cada una por rutas alternas, la via
parvocelular prosigue hacia la regién 19 para de ahi, finalmente, concluir en la
corteza temporal inferior. Por otro lado, el NGL recibe dos aferencias de la via
magnocelular procedentes del quiasma Optico y la retina, una de estas dos
aferencias es contralateral y la otra ipsilateral. De ahi se deriva hacia la corteza
visual primaria, enseguida al area 18, subregiones V2 y V3, para culminar su trayecto
en la corteza parietal posterior® *°,

A lo largo de la via visual descrita en los parrafos anteriores se da a cada fraccion de
segundo una serie incontable de oscilaciones en el voltaje (medido en milivoltios) del
potencial de membrana de cada célula involucrada en la transmision de impulsos
eléctricos. Estos cambios son transmitidos de célula en célula a través de toda su
estructura que incluye dendritas, soma, cilindroeje y terminal sinaptica. La actividad
eléctrica es el resultado del flujo de iones a través de los canales i6nicos de la
membrana celular y este a su vez se da en respuesta a la estimulacion recibida del
medio ambiente. Es de sospecharse entonces que si las condiciones de estimulacion
varian también lo puede hacer la respuesta del sistema nervioso y por tanto la
actividad eléctrica de este puede ser distinta para dichas condiciones de
estimulacion. Asi las cosas, si la estimulacion del sistema visual de un individuo
ambliope respecto a uno no ambliope es diferente, la actividad eléctrica de su

corteza cerebral en términos de frecuencia podria diferir también.

Estructuras involucradas en el procesamiento de informacion
visual

Al hablar de la vision, se puede mencionar que las vias visuales
magnocelular y parvocelular ponen en contacto los centros de procesamiento visual
de la corteza cerebral para realizar determinadas funciones. Estas vias radicalmente
distintas se originan en la retina del globo ocular.

La retina es wuna estructura compuesta por vasosS sanguineos,
fotorreceptores y neuronas que exhiben un excelso arreglo. El fotorreceptor

constituye el primer escalén de la via visual; es una célula especializada que se
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encarga de convertir estimulos luminosos en electricidad luego de una cascada de
sucesos quimicos que se registran en su interior. Probablemente el suceso mas
importante en esta cascada es el cambio de conformacion de la proteina opsina que
en estado de reposo de la célula se encuentra en una postura —Cis a una estructura —
trans; este es un proceso de isomeria.

En la retina se pueden identificar dos tipos de fotorreceptores, los conos y los
bastones. Ambos se encuentran directamente conectados con una célula llamada
bipolar que a su vez establece sinapsis con las células ganglionares cuyos axones
forman el nervio Optico tras salir del globo ocular y proyectarse hacia el encéfalo. En
la retina coexisten los Unicos dos tipos de neuronas que aunque poseen soma,
dendritas y terminal sinaptica carecen de axon, ellas son las células amécrinas que
se encuentran conectadas con las células bipolares y ganglionares y por otro lado las
células horizontales que se ubican entre fotorreceptores y células bipolares.

Tanto las células horizontales como las amacrinas son neuronas de circuito
local que no se extienden mas alla de la retina y su funcion es colaborar en el
proceso de informacion visual que se comienza a filtrar desde este punto. El patron
de conexion cono-célula ganglionar es de 1:1 mientras que el de bastén-célula
ganglionar es de hasta 6:1, esto indica la existencia de campos receptivos pequeios
y campos receptivos amplios, es decir parvo y magno, ambos con forma circular.
Estos campos receptivos contienen elementos inhibidores y excitadores. Algunos de
ellos activan una célula ganglionar cuando su centro es iluminado y la desactivan
cuando su periferia es iluminada. También existen campos receptivos que funcionan
a la inversa e incluso hay campos receptivos que responden a un patron de
activacion e inhibicién cromatica. Los fotorreceptores y las vias celulares en general
difieren no solo en cuanto al tamafio de sus campos receptivos sino a la informacion
visual que procesan.

Luego de darse el primer procesamiento de informacion visual en la retina, los
cilindroejes de las células ganglionares abandonan el ojo para llegar al primer punto
de combinacién binocular y reorganizacion: el quiasma o6ptico. En esta estructura
aproximadamente el 53% de las fibras del nervio 6ptico sufre una decusacion con el

fin de sobreponer los campos visuales y aportar elementos utiles para la estereopsis.
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Al NGLd arriban aferencias magnocelulares que son en extremo sensibles al
movimiento de alta velocidad, al contraste y frecuencias espaciales bajas, ademas
muestran alta velocidad de conduccion en sus axones, sin embargo sus células no
son sensibles al color. A diferencia de la via magnocelular, la via parvocelular esta
compuesta por células de menor velocidad de conduccién, poco sensibles al
movimiento, a la presencia de luz, sin embargo son células altamente capacitadas
en la discriminacion de la forma, las frecuencias espaciales altas y ademas son
extremadamente sensibles al color. El NGLd muestra una organizacion retinotopica
semejante a la de la corteza estriada, es decir, a cada punto de él corresponde un
punto especifico de la retina, dichos puntos correspondientes estan dispuestos en
una secuencia ldgica, incluso sus campos receptivos son redondos como los de la
retina y se activan siguiendo el patron de centro y periferia croméatico y acromatico. Si
un objeto en el campo visual monocular se desplaza de la févea hacia “afuera”, en el
NGLd lo hara del centro hacia fuera y conforme se mueva en una direccion inferior a
una superior en el campo visual lo harda en una direcciébn antero-posterior en el
NGLd™.

Ambliopia

Como antes se menciond, la ambliopia es una restriccion de la agudeza
visual, sin embargo, este es un término algo inespecifico dado que la agudeza visual
se puede expresar tanto en términos de resolucion espacial como de resolucion
temporal. La discriminacion de la profundidad o la orientacién de un objeto pueden
también concebirse como una forma de agudeza visual. A pesar de ello, al hacer
referencia a la ambliopia, habitualmente se asocia a una disminucién en la capacidad
de resolver estimulos o cambios de luminancia en una connotacion espacial, y es asi
como se asume en este estudio. El término “ambliopia” fue acufiado en la antigua
Grecia. Etimolégicamente se deriva del griego “amblys”, que implica debilidad y

“opia” que hace referencia a la vision, por lo que se deduce que un ambliope es un
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individuo con “vision débil”. El concepto actual de ambliopia se ha ido construyendo
al paso de los afios, pasando por definiciones “romanticas” como la de Von Graefe
(1888) que menciona:
“...la ambliopia es una condicion en la que el examinador no ve nada y el paciente ve muy
poco...”,
hasta definiciones un poco mas descriptivas como la de Schapero (1971):

“...la ambliopia se caracteriza por una vision central reducida, no corregible mediante
medios refractivos, que no puede atribuirse a anomalias obvias estructurales o patoldgicas
del ojo...”,

Steinman apunta que la ambliopia es causada por una experiencia visual anormal
durante el periodo critico de desarrollo en la infancia y es una condicion que refleja
desarrollo cortical anormal y no es solo una anormalidad del ojo en si misma. En
1985, Von Noorden propone la que hasta hoy es la mas aceptada definicion de

ambliopia:

“Es una reduccién uni o bilateral de la agudeza visual causada por alguna forma de
deprivacion visual y/o interaccion binocular anormal en la que no pueden ser detectadas las
causas organicas por medio de la examinacion fisica del ojo y que en casos apropiados es
reversible por medio de medidas terapéuticas”

Antes se mencioné que la via nerviosa visual tiene su origen en la retina y a
partir de este sitio se envian diversas proyecciones a distintos sitios de la corteza. La
retina consiste en una compleja red de neuronas dispuestas en un arreglo exquisito.
Es aqui donde tiene lugar el mas temprano procesamiento de informacién visual.
Curiosamente, no todos los estimulos luminosos procedentes del medio ambiente
logran llegar hasta la corteza cerebral después de ser convertidos en electricidad por
los fotorreceptores. Estos se encuentran conectados con las células llamadas
bipolares, que a su vez establecen contacto sinaptico con las neuronas ganglionares,
cuyos axones conforman el paquete nervioso llamado nervio 6ptico. En la region
macular los impulsos eléctricos originados en un fotorreceptor se descargan
directamente a una neurona ganglionar, pero conforme nos alejamos hacia la retina
periférica, la informacion generada hasta en seis fotorreceptores converge en una

sola célula ganglionar. Los fotorreceptores y el area que estos ocupan constituyen el

-21 -



campo receptivo de una neurona ganglionar. Los campos receptivos pueden
funcionar de formas variadas, algunos de ellos provocan el maximo disparo de la
célula ganglionar al ser estimulados en su region central, mientras que al
estimularlos en la region periférica se induce la completa inhibicion de la célula
ganglionar. Los campos receptivos que trabajan bajo este patrén se denominan
“centro-on, periferia-off”’, ademas, existe la contraparte, es decir, campos receptivos
gue inhiben la respuesta de la célula ganglionar al ser estimulados en su region
central y que al estimular la periferia activan totalmente dicha célula, por lo tanto se
les llama campos receptivos “centro-off, periferia-on”. Cabe aclarar que la respuesta
de la célula ganglionar no es mayor mientras mayor sea la superficie iluminada del
campo receptivo, sino que la respuesta es determinada solo por la region que es
estimulada, asi, en funcion del tipo de campo receptivo, la mayor respuesta de la
célula ganglionar se obtiene cuando se ilumina exclusivamente el centro o la periferia
del campo y se obtienen respuestas regulares cuando se ilumina el campo completo.
Las neuronas amacrinas y horizontales participan también de manera importante en
el procesamiento de la informacion visual, estas células son llamadas “de circuito
local” dado que solo interactuan con determinadas células de la retina y no tienen
relacién directa con ningun otro 6rgano del cuerpo. Las células horizontales
establecen contacto sinaptico con los fotorreceptores y algunas células bipolares,
mientras que las células amacrinas contactan con células ganglionares y bipolares.
Ambas, horizontales y amacrinas, regulan el flujo de las sefales eléctricas desde su
origen en la capa de fotorreceptores hasta que abandonan el globo ocular a través
de las células ganglionares.

Ahora bien, las neuronas de la retina, como sucede con la mayor parte de
las neuronas del sistema nervioso, no han establecido contacto sinaptico con otras
neuronas al nacer el individuo, se requiere aun la interaccion de este con su entorno
para que el fenomeno de la sinaptizacion se lleve a cabo. En ausencia de una
adecuada estimulacion, los elementos que componen al sistema nervioso no
interactan y las funciones biolégicas que dependen de este fenbmeno se ven

alteradas.

-22 -



Actualmente se sabe que a la ambliopia le subyace la deficiente formacion de
los campos receptivos de la retina, consecuentemente, los campos receptivos del
NGLd y de la corteza visual tampoco se encuentran bien establecidos, por ende,
todo elemento de la funcion visual que dependa del establecimiento de tales campos
sera alterado por la presencia de la ambliopia. Tal es el caso, por ejemplo, de los
sistemas acomodativo y de vergencias. La principal clave que emplea el sistema
acomodativo para ejercer su funcién es la borrosidad, la cual no puede ser detectada
dado que los campos receptivos del ambliope son difusos. Asi mismo, el sistema de
vergencias hace uso de la disparidad de fijacién para regular la postura de los ejes
visuales, esta valiosa clave no puede ser interpretada correctamente cuando los
campos receptivos de la via visual no se han establecido aun. La disparidad de
fijacion es de igual manera valiosa en el fendmeno de la estereopsis, por lo tanto, es
l6gico pensar que este importante aspecto del procesado visual se altere en casos
de ambliopia. La inestabilidad de los movimientos de fijacion o el largo tiempo de
respuesta de los movimientos sacadicos acompafian a la deficiente agudeza visual
en el cuadro clinico de la ambliopia. Como factores ambliogénicos se pueden citar

los siguientes:

% Ametropias no corregidas
% Tropias constantes

% Oclusioén

% Catarata congénita

% Leucoma corneal

% Simbléfaron

s Ptosis palpebral

Estos factores ambliogénicos no son mutuamente excluyentes, en un mismo
individuo se pueden combinar varios de ellos y entonces, la terapéutica se complica
y el prondstico empeora. Las ametropias no corregidas a temprana edad pueden
privar al sistema visual de una adecuada estimulacion y favorecer el ambiente para

gue la ambliopia se establezca, incluso, la correccion oOptica de una ametropia no
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garantiza que la ambliopia no llegue a establecerse, mas aun cuando la correccion
induce aniseiconia. Para que el sistema visual trabaje en condiciones binoculares, es
requisito que las imagenes que aporta cada globo ocular sean de caracteristicas muy
semejantes, cuando el tamafio de estas imagenes por cualquier razon es diferente,
se da lugar a un tipo de adaptacion sensorial llamado supresion, que implica la
inhibicién, a nivel cortical, de una de las imagenes. La supresién, en proporcion a su
constancia, da pie a la instauracion de la ambliopia.

Las ametropias (miopia, astigmatismo, hipermetropia) suelen ser bilaterales y
en algunos casos se manifiestan simétricamente, es decir, pueden tener una
magnitud semejante, sin embargo, existen casos de ametropias cuya magnitud
muestra una diferencia de mas de 1.00 dioptrias, es entonces cuando adquieren el
calificativo de anisometropias. Estas son frecuentemente causantes de ambliopia. En
1979, Goss y Tanlamai®®> mencionan que existe un vinculo entre la ambliopia, la
ametropia que la genera y la magnitud de la anisometropia, asi, describen que para
casos de anisometropia miopica con una diferencia de entre 1 a 5 dioptrias, se da
una incidencia del 50% de ambliopia, mientras que para una incidencia del 100% se
requiere una diferencia de 6.5 dioptrias. También mencionan que para obtener una
incidencia de ambliopia del 50%, en casos de anisometropia hipermetrépica, es
suficiente una diferencia de 1 a 2 dioptrias entre un ojo y otro. Asi mismo, en estos
casos es suficiente una diferencia de 3.5 dioptrias para alcanzar una incidencia de
ambliopia del 100%.

La ambliopia emerge como un suceso global en la vision, esto significa que no
se ubica solo en el globo ocular, sino que involucra a la mayor parte de la via visual,
teniendo sus mayores efectos en la capacidad de resolucién espacial de frecuencias
altas y sus menores efectos (tal vez nulos) en funciones como la regulacién de ritmos
circadianos, resolucion temporal o el control de la respuesta a la luz por parte del iris.
Sin embargo, la ambliopia tiene efectos anatomicos ademas de funcionales, esto se
puede demostrar cuando al inyectar y rastrear marcadores radiactivos en las vias

visuales, la correspondiente al ojo ambliope se muestra bastante mas delgada.
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Objetivo general

Determinar como afecta la ambliopia a la actividad eléctrica de la via nerviosa

magnocelular.

Objetivo especifico

Determinar si la actividad eléctrica de la via magnocelular se encuentra

significativamente disminuida en casos de ambliopia.
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Metodologia

Disefo de la investigacion

1.- Se trata de un estudio de casos y controles, de tipo observacional, descriptivo
prospectivo.

2.- El muestreo fue realizado por conveniencia.

Criterios de inclusion

Se incluyeron pacientes con ambliopia anisometrépica y pacientes no
ambliopes, con la mayor semejanza posible de edad, sexo, tipo y magnitud de

ametropia.

Criterios de exclusion

Se excluyeron del estudio aquellos individuos que presentaron:

Catarata

Estrabismo

Ptosis palpebral

Cirugia refractiva

Enfermedades neuroldgicas

Antecedente de traumatismo craneoencefalico

Consumo de farmacos con efectos sobre el sistema nervioso
Embarazo al momento del registro electrofisioldgico

Periodo menstrual al momento del registro electrofisioldgico

YV V. V V V V V V V VY

Menopausia
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Métodos

En el estudio se incluyeron catorce pacientes de sexo femenino (siete controles no
ambliopes y siete casos de ambliopia anisometrépica), a las cuales les fue
practicada una revision optométrica en la que se obtuvo su diagnostico refractivo,
ademas les fue realizado un electroencefalograma a fin de registrar las sefiales
eléctricas provenientes de la corteza parietal posterior, se eligio esta regién de la
corteza cerebral debido a que a este nivel la via magnocelular se encuentra aislada
de la via parvocelular; ambas vias viajan paralelamente hasta la regién 18, sin
embargo, en ese punto se disocian y cada una toma rutas distintas, asi, la via
parvocelular concluye en la corteza temporal inferior, mientras que la via
magnocelular concluye en ,la corteza parietal posterior. El registro se realiz6 en
condiciones escotdpicas y con los ojos abiertos, con el electroencefalégrafo calibrado
a 50mV y con una velocidad de papel de 30mm/segundo, cada registro tuvo una
duracién de 20 segundos.

Analisis estadistico

Se llevd a cabo el analisis de los datos mediante estadistica descriptiva,
empleando medidas de tendencia central y de dispersion. Adicionalmente se realizé
un analisis de significatividad estadistica mediante la prueba T de Student pareada,
este método permite comparar dos grupos de datos cuando el tamafio de la muestra
es pequeiio.

Instrumentos
% Historia clinica optométrica
% Electroencefalografo semidigital Liconll de 8 canales de registro con
sensibilidad
de 10 a 250 mv, gel conductor, electrodos.
% Computadora personal portatil
%  Gabinete privado de evaluacion optométrica

%  Software Minitab para el analisis estadistico.
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Variables de tipo cuantitativo

Frecuencia de las ondas eléctricas
Agudeza visual
Anisometropia
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Resultados y discusion

En la tabla 2 se muestran las caracteristicas de ambos grupos, los individuos
numerados del 1 al 7 conforman el grupo control (no ambliopes) y los numerados del
8 al 14 constituyen el grupo de casos (ambliopes). Los datos que se incluyen son:
sexo, edad, agudeza visual lejana tanto con como sin correccién Optica en 0jo
derecho e izquierdo de cada sujeto, correccidén 6ptica y por ultimo la frecuencia de
las sefiales eléctricas (medidas en Hertz) obtenidas a partir de la corteza parietal

posterior derecha e izquierda.

Pte. Sexo Edad AV lejoss/c AV lejoss/c AV lejosc/c AV lejosc/c  Rx oOptica Frecuencia
oD ol oD ol f—‘-v
1 F 30.5 20/20 20/30 20/15 20/20 OD neutro D 13 hz
Ol N=-0.50x10° I 13 hz
2 F 31.5 20/25 20/20 20/20 20/20 OD N=-0.25x0° D9hz
Ol neutro I 9hz
3 F 29.6 20/20 20/20 20/20 20/20 OD +0.50 D 10 hz
Ol +0.50 I 10 hz
4 F 29.5 20/20 20/20 20/20 20/20 OD neutro D8hz
Ol neutro | 8hz
5 F 31.9 20/30 20/30 20/25 20/25 OD N=-0.75x70° D11 hz
Ol N=-0.50x110° I 11 hz
6 F 31.7 20/40 20/20 20/15 20/15 OD -0.75 D 10 hz
Ol -0.25 I 10 hz
7 F 30.2 20/25 20/25 20/20 20/20 OD N=-0.50x165° D11 hz
Ol N=--0.50x15° I 11 hz
8 F 30.7 20/80 20/25 20/40 20/20 oD D8hz
-1.00=-3.00x45
Ol | 8hz
N=-0.25x150
9 F 31.2 20/60 20/200 20/20 20/100 oD D9hz
+0.75=-1.00x0
Ol I 9hz
+2.50=-1.50x13
10 F 29.8 20/100 20/400 20/25 20/200 oD D11 hz
-1.75
Ol I 11 hz
-6.00=-1.25x24
11 F 29.1 20/30 20/200 20/20 20/100 OD +2.00 D8hz
Ol +3.75 | 8hz
12 F 31.8 20/100 20/25 20/50 20/20 oD D9hz
-2.25=-1.25x10
Ol I 9hz
-0.25
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13 F 31.6 20/200 20/40 20/100 20/20 oD D11 hz

-3.25=-2.00x6
Ol | 11 hz
-0.75
14 F 30.1 20/25 20/100 20/20 20/40 OD +0.75 D 12 hz
Ol +2.75 | 12 hz

Tabla 2. Sexo, edad, agudeza visual, defecto refractivo y frecuencia de la sefial
eléctrica.

Analisis descriptivo

Al seleccionar la muestra se buscé que las edades de los individuos que
participaron del estudio fuesen lo mas semejante posible, para que este factor no
influyera demasiado sobre los resultados, asi, el promedio de edad considerando a
todos los sujetos fue de 30.7 afios, con una desviacion estandar de 0.9 afios. La
menor edad registrada fue de 29.1 afios y la mayor edad corresponde a un individuo
de 31.9 afios, el 25% de los individuos (Q2) tienen una edad menor o igual a 29.7

afnos; el 75% de ellos (Q3) tienen una edad igual o menor a 31.6 afios (grafica 1).

Distribucion de edades ambos grupos

32,0

31,5

31,0

30,5 |

Edad

30,0

29,5

29,0

Grafica 1. Distribucion de edades para el total de sujetos que conforman la muestra.
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Ahora bien, analizando por separado la edad de los individuos ambliopes y no
ambliopes, los resultados son los siguientes (grafica 2). para el grupo de no
ambliopes se obtuvo una media de 30.7 afios, con una desviacion estandar de 1 afio,
el 75 % (Q3) de estos tiene una edad igual o menor a 31.6 afos y el 25% tiene una
edad igual o menor a 29.6 afos. El individuo de menor edad registrado es de 29.5
afios y el de mayor edad fue de 31.9 afios. En el grupo de individuos ambliopes la
edad promedio fue de igual manera de 30.7 afios, con una desviacion estandar de 9
meses, el 75% de los individuos tienen una edad de 31.6 afios 0 menor, mientras
gue el 25% de ellos tienen una edad de 29.8 afios o menos. El valor mas bajo de

edad para este grupo fue de 29.1 afios y una maxima de 31.8 afos.

Distribucion de edades en cada grupo

32,0 1

31,5-

31,0

30,5 1

Edad

30,0 |

29,5 -

29,0 -

T T
no ambliopes ambliopes

Grafica 2. Distribucién de edades para pacientes no ambliopes y ambliopes
por separado.
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La parte medular del estudio es el registro del potencial de campo de la
corteza parietal posterior, donde concluye la via magnocelular. Los resultados se
describen a continuacion (grafica 3). Para el total de los individuos se aprecio una
media de 10.0 Hz, con un promedio de desviacién de 1.56 Hz, la menor frecuencia
registrada fue de 8.0 Hz al tiempo que la mayor frecuencia fue de 13 Hz. Del total de
los individuos, el 75% (Q3) mostraron una frecuencia de 11.0 Hz o menor mientras

gue el 25% (Q1) mostraron una frecuencia de 8.75 Hz o menor.

Distribucion de frecuencias eléctricas para ambos grupos (Hz)

131

12+

11+

Frecuencia

10 -

Gréfica 3. Distribucion de los resultados para la variable “frecuencia de las sefales
eléctricas” considerando al total de individuos que componen la muestra.

Los resultados de la frecuencia de las sefiales eléctricas para cada uno de
los grupos fueron los siguientes (grafica 4): para el grupo de no ambliopes se tuvo
una media de 10.28Hz, con una desviacion estandar de 1.6Hz, el valor minimo
registrado fue de 8.0Hz mientras el valor maximo fue de 13.0Hz. Tres cuartas partes
de la poblacion oscilan entre 8.0 a 11Hz y el primer cuarto de la poblacion mostr6é un
valor de entre 8.0 a 9.0Hz. El grupo de individuos ambliopes registr6 una media de

9.71 Hz, con promedio de desviaciones de 1.6Hz, el valor mas alto fue de 12Hz y un
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minimo de 8.0Hz, donde ademas, se acumulo el 25% (Q1) de los individuos, el 75%

(Q3) se acumulé hasta un valor de 11.0Hz.

Distribucion de frecuencias para cada grupo

13

12

114

Hertz

10

no ambliopes ambliopes

Grafica 4. Distribucion de resultados para la variable “frecuencia de las sefiales
eléctricas” considerando a cada grupo por separado.

Comparacion de medias

Prueba T

Para saber si la presencia de ambliopia afecta de manera significativa la
actividad eléctrica de la via magnocelular, se procedio en primer lugar a calcular el
margen de error de la prueba T como a continuacion se describe.

Para el célculo del margen de error, se emplea la siguiente férmula:

SXl-K_F :q"q'l E}h: i E}if (l + i)
n + m_.2 1 n

Fat




Donde:

S X17X2 = valor del margen de error que se pretende encontrar.

T g : - - - -
~ X1" = sumatoria al cuadrado de la diferencia entre la media del grupo de no

ambliopes menos el resultado individual de la frecuencia de la sefial eléctrica.

) X2 = Sumatoria al cuadrado de la diferencia entre la media del grupo de
ambliopes menos el resultado individual de la frecuencia de la sefial eléctrica.

"1 = numero de sujetos que componen la muestra del grupo de no ambliopes.

12 = numero de sujetos que componen la muestra del grupo de ambliopes.

X X-media  (X-media)® X X-media  (X-media)®
13 2.72 7.39 8 1.71 2.92
9 -1.28 1.63 9 0.71 0.50
10 -0.28 0.07 11 1.29 1.66
8 2.28 5.19 8 1.71 2.92
11 0.72 0.51 9 0.71 0.50
10 0.28 0.07 11 1.29 1.66
11 0.72 0.51 12 2.29 5.24
> x=72/7 > =15.37 > x= 68/7 2. =15.4
Media= Media=
10.28Hz 9.71Hz

Tabla 3. Valores partir de los cuales se calcula el margen de error de la prueba T. La
primera columna (X) representa los valores de frecuencia en Hertz que se observé
en cada individuo del grupo de no ambliopes. La segunda columna (X-media)
muestra la diferencia entre cada valor y la media del mismo grupo, la tercera
columna (X-media)” muestra los valores al cuadrado de X-media. Las columnas de la
derecha son de la misma naturaleza que los anteriores pero obtenidos a partir del
grupo de individuos ambliopes.
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Sustituyendo los valores se tiene:

S xpx, = 19377154 (1+1)
7+ 7 -2 /

-]

S xpxo =V 1887+154
7+ 7 .2

)

|

S xp, = 1837+ 154 (12
7+ 72 W

S x -X; = "u"l 2077
1 = (0.28)

S x,x, =\ 256(028)

S X1-X7 — v 0.71

0.54

S X1-X2

El valor del margen de error para la prueba T significa que, suponiendo que la
actividad eléctrica de la corteza parietal posterior de los individuos no ambliopes y
ambliopes no sea significativamente diferente, 0.84 seria el valor esperado de la
diferencia entre la media de sujetos de los dos distintos grupos, extraidos al azar de

una poblaciéon comun.
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Una vez obtenido el margen de error se procede a calcular el valor o razén T

COMo se muestra enseguida:

T = ‘K'I_ KE _ 1028-971 — ggj - 0NR/T
SKI'KE D84 :

A continuacion se determinan los grados de libertad con que se cuenta para localizar

el valor correspondiente en una tabla de T. La férmula para eso es:

GDL=nl1+n2-2

Sustituyendo,

GDL=7 + 7 - 2 =12

El nivel de significancia considerado para este estudio es 0.05, por lo tanto,
para considerar como estadisticamente significativa la diferencia entre las medias de
los individuos no ambliopes contra los ambliopes, el valor T obtenido en la ecuacion
anterior debe ser mayor al valor T ubicado en la interseccion 0.05/12 de la tabla de
razon T (tabla 4).
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Grados de
libertad 0.25 0.1 0.05 0.025 0.01 0.005
1 1.0000 3.0777 6.3137 12.7062 31.8210 63.6559
2 0.8165 1.8856 2.9200 4.3027 6.9645 9.9250
3 0.7649 1.6377 2.3534 3.1824 4.5407 5.8408
4 0.7407 1.5332 2.1318 2.7765 3.7469 4.6041
5 0.7267 1.4759 2.0150 2.5706 3.3649 4.0321
6 0.7176 1.4398 1.9432 2.4469 3.1427 3.7074
7 0.7111 1.4149 1.8946 2.3646 2.9979 3.4995
8 0.7064 1.3968 1.8595 2.3060 2.8965 3.3554
9 0.7027 1.3830 1.8331 2.2622 2.8214 3.2498
10 0.6998 1.3722 1.8125 2.2281 2.7638 3.1693
11 0.6974 1.3634 1.7959 2.2010 2.7181 3.1058
12 0.6955 1.3562 ‘ 1.7823 2.1788 2.6810 3.0545
13 0.6938 1.3502 1.7709 2.1604 2.6503 3.0123
14 0.6924 1.3450 1.7613 2.1448 2.6245 2.9768
15 0.6912 1.3406 1.7531 2.1315 2.6025 2.9467
16 0.6901 1.3368 1.7459 2.1199 2.5835 2.9208
17 0.6892 1.3334 1.7396 2.1098 2.5669 2.8982
18 0.6884 1.3304 1.7341 2.1009 2.5524 2.8784
19 0.6876 1.3277 1.7291 2.0930 2.5395 2.8609
20 0.6870 1.3253 1.7247 2.0860 2.5280 2.8453
21 0.6864 1.3232 1.7207 2.0796 2.5176 2.8314
22 0.6858 1.3212 1.7171 2.0739 2.5083 2.8188
23 0.6853 1.3195 1.7139 2.0687 2.4999 2.8073
24 0.6848 1.3178 1.7109 2.0639 2.4922 2.7970
25 0.6844 1.3163 1.7081 2.0595 2.4851 2.7874
26 0.6840 1.3150 1.7056 2.0555 2.4786 27787
27 0.6837 1.3137 1.7033 2.0518 2.4727 2.7707
28 0.6834 1.3125 1.7011 2.0484 2.4671 2.7633
29 0.6830 1.3114 1.6991 2.0452 2.4620 2.7564
30 0.6828 1.3104 1.6973 2.0423 2.4573 2.7500
31 0.6825 1.3095 1.6955 2.0395 2.4528 2.7440
32 0.6822 1.3086 1.6939 2.0369 2.4487 2.7385
33 0.6820 1.3077 1.6924 2.0345 2.4448 27333
34 0.6818 1.3070 1.6909 2.0322 2.4411 27284
35 0.6816 1.3062 1.6896 2.0301 2.4377 2.7238
36 0.6814 1.3055 1.6883 2.0281 2.4345 2.7195
37 0.6812 1.3049 1.6871 2.0262 24314 2.7154
38 0.6810 1.3042 1.6860 2.0244 2.4286 27116
39 0.6808 1.3036 1.6849 2.0227 2.4258 2.7079
40 0.6807 1.3031 1.6839 2.0211 2.4233 2.7045
41 0.6805 1.3025 1.6829 2.0195 2.4208 2.7012
42 0.6804 1.3020 1.6820 2.0181 2.4185 2.6981
43 0.6802 1.3016 1.6811 2.0167 2.4163 2.6851
44 0.6801 1.3011 1.6802 2.0154 2.4141 26923
45 0.6800 1.3007 1.6794 2.0141 2.4121 2.6896
46 0.6799 1.3002 1.6787 2.0129 2.4102 2.6870
47 0.6797 1.2998 1.6779 2.0117 2.4083 2.6846
48 0.6796 1.2994 1.6772 2.0106 2.4066 2.6822
49 0.6795 1.2991 1.6766 2.0096 2.4049 2.6800

Tabla 4. Tabla de razéon T.
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El valor T observado en este estudio es de 0.67; el valor T que sefala la tabla como
minimo para establecer que la diferencia entre la frecuencia de las sefales eléctricas
emitidas por la corteza parietal posterior de individuos ambliopes y no ambliopes
fuese estadisticamente significativa, es 1.7823, esto considerando que el nivel de
significancia se establezca como 0.05. En otras palabras, la probabilidad de que la
actividad eléctrica de la via magnocelular sea afectada por la ambliopia es de 5 entre
100 vy, viceversa, la probabilidad de que la actividad eléctrica de la via magnocelular
no sea afectada por la ambliopia es de 95%.
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Conclusiones

Todos los registros electrofisiologicos obtenidos se encontraron dentro de los rangos
esperados para un ritmo alfa normal y tipicamente predominante en las cortezas
parietal y occipital de individuos sanos y en edad adulta donde los ritmos
electroencefalogréaficos varian entre 8 a 13 ciclos por segundo.

A partir de la observacion directa de los resultados obtenidos en este
estudio, se concluye que la frecuencia de las sefales eléctricas provenientes de la
corteza parietal posterior en individuos no ambliopes no difiere de manera alguna
incluso cuando las agudezas visuales y los defectos refractivos son distintos para
cada ojo de cada individuo que integra el grupo control. Asi mismo, la frecuencia de
las sefales eléctricas de la corteza parietal posterior ipsi y contralateral al ojo
ambliope en los individuos que constituyen el grupo de casos no difiere.

Se concluye también que la frecuencia de las sefales eléctricas de la via
nerviosa magnocelular del sistema visual no es significativamente alterada por la
presencia de ambliopia unilateral anisometrépica, al menos no bajo las condiciones
en las que fue realizado este estudio, sin embargo, al existir en la literatura evidencia
de alteraciones macro y microanatémicas causadas por la presencia de ambliopia y
subyacentes a la alteracién funcional del sistema visual, se cree aun que para
condiciones de estimulacion distintas a las empleadas en este estudio, la diferencia
en la frecuencia de la sefial eléctrica de la via magnocelular en sujetos ambliopes y

no ambliopes podria ser estadisticamente significativa.
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Anexos

1.- Modelo de la historia clinica y un registro electroencefalogréafico

=

HORUS -EVALUACION DE APTITUDES VISUALES-

FAISAN # 3606 TROJES DEL SUR. C.P.20289 TEL.9 139155, 044 449 897 15 29.

FECHA:

PACIENTE:

AGUASCALIENTES, AGS.

EXPEDIENTE CLINICO
EXPEDIENTE NUMERO:

EDAD:

OCUPACION:

DOMICILIO:

TEL.:

FECHA DE NACIMIENTO:

PADECIMIENTO ACTUAL:

HISTORIA OCULAR:

HISTORIA MEDICA:

MEDICAMENTOS: (SI) (NO) DETALLES:

ALERGIAS:
EMBARAZO:

LACTANCIA:

(NO) DETALLES:

(NO) DETALLES:

(NO)

ANTECEDENTES HEREDO-FAMILIARES:

HISTORIA OCULAR:

HISTORIA MEDICA:

TENSION ARTERIAL:
ULTIMA GLUCEMIA:

OTROS:

mm/Hg

mg/100ml
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RX OPTICA ANTERIOR:

OD: ADD. TIPO:

Ol:

AV S/C LEJOS CERCA CAP. VISUAL C/C LEJOS CERCA
oD 20/ 20/ 20/ 20/ 20/

ol 20/ 20/ 20/ 20/ 20/

AO 20/ 20/ 20/ 20/
DIP: mm  ANGULO HIRSCHBERG: ANGULO KAPPA:
PUPILAS: REFLEJO FOTOMOTOR CONSENSUAL (+)

DETALLES:

()
DIRECTO @0

MUSCULOS EXTRAOCULARES:

OFTALMOSCOPIA DIRECTA:

OD:
MEDIOS REFRINGENTES:

EXCAVACION PAPILAR:

COLOR DE PAPILA OPTICA:

EMERGENCIA DE VASOS SANGUINEOS:
MARGEN PAPILAR:

CENTRAL () DESPLAZAMIENTO NASAL ()

RELACION ARTERIA/VENA:
REFLEJO FOVEAL: OG0
RETINA PERIFERICA:

HUMOR VITREO:

Ol:
MEDIOS REFRINGENTES:

EXCAVACION PAPILAR:

COLOR DE PAPILA OPTICA:

EMERGENCIA DE VASOS SANGUINEOS:
MARGEN PAPILAR:

CENTRAL () DESPLAZAMIENTO NASAL ( )

RELACION ARTERIA/VENA:
REFLEJO FOVEAL: =0
RETINA PERIFERICA:

HUMOR VITREO:

KERATOMETRIA:
oD / /
ol / /

RETINOSCOPIA:
oD

ASTIGMATISMO CORNEAL

MOHINDRA

MIRAS

AFINACION AV

Ol

RX FINAL
oD

AO

AV ADD.

Ol

AO
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PRUEBAS FUNCIONALES/SENSORIALES

COVER TEST: LEJOS:
CERCA:
FLL. FVL. BNL. BTL. ARN. ARP.
CCF. FLC. FVC. BNC. BTC.
P.P.C. ACOM.: NO ACOM.
BARRA PRISMAS:
4B.T. REFIJACION: SI NO
FACILIDAD DE VERGENCIAS: CPM
M.E.M.
MEM:
FACILIDAD ACOMODATIVA FALLA
AO CPM ) )
oD CPM ) )
Ol CPM ) )
CUERDA BROCK (acomodacion): NORMAL () EXCESO () INSUFICIENCIA ()
AMPLITUD DE ACOMODACION (LENTES NEGATIVAS):
PRUEBA DE COLORES:
NORMAL () DEUTERANOPSIA () TRITANOPSIA () PROTANOPSIA ()
LUCES DE WORTH:
ESTEREOPSIS: min. DE ARCO (Randot Test)
FIJACION: ESTABLE () INESTABLE ()
VISUSCOPIA:
oD ol
CENTRAL () EXCENTRICA () CENTRAL () EXCENTRICA ()
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BIOMICROSCOPIA

OD:
ANEXOS:

CONJUNTIVA:

ESCLEROTICA:

CORNEA:

TRL:
ESTIMACION VON HERICK: TEMPORAL: NASAL:
CAMARA ANTERIOR: TYNDALL  (+) (-)

IRIS:

CRISTALINO:

HUMOR VITREO:

Ol:
ANEXOS:

CONJUNTIVA:

ESCLEROTICA:

CORNEA:

TRL
ESTIMACION VON HERICK: TEMPORAL: NASAL:
CAMARA ANTERIOR: TYNDALL  (+) (-)

IRIS:

CRISTALINO:

HUMOR VITREO:

TONOMETRIA DE SCHIOTZ

oD Ol
ANESTESICO APLICADO:
No. DE GOTAS:
HORA:
FECHA:
P.1.O. mmHg mmHg
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FONDO DE 0JO BAJO DILATACION PUPILAR

oD Ol
MIDRIATICO APLICADO:

No. DE GOTAS:

HORA:

FECHA:

OD:
EXCAVACION PAPILAR:

COLOR PAPILAR:

EMERGENCIA DE VASOS SANGUINEOS: CENTRAL () DESPLAZAMIENTO NASAL ()

MARGEN PAPILAR:

VASOS SANGUINEOS:

MACULA LUTEA:

RETINA PERIFERICA:

HUMOR VITREO:

Ol:
EXCAVACION PAPILAR:

COLOR PAPILAR:

EMERGENCIA DE VASOS SANGUINEOS: CENTRAL () DESPLAZAMIENTO NASAL ()

MARGEN PAPILAR:

VASOS SANGUINEOS:

MACULA LUTEA:

RETINA PERIFERICA:

HUMOR VITREO:
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REFRACCION
OD.

DIAGNOSTICOS:

Ol.

VISION BINOCULAR
OD.

Ol.

SALUD OCULAR
OD.

Ol.

REFRACCION
OD.

TRATAMIENTOS:

Ol.

VISION BINOCULAR
oD.

Ol.

SALUD OCULAR
OD.

Ol.

PRONOSTICO

OBSERVACIONES:

ESTUDIOS ADICIONALES SOLICITADOS AL PACIENTE:

LIC. OPTOMETRIA HECTOR ESPARZA LEAL.

OPTOMETRIA FUNCIONAL

DIPLOMADO EN CUIDADO PRIMARIO DEL SEGMENTO ANTERIOR DEL OJO
DIPLOMADO EN FARMACOLOGIA CLINICA

CED. PROF. 4094570

POSTGRADUANDO EN CIENCIAS BIOMEDICAS

CENTRO DE CIENCIAS BIOMEDICAS

UNIVERSIDAD AUTONOMA DE AGUASCALIENTES
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=

HORUS -EVALUACION DE APTITUDES VISUALES-
FAISAN # 3606 TROJES DEL SUR. C.P.20289 TEL.9 139155, 044 449897 15 29.
AGUASCALIENTES, AGS

HOJA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

FECHA: HORA:

PACIENTE:
EDAD:

DX:

EL PACIENTE HA SIDO INFORMADO EN TIEMPO Y FORMA CORRECTOS POR EL DR.
HECTOR ESPARZA LEAL ACERCA DE SU PADECIMIENTO, LAS ALTERNATIVAS DE
TRATAMIENTO QUE EXISTEN PARA SU CASO Y SU PRONOSTICO, DE TAL MANERA QUE EL
PACIENTE SE ENCUENTRA PLENAMENTE SATISFECHO Y HA DECIDIDO LLEVAR EL
TRATAMIENTO SUGERIDO POR SU PROPIA VOLUNTAD, ENTENDIENDO QUE HABRA DE
SEGUIR TODAS LAS INDICACIONES DADAS.

DR. HECTOR ESPARZA LEAL. FIRMA DE: ( )PACIENTE
OPTOMETRIA FUNCIONAL ( ) PADRES
DIPLOMADO CUIDADO PRIMARIO ()TUTOR
SEGMENTO ANTERIOR DEL OJO ()OTRO

DIPLOMADO EN FARMACOLOGIA CLINICA

CED. PROF. 4094570

CENTRO DE CIENCIAS BIOMEDICAS
UNIVERSIDAD AUTONOMA DE AGUASCALIENTES
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=

HORUS -EVALUACION DE APTITUDES VISUALES-
FAISAN # 3606 TROJES DEL SUR. C.P.20289 TEL.9 139155, 044 449897 15 29.
AGUASCALIENTES, AGS.

ABREVIATURAS EMPLEADAS EN EL EXPEDIENTE

mmHg : MILIMETROS DE MERCURIO

mg/100 ml: MILIGRAMOS POR CADA 100 MILILITROS
RX OPTICA: GRADUACION EN DIOPTRIAS

OD: 0JO DERECHO

ol: 0JO I1ZQUIERDO

AO: AMBOS 0JOS

ADD.: ADICION PARA VISION PROXIMA EN DIOPTRIAS
AV: AGUDEZA VISUAL

S/C: SIN CORRECCION

C/C: CON CORRECION

CAP. VISUAL: CAPACIDAD VISUAL

DIP: DISTANCIA INTERPUPILAR

mm: MILIMETROS

SPEC: SUAVE, PRECISO, EXTENSO, COMPLETO
XF: EXOFORIA

EF: ENDOFORIA

XT: EXOTROPIA

ET: ENDOTROPIA

FLL: FORIA LATERAL DE LEJOS

FVL: FORIA VERTICAL DE LEJOS

VVL: VERGENCIA VERTICAL DE LEJOS

BNL: BASE NASAL DE LEJOS

BTL: BASE TEMPORAL DE LEJOS

CCF: CILINDRO CRUZADO FUSIONADO

ARN: ACOMODACION RELATIVA NEGATIVA
ARP: ACOMODACION RELATIVA POSITIVA
FLC: FORIA LATERAL DE CERCA

AC/A: RELACION AMPLITUD DE CONVERGENCIA POR UNIDAD DE ACOMODACION
FVC: FORIA VERTICAL DE LEJOS

VVC: VERGENCIA VERTICAL DE LEJOS

BNC: BASE NASAL DE CERCA

BTC: BASE TEMPORAL DE CERCA

M.E.M.: METODO DE ESTIMACION MONOCULAR
CPM: CICLOS POR MINUTO

MIN DE ARCO: MINUTOS DE ARCO

T.R.L: TIEMPO DE RUPTURA LAGRIMAL

P.1.O.: PRESION INTRAOCULAR

AMS: ASTIGMATISMO MIOPICO SIMPLE

AMC: ASTIGMATISMO MIOPICO COMPUESTO
AHS: ASTIGMATISMO HIPERMETROPICO SIMPLE
AHC: ASTIGMATISMO HIPERMETROPICO COMPUESTO
AMIXTO: ASTIGMATISMO MIXTO

CIR: CON LA REGLA

VS. R CONTRA LA REGLA

OTRAS:
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