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Resumen

Cada vez se solicitan más estudios electrofisiológicos y últimamente han experimentado una pequeña revolución

tecnológica que permite una accesibilidad, sensibilidad, reproducibilidad y facilidad de uso muy superiores a

hace unos años. Aun así se trata de unas pruebas en las que, para conseguir eficacia y rentabilidad diagnóstica,

hace falta una orientación clínica muy clara.

En este artículo se analizarán las diferentes pruebas electrofisiológicas de una manera comprensible para el

oftalmólogo general y se valorará qué podemos esperar de cada una de ellas. Hablaremos de Electro-oculograma

(EOG), Electrorretinograma (ERG), Potenciales Evocados Visuales (PEV), Electrorretinograma Patrón (pERG) y

Electrorretinograma Multifocal (mfERG).

Finalmente se propondrán unos protocolos de actuación frente a las situaciones clínicas más habituales.

Resum

Els estudis electrofisiológics són cada cop més sol·licitats i darrerament han experimentat una petita revolució

tecnològica que permet una accessibilitat, sensibilitat, reproductibilitat i facilitat d’ús molt superiors a fa uns

anys. Tot i així es tracta d’unes proves que, per aconseguir eficàcia i rendibilitat diagnòstica, cal tenir una

orientació clínica molt clara.

En aquest article s’analitzaran ses diferents proves electrofisiològiques de manera comprensible per a s’oftalmòleg

general i es valorarà què podem esperar de cada una d’elles. Parlarem de: Electro-oculograma (EOG),

Electrorretinograma (ERG), Potencials Evocats Visuals (PEV), Electrorretinograma patró (pERG) i Electorretinograma

Multifocal (mfERG).

Finalment es proposaran uns protocols d’actuació davant de ses situacions clíniques més habituals.

Summary

Electrophysiological testing is more and more demanded and recently it has experienced a technological revolution

allowing a better accessibility, sensibility, reproducibility and feasibility than years ago. Even though, to get

efficacy and diagnostic profitability it is very important to have a good clinical orientation.

In this paper we will analyze the different electrophysiologic tests in a comprehensive way and we will check what

we can obtain from everyone. We will discuss about the Electro-Oculogram (EOG), the Electroretinogram (ERG),

the Visual Evoked Potential (VEP), Pattern Electroretinogram (pERG) and Multifocal Electroretinogram (mfERG).

Finally we will propose guidelines for some of the most frequent topics in clinical practice.
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Introducción

Para la mayoría de los oftalmólogos las pruebas

electrofisiológicas son como una especie de jeroglífi-

co egipcio y no es extraño: la complejidad de los

estudios publicados así como la dificultad de acceso

y la poca generalización del uso de estos tests no

facilita su manejo. Por otra parte el gran número de

técnicas y variantes, juntamente con el hecho de

que neurólogos, neurofisiólogos y oftalmólogos ma-

nejan diferentes aspectos de dichas pruebas han pro-

piciado que no hubiera unos criterios de normalidad
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Estructuras de percepción

La mácula se proyecta en el polo occipital del córtex

y ocupa una superficie aproximadamente 10.000 ve-

ces mayor que la que ocupa en la retina y es práctica-

mente igual que la superficie ocupada por la retina

periférica. La estimulación monocular desencadena

potenciales de acción en los dos lóbulos occipitales.

El ojo humano ve las longitudes de onda comprendi-

das entre 400 y 750 nanómetros. La máxima sensi-

bilidad del ojo es variable según esté adaptado a la

luz o a la oscuridad y así hablamos de visión fotópica,

visión escotópica y visión mesópica. Los conos son

responsables de la visión fotópica, responsable de la

visión de colores y de los detalles. Los bastones son

responsables de la visión escotópica, acromática y

muy sensible a bajos niveles luminosos.

Para provocar respuestas eléctricas de la retina y

vías ópticas utilizamos básicamente 2 tipos de estí-

mulos:

claros y universales. Debido a la extensión del tema

a tratar vamos a hacerlo en dos partes: en el primer

artículo intentaremos analizar de una manera senci-

lla el electrooculograma, el electrorretinograma flash

y el electrorretinograma multifocal y en la segunda

entrega analizaremos el electrorretinograma patrón

y los potenciales evocados visuales. Aunque cada

laboratorio debe fijar unos valores de normalidad pro-

pios, veremos algunas pinceladas de los criterios para

la realización de las pruebas propuestos por la So-

ciedad Internacional para Electrofisiología Clínica de

la Visión (ISCEV)1,2  y, finalmente, estableceremos

unos protocolos clínicos que, a modo de piedra Ro-

seta, nos sirvan de guía ante las situaciones más

frecuentes en la práctica diaria.

Conceptos fisiológicos y eléctricos

La excitación de las células visuales retinianas pro-

voca unas reacciones bioquímicas que, a su vez,

desencadenan los fenómenos eléctricos que propa-

gan los influjos sensoriales a lo largo de las vías óp-

ticas hasta la corteza occipital. Podemos clasificar

la vía óptica en 3 grandes estructuras:

Estructuras de percepción

Células visuales: conos y bastones. Podemos dividir

la retina visual en dos partes:

– Retina macular o central que contiene una gran

densidad de conos.

– Retina periférica, con una superficie mil veces

mayor, contiene un número de bastones mucho

mayor que el de conos; la densidad de estos

últimos va disminuyendo desde el centro hacia

la periferia.

Estructuras de transmisión

Son tres neuronas:

– Primera neurona o célula bipolar.

– Segunda neurona o célula ganglionar. El cuer-

po celular es intrarretiniano y establece uniones

entre las células bipolares y el diencéfalo for-

mando el nervio, quiasma y cintillas ópticas.

– Tercera neurona. El cuerpo celular se encuen-

tra en el cuerpo geniculado externo y conduce el

estímulo visual desde el diencéfalo hasta el córtex

occipital a través de las radiaciones ópticas (Fi-

guras 1 y 2).

Figura 1.

Esquema que representa

la aportación de las

diferentes capas retinianas

a cada una de las pruebas

electrofisiológicas

Figura 2.

Trayecto de la vía óptica

con representación de las

estructuras de transmisión

y percepción

A: células amacrinas; B: bastones; BI: células bipolares; C:

conos; E: epitelio pigmentario; G: células ganglionares; H:

células horizontales; M: células de Müller; N: nervio óptico
1

2
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Los estímulos luminosos con flash, que generan des-

tellos de corta duración y podemos utilizar luz blan-

ca o filtros de color rojo, azul o naranja.

Los estímulos estructurados o pattern son dameros,

generalmente en blanco y negro.

El registro de las respuestas eléctricas se realiza

mediante la colocación de electrodos y generalmen-

te se usa un amplificador de la señal obtenida. Final-

mente un sistema informático recibe y analiza las

señales eléctricas provenientes de los electrodos:

Electrodos activos: se colocan en el globo ocular o

en el cuero cabelludo. Pueden ser lentes de contac-

to, hilos de oro o plata, electrodo de fibra de carbo-

no o de hidrogel.

Electrodos indiferentes y electrodo de masa: se co-

locan en el lóbulo de la oreja o en la frente. Pueden

ser clips o cúpulas de plata.

Electro-oculograma (EOG)

Electrofisiología

El EOG mide la variación del potencial de reposo

(unos 6 miliVoltios) entre la córnea (positivo) y la

parte posterior del ojo (negativo) en relación con

los cambios de incidencia de la luz sobre la retina

que se producen con los movimientos oculares. El

coeficiente de Arden (1962) compara la variación

de la amplitud de dicho potencial en condiciones

de iluminación y oscuridad. El EOG explora la in-

tegridad del epitelio pigmentario (oscuridad) y el

complejo fotorreceptores-epitelio pigmentario (ilu-

minación).

Registro

Esta prueba se puede hacer con o sin midriasis y

tiene una duración aproximada de unos 45 minu-

tos. Se colocan 5 electrodos como se muestra en

la Figura 3 y se deja al paciente 15 minutos de

adaptación en condiciones de iluminación. Poste-

riormente y en oscuridad se coloca al paciente fren-

te a una pantalla que contiene 1 punto de fijación

central y otros 2 a cada lado que debe mirar alter-

nativamente (Figura 4) mientras se miden las varia-

ciones de potencial córneo-retiniano durante 15

minutos. Después se ilumina la pantalla y se reco-

gen de nuevo los potenciales durante otros 15 mi-

nutos. Se requiere una agudeza visual suficiente para

ver los puntos de fijación. En la oscuridad se obtie-

ne el valor más bajo (DT) aproximadamente a los

12 minutos y el valor más alto (LP) en condiciones

de iluminación entre los 8 y 10 minutos. El coefi-

ciente de Arden (LP/DT) normal es superior a 1,853 ,4

(Figuras 5 y 6)

Utilidad clínica

La sospecha de enfermedad de Best o disco

viteliforme macular es la indicación princeps de esta

prueba: aparece una considerable reducción del co-

eficiente de Arden tanto en pacientes enfermos como

Figura 3.

Colocación de los

electrodos en el EOG

Figura 4.

Esquema de los puntos

de fijación y de los

movimientos oculares

utilizados durante

el registro del EOG

3

4
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en portadores. En estos pacientes el ERG es normal.

El EOG es útil para diferenciar la enfermedad de

Best de las distrofias maculares en patrón, en las

que el EOG es normal o moderadamente reducido.

El papel del EOG en el diagnóstico de otras distro-

fias del epitelio pigmentario y en las distrofias de

los fotorreceptores es limitado debido a su variabili-

dad. En general el EOG se afecta en fases tardías de

la enfermedad cuando la afectación retiniana es muy

extensa.

El EOG puede ser de utilidad en el diagnostico dife-

rencial de los subtipos de ceguera congénita esta-

cionaria nocturna.

La oclusión de la arteria carótida interna y de la

arteria oftálmica provocan una severa alteración del

EOG. En la obstrucción de vena central de la retina

se produce una disminución del coeficiente de Arden

tanto mayor cuanto mayor es el grado de isquemia

retiniana por lo tanto el EOG podría ser un elemento

más a la hora de indicar una panfotocoagulación

retiniana5,6.

En las enfermedades inflamatorias difusas como la

retinocoroidopatía de Birdshot y las epitelitis existe

una correlación entre el grado de reducción del EOG

y la extensión de la enfermedad7,8.

No existe consenso entre los diferentes autores a

la hora de valorar el papel del EOG en la retinopatía

por antipalúdicos de síntesis. La tendencia actual

es la de evaluar la visión cromática y la función

macular cuya alteración sería previa a la afecta-

ción electrooculográfica9. La didanosina es una

antiretroviral que produce retinopatía con lesión

parcheada del epitelio pigmentario especialmente

en niños. Algunos autores aconsejan la monito-

rización con EOG de los pacientes en tratamiento

con este fármaco10. También se ha propuesto su

utilidad junto con el ERG en el seguimiento de los

pacientes en tratamiento con vigabatrina y defe-

roxamina.

Otra situación en la que se puede utilizar el EOG

como un elemento más de seguimiento es en casos

de sospecha de cuerpo extraño metálico intraocular,

en los que podría alterarse antes que el ERG.

En conclusión el EOG es especialmente útil en el

diagnóstico de la enfermedad de Best, siendo secun-

dario en otras degeneraciones retinianas heredita-

rias. Puede ser un buen parámetro de seguimiento

en las enfermedades inflamatorias difusas y en la

oclusión de vena central de la retina así como en la

monitorización del tratamiento con didanosina (Fi-

gura 7).

Figura 5. Esquema de un registro normal en el que se ve la disminución progresiva de la

amplitud del potencial corneo-retiniano en la fase de oscuridad y su aumento progresivo

en la fase de iluminación

Figura 6. Gráfica de un EOG normal. Para el cálculo del coeficiente de Arden se utiliza el

potencial más bajo de la fase de oscuridad (DT) y el más alto de la fase de iluminación (LP)

5

6



J. Català Mora, M. Castany Aregall

12
Annals d’Oftalmologia 2005;13(1):8-29

Electrorretinograma flash (ERG)

Electrofisiología

El Electrorretinograma flash (ERG) es el registro de

la respuesta eléctrica en masa de los fotorreceptores

y células no neuronales de la retina inducida por es-

tímulos luminosos difusos. La respuesta eléctrica

retiniana se manifiesta como una onda cuyos princi-

pales componentes, por orden de aparición son: la

onda a (negativa) que se origina en los fotorrecep-

tores: conos y bastones y las ondas b1 y b2 (positi-

vas) con origen en las células de Müller y las células

bipolares. Las ondas e o potenciales oscilatorios apa-

recen en la cresta ascendente de la onda b, se for-

man en las capas medias de la retina (células

amacrinas) y se correlacionan con la irrigación de

esta zona. Las células ganglionares no participan en

el ERG flash. Mediremos la amplitud de las ondas a

y b expresada en microvoltios y distinguiremos entre

los tiempos de latencia y culminación en milisegundos.

(Figura 8a y 8b) A la hora de valorar la morfología de

las ondas hablaremos de trazado normal, hipernormal,

subnormal y apagado o no detectable. También po-

demos comparar las ondas a y b y distinguiremos

entre trazado negativo-positivo, negativo-negativo y

electronegativo (Figura 9).

Se estima que en la retina humana existen unos 130

millones de bastones, un número unas 13 veces su-

perior al número de conos. En la fóvea sólo hay co-

nos y su número se reduce progresivamente hacia la

periferia a la vez que aumenta el número de basto-

nes. Para que una alteración retiniana sea detectada

mediante el ERG requiere una extensión considera-

ble por lo que, en general, no es una prueba adecua-

da para el estudio de maculopatías. La retina tiene

capacidad dual y responde a la iluminación débil,

blancos y grises con su sistema escotópico a través

de los bastones y se expresa fundamentalmente con

la onda b2. La luz más intensa y los colores son

captados por el sistema fotópico, sustentado por los

conos, que aportan las ondas a, e y b1.

Registro

En esta prueba el paciente debe estar en midriasis y

tiene una duración de unos 60 minutos. Se colocan

dos electrodos corneales y dos electrodos cutáneos

de referencia. Se aconseja colocar al paciente ante

una pantalla de Ganzfeld (Figura 10). Antes de ini-

ciar la prueba se requiere una adaptación a la oscu-

ridad de 20 minutos de duración. La ISCEV ha

establecido un protocolo clínico que consta de 5

pasos: respuesta de bastones, respuesta combina-

da (antes respuesta máxima), potenciales oscila-

torios, respuesta de conos a flash único y respuesta

flicker. Los tres primeros se realizan en condiciones

escotópicas y los dos últimos en condiciones fotó-

picas, tras un periodo de 10 minutos de adaptación

a la luz para saturar los bastones (Figura 11).

Figura 7.

Reducción del coeficiente

de Arden en el EOG de un

paciente con enfermedad

de Best (a y b)

7b

7a
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Utilidad clínica

Las distrofias difusas de fotorreceptores son las en-

fermedades en las que clásicamente se ha utilizado el

ERG como prueba de diagnóstico y seguimiento. En la

retinosis pigmentaria y síndromes asociados las alte-

raciones electrofisiológicas suelen preceder a los cam-

bios en fundoscópicos y nos encontramos con trazados

apagados en fases precoces evolucionando hacia no

detectables (Figuras 12 y 13). En las distrofias de

conos y bastones el cuadro clínico y el registro electro-

fisiológico es más estable que en la retinosis pigmentaria

y, dependiendo de la afectación predominante habla-

mos de distrofias de conos y bastones o de bastones

y conos. Las distrofias de conos cursan con una im-

portante afectación de la visión central y cromática y

una maculopatía atrófica o en ojo de buey; el ERG

muestra una alteración del sistema fotópico con una

respuesta escotópica normal (Figura 14).

En la enfermedad de Stargardt y en el fundus flavi-

maculatus el diagnóstico debe ser fundoscópico

puesto que ERG y EOG presentan resultados muy

variables.

Los distintos tipos de ceguera nocturna congénita

estacionaria se clasifican según el aspecto del fondo

de ojo y los resultados de las pruebas electrofisioló-

gicas como se resume en la Tabla 1.

Entre las distrofias coriorretinianas destacan la atrofia

gyrata, enfermedad asociada a una alteración en el

metabolismo de la ornitina en la que el ERG es sub-

normal o no detectable. La coroideremia es una en-

fermedad recesiva ligada al sexo en la que los

enfermos presentan una afectación marcada del EOG,

el ERG muestra una afectación primero de bastones

y más tarde de conos.

Figura 8.

Métodos de medida de las

ondas a y b en el ERG:

amplitud (a), tiempo de

latencia y tiempo de

culminación (b)

Figura 9.

Patrones de las ondas en

el ERG en condiciones

fotópicas y escotópicas

8a 8b

9

Figura 10.

Colocación de los

electrodos en el ERG flash,

idéntica al mfERG

10
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Figura 11.

Registro

electrorretinográfico

normal. Sistema

escotópico y potenciales

oscilatorios (a) y sistema

fotópico (b)

11a

11b
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Las alteraciones vitreorretinianas hereditarias que

cursan con alteración del ERG son la retinosquisis

juvenil ligada al sexo que muestra un ERG negativo

por la afectación de las capas internas retinianas y el

síndrome de Goldmann-Favre, enfemedad autonó-

mica recesiva que cursa con nictalopia, retinopatía

pigmentaria periférica, maculopatía quística, retinos-

quisis, opacidades subcapsulares en cristalino, ban-

das vítreas y un ERG no detectable.

En las enfermedades inflamatorias la afectación

electrorretinográfica suele correlacionarse con la

extensión de la enfermedad y puede ser un parámetro

útil en el seguimiento y cuantificación de la activi-

dad inflamatoria. En la retinocoroidopatía de Birdshot

se detecta una disminución de la amplitud y aumen-

to del tiempo de culminación de la onda b con afec-

tación más marcada del sistema escotópico así como

una desaparición de los potenciales oscilatorios. En

el síndrome de múltiples puntos blancos

evanescentes se produce una reducción de la ampli-

tud de las ondas a y b en fase aguda que se recupera

en su totalidad con la regresión del cuadro. En la

retinopatía externa zonal aguda (AZOOR) se produ-

ce un aumento del tiempo de latencia de la respues-

ta flicker junto con una reducción del componente

lumínico del EOG11 .

Las alteraciones vasculares retinianas provocarán

alteraciones que en fases iniciales afectan especial-

mente al tiempo de culminación de los potenciales

oscilatorios. En la retinopatía diabética este fenó-

Figura 12.

Exploración

electrofisiológica apagada

en un paciente con

retinosis pigmentaria

inicial paravascular (a y b)

12a

12b
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13

Figura 13.

ERG abolido o no

detectable en una retinosis

pigmentaria avanzada.

Ver también las Figuras

20a y 20b

Figura 14.

Marcada alteración del

sistema fotópico en una

distrofia de conos (a y b).

14a

14b
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meno se asocia a un agravamiento de la enferme-

dad. En la oclusión de arteria central de la retina

registraremos un ERG negativo-negativo por aboli-

ción de la onda b. La obstrucción de la vena central

de la retina provocará también una reducción de la

amplitud y aumento del tiempo de culminación de la

onda b y estas alteraciones se correlacionan con el

grado de isquemia y el riesgo de neovasculari-

zación12,13. En la obliteración de la arteria oftálmica

el ERG no es detectable.

Muchos fármacos y sustancias tóxicas pueden pro-

vocar alteraciones electrorretinográficas. Los

antipalúdicos de síntesis sólo afectan al ERG cuan-

do los cambios degenerativos alcanzan la periferia.

El ERG de fluorescencia es eficaz en la detección

precoz de la toxicidad de estos fármacos, sin embar-

go su complejidad ha limitado la generalización de

su uso. Los aminoglucósidos, especialmente en admi-

nistración intravítrea, pueden provocar una marcada

reducción en la amplitud del ERG. La vigabatrina,

asociada a reducciones concéntricas del campo vi-

sual, produce una reducción de la amplitud junto

con aumento del tiempo de culminación de la onda

b de los conos así como una reducción de los poten-

ciales oscilatorios14. El sildenafilo parece provocar

alteraciones reversibles de la amplitud y tiempos de

culminación de la respuesta escotópica. Algunos

autores han asociado el hexafluoruro de azufre (SF
6
)

y el aceite de silicona, especialmente la silicona

pesada, con reducciones en la amplitud de las ondas

a y b. Los cuerpos extraños intraoculares de hierro

o de cobre inicialmente pueden dar un ERG hipernor-

mal con una reducción progresiva de la onda b hasta

su abolición. Otras sustancias como la clorpromazina,

tioridazina, indometacina, quinina, metanol, cispla-

tino, deferoxamina, etc. pueden alterar la respuesta

ERG.

La avitaminosis A afecta especialmente al sistema

escotópico y se produce una recuperación electrorre-

tinográfica tras la administración de vitamina A. Las

lesiones del nervio óptico y células ganglionares

generalmente no afectan al ERG flash. En el des-

prendimiento de retina la reducción de las ondas a

y b es proporcional a su extensión. La retinopatía

asociada al cáncer (CAR) (pulmón y endometrio) pro-

voca una destrucción de los fotorreceptores con un

ERG subnormal o no detectable mientras que la

retinopatía asociada al melanoma cutáneo (MAR)

produce una afectación predominante de las células

bipolares con lo que el ERG es electronegativo con

una onda b abolida (Tabla 2).

Electrorretinograma multifocal

(mfERG)

Electrofisiología

El mfERG fue introducido por Sutter y Tran en 1992

y consiste en la estimulación simultánea de diferen-

tes áreas de la retina central permitiendo la obten-

ción un mapa topográfico de la respuesta de los 30 a

50º centrales de la retina15.

Tabla 1.

Resumen de las

características

fundoscópicas, herencia

y electrofisiología de

los diferentes tipos

de ceguera nocturna

congénita estacionaria,

que cursa con dificultades

con la visión nocturna con

exploración oftalmológica

a veces normal

Tipo Fondo de ojo Herencia ERG escotópico ERG fotópico

Nougaret tipo I Normal AD Normal ↓  amplitud b
1

Nougaret tipo II Normal AD Ausencia b
2
 y Normal o ↑

ERG negativo-negativo Tiempo culminación b
1

Asociada a miopía Normal AR o ligado-X ERG negativo-negativo. Normal

Ausencia pot. oscilatorios

en & portadoras

Schubert-Bornschein Normal ? Asociado Ausencia b
2
 y ↑ Tiempo

a miopía ERG negativo-negativo culminación b
1

↑↑  amplitud flicker

Rigg Normal ? ERG subnormal Normal

Enf de Oguchi Mácula oscura AR ERG negativo-negativo Normal o subnormal

y decoloración Recuperación b
2

de periferia 2-12 h oscuridad

Fundus Puntos blancos AR ERG subnormal Normal o subnormal

albipunctatus dispersos con con recuperación

respeto macular tras oscuridad

Manchas Manchas amarillentas AR ERG negativo-negativo Normal o subnormal

de Kandori en ecuador nasal
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Registro

La Sociedad Internacional de Electrofisiología Clíni-

ca para la Visión (ISCEV) no ha establecido todavía

un patrón estándar para realizar esta prueba, sin

embargo ha publicado unas recomendaciones gene-

rales16 con el objetivo de obtener resultados reprodu-

cibles e interpretables y para minimizar los artefactos

(Figura 10).

El estímulo se presenta en una pantalla de luminancia

constante dividida en 61, 103 o 241 hexágonos, de

mayor superficie cuanto más periféricos, que alter-

Tabla 2.

Tabla resumen con las

patologías más comunes y

la alteración del ERG, EOG

y evolución característica

Enfermedad ERG Potenciales ERG fotópico EOG Evolución

escotópico Oscilatorios

Coroideremia Subnormal Normal ↓ Abolición ERG

 inicialmente

Enfermedad de Best Normal Normal Normal Muy alterado

Distrofia en patrón Normal Normal Normal Subnormal

Epitelitis Normal- Normal ↓ Recuperación

subnormal

Retinosis ↑  culminación Normal ↓  tardía Abolición

pigmentaria onda b inicialmente

Desprendimiento Subnormal Normal Puede recuperarse

retina ± extensión

Enfermedades Subnormal Alterados Menor Normal o ↓ Puede recuperarse

inflamatorias ± extensión (Birdshot, Takayasu) afectación

Retinosquisis Reducción Normal o Normal Abolición

juvenil onda b ↓ tardía

Obstrucción arteria No detectable No detectable No detectable No detectable Extinción

oftálmica

Obstrucción arteria Negativo-negativo ↓ Negativo-negativo Normal Abolición

central retina

Obstrucción vena ↑  culminación y ↓  según Afectación ↓  según Puede recuperarse

central retina ↓  amplitud isquemia más tardía isquemia

onda b ± isquemia

Retinopatía ↑  culminación ↓  amplitud

diabética

Avitaminosis A Abolición Subnormal Normal Puede recuperarse

Vigabatrina Normal ↓ ↑  culminación Normal Puede recuperarse

Sildenafilo ↑  culminación y Normal Normal Recuperación

↓  amplitud onda b 5 horas

Metalosis Hipernormal Hipernormal Normal Abolición onda b

inicialmente inicialmente

CAR No detectable No detectable Normal Puede recuperarse

MAR Negativo-negativo Negativo-negativo Normal Puede recuperarse

Hipertiroidismo ↑ ↑ Normal Normal resolución

exoftalmos

Enf. de Cushing ↑ ↑

Figura 15.

Respuesta de primer

orden en el mfERG.

Onda N
1
, P

1
 y N

2

15
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nan de blanco a negro de forma pseudorandomizada.

Los trazados del mfERG no son respuestas directas

de cada región de la retina sino inferencias matemá-

ticas a través de una función de correlación cruzada

entre la señal obtenida y el patrón que aparece en la

pantalla17.

La respuesta de primer orden (kernel K1) del mfERG

es una onda bifásica con un componente negativo

inicial (N1) seguido de un pico positivo (P1) a veces

podemos encontrar una segunda onda negativa final

(N2) Se trata de una respuesta lineal de morfología

parecida a la onda del ERG fotópico convencional: la

N1 está producida al igual que la onda a por los

fotorreceptores, mientras que la P1 está formada

básicamente por las células bipolares, al igual que la

onda b y parte de los potenciales oscilatorios18,19

(Figura 15).

Al tratarse de una prueba topográfica, además de las

amplitudes y latencias de la onda obtenemos la den-

sidad de la respuesta retiniana de cada hexágono

expresada en nanovoltios por grado al cuadrado. Exis-

ten unos componentes de segundo y tercer orden

(kernel K2 y K3) no lineales, producidos principal-

mente por las capas más internas de la retina, con

contribución de las células ganglionares y que habi-

tualmente no se estudian19-21.

Los resultados se pueden presentar como un mapa

de ondas en el que cada onda representa la actividad

de un área del polo posterior; por grupos, que pue-

den ser anillos concéntricos alrededor de la fóvea o

cuadrantes o bien como una figura tridimensional;

ésta última es de utilidad descriptiva pero no puede

ser usada como único método de análisis19 (Figuras

16a, 16b, 16c y 16d).

Figura 16.

mfERG normal: Mapa

de ondas (a), área central

en rojo y mancha ciega

en azul y representación

tridimensional (c) de la

densidad de la onda P
1
.

Análisis por anillos (b)

y cuadrantes (d) de

las ondas N
1
 y P

1
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Utilidad clínica

Al tratarse de una técnica reciente sus aplicaciones

clínicas están en estudio. Con el mfERG puede valo-

rarse la función de todas las capas de la retina, si se

consideran las ondas de primer y segundo orden; por

otra parte nos ofrece la posibilidad de realizar un

estudio objetivo del campo visual. Se ha propuesto

su uso en el diagnóstico y seguimiento de diversas

patologías como maculopatías, enfermedades de la

capa externa e interna retinianas y afecciones de las

células ganglionares y de la vía óptica17-19,22,23 .

Maculopatías

El mfERG es muy sensible a las alteraciones de los

fotorreceptores y puede detectar y delimitar la ex-

tensión de lesiones incluso antes de que podamos

ver cambios fundoscópicos. En casos de degenera-

ción macular asociada a la edad la afectación de la

densidad de respuesta y del tiempo de latencia es

mayor en las formas húmedas que en las atróficas24.

El electorretinograma multifocal es especialmente

útil en el seguimiento de la DMAE y en las membra-

nas neovasculares asociadas a miopía, sobretodo

tras la aplicación de tratamientos como la terapia

fotodinámica25-29 (Figura 17) .

El mfERG se ha utilizado para valorar la posible toxi-

cidad de la tinción con verde de indocianina para la

cirugía del agujero macular sin que pudiera demos-

trarse su efecto nocivo30. Por otra parte también se

ha utilizado para valorar el efecto de la cirugía tanto

de agujero macular como en extracción de membra-

Figura 17.

mfERG de un paciente

antes (a, c) y después de

TFD (b, d). Se observa una

recuperación de las ondas

del anillo paracentral y de

la figura tridimensional
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nas epirretinianas, en ambos casos se constata una

disminución de la densidad de las respuestas pre-

cirugía y una recuperación mantenida a los tres y

seis meses, aunque esta mejoría no siempre se

correlaciona con la recuperación de agudeza visual

ni con los hallazgos en tomografía de coherencia

óptica31-33.

También se ha propuesto la utilidad del mfERG en la

maculopatía viteliforme en la que se observa una

Figura 18.

Retinografías de un

paciente con enfermedad

de Stargardt (a y b)

En el mapa de ondas

(c y d) se observa

claramente la afectación

selectiva del área macular.

La respuesta por anillos

(e y f) muestra una

afectación selectiva de

los anillos 1 y 2 con

preservación de

la respuesta de los

anillos 4 y 5

(Continúa)
18b

18d18c

18a

18e 18f



J. Català Mora, M. Castany Aregall

22
Annals d’Oftalmologia 2005;13(1):8-29

afectación preferente de las densidades de las ondas

N
1
 y P

1
 con conservación de los tiempos de latencia34.

Se ha observado que la zona con mayor afectación

es la zona foveolar e incluso se ha relacionado la

amplitud de la respuesta con los diferentes estadios

de la enfermedad35. En la enfermedad de Stargardt

Figura 18.

(Continuación)

La figura tridimensional

(g y h) ha perdido el pico

central y presenta un

aspecto anómalo

Figura 19.

mfERG de una paciente

con maculopatía en ojo

de buey establecida

secundaria a toxicidad

por cloroquina. En el mapa

de ondas (a y b) vemos

una abolición de las

respuestas de las áreas

más centrales y en la

representación por anillos

se demuestra la marcada

afectación de los anillos

central y perifoveal con

conservación de los

anillos más periféricos 19b19a

19c 19d

18h18g
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nos permite un diagnóstico precoz y seguimiento de

la afectación selectiva macular en forma de desapa-

rición de la respuesta central con relativa preserva-

ción de los anillos más periféricos. Los tiempos de

latencia están sólo moderadamente afectados36. En

la distrofia de conos el mfERG puede darnos un diag-

nóstico precoz mostrando una abolición o reducción

de las respuestas antes de que se afecte la respuesta

de conos del ERG convencional37. La distrofia areolar

central se caracteriza por una atrofia del epitelio

pigmentario macular con destrucción progresiva de

los fotorreceptores. El mfERG muestra una abolición

de la respuesta en las zonas atróficas así como una

reducción discreta de la retina circundante38,39. Re-

cientes estudios sobre retinosquisis juvenil demues-

tran una reducción o desaparición de la amplitud de

la respuesta del mfERG en todos los anillos40. En la

distrofia macular oculta que cursa con disminución

de agudeza visual sin alteración fundoscópica, pode-

mos encontrar una disociación entre los resultados

normales del ERG Ganzfeld y la severa afectación de

la densidad de las respuestas en los dos anillos cen-

trales del mfERG. El retraso de los tiempos de latencia

es muy variable y aumenta con la edad de los pa-

cientes41,42 (Figura 18).

El papel del mfERG en la coroidopatía serosa cen-

tral se ha puesto de manifiesto en diferentes artícu-

los en los que se demuestra una reducción de la

densidad de la respuesta del mfERG asociada o no a

una alteración de los tiempos de latencia en las zo-

nas retinianas con afectación oftalmoscópicamente

aparente43,44. Algunos autores sugieren la utilidad de

esta prueba en el diagnóstico de la afectación silen-

te del ojo contralateral, considerando la coroidopatía

serosa central como una enfermedad multifocal del

epitelio pigmentario45. En casos de maculopatía so-

lar el mfERG es capaz de detectar alteraciones en

los anillos centrales no sólo en los casos asociados a

escotomas relativos objetivables con campimetría sino

también en casos en los que el resto de las pruebas

realizadas son normales46.

Figura 20.

Retinografías de un

paciente con retinosis

pigmentaria avanzada

(a y b). En la respuesta

por anillos se observa una

reducción generalizada

de la densidad de las

ondas y sobre todo un

aumento muy marcado

de los tiempos de latencia

(c y d)

20a 20b

20d20c
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Enfermedades de la capa externa

retiniana

El mfERG es de especial utilidad en el diagnóstico

precoz de toxicidad asociada a fármacos como la

cloroquina o hidroxicloroquina en la que puede mos-

trar en fases preclínicas una disminución de la densi-

dad de las ondas N
1 
y P1 en el anillo paracentral con

conservación relativa de las respuestas del anillo

central y de los anillos periféricos47,48. Otros fármacos

como la vigabatrina producen no sólo una reducción

de la densidad de las ondas sino también de los po-

tenciales oscilatorios multifocales en relación con

una disfunción en la transmisión GABAérgica entre

las células retinianas49-52. Se han descrito algunos

efectos secundarios visuales asociados al sildenafilo

por alteración de la función de los conos. El mfERG

muestra un aumento de los tiempos de latencia de

las áreas central y perifoveal sin reducción de las

densidades de las ondas. Estos parámetros se nor-

malizan a las 5 horas de la administración del fárma-

co53 (Figura 19).

La retinosis pigmentaria puede presentar un retraso

de las latencias en el mfERG previo a la disminución

de la densidad de las ondas y a la afectación del

ERG convencional y del campo visual54,55. Se ha de-

mostrado una disfunción parcheada del mapa de

ondas del mfERG en individuos portadores de retinosis

pigmentaria ligada al cromosoma X sin que se aso-

cien a signos fundoscópicos ni a defectos campimét-

ricos56. Ya en fases avanzadas, en las que el ERG

con pantalla de Ganzfeld muestra una abolición de

las respuestas, en el mfERG suele conservarse la

respuesta de los 10-15º centrales con severa reduc-

ción del resto (Figura 20).

En el síndrome de múltiples puntos blancos

evanescentes se observan alteraciones muy varia-

bles de las densidades de las ondas del mfERG que

pueden estar incluso en valores superiores a la nor-

malidad en fases muy iniciales para posteriormente

disminuir hasta cifras normales o por debajo de la

normalidad siendo un reflejo de la disfunción de los

fotorreceptores. No se observa alteración de los tiem-

pos de latencia57. Típicamente podemos encontrar

Figura 21.

Retinografía de un

paciente con retinopatía

de Birdshot que presenta

además un nevus en el

área macular (A). En el

mapa de ondas (B) vemos

una reducción leve de la

amplitud de las ondas

centrales que puede estar

en relación bien con el

nevus bien con la

retinopatía de Birdshot.

En la representación por

cuadrantes aparece un

aumento de la densidad de

las respuestas en cuadran-

tes nasales con respecto a

los cuadrantes temporales.

Finalmente la figura

tridimensional muestra un

leve aplanamiento central

y una elevación nasal con

depresión temporal

21a

21c 21d

21b
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una depresión generalizada de la densidad asociada

a reducción de la respuesta focal alrededor del ner-

vio óptico así como en otras áreas retinianas que se

recupera entre 6 y 18 semanas después del inicio de

los síntomas58. Se ha propuesto un patrón similar

en otras enfermedades inflamatorias que compro-

meten el complejo epitelio pigmentario fotorreceptor

como en el síndrome de ensanchamiento idiopático

de la mancha ciega, la retinopatía de Birdshot o

la corioretinopatía punctata interna57,59,60 (Figura

21).

Enfermedades de la capa interna

retiniana

Se ha propuesto el uso del mfERG en el diagnóstico

precoz de la retinopatía diabética: inicialmente, la

afectación de las capas más internas de la retina,

que puede cursar con un aspecto fundoscópico nor-

mal, puede provocar aumento de las latencias y dis-

minución de la amplitud de las ondas de segundo

orden antes de que se altere el componente de pri-

mer orden originado en las capas más externas de la

retina61. En cuanto al edema macular diabético se

ha encontrado una correlación entre el grosor de la

retina medida con OCT, la reducción de la densidad

de respuesta eléctrica retiniana y el retraso de las

latencias medidas mediante mfERG y la agudeza vi-

sual62.

Otras enfermedades vasculares como las oclusiones

venosas muestran una buena correlación entre los

defectos campimétricos asociados a la isquemia

retiniana y los descensos acusados de la densidad de

las respuestas del mfERG. El resto de la retina, sin

afectación clínica ni campimétrica objetivable mues-

tra una disminución difusa y poco acusada de la den-

sidad de las respuestas mientras que los tiempos de

latencia presentan una gran variabilidad63. En el caso

de la oclusión de rama arterial el mfERG presenta

una afectación global de las ondas N
1,
 P

1
 y especial-

mente de la N
2
 con un retraso de los tiempos de

latencia, pero son los componentes de segundo or-

den los que se afectan más específicamente en este

cuadro64.

Figura 22.

Retinografía de una

paciente con

coriorretinitis por

toxoplasma con afectación

macular severa (a).

En el mapa de ondas (b)

podemos ver una

reducción marcada de la

amplitud de las respuestas

en el área central y

temporal. Esta reducción

más marcada de las

respuestas del área

temporal se confirma en la

representación por

cuadrantes (c).

La respuesta analizada por

anillos muestra una

disminución muy marcada

de la densidad de las

respuestas de las dos

áreas centrales con una

relativa conservación de

los anillos más periféricos

22b

22d22c

22a
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Las enfermedades inflamatorias con extensa destruc-

ción de las capas retinianas como la retinitis por CMV,

la coriorretinitis por toxoplasma, coroiditis multifocal,

coroiditis serpiginosa, retinopatía de Purtscher y

AMPPPE se caracterizan por una pérdida marcada de

la sensibilidad en las áreas afectas65 (Figura 22).

Se ha estudiado la respuesta del electroretinograma

multifocal en pacientes con desprendimiento de re-

tina antes y después de la intervención quirúrgica,

en este caso el parámetro más afectado en las zonas

desprendidas es la densidad de la respuesta de las

ondas N
1
 y P

1
 que presentaban un incremento signi-

Figura 23.
En la representación

del mapa de ondas del
mfERG de este paciente
con desprendimiento de

retina vemos una disminu-
ción significativa de las

amplitudes de las ondas
N1 y P1 en la zona

correspondiente a la
hemirretina inferior (a).
El mapa de cuadrantes

confirma la mayor
afectación de la

hemirretina inferior por
la morfología del

desprendimiento (b)

23a 23b

Figura 24.

Retinografía de una

paciente con una neuritis

retrobulbar (a).

En el mfERG muestra una

ligera disminución de las

respuestas de la onda

P1 sin alteración

de la morfología de las

ondas (b).

La representación por

anillos (d) confirma la

afectación de la P
1
 sin

alteración significativa de

los tiempos de latencia.

La figura tridimensional

presenta un discreto

aplanamiento del pico

foveal

24a

24c 24d

24b
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ficativo tras la resolución del desprendimiento. Las

alteraciones en los tiempos de latencia no mostra-

ron diferencias significativas66,67. En el desprendi-

miento de retina seroso macular asociado a foseta

papilar se ha demostrado una mejoría de la densi-

dad de las respuestas en los dos anillos centrales

después de la resolución quirúrgica aunque como

ocurre en otras enfermedades no todos los pacientes

experimentan una mejoría de su agudeza visual68 (Fi-

gura 23).

Enfermedades de las células

ganglionares y de la vía óptica

Habitualmente los pacientes con enfermedades del

nervio óptico como la atrofia dominante autosómica,

la neuropatía óptica isquémica, o la neuropatía

retrobulbar presentan repuestas normales o discre-

tamente inferiores a la normalidad61,69,70. En un re-

ciente estudio se describe una nueva onda situada

en la pendiente descendente de la P
1
 originada por

las células ganglionares. Se ha comprobado que des-

aparece en pacientes con neuritis óptica, reapare-

ciendo al resolverse el cuadro71 (Figura 24).

Se han realizado múltiples estudios para valorar la

utilidad del mfERG en el diagnóstico precoz del glau-

coma basados en la contribución de las células

ganglionares en el componente de segundo orden72,73.

En algunos casos se ha observado la alteración

electrofisiológica previa a la afectación campimétrica,

sin embargo los estudios más recientes no han con-

firmado la utilidad del mfERG en el diagnóstico pre-

coz del glaucoma74.
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