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Introduceidn.

Tratamiento de la retinosis pigmentaria con éimetil eulfés
da,

la retinorir pigmentaria es una degeneracidn de loe fotorre
ceptores de la retina, prineivalmente de los bartones, estd
determinada genéticemente, ¢s8 hereditarin y conduce al pa -
ciente a la ceguera total.

Nuestro trabajo es un estudiec prospectivo, e¢n donde se
analizard 1la utilidad terapéutica del dimetil sulféxido en
un grupe de nueve pacicntes, en qulenes se comprobd que pre
sentan 1o enfermedad. Con historic clinica, campimetria, go
niscopfn, fondo de oJo y Totografia,

No hicimos un estudio comparativo woergue el gruno ey re_
ducido y no se podia privar de una alternativa terapéutica
a paclienten casi cicgoe,

X108 objetivos de este estudio, son comprobar si efectiva
mante eeta droga puede detener ¢ curar la retinosiz, nues -
actualmente no existe otro tratamicento para esta enfermednd,

De nueetra consulta hosnitalaria extrajimoes al gruno de
pacientes 9in importar su ed:d y nexo.

Se realizdé una exsustive revisidn bibliogrdfica, de todo
lo concerniente al dimetil sulfdéxido.

Una vez documentada ensayé la droga en 1o pacientes,

Quierc mencionar que ya en miltiples ocociones 1a habia
utilizado en artr{ticos, o con \dlceras varicosae, sin obocer
vor efectos secundarios, y 2#i vi con sornresn cdno cede 1n
inflamacidn ceai inmedlatamente 2 su aslicacidn,

Me preguntd J servird en nuestroo pacientes?.

Les hice a éstos el planteamiento y el prondstico de su en
fermedad; les expliqué los efectos secundaries de la drogm
¥ qQue adin no habfa sido aprobado su uso en humanos., Entera
dos de todo aceptaron someterse al tratamlento, ain costo -
alguno. Acudieron a revisiones periddicas y asi eepguimos -~
adelante,

Esta investigacidn es traecendente en el campo de la me
dicina en general y no sdlo para los enfermor de retinosis,
porque esta droga promueve 1la granulacidn, desinflama los -
tejidos, inhibe ¢l crecimiento de microrganismos alslados -
de loms tumores, mejora los procesos de isquemla y es uwtili
zado en las enfermedades autoinmunes.



Epta dropa tiene un amplio usc en medicina. Debemos estudiar
la mds a fondo para brindar a los pacientes otras alternati-
vie y exhortar a lor médicos a realigzar mds trabajos de in-
vestimacidn, con el fin de ampliar nuestros conoclmientos -
acerca de 1la enfermedad, para podeT nroporcionar salud a la
poblacidn,

EL objetivo de este estudic es comprobar si el dimetil -
sulféxido puede mejorar, detener o curar, la retinosis,

Bl hospital no cuenta con electrorretinograma, ni cdmara pp
ra fotografiar el segmento posterior del ojo, &si es que ren
licé el estudio tratando de supnlir nuestras corencias, los
pacientes que no presentaban cataratas me enviaban a otra -
inetitucién a ins fotograffas, lon gastos corrian por su cu
enta; el medicamento era adqulrido por la auntorae,

} Se puede curar o detener el curso de una enfermedad, gue
es hereditaria y determinada pendticamente? esto era como un
cuento de ciencia ficcidn: pero deberia existir alguna forna
para detecnerla y asi evitnr que aumentara el ndmero de cle—
gos en nuestro pafs.

Este estudio se puede ubicar, en un problema de inveptiga
eidn cliniea, ‘



-Tratamiénto de la retinosia plgmentaria.

Definicidén.

La retinosis pigmnentaria es unc enfermedad de la retina de
tipo degenerativo, se presenta en forma difusa y es progre-
giva,

Se le considera hero/familiar y estd determinada gendticamen
te.

Se caracteriza por acitmulos de pigzento en la retina en
forma de "espfculas dsers) gvneralmente es bilateral, se ma
nifiesta durante ln infancia y conduce a2l paclente a 1la cesr
guera total.

Historia.

La retinosis pigmentaria fué estudinmda desde el sigleo paoado
en 1828, entonces se le conocin con el nombre de "retinitire
plgmnetosa™, porque re crefa gque era una inflamacién de la
retina,

Donders (1857) le cambia el término de "retinitia" por el
de retinonis pigmentaria - término aun vigente—~ porque ya se
comprobd que no es una inflamacidn de la retina, sino una -

- "abiotrefia, ’

1Qué significa abiotrofia? es la tendencla hereditaria a
1la degeneracidn premuturn de lon fotorreceptorces. En este -
tipo de degenerucidn las células mds afectadas son los bap-
tones y el epitelic pigmentario, donde hay una migracion del
pigmento retiniano.,

Dichas alteracioner re manifiestan en el paciente cono co
guera nocturna, disninucidn de 1.u agudeza visuzal, reduccidn
de los campor visualer,cmbior en ¢l potencial eldctrico de
la retina (ERG) finalmente conduce a la ceguera total.

La retinosis pigmentaris ae nuede presentar asociada u
otras enfermedndes siprtémican.

Btiologia.

Se han realizado infinidad de estudies para tratar de encon
trar las causap de la enfermedad, deiuciendose varias hipéte
Bis, sin llegar a coneclusioner claras.

Herrdn y colaboradores {1) nos dicen que 1la falla se en_
cuentra a nivel de los fotorreccptores, en 1la fagocitosls de
ilas ldminas de los bastones, asociada cen una pobre nroduccidn



de éstas,

Sidman a su vez, propone que es por ung falla en la opsi
na, lo gue estarfa wrovocando un: runtura del bastén.

Asi como ertns teorium existe 1o wrobabilidad de gue fea
ung deficiercin e Jitadns A, 0 gue £o trite Je hisoxin de
loe fotorrecento-ve,

En lop dltinos ados los investigadores se inclinan mds -
por las alteraciones de tipo inmunoiégico, como las causan-
tes de la retinosis,

Loa estudior revelaron la existencin del factor "reumatol
de™ e41 un 405 de 1ns pacicntesa con reti osis, con un: el:va
¢idn notable en lac niveles eéricos de Inmunoglobulina ¥ (9)

Azimisme se han enconirade reducciones importantes de Ga
ma interferdn: 1o cual puede condicionar una disfuncidn en
las gélulas T, aconpiindar de un dz2fecto funcional en los ma
créfugos; Los que Se verfan imporibvilitados para realizar su
furcion fagoecitarie, enn el eonsiguienie wedulo do pigmento
en la retina,

Lue alteraciones del Intorferden ne solo se observan en la
retinosis pigmentaria, tambidn en el lupus, linfoides malig
nos y el el Sindrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA)
(37).

Ia incidencia de la retinosis pigmertnarin puecde ser de un -
casc nmor cxda 4000 sujetos, o nmuene presenturse un cafo porc
cada 20,000,

Herencia.

Neseués de un estudio exhaustivo durinte wvarios anees (7); se
logro cloniticar €l tipo de hereancia con el cuil se nuede
presentar la retinosiai asi como tzubidn las manifestacioners
clinicns las cuales varfan de acuerdo al tipo gendtico, gue
determinard la gravedad de la enfermedad.

Presentacidn

Autosdmicos dominantes. Se presentan en un 20% de la pobla-
cién con retinosis y son pacienter en dondo existe la eviden
cia de unn transmieidn por tres gencraciones consecutivas,

Autosémicos recesivos. Se precentan en el 37% de la pobla
cidén y son pacientes masculinos con una hija afectads, o bie
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-femeninos con hijos afectados, de uno u otro sexo.

Iigador al X. En un 319% le la poblacion €8s une mujer la
que transmite 1la enfermedad; pero con 1os hoabres quienes la
padccern.

Las mujeres presentan el drea maocular refringente, con —
acimulos de pigmento diseminados en la retina; pero son com
pletamente asintomdticas.

Baporddicos. Con un T70% de frecuencia. Loa pacientes no
tienen historia familiar de la enfermedad aunque exipte una
alta incidencia en consanguineos.

Los entudics de genética en la retinosis hnn sido de gran -
utilidad, pues gracias a €stos podemos saber que lao retino-
8is, hereinla como autosdmica dominunte, ¥y dominante con ba
ja penetracidn puede no manifeotarse en los pacicntes,

En los paclentes con herencla ligada al X presentardn con
mayor frecuencin alteraciones refractivas, tales como miopia
astignatismo, ceguera nocturnn o cotarata subcapsular pobtew
rior, a edades mds tempranas, entre los veinte y cuarenta-
afioe de edad,

Las espiculas ¢seab, se encuentran en todos los tipos de
herencia; son los nutosémicos dominsntes los que tienen me-
nor cantidad. Sin emburgo, 1o hipermetropia e mds frecuente
en loe autondmices dominanter,

Betudios mds recientes (36) han demostrado la exiatencia
de un marcador geneétieo, déste es un fragmento de DNA en el
locus LI.28 localizado en un fropgmento del cromosoma X.

Aln no se ha podido definir el marcador exaeto, vorque-
existen por lo menos tres millones de bases entre el locus
LI.28 y el gen de 1o retinosis pigmentaria,

Probablcmente en log proximes afos, con lob avances de -
1la gendtica, podremos conocer a los portadores sanos y tener
la posibilidad de disgnosticar la retinosipc e¢n sus hijos an
tes de nacer.

De lo anterior se desprende 1a utilidad del fondo 46 ojo
¥ de 1la refraccidn del paciente afectado por esta enfermedad
incluso deben valorarse a sus familiares, para poder estable
caer el tipo le herencin y el pronéstico de la enfermedad.

La posibilidad de que un individuo afectado tenga un hijo
enfermo es8 de 1¢ 142,

Un heterocigoto unide & una fiersona sana tiene la probabi
lidad de tener un hijo afectado es de 1: 284 (14},



Sintomas y signos.

Como ya hicinor referencia en los capftulos anteriores, los
sintomar y los signos aue prerentan los pacientes con reti-
nosis van a vyariar de acucrdo al tipo genético de que pe tra
te.

En cuanto & la sintomatologfa, el paciente precentarn di
ficultad para 1la visidn nocturna o en la adaptacidn & la obs
curidad (nictzlopia}, por una afectacidn inicial de¢ los bas—
tonea con una pobre funcidn escotéptica.

Cuando el paciente refiere nictalopia, pueden no existir
cambios en la retina viribles con el oftalmoscopilo.

Ocasionalmente preaentan una alterncidén en lo vereevpcidn
del color azul (tritancpia}, pudiendo este sintomn preceder
al anterior,

La disminucidn de la apwiesza vigual y la pérdida de lae-
campos visuiles centrales, r veces rFe manifiesta hoosto la -
adolescencia o bien en lo edad adulta, dependiendo del tipo
genetico de retinosis,

Bn casob muy avanzados el pociente referird dolor oculer
intenso { obecrvoeidn personal).

Bl desarrollo de catarata subcapsular posterior contribuil
rd a la reduccidn de la apudeza visual,

En cunnto a lon signos oftalmoscdpicos en este enfermedad
s¢ ven confinandos 2 las arteriolas y a los cambios en la pig
mentecidn de lo Tetina, rara vez oparecen antes de los dlezn
aflos,

El pigmenio retininne se distribuye formando adédmulos se
majantes a las “espiculan doeas” rodenndo & las arteriolas,
esta distribucidn es la ¢ldsicn; pero puoden obscrvarse en
forma de ramn, mosaicos, eirectlos, © bien tratarse de una -
retinosis sin pigmento, que afecte unicamente un sector o un
ojo {15).

Dicha distrofia puede dafiar o no el dsrea macular, las le
siones ae inician en las zonau ecuatoriales,

Una ves dilantnda la pupila, procedemos a observar el fon
do de ojo y encontramos lue arteriolas disminujdas de cali-
bre, le retinn tendrd un sspecto edematoso, con envainamien
to varcular. Al transcurrir ol tiespo la retina presentard
degeneracion, ln coroides s nat vigsible, por la dispersidn
pigmentaria y por la esclerosis vascular con pérdide de los
vasos (14).

En cuanto & los nervies 4pticos, estos tendrdn mspecto -
pelido ceroso, en algunas ocasiones estdn normales.Cuando loe
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observamos pdlidos podemos venzar que se trate de una glio-
sis o por contraste de los varos atenuador R ese nivel.

En algunos caron se llegan a oboervar cuernos hialinos
sobre el disco dptico y en muy raras ocasiones neovascularl
zacion eomo la dererita nor bressier (2); sin 1la asociacién
de enflermecades vasculares occlusivio o de diabetes mellituc,

Dicha neovascularizacion se asocia o edemn macular y a -
vasculopatia exudativa. En ectos cases 1a neovascularizacim
se pucde manejar con fotocoagulacidn para tratar de.disminu
ir el factor vadoproliferative en un ojo gue prosenta escasa
perfusién canilar, o birn, dico métode puede inerementar la
oxigenacion del tejido retininne ( 12).

Otras alteraciones se cbservardn on el eloctrorretinogra
ma (ERG) el cusl mostrars ondas aplanadas, que desaparecen—
completamente las ondas normales, ¥ en las alteraciones de
los-xpawpos visuales se obscrvardn escotomas centrales concé
tricos, semgjantes a los amuoon de glauconz.



Alteraciones patoliglens,

Baz lesiones microscdpiens tompranas win no ge han podido -
detectar; se infiere gque ocurren en la cupa de los fotorre
centorer (conos y bastones) nteriorucente al acuzdor,

Las leegdoaes mis ovianzadas nacobranr dossvaricidn connle-
ta de los burtonen, asi c¢omo de ailgunzis zonas d¢ conos, Lam
capas interna de 1la retina se encucntran respetadas histold
gicamente ~uncue prefentnn dicmi-ucion de su cavacldad fun
cional vara reraonder a leos estimulon luminosor.

Existe unn uoroxiilacidén de 1a linit:ante externa con el -
enitoiio nipnentario, En dste obrervanos mmbios degensrati
vos y proliferativos; el pigmento de estas células es fago
citado por loeg nacréfagos, con migracidn de lus celulas epl
telinles y de los macrofagoz hacia el emtroma retiniano.

Las eélular degencradan liberan su nigmento, el cual al
quodar libre s¢ acumulard alredeaor f2 1cs vasos, & yenap
¥ lar arteriolas cutdn disminuidas en zu calibre (33), esta
alteracldn nrerenta atrofia de 1la coriocapilar y ecclerosis
de los vaso= coroideos,

Variantes de retinesin nigmentaria.

Munecionaremoa brgvemente lor cuatlro tipos de variantes:

Y. Retinoeic piguentaria en seector. So encuentra en un cua
drante del flobo ocular, es bilateral y afecta el cua-.
drante irferon.zil con un vatrdn autocdnico dominante y
dos presentacionesns

a) Betaciontrizmo nro-rusiva, sin ecambios degencrativos -
demontiraios con vlectrorretine-rani.

b) Progresiva: unimdtrica con grindes lesiones retinianas,
con alteraciones en el ERG y cculograma.

II.Retinoris pigmertaria unilaternl+4 afccta un selo oJjo, el
contrilateral e= completame=ntc rnc. Se ha obzervado a -
estos nacicates por neriedos de vuarios ajdos sin que hayan
presentado alturaciones cn el ojo cano (1): esta variante
de retinocis es de etiologfa incierta.

III, Retinosis Albescens<+ en egta modalidad no existen -
acinmulos de pigmento.Estudiada por Lauber { 1918), se



observan puntos blancos amarillentos por debajeo de la retina
Se¢ le considera como una verdadera degeneracion tapetorre
tiniana generalizada.
En virtud ve que la sintomatologia es semejante a la de
le retinocis nipmuntaria, se cree gue es nor uni alteracién
en la regeneracidén de la rodovsina (1).

IV. Retinonis pigmentaria central o inversa- se manifiesta
como una degeneracidén taopetorretiniana con uisminucidn
del potencial eléetrico de la retina, con un escotoma -
gentral o paracentral; de presentacidn autosdmica recerpi
va,

Las alteracicnes del pilgmonto se observan en la macula,
perimaculares con degeneracidn progrssiva de los bastones
Y de lom conos.



Diagnéstico diferencial.

El diagndstico diferencial se hace con lu amaurosis congénita
de Leber, e» una degeneracidn retiniana generalizada sue apa
rece al nacer; es de origen gendtico, autosdmica recenivaj
presenta ceguera, nistagmus, enoftalmons, fotofobia y retardo
mental; un 40% de los cagos cursan con queratocono o nuerato
globo; el ERG se encuentra disminuido,

Con degeneracion progreriva de Jos conos y bastones, Inicial
mente afecta a los conos, con disminucidn importante de la -
agudeza visual y anlteracidn en 1la percepecidn de los colores,
eon pobre funcidn fotdptica, reduccidn de los campos visualm
¥ no existe nictalopia,

Pseudo retinosis pigmentaria.

Son varias las causas de pseudo retinonis pignentaria, pero
en dichas alteraciones el pigmanto de las cdélulas epiteliules
migra hacia la retina en forma de sal y pimicnta con mayor -
gliosis del nervic éntico.

Se clasifican en cinco grandes grunos,

I. Traumas oculares

I1I. Coriorretinitis: por sifilia, rubeola, Vogt-Koyanogi.

IIT. Por drogas: fenotinginas, cloroquinas, indonmetacina.

IV, Cauans de origen vaecular: ocluricn de 1a arteria oftdlmi

ca.

¥. Curaclones de desprendimiento de retina: desprondimiento
regmatogeno, no regmatogeno y desprendiimiontos uveales -
con exudados,

Enfermedades sistémicas acociadas a retinosis pigmentaria.
Se clasifican en tres. grunost

I.Con alteracionen metabdlicas, anormalidades en los lipides.

a) Sindrome de Basnsen Eornzwelg
b) Enfermedad de Refsum

¢) Enfermed «d de Hooft

d) Ideocia amaurdtica familiar.

Con alteraciones en log mueconolisacdaridos.

a) mucopolisacaridesis I ( Hurler )
b} " II {( Hunter )
c) " III ( Sanfilippo )



d) mucopolisacaridosis V { Schie )
II con alteraciones neuroldgieas.
a) Sindro+e de-Laurence Moon Bardt Bield

b) Ataxias hereditarias ( Priedreich Marie )
c) Sindrome de Cockayne.

III. Asociacliones raras,

a) Nefritis familiar

b) Mirfan

c) Paget

d) Ostcogénesis imperfecta
e) Sjogren- larson.

(6,8 12)



Dlagdstico.

¢ Como se realiza el diagndstico do la retincepir pigmentada?

Nos basamor €n el cuadre eclfnico que nresenta el paciente
¥ realipgamos una detallada historia elinice, con estudio &
fonde de ojo, bajo dilatiacidn puvnilar mdxima.

Si el paciente refiere nictalopin, nero no observamos le
siones retinianas caracteristicas, procedemos a someterlo a
BRG, realizamos campimetrin central si el ceso lo permite,
ya que cuando el paciente acude al oftalmélogo su enfermedad
estd avanzada y presenta una reduccidn importante de los cam
poe visuales y de 1la sgudeza vigual, egta dltina limita 1la
realizacidén de lor campos.

Cuando aln es posible la visualizaclon del fondo de ojo
se realiza un estudio fluorangiogrdfico: quizd en un futuro
no le jane pueda ser envindo a estudioo gendéticon.

LC6mo se realiza el estucdio del ERG ¥y en que conziste?.
El ERGC nos mile el cambio de potencial oculur, cuando el ojo
es estimulnde por una breve rdfaga de iuz, EBinthoven y Jolly
lograron separar la respuesta eléctrica del oJo adavntade a
lp luz blanca y a la oecuridad, obtuviercon en el regisiro 3
tinos de ondas diferentcs gue denominaron:

Ongas a, b, ¥ ¢ . Coda unu de €stas registra potenciales
distintos.{ 35).

La 4 regicira el potenecial corneal y ec negativa, se sub
divide en ondas as ¥y en ap.

La onda b, e una onda corneal positivua., Finalmente apare
cerd en la grdfica unp ondz ¢ lenta.

La onda ap captard la sensibilidad espectral de los conos
es negativa y no se ve afectada por la adapatacidn a 1n luz,

Ia onda as captard la sensibilidau esneetral de los basto
nes y se ve afectada por 1la adupataeidn a lo luz.

La amplitud normal de 1la onda del ERG es de 425« -7 volts
La duracidén del estimulo debe ser de 10 microsegundos con .
una luminaneid-de 16,000 lambers ( 5).

Se ha visto que la retinosis produce ondas con amplitud
menor de 100 microvolta.

Lan variaciones que el ERG tendrd dependen del tipo de
retinosis. Acd podemos ver que en la retinonis en sector las
ondas & y b se ecuentran deniro de la nornaliaad: en la rece
siva loa tiempos de conon y bastones se encuentran retarda-—
dos, Existe una relacidén estrecha entre las "espiculas §seaa®
¥ la disminueidn de 1la funcidn de la retina afectada.
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Cuanto mas cantidnd de "espiculas” menor anplitud de las on
daa, 1las aljeraciones de las ondas aumentan un 5,24% nor afo,

La adaptacidn o la luz no eanbia en nidos, nero los pucien
tes con retinosis ligaua al X ,untre los 50 y los 4L aros ya
estan ciegos,

Los autosdmicos receriveos esporddicos, alin conservan vi-
sidn entre los 45 y 60 afios.

Los autosdmico® dominantes pueden tener visidn central -
incluso a los &0 aflos.

Campimetr{ia central.

Como la retinosis afecta iniecinl) y primariamente 2 los bas-
tones, el primer sintoma es 1ln ceguera nocturna, asociuada a
un escotomna anular en la neriferia media del cawpo visual -
central (13).

Lays alteraciones ge inician comno un gruvno de escotomas
aislados en el drea de 20 a2 25 grados, en €l wmargen perifd
rico se observa que aumnenta 1la lesidén rdpidemente, mientras
el margen interno lo hace de una fomra lenta, defecto muy -
parecide al del glaucoma,

Aunque en algunon cifos se pueden obeervar ecscotomaf se
mejantes a la hemiznopsiac bitemvorales (10).

Batar altcraeciones aunadus al euadro clinico y al ERG
nos pueden orientar al diagnéstico; sin embargo, aun falta
por revisar la fluorangiograffa y las alteraciones que nug
den ser obscrvadns cone te méiodeo de diagmdrtico,

Fluorangiografia.

En lars faver inicicles oe ha victo que la angiografia es -
‘normal.

La degeneracidn retiniana puede aparecer (5) sin que =
pecunran cambios en le circulacidén coroidea, csto ha sido
probado por estudios de histopatologia.

Cuando la enfermednd ya ectd bien entablecida y se ob-
servan las lecziones en forma de “"espiculas dseas®, en la
fluorangiografia se nota una fluorescencin de bare difusa
con pequefifeimns distribuciones nu-tiformes (11),

Los pequefiors puntes son fluorescentes y viribles desde
que se infcia la fase arterial, e prescnta el lecho vascu
lar coroideo y en virible gracias a la dervigmentacidn del
epitelio pigmentario. La penetracidn activa del colorante
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e8 haela la membrane de Bruch,

"las erpigulas deeas'dan imdgenes de limites precisom,con
le cual narece atenuarce el calibre de los vasos retinianos
en un 80 a 90 % de los «casos (5).

Tratamiento.

Una vez que hemoo ectablecido el cuadro clinlco y obtenido
un diagnéstico, procedemos a aplicar el tratamiento para la
retinoeis y lo dividimos en dos capitulos.

En o) primero se hablard de una nanerz2 breve sobre el tra
tamiento trondicionsl, En el segundo se definird el tratamien
to con dimetil sulféxido, el cual es el objetive de este tra
bajo experimental.

Fape 1. Beroon (l)es el autor que mag ha estudiado 1la retino
8ino, ha usado lentes de con%tacte opacod, durante un periodo
largo de tiewmpo; tratamiento unlocular, usaldo una vez que ha
pasado la etapa de ambliopia (14) pura evitar el efecto de X
luz sobre la retina, Pero dicho efecto e3 de valor clinico -
dudoso,

Gouran, utiliza grandes dosis de vitamina A, basdndose en
el hecho de que varior paoclentes con abetnlipoproteinemis y
anormalidades visuales, han presentado remisidn de 1la enfer
medad,

Pero actualmente se ha visto que a pesar del tratamiento
con grander dosis de vitumina A el daflo visual sipgue avanzan
do.

Muchoe autores han ucndo vasocdilatadores, anticoagulantes
hianluronidasa, vitumina E, injertosn Je placentn eubconjunti
vales con liv ezpersnzi de nroducir una mejoria en la circula
cidn, a sl como extracciones de eataritr e¢n vaclentes que adn
conservan funcidn macular.

Ultimamente estudios efectuades por los ruses, preconizan
el uso de inyecciones subconjuntivales de RNA {(Ophthalmology
Times june 1, 1983), vorque indican gue hay un aumento de los
nucleftidos en 1la retina e inyectan el RNA para facilitsr el
transporte de ellos,Berson no entd de acuerdo con esta tera-
pie porque si en la retinosis estdn muy elevados los nucled
tidos, no tiene caso introducir mdAs, 5i no se observa mejorh
alguna, Por lo tanto este estudio no estd bien fundamentado.

La segunda etapa Jdel tratamiento, ez con el uso tépico de
dimetil sulfdéxido (32} como terapéutica de la retincsis pig
mentaria. Antes de nplicar esta terapia & un grupo reducido
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de vacientes se realizé un extenzo andlisis y revisidn bi-
bliogrdfica.

El Departamento de Cirugfa de la Iniverridad de Oregon en
1973 (32) hizo un estudio, nor el cual surge mi bisqueda pa
ra el tratamiento mds iddneo, o por lo mence el que aporte -~
mejores erpectativas de curacion 2l paciente.
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Tratamiento de 1la retinosir vignentaria con el uso tdépico
de dimetil sulfdxido.

(Qué es el dimetil sulfoxido?

El di+etil sulfoxido es un oroducto de desecho que se ob
tiene al nrocesar la pulva de la +wndera.

Pue descubierto por Alexander Saytzeff en 1866; pero has
ta 1963 se conocid su impoartancia porque Stanley W.Jacob y
Robert Herschler se dedicaron a estudiar sus nroniedades -
farmacoldgicas.

Ia molécula de DMS0 tiene una estructura piramidal (fig 1
con un enlace puramenie nolar de ugufre con oxigeno. Confi-
riendo al l1f{quido una constonte dieldetrica alta (Z21).

A

IR N

a - 1
.g\\ | N CHa

X T~ I

> g N =
AR CH3>5 O

El dimetil sulfdxido es un iiguido claro, su vunto de -
ebullicidn es de 189°C a una atmésfera de presién: con una
gravedad espécifica de 1.09 n temperaiura de 25 a 58300; sus
tancia waltamente nolur, ertable, higrocedpica, orgdnien; sol
vente de nuchos hidroecurburos, nitrdgeno orgdnico y de algu~
nas saleg inorgdnicas.

Se disuelve fdcilmente en ugua, 1{pidos y solventes orgd
nicos (20).

Debido a sun caracterfpticus higroscdnicas puede 2bsorber
arua del medio ambiente en mde del 705 dc¢ su peso,. EL reci-
plente donde sc guarda debe permanecer completamente cerra
do, para evitar su diluecion.

Coneideraciones farmaceléglcas.,

Se le 1lamd l1la droga milagrosa, vorque es un agente analgé
sico, antinflamatorio, diurdtico, tranquilizante, potenciador
de otras sustancias, wvasodilutador y liberador de hirtamina,

Presenta una gran capacldad para absorberse por la plel;
poco despuds de su aplicicidn tépicn pe encuentra u nivel -
aistémico.

Diluido en agua ol 20% penetra en 20 minutos un 70% de 1a
solucidn,

14



S8 le puedc detectar en secreciones sitémicas,excreciones y
e¢n los compartimentos internos. i

Produce dog metabolitoss el disulfuro de metilo y el deido
metil sulfinico.

Panetracion nor la niel.

El DMS0 nroduce un cambio en la permeabilidad de 1a piel, -
con una diferencia de potencial eléetrico, caunado por el in
cremento en la conductividad del cloro a travds de la piel,
con un peauejio efecto cn el transporte active del sodio,

Anliczde en ln enidermis aumenta la absorcidn de sustan-
cias como la heparina, salicilatos, sulfas y esteroldes has
ta en un 25%,

Bfectos antinflamatorios y anslgésicosn.

El DMSO tiene caracteristicas antinflamatorias porque esta—
biliza lar membranas lisosomales. Es anulgdsico norgue depri
me la conduccidn del imoulsc nervioco nferente de las zonas 3.
inflamadas. Aumenta la temperatura de 1 7iel cuando se apli-
ca tdpicamente.

Vestino, distribucidn y excrecidn.

Se realizaron estudios con unimales de laboratorio a los cua
les Be les administré DMSO, tdpilco, nor wvia oral e intraperi
toneal.

Al rastrear el DMSC con 5 35, se encontrd gque 1la radiusetil
vidad era alta en la prinera hora despuésde su aplicacidn,
1a vida media biolégica obtenida fue de 5 4 6 horas.

El BS5% del DMSO se elimina nor la orinn y el otro 15% por
via pulmonar.

Toxicidad,

Bl DMSQ tiene bajn toxicidad (23) administrado en una sola
dosis o bien en dosis repetidans,

La dosis en humanos es de 1 g por kilogramo de peso sin
que ecota dosis produsca efectos tdxicos.

Si se pobrenasa la dosis pernitida los signor de toxiel
dad ineluyen: postracidn convulsiones, opistdtonos, disnea
hematuria, ¥y edema agudo pulmonur,

Se realizaron estudios en humanos por un periodo de 3 a
19 mesea, con dosis de 30 gramor al dia. Se controld a los
pacientes con tonomotria, refraccidn, campos visuales, bio-
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microcconia, biometrfa hemdtica, quimica sangufnea, plaque-
tas, reticulocitos, colesterol, creatinina, proteinas tota-
les, fosfatasas y transaminasas,

En todos los estudios Bd6lo se observéd ligera eocsinofilis
sapajera, asf como elevacion de lar fosfatasas durante las -
primeras semanas de tratamiento. No se notaron cambios refrac
tivos, ni elevaciones de la presion intruwocular; tampoco hu
bo cambios en el cristnline, como los que so6 obscrvaron en
otras especlesn.

Efectos mecundurios y contraindicaciones.

En bteapiones (26), se puede desarrollar eritema pasajero,pru
rito y quemadura local con algunas vesfculas en la piel.

Dichaeg alteracioncr son reversiblea, por lo cual no es v
necesario deacontinuar la medicacidn.

No ce aconceja su uso cn animales preflados porque puede
cgunar efectos teratogénicos.

En los psres humanoo despuds de su aplicaclon tdpica en
un lapso de 15 a 30 minutos provoca eritema y dermatitis, AL
hacer una biopsiu de piel, se obscrva infiltrado inflamnto-
rio linfocitico, perivascular con acantosis modernda,

Produce liberacicon de histaminu y a dosis de 1 gramo por
kilogramo de peso, produce sedacidn, cefalea, nduseas y ma
reos,

Efectos.

Inhibe "in vitro™ el crecimiento ée organismos pleomdrficos
aislados de tumores; Promueve la granulacidn, mejora les —
procescs isquémicos, reduce leos titulos de anticuerpes. Por
mecanismo ain desconocido, reduce en forma temporal logs ni-
veles séricos de IpgG {:16); u grandes dosls produce hematu
ria y hemélisis, aumenta la cantidad de espermetozoldes mal
formadoe entre el 49 y 6% ius de su aplicacidn, para volver
a la normalidad a partir de la tercera semana (21).

Si se aplica en la conjuntiva en concentraciones sl 50%
produce sensacidn de quemadura, ligera inyeceidn conjuntival
la cual degaparcce en 24 horas.

Produce miopin con la aplicacidn de .1 ml-Kg/ dfa, porge
las fibras corticales del cristaline se vulven mfa turgentes
modificande 1a curvatura, hacidndolo mds convexo, sin produ
¢ir catarata, & nivel ocular disminuye los aminodcidos.
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Efectoz antibacterianos.

Al 10% de su conceniracidn inhibe el creciuiento de E. aureus
B. albus, Beta hemolitico, C acneis, E coli, Proteus, En una
concentracidn al 50% tiene efectos buctericidas contra micro
organismos gram negativos.

Pucde ser usado en enfermedades autoinmunes y en micosis,
causadas por tricophyton, metagrovhites, M caniz; en concen
traciones al 30%.

Utilidad del dimetil sulfoxido en el tratumicento de la retino
ois pigmentaria,.

En la literatura existen —lgunos reportes vrevios, sobre el
uso del DMS50 en algunas enfermedades de la retina (32).

La eficacia del DWESO en Ia retinosis pigmentaria se descu
brid de una manern casual, porgque algunos paclentes que pre-
sentaban la enfermedad de artritis reumatoide o enfermedades
musculo-esqueléticas usaron DMSO y notaron que mejoraba Bu -
agudeza vieual.

Busador en tales obscrvaciones otros centres de investiga
cidn realizaron tratoniento nara la retinosis, aplicando t4
picamente con un lavaojoe el DMSO a2l 50% en solucidn acuosa
dos veces al dia;en todos los pacientes el 50% nejord su vi
sion a la obscuridad.

Se valord a loas pacientee con fotograffas eliniczc y los
reportes subjetiveos mostraron: nrurito pasajero con una dura
cidén de 30 u 40 segundos, quenaduras ocasionales, resequedad
de la piel de los pdarpados, fotofobin, deslumbramientos, vi
sion borrosa. Dicha sintonatologia se presentd durante el -
primer mes de tratamiento.

é Por qué vias el dimetil sulféxido puede mejorar a los
pacientes con retinosis pigmentaria?.

Existen seip posibles explicaciones por medio de las cua
lens se puecde producir la mejoria.

1. Como solvente orginico, es util por-iue ayuda & la remocidn
de los aircos de los fotaorreceploree del drea macular y
extracelular, entre el segmento extcrno del bastdn y el
epitelio pigmentario enfermo.

2. Pooiblemente mejorando la fagocitosis del enitelio pigmen
taric y 1a de los histioccitos de la coroides.
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3. Como vadilatador, mejorando la nutricidn de los fotorrecep
toree a través de la corioeapilar,

4, Renovando a los fotorreceptores,

5. Fragmentando las masas amorfas de los residuos de leos fo
torreceptoren,

6. Como agente antiviral puede mejorar lo resistencia del -
epitelio pigmentarie ante una agresidén viral, vor la pro
duceion de interferdn.

Indirectamente porque mejora la resouesta inmune y por
que disminuye la centided de aminodcidos a nivel ocular.

Existen pruchas de que realmente hay uns renovacidn de los
bastones y de la fagocitosis de los discos wor el epitelio
pigmentario.

Mediante un cstudio realizado en ratas con 1la utilizacidn
de la microscopino electrdnica, autorradiografia, cromatogra_
fia de capa delgada.

r
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Material Y Métodos.

El estudio se remrlize en el cervicio de oftnlmologin del
Hosnital Poctor Pario Ferndndez, del ISSSIE,

Se sometid = terapla a un grupo reducido de pacienters,
cinco hombres y cuatro mujeres enviados de otras clinicas,
cuyas edades fluctuaban desde los 4 afios la menor y 78 aflos
la mayor,.

Todos eetos pacientes habfan sido tratados por oftalmé-
logos, quienes desde hacin aflos los habian diagnorticado -
peglr: el cuadro clinico y s6lo & dos =e len hixo retinogra
ma,

De loe otron:z dos con fluorangiegrafia, tres con fotogni
fia c¢linica ¥ cinco con campor vieuales

Le 1os que tenfan una reduccidn 1mportante de la agudeza
visual y prescncia de cotarata no presentarcn campos vicuan
les,, aunque evidentemente no re les excluyd del tratamien
to, vor lc tanto se realizd un estudio comparativo,como Ml
timo recurso para manterner o mejorar la vinoidn.

Previc a8l tratamiento se hizo historia clinica y se les
practied estudio y fotogrntim de fondo de ojo, campimetria,
prerion intracculanr, examen biomicrorecdpico y gonioseconia,

Se inicid con una gota del medicnmerto cada 12 horas a m
unas diluoidn del 50% ~ en frasco dmbar—, con solucidn de ¢k
ruro de sodio al 0.9%.

Al revisar a los pacientes 30 minutos después de la apli
caeidn ¥ recabar la sintomntologin, el 100% refirid menmacidn
de quemadura gcular, c¢on ardor ¥ lagrimeojestn molerctin dem
parecié a lof 3 minutos de su anlichRcion.

En la ldmpara de hendidurnm con fluororceina no ce obrer
varon alteraciones,

Se 1es citd cadn mes vor un lapso de mds de dos aflon, ae
len entregé una tarjeta para que anoten loa sintomes, mensua
lmente fue valorada la agudeza vieual, campos, nresidn intra
ocular, goniscopia y biomieroscopia.

Se les explicd claramente en que consicte el tratamiento
la toxicidad y suz posibles efectosn secundarios.

Se hizo ineaplé en gue 1a solucidn debe estar en frasco
dmbar, bien tapada y srin gque le dé la lugz, todo para evitar
su diluecidn,

No se pudieron realizar estudios de genétiea porque aun
no me cuenta con ellos en nuestro pais. Tampoco se efectud
ERG pnorque el Instituto ne cuenta con el equino necesario.
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Tratamiento de la retinosis pigmentaria con dimetil sulfdéxido

Caso No 1

Paciente femenino de 4 ados de edad, de padre: consangufnecs
{t{o- sobrina), el padre cursa con miopi=a.

Padecimiento actual. Lo inicia al mflo de edad, con dismi
nucidén de la agudeza visual,nictalopia y pérdida de los cam
pos visuales periféricos ( se golpea con los objetos sobre
todo al astardecer).

Se le diagnosticd retinomsis pigmentaria y ea tratada a ba
se de plantas y dosis elsvades de vitamina A, sin notar mejo
ria,

Inicia su tratamiento el 14 de febrero de 1984 con DMSO
diluido a1l 50%, una gota cada 12 horas,

Exploracidn.

AV OD 20-200
QI 20-200

Pondo de ojo. Bajo midridais quimicu se observan abundantes
espiculas dseas, diatribuides en toda la retina hacta el po
lo posterior. Sin cumbios importantes en los vasos de retina
¥y de la coroides, se observa alteracidn en la refringencia
de las areas maculares, nervics Spticos normales,

Biomicroncopin, Todo el soegmento anterior oo encuentra
sin patologia wparente. Mo exinte catarate,

P.1.0 12 mm Hg anbor ojos, goniccopin . Anpulos de filtra
¢idén abiertos, Refraccicn + 11.00 ambos ojos. No e reali
zaron ecannos visuales nor 1ln edad de la paciente.

Métodos. Se aplicd una gota de D3SO0 eada 12 horas durante
un periodo de 2 niior, valordndome cada semana durante el 1°
mes, despuds cadn mes hasta completar loc dos afos. Tambilen
ee valord la AV, P,I.0, EMP, FO, y sintomas subjetivos,

Observacliones. Se obsefvd mejorin de la AV, de 20-200 -
iniecial & un 20/60 ambos ojos dur2rte un tratamiente de 2
affon. Mejord la udaptacién a 1la obocuridad; la P.I.0 no se
modified, ¥y no se encontraron datos de quemadura ocular; -
despuéds de 6 meses de tratamiento se advirtié pilgmentacidn
de la conjuntiva tarsal, no aparecid¢ catarata.

La paciente inicamente referfia lagrimeo inmediato & la
aplicacicon de lea gotas y nrdor ocular intenso.
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Caso Mo 2

Paciente masculino de 29 aiicr, con untecedentes de traumatis
mo craneoencefdlico, en la region temovoral izquierda, con re
cuelas cde hipoacueia,

Padecimiento actunl. Se inicim a los B afios, con nictazlo’
pia y perdidn del campo vieual, usd lentes hast2 hace 1 =aflo

Prepenta protancopia y tiene un hermano en las miemas con
diciones.

Acudid a diversos medicos quienes diagnosticaron retinosk
fué.tratido con miltiples medicamenton sin obtener mejoria,

Expleoracidn. Agudeza visual 0D 20/200, OI 20/B0; fondo de
ojo panilar de aspecto palide con creciente escleral bilate
ral, atenuacion importante de los vasos retinianos, visuali
zacidn de la corvides y abundantes "espiculas dseas™, distri
buidas en el polo posterior de la fetina.

B¥P. No pe presenta cataratn, el seguento anterior en nor
mal. PIO de 16 mnHg ambos ojom.Goanircopin dngulo abierto en
los 3160°; pruebn cromdtica que muestra deficiente percepcidn
del rojo ¥y caféd.

Refracecidn; OD - 1,50, O - 2,00, campos visuales ver ho
ja de campos. Las fotopgrafiems del fondo de ojo 'auestran las
lesiones caracterfsticus de ia enfermedad, .

¥étodo2 pe aplico una gota de DMSO diluido al 50% cada 12
horas.,

Valorandose sl paclente cadoe semana duraate el priner mes
¥ después c¢adn mes, con valoracicn de AV, BMP,PIO fotoprufia
de F0 cada 6 meres, campos visuales,y sintomatologfu.

Observaciones. La AV del OD mejord muy poce, el campo vi
sual de hizo mas amplio, ¢l ojo izquierdo mejoréd wl 4° mes
de tratamiento de un 20,80 a un 20./60, con encanchamiente del
campo visual,

No aparecié catarate, mejorc discretamente la udapiacidn
a le oscuridad, refirié el pociente fotopsins, ardor ocular
¥ sensdacién de movimiento de los objetos.

Caso No 3

Paciente femenino de 48 afeos. Padre diabético y madre hiper
tensa, portadora de artritis roumatoide y colecistitis oréni
o,

Padecimiento actual. Se inicié a lom § aflor de edad con
nictalopia, la cual se asentida con el tiempo. Con disminucidn
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importante de la agfudez: visual, refiere fotonsias, dolor
ocular bilnteral tipo punzante con irradiacidn a 1la regidn
frontal, que no cede con analgésicos y ardor ccular bilateral.

Tratada con dosio altus de vitamina A oin obterer mejoria
Exnloracidn. Agudeza visuul con ambos ojof nercibe y nroyectin
1la luz con dificultad.

Fonde de ojo; 'eepiculas dseas® distribuidas en toda 1la -
retina que siguen el traycecto de los vasos, los cuales se en
cuentran disminuidos de calibre; dreas maculuares con aciimulo
de pigmento, disminucidn del brillo foveal, vitreo turbio ++

Goniccopias* dngulo abierto en los 3600, a la BUP con cata
ratas subcapsulares posteriores inciplentes, recto del segmen
to anterior normal.

P.I.0 es de 18 mmHg en ambos ojos. La campimetria no se ~
realizd por el deterioro tan importante de la apgudeza visuual

Método, Se inicid el 2 de =2bril de 1334, con unn gotu de
dimetil edlfdxido dos veces al dia, riendo valeradn cada mema
na, posteriormente cala mes hacrta comoletar Jos airios,

Observaciones, Notamos que la paciente al mes de tratamien
to refer{a menos dolor occular ¥y cefulea, menor incidencia de
las fotopsias, mejoria en la vnercencion de la luz, a los dos
meses de tratamiento ya cuentu dedos a dos metros, contimia
as{ por un aflo, en que presenta nuevamente dolor ocular inten
8o ¥y cefalea, ya no mejora su agudeza visual,

Caso No 4

Kasculino, 35 aros, padre diabético, un hermano con retinoris
pignentaria y daltonirmo, dor tfos maternos con daltonismo.

Padecimicnto actual, Se inicia hace 7 ailos con disminucidn
de la apudezn visual lenta y nrogresivamente, con nictalopila
y dificultad para la nercencién del color rojo, reduccidn de
los campos visuales centrales y superiores.

Explorncidn, agudeza vioual 0D 20/300, 01 20/300.
Fondo de ojo. Con abundantes “eapfculas dseas" en el polo pam
terior, disminucidn importante del calibre arteriolar, se ob
serva la coroides.

PIO es de 16 mmHg en ambos ojos. BMP,Sin catarata, el res
to de lag estructuras dentro de la normalidad. Fotografias
de fondo de ojo con las leeriones caractéristicas, Goniecopis
dngulo abierto en lor 3609 ambos ojos. Campimetria, véase el
cuadro,

Método. Xnicid el tratamiento el 8 de mayo de 1984 con una
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gota de DMB0 al SO0% cada 12 horas durante dos afion.

Observaciones. Durante el primer mes de tratimiento notd
el naciente mejorfa de la nictalonfa; la apudeza visuzl de -
un 20-300 mejord = un 20/200 y el 0I de un 20/300 a un 20/100
aparecleron quisten cebaceor en lus gonjuntiv.r tarsules, ¥y
existieron modificaciones en los canmpos visuxles. Mejorando
el ojo d¢erecho una isdptera,

caso No S

Masculino 42 afios, pnadre cirrdtico, un sobrino con miopisa.,
Padecimiento actual. Lo inicid a los 30 aflos con miodesop
asime, nistagmus horizontal, nictalopfs, disminucidn de la agu
desa visual lenta y nprogresivamente y cefnles pcélpital intensa
con irradiacion a amboer ylohos oculares.
Tratado con vitamina A ;y C. Exploracién. Agudezue vieual,

op 20 ‘3¢0, OI 20/300.
Pondoe de ojo,.Papilas dentro de la normalided, abundunte -

pigmento, e forma de ®eapiculas dreas", en el pole posteria
con fonde coroideo viaible.

BP, Nistagmus horizontasl, mediob transpurentes dentre ue
la normalidad, PIQ de 1B maHg ambos ojor, goniscopia Lnpulo
abierto ¢n loo 3609, campos visuales ver cuadro.

Métoda. Inicia el tratamiento el 18 de mavzo te 1984, unna
gota de DMSC cada 12 horas en ambos ojos.

Obrervaciones. Je obuerva mejorfa en la visidn nocturna
asf como en la vizidn ceycana, con disminucion del nistagmus
al men de tratamiento.

A los 3 mesges, la aputega visuil mejora de un 20/300 a un
207200 con —ejoria de lor aamnos visuales, lop cuales permane
cen egtables, cede la cefalen y el nistagmus permanece,

Case No 6

Pemenino 78 aflos, padre con enfermedad oculur se ignora cual

Hipertensa desde lop 17 affea, con un tumor de ovario.
Pndecimiento aetual, Lo iniecia a lor 315 affom, con visidn borre
en y disminucidn de 1a agudeza visunl, en forma lenta y pro~
graeiva; 4 los 74 afies presenta nictalopfa y 13 disminucién
de la agudeza visual goe acentida.

Fue tratada con vitumina A ¥y comolejo B sin obtener mejo
ria,

Bxploracidn. Agudezu vieusl 0D 20200, OI 20/10Q0. Fondo &
ojo con abundunte pigmento retiniane distribuide en el polo
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posterior, siguiendo el trayecto de lor vasos, con reducecidn
importante del calibre arteriolar, nervios 4pticos normales.

BIP con cataratns subcansulares nonteriores,
¥étodo., Inicin su tratamiento el 3 de abril de 1284, con una
gotn de DRSO cada 12 horas, al guinto nes de tratamiento me~
jora la agudeza visual, OD de 207200 2 un 20--B0 y el OI de
20/100 a un 20/60, jue se manticne estable Jdurante 1 afio,

Actualmente hay percevcidn de bultos con ambos ojos; por
lap cataratas las cuales non mide densas, pero ee dificil ge-~-
cidir la cirugfA, ya que no contamos con el electroretinogrm
ma y loe vetenciales evocadosa de la micula, para ver el edo
de 1la retina y Cecidir la cirugfa, en caro de que dsta e ~
encontrara dentro de la neormalidad.

Por 1a visidn tan deficiente no se pudo realizar la campi
metria,

Caro No. 7

Pemenino de 49 niloes, originaria del D.F, Antecedentes heredo
familiares de impnortancia para el natdecimiento actusls madre
con diabetos mellitus y fallecida de CA hepdtico; una herma
na con retinosis pigmentaria, abuelos maternos consangufneos
{primos).

Padecimicnto actual, lo inieidé huace 10 afios al notar dismi
nucidén de la visidén periférica, alteraciones de 1la visién cro
midtica, confusidn de colores ( cefd con negro y el azul lo —
confunde con negro}, la luz intensa le preoduce fotofobia y -
lagrimeo.

Hace 6 mepes notd importante disminucidn de la agudeza vi
sual, asi como ceguer: nocturna, rdlo percibe bulios.

Tratada con vitamino A a docis elevadao,

Exploracidn, AV OD cuent: dedos a 25 cm con discriminacidn de
colores, OI percibe y proyecta 1w luz con dificultad en el -
sector superior y temporal, tniccmente.

Pondo de ojo. diffeil de observar por cataratas subeapsou-
larer posteriores, bajo midriasis quimiea ce notan abundantes
actimuloe dc pigmento, en toda 1la retina que =iguen el trayeg
to vascular, con atenuacidn del calibre arteriolar.

PIO es de 16 mmHg amboe ojos. Goniscopfa. afigulos abierta
en loe 3600,

BYP sin datos patoldgicos el regmento anterior con exeepeldn
de las cataratas.

La campimetria no se realizd por la mala agudeza visual.
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Kétodo, Se inicid el tratamiento con dimetil sulfdxido el 8
de noviembre de 1984, con una gota cada 12 horas.

Durante dos afios de tratamiento la paciente no evoluciord
an su deterioro de 1la agudeza viesual, mejord en la percepcidn
de log colores y disminuyeron las fotopsias.

Caso No. 8

Paciente masculinoe de 50 afios, Madre con emaurcris desde los
50 aiios, nbuela materna amaurdtica, tres hermanas y una hija
con retinosis pigmentaria,.

Padecimiento actunl, Dezde hace 3 nfion inicié con nicta-
lopia ¥y hace uno presentn dolor ocular bilateral, de tipo -
punzante con ojos rojos y reduccién del campo visual, fotop
sias y disminuclon de la agudeza visual.

S8 tratd con dosis elevadas de vitamina A, sin obtener -
me joria,

Exploracidn. AV 0D 20/200, OI 207200, FO con lesiones -
ceracter{nticas de la mtinosis pigmentaria, PIO 16 mmHg en
ambos ojoB.

Goniscopfa. Angulo abierto en loe 360° bilateral,BMP se
observan opacidades incipientes en la cif{poula posterior y
en la corteza de ambos cristalinos.

Campimetria, Reduccién del 99% del campoe central (vease
cuadro).

Método. Inicia su tratamiento el 31 de -eneroc 1985 con D
¥SO diluido al 50% en solucifn firioldgica, con una gota ca
da 12 horas, durante un periodo Ce dor ailos,

Obrervaciones, Durante ¢l tratamicnto €l paciente dnien
mente refirid ardor ocular o la avlicacidn de las gotas, se
produjo disminucicn de las fotoposias , de la fotofobla,niectn
lopia y mejoro’ou adantacidén 1 la luz, con mejoria de 1la -
agudeza visual de un 20-200 inicial a un 20/40, con importan
te mejorinmn en los campos visuales.

Caso No. 9

Femenino de 47 afios, 8in antecedentes de importancia. Pade-~
cimiento actual. Lo inicia s los 35 afios, al notar nictalo
pin y trastornos en 1la porcepecidn del color azul, presenta
postimdgenes negativas y fotopsias, con reduccién de los -
campos visuales.

Exploracidn AV OD 20-20, O 20720. Pondo de ojo con -
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"gapfculas dseas" en regular cantidad disgribuidas en toda
la retina siguiendo el trayecto vascular, papilas sin alte
raciones, atin no presenta dirminucién del calibre arteriolar

PIO 19 mm Hg en amboe ojos. Se le r ealiza electrorretino
grama el cual presentd anlanamiento de lar ondas ag y ap lo
cual indica el dimgndstico ‘de retinonie pignentaria.

A la BMP loz medios transparentes ce obscrvan normales ,
8in evidencia de catarata. Cumpimetrin con reduccién concén
trica de ambon campos visuales (vease cuadro).

Método. Se aplicd una gotm de DMSQ diluido al 50% en cada
ojo cada 12 horas, durante doo afose.

Observaciones. Mejord la nictelopla y desaparecieron las
posteimdgenes, los ampos visuales mejoraron y conserva la -
miema agudeza visual,

La paciente refirid ardor ocular intenso y lagrimeo, con
8l uro de las gotas no aparecid catarita ni perdida de las
pestanas,
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Andlieis de los resultadon.

De lor nueve pacienter ectudiades, cinco o sea el 55% fueron
de presentacien esporddica, vor el ectudio en sus familias,

Doz fueron ligador al X lo que reprerentn el 22% y dos -
son autosdmloos recesivosn el 23 % del total,

Todos los pacientes mejoraron su agudeza visuul entre el
19y 50 mes de tratamiento, con excepcidn de uno que no mejo
rd; pero que en dos aflor de tratamiento tampoco eufrid dete
rioro.

Tres pacientes presentaron catarata deszie el inicio del
tratamiento (33%).

Dos con problemap de refraccidn, dos con daltonismo (her
manos), todos los pacientes preeentaron dngule atierto, nin
guno esntuba asocisdo a glaucomn.

cinco pacientes mejoraron sus camopor viruiles, a los otros
cuatro no se les pudo renlizar la campimetria por lu mala -
agudeza visual,

El 100% de los paocientes mejoro su nictnlopia, fotopsias
¥ la percepcion de los colores, todos refirieron ardor ocu
lar y lagrimeo, un paciente presentd quistes cebacecos ¥y otro
vigmentacidn de 1o conjuntiva,
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Goqclusionea.

Concideramos gue e=te estudio es de vital imnortancia, norque
es el unico que e ha realizando en nuestro medio, con resulta
dog muy satisfactorios, en el tratamiento de la retinonia
pilgmentaria.

Harta antes del usoc del dimetil sulfdxido no exintfa nin
gin método para curar 1a retinosir pigmentaria.

Hemog visto come el DMSO evita la cegusra del paciente e
impide el deterioro restinjano.

Es en verdad una drogn milagros# norque, promueve la fagod
tosie de loe diepcoB por la cdlulas del epitelio plgmentario.

Es un vapodilatador que mejora 1la nutricidn de loo fotorre
ceptores, la hipoxis retiniann, renueva las células deteriora
das por la enfermedad, favorece la rexnuerta inmune y aumenta
la wroduccidén de Gama interferon 1= cual se encuentra disminu
ida,

Como hemos visto, el 100% de los naclentes mejord su agude
z& visusl,del primeroc al quinto mes de tratamiento, éstn pe
estabilizd ¥ yr no avanzd hacla el deterioro.

No hubo combios de nresion intraocular, ni en el regmenteo
anterior,

Ninguno oresentd cutmratn como efecto secundarioc ni =e mod
ficd el nodrulo de filtracidn,

In todor los prcientes, con camnimetrin previa, mejore =u
virion nocturna, 1la nercencion cromdtica y el nistogmus y la
cefalen,

Todor refirieron ardor ocular con renraclidédn de quemadura ¥
lagrimeo, efecto gue desanareelfn a los nocon minutos,

Es muy importante ensayar ¢l medicamento en el unyor No, &
pacicntee; ertor deben rer dinpgnorticndos tempranamente debe
estudiarse & las familias con retinosis, para detectar a los
postadores asintomdticos, aconsejnrlos y vigilar B sus descen
dientes aivn cuando el padecimiento noe ses- aparente.

Ba neceparic despertar el interes de lom genctistas y patd
logos, para seguir investipgando la enfermedad y la droga.

Queda este estudio a consideracidn de lon cientificos y
oftelmélogos, pars ofrecer una exvectativa de major visidn,y
trater de evitar la ceguera en nuestroo pacicntes,

‘2 lamentable no contar con un prosupuescto parhR obtener un
equipo de electrorretinografip y poder detectar cualquier anoma
1{a en el potenciasl eléctrico de 1la retina.

PropugnemosB nor conseguirlo, 28




Conclusiones,

Concideramos que este ertudio es de vitel imnortancia, mnorque
es el unico que se ha realizndo en nuesntro medlo, con resulta
dog muy satisfactorioe, en el truatumiento de la retinosis
pignentaria,

Harta antes del umo del dimetil sulfdxido no existfa nin
gin método para curar 1la retinosinm plgmentaria.

Hemop vieto como el DUSO evita la ceguara del paciente e
imnide el deterioro retinjanc.

Ee en verdad una drogn milagros# norque, promucve 1la fagod
tosie de lop dircos por la células del enitelio pigmentario.

Ea un vasodilatador que mejora la nutricion de lon fotorre
ceptores, la hiporinm retiniana, renueva las células deteriora
das por 1n enfermedad, favorece la ressuenta inmune y aumenta
la nroduccidn de Game interferdn 1la cusl me encuentra dieminu
1da.

Como hemos virto, el 100% de los nacientes me jord pu agude
za visual,del primero al quinto mes de tratamiento, ésta se
estabilizé y yo no avanzd hacia el deterioro.

¥o hubo cambios de nresion intraocular, ni en el megmento
anterior,

¥inguno oresentd cutarata como efecto secundario ni ge mod
fied el ardgulo de filtracidn,

Tn todos las paclentes, con cawnimetria previa, mejoro su
virion nocturna, ln vercencion cromdtica y el nistagmus y 1la
cefalen,

Todoe refirieron ardor ocular con reneacidn de quemadura y
lagrimeo, efroto que desavarecin a los nocos minutos.

Er muy imnortantie ensayar cl mcdicamento en el mayor No. &
pacicntes; entos deben rer diapgnortiendos tempranamente dobe
estudiarse a las familine con retinosis, para detectar a los
poatadores asintomdticos, mconsejnrlos y vigilar a sus descen
dientes aiun cuando el padecimiento no sea-apoarente.

Eg necesario despertar el interes de los genetietas y patd
logoa, pera segulr invertignndo la enfermedad y la droga.

Queda este estudio a consider-mcién de loa cientificos y
oftelmdlozos, para ofrecer una exvectativa de mejor visidn,y
tratar de evitar la ceguera en nueoptros pacientes.

Eg lementadle no contar con un prosupuesto para obtener un
equipo de electrorretinografia y poder detectar cualquier mnoma
1{a en el potencinl eléctriso de la Tetina,

Propugneme® por conseguirlo, 28
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