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Introducción. 

Tratamiento de 1a retinosia ~igme~tRria con ¿imetil PUlfÓ>i 
do. 

La retinoni~ pigmentaria es una deeeneración de loe fotorre 
coptoroe de la retina, principalmente de los baFotoneo, está 
determinada genéticamente, ea hereUitaria y conduce al pa 
ciente a la ceguera total. 

Nuestro trabajo es un estudio proovectivo, ~n donde se 
analizará la utilidad terapéutica dol dicetil sulfÓXido en 
un grupo de nueve pacientes, en quienes se comprob6 que pre 
eentan la enfermedad. Con historia clínica, campimetrín, go 
niocopín, fondo de ojo y fotocrafía. 

No hicimon ur. entuuio co~~arativo ryorque el eruno eo re 
ducido y no se podía ?Tivar de una ultcrY1ativa terapéutica­
ª pacienteo casi cicgoe. 

Loe objetivo~ de este estudio, eon com~robar oi efectiva 
mente esta droga puede detener o curar la retinosi~, nuen -
actualmente no existe otro tratamiento para esta enfermednd. 

De nueetra consulta hon~italaria oxtrajimoe al gruno de 
puciE::ntco oin im'Portar ou ed·1d y oo:xo. 

Se realizó una exauetiva reviBión bibliográfic.<1., de todo 
lo concerniente al dimctil sulfÓxido. 
Ur..a vez documentada er.s:1yé la droga en los pacie"l.teF. 

Quiero mencionar que yo. en r.iÚltiplec; ocn.Eiones la había 
utilizado en artríticos, o con Úlceraa varicoane, ain obcer 
vnr efecto.s oecunllarior<, y Di vi con !!Orpre~f\ có-no ceG.c la 
inflamación c:'.!.ai in!:lodiat'.1mcntü u rou ::i.:ilic::i.ción. 

Me pregunté ;, servirá en nucstroa pacienteo?. 
Lee hice a éatoe el planteamiento y el pronóstico de su ª!!. 
fermedad: lee expliqué loa efectos secundarios de la droga 
y que o.Un no hab!a Elido aprobado eu uso en humanos. Entera 
doa de todo aceptaron eometorso al tratamiento, sin costo -
alguno. Acudieron a revisiones peri6~icae y así ~e@li~os -
adelante. 

Beta investigación ea trascendente en el campo de la m~ 
dicina en eencral y no sólo para los enfermoA de retinoeie, 
porque esta droga promueve la ffl'Unulnción, deoinflama loe -
tejidos, inhibe el crecimiento de microrganiemoe aislados -
de 1oe tumores, mejora los procesos de isquemia y ee utili 
zado en las enferme~ades autoinmunee. 



Eeta drocn tiene un amplio uso en medicina. Debemo~ eetudia.!:, 
la más a fondo para brinrlar a loa ~acientee atrae alternati~ 
vn~ y exhortar a loP m6dicoe a realizar más trabajo~ de in­
ve::>ti['."::-l.ción, con el fi!'l. Oc am11liar nucotros co!".oci:niento!: -
acerca rle ln. onfüri:H . .:úad, -p'..l.ra ~od.or ~ro'?orcionur salud a ln 
poblo.ción. 

B1 objetivo de este estudio ea comprob~r ei el dimetil -
eulf6xido puede mejorar, detener o curar, la retinoaie. 
Bl. hosnital no cuenta con electrorretinogr3ma, ni c~mara pa 
ra fot~grafiar el segmento posterior del ojo, ae! ea que r;'u 
licá el estudio tratando do su~lir nuostrae cnrenoiaa, loe 
pacientes que no ~reacntaban cataratas ee enviaban a otra -
inBtituciÓn O. ln.B fOtografÍae, lOA ga~tOS corrian por SU CU 
enta: el medicamento era adquirido por ].o. autora. -

l Se puede curar o detener el curao de uno. enfermedad, que 
ea hereditaria y dotermina<l'.l. c;enóticamento? esto era como un 
cuento de ciencia ficci6n: pero dcberia existir alGUna forma 
para detünerla y aai evitar que aumentara el nUmero de cie­
gos en nuestro pa!o. 

Eeto estudio ee puede ubicar, en un problema de inveatiga 
ción clínica. 



fratamiento de la retinoaie pigmentaria. 

Definición. 

La retinofliB pil!'!Jentaria en una. enfermedA.d do ls retina de 
tipo deeenorativo, se presenta en :f'orma difusa y er: progre-· 
eiva. 
Se le considera hero/familinr y eotá determinada genÁticamen 
te. 

Se caracteriza por aclÍr.:iuloe de pigmento en ln retina en 
:f'orma de "eflp!culae ÓeeRB ;' ~·•neralme'lte es bj la t•.!ral, se ma 
ni:fieata dUr'l.rite ln infanci11 y conduce n.1. paciente n l:i. ce,;,. 
guern total. 

Historia. 

La retinosia pie;nentnria :rué estuU.io.dtl deode el siglo p!:i.DHdo 
en 1828, entonces ee le conocía con el nombro de 11retinitif1 
pigmnetoaa", porque ~e creía que era una in:f'la~ación de la 
retina. 

Dondere (1857) lo cu~bin el térr:i.ino de "retinitis" por el 
de retinooio pigmentaria - término aún vigente- porque ya se 
comprobó que no ca una inflar.iaci6n ele la retin:'l, sino una 
"abiotrofin". 

t,Qué oignificn abiotrofiu? e.o la tendencia hereditaria a 
la degeneración prc:n:.ttur01 tlo lon f'otorrocoptorct·. En coto 
tipo do dcecneración ln.s células más afoct::t.dlle oon loo ba~­
tones y el epitelio pigr.icntario, donñc hay unn mibTación del 
pigm~nto rctini3no. 

Diclias '1.ltür.:icioner> ~e n3nificnt:in en ol pacie:J.tc co:io cu 
guer:t nocturnn., dinr:iinución de l.~ "J.&udcz~ visu:i1, reducción 
de 10!'3 c·unpor visuale:"",c tt'lbior en el potencial eléctrico de 
la retina. (ERG) finalmente co:i.ducu a ln cegueru total. 

La retinosia pigmcnturi;i oe ryUedo prcnentnr aaocinda :.J. 

otras enf'eroe<J1\des siptémic'1o. 

Etiología. 

Se han realizado infinidad de estudios para tratar de encon 
trar las causas de la enfermedad, ñe.iuciondose VJ.rias hipd'te 
sis, sin llegar a conclusionef" clarae. 

Herrón y colaboradores (1) no8 dicen que l:i. falla se en 
cuentra a nivel de los f'otorreccptoreo, en ln :f'agocitosiA de 
1as láminas de los bastones, asociada con una pobre nroducción 
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de 6stas. 
Sidman a su vez, propone que es por una falla en la ope!. 

na, lo que cstar!n ~rovoc.'.1.nUo u·1.:. l'U'I"tur.1 del baotón. 
Así como eLtas teoríuR exi~te la ':li~obabilidad Ue :"¡lle een 

unu UeficiC;"'!ti<1 _.e 1~l-t~i·1'"• A., o .iuc <:u t1·.1t1:; •.!e hi-::ioxi:i de 
lof": t~c torrocL nto "l•.8. 

En loe Últ1.:·1of: ados loe inve[>tieo.doron se inc.linan máe 
~or lae alterncionoa de tipo inmunol6gico, como lne cauoan­
tee de la rctinoois. 

Los efltudior, revclnron la cxistcnci:~ del factor "reumatoi 
de" e-1 un 46/• rte los pacj ente!:'! con Tt!ti ris.i,;, c.:>n una e:l·:va 
ción notable en lv.s nivE:lcs sóric;:.is de Inmun'J¿~lobulin.'.1. M (9) 

Aeimiemo ne hn.n encontrado reducciones im-portanteri de GR 
ma interfcrón; lo cual. puede co•h.i.icionur un.-\ di~funci6n en 
las células T, aconp"1.ñn11.n.~ de un :l~fccto fu·1c1onal. en l.oa mu 
cr6fc.tt..·os; los 4u(. .se v¿rfnn impo: ibil.it::i.<Jo~ para realizar su 
funcion fae:oc.~t"lriu, c1Jn el C'Jr:~;i¿uier.Lc i.l.CÚ._•ulo do pig"nento 
en la r1.;tinn. 

L:1s ul teracionen del Intorferón no solo se observan en la 
retinoaia pigp¡entaria, tambiÓn en el. l.uµus, linfoides malig 
noa y el el Si'l,lro11e de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) 
(37 ). 

la. incidencia de la retinonis pic;:'lertn.ria puede oer de un -
caso "l)Or c~da 4000 uujotos, o nue"e -prca1.-ntarse un c:i~o por e 
cado. 20,000. 

Herencia. 

nui:;pué~ de un r.>stuilio exhau8tivo 1.!nr1ritc v.J.:-io:c -:i.noE: (?); oe 
1o¡;ro cl.ur;ificur el. tipo de her•;,•ci<l con el c11'll se nuede 
-prenentar la i·ctinosi.:;: '1Ui como t:i.1.1bién l.::i.a r:i.:i.ni!esto.cione[l 
cl.ínicas las cual.es var!an de acuerdo al ti-po genético, que 
determinará la gravedad de la enfermedad. 

Presentación 

Autosómicos dominantes. So presentan en un 20~ de l.a pobla­
ción con retinoeie y son paciente~ en dando existe l.a eviden 
cia de una trunemioi6n por tres generaciones consecutivas. 

Autoa6micos recesivos. Se presentan en el 37~ Je la pob1a 
cidn y son pacientes masculinos con una hija afectada, o biel 
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femeninos con hijos afectados, de uno u otro ~exo. 

Liendoe al X. En un 39~ Je la poblncion ea una mujer la 
que transmite la enfermedad¡ pero c:;on loa ho•nbres quienes la 
padecen. 

L~s ~ujer~s present~n el ~rea mBcular refrineente, con 
acúmuloo de pigmento diseminados en la retina; pero son com 
pletamente asintomática~. 

Esporádicos. Con un 70~ de frecuencia. Loo pncicnteo no 
tienen historia familiar de la enfermedad aunque existe una 
ai~a incidencia en coneunguíneoe. 

'Loo eetudioo de genética en la retinoeis hnn sido de grn.n -
utilidad, pues gracias a éstoe podemos saber que la reti·10-
sis, here1aln como autosómica dominc1.:1te, y do·l"Jinante con bn. 
ja penetración puede no m.anifcotarae en los pacicnteP. 

En los pacientes con herencia ligada al X presentarán con 
mayor frecuencia alteraciones refractivas, tales como rniopín 
aatigmati~mo, ceguera nocturna o catarata subcapsular poste¡;, 
rior, a edadeo más tempranas, entro loe veinte y cuarenta­
af1oe de edatl. 

Las espículae óacao, se encuentran en todos loo tipoo de 
herencia; con los nutosómicos dominantes los que tienen me­
nor cnntitlad. Sin embargo, la hipermetropía eo máa frecuente 
en ioa nutonómicon dominantef'. 

Estudios más re cien tea (36) h·J.n demostrado la. existencia 
de un marcador genCtico, éste eo un fracmento de DNA en el 
locufl LI.28 loco..1izndo en un fruc;:nento .lcl croriosorna X. 

A.ún no se ha podido definir el marcador exacto, -porquc­
existen por io menoD tres milloneu U.e bnoeo entre el locus 
LI.28 y el gen de ia rctinosis piementnria. 

Probablemente en los próximos aftos, con loo avances de -
la genética, podremos conocer a l.os porta.dox·ca eanoa y tener 
la posibilidad de disgnostic~r la retinosio en sus hijos an 
tes de nacer. 

De lo anterior se deourende la utiliUad del fondo Je ojo 
y de 1a refracción del p~ciente afectado por esta enfermedad 
incluso deben valorarse a nus familiares, para poder estable 
cer ei tipo :!e herencia y ol. pronóotico de la onfcr.nedad. 

La posibilidad de que un individuo afectado tenga un hijo 
en~ermo es de 11 142. 

Un heterocigoto unido a una persona sana tiene la probabi 
lidad de tener un hijo afectado es del; 284 (14)~ 
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Síntomas y signos. 

Co~o ya hicino~ referéncia en lo~ c~pítulos 3~teriores, los 
eíntomar- y 1os sir;nos que nrer.foritan ).o!"l pacientes con reti­
nosis van a ·1ariar de ac~~crdo a1 ti1)o gonótico de que so tr!!:, 
te. 

En cuanto a 1a sintomato1oEía, e1 paciente preccntarn di 
ficul.tad para 1n visión nocturno. o en 1o. adu?tación a 1a obs 
curidad (nicta1opía), por una afectación inicial do 1os bas­
tonea con una. pobre función escot6pt1ca. 

CUando e1 fJO.ciente refiere nicta1opía, pueden no existir 
cambice en lu retina vii:ibles con el oftalmoscopio. 

Oco.aiona1mente presentan una a1ternci6n en lo. ?Crceoción 
de1 color azu1 (tritanopía), pudiendo este sínto~a preceder 
al anterior. 

La dismi!l~tción de la ui:;udcza vieua1 y lo. pérdida de los­
campoa visuales centra1eo, n vec:es Fe raunificctn huata lo. -
adolescencia o bien en 111 eUad aUulta, depenUiendo del tipo 
g~n~tico de rctinosis. 

En casca muy nvanzndoa el paciente referirá do1or ocular 
intenso { obE11.:rvr.ci6n peroona1). 

lil desurrol.1o de cuturrtto. suUcupsu1ar posterior contribui 
rá a la reducción de 1a U&"Udczn visual. 

En cuanto a loo signos oítalmoscÓµicos en eata enfermedad 
se -;ren confinados :i lan arteriolas y a loo aunbion en 1a pig 
mentnción de 111 retina, rara vez aparecen antes de 1os diez 
año a. 

El. pigmc.'lto retiniano 'se diotribuye for:nando aCúmuloo se 
mejo.nt~n a lno '1espículan Ónc::i.s 11 r61leundo a las nrterio1as, 
esta diotribucicin es 1'l clñ.~.>ic,t; pero puodcn obsl:rVarao en 
forma de ramu, mosaicos, círcU~oo, o bien tratarse de una 
retinosio oin pic'llento, c1uc afecte unicarnente un sector o un 
ojo (15), 

Dichn diotrofia puede dn11.nl:· o no el área macular, 1a.e le 
oiones se inician en lne zonau ecuatoriales. 

Una ve~ dilo.tada l.a puµi1a, proce(1cmoe a obaervar el fon 
do de ojo y encontramos lut1 -lrteriol:H", disminuida.o de cal.i­
bre, la retino. tE!ndrá un aspecto eJ.c:natoDo, con envainamien 
to var.cular. AJ. tr41nDc11rrir el tie-:1po 1a retina. presentará 
degeneración, ln coroitle6 0s n~t vi~ible, ~or 1a diopersión 
pigmentaria y por 1.o. roclerosi.'.", vascular con pEirdida de 100 
V!lBOB (14). 

En cuanto a 
pál.ido ceroso, 

1oB nervios ópticos, 
en algunas ocasiones 

estos tendrán aspecto -
están normal.es.Cuando 1oe 
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obeorvamoe pálidos podemos pencar q]!Q..._Pe trata de una elio-­
ais o por contraste de loa vaaon atcnuudoA a eso nivel. 

En algunos cacon ne llcc,an a ob.oervar cuerpos hialinos ·,-. 
sobre el disco óptico y e!"l lllU.Y raras ocasioneo ncovanculA.ri 
zación como la der.cr~ta por L1rc::ioler (2); nin la nt:ociac16;i° 
de enfcr~nec:aJt•3 vaDculn.reo oclusiv·i~1 o de diubett..n c::iclli:t;uc.. 

Dicha neovaacul~ri7.ación ne asocia u e<leinn rnuculilr y a -
vaaculopatía exudativa. En cctos c:1Bos la neov~r:cularizacim 
se puede manejar con foto coagulación 9ara tratar de. dierninu 
ir el factor vasoprolirerativo ~n un ojo que presenta escasa 
perfusión cn-;>ilar, o biron, clico métorto puede incrementar la 
oxigenación del tejido retiniano ( 12). 

Otras altoracionea se observarán on el cloctrorretinogra 
ma (ERG) el cual mostrará ondas nplanndao, que desaparecen:: 
completamento las ont.las norm~les, y en las dlteracionea de 
l.oa·-"Qai'JpOe visuales ae obst•rva.r,in oscoto:::i::ia centrr.i.loa concái 
tricoe, sern0jantc!.i .i los mooo de glauco1na. 



Alteraciones pntolóGicao. 

Las l.e6ionen r.:iict·oacÓpicno tcr.111rn.nau ~nín no oe han podido -
detectar; ~:;e ini'itre i¡uo ocurren en J.;'l c:1pa í!c los :rotorre 
cc"Otoi'efl (conos y bar. tonea) lnt•-~Tiorrncnte nl ncu'?.ilor. 

La.~; lLt':i l!'l.fH_, ,n:i::o ,.·.¡ •n:~:-~J,1;.; r~,,i.,·:;l,}·.dr ci(!l \uarici.6n cor.i!)lo­
ta. de !OE; ba:--tonen, así co~10 U.e ~1lt;l1::.~:; zonas J<: canoa. Lafl 
capas inter:--ia de l.a retj_na so encuentran rccpctadas hiatolÓ 
gicamente t!.unoue pref't·~tn.n dir:mi.,ucion de ou caoo..cidud fun 
cional para re~:io~JcJ· u lan eotímulun luminosoc. 

Existe unri. u:iro~~i 1aci6n de ¡::i. li:1i t•1.nto externa con el -
enitolio pie'nt:ntario. En éatc ob~iervu.::-ioa mmbioo degenornti 
voa y proliferntivos: el pigmento do eotns células es :fago 
oi tado por los r:i:J.cr6fucoa, con migr:J.ciÓ!1 de lue cel.ul.a.s epi 
tolla.les y de loD macrófnc;:o::! hacia el eotroma retiniano. 

L~1s c~lttlll.; d.eee:icr11d3n libcr:1n f_'u oigmento, el cual o.1 
quoda.r libre so g.cumulai..i n1J'edcúar c:e leo V'.lsos • .Ia.::- venaD 
y l,i: art(.riol1r ui:tln dii:::'.11inuija3 e:i ~~u c~libre (JJ), estn 
alteración nr1:.!:""c'1tu 3.trofia de la coriocapil'.lr y esclerosis 
de los Víl.so:=-. coroidooe. 

Variantes de retinosin niementnria. 

!d1;1ncionare1:io.J brevemente lor: cnalro tipos de varia~tes '. 

.I. Retinoeif' pi¿;.!lC.'lt:-trin en occtor. So encuentra en un cua 
drante dr~l clobo uculur, es bil.J.ter~11 y nfP.ctu al cu'.l·· 
drnnto ir.fcron·i;..¡1.!. con un nc1.tr6n autoc:ómico tlomin::into y 
don nrc~c~t•1cio11eH .. 

a) Er:tacio:i·!.l'i'l:no .,1·o~r·:~iv·t, nin c1~nbioc üc¿;enc·r'ltivos -
demor;tr::i.itoa con •:lectrorrf: tino ·~r.'.lm:i.. 

b) Progresiv.1: uoir:iótrica con gr'.lndco lo3io:iee retinianas, 
con ~lt~racioneE en el ERG y oculogr~ma. 

II.Retino;in pic:no!".t::i.rin unil:i tE:l"'l-: .l:fücta un Dolo ojo, e1 
contT"i.la ter.11 e:o> completd'TIC~t( :-- 't?1C. Se ha ob~ervado a -
estos ~acit.1tos por neriodos de v:J.rioa a:1oa sin 'lue hayan 
prcscnt'"-'lcio al t.~raciO!lOO ..:..n el ojo r.::i.no (1): estn variant'e 
de retino~irl es de etiología 1nciC'rta.. 

III. Rctinosie Albcacena~ en esta modalidad no existen -
acúmuloa de piütlento.Estudiada por Iauber ( 1918), se 
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observan puntos bl.ancos amaril.1.entoe por debajo de 1.a. retina 
Se 1.e conaidera como una verdadera degeneración tnpetorro 

tiniana ee~cralizada. 
En virtud oc que 1.3. sintornatol.ogía ea no:iejante a 1.a de 

1.a retino::iia nic,111.:nt!.1.ria, se crE;e <¡ue es n::ir un:.i. al tcraci6n 
en 1.a reGener.'1ci6n de la rodonsina (1). 

IV. Retinonia pigmentaria central o inversa· se manifiesta 
como una degeneración tupetorretini3nu con aiaminución 
del. potencial el.éctrico de 1.a retina, con un escotoma -
central o para central.; do oresentaci6n autonómica reces! 
va, 
Las altoraciOnes del pigmento ae observan en 1.a mácul.a, 
perimacul.area con degeneración progresiva de 1.os bastonea 
y de loa conos. 
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Diagnóstico diferencial. 

El diagnóstico diferencial se hace con lu n1J1aurosie congónitn 
cie Labor, 01::1 un:i d egenP.ración retiniana gcnerali zada nue a:oa 
rece al nacer; ea de origen genático, autosómica rece:.iva; · 
presenta ceguera, nistng:nua, enoftnlmoe, fotofobia y retardo 
mental; un 40~ de loa cnaos cursan con querntocono o ~uerato 
globo; el ERG ee encuentra disminuido. 

Con degeneracicin progre~-ivo:J. de los conos y bastonee. Inicial 
mente afecta a loa conos, con diaminucicin importa~te de la -
agudeza visual y alteración en ln porcepcicin de los colorea, 
con pobre función fotópticn, reducción de los ca~poe vieualw 
y no existe nictalopía. 

Pseudo retinoaia pigmentaria. 
Son varias lna cauaaa de pReudo retinonie pig~entnria, pero 
en dichas al teracionee el piG!!IDnto de l~l..f1 célul:.in epi teli:-tles 
miera hacia la retina en forma do anl y pimienta con mayor ·· 
glioaio del nervio óptico. 

Se clasifican e11 cinco gra;iJea cruoos. 
I.Traumas oculares 
II. Coriorretinitio: por sífilis, rubcola, Vogt-Koyunugi. 
III. Por drogao: fcnoti~cinuu, cloro~uinas, ihdo~etacina. 
IV. Oauaae de origen vaecular: oclusión de la ~rtcria oft~lmi 

co.. 
V. Curaciones de deoprenrii~iento de retina: Ueoprondimiento 

reematóeeno, no regmatogeno y deaprenjimionto~ uvoales -
con exudados. 

Enfermedades oiaté~icae aeociaJ~o a reti~osie pig~entaria. 

Se claoifican en treo. eru~os~ 

I.aon alteracioneu metabólicue, anormali~atlce en lo~ lipidoe. 

a) Síndrome de B.'.loecn Kornzweig 
b) Enfermedad de Refaum 
e) Enfermcd ld de Hooft 
d) Ideocia amaurótica familiar. 

Con al terncione~1 en los rnuconolisacáridos. 

a) mucopolisacaridoais 
b) 11 

c) " 

I ( Hurler ) 
II ( !!Unter ) 
III ( San:t:ilippo 
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d) mucopolieacaridoeie V ( Schie ) 

II con alteraciones neurológiC3B. 

a) Síndro,e de· L..1urence Moon .Bard t Bield 
b) Ataxias hel.'edit::iriaa ( Friedreich Marie 
c) Sí~dro~e de Oockayne. 

III. Asociacionea raras. 

a) Nefritio familiar 
b) Mlr.fan 
e) Paeet 
d) 08tcogénesie i~per.fecta 
e) Sjogren- L.~raon. 

( 6, 6, l.2 ) 
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Diagóetico. 

¿ Cómo se realiza el tliaf;nóstico do la retinoeie pigmentu:óa? 
Nos. bafiamor> Ctl el cuniiro clínico que nresenta el paciente 

y r€:ali:.:amos una dctallnrla hiPtorin clínica, con estudio ce 
:fondo de ojo, bajo dili:lt:J.ción puuilar máxima. 

Si el paciente rericre nictalÓpí~, pero no observa.moa le 
aionea retinianas característicae, procedemos a someterlo ñ 
ERG, realizamos campimetría. central si el ca.Ea lo permite, 
ya que cuando el paciente acude al oftalmólogo ou enfermedad 
está avanzada y presenta una reducción importante de loa cam 
poa visunlea y de la agudeza visual, esta. Últi'Tla limita la 
realización de loF campee. 

Cuando aún es posible la visunlizncicin d~l f'ondo de ojo 
ae realiza un cotutlio :f'luorungiográf'ico: quizá en un futuro 
no lejano pueda ser enviado a eatudioo gcnéticoA. 

,1,Cómo se realiza ül cetul!io del ERG y en que consiste?. 
El. ERG no[! mi·Jc el cambio de potencial ocular, cuando el ojo 
ea estimulado por una breve ráfaga de luz, Einthovcn y Jolly 
lograron separar la respuesta eléctrica del ojo adantado a 
la luz blanca y a la oecurjdad, obtuvieron en el regiotro 3 
tipos de ondas diferentes que denominaron~ 

Ondas ~, E_, y .Q. • Cada un:..t. de éctn::i registra potenciales 
diotintos.( 35). 

L:i. !!:. rcgictra el potencial corncul y e~ negativa, se au_2 
divide en ondno an y en au. 

La onda~, eoUna ondü°""co:rnenl poci.tiv:.i.. Finalmente apare 
cerá en lr~ gr:i.ficu. unu onU.a e lc~ta. 

La onda E!:.P_ captará lu ~en;,ibiliUad espectral de loa conos 
eo negativa y no se ve u.focl.adu rior ln !llla"!)atación a l!l luz. 

La. onda E.!!. captará la se~sibilidu~ es~octral de loa baato 
nea y se ve afectada por 11'1 8d:.i.uatn.ci6n a la luz. 

La amplitud normal de la onda del ERG es de 425• -7 vol ta 
La duración del estímulo debe ser de 10 microsegundos con -
una luminanaiñ~de 16,000 la~bern ( 5). 

Se ha visto que la retino8is produce ondas con amplitud 
menor de 100 rnicrovolts. 

Laa variaciones que el ERG tendrá dependen del tipo de 
retinosio. Así podemos ver que en la retino~!D en sector l~s 
ondas a y b se ecuentran dentro de la norr.aliuad: en la rece 
aiva 10a tiempos de cOno~ y ba$tones se encuentran retarda­
dos. Existe una relación estrecha entre las 11espículaa óseas" 
Y la disminución de la función de la retina afectada. 
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Cuanto ma::i cantid.nd de "ee'Oiculas 11 ncnor a'Upli tud de las on 
das, las al~eraciones de laB ondas aumentan un 5.2~ ~or año. 

La adaptación ~ l:i. luz no canbia e~ nilos, nero loa pacicn 
tea con retinosi.s lignaa ul X , ... ntre lo:.' .:iV y los 4L arios ya 
eotan ciegos. 

Lon nutosó~icoo rece::'ivos e::iporÚdicos, aún conservan vi­
sión entre loe 45 y 60 añoo. 

Loe autoaómicoe do~inantes pueden tener vioión central ·· 
incluso a los óO años. 

Campimetría central. 

Como la retinoais afecta i~iciul y prim~riamc~te ~ los b~o­
tones, el pri'ller BÍ?'ltoma es 1-:i ceguera nocturna, ai;ociada a 
un eacoto~a anular en la neri~uria meUia del ca~po visual 
central (13). 

Las alteraciones ee i•1ician co·no un eruuo de encoto'":l3.2 
aieladoe en el área de 20 a 25 gr ad.os, en el ~119.rBen perifé 
rico se observa que o.u11enta ln. lefli6n rápidamente, mientra~ 
el mareen interno lo h1ce de una f'omrn lenta, defecto muy -
uarecido nl del glaucoma. 

Aunque en nlgunoo c1~00 se -pueden obBervar cocoto:>:~!l S,2. 
mojuntce a la hemianopoiur: bitcr.iooralee (10) .• 

Estar al tcro.cionos uunaüru:.; ul cuadro clínico y al ERG 
nos pueden orientar al diagnóntico; nin e:rnb:irgo, aún falta 
-por reviri'l.r la f'luor'1.nc;ioe;rafía. y luo alterac1 oncs que ":lU~ 
den cer obf.;e:1·vaci:1:::; con a te mé1 o'."lo de di~t:;nó~·tico. 

FluorangiOG!"3.fÍn. 

En lar: .faoe~· i'1ici<~lc~ ~.e h::i.. vir-.to <tUe la •'l?'lLiouru.fiu es -
normal. 

La degeneración retiniana puede aparecer (5) sin que ~· 
o~unran cambioo en lu circulación coroidca, esto ha oido 
probado por e~tudios de hiotopatología. 

Cuando la onfermodnd ya eflttl bien e~tablecida y se ob­
servan la.o ler:ioneEl en for!'la. de "espículn.ri óocas~, en la 
fluorangioerafía se nota una fluorcoccncin de ba~e difunn 
con pequeñ!eimae d is tri bucionco nu ··tifor11C'S (11). 

Loe -pequeñoP: puntos son fluorescentes y vi!°ibles desde 
que se inicia ln fa~e artcriu1, se prcocnta el l~cho vaecu 
lar coroideo y e~ vi~ib1e gracias a la de~uiementación do1 
epitelio pigmentario. La penetración activa. del colora:lte 
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es hacia la nembrnna de Bruch. 
"las e8pícula.e 6eeae 11d3n imágenes de 1imites precifloe,con 

1o cual nutece utcnunrce el calibre de loa va.eoe retinianos 
en un 80 a 90 "'de los tcnsoc (5). 

Tratamiento. 

Una vez que hemoo eotablccido el cundro clínico y obtenido 
un diagn6etico, procedemos a aplicar el tratamiento uara 1a 
retinosie y lo dividimos en doa capítuloR. 

En el primero se hablará de una ~anera breve sobre e1 tra 
tamiento tradicional. En el segundo se definirá el tratamien 
to con dimetil eulfóxido, el cual es el objetivo de este tra 
bajo ex~erimentnl. 

Fase l. Bcraon (l)es el autor que más ha estudiado la retino 
eia, ha uoado lenteo U.e contacto O'Pucoe, durante un periodo 
la.reo de tiP.~po; tratamiento uniocular, uoaUo una vez que ha 
pasado la etapa de ambliopía (14) p~ra evitar el efecto de h 
luz sobre la retina. Pero dicho efecto es de valor c1inico -
dudoso. 

Gourao, utiliza grandes dosis de vitamina A, bae~ndoee en 
el hecho de que varioR pacientes con abetn~ipoproteinemia y 
anormalidades vioualeo, han -presento.do remiaión de la cnf'er 
medad. 

Pero actualmente se ha visto que a pesar del tratamiento 
con grande~ dosis de vit~~ina A o1 daño vinual sigue avanzan 
do. 

t.!uchos autoren ha:1 ur::1Co vaootlila.t::idoree, an:.;icoae;ulantes 
hialuronida~a, vi t.lmi;i;.i E, injürto!i de ulaco!1tn eubconjunti 
V:J.les con la e~pcr~r.z:i de :)roJucir un~1 ::1ejoria en la circula 
ci6n, u si como extracciones de cutartt~ en nacientes que aún 
conservan función m~cular. 

Ultimamente eatudios efectuaUoo por los rusos, preconizan 
el ueo de inyecciones subconjuntivu.le!" de RN.\ (Ophthalmology 
Times june 1, 1983), 9orque indic~n que hay un aumento de loe 
nucle6tic\os en la retina e inyectan el RN.\ nara facilits.r el 
transporte de ellos. Berson no er:t~'í. Lie acuér:lo con ecta tera­
pia µarque si en la retinosio eutdn muy elevados los nucleó 
tidos, no tiene caso introducir más, si no se observa mejor:Ó. 
alguna. Por lo tanto este e~tudio no e~tá bien fundamentado. 

La segunda etapa ilel tratamiento, eEl con el uso tópico do 
di~eti1 ~ul.fóxido (32) como terapéutica de la retinosie ~ig 
mentaria. Antee de nnlicar eata terapia a un grupo reducido 
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de ~acientea ee realizó un exteneo análisis y revisión bi­
bliográfica. 

El Departamento de Cirugía ~e la Iniverridad de Oregon en 
1973 (32) hizo un er:tudio, por el cual surge mi búsqueda pa 
ra el truta~icnto mrie idóneo, o por lo menos el que aoorte -
~ejorea eY.pectativae de curacion al paciente. 
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Tratamiento tle la retinosie nig•:ientaria con el ui::o tcSpico 
de dimetil aultóxido. 

¿Qué es el dirnetil nuiróxido? 

El di1etil sulf'cixido es un oroducto de desecho que ae ob 
tiene al ~rocesar la pul~a de ln ~adera. 

Pue descubierto por Alexandor Saytzetf en 1866; pero has 
ta 1963 oc conoció su importancia porque St'°nley W.Jacob y 
Robcrt Herschlcr se dedicaron u estudiar sus nro:iiedadea -~ 
farmacológicas. 

La mol.écula de DllSO tiene un!l estructura 
con un enlace nur<lmc .. ~e '""1013.r de uzufre con 
riendo al líquido una coñ.stuntc diel.éctrica 

. ~ ...­. ,~ 
o 

.......... \ 
..- l 

\ 
\...,. ..._ ' .· .,__,~ \ 

\ •• __ . .,:.,_....;;~:;;) CH3 
CH::I 

piramida1 (fig » 
oxígeno. Confi­
a1 ta (21). 

El dimctil sulf'Óxido es un lír1uido claro, su nunto de -
ebullición es de 189°0 a una atm6atera ie preei6n; con una 
gravedad específica de l..09 a templ:!ra.tura de 25 a 5300¡ sus 
t3.ncia ul tam~!lte polar, e:~table, hieroc,c6pica, orgánica j sol 
ve"nte de r:!ucho~ hi{~rocurburos, nitrógeno oraánico y de algu­
nae salea inorgánicao. 

Se diauo1ve f'Úcilmente en :tgua, l:Ípii.los y solventes orgá 
nicos (~o). 

Debido a suo caructerístic:io hi0roscÓ•1ic~'-º puede ::!.bsorber 
U[;.'Ua del :nodio ambiento en más del 70~~ ::ic cu peco. El. reci­
piente donde se guarda debe p~r~~necer completamente cerra 
do, para evitar su dilucion. 

ConeiUeraciones farmacol6eicas. 

Se le ll.amó la droga milagrosa, porque es un agente analgé 
sico, antinflamatorio, diurético, tranquilizante, potenciador 
de otras sustancias, vasodilatador y liberador de hietaminn. 

Presenta una gran capacidad para absorb~ree por l.a piel¡ 
poco después de su anlic:1ci6n tópicn oo encuentra :.i. nivel 
sistémico. . 

Dil.uido en agua nl 20~ penetra en 20 minutoe un 70~ de la 
sol.ucicSn. 
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Se le pucd~ dotectar en secreciones sitémicas,excreciones y 
bn los comourtimentos internoo. · 

ProUuce dos rnetnbolitoe: el disulfuro de metilo y el ácido 
metil sul~Ínico. 

Penetrncicin ~or ln ~iel. 

El DMSO nroduce un ca~bio en la per:.le:ibilidad de ln -piel, -
con una diferencia de potencial eléctrico, cauondo por el in 
cremento e~ la conductividad del cloro a través de la niel, 
con un pe:1ueilo efecto en el trnnnpcrte activo del sodio. 

Anlic~ao e~ la eryidermie nu~enta la absorción de sustan­
cias como la heparina, oalicilatos, eulfao y asteroides has 
ta en un 25:'. 
Efectoa antint'lumatorios y analgésicos. 

El DMSO tiene c;i.racteríeticae nntinflumatorias porque esta­
biliza lau membrunuo l.iaosomnles. Ef: an:ilgéaico oorque rlepri 
me la co11ducción del irnuulso ncrvio::::!o af'erente de 1~1n :?:onas i. 
int'lamatlae. Aumenta la temnerutur3. de i~i 'Jiel cuando se apli ... 
ca tÓpicamente. 

Destino, diutribuci6n y oxcreci6n. 

Se realizaron estudios con unirn1les de laboratorio u lo~ cua 
lea ae les administró DMSO, tópico, ~or via oral e intraperi 
toneal. 

t\.1 raatreur el DAISO con S 35, se encontr6 que la rndiucti•4. 
vidad era al. ta en la pri::iera horn denpuéede su aplicaci6n, 
la vidn :nedia biol.6eica obtenida fue tle 5 ,1 6 horas. 

Bl 85~ del DMSO se eli::iina nor la ori'!'la y el otro 15~ por 
vín pul.mont.1.r. 

Toxicidad. 

El. DMSO tiene bajn toxicidad (23) administrado en una sola 
doaie o bien en doois repetidas. 

La dosis en humanos es de l g por kilogrnmo de ocao sin 
que cota dosiF produocn efectos tóxicos. 

Si se oobrc>;'lasa la dosis pernitida 1.os cignof1 de toxici 
dad incluyen: ~ostrnci6n convulsione~, opistótonos, disnea 
hem.:ituria, y edem•1 agudo pulmonar. 

Se realizaron estudios en humanos por un periodo de J a 
19 meses, con dosis de JO gramo~ al día. Se control& a 1.os 
pacientes con tonometría, refracci6n, campos visuales, bio-
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micro~copía, biometrfa hemática, química sanau!nen, plaque­
tas, reticulocitoe, colesterol, creatinina, proteinae tota­
lea, foefatnans y traneaminnoas. 

En i:odos los estudios sólo se observó ligera eoeino:filia 
nnaajerfl. 1 así CO"lO elevación de lnr- fosfatnsas durante las·-· 
pril"lcruei semanas de tratn.micnto. No se notctron cambios refrno 
tivoe, ni elevaciones de lu presion intraocular; tampoco h!!,­
bo cambios en el cristnlino, co~o los que so observaron on 
otras eepecieo. 

Efectos secundarios y contraindicaciones. 

En ocasiones (26), se puede desarrollar eritema paeajero,pr~ 
rito y quemadura local con algunue vesículas en la piel. 

Dichas alteracioncri son reversibles, por lo cual no es ~ 
necesario dcscontinu'lr la medicación. 

l1o :JC nconi:eja su uso en anil'l::t.lee preñadoo porque puede 
c~unar efectos teratoaénicos. 

En los acreo humanoo despué~ de su a9licucion t6picn en 
un lapso de 15 a 30 minutoo provoca eritema y dermatitia. Al 
hacer una biopsia de piel, se obncrva infiltrado inflamnto­
rio lin:f'ocítico, por! vuscuJ.ar con uc:tntoaio modornda. 

Produce liberación de hiotaminu y a doBie de 1 gramo por 
kilogramo do peso, proJucc sedación, cefaleu, n~useas y rn~ 
reo e. 

Efectos. 

Inhibe "in vitre'' el crecir:iic:-ito de oreani~::ioo p1eomórficoo 
aislados de turnoree; Pro:~ucvc 1.1 granulnción, mejora los -
procesos isquémicoa, reduce loa títulos de anticuerpos. Por 
mecanismo aún desconocido, reduce en forma temporal los ni­
veles eéricoa de IgG (~· 16); u grande~i dosis produce her.:intu 
ria y hem6liaia, aumenta ln cantidad de espermatozoides mal 
formados entre el 40 y 6ºdías de su aplicación, pura volver 
a la normalidad a partir de la tercera ecmnna (21). 

Si se aplica en la conjuntiva en concentraciones al 50~ 
produce sensación de quemadura, liccra inyección conjuntiva¡ 
la cual de3aparoce en 24 horas. 

Produce miopía con ln aplicnción de .1 ml-XG/ d!a, porqtc 
las fibras corticales del cristalino ec vulven más turgentes 
modificando la curvatur~, haciéndolo más convexo, sin produ 
oir catarata, a nivel ocular disminuye los aminoácidoe. 
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Efectoa antibacterianos. 

A1 10~ de su concentración inhibe el creci~iento de E. aureus 
E. albue, Beta hemolítico, C acneio, E coli, Pi'oteus. En una 
concuntración al 50~ tiene efectos bactericidas contra micro 
organismos gram necativos. 

Puede ser usado en enfermedades autoinrnunes y en micosis, 
causadas por tricophyton, metagronhites, M cani~; en caneen 
tracionee al 30~. 

Utilidad del dimetil sulfcixido en el trat~miento de la retino 
oia pigmentaria. 

En la literatura existen ·-~lguno~ reportes previos, sobre el 
uso del DMSO en algunas enfermeda..ieo de l::i retina (32). 

La eficacia del Dh~~O en la retinoeia pigrne:'"lt.J.riri Ele descu 
bri6 de una munera ca!.'ual, porque ..ilgunoa pacientes que pre·· 
sentaban la enfermedad de artritis reumatoide o enfermedadec 
muaculo-eequeléticae usaron DMSO y not3ron que mejoraba eu -
agudeza visual. 

B:.i.sa(lor: en tales obee1·vacioneB otroo c.:entros de investig.r:i. 
ción realiznron trntamic.P~to nara la retinoaio, aplicando t6 
picamente con un luvaojoe el 9MSO al 50~ en ooluci6n acuosa 
dos veces al dín;en todos los pacientes el 50~ ~cjoró su vi 
sión a la obscuridad. 

Se valor6 a loo pncicnteo con fotogr3fÍao cl!nic~~ y los 
reportes subjetivos mof:ltraron: prurito paoajcro con una dura 
ción do 30 a 40 aeguntlos, que·n:iduras ocasional·~o, resequednd 
de la ~icl de los ptirp~doe, fotofobia, deolumbrnmientOA 1 Vf 

sion borrosa. Dich~ sinto~~tología se presentó dur~nte el -
primer mes de tratamiento. 

¿ Por qué vías el di~ctil su1f6xido nuede ~ejorur a lo~ 
pacientes con retinosio pigmentaria?. 

Existen ocio poeiblea explicaciones por modio de las cua 
lea se puede producir la mejoría. 

l. Como eolvcnte orgánico, es util por-:ue ayuda a la re':loción 
de los :ii~coa do los fotorreceptorea üt::-1 ári;:a ~nculnr y 
extracelular, Entre el se¿;:nento C):tl:rno del bar;tÓn y el 
epitelio pigment·1.rio enfer'Jlo. 

2. Posiblemente mejorando la fugocitosie del e'.litelio piB"!en 
tario y la de loe hiatiocitoa de la coroides. 
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J. Como vadilatador, mcjora~do la nutrición de loa fotorrecep 
toree a través de la corioc3pilar. 

4. Renovando a loa f'otorreceptorea. 

5. Fragmentando 1.us manas amorfa!'! de 1.os re~;iduos de loe fo 
torreceptore::.i. 

6. Como agente antiviral puede rnojorar la resistencia de1 -
epitelio pigmentario unte unn agresión vira1, por ln pro 
duccion de interfcrón. 

Indirectame:ite porque mejora. 1a ref:,oueota in:nune y por 
que disminuye la cantidad de aminoácido e a nivel ocular. -

Existen prucbaa de que real.mente hay unu rcnoV--d.ción de los 
bast~neo y de ln f'a.Gocitosio de loo dincoa nor el epitelio 
pigmentario. 

Mediante un e::;tu,Jio realizaJo en ratas con la utiliz,1ción 
de la microscopía electrónica, autorrudiografía, crornatogra_' 
f'Ía de capa delgada. 
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Material Y Métodos. 

El estudio ee realizó e~ el eervicio de oftalmología del 
Hoe~ital Doctor Tlario Fernández, del ISSSTE. 

8e aometi6 a terapia a un grupo reducido de naciente~, 
cinco honbrea y cuatro mujeres enviados de otras clínicas, 
cuyac edades fluctuaban desae los 4 años la menor y 78 afio~ 
la mayor. 

Todos e~tos pncientco habían sido tratados por oftalm6-
logoa, quienes decde hnciH. aiioo loo habían diagnof'ticado -
eegúr: el cuadro clínico y flÓlo a doa Pe leo hizo retinogra 
mn. 

De loe otroo~ dos con fluorangiogrnfía, tres con fotogrff' 
fía clínica y cinco con campen visuales. 

De los que tenían ltnn reducción im1=1ortante de la a.rudeza 
vi~ual y presencia de cntarata no preoentaron campos vi~un 
lea., aunque evidentemente no !OC le[; excluyó del trntamien 
to, oor lo tanto oe realiz6 un estudio co~parativo,como Úl 
timo recurso para manterner o mejorar la vioión. 

Previo al tratamiento se hizo hi~toria clínica y se les 
l)racticó estudio y fotoerni'ín de fondo de ojo, ca?npimetría, 
preeión intraocular, exnmcn biomicro~cÓ?ico y eonioacop!a. 

Se inició con una gota del medicnmer.to cada 12 horas a m 
una diluoión del 50~ - en frnsco ámbar-, con solución de el:> 
ruro de sodio ai 0.9~. 

Al. revinar a lo~ 'Pacientes 30 minutos dco?ués de la B?li 
cación y recabar la ~intomatoloeín, el 100~ refiri6 ~en~nción 
de quemadura ocular, con urdor y l<:tgrimeo ¡cr:tn mol cr-tin rlem 
nareció a loe 3 minutos de su anlicacion. 

En la lá.mpnrn de hendidurn. con fluoror>ceina no ee Ob('er 
varan alteraciones. 

Se lea citó cada meo nor un lnnso de máo de do~ años, se 
lea entregó unn tarjeta Para que anoten loo síntomaa, mensua 
lmente fUe valorada ln agudeza visual, campos, nreeiÓn intrn 
ocu1ar, goniscopía y biomieroscopia. 

Se lee explicó claramente en que coneiote el tratamiento 
la toxicidad y aun l)Ooible~ efecton secundario~. 

Se hizo inca~ié en que la solución debe eotar en frasco 
ámbar, bien tapnda y nin que le dé la lu~, todo l)Bra evitar 
su dilución. 

No se ~udieron realizar eetudioa de eené±ica porque aún 
no ~e cuenta con ellos en nueetro país. Tampoco ee efectuó 
ERG µarque ei Instituto no cuenta con el equino necesario. 
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Tratamiento de la retinooie pig•nentaria con dimetil eulf'Óxido 

Ca.ea No 1 

Paciente femenino de 4 aiion de edad, de nadre~ coneangu.!neos 
(tío- sobrina), el padre cursa con miopía. 

Padecimiento actual. Lo inicia al afto de edad, con dismi 
nución de la agudeza vieual,nictalopía y pCrdidn de loe cam 
pos visuales periféricos ( se golpea con loe objetos sobre 
todo al atardecer). 

Se le diagno~ticó retinoeie pig~entaria y ce tratada a ba 
se do plantas y dosia clovadno de vitaminn A, sin notar mejo 
ría. 

Inicia nu tratamiento el 14 de f'ebrero de 1984 con DMSO 
diluido 111 505', un,\ gota cuda 12 horas. 

Exploración. 

,\V OD 20-200 
OI 20-200 

Pondo de ojo • .Bajo midriásie químicu ne ob('.ervnn ~bundnntea 
espícula.n óaean, distribuidas cu toda la rutina hn.nta el po 
lo po:otc:rior. Sin C3mbioe importantes en loio: vaeoa de retina 
y de la coroides, ae observa alteración en la refrineencia 
de las áreas m3culures, nervios 6pticoe normales. 

Biomicro~copín. ToiJo el i;;ogmcnto anterior oo encuentra 
sin patología upuri.;nte. J-lo e:-:i~te c~1tnratn. 

P.I.O 12 mm He ~abo:: ojee, eoniscopía • Anculoe de filtra 
c16n abierto~. Re:fr:lccicin + 11.00 ambos ojon. No r>c reali 
za.ron canpos visualco ~lar la ed::ul de 18. nacirnte. 

Métodos. So aplicci una cotll de DJ,~SO caiJa 12 horno dur:J.nte 
un periodo de 2 años, vulorÚndone cad~ semana durante ol lº 
mee, deepuéa cada mea h:intu com;ilet.:ir lo~ dos aiioo. Tambien 
ee V9.lor6 la AV, P.I.O, Il!dP, FO, y sí'.ntomafl f:Ubjetivos. 

Observncionco. Se observó mcjorí:i do la AV, de 20-200 -
inicial a un 20/60 ambos ojos dur'."'!.~'t.1:: un trata:niento d~1 2 
naoe. Mejoró la udaptaci6n n l.a obocuridnd; ln P.I.O no ee 
modificó, y no se encontraron dntoa de que"!ladura oculnr¡ -
después de 6 r."Jeees de tra.tamicnto se advirtió 1'iementación 
de la conjuntiva tnroal, no apareció catarata. 

La paciente únicamente ref'orÍ!3 lnerimeo inmediato a la. 
aplicaoicin de lae gotas y n.rdor ocula.r intenso. 
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Caao No 2 

Paciente ''laEcul.ino de 29 aiior>, con antecedentes de trauma.tia 
mo craneoencefál.ico, en la región temoornl. izquierda, con ~e 
cuelas de hipoacuein. 

Padeci:niento actual.. Se inicia a l.of' 8 .stños, con nicta.l.o 
pía. y p6rdido. del. campo visual, usó l. en te o haE'·t:l hace l. año 

PreeentR Protanopía y tiene un herm:lno en lae miemae co~ 
dicionee. 

A.cudiÓ a diVt'reoe mEidicoe quieneo Uiagnoaticnron retinof:t:B 
f'u~··.tratu.do con múl.tipl.oe medico.mento('. nin obtener "nejor{a. 

Expl.ornción. Agudeza. visual. OD 20/200, 01 20 180; fondo de 
ojo naniLaf' de aenecto pul.ido con creciente eecl.eral. bil.ate 
ral., atenuación importante de l.oe va.n.oe retinianos, vieu<'ll.i 
zación de la coroides y abundantes "espicul.ae óseo.e", distri 
buiüua en el pal.o ~oot~rior de l.a fetina. 

DMP. No ~e preoe!lta catarata, el. f'egmcnto anterior eri nor 
mal.. P10 de l.6 mmHg ambos ojoa.Goni~co~in úngul.o abierto en 
l.oa 360º¡ prueba cromática. que muestra deficiente percepción 
del. rojo y café. 

Refracción¡ OD - 1.50, 01 - 2.00, campos vieual.ea ver ho 
ja de campos. La.a fotograf:!ue del fondo de ojo •nuer:;tran l.na 
l.eeionoa caracteríeticue do l.a enformednd. 

K6todo~ se ap1ico una gota de DMSO diluido a1 50~ cada 12 
horas. 

Val.orandoee al paciente cada semana dur~~te el. pri~er mes 
y despuéa caün moa, con valoración de A.V, B~lP,PIO fotografía 
de FO cada 6 me~ee, campeo vinual.co,y ~into~~tologíu. 

Observaciones. Lo. ~V Ccl OD mejor6 muy ~oca, el c~mpo vi 
aual. cie hizo man ampl.io, ul ojo izquierdo mejoró ul. 4º mes 
de tratamiento de un 20.'80 a un 20/60, con ensanch11.1lliento dol. 
campo visual. 

No apareció catarata, mojorci disc1·ctamente l.a udu.p:kación 
a la oscuridad, refirió el. paciente fotopaina, ardor ocular 
y sensación de movimiento de l.oe objetos. 

Caso No 3 

Paciente femenino de 48 anos. Padre diab6tico y ~adre hiper 
tensa, portadora de nrtritio rcu~atoiUe y col.ecietitie cr6ni 
04.~-

Pa.decimien to actual. Se inició a loe 8 ailoc; de edad con 
nictalopía, l.a cual. se aeentúa con el. tiempo. Con disminución 
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im?ortante de l.a a.c;udezcl vii::ua'.)., refiere fotonf'iae, dolor 
ocular bilnteral tipo punzante con irr:ltliación a la región 
~ronta1, que no cede con anal.génicos y ~rdor ocular bilateral. 

Tratada con dosio alt•.1.s d•-' vitamina f'I.. riin obter:er mejoria 
Exnloraci6n. Ac;udez:J. visual co:i a'.l1boA ojol:l rJercj be y ryroyectf\ 
la luz con üii'icul.tad. 

Pondo de ojo; 'bEpículaa óaeao" distribuidas e:i toda la -
retina que oiGUcn el trayecto de los vaooo, los cuales se en 
cuentran disminuidos de calibre; áreau m::i.culures con acúnulO 
de pismento, disminución del brillo i'oveal, vitreo turbio ++ 

Goniccopía ! ángulo uUierto en los 3600, a la BUP con cata 
ratae subcapsulareo pooterioree incipientes, re~to del see;nen 
to anterior normal. 

P.I.O es de 18 t:1.mHe en ambou ojo:J. La cn:~rrpinet1·ía no se -
realizó por el deterioro tan importante de ln u.eutleza vie.uul. 

M6todo. Se inici6 el 2 de abril <le 19d 4, con una gotJ-:1. de 
dimetil. atilf'Óxido dos vece:~ al día, ::-icndo valor:ido. cada oem~ 
na, po::iteriormente caJa rneo hal•ta co1J1nletar ·lo~ uñoa. 

Observaciones. Notamos que lR paciente al mea de tratamien 
to refería menos dolor ocular y cefulea, menor incidencia de 
las i'otopsias, mc,1orin en la nerce'Jcicin tle ln luz, a los dos 
meaos de tratamiento ya cuenta deU.os a doo metros, continúa 
naí por un año, en que prer,enta nucvn.:ncntc do"lor ocular inten 
ao y ce:fnlea, ya no mejora su agudeza visual. 

ca(lo No 4 

~aculino, 35 años, padre diub6tico, un hermano con retino~ic 
pig•:ie'.'ltaria y dnltoniA:no, do:: tíos m'.lt~1·nos con daltoniEllJlO. 

Padccir:iicntu :.1.ctuul. Se inicia hace: 7 aiioo con Uit~:ninuciÓn 
de la acudez:i visual lenta y nrOif.re~ivu•ncnte, con nictalopía 
y dificult~d para ln perceDción Uel color rojo, rctlucci6n de 
los campos visuales centrulee y superioroa. 

Bxploruci6n, agudeza viaual OD 20/300, OI 20/JOO. 
Pondo de ojo. Con abunduntos "espículao 6seaa 11 en el polo pcm 
terior, disminución importante del cnlibre arteriolnr, se ob 
serva la coroides. 

PIO e~ de 16 mmHg en ambos ojoB. DMP.Sin c~tarata, el re~ 
to de laa estructuras dentro de la nor~aliJad. Fotografías 
de fondo de ojo con las loE'iones caractériBticae. Gonie:icop!~ 
ángulo abierto en lo~ )600 ambos ojoA. Campi~etría, véase el 
cuadro. 

M~todo. Inició el tratamiento el 8 de ~Ryo de 1984 con una 
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gota de DMSO al 50~ cada 12 horas durante dos año~. 
Observaciones. Durar:te el pri~er '.l'lBS de tra.t--1mie'1tO notó 

el. n:i.cientr: mejoría de la nict:i.lopÍa.¡ la arru,iez:1 visual de -
un 20--JOO mejoró a un 20/200 y el OI de un 20/JOO a un 20/1.00 
apnrecieron quiEtcn ceb<iceot1 en las conjuntiv-• P t"'lrnaies, y 
existieron modificacionen en loo campor; vieu.:.lles. Mejorando 
el ojo aerecho una isáptern. 

ca.so No 5 

J&iecu1ino 42 a~oa, padre cirrótico, un sobrino con miopía. 
~decímie~to actunl. Lo inició a loo JO años con ~iodesop 

sias, nistaemua horizontal, nictalop!n, di~minucián de la ngu 
dezn visual lenta y progresivamente y cefnle océipital intenon 
con irr~1cliacion u o.mbof' ¿:;loboB oculnrun. 

Tratado con vita<nin~1 A./ a. Exploración •. 1.gudezu vi[)ual, 
OD 20 '300, OI 20/300. 

Pontio de ojo.P:1-pil'lC dentro de la nor.~alido.d, ubunJ.1-1nte -
pigmento, ea for:n::i de "eB"pÍculas 6E".eaau, en el. polo poateria' 
con fondo coroideo vinible. 

B!JP. Nistai:;mua horizontal, median tr.:insparente~ dentro ue 
lu normalidad. PlO de 18 ~mHg 1'ttbor' ojoP, goniscopin ánt."lllo 
abierto en loe 360°, camooa viouulea ~er cundro. 

Método. Inicia el. tratamiento el 10 de :ciarzo tlo 198 ~ unn 
gota de DMSO ca.<la 12 horas en. o.mbos ojon. 

Obrürvnclonc:J .. 3c ob11crva. mejoría en la vltiiÓn nocturna 
así como en l.'.l viL'i6n cerc<lna., con diaminucion t1:e1 niCJt::ig:n\ln 
al meo de t1·.a.t3.mien;;o. 

A lor; 3 ·1e!'!t:'Et lei a¡:;u.lez:.i vit:U·l.l mcjor:1 de un 20/300 n un 
20:'200 con ....,ejor!a Uc lor· W!!"ll"lOS visuales, 100 cunlea ricrmane 
cen os tables, cede la cefa.lcn. y el. nistagmus perm:l.!'lece. 

Caso No 6 

Femenino 78 af!oa, pa.dre con enfermedad oculur ae ignora cual. 
Hipertensa doade los 17 uñoat con un tumor de ovario., 

Pndeci-nier..to actual .. Lo inicia n lor 35 .1ñori, con vioi6n borro 
sa y cliEiminución de la agudeza visu'll, en forma lenta y pro­
greeivu; t1. los 7 4 affoa -prenenta nict'\lopÍ.1. y 1::1 dio:ninuc1Ón 
de la agudeza viSU3l oc acentúa. 

Fue t1·atada con vitu:nina A y comolojo B sin obtener mejo 
ria. 

Exploraci6n. ,'lgudeza vieual OD 20/200, OI 20/LOO. Pondo re 
ojo con abunU.:..t.nte pigmento retiniano distribuido en el polo 
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posterior, siguiendo el trayecto de loe vasos, con reducción 
importante t,jel cnltbro arteriolar, nervios Ópticos normales. 

BMP con c<:t.taratn.s l"Ubc'.1.;.flul·1rea 'lo~t~riores. 
Metodo. Inicin au tratamiento el 3 de abril de 1384, con una 
gota. de D?ZSO cu<ia l? horas, al quinto :;ies de tru.ta:niento me­
jora la aeudezn viflua1, OD de 20./200 :l. un 20-·00 y el OI de 
20/l.OO a un 20/óo, :¡uc Be mantir:ne ef:'table Jurante l año. 

Actualmente hay perce~ción de bultos con a~bos ojos; por 
las cataratas las cualü~ non más densas, pero es dificil de-· 
cidir la cirug!~, ya que no contamos con el electroretinoerai 
ma y los ~ctencialea evocadoA de la mácula, ?nra ver el edo 
de la retiWl. y ~ecidir la cirugía, en caPo de que ésta ~o -
encontrara dentro de la nor:nalidad. 

Por la visi6n tan deficiente no oe pudo realizar la campi 
metr!a. 

CaE:o No. 7 

Femenino de 49 añoo, originaria· del D.F. Antecedentes heredp_ 
familiares de imnortuncia para el nadecimiento actual' madre 
con diabetos mellituo y fallecida de CA hepático; una herma 
na con retinosio pigmentaria, abuelos materno:::. conE1angu!neos 
( nrimoa). 

Padecimiento actual, lo inici6 buce 10 añoR nl notar diDmi 
nución de la visión periférica, alteraciones do la visi6n ero 
mática, confusión de colores ( ccfé con negro y el azul. lo -­
confunde con negro), ln luz intenflu le nroducc fotofobia y -
laeri:neo. 

Ha.ce 6 meaeo notó i~portflnte diaminución de la agudeza vi 
oual, aoí como cer:,ucr<'. nocturna, f"Ólo percibe bultoo. 

Tra.t<:hia con vitamina A a ~locis cleva,lao. 
Exploración. AV OD cuent'.1 dedos a 25 cm con tliscri"llinnción de 
colorea. OI percibe y proyecta l~ luz con dificultad en el 
sector oupcrior y temporal, únicamente. 

Pondo de ojo. difícil de observar por cataratao subcapou­
laree posteriores, bnjo midriasii:; química oe notan abundantes 
acúmulo~ de pigmento, en toda la rctin~ que ~iguen el trayo~ 
to vascular, con atenuación del calibre nrteriolar. 

PIO ea Je 16 mmfff; ambo~ ojoo. Goniscop!a.. nñgulos abiertm 
en loe 3500. 

BMP sin datos pntolÓ6ico~ el~CfflTiento anterior con excepción 
de las cataratas. 
La campimetría no se realizó por la mala agudeza visual. 
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Método. Se inició el trata~iento con tlimetil sulfÓxido el 8 
de noviembre de 1984, con una gota cada 12 horao. 

Durante doa ~iloF de tratamiento la paciente no evolucioñ6 
en eu deterioro de la ap;udeza visual, mejoró en la ~ercepción 
de los colorea y dieminuyeron las fotopaia~. 

Oa.eo No. 8 

Paciente masculino de 50 años. Madre con amauro~ie deEde loe 
50 adoa, abuela materna amaurótica, tres hermanas y una hija 
con retinoaie pigmentaria. 

Padecimiento actual. DeEde hace 3 nñoo inició con nicta­
lopía y hace WlO preocntn dolor oculRr bilateral, de ti~o -
punzante con ojos rojos y reducción del campo visual, foto.Q_ 
eiae y disminución de la agudeza viFual. 

Se trató con doois elevada~ de vitamina A, nin obtener -
mejoria. 

Expl.oración. AV OD 20./200, OI 20 '200, PO con lesiones -
caracteríeticne de laitJtinosie pig~~~t~ria, PIO 16 mmHe: en 
ambos ojos. 

Goniocopía. 1\ngulo abierto en lou- 360° bilateral. BMP se 
observan opacidadco incipicnteri en l.a 01.Ípouln. ?O['terior y 
en la corteza de ambos cristul.ino~. 

Campirnetrí~. Reducción del 99~ del campo central (vcaoe 
cuadro). 

Método. Inicia ~u trattLmiento el 31 de ·enero 1985 con D 
MSO diluido al 50~ en eolución fi~iolÓeica, con un~ eota e~ 
do. 12 horno, durante un poriodo C.e dor. aiíos. 

Obr:ervaciones. Dur.:J.nte ül trata'!lit:nto el p::icic:ite únict1 
mente refirió ardor ocular a l.a aulica.ción de laf: got.J.o, E:'.e 
produjo di:::iminución de la:-i i'otop~i.:.i.o ·, Ue la fotofobia, nictn 
lopía y mcjoro'ou odantación a la luz, con mcjorin. de la - -
agudeza visual de un 20·~200 inicial a un 20/40, con imoortan 
te mejoria en los campos visual.ea. 

Caso 'No. 9 

Femenino de 47 añoo, sin antecedentes de i1:rport1ncia. Pade­
cimiento actual. Lo inicia a loa 35 años, al notar nieto.lo 
pía y trastornoo en 1a ?orcepci6n del color azul, ~resenta 
postimágenes negativas y fotopsias, con reducción de los -
campos visuales. 

Exploración A.V OD 20-20, OI 20./20. Pondo de ojo con -

25 

,,.:,·~.,.; 



"eop!cul.as Óeeaa 11 en regul.'lr c'lntidad di~~ribuidae en toda 
la retina siguiendo el trayecto vascular, papilna sin alte 
racionen, aún no prct1enta di!"lminuci6n del c."llibre arteriolnr 

PIO 19 mm lfg en 3.11boo ojo~. Se le ·1 ealizn electrorretino 
grama el cual prer.i;ntó anlnn:t!nicnto de lar ondaa !!E_ y fil?. lo 
cual indica el cliaenóstico ·de retino1:1iC1 nic::icnt·.1ria. 

A la BMP los medios tranaparcntes oo obo(;rvan normales , 
ein evidencia de catarata. Cumpimctr!a con reducción concén 
trica de ambon campos visuales (vease cuadro). 

Método. Se aplic6 una gota de DMSO diluido al 50~ en cada 
ojo cada 12 horas, durante dos aftas. 

Qb3ervacionea. Mejoró la nictalopía y desaparecieron lna 
poateimd'gones, los a.mpos visuales mojora1·on y conserva la -
misma agudeza visual. 

La paciente re.firi6 ardor ocular intcnno y lagrimeo, con 
el ueo de la.o gotas no apareció catar:1ta ni p6rdidn de las 
pestañae. 
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Análieio tle loe resultadoa. 

De lo~ nueve pacicnter. c~tudiados, cinco o sea el 55~ fueron 
de nresentacian ec~orÚdica, por el e~tudio en ouo familias. 

Do::> fueron lign.dot" nl X lo que repre11entn. el 22:' y doo -
son autos6miooe rece~i~1oe el 23 '!- del total. 

Todos loe pacientes mejoraron su agudeza vi~uu1 entre el 
1oy 50 mes de tratamiento, con excepción de uno que no 'nejo 
ró¡ poro que en dos ailoP de tratamiento ta~noca sufrió dete 
rioro. 

Tres p:icientco preaont:lron catur:ita der: 10 el. inicio tlc:l 
tratamie~to (JJ~). 

nos con problemao de refracci6n, dos con daltonismo (her 
manos), todoo lof:! pacientes pre~enttlron ÚnBul.o abierto, nin 
guno estaba nsoci!:ldo a glaucoma. 

cinco pacie~1t~e mejoraron sus camoor> vif'U.ileo, a loo otros 
cuatro no oo les putlo reuliz1r l.~ campimutríA por l~ mala -
o.gude za visual. 

E1 100~ de loo pacientes mejorO su nictalopía, fotopaia~ 
y la percepción de los colorea, todos refirieron nrdor ocu 
lar y lagrimeo, un paciente presentó quinten cebnccoe y otro 
pigmentaci6n de la conjuntiva. 
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Caso No. 2 campimetr!a inicial. 

campimetría al final del tratamiento. 



caso No. 4 campimetr!a inicial. 

campimetríu al final del tratamiento. 



caao No. 5 cnm~imetría inicia1. 

campimetn-!a al fina1 del tratamiento. 



cae o 8 campimetr No. !n. inicin.l. 

imetrin camP al final de • amiento. 1 tra 
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Conclusiones. 

Concideramos qúe e~te e~tudio eo de vitn1 1mnortancia, norquc 
es el único que ee ba realizndo en nuestro medio, con reeulta 
dos muy eatisfuctorioo, en e1 tr~\tamiento rle 1o. retino~i~ 
pigmentaria. 

Ha.flta antes del. uso del. dimeti1 $ul.!'Óxido no exiPtla nin 
gún m~todo para curar 1a retinofli~ pigmentaria. 

tiemoe vi~to como el UMSO evita la ceguar~ del paciente e 
imnide el. deterioro retintano. 

Be en verdad una. drogn milagros~ nor~ue, promueve 10. faeod 
tasia de loe diecoe por l.a célul.ns del enitelio ~igmentario. 

Ee un vasodilatador que mejora 1a nutricicin de l.oo fotorre 
captores, la hi~oY.i~ retiniana, renueva las c6l.u1no deteriora 
das por l.n enfermedad, :favorece l.a re~;ryUef'tn inmune y numentn 
la. nroducci6n de Gama. intcrferón 1.a cunl. flC encuentra di::iminu 
ida. 

Como hcmo~ vi~to, el. 100~ de los nnclentcs mejor6 su ugude 
za vieual,del primero al quinto me~ de tratamiento, ésta ce 
estabilizó y ya no nvanz6 hacia el deterioro. 

No hubo cn'Ilbios de nreuión intraocul.nr, ni on el. ~cemento 
anterior. 

Ninguno oreacntó cutarntn como efecto secundario ni ~e mod 
Eicó el uñeuio de filtrnción. 

En tador: l.af! fJfl.ciente~, can c~1'f1nimr!trín. µrevia, mejoro su 
vieion nocturna, l.n ncrccnción cramt!tica y el nistnc;muo y 1n 
cefaleo.. 

Todo!' refirieron ardor ocular con renpación de quemadura y 
lagrimeo, ef'(•Cto que desati'\recín. a l.os 'fJOCoe minutos. 

E!'. muy im-por+.ante onf~aynr el me<"licaroento en el. mn.yor No. d? 
pacicntce; evtori óeben rer diacnort.tcndos tempran'l.mente debe 
estudiarse a lo.o ínmiliao con retinooia, p~ra detectar a 100 
~catadores asintomáticos, aconoej~rlao y vigil.nr a eus deseen 
dientes aú~ cu~ndo el padecimiento no sea-aparente. 

Le necesario despertar el interee do l.os genctietas y pato" 
logoe, para oeguir inve~tigando 1.a enfermedad y l.a droga. 

Quefa este estudio a conaider~ci6n de 1o~ científicos y 
ortalm61ogos, para ofrecer unn exoectativa de mejor v~sión,y 
tratar de evit~r 1a ceeucra en nueotroo ?Bcicntee. 

he lamentnble no contar con un prosupue~to ~nrR obtener un 
equipo de el.ectrorretinogra:fía y ~oder detectar cua1quier enoma 
l!a en el potencial e1éctrioo e.e 1n retina. 

Propugnemos por con~e«U,irlo. 28 



Conclur,ionee. 

Concideramos que c~te ePtueio eo de vitn1 imryortancia, norque 
ee el único que ee ho. renl.izndo en nucf'.tro medio, con reeu1ta 
dos muy satisfilctorioa, en el tr:Ltarniento rle la retinof:'i~ 
pigmentariA.,. 

Ha~ta antes del. uao del. dimetil sulfÓxido no exiotía nin 
g11n mátodo para curar 1n retino~i~ pigmentaria. 

i~moe vi8to como el DMSO evita la cegutll"~ del paciente e 
imnide el. deterioro rutininno .. 

Es en verdad una. drogn. mil~gro!:l!l '1orc¡ur>, 11ro:nucve l.n faeod 
toeis de loe dipcoe por la cél.ulns del epitelio pigmentario. 

EA un vasodilatador que mejora la nutrición de loo fotorre 
ceptoree, la hipoY.in retiniana, rtnuev~ la~ cólulno deteriora. 
das por ln enfurmedad, favorece l.a rcr~":lue~tu inmune y aumenta 
la 11roducción de Gama interferón l:~. cual. ne encuentra dieminu 

Como hcmo~ vi~to, el. 100~ de los nacientes mejor6 su agude 
za visual.,dcl primero a1 quinto mcR de tratamiento, ésta ae 
estabilizó y ya no avanzó h~cia el. deterioro. 

No hubo co~bios de nre~iOn intraocul.nr, ni en el eeernento 
anterior. 

Ninguno 9reoentó cutarata como efecto secundario ni ee mod 
ficó el añeulo de filtración. 

En todoR los paciente::;, con cn':'lnimctrín previa, mejoro eu 
vipion nocturna, ln uerccnciOn crom&tica y el nistngmua y la 
cefalea. 

Todoe refirieron ardor ocular con peni:>ación de quemadura y 
lagrimeo, eft•cto que desan'lrec!n n l.os riocoA minutos. 

Er-. muy im'Por+.ante cn~J3.yor el. mcrlicumento en el mayor No. W 
pacicntea; eoto~ deben rer dincnof'ticadoa tempran'3.mente debe 
estudiarse n l.na fnmil.ina con retinosia, p~r~ detectar a 100 
postadorea asintomdticoa, aconsejqr1os y vigilar a eua deseen 
dientes aú~ cu~ndo el padecimiento no sea-nparente. 

~a neceonrio despertar el interca de loa geneti~taa y pató 
1ogoa1 l)ara seguir invePtigando 1n enfermedad y l.a droga. 

Q\leda este estudio a consider~ci6n de los científicos y 
o~tal.m6!ogoa, para ofrecer unn ex?ectativa de mejor vieión,y 
tratar de evitar l.a ceguera en nueotroa paciontee. 

he 1amcntab1e no contar con un proeupue8to ~arn obtener un 
equipo de el.ectrorretinografía y poder detectar cua1quier anoma 
1Ía en el. potencial. e1éctrico de l.n retina. 

Propugnemos ~or con~eguirlo. 28 



B1 bliograf!e. 

l. Thomaa D Duane, Primary Retinal Degenerations. Olinical 
Opbtbalmology, Vol 3, cap 24, H3.rpe~ I Row Pub1iebere, 
Phi1ade1phia, pp 1-17. 1983 

2 Nd.11. H' BresE\ler. Neovnr-,cul.nrization of de oritic diek 
aaeociated with ntypical. retinitis picmentoan.AJO 100 
(4) aep, 431-433 1985 

3. Shizuo Mukai, Linkage betwecn the X 1inked Retinitis 
pigmcntosa locua and the 11.28 1ocua.~JO 100 agosto 225 
229 1985. 

4. Bl.iot L Beraon. Natural. Courae of Rotinitis Pigrnentosn 
over a Interval three years AJO 99, l!:lrch 240-251,1985. 

5 Mil.ton Best, Pl.uoresccin A.ngiography during Intluccd ocu 
1.n.r Hypertension in de Rctini tia Pigmcntosa. ~\JO vol 75 
No. 6 jund, 1226-1230. 1986 

6. Deborah Pavan. ?danun.l of' Ocular Diagnonia and thcrnpy 
Longaton, Littl.e Brown, 1981, pp 147-149. 

7. Bl.iot Ber~on. Riak factora far genetic Typing antl Detec 
tion in lletinitis Pigmentosa. AJO vol. 89 june, 703-775 
1980. 

8. Nel.eon, Pediatric Ophthalmology, Sauders, 1985 pp 51,52 
71, 148, 149. 

9. Mitchel.1, H, Fri.edlaenUer. ~uiergy and lnmunology of' the 
eye. JL..-t.rper und Row, 1979, pp 206-207 

10. Joe1 S. Gla~cr, Neurooftal.mologia, Salva.t 1.985 pp 60-62 

11. Shinichi Shikano. Koichi Shimizu. dtlao de fluoroscein 
graf'ín del fOndo ocu1ar. Salvnt 1968 172-175. 

12. W1111am V Delaney. Physiciana Guida to Ocul.oBy~temic 
diseaoes. Gradel.1 New Jersey 1982, 368-398 

13. Ha.rri~ton. Camuos Vioua1es, atl.ar de neei~etría, Paname 
rican~. 1979 p 149. 

14. Praunfelder Roy. Terapeutica oftalomológica.. Pnnamcrica 
na. S Merin, 1983, p 674-675. 

15. S.J G11 Gibornau. El fondo.!!_e ojo en el nifio, Exprax 19 
82, pu 154- 156. 

ESTA 
S~UR 

TESIS 
DE LA 

Mt OEBE 
íi.JtíUTECA 

29 



16. Alan Pestronk and Daniel B Drachman. Di~eti1 Su1phoxide 
Reduces anti- receptor ant~body!itreo in exneri~enta1 
my3sthenia gravis. Natura vol 288, no. 18 dec, 1980 
PP 733-734 

17. Sheridan W. Shirlcy, Bruce H. Stewart. "Di!'Tlethyl Sulfoxi 
de in the treatment of inflamfitory Gunitourinary Disorc· 
dors 11 • Urology vol XI No 3 March 1978, pp 215 220 

18. Judith H~ Greenbl're. Consta.neo Oliver. 11Di11ethyl aulfoxi 
de Reveraibly Inhibi ta the Pigmentacion o:f cul tured Ncu 
ral Crest cella. dch.of Biochometry and Biophysica. vol 
204, No. l oct 1~80 1-9 

19. Dennia M Robcrtson, Hamurtomu.e of the Ontic disk with. 
Retinitis Pigmentonn, Rocheater Minnenota. AJO vol (4 1 

No. 3 scp 526 1972. · 

20. Albert M. Kligmun "Dimethyl t'Ulfoxide P-.lrt 2" JAMA vol 
193, No. 111 Ren pp 151-156 1965. 

21. 143.rvin F. Bngel." Indica tioneo nnd contraindica tions :far 
the une oí DMSO in clinical Derrna.tology" Annula New York 
Academy of Scicnces No. ll 638 -654. 

22. W. Leii.11 and w. Biergert " Tissue tolerance and Drug -
transport Studiea of DMSO aplied to the gona .s o:f Bul..la 
and Boards. "J. Re-pro1l. Fert. vol 15 pp 177-180 1980 

23. t>ta.nley w. Jucob Don C. Wood. "Jimetil 8ulfoxide toxico 
logy,Pharmacolorsy, _¡r¡d Clinic3.l. Experience. 11 Am .J.Sur~ 

ry vol 114 scp un ~14- 426 1967 

24. ii.J 1)"1;:aver. RV Hill. "The pene1.!'a.tion ancl clearnnce of 
DMSO .from the rat eye aftc:r tooic.11 ap:ilicatiun". 
Arm. N.Y acud. SCI vol 243 no 27 e:iero 1975. 151. -154 

25. J.!eetinss •1Dimeth.yl nulfoxide. " Sciencc vol l.52 No. l. 7 
Jan 157 .1981 

26. Richard D. Brobyn 11 The Humnn toxicology of' Dimethyl sul. 
f'oxide". ANN.N. Y. Acad SCI vol 243 No. 27 jun 497-506 
1981. 

27. Richards. S. Muther, W M. Bennett."E.fí'ects of' DMSO on 
rei:wl Function in man".JAMA nov 7 vol. 244 No. l.8, p 

2081- 2083 ano 19flO. 
28. Richard A.H Jimenes, Robert F. Willkens " Dimethyl ou1f:I 

xide: a perapoctive of its uae in rheumatic diaeaaeo". 
J. LAB.CLIN. M!;D vol 100 No 4 oct p 489-497 1982. 

30 



29. Richard Bertken." Cryeta11.ine DMSO! D?.1$02" Letters 693 
694. 

30. d. Kapryert.Experi~ontal and ckinic3l cvaluation oí topi 
cal n1.1so in venoue diaordere oí' the e:xtremitios".ANN.H 
Y. ACAD. SCI vol 24300 406-407 año 1975. 

31. Rene Miranda Tiraóo. 11DMSO thero.py in chro11ic E\kin ul.cers 
ANN,N.Y ACAD SCI vol 243 op 408, 411 año 1975. 

32. Robert V. Hill "Dimcthyl sulfoxide in the treatment oí' 
rctinal dieeat1e 11 AflN N.Y ACD. SCI. vol 243 enero 27 ,pp 
485-490 año 1975. 

33. Michael. J. Hogan. L.E Zim:ncrman. "Oohthe.lmic Pathology 11 

2a cd. Snudera 469- 475 oP 541-543. 

34. Hbgan y Al.varado. Hietology ocular. Snudcre. 1.980 ~p521 

35. Eliot l ller~on. Fenomenos eléctricoo de la retina.Fieio 
logia. del ojo. A.dl.er. Ed panameeicana. 1980, 428-470. 

36. Miranda Robertson, Familial and genetic, Retinitie ~iG 
mcntooa.. lhture vol 309, No. 17 :nay.Pag 210-309 1984 

37. John J. Hooka, Rctinitie Pigmcntooa, asoociated with u 
defect in the production of intcrferon gnm'mu. AJO 96,dec 
755 .• 783 1983. 

38. Oµhthalmology Ti·íles, june l, 1983, Soviet Treatment for 
Retinitie piB'!nentoaa. 

39. L. J Knott. "Snfety of intravenoua Df1!S0 11 L:i.ncet Deo l.3 
1980 p 1299. 

40. P Ye110V1leea. c. Greenfield."DMSO induces toxicity" 
Lancet Nov 8, 1980 p 1004- 1006 

41. Teruyn Komano, Sumiko Inouye, llaeayori Inouyc. 11Pa.tterne 
of protein Production in royxococcua ~antue During e~ore 
formation i~duced by Glycerol, DMSO, and phenethyl alcd. 
hol". Jou:rnnl of B.'.lcteriology vol 144, No. 3 dec. 1076 
1082. 1980. 

J.C de la Torre, n.w ltowed 11 D?lSO n new re-s11iratory Stimulan 
J. CLil1 PHAUMACOL. Vol 14, jul. 345-353. J.975 

43. Renato Eul.ufi Mario 11 Evalu1i.tion of Dtl.SO therapy in chao 
nio respirntory ineufficiency of bronchopulmonary origin 
ANN. N.Y ACAD BCI vol 243 jan 27, 475-4851975. 

31 



44. G.S Rul.e P Law. 11 Water permeability of marJmo.liun cell 
o.p. :l. funtion of tem!)e1·ature in the prepence of UMSO 
correlati6n with the Stntc of thc me:ibrane li'!)ids. 
J. Cellulo.r Physiotoey. vol 103 No. 3 pn 4U7-416 1.980. 

45. Commi tte on DL1SO. Di vi tion of mcdico.l. Scienceo Nationnl. 
Academy o'f Scienci:·e-lhtional Reeea.rch Council 1972-1974 
11DMSO as n thcrnpcutic Agent". JAVMA vol. 1.64 No 1 p 76. 

46. Harry lb.rtfel.d Andrew Gol.dstcin. 11 Cel.1. mediated innmuni 
ty: ita modul1.1tion by DliSO • ANN.N.Y • ..\CD. SCI vol 243 
No 27 jnn.pp 81-90 1975. 

47. c. Greenficld. "DMSO toxici ty. LA.NCET vol 31 jan 277 -278 
1981. 

48. Jack C. de la Torre 11 Toxicity of DM50 LANCET No. 17 jnnu 
ary p 157- 1981. 

49. Jd~rtin H. Van Rijswijk. Dimetil sulfo:x.ide'' LANCET No. 3 
january 41. 1981. 

SO. N.H Booth " dimctyl sul.f'oxide solution. ANN.N. Y A.CAD. 
SCI vol. 243, No. 27 januo.ry 821-824 1975. 

51. JJ..J Aohwood Smith "DMSO and itunmunity NATURE. vol 290 a 
npri1 432. año 1981. 

52. TJC Ruigrok, Mees, AM Sl.ade. "ef'fect of DMSO on the cal 
cium paro.dox AJ.!1,IBHICAN ASSOCIATION OF PHATOLOGIRT vol. 103 
No. 3 jun. 390-403 1981. 

53. John E. Repine, Richard B. P'ox. "DMSO inhibi tR Killing 
of St, aureue by polymorphonucl.~ar leukocytea. 

INN A!ID IMMUNI'.l'Y. vo1 31, !lo. 1 Jan pp 510-513 1981. 

54. Albert M. Kl.igman. 11 topical PhA.rmacol.ogy and tpxico1ogy 
DMSO Part I. J.A.MA. vol. l.93, No. l.O aep, 796,804 1965. 

32 


	Portada
	Contenido
	Introducción
	Definición
	Síntomas y Signos
	Alteraciones Patológicas
	Diagnóstico Diferencial
	¿Qué es el Dimetil Sulfóxido?
	Efectos Secundarios y Contraindicaciones
	Material y Métodos
	Casos Clínicos
	Análisis de los Resultados
	Conclusiones
	Bibliografía



