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PROPOSITO

Estudiar el efecto del factor neurotréfico derivado del
cerebro (BDNF) sobre la supervivencia de la células
ganglionares de retina (CGRs) en un modelo de hiper-
tension ocular (HTO) en rata albina.

METODOS

En los ojos izquierdos de ratas albinas adultas Sprague-
Dawley (180-2009), se le realiz6é una inyeccion intravitrea
de 5ug de BDNF o vehiculo (PBS). Justo después se
realizd el modelo de hipertensién ocular fotocoagulan-
do con un laser diodo (532 nm de longitud de onda,
400 mW de potencia, 0,5 seg. de tiempo de exposicion,
tamano de impacto de 100 pm y una media de 85 dispa-
ros) la malla trabecular, las venas perilimbares y epies-
clerales del ojo tratado. La presion intraocular (PIO) se
midié en ambos ojos con el tonémetro TonoLab® previa-
mente a la fotocoagulaciény alas 24 y 48 horasy alos 7
dias de la fotocoagulacion para asegurarse que la subi-
da de PIO se habia producido correctamente. Las ratas
se dividieron en dos grupos que se sacrificaron a los 12
y 15 dias tras la lesion, respectivamente. Para evaluar
el deterioro del transporte axonal causado por la HTO,
el trazador neuronal fluorogold (FG) se aplicé en ambos
coliculos superiores una semana antes del procesado
de los animales. Todas las retinas fueron disecadas a
plano y las CGRs supervivientes fueron inmunodetecta-

das con el anticuerpo Brn3a. Cada retina se fotografié
con un microscopio de fluorescencia y las CGRs mar-
cadas con FG y Brn3a fueron cuantificadas automatica-
mente mediante un programa informatico.

RESULTADOS

La fotocoagulacién induce a las 24 horas un incremento
de PIO, que se mantiene elevado hasta a las 48 horas, y
desciende paulatinamente alcanzando valores basales a
los 7 dias. No se encuentran diferencias en la progresion
de la PIO tras la HTO entre los animales tratados con
BDNF o vehiculo. En todas las retinas de los dos grupos
estudiados a 12 y 15 dias tras la HTO, el porcentaje de
CGRs trazadas con FG, con transporte axonal retrégra-
do competente era de aproximadamente 20-25% de la
poblacion original. Sin embargo, la poblacion de CGRs
supervivientes (detectadas con Brn3a) fue significativa-
mente mayor después del tratamiento de BDNF compa-
rado con el tratamiento de vehiculo tanto a los 12 (82%
contra 42%) como a los 15 dias (68% vs 49%) después
de la induccién de HTO, respectivamente.

CONCLUSIONES

Una sola inyeccion de BDNF retrasa la muerte inducida
por HTO pero no tiene efecto en la progresiéon de la
presioén intraocular tras la fotocoagulacion con laser ni
en su consecuente dafio axonal.



