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•• l. 

INTRODUCCIQN_ 

La diabetes mellitus os una enferinedad común 
poligénicn multifactorial do distribución universal 
qua afocta entre 1. 4 o 1. 7% de l n pobl ncibn, en la 

cual existo un gran número de ca~lO!~ no dct.ec:to.dos. 

Unn de lns complicaciones mós importantos do la dia­
betes mellitus es la m i e r o a n g i o p a t 1 ü 

que a su voz producirá lu HETlNOPJ\TlA DT/\ngTJCA, ln 
cual es unn de Jns princípnlcs caus.:is do ccqunrn on­
tre los 30 ~ 64 anos do edad. ( l.:?.). 

La incidencia do la retlnopatin dinb6Ltc.o ttc­

no relacíún con ln edad y con ol tiempo de cvolucl6n 

de la nnfermcdad, mcncionnndosc en torminos Qonnra­
les entrü los 55 .1 6!J •H1os de ccJ;.id y con un..l ovulu­

ción promedio df~ 17 ;Jf'io~ ( l ¡. 

El des<irrul lo <ll: J11 r<!tjuop.1l.L1 dl;ih{:t1r~•1 debe 

cspct"'urso en aproximndamcntt.' el 50% do los cnsos d'~ 

la enfcrmedu<l y puede hacerlo nn d.(ls formas: lu retl 

noput:tn de fondo y ln pro1.tfer,1tlvn. t.a cau~-;,1 funda­

mental de pordidil do ln visión en l1J. rctinopatin do 

fondo es ei UesllrI'ol lo dn m<1culopatto dinhét.ic:a~ (1 

9. 1 '/); en l n forma prol i ft~rnt. i v . ...., .1demb$ ~o Pllr::dc pre 

sentar como compllcücloncs el desprendimiento do ln. 
retinn y el glnocoma ncovasculnr. (10). 

Dur,,nte mucho~ ano::; !'iC hnn real izado gr.1ndos 

esfuerzos en un intento tJOr mo<lifiear ln hi!-;torln 11t1 
turnl de la enfermedad para lo cu.,1 contamos con di­

versas drogns que hnstu el momunt;o hnn sido poco úti 

1.es Y eutro las (iuc podemos mencionar: el c.;lofibrato 

, el dobcsilnto do calcio, los anti.agregantcs. 



2. 

plaquet::arios y los inhibidores de la anhidt·a::HJ car­

bónica (1,2). Uno de los logros mas Importantes sin 

duda algun,3 ha sJdo el t;rntamiento de Ja ret~inopn -

tia diabética con lil flOTOCO/\GULl\ClON ya sea con ar­

co do Xenón que so empezó a usar on 191lJ por Cord -

Mcyer Schwi1.!korath (15i, o con arqón LASER usado en 

humanos por pr J mora vc:r. en 19&8 por F. A. L · Efiporan 

ce Jr. (15). Exisli~n un grnn nümcro de estudios re­

cientes que h.Jn d{~mostrado que la fotocongu J nción -

es benefica en ol control de la perdido visutJl oea­

clo~ada por el edema milcular· dlabétlco (1.10). 

Desde l<J76 se ha estado l lov.:indo d cabo un es 

tudio multiccntrico en los E.E.U.U. (5) pnra tratar 

do estflblecor ln uti 1 idild del t:rat.iJmiento ternpr¡¡nri 

de la rotinopatia diabótict1, en el que- se dcmucstrn 

quo un grupo de ojos control con cd<~mn. m<:1cul.:1r sig­

nif1catJvo tienen m<iyor ricsoo de pórdid•1 de lt1 vi­

sión compilr<1do con l?l grupo de ojos t.r·atr1dos con 

panfotocoagulaci6ri ('10% y 20% rcspl!1;Livan1cnte), (ll). 

Sin duda estos h;i 11 azgos l'l!p1·es1~ntan un av.1ncc si q­

ni f !cativo cin ol manojo de l<.t retjnopilt:la d!ahéticu 

sJn cmbflrgo. en un número impor·t.1nlo dr> c.-:isos no se 

puodc modificar sustanci.alrncnto la histor·i.;i natural 

de la enfnrmcdad r.;on la fotocougulación. 

/\unquo no se conoct~ con ex;1r.L i tud durunl.C.! 

cuanto tiempo per!'>ist.n e:l efecto bí!nL:fico de 111 fo­

tocoagulación, este procndimicnto se ha convertido 

r.n nl trntaminnt.o do elncr-16n primnrto y tcmprnno -

en o! edema mnculur diüb6tico en todos los ccntros­

dcl nundo que su dcctJc,1n al control de la diabetes 

en el mundo. 
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O B J E T 1 V O: 

Evaluar la respuesta al tratamiento con 

fotocoagulacion en pacientes con diagnóstico 

de Retinopatia Oiabótica con EDEMA - MACULAR 

a.) Evaluar la diferencia en la evolu~ión en 

pacientes con rotinopatia diabética grado 
1, 11 y 111. 

b.) Evaluar la diferencia en la evolución de 

casos tratados con pnnfotocoagulación, herra­

dura macular y parrilla. 

DISENO DEL ESTUDIO: 

RETROSPECTIVO, LONGITUDINAL V ANALITICO. 
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PATnGBNll\. 

El deMarrol lo do la rat.lnopatia diabótiGn es 

pobremente entendido hasta el momento, en cambio su 

prugt·esión PUflde expl lcarse mejor si. se analizan jun 

tus los cambios que se encuentran en las obscrvacio­

ntJs oftalmoscópicas, los datos de la blomicroscoptu 

, el estudio fluorangiografico do la rotlnn y las -

preparnciones histolóqicns (1.2). 

Los camhios que se presentan en la retinopatia 

diabética parocon ser c:onsccuencin de ln hipoxia do 

ln retina y s~ han sugerido varios mecanismos pnra 

ln producción de la misma en los pilcj~ntcs con diabc 

tos mel ti tus. 
1.- Disminución de los niveles de 2,3 difosfo 

qliccrnto on los critr·ocltor., por disininuclón del -

fos(alo inurqá.nico. 

2. - Distribución <Jnormfl l de ia hemoglobina A, 

yn qur; al presentarse un aumcnt:o de cstn, disminuye 

la oxigenación de los tejidos. 

3. - llis1ninuci 6n en la. producción de insulina 

que ooaslono :Jcúmu l_o dP. sorbj tol y fructosü lo que 

produce numen to en la pres ibn osmótica y edema cclu 

lar consocul:.ivo. 

4. - CAmbios en los elementos Süngu1ncos, alto 

ración dt! prote1nas plasmáticas, <iunicnto on la <logre 

'JOC\ón dt! c1'!luln~.; rojo~ y resptH)St<1 fibrinolitica -

di ::;mi nu i Ja. ( 1 ) . 

Estos mr:canlsmof.¡ hnn sido buf'i¿ pnra sustentar 

varins tcor1<.1s que r;•xpl 1r.un ln patu•1cnia en la rcti 

n•.JPil. t ~ :_l tl L:ibót ¡ c.:L 1. l, ?. . 7.li, 2'(), 



1.- TEORIA DE LA /\LDOSA P.8DUCrl\~~A. 

La enzima it!dosa :·educLasa actúa en lü 

con'Jcrsión de la qluec.-su y sus il"?Uci'lres en sus 

respP.ctivos alcoholes, dobido a quo tiennn unu 

baja afinidñd por la glucosa, soJo élCtÚil en los 

casos de h i pnrg l icemi a. pr-oduci(_•ndo (!ntoncns los 

alcohtJles respectivos quo son molúculns de elevado 

peso, osmoticamente acl 1 vas que ocas tonan edema 

celular princi(l-'llmcnte en Jos ptricitos, cúlulas 

epiteliales del cristalino y células de .Schwu.:in.­

(2. 18). 

I l. - TEOR f A [)~~ L/\ MEMBRANi\ BA8/\l •. 

El cnqrosnmiento dt! 1 a membrana bns.i l 

que se ha demostrado tiene predinposici6n qónoticn. 

se acentúa por las al teracion(!S en el flujo df! 

eritrocitos. Se desconoce el mecanjsrno con exactitud 

pero se supone que h<l't' <.H1 enqros<1micritQ de la 

mombrana par.::i .::ium<!ntar la ren is LCJllC 1 tl de la mi ~:na 

al paso de lo~; eritrocttos.(1.7.). 

TI 1. - Tf~OH l l\ DE L/\ /\L.TER/\C1 ON EN Ll\ ADHES TON PLAtlUE -

TAHIA. 

J,os nivc]es elevados de qlicemla Lientn _ 

una relnci.<'>n dirPcLa con el auml~nto de la hormona de 

crocimlent:o eirculanto {acción qJuconco9ónira), que­

produee aumento en el factor V 11 I f Von \..li 11 crbr.:tnd )­

scr.rctñdo por có lu l 1s cnd<>te l i a !t>s va:-;cu: nrc•s 'tUc ~ n 

fluiri1 en un ;Jument·.) en J,1 adhes1vidaú plaqucLaria; 

J;is cuales sr. adhlnrcn a un íosfol ipido i.!n Id pared­

vascUli-lr y Jo transforman en uc. aritq111dónico, qu(·) -

por <..1ct:J(1n de 1:.1:.. pr·ost;iql<Jndinas serr1 r:onv1~rtido .i 
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tro1f1boxano A que tiene accJ6n. vasoconstrfctora y 
produco isquemia. esto asociado ·a la. adhesión pla­
quetaria pueden ocasionar cierres capilares ( l ). 

HlP[':RGl.ICW1IA 

\ /\UMEN1'0 DF. /\GREG/\CION 

PL/\QUET/\RIA. 
HORMClN/\ \ CRllCIMIENTO I 

l\GREGACION DE r~RITROCITOS 

/
~2,3,- DPG 

\ 
MI<~ROINr"/\RTO EN RETIN,\ f Hgb ,\. 

\ 
llIPDX!/\ EN LI\ H:ETINA 

\ 
Fl\CTOR VASOl-~ROLIFl!Rt'\l'IVO. 

\ 
NEOVl\SCIJL/\RIZl\ClON 

NO l-'ROl.IFER/\TI\I/\ "ROL[f''ERATIVA 

fi•j. No.1. Esquema que reprf~senta los múltiples faQ 

tor·cs homatológJcos quC tcoricamente porlr1an ufoctar 

en Jil producclbn du microinf,,rtos en Ja retinu, J1i­

poxic:1 y lu forinnclón de tejJdo ncovascular. 



FISIOPA'fOLOGIA. 

Los cambios que se presentan en los pacientes 
que desarrollan retinopat1a diabética incluyen los­

arteriaJes, los venosos y los intrarretinianos ya -

sean vasculares o no. 
A.- La microanqiopatia capilar. Se caracteriza por: 
- Obstrucción microvascular. cambios en la pcrmeabJ 

lldad y no perfusión capilar. 

- Pordida de los pericitos. 

- MicrotlnClJrfsmas en capilares de la retina. 

- Engrosamiento de la membrana basal. 

- Anomalías microvasculares fntrarrctinianas. 

U.- Anormalidades venosas. 

C. - licrnorragias intrarrctinianas. 

D.- Exudados duros y blandos. 

E.- cambios maculares 

F. - Proliferación de tejido fibrovascular. 

La f is f opnto logia de l,1s ul toraciones enuncia 

das os la siguiente: 

7. 

A. - LJ\ MICROANGIOPATl/\ Ct\PIL/\H. Afecta capilares. 

vcnulas y arteriolas. Los ct1pj lares pueden ser primu 

riamonte afectados ocasionando zonas do isquemia se­

cundaria a oclusión de la artoriol.:i precnpilar lo que 

produce infarto isqucmico de las capas de l~ retina. 

Los microai1eur 1 smas en cnpf lares do la retina so i - -

nician como dilataciones sacularcs de la pared capi­

lar, adyacentes o alrededor de arcas do hipopcrfusión 

Normalmente la relación de pericitos células del en­

dotelio capilar os de 1:1. con la edad so pierden 
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cl:lulas endoteliales. y en la diabetes mellitus so 

presenta perdida de los poricitos o células murales, 

que funcionan como parte estructural del vaso. 
Las anormalidades microvascularcs intrarretinianas 

se presentan por ol cierro de arteriolas prccapila­

res y capilares que crean un estado de isquemia e -

hipoxia, con formación tardla do cortocircuitos ar­

teriovenosos y neovasculari zac ión consecutiva. 

B. - ANORMl\LJ Dl\DES VENOSAS. No so conocen con exncti­

tud los mecanismos de producci6u, pero son manifes­

téiclones conocidas la dilntnclón, duplicación y nJtc 

ración en el tr<Jyccto venor;o. 

C. - HF.MORRl\GIAS INTRARRETINIANAS. Se presontan _en -

f lnmn, dcposi ta das on 1 a capa dn f 1 brns ncrv Josas; 

y las punti formes que rcpresentiln dc-pósi tos foco les 

do sangre en 1.-:i capo nuclcnr lntcrnn o en lo plex.i­

formc ex.lorna de la rotinn. 

D. - EXUD/\DOS DUROS V BLANDOS. Los exudados duros son 

secuelas de los cambios microvasculuros doscr! tos -

pruvicJmo11to, gcnoralmcnLc se dcpu!;ililn en forma cir­

cinéldil .:ilrcdcdor de la mf1culn (20). y consisten on­

mntoriul protc:iniícco y l1pido que tcoricumcntc pue­

den ser derivados del suero, o bien productos de ole 

mc:ntos nouralcs de la retina. depositados en lil capa 

plexiformc en la ...:ona avascular de la rctinn (1.2). 

Los exudados blandos, donom i nudos cuerpos qulst icos, 
que son faci !monte ldcnt J f icndos of talmoscopicarncnte 

reprosent.nn arcas de isquemla o infnrto.s de la capa 

de flbr;is nerviosas oca!;ionados por las AMIR. 

E. - C/\MDJ OS M/\CUL/\RES . Esta bien ac:P.ptado que 1 as 

.:il Loracioncs de la barrera hcmatoocular intornil l' la 

isquemia son los componentes mós importantes de la 

rot.ir10piltia diabótlca asociados con el EDEMA MACULAR 

(l.~.1 y 7). Los cambios macularas intrnrretinianos 



caracterizados por la presencia de cdoma y exudados 

duros forman la denominada estrella maculnr o maculo 

patia circinnda. (1;2). La arcada pcrifovnal do cuya 

integridad dependo el funcionamiento adecuado de la 

fóvea }' paraf6vca es particularmente vulnoroblo al 
cierre capilar. 

F. PHOLII•'ER/\CION DE 'l'l!:JIDO F'IBROVASCUL/\R. L.a ovo1 u­

ci6n natural de la rctinopatia diabética llevar~ a 

Ja form.:::icióft de membranas y bandas de traccJ ón en l;i 

cavidad vitrea y retina; hay dos tipos básicos: 

Organización de hcmorri'lgiu intraocular. exudados 

o infiltrado inflamütorlo en vitrco. 

- Ncovascularización. 

I,a prolifcrnción inicia con la forinaci6n de neovasos 

con muy poco componente fibroso. surgo del mcscnqui 

ma prJmitivo quo se dlforcncia en cólulas del endo­

telio (13). Los nuevos vasos forman un rico plexo de 

capilnres o" rete mirabilli". delicados}' frinbles. 

Asocjados a estos cambios proliferativos hay ~Itera 

cionesvitrcas que consisten en contracción del cuer 

po vitrco, dosprcndimicnto hialoidco posterior y far 

mación de membranas prerctinianus. Las sccuelns mós 

comunes son hemorragia del vitrco, desprendimiento 

de la retina y/o gluucoma neovascuJar. (9.10). 
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e L A s l F I e A e t o N 

Se han ut! l lz.-1.do múltiples clasificaciones para 

la retinopat!u dia!>ót1ca~ la primera fue doscri ta por 
Hlrschborq en t69I, ( 25 }. 

Li&tle y Zweng en I969 realizaron una clasifi­
cación do la r<.'t.lnopat1a diabótica lo cual ha sido 

empleada por muchos anos y es la siguiente; 

Grado I 

Grado I I 

Cr·udo I 11 

Grildo !V 

Nn prollforativo 

a). I•'oncto dinbético sjn edema mncular 

b) ·- Fondo r.Jinbótico con edema macular 
y f i 1 t:rac: i ón localizoda. 

C) ·- Fondo dinbético con cdorna. macular 
y fil tt~ación difusa. 

l"'rolifcrat:(va en pluno retinlano. 

Pro.l 1 f~r;ici.ón hacid vi treo en ln papila. 

El <J!"ddO T f f mtls proliferación du tejido 

9 l j ;i l ' 
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VAH~X. F. A. L'Espernnce describe una clasifl 
cación en la que se ostablocen crlterios de triltR -
miento en cada una de las etapas. 

No prol 1 ferati val Proliferativa 
1 

1 Ncovascula Proliferación Tracción 
1 
1 riznción Glial Vi treo 
J 
1 rctincanil 

1 1 . 
1 

1 1 1 
V dflatac16n 1 Disco :Retina 1 

1 1 
1 1 venosa 

1 ' ' 1 

A aneurismas 1 ' 1 

' 1 
J ' 1 l! hemorragias ' . 

•. J .1 . 1 .. .·:,_. 
' H edema /Epi- ·l!'-:i~perfj.cf.ol Cl iosis 

rc9lonal 
,.. 

J ' 1 ' ¡PaPi lar 1 • 
; ;ircnd~!:> ' ' 1 ' ' ' X exudados 1Pcri- : Retina 1 Papila 1p;irte d" 

lpapilar• ' ' 1 
1 : 1 ¡'Jf'Gfld,J 

' 1 ' ': 'o cota l ' IPnpllo-~ ' 1 
Retino- 1 Pnpl la y 1 . . 

1 ; : .;' .. n.H:parcJn,1 .. 
1v1tren ' vítrea , 1 ,u·.cnd.'.l., 1 . ' . • •. :;·~ -~ ': . . ,. ! . . 
' ' Circular 1 ' 1 

' 1n. R. central 
1 ' en retina 
1 ' 1 y plano : temporill J ' ' 
1 ' J 
1 ' ID. R. contra! 
1 : ' ' te} evado 1 ' ' 1 J ' J ' J : 1 1D.IL total 
J ' 1 1 ' 1 ' ' 1D.R. severo 

' ' ' 1 ' 1 ~Síndrome ' ' 1 ' ! ' ¡Tri angulur 
' ' 
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La clas!ficaci6n clínica en la mnculopatJ~ d1n­
b6tica involucra uno o ll\ilS componontos de la rot:.inoriat{n 
diabética. cuando la maculopntia se proscntn el re­

sultado será perdida de ln función mncu!or y do \a 
aqudoza visual. 

Kohncr clnsiflca la maculopatin como un estado 
intermedio en ln evolución de la rctinopatiil diabótic.a 

no proliferatlvn de la proliferutivu. ( 25 ), 

Rctinopat1n clínica 

Hctinopalía de fondo 

! 

Tipo I Exudados.lesiones microvuscularus y 

y edema foco 1. 

Tipo 1 I Exudados en placa. hcmorrag i<ls en 

ret:inn~ Pt!rdid,1 de la capilaridnd. 

Tipo Ill Isquemia centrnl extensa y cdcm.J:. 

! exudados escasos o au::.cntcs. 

Rctinopatín proltfcrntiva. 

Sigelmnn clasifica la maculopatía diabética en 4 

estadios. { 2, 24 ) . 

l Maculopatia de fondo 

ll Con edema focal 

111 Con edema difuso 

IV Degeneración cisto1de. 



Sigolman divido la rnaculopatia tsquómica de 
acuerdo al grado y localización do los cierres 
cap! lares. ( 24 ) . 

J. Foco isquémico alrrededor de la mácula. 
sin µfección de la visión. 

2. Afección do la fovcola sin ataque a ln 

arcada perifovoal. 

13. 

3. Afección de la arcada pcrifoveal con dano 
severo e irreversible a la visión. 

4. Toda l,1 arcildü. peri foveal sin perfusión. 

ausencia de visión central. 
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Cll/IORO CL·IN!CO 

F.1 ed<~ma macular d!abotico se presenta como 
consecuencla del rompimiento en lu barrnra hemuto­
ocular internü que ocasiona el paso d(~l l lquído 

intravi\scu1ar al espacio lnt.rncolular o intersticial 

originando zonas rlc hipox:iil. ( I.2 ). 

Se divide ~n dos grandes grupos. el primero 

lntrarrct..inlano y el segundo prol ifet'nt.ivo. ( 14 ) . 

Ln fase do maculoputla intrarrotinlanil ~o caracteriza 
por lit presencia el loica de: 

Microaneurismas 
- Vasodilütación vcnosn 

- H(~morrnq tas 

- Exudado~ duros 

- Pseudot~xudüdos cotonosos 

Edcmn 

f,a presencia de cdcmn du. llna subfaso llamado. 

c!XUd<ll l va. como consncufJnc ia do la cx.trnvasación 
en las margenes de lns zon.:i.s isqu6micns. EJ edema 

en la fnse 0 ntJpa int.r-arrct.:iniann puedo sor: 

Edema foc.::11. _ So pre~cn ta por acúmu lo de varJ os 

puntos fi ltrnntes. es de prcsontcJ.ción tcmpruna y dis­

minuyo 1;1 1,:isión contrn l CU<lndo •"lfccta la foveoln. 

( I.2 ). Se puede divtd1r en dos estadios: 

J. Sin .Jf\~Ct.:Jón visual. 
i!. Con franca mnnifcstdcJón vJsual potenctal­

mente reversible. 



Edema di fusa. - Se prnsont<t por lu presonoid de 
múltiplos puntos do filtrnción por aumento en la por 

meabilidad de loH capilat·es porifovcales, con forma 

ción de microquistcs y 08 potencialmente reversi­

ble. 

Edema quistlco o cistoidc. - l..:1 evolución na tu 
ral del edemu. difuso es siomµrc h,10!."l el élcúmulo de 

liquido en espacios scudoquistlcos, con consccupnt.c 

dcgcncracton de los elementos visuillc~. formnción do 

macroqulstcs y dili"IO irreversible del funcionamient.o 

mncular. 

Lil forma pro\ ifcrntiva intrarrntiniün.1 so ca­

ractori;o:o por la prescnc1n clinico de : 

Psuudocxudado!; cot.ort•")SOS. 

Arrosariamicnto vcno~~o 

llemorr.:ig1ns. 

11.nomal ins mic:rovasc1Jl<1rns introrretinl.on~s. 

Racimos do microLlneurismas. 

cuando estos cnmbio5 se prosontan en al nrc11 macular 

ocasionan que la vision centrnl se vnya perdiendo en 

forma acclcraUa y gcncralmnntu lrrcvorsiblc. l\dcmtt.s 

de lo disminuclón en la v!~ión cc·ntral se presontun 

otras manlfcstaciones clinir.~s como : 

Hcteroloplu m"cular por dosprendlmiento macular 

Mot~'lmorfopsins. 

Dlplopiu. 
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DIAG:'<IOSTICO 

El diaqnÓst ice d0 EPEM/\ M>\CULAH D1ABE1'ICO se 

estnblece por el antccedentn clÍnlco do Diabetos 

Mellitus da varlable evolución. oxplor.ición intcqrol 

del paciente. los hallazgos oftnlmoblomlcro~c6plcos. 

los exL1menes de ln.borator·io y e1 ostu•j!o flunr.:ingio­

qráfi~o. 

F. A. L'Esperancu menciona que nn se puHdf~ 

cons i <.lerar nornin 1 una ro ti na en una re ti nopo t {a 

hlpóxica s1 nu se demuestra dichn .i.norm<tlidnd mo­

diante un estudio fluoi·anqioqróflc,._,, 11unque oft.il- -

m0Hcopic<1mont~ no so demuestre! ninqunn al tornción.­

( I ) . 

l,a f l uoranq ioqrL1 f Í a us un importante método 

r.·l Í11lc.:o dtnqnóst.i .~o para detectar lt~sionc~ tr<:1tablos 

01.-: ut\el!Fl muculül' dinh{~tico Y útil p;lra la irlcntifi­

caci6n do orlias de tilpoporfu:-;Jón y ncovusculuriz<l- -

cjón, ( e, ) . 
En 11n <•s tu u i o r·er1 l i zn do por ~. '\'h0odore Sm i th 

se rcport.:l el uso d•..! eres forma:.; P<Jrn cu.:intificar el 

edemr1 mac11!nr en ol que incluyp control folo<;srfifico, 

fluor•tngiogró.fico y fluorofot:ometriü vitrcn; 

en sus re~ult<i.dc;.s concluye quff nl mejor método para 

valorar ·:>l qr-ado ch~ cidemn m.lcu:.ar l'!n rclución con la 

.1qudoz;1 vl~ual f~~~ u! estudio fluor:1noioqrófico, usi 

como 1~1 ¡¡1·<..~scne•.•l de exudados duros <le <1cucrdo a su 

P.Xt•)llsihn .,, lor.-.1li7.iJclúu. ( ·1 ), 

i:rado Jo I' 11 tr·.1c i ón; (). • • ~;Jd.'l 

1.,. CuestionL,blo 
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7. • •• Menos dul 7.5%. 
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T R A T A l'1 I E N T O. 

Solo se considera en esta sección u la fotocoa 

gulación. ya quo como se mencionó previamente los 

medlcamentos hasta ahora utillzados han demostrado -

no ser útiles en el tratamiento do todas las formas 

de retinopaLia diabética. La fotocougulación fué ori 

ginalmonte empleada por Gerd Meyor Schwickerat con -

con arco do Xenón en 1949 y hasta 1965 so usó J\rgón 

I,J\SER en el tratamiento de cnformodnd vasculnr oftaJ 

molóqiC"a en laboratorio y en 1969 .so usó por primnra 

vez on humanos, (1,15). En 1969 Little y Zweng !ni­

elan sus estudios el inicos con fotocongulación con -

Argón y se hlzó comC"rcial on 1971 (15). 

El tratamiento en la macu lopatia diabética es 

pitra Lrat.ar do mantener o restaurar la configuración 

.-inut6micil normu l y unil ildccund<l función mncul or. 

So han establecido cr1 ter ios de trntnmicnto 

para ln rctlnopnt1n diabética. entro los que HO pun­

den muncionnr los dcscrito:i por Little y Zwcng, pos 

toriormonte de acuerdo a la clasificación do VJ\HEX 

se cstableco que con la prosencia el inica de edoma -

y exudados esta indicada la panfotocoagulación. 

En los últimos af'los ( 1980). se hn publicado la 
ofoctividod de ln fotocoagulación en la rctinopatia_ 

dJnbética especialmente cuando liJ papilu se ve invo­

lucruda. pero hay mucho menor cvidoncin acerca del -

resultado en el t.;rat<Jmicnto de la maculopntln diabé­

tica. 
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C. Townsend reportó resultados de trat.amionto 

para la maculopatia diabética con arco de Xenón en _ 

un estudio mult1centrlco. con un sc~uimicnto de 4 

anos, ( 19 ) : los resultados entre los ojos trillados 

y los no tratados evidenciaron que los ojos trnt.-t- _ 

dos mantuvieron mejor visión en comparación con lo!-> 
no trdtados y que la di fercncia en la visi·ón fuo mas 

significativa en aquellos ojos que tení11n una buena_ 

agudeza visu.:il inicial. En su estudio concluye que 

es posible trat.ir la maculopatla diabótic.1 antes de 

que ocurra perdida severa de ln visión. 

La panfotocoagulación puede ayudut· a disminuir 

lesiones on edema focal. por aumento de la cir·cula-

clón de li.l red ca pi lar macular. '/ ) . i\si mismo 

múltiples estudios hun demostr.:ido QUl? la p.:infoloco.::i­

gulación periférica no ayudan disminuir el orlcmn 

macular dJ fuso, ( 8, IO. 21) y qur~ el edema maculnr 

clst.oidc responde pobremente a cua lqu i cr forma de 

tratamiento, ( l, 5 ) . 
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PACIENTES, MATERIAL Y METODO. 

El presente es un estudio retrospectivo realiza 
do en ol H.C.S.C.N. de PEMEX on México, D.F. desde 

Mayo de 1986 hasta Noviembre de 1908, en el quo 

se incluyen 58 pacientes, 27 del sexo masculino 
y 31 del sexo femenino con diagnóstico de Edema 

Macular por Diabetes Mellitus que recibieron trata 

miento de fotocoagulación con Argón LASER. selec­

cio{lados do los que acudieron o la consulta extorna 

del sorvlcio de Oftalmologia durante ese lapso y 

con un seguimiento m1nimo de 6 meses. 

l~os critorios de inclusión que se tomaron 

en cuonta fueron los siguientes: 

l.- Pacientes con retinopatia diabótica grado 1, 

II. y 111 de la clasificación de Littlo y Zweng 

y cdcmn macular comprobnrto fluornnqiograficnmcn­

te. 
2. - PacientP.s con ufaquin corrogida o pseudofaquin 

con edema mnculnr diabéti.co. 

Los criterios de oxclusion que se tomaron en 

cuenta fueron los siguientes: 

1. - Pacientes con retinopati.a diilbética grado IV 

de la clnsifir:ación de Littlo y Zwong. 

2.- Paciente con retinopatla diabética grado I. 

JI. y Ill (de LyZ) y edema macular con dis­

minución de la visión debida a otra causa asocia 

da. 

3. - Ojos con complicaciones asociadas a lu retlnopa 

tia diabética como hcmorra.gia en vitrco. dcspren 

dlmicnto de In retina o glaucoma ncovasculnr. 
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4.- Ojos con otra retinopatla asociada. 

A todos los pacientes se les realizó estudio 

oftalmológico completo inicial que incluyó: 

- Cuantificación de la agudeza visual. que fuó regis 

trada en base a la escala de Snollon. 
- Exploración de anexos, motilidad y reflejos. 

- Diom!croscop!a. re<Jl lznda con lnmpa.ra do hendidura 

( Haag- Strcit), con tonomctria por el método do a­

plnnación. 

- Fondo de ojo bajo midriasis mudlcamnntosn con of­

talmoscopia directa. indirecta y biomicroscopiit del 

fondo. 

- Examenes do laboratorio. que incluyeron glicnmia, 

urca y crcatinina. 

- Estudio fluorang!ogrlifico, utiliZíindo 2 g. de fluQ 

resccinil sódica por via intravenosa. 

Ln edad de los pacientes incluidos en el cstu 

dio varió entre los 24 y los 70 af\os, (x: 55. 6 af\os) 

que se roprcscnta en la gr~fica No. 1. El L1umpo de 

evolución conocidn de ln enformodad (OM). varió en­

tre 5 meses a 28 af\os C Grá f i cu No. 'l.); inc 1 u yendo 

pacientes insulina dependientes y no insulina depen 

dientes. 

Las manifestaciones clinicns que presentaron 

los pacientes fueron las siguientes: 

1.- Disminución en la AV en solo 25 de los pacicntos 

( 43.0%). 

2.- Metamorfopsias en dos pacientes (3.4%). 

3.- Sin manifestaciones clínicas aparentes en 33 pa 

cientes (57.0%). 
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De los 58 pacientes se trataron un total de 

100 ojos (48 00 y 52 01 ). se excluyeron del estudio 

los 16 ojos contralatcrales por presontar disminución 

en la agudeza visual debido o otra causo asociada 

8 ojos con catarata en evolución. 6 con homovitreo. 

1 con glaucoma neovasculnr y 1 por oclusión de roma 

vonosu temporal inferior con inclusion del arca 

mcJ.cular. Un total de 12 pacientes seleccionados 

en el estudio tienen din.gnóstico de ncfropntia diabó­

tJca (!RTC).en control por el sorvicio de Nefrologin 

del·mismo hospital. 

Se clasificó a cada uno de los ojos du acuerdo 

al tipo do adema que prosontaba el inic;1 y fluoranqio­

graf i camontn entres t. l po8: 

1. EDEMA FOCAL 

l 1. EDE;·ll\ DIFUSO 

fl I. EDl~M/\ QUTSTICO O CISTOlDE 

Los 100 ojos recibieron tratilmionLo con fotocoa 

gulaci6n uti 1 izando Argón LASER con el fotocoaqulador 

Cohorent modelo 90. El trata.miento realizado fuó: 

a. - Panfot:ocoagul:1ci ón on 26 ojos (26%). 

b.- Panfntocoagult1ci6n y horrudurn mnculnr en 63 

ojos (fi3't). 

e. - Pi.'.111 f otoco"IJU lnc i ón y parrilla mnculnr en 11 

ojos '· l l % ) • 
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TECNICA. 

a.- PANFOTOCOAGULACION. Se realizó de acuerdo a 
la técnica descrita por Francis A L 'Esperance con 

LASER Argón azul verde con un promedio de 3000 dispa­
ros realizados en 3 a 5 sesiones, utilizando marcas 

de 200 M a 200mseg y de 200 a 400mW do potencia 

respetando ol aren macular. 

b. - HERRADURA MACULAR. Se utilizó LASEH Argón verde 

con marcos de 100 M. de 100 o 200msoq. de exposición 

y variable intensidad (promedio de 100 a 200mW). 

por dentro de las nrcadas temporales y qucmadurns 

no más cerca de un diamotro pupi lnr de la fóvea 

sin incluir el haz pnpi lo-macular, y con un núrm~ro 

variable do dispurns de acuerdo a la oxlensión del 

edema. 

c. - PARRILLA MACULAR. So utJ 1 izó LASER Argón verde 

con mnrcas de 50 a 100 M. de l 00 n 200 mscg. de 

exposición y Vilriablc int.cnsidad (promedio de 100 

a 300 mW) por dentro de las clrcüdas temporales Y 

marcas a no menos de O. 5 d iametro papilar- de la 

fóveil. incluyendo el haz papilo-macular-. 

F.l seguimiento de los pocicnt0s fuó de 6 n 

28 mases ( promnd i o 13.65m). Lus evaluaciones sub-

sccuentes incluycrón el éxamen oftalmológico y oftal­

moscópico completo con estudio fluoranqiogrtifico 

a los 3 o 6 meses de rcnlizado el tratamiento. 
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RESULTADOS. 

Se trataron 100 ojos (48 00 y 52 Ol) de 58 pa­

cientes, 2'1 de el los del soxo muscuJ i no y 31 del sexo 

femenino. lo odad de los pacierltcs varió entre 24 y -

78 años, siendo los más afectados los de edades entre 

los 50 y 60 anos de edad (Gráfica No.1); do acuerdo a 

los antuccdcntes t1crccio fLlmf l iurus de diabetos mcl 1 i­

tus, se encontró posl ti vo c~n nucstrn serie en 32 de -

los pacientes (62%). E! tiempo de evolución conocido 

de la enfermedad en nuestros c;isos varió de 5 n1oses a 

28 nílos, siendo los más afectuaos los de J.-:irqil evolu­

ción de la onfermcdad entre 16 a 20 a!"los. (Grflf. No.2) 

Do los !.JB pacientes incluidos r~n la serie se 

t.r.1Lnron 6 con DM tipo 1 y los ~2 rcs:tant.:es con DM tl_ 

po JI. 

T11io (insulino-dcpendlcntc) 10.3% 

Tipo 1 I (no insulino-dcpcr1dlentc) 89.b% 

El seguimiento de nuestros pacientes tratados -

con fotocoagulación fuó en promedio do 13. 65 meses. 

(Gráfica No. 3). 

Scqulmlonto en mosBS 

" 'I n 12 
13 <l 10 
19 a 2tt 
más do 24 

No. de ojos. 

18 
35 
21 
18 
24 
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La clasificación del grado do rotinopntfa 

diabética de acuerdo a Little y Zwcnq en los ojos 

tratados independientemente del tipo de edema macular 
fué la siguiente: 

Grado de retinipatia 
l 

lI 

rrr 

(Gráfica No. 4). 

No. de ojos 

68 

20 

12 

Se hicieron 3 qrupos de acuerdo al tipo de 

edema que prcsentarón el 1 n lea y fl uorang ioqrafi comen­

te siendo un mayor número de ojos con edema macular 

di fusa (78 ojos). solo 5 con edema focal y 1·1 con 

edema qutstico. (Gráfica No. 5). 

Grupo 

II 

l l I 

l•:OEM/\ FOCAL 5 ojos 

EDEMA DIFUSO 78 ojos 

E. QU IS'l' JCO 17 ojos 

Cada grupo se subdividía de a.cuerdo al tipo 

de tratamiento impartido en: a) Panfotocoagulación 

(PFC). b) PFC y hcrradur<J (11). y e) PFC y parrilla 

(PJ. 

La agudeza visual en los casos J ne luidos en 

el estudio se representa 011 la gráfica No. 6, en 

dondo so puede observar Que un porccntnjc elevado 

(82. 0%), de la serie tuvo AV no monor de 20/60. 

Los ojos con edema macular f'ocal representan AV 

no menores de 20/100, los ojos con edema difuso 

con /\V inicial entre 20/20 a: 7.0/100 y .s:oJo un ojo 

con edema difuso con /\V menor de 20/100. y los ojos 

con cdcm.i qulstico con AV entre 20/60 ü 20/400. 
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1 OJOS CON EDF.MA Ml\CULl\R FOCAL. 

Del qrupo de ojos con edema macular focal rcci­
bir:ron tratamiento a) PFC. 3 ojos; b) p¡.~c y H. 2 ojos 

TIPO DE TRATAMIENTO No DF. OJOS 

a). PF'C 3 60 
b) PFC y 11 2 40 
e) Pl•'C y p u o 

Los ojos: con diagnóstico de c<lema macular focal 

tratndos con PFC,. con un seguimiento promedio de 18-

niescs. 2 ojos (66.6%) mantuvieron su visión en ln Li­

nen :tl de la escala de Sncll~n y un ojo (33.3'.l,) prc­

Súntó disminución ne li1 visif>n en m.'1s de dos lineas. 

De los 2 ojos t.r.itado~:> con PFC y H. c.:on scquimicnto -

prometlío de 25 m'J~cs. un ojo í50%) presentó mcjoria -

en ta visión en mf1s de dos 1 inca~ y un njo (50%) man­

tuVó la visión en J-1 linea. No se realizó técnica do 

pnr·riJ la en ojo<:~ con edema focal. 

F.VOLUCION TIPO DE TRATAMIENTO 

PFC ~ PFC • H ' 
Mcjori:.i o l 50 
Iguul 2 66 1 50 
Dismln11ci6n l 33 () 



JJ. 

II. OJOS CON EDEMA MACULAR DIFUSO. 

Do los 78 ojos con adema macular difuso rec1b1g 
ron tratamiento a) PFC, 36 ojos; b) PFC y U. 40 ojos 
y e) PFC y P. 2 ojos. 

TIPO DE TRATAMIENTO No. DE OJOS % 

a) PFC Jf, ~6 

b) PFC y fl •lO 5 J.!"'> 
e) PPC y p 2 2.5 

f,os ojos con edema macular difuso tr·uttJdos con 

PFC (36 ojos) con un seguimiento en promedio de Il.6ni 

ninguno presentó mojarla en lu t\V. milntuvioron la vi­

sión Inicial en ..tl 11nca 25 ojos (69.5%) y disminu -

clón en ln visión en 2 o m.'.is l incas 11 ojos (30. ~'t). 

5 de los ojos de este grupo que presenL<:lron disminu­

ción de ln visiún fueron ocasionados por formación de 

cataratn en 3 do el los. uno por hemorragia; de vi treo 

y uno por desprendimiento de retina. Los tJO ojos tr...J­

tados con PFC y herradura con seguimiento promedio de 

15.6m, 4 ojos (10%) presentaron• mcjoi·1a en la AV cn­

dos o mtis lineas. 23 ojos (57.5%) mantuvieron la /\V -

en ±1 linea. y disminución en la AV en 2 o mfts ljnnds 

en 15 ojos (32. 5%). Los dos ojos que recibieron trat~ 

miento do parrilla macular con un scguimJento de 6m. 

mantuvieron su visión en ±1 Jinca. 
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8VOLUCION TIPO DE TRATAMIENTO 

PFC % PFC+li % PFCtP % 

. 

rtejoria - 4 JO -
Igual 25 69. 5 23 50 2 100 

Disminución 11 30.5 13 32 -

III. OJOS CON EDEMA MACULAR QUJSTfCO. 

En total so tral:ilron I 7 ojos con dí agnóstico de 

edema macular quistico. do Jos cuales uno rncibló tril 

tomfonto de PfC, '/ tratados con P.FC • H y 9 con parrJ. 

l lo macular y PFC. 

TIPO DE TRATAMTENTO No. DE OJO~ % 

"J PFC 1 r, 

b) PFC y 11 •¡ .¡ 1 

e) PFC y p 9 53 

Se trató un ojo r.:on odoma macular quist1co con 

PFC el cuul no recibió otro tipo de trcitamiento Por -

la presencia de hcmovitrco. HcclbJeron tratamiento b 

7 ojos con seguimiento promedio do 10.5m; ninguno prQ 

sentó mojaría en Ja AV en m~s de ?. lineas. 3 (43.5%) 
mi-lntuvicron la visión en la linea inicial y 4 (&7%) -

c:on disminución en In visión rHl dos o m.:'n; líneas. Los 

9 ojos quo se tratilron con PélrriJJ.:i m;u:ular con un SQ. 



guimiento de control promedio de ll.2m; tuvieron me -
joria en la AV en más de dos lineas 3 ojos (33%), mon 
tuvieron la AV inicial en :tl linea 5 ojos (55't). solo 

un ojo presentó disminución en la visión en dos o m.'is 

lineas (11.0%). 

~VOLUCJON TIPO DE TR/\T/\MIENTO 

PFC % PFC•H % PFC .. p % 

J'-1ejor1a - - 3 33 

Igual - 3 ~3 5 "" tDisminución l 100 ~ 57 l 11 
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Los resultados globales de los 100 cnsos do 
la ~erie que recibieron tratamiento con Argón LASEH 
,~-de·· acuerdo a Ja evolución quo prosentdron fueron 
los siguientes: 

a.- Ojos quo Presentaron mojarla en la visión An dos 

o mas llncnf: de lo escala de Sncllon .. 8%. Con edema 

macular focal un caso, con edema difuso 4 casos y 

con edema quístico 3 casos. 

b.- Ojos que mantuvieron la vislón incial en t l 11 

nea, 61 %. Con edema macular focc"ll 3 casos,. con edema 

difuso 50 c;'isos y con edema qufstir.o B casos. 

c.- Ojos que tuvieron disminución en lu AV en 2 ó 

más lineas, 31 %. Con edema milcular fOCill 1 CiJSO, con 

edema difuso 24 casos }' con cdcmü quistir.o 6 casos. 

En la gráfica No. 7 se roprcscntn la visión 

posterior al tratamionto con fotocoaqulación de a -

cuerdo al tipo do edema quo presentó ca.so, en dondo 

se puedo apreciar que lns barras que representan vJ 

sión entre 20/70 a menos de 20/400 ti cnen un incre­

mento. 

Se incluyeron 20 casos con rcLinopatia diabó­

tica grado !J y 12 casos con rctinopatia diabética 

grado III de LZ; de los cualos ninguno presentó me­

joría en la AV. 14 casos mnntuvicron la vjsión (43%) 

y 10 casos presentaron disminución en In AV (57%). 
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RETlNOPl\TII\ Dll\BETICI\ GH/\00 11 DE LZ. 

- Mejoria en O casos. 
- Mantuvieron la vision 9 cosos (45%). 

- con disminución en la visión 11 casos (55%). 

RETI NOPl\1'11\ 011\DBTICI\ GR/IDO. I 11 DE LZ. 

- Mojor1a en ninYún caso. 

- Mantuvieron ln visión 5 casos {41.6%). 

- Con disminución en la visión 7 casos (58.4%). 

Do los 5B pacientes incluidos en ol estudio, 

12 presentan además nofropatin. diabéticn (lRTC) en 

control y tratnmicnto por el servicio de Nofroloq1n; 

n B puciontes se les trat.o ambo!.; ojos y a 4 de el los 

sol.o u11 ojo, en toLnl 7.0 ojos de 12 pacientes, de 

lo~ cunlos se trotaron 7. con cdcmil focal, 11 con c­

dcm11 difuso y '/ con udcmn qu1stico. Ln cvol\lc:lón de 

estos casos rue la s tgu i en to: 

- Presentó mcjoríu. en 1.:i vis.ión nolo un c.:aso (5.0't). 

- Mont.uvieron la vi~ión en tl tinoa 11 ca.sos (55%). 

Dif-;minución en 1;1 vi9ión en B casos (40%). 

En la gráfica No. O so tlPJ'cciA que ta osocia -

ción entre mnculopnt.in diabética e IRTC t.ieno unn -

mayor l'recuencin la presentación de odoma mucular -

tipo quistico on nuost.ros cnsos. 
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En relación al control metabólico de los pa -

cientes incluido~ en la s~rie. tomando en cuenta co 

mo minimo 2 glicemias similares. y consitlorando en 
formo. arbitraria como buen control (8) gl tcemias do 

menos de 180mq/100ml, regular.lR) glicemias entre -

100 a 300mq/100ml. y malo CM) glicemias mayores de 

300mg/JOOml; en la gráfica No. 9 se aprecia la rela 

ción Ulrecta que se presentó entre tipo de edema y 

nivolos de gllcemia. 

Ed1"'!i11a foca 1 • 

B 

2 

R 

1 o 

COMPLJC/\C roNr~s. 

Edema di fusa 

11 R M 

12 41 18 

Edema quistico 

u 
o 

R M 

lB 11 

Ninguno de los casos Gon edema focal presentó 

compl ic.1ciones. De los casos con edema macular di fu 

so B presentaron dJsminución en la visión. 3 por he 

rnovi treo. uno por hemorragia prcrrctiniana en el a­

rea macular. 1 por dcsprendimienl:o traccional do la 

retina. y 3 por formación de cntarata. De los casos 

con edema macular quistico 3 prcscntarón dismiilución 

en ln visión, 2 por catarata y 1 por hcmovitreo. 

En 22 casos se encontraron opacidades aspiculQ 

rf:s periféricas incipientes sin afección de la agudQ 

z,1 vjsual. 
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COMEN'fARIOS. 

Ya so han realizado múltiples ostudlos parn 2 
valuar la eficacia en el tratamiento del edema mucu 

lar en la retlnopatia diabóticn; Gaundric A. (22) -

propuso tratamiento inicial de an0rmal idades micro­

crovasculares focalos en el arca macular cuando es­

tan presentes los exudados clrcJnados, y panfotoco2 

gulación con tratamiento de lc1 zona fovea 1 uvasc:u -

lar en ausoncla cie exudados du1·os cuando la visfón­

es menor de 0.5. En 19U5 se reporta en la Academia-

Americana do Oftalmoloqln, (23), un estudio de tra­
tamiento do mnculop,1tia con edema macular dJ fusa 

con o sin edema macular Ci8toide pariJ detnrminar lit 

eficacia de la parrill;1 macular. en comparación con 

la historia niltur.tl de ];1 enfccrnedad il uri suqulmie!}_ 

to promedio de 12 mc~a~s. con mcjorin r!11 J¡1 /\V de 2 

o más 1 incas en 29 do 86 ojos trat.udos (33. '/'~,). cou 

tra 6 do '12 ojos no tratados y con disminución en -

la AV en 3 de 86 ojos tr·at,,Jdos (J.!:i~T-), cnntr·a "?.O d•-:> 

72 ojos no tratados (2'/.0'l"~). 

Se han considerado como cuestinr1<1hlcs lo~ re­

sultados en al tr;ilamiento del edema macular cistoJ. 

de (5. 22, 23) cuando el LraLumicntn os f)Xtram<lcular. 

En el presente est.udio se trataron L'n totlll -

100 ojos con edcmfl macu l .::sr por DM. ut i. l i :t.<tndo 3 ci i -

fcrentes formas do t.rntamicnto. (;1, b y e) indr.pen­

dicntcmcntc del Lipo do r:dcmn mncular a un sequi -· 

miento promedio de 13. 65m. y se encontró que 69 de-

100 ojos trat.1dos (69'<·) tuvicr·on mejor1n o conserva 

ron la AV y 31 dP. 100 ojos trntados tuvieron dismi­

nución en La visión, (31\,). 
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Los resultados obtenidos para la serio de ojos 

con di.agnóstico de edema macular focal son poco stgni 

ficativos por el poqucno número de casos trutatados. 

Se trataron un tot.<11 de 71 casos con diagnóstico do e­

dema macular difuso, con AV inicial entre 20/20 y 

20/bO,. de los cuales se mantuvieron en el mismo grupo 

un tot.il da 51 ojos (81. 0%}. 

r.os ojos con cdcmn macular por DM con retlnopn­

tta diabética qrado lI y Il I de Littlo y Z1.oiong que fug 

ron tr;itados a un seguimiento en promedio de 13. 6Sm. 

que mantuvieron o tuvioron mejoría en la /\V fueron 011 

tal:fll 14 de 32 ojos (-13.0't), y con disminucJón en la­

AV tB <le J2 ojos (5'7.0%).(Grftfica No. 10). 

Do 1 os 20 casos con odcma m.ir.u 1 nr por DM asocia 

dos a ncfropati.:i diabótica (JHTC), ~~olo un ojo presen­

tó mejoría en la AV nn m:ls do do::: \ine;is. p.tcientc No. 

c.·' 'º· c<•n di.aqn6st1co inicial de edema fncill. 

Se observó ttna relación directa entre la prosen­

ci."; do tipo tic crl,-Jmil macular con ni control mctah61 ico. 

l .n presc~nc i c"l de comp l i ene iones de 1 a rct l nopü ti a 

d 1 nbót icu se presr.nló con m<1yor frccucnc i u en pacien­

tes con qrado dP. J~D m{Js nvanz;ido. 

La formncion de ciltaratils incipientes perifóri­

ca.ti'f s11bcupsul•1rcs posteriores se presentó en 26 de -

iOO ojo!-> tratados con fotocoaqulación por la presencia 

de edemil mncu lar. 



En el presente cstudlo se observó quo la evolu­

ción de la maculopatia diabética car<:ctorizndn por la -

presencia de edema macular después del tratamiento con 

fotocoagulación depende de varios factores como son: 

1.- Tipo y localización de edema macular 

2.- Grado de rotinopntia diabétlca. 

3. - Tipo do tratamiento rcct bido. 

4.- Control metabólico . 

5. - Presencia o no de ofcr:ción renal, (tRTC). 



PTS. AV 1'1?0 OH Tff,\T.t\M I EN1'(' SP.GUIM1F.N1'0 /1V IRTC 
tMl"TAL EDEMA CON -1.HCGN :-;:; MFSES ¡;:·N.'\I, 

J. 20/20 F a 16 70/f,O no 

20/'10 F a 20/7.5 

2. 20i2) o 
~· 15 20/25 0\1) 

2C/20 D " ZO 125 

3. 20/60 o " 20 ~e.: 1 ':'l no 
20/40 o b 20/80 

•• 20/25 e b 18 20/20 no 
20/li'1 Q a 20í70 

s. 2')/3() r. a 7 20/2!:1 no 
catar. 

6. ca:..1r. 
20/JO il a 8 /C/:?5 oc 

7. 2tl/f.~ o b 16 20/.!0 nn 

20.'100 o b 20/30 

B. 20,1:10 o .!:. . :?4 :10,'30 no 
2')/,'.\0 o a 2C 1 30 

9. 201:?'.J D a 6 20/20 Jl() 

2012~·. D u 2C.'25 

10. z: 1!0 ~ ¡¡ b l~ 
20/400 Jlú 

L.C/5C o 11 b 20/70 

l : . 20/200 Q 11 b (, 20/300 l~O 

20/50 o JI b 7.0/70 

12. 2'J/?t n " " 7C/:15 r. :1 

20/?'j " 
a 20/~5 



i~'!'s. l\'J T!PO ~r. THAT.1\:-lT Er.iTO S~~GUli11ENTO ,,'J IR'TC 

!NIC!AL l:llE:-1•'• t'ON ARGON E~l MP.Sl~S FIN.l\L 

1 ? 20/JO o b 12 20/25 '!'10 

2~,'o\O D b 20/l.() 

í t:. :>0/100 Q r. 7 20/Stt si 

f:;1!;cJ1~. 

1 r,;., 7')/40 o b 8 20/100 •1 

70l50 9 " 7C·/fi0 

1(1, 20/25 o TI !· 24 :?.0/40 si 

?O/;•!i " T 11 b cv 

1 ., ~~0/3'J ll l ll " ?.~ N?L si 

11\.' 

lH. ;.·o/?.O o b ?~ :?0/•10 no 

20/?0 o b 20/2S 

l '). •; · 1·.u·. 
70!2':> D b 17. 20/25 nu 

;~r.. 21)/ :\(1 D I[ h t7 CD 1\0 

20/'Hl D i 1 t ~ 20/400 

21. 7012~ 
f) ¡r¡ (' 20 20/20 ;.;i 

J:f!/:100 Q l l t b 2~1~on 

n. ~0/·10 D l l. [ b " 20.'70 no 
:lO 1r>O D " " 20/50 

?3. 70 /'lí.' o b 1~ :?0/100 no 

.•n:1 no D " '"º/lll~ 

,. 
; -1 • :•O,'~ 00 Q e 9 )íl.'10~· rv:. 

?C '~ 00 Q r. 2011cr 



PTS' AV T:PO D~ T'RJ\T/\Mt :1'.flTO SRUU1,MíRNTO AV lRTC 
IN l~~l/t:. ll'Dt'"..I\~ CON ARGl>N EN ~!?SES FI(';AJ, 

75. ?.0/40 o b 6 2C/25 no 
20/20 D b í!0/;;-5 

26. 20/100 ll a 11 CD no 

20/50 lJ • 70/400 

27. 70140 )) li b 14 20/50 Fió 

2C/200 D Il b . 20/ 100 

28 10/50 o e 9 :!0/ 60 si 

Ci\tat' 

29. 20/40 D a 12 :o/5J no 

20/25 o a Z0/20 

30. 20/50 o 6 7.0/~0 nn a 
catar. 

3J. 20.':?00 o I!l h 6 20/300 <d 
20/70 D I11 b 20/tOO 

32. ].0/~0 ou " 1 20/50 no 
20/20 n a 20,'30 

:lJ. HV 
20/50 o IT 

" & 20/60 nr. 

3·1. 20/1 oc Q. b 15 20.140 °" 
20/25 n I• :?.O/.';.O 

35. 20/'10 Q e 8 70/-JQ nr~ 

20/•JO D e 20/50 

36. :?0/20 o a IZ 20.'50 ?. i 

20/30 D " 
20/40 

37 HV. 
20/30 D !I b 9 2G/50 no 



PTS. /IV TIPO DF. TNATr\MlE~TO S BGU IMl ENTO A'J- I!lTC 

!:'ll~tl\L. RD?!Mtt CON /IRGON RN. MESllS. FINA~. 

.10. 20/60 n b 20 20/70 no 
20/!)0 n h 20.'50 

39. 20/700 o e 1.0 20/70 no 
f'.'!dt:; 1r•. 

40. 20/:10 D • 2l 20;:~0 no 

20/4~ n a ?0/40 

41. 20/41) o " l 7. 20/30 no 

20/50 ]l a 20/-10 

t.;-, 2C/10 o b u 20/25 no 

:?~0/20 n 11 ~ 20/30 

.,_,. uv 22 
20/!iO ll l ll a 70/50 no 

IÍ·1. 7.0/:10 ll ITT I> t1 CD NO 

70/!iO n IJI o 20/40 

45. 7.C.160 p IJ a 4 20/60 no 
·;.01·10 D " a 20/60 

<l f, . 20/20 ,. 
" 21 2C·/20 ne> 

7.0/70 o l 1 h 20/30 

, ... -··. llV 

70.150 D 1: 
b (, 20/50 no 

~8. :-:utclr. 
20/60 ,, 

u o ?.01;i:oo no ... Gl"iV 

20/'iO íl ! 1 8 20/50 no 
" 

~o. llV 

.~r._1·~0 n 111 
" 

6 20/200 nu 



PTS. AV TIPO. CE TRA"fl'.MIENTC SEGU[Mll!NTO ~V IRTC 
INrr:r,\L ED~i"'l1', CON ARGO~ EN MES:!S f' IN,1\1. 

5¡. :~O//f» o c. 6 20/20 no 

20/S'J " a 20/6() 

"' ,., 70/·10 " b 20 20/60 no 
;'0,'30 " b 20/60 

~.;, ~0160 Q e 15 20/60 no 

~C/:JO IJ o 20/30 

54. 20/25 D • IB 20/JO no 

20/2'i o a 20/30 

1·1· 
:J,J. 20/:30 ~· b 25 20/40 :=;j 

·.20/25 ,. b 20/25 

J:,t~ . ovnrt 
20/25 ~ b ']:t", 20/20 :;i 

' .. ,, . 7l.•,1'hi [< b 20 20/40 sl 

20/JO " lt b 20/00 

r,~. 20ii10 D v G 20/40 si 

~l)/ 100 Q II " 20/100 

. - ·-··-·~--·-

M'S. nfw1ero do pncienttt. 

TIPO DF. EDEMA. F. -focal. D. -difuso y Q. -quistir.o 

11 o Ilf "" tH-:uerdo "l 9r"?.da de rotinopat,Ja do l. y 2¿ 

T'.'\' CON AfU:::'1'f: il) Pf'(', b) !'J•C' J..!crradurn y e) f'FCi r.'.JrrilJa. 

l HTC! f!Ot' f\\' f l'llfli.lt. !.il diablltic.a 
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CONCLUS.lQNgs. 

El l'C'dema macular diabético es una do las cau­
mas frccuontos de perdida de la visión on pacientes 
que desarrollan retinopatla diabética. Actualmente­
se ha logrado modlflcar la historia natural de la -
enfermedad en pacientes que reciben tratamiento con 
FOTOCOAGULACION. 

En el presente estudio se trataron un total de 
100 ojos con diuqnóstico do edema mt1cular; se logró 

mojorar o conse[·var la visión en 69 de 100 casas. 

(69. 0%) a un seguimiento promedio de 12 meses. de -

los que se pueden hacer las siguientes observaciones: 

l. - El dcsarr·ollo de lil retinopattu diabética con e­

domn muculnr ~e presentó con mayor frecuonciil en 

ojos de pacientes entre los 50 .-i 60 anos de edad 

con dlubetes mellitus entre 16 iJ 20 élf'\Os de evo -

lur.ión. 

2. - La evolución del edema macular on los casos tra -
tados con fotocoaqul ación dcpc:ndc de 1 grado de 

retinopatfd 1?n que se encuentre. siendo do me- -

jor pronóstico cu.indo se trat,1 on etapas tcmprn -

nas. 

3. - En Jos casos con dx de edema macu liJr focal que 

rccibier·on tratamiento cnn fotocoaqulnción 4 do_ 

~;ojos CHO%), presentaron mcjorla o mantuvieron_ 

J.1 VJsión en !: l linea, no slnndo necesario uti _ 

IJzar Ju técnica de parrilla. 



~.,. 

En los casos con edema macular difuso que reci­

bieron tratamionto se loqró mejorar o mantener -

la vlsión inicial on 54 de 78 ojos (69.0%). V en 

los casos con dx de edema macular qufst.ico que • 

so trataron se logró mejorar o conservar la vi-­
sión en 6 do 11 ojos (54.5%). 

4. - Los ojos de pacientes que tienen tRTC por DM con 

mayor frecuencia so encontró edema macular quis 

tico o cisto1dc en relación n los que no tienen 

les ion renal. 

5.- En los hallazgos oftnlmológlcos entre control 

metabólico (gliccmin) y tipo de edema, so on~on -

tró una rcloción dircctn entre un mal control -

con la prcscntncion de edema mncular quist.ico. 

6.- Las causas do disminución de Jil visión en pi1.clen­

tes con rctJ nopat i a di dbút i ca con cdem,, m<Jcu lar 

son la evolucl6n hncla edema macular clt>toidc. 

la formaclón de catarata subctlpsular posterior, 

hemorragia del vitrco. y dcsprendimienLo de la 

retina. 

Es necesario hncer conciencia uccrca do ln o- -

portunidad de conservar ln visión quo se les puedo 

brindar a los pr:icicntcs que desarrollan HETI!llOP/\TI/\ -

DI/\DETIC/\ al tr<itarJos en forma t o m p r .::l n a. de 

ser ~asible nntos de que so presente el E U E M /\ 

M /\ e U L r\ H en ctH1lquicra de su~ <!tilpas. 
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